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Реферат. Рассмотрены патогенетические и клиничес- 
кие особенности хронической воспалительной демиелини-
зирующей полирадикулоневропатии, которая отличается 
от синдрома Гиейна‒Барре своими клиническими 
особенностями и прогнозом. Описаны клинические 
особенности этого заболевания и подчеркнуто, что в ряде 
случаев оно может протекать с признаками поражения 
структур центральной нервной системы. Приведены 
клинические и электрофизиологические особенности 
различных ее вариантов. 
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there were considered pathogenic and clinical features of 
chronic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy, 
which differs from guillain-Barre syndrome by its clinical 
features and prognosis. there were described the clinical features 
of the disease and stressed that in some cases it can occur with 
signs of lesions of the central nervous system structures. the 
clinical and electrophysiological features of different versions of 
it were given. 
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Хроническая воспалительная демиели-
низирующая полирадикулоневропатия 

(ХВДП) является дизиммунным заболеванием 
и диагностируется примерно в 20% случаев у 
больных с полиневропатией неясного генеза. 
Точных данных о распространенности и забо-
леваемости нет, однако предполагается, что ее 
частота составляет 1-2 случая на 100 тысяч насе-
ления в год [14, 16, 25, 27], а в популяции от 70 до 
79 лет – 6,7 случая на 100 тысяч населения в год 
[25]. Заболевание встречается во всех возрастных 

группах, средний возраст больных – около 50 лет. 
В детской практике ХВДП встречается редко, для 
этой категории больных характерно монофазное 
течение заболевания с ремиссией. У мужчин это 
заболевание встречается чаще, чем у женщин.

ХВДП отличается от синдрома Гиейна‒Барре 
(СГБ) по своим клиническим особенностям и 
прогнозу (подострое начало – более 4 недель, 
длительное течение, в ряде случаев с обостре-
ниями и ремиссиями). Считается, что при СГБ 
симптоматика достигает своего максимума в 
течение 4 недель, при ХВДП – в течение более 8 
недель [4, 31]. Однако сложности дифференци-
альной диагностики приводят к ошибкам: так, 
например, у 5% больных с первоначально диагнос- 
тированным СГБ оказалась ХВДП с острым 
началом [24].

Возможны различные варианты течения 
ХВДП – с постоянным нарастанием симптомов, 
со ступенеобразным прогрессированием, со спон-
танными обострениями и ремиссиями, однако в 
большинстве случаев после периода нарастания 
симптомов следует период плато с последующим 
медленным улучшением. Среди больных с реци-
дивирующим вариантом течения ХВДП превали-
руют лица 20-30 лет, с хроническим нерецидиви-
рующим течением – 50-60 лет. 

Примерно в 30% случаев возникновению 
ХВДП предшествует перенесенная инфекция или 
вакцинация, однако точно судить о связи инфек-
ционного процесса и ХВДП сложно из-за нередко 
незаметного начала заболевания. У женщин 
причиной рецидива может быть беременность и, 
возможно, прием оральных контрацептивов.

Клинически ХВДП характеризуется сим- 
метричной симптоматикой (в дебюте симптома-
тика может быть асимметричной), обусловленной 
поражением периферических нервов и спинно-
мозговых корешков с рецидивирующим, ступе-
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необразным или неуклонно прогредиентным 
течением. Начало заболевания незаметное, 
прогрессирование более чем у 60% больных 
медленное (недели, месяцы), у трети пациентов –
более быстрое (дни, недели), с эпизодами 
обострений, с частичным или полным восстанов-
лением утраченных функций в период ремиссий. 
При прогрессирующем течении ХВДП отмеча-
ется медленное нарастание симптомов, достига-
ющее своего максимума после 2 месяцев и более 
от начала заболевания. Лишь у 16% больных забо-
левание характеризуется острым или подострым 
началом [24]. Особенно часто подобный дебют 
встречается в детской практике.

