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Хроническая воспалительная демиелинизирующая полинейропатия (ХДВП) — редко встречающееся заболевание с гете-
рогенной клинической картиной, не имеющее специфических лабораторных маркеров и  хорошо поддающееся лечению. 
Типичный вариант ХДВП проявляется