В классическом варианте ХВДП характери-
зуется мышечной слабостью и в дистальных, и 
в проксимальных отделах конечностей, выпаде-
нием чувствительности и парестезии. Несколько 
реже, чем парестезии, встречаются невропатиче-
ские боли (жгучие, ноющие, сопровождающиеся 
неприятным эмоциональным компонентом). 
У большинства больных двигательные нарушения 
превалируют по своей выраженности над сенсор-
ными, и собственно двигательные нарушения 
являются основной причиной инвалидизации. 
Слабость в ногах приводит к расстройствам 
ходьбы, вставания, подъема по лестнице, в руках – 
к трудностям при причесывании, попытках повер-
нуть ключ в замочной скважине, выполнении 
мелких движений. Нарушения ходьбы у детей 
обычно носят более выраженный характер, чем у 
взрослых. Мышечный тонус может быть снижен. 
Также могут выявляться гипотрофии мышц и 
фасцикуляции.

Выпадают все виды чувствительности – 
и поверхностная, и глубокая, однако в большей 
степени страдают миелинизированные толстые 
волокна, обеспечивающие проприоцептивную 
и вибрационную чувствительность. Болевая и 
температурная чувствительность страдают в 
меньшей степени. Сенсорная симптоматика выра-
жена в ногах больше, чем в руках. Развивается 
сенситивная атаксия различной выраженности, 
усугубляющая расстройства ходьбы, обуслов-
ленные парезом.

Как правило (более чем у 90% больных), отме-
чается гипо- или арефлексия, причем даже в 
тех областях, где отсутствует клинически явное 
снижение мышечной силы. В этой связи весьма 
любопытной представляется дискуссия, развер-
нувшаяся на страницах журнала «neurology» в 
середине 90-х годов прошлого века. s. ellis [7], 

рассматривая патогенез гипорефлексии, предпо-
ложил, что этот феномен является по механизму 
своего возникновения не двигательным, обуслов-
ленным поражением нижнего мотонейрона, а 
чувствительным, связанным с нарушением прове-
дения афферентной импульсации к спинальным 
нейронам по ia-волокнам. В этих условиях непо-
средственной причиной снижения (или отсут-
ствия) глубоких рефлексов служит торможение, 
обусловленное вставочными спинальными интер-
нейронами. Это объясняет возникновение гипо-
рефлексии при воспалительных полиневропатиях, 
когда почти во всех случаях имеются поражение 
ia-волокон и отсутствие гипорефлексии при чисто 
двигательных поражениях - вплоть до поздних 
стадий бокового амиотрофического склероза 
или миастении. Высказанное s. ellis предполо-
жение вызвало резкую реакцию W. landau [15]. 
Согласно точке зрения W. landau [15], у человека 
критическое значение в возникновении глубоких 
рефлексов имеет сохранность мышечных веретен. 
Подтверждением этому служат и клинические 
данные – например, гипорефлексия может отме-
чаться еще на ранних стадиях первично мышечных 
поражений (полимиозит, миодистрофии), когда 
снижение мышечной силы минимально, а также 
почти всегда при моторных невропатиях ‒ как 
аксональных, так и демиелинизирующих. Кроме 
того, гипорефлексия возникает при поражении 
корешков (спинная сухотка) и аксонов, а также 
верхнего мотонейрона (обширные полушарные 
инфаркты, спинальный шок). 

При ХВДП краниальные нервы (глазодвига-
тельные, лицевой, в редких случаях – бульбарная 
группа и кохлеовестибулярный) вовлекаются 
в патологический процесс от 2 до 30% случаев.       
По данным C. Bouchard et al. [1], среди 100 обсле-  
дованных пациентов с ХВДП у 14 отмеча-
лось поражение лицевого нерва (из них у 3 – 
тяжелая лицевая диплегия), у 2 – частичное и 
еще у 1 – полное поражение iii п., у 5 – одно-
стороннее поражение Vi п., у 2 – нарушения 
глотания и дизартрия и еще у 2 – снижение слуха. 
Примерно у 7% больных развивается отек дисков 
зрительных нервов, что связано с внутричерепной 
гипертензией и высоким уровнем белка в цере-
броспинальной жидкости (ЦСЖ). У некоторых 
больных возникают тремор (интенционный, 
постуральный), генез которого остается неясным, 
а также вегетативные нарушения. Возможно 
развитие ортостатической гипотензии, сопровож-
дающейся головокружением, аритмии, синдрома 
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Горнера, а также расстройств функций тазовых 
органов. Последние были выявлены r. sakakibara 
et al. [26] у 8 из 32 пациентов с ХВДП (в 25% 
случаев), которые проявлялись как задержкой 
мочеиспускания, так и императивными позывами 
и недержанием мочи. Уродинамическое исследо-
вание показало, что в их основе лежали невро-
генные нарушения, приводящие к расстройству 
чувствительности мочевого пузыря, арефлексии и 
дисфункции наружного сфинктера. У 2 пациентов 
признаки гиперактивности детрузура, по мнению 
авторов, были обусловлены невральными иррита-
тивными процессами, а не поражением структур 
центральной нервной системы (ЦНС). Подтверж-
дением неврального генеза расстройств функций 
тазовых органов служат и клинико-нейровизу-
ализационные сопоставления. Использование 
у пациентов с СГБ и ХВДП, у которых имелись 
недержание мочи и задержка мочеиспускания, 
МРТ с контрастным усилением парамагнетиком 
гадолинием позволило визуализировать очаги 
поражения конского хвоста и спинномозговых 
корешков на пояснично-крестцовом уровне [2, 
20]. В дискуссии этих же авторов, опублико-
ванной в 1995 г. в журнале «neurology» [3, 21] 
подчеркивается, что эти изменения отмечаются не 
во всех случаях и они не специфичны для демие-
линизирующих полиневропатий. p.Crino et al. [3], 
выделяя эту группу больных, высказали предпо-
ложение о возможном воспалительном процессе, 
отеке и нарушении гематоневрального барьера как 
причине подобных МР-феноменов. С помощью 
МРТ можно визуализировать очаги демиелини-
зации периферических нервов, которые выглядят 
как зоны повышенной интенсивности сигнала в 
режимах Т2- и протонной плотности. При этом в 
ряде случаев отмечается также накопление гадо-
линия, которое происходит в период обострения 
заболевания и исчезает при ремиссии на фоне 
терапии.

Длительность наличия симптомов, необхо-
димая для постановки диагноза ХВДП, должна 
составлять, по мнению большинства экспертов, 
не менее 12 недель.

Гипертрофия периферических нервов и 
корешков встречается менее чем в 10% случаев, 
однако при развитии подобных изменений в 
местах потенциально опасных в плане компрессии 
могут возникать довольно выраженные расстрой-
ства, связанные, например, со сдавлением 
конского хвоста.

Варианты ХВДП

Спектр клинических нарушений при ХВДП 
довольно широк, причем подобные атипичные 
варианты в практической деятельности встре-
чаются чаще, чем это ранее предполагалось. По 
некоторым данным, атипичные варианты состав-
ляют более 50% случаев ХВДП [16]. Выделяют 
несколько вариантов этого заболевания: мульти-
фокальную (синдром Льюиса–Самнера), мульти-
фокальную с поражением преимущественно 
верхних конечностей, сенсорный вариант, ХВДП 
у детей, с острым началом, с признаками пора-
жения ЦНС. Также возможно развитие преиму-
щественно аксонального варианта ХВДП. Суще-
ствование некоторых из этих форм является 
предметом дискуссий.

Для мультифокальной формы ХВДП 
(синдром Льюиса‒Самнера), встречающейся в 
основном у больных в возрасте от 25 до 55 лет, 
характерно наличие асимметричной мышечной 
слабости, более выраженной в дистальных 
отделах конечностей, причем руки вовлекаются в 
патологический процесс чаще, чем ноги. Может 
поражаться диафрагмальный нерв, что приводит 
к дыхательным нарушениям. Сенсорные нару-
шения в дистальных отделах конечностей, 
как правило, носят легкий характер. Глубокие 
рефлексы снижены, причем не диффузно, симмет-
рично, а асимметрично. Заболевание может 
носить различный характер прогрессирования 
(медленно-прогрессирующий или с эпизодами 
обострений и ремиссий).

При электрофизиологическом исследовании 
выявляются множественные блоки проведения, 
различной выраженности снижение скорости 
распространения возбуждения и увеличение 
дистальной латенции. В ЦСЖ отмечается 
умеренное увеличение уровня белка. При МРТ с 
высоким разрешением может визуализироваться 
увеличение в размерах плечевого сплетения. По 
данным гистологических исследований выявля-
ются мультифокальные («пятнистые») участки 
демиелинизации периферических нервов в соче-
тании с признаками аксональной дегенерации.

Мультифокальная ХВДП с преимущест-
венным поражением верхних конечностей 
встречается у больных от 15 до 75 лет и начинается 
с боли, которая сменяется слабостью, обуслов-
ленной поражением одного или нескольких 
нервов руки – с одной стороны или билатерально. 
Помимо своеобразного начала заболевания этот 
вариант ни по клиническим особенностям, ни 
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по данным электрофизиологических методов 
исследования не отличается от типичных случаев 
ХВДП, однако для него характерен меньший 
эффект от лечения [11]. Симптоматика (двига-
тельная и чувствительная) выражена преиму-
щественно в дистальных отделах рук и носит 
асимметричный характер. Течение заболевания 
может быть связано с прогрессированием нару-
шений, однако возможна стабилизация состо-
яния или спонтанное восстановление. В ЦСЖ у 
2/3 больных выявляется умеренное повышение 
уровня белка, а по данным ЭМГ – демиелини-
зация, которая может сочетаться с признаками 
поражения аксона.

Сенсорный вариант ХВДП, как следует из 
названия, проявляется преимущественно сенсор-
ными расстройствами в виде снижения всех видов 
чувствительности и болей в дистальных отделах 
конечностей – при минимальной мышечной 
слабости, причем двигательные нарушения у 
значительной части больных могут отсутствовать. 
Электрофизиологически выявляются признаки 
демиелинизации с блоками проведения, причем 
эти изменения отмечаются и при исследовании 
двигательных волокон [17].

 ХВДП у детей примерно в половине случаев 
развивается после перенесенной инфекции или 
вакцинации. Клинически этот вариант сходен 
либо с типичным вариантом ХВДП, либо проте-
кает с поражением преимущественно верхних 
конечностей. В некоторых случаях у пациентов 
могут выявляться признаки поражения ЦНС. 
Прогностически благоприятнее случаи, начало 
которых протекает более остро; хуже прогноз для 
восстановления у пациентов, у которых отмеча-
ются признаки аксонального поражения.

ХВДП с острым началом отличается от 
типичного варианта лишь более быстрым нарас-
танием двигательных и сенсорных расстройств 
в дебюте заболевания. Однако именно при этом 
варианте возникают значительные сложности 
дифференциальной диагностики с СГБ. Однако 
в отличие от СГБ, для больных этой категории 
нехарактерно наличие выраженных нарушений 
ходьбы или патологии краниальных нервов [24].

ХВДП с признаками поражения ЦНС встре-
чается редко [29], хотя существует и иное мнение – 
от 5 до 30% пациентов с ХВДП имеют цереб-
ральные нарушения [14]. По некоторым данным, 
изменения зрительных вызванных потенциалов 
выявляются у 50% больных с ХВДП [14]. Еще в 
1975 г. p. dyck et al. [6] подчеркивали, что хотя 
основой патологического процесса при ХВДП 

является поражение спинномозговых корешков и 
проксимальных отделов периферических нервов, 
однако изменения могут затрагивать также цереб-
ральные и спинальные структуры. Клинически 
этот вариант может протекать с наличием пира-
мидной рефлекторной симптоматики в сочетании 
с невритом зрительного нерва, межъядерной 
офтальмоплегией и мозжечковыми нарушениями, 
что заставляет предполагать не только перифе-
рическую, но и центральную демиелинизацию 
и делает сложным дифференциальную диагнос-
тику, в первую очередь с рассеянным склерозом. 
По данным C. Bouchard et al. [1], течение ХВДП 
с обострениями отмечается в 14% случаев, 
прогрессирующее течение – в 45%. Симптома-
тика со стороны ЦНС (мозжечковые нарушения, 
гиперрефлексия, патологические пирамидные 
рефлексы) выявлялась у 5 из 100 вошедших 
в исследование больных. Помимо этого, у 13 
больных имелась сенситивная атаксия, у 7 – 
постуральный тремор.

 s. horowitz [13], рассматривая случаи соче-
тания периферической и центральной демиели-
низации, отметил гетерогенность больных этой 
группы – в одних случаях имеется превалиро-
вание центральных нарушений, в значительной 
мере сходных с клиникой рассеянного склероза, 
и субклинических признаков полиневропатии, 
в других – периферических расстройств при 
менее значительной центральной демиелини-
зации. Также возможно параллельное вовле-
чение в патологический процесс центральных и 
периферических структур. Все это не исключает 
общность патогенетических механизмов, прояв-
ляющихся столь клинически различающимися 
расстройствами. У пациентов с рассеянным скле-
розом может выявляться симптоматика, обуслов-
ленная поражением периферической нервной 
системы, хотя эти нарушения и не являются 
характерными для данного заболевания. При этом 
возможно возникновение как полиневропатии 
через несколько лет после дебюта рассеянного 
склероза, так и обратная ситуация – развитие 
рассеянного склероза у пациента, длительное 
время имевшего полиневропатию [9]. Среди 
четырех подтвержденных на аутопсии случаев 
рассеянного склероза, сопровождавшихся пато-
гистологическими признаками гипертрофической 
полиневропатии, которые приведены в статье 
W. schoene et al. [28], в одном случае при жизни 
доминировали симптомы полиневропатии (выпа-
дение глубоких рефлексов, расширенные фикси-
рованные зрачки с нарушением аккомодации, 
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глухота, очень высокий уровень белка в ЦСЖ), 
а в двух случаях имелись легкие полиневропати-
ческие расстройства в рефлекторной и чувстви-
тельной сферах. Любопытно заметить, что в лите-
ратуре имеется описание 2 случаев сочетания 
рассеянного склероза и томакулезной невропатии 
(от лат. “tomacula” – колбаска; характерные утол-
щения миелина), подтвержденной гистологически 
и представленной в виде хронической дистальной 
сенсомоторной полиневропатии [5]. 

i.  ormerod   et  al. [19] подчеркивают, что 
несмотря на редкое наличие клинических 
симптомов поражения ЦНС у пациентов с ХВДП, 
параклинические признаки этого поражения (по 
данным МРТ головного мозга и магнитной стиму-
ляции) выявляются существенно чаще. Среди 
вошедших в это исследование 30 больных с ХВДП 
признаки поражения ЦНС имелись у 6: у 2 – патоло-
гический рефлекс Бабинского, по одному случаю – 
поражение ствола головного мозга, нистагм, 
проводниковые расстройства чувствительности 
и гиперрефлексия. При этом авторы обнаружили 
МР-очаги в головном мозге в половине случаев 
ХВДП, а изменение центрального времени прове-
дения двигательного сигнала – в трети случаев. 
Объяснить возрастными различиями наличие 
очагов на МРТ в этом исследовании было нельзя, 
так как среди 14 больных с очагами 9 были 
моложе 50 лет, а 5 – старше 50 лет. Следует 
подчеркнуть, что в этом исследовании какого-
либо отбора больных не было.

Среди вошедших в исследование, прове-
денное t. feasby et al. [8], 19 больных с ХВДП 
лишь у одного имелись (помимо периферических 
расстройств) через 7 лет после начала заболевания 
симптомы поражения ЦНС – проводниковые 
расстройства чувствительности, повышение 
мышечного тонуса в ногах и рефлекс Бабинского 
с двух сторон. По данным МРТ, в 2 случаях из 
19 визуализировались единичные небольшие 
субкортикальные очаги повышенной интенсив-
ности сигнала в Т2-режиме и в 7 ‒ множественные 
очаги. Характер этих очагов, скорее, был сосудис- 
тым. Так, в 5 наблюдениях (все эти больные были 
старше 55 лет) очаги локализовались не перивен-
трикулярно, а субкортикально и были сходны с 
очагами, выявляемыми у пожилых клинически 
здоровых лиц. Еще в одном случае имелась 
постинсультная киста и у одной пациентки 
38 лет ‒ 2 небольших субкортикальных очага.  
В этом последнем случае каких-либо клинических 
или параклинических данных, подозрительных 

в отношении рассеянного склероза, не было. 
s. hawke et al. [12] при ХВДП выявили очаги с 
помощью МРТ у 1 из 10 пациентов в возрасте до 
50 лет и у 5 из 16 – старше 50 лет. Полученные 
результаты позволили t. feasby et al. [8] сделать 
вывод, что если в исследование включают не 
специально отобранные случаи, то для ХВДП 
нехарактерно наличие сходных с рассеянным 
склерозом изменений на магнитно-резонансных 
томограммах. Однако значительно чаще (до 100% 
случаев) с помощью МРТ визуализируются очаги 
в белом веществе головного мозга в специально 
отобранных группах больных с ХВДП и клиничес-
кими признаками центральной демиелинизации, 
обусловленными сосуществующим с ХВДП 
рассеянным склерозом [18, 30]. Интерпретиро-
вать эти результаты необходимо с определенной 
осторожностью, поскольку, например, в исследо-
вании J. mendell et al. [18] у пациентов с ХВДП 
и очагами была не только бóльшая длительность 
заболевания, но и более пожилой возраст.

p. thomas et al. [30] приводят описание 6 слу- 
чаев ХВДП, подтвержденных результатами 
электрофизиологических методов исследования и 
данными биопсии. В 5 случаях из 6 отмечалось 
значительное повышения уровня белка в ЦСЖ, в 
одном ‒ это повышение было на верхней границе 
нормы. У всех больных имелись клинические 
признаки многоочагового поражения ЦНС – 
неврит зрительного нерва, межъядерная офталь-
моплегия, мозжечковая и пирамидная симпто-
матика, а поражение ЦНС было подтверждено 
параклиническими методами исследования – 
исследованием вызванных потенциалов и МРТ. 
Авторы подчеркивают, что во всех случаях можно 
было диагностировать клинически определенный 
рассеянный склероз, хотя олигоклональные анти-
тела в ЦСЖ были выявлены только в 2 из 6 случаев, 
и ни в одном наблюдении не было патоморфоло-
гического подтверждения рассеянного склероза.

m. rubin et al. [23] приводят описание 2 случаев 
сочетания рассеянного склероза и демиелини-
зирующей полиневропатии. У одного пациента 
клинические признаки полиневропатии отмеча-
лись за 12 лет до появления первых признаков 
рассеянного склероза. У второго больного уже в 
дебюте рассеянного склероза имелись также пара-
клинические признаки периферической демиели-
низации и аксонопатии. В обоих случаях повреж-
дение периферических нервов подтверждалось 
данными электромиографического исследования 
и результатами биопсии. Авторы подчеркивают, 

И.В. ДАМУЛИН
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что иные причины центральной демиелинизации 
(помимо рассеянного склероза) – адренолейко-
дистрофия, метахроматическая лейкодистрофия, 
болезнь Краббе – в этих случаях были исключены. 
Рассматривая периферическую демиелинизацию 
как своеобразный, крайне редкий признак рассе-
янного склероза, m. rubin et al. [23] не исключают 
и других объяснений имевшихся у больных нару-
шений – возникновение идиопатической формы 
ХВДП у пациентов с рассеянным склерозом, а 
также возможности наличия отдельной нозоло-
гической формы, проявляющейся центральной и 
периферической демилинизацией. Сходные пред-
положения высказывают J. mendell и et al.  [18] 
и m. Quesada et al.  [22]. Предполагается, что в 
основе патогенеза поражения ЦНС при ХВДП ‒ и 
периферической демиелинизации при рассеянном 
склерозе ‒ может лежать сходство иммунных 
нарушений при этих двух разных заболеваниях 
[9, 19, 30].

Хроническая моторная аксональная 
невропатия по своим клиническим особеннос-            
тям во многом напоминает болезнь двигатель-
ного нейрона. Дифференциальная диагностика 
особенно сложна при отсутствии у больных с 
этим типом полиневропатии блоков проведения 
или повышенных титров gm1-антител. K. gorson 
et al. [10], приводя описание патологически 
подтвержденного случая хронической моторной 
аксональной невропатии, подчеркивают отсут-
ствие изменений спинного мозга (кроме хромато-
лиза двигательных нейронов) при наличии истон-
чения и потери аксонов только передних корешков 
в сочетании с периневральной и периваскулярной 
лимфоцитарной инфильтрацией спинномозговых 
корешков и смешанных нервов.

Дифференциальная диагностика при ХВДП 
проводится с острой воспалительной демиели-
низирующей полирадикулоневропатией, наслед-
ственными формами сенсомоторных невропатий, 
паранеопластической невропатией, невропатиями 
при заболеваниях соединительной ткани.

Параклиническое обследование при ХВДП

Обычные анализы крови и мочи существенной 
диагностической значимости при ХВДП не 
имеют, однако результаты помогают исключить 
некоторые другие варианты полиневропатии. При 
анализе ЦСЖ более чем в 90% случаев выявля-
ется повышение уровня белка при отсутствии 
плеоцитоза. Увеличение количества клеток в ЦСЖ 
более 10 кл./мкл свидетельствует против этого 

диагноза (исключение составляет синдром ХВДП 
при СПИДе и нейроборрелиозе, при котором 
может выявляться плеоцитоз до 50 кл./мкл.). 
Уровень белка в ЦСЖ часто повышен до 0,60 г/л 
и более, особенно в период рецидивов. Однако у 
небольшой части больных ХВДП этот показатель 
может быть в пределах нормы. При анализе ЦСЖ 
могут выявляться олигоклональные антитела, 
что особенно характерно для пациентов с ХВДП, 
имеющих также клинические и МРТ-признаки 
вовлечения в патологический процесс белого 
вещества ЦНС.

Электрофизиологическое исследование при 
ХВДП помогает подтвердить наличие демиели-
низации периферических нервов и корешков.  
В типичных случаях выявляется снижение 
скорости распространения возбуждения по 
нервным волокнам (менее 70-80% от нижней 
границы нормы) и наличие блоков проведения. 
Снижается амплитуда двигательного потен-
циала, а также увеличиваются дистальная латент-
ность и латентность f-волны. Причем на ранней 
стадии заболевания или при селективном вовле-
чении в патологический процесс спинномоз-
говых корешков изменения f-волны могут быть 
единственным патологическим признаком, выяв-
ленным при электрофизиологическом исследо-
вании.

При микроскопическом исследовании 
биоптата n.suralis при ХВДП демиелинизирую-
щего или смешанного – демиелинизирующего и 
аксонального – типов выявляются потеря нервных 
волокон, наличие демиелинизированных или 
гипомиелинизированных волокон и изменений по 
типу «луковичных головок», свидетельствующих 
о процессах ремиелинизации, а также легкая или 
умеренная (редко – выраженная) аксональная 
дегенерация, отек эндоневрия, воспалительные 
изменения (которые менее выражены, чем это 
бывает при васкулитах), наличие макрофагов 
вокруг сосудов эндоневрия.

При МРТ-исследовании с контрастированием 
у больных ХВДП может выявляться накопление 
контраста в области конского хвоста или стволов 
периферических нервов, что отражает наличие 
нарушений гематоневрального барьера. В неко-
торых случаях можно визуализировать увели-
ченные в размерах спинномозговые корешки и 
периферические нервы. При МРТ также могут 
выявляться сходные с рассеянным склерозом 
очаги демиелинизации в полушариях головного 
мозга.
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Течение и прогноз при ХВДП

Течение ХВДП характеризуется значительной 
вариабельностью. Полное восстановление отме-
чается редко, однако у 50–65% больных рези-
дуальные неврологические расстройства не 
выражены и не сказываются существенно на 
качестве жизни. У 30‒40% больных наблюдается 
умеренная, а у 10% ‒ значительная инвалиди-
зация. Прогноз хуже у больных с прогредиентным 
течением, с признаками вовлечения в патологи-
ческий процесс не только периферической, но 
и ЦНС, а также с более существенным повреж-
дением аксонов. Причинами летального исхода 
могут быть интеркуррентные инфекции, тромбо-
эмболия легочной артерии или сепсис.
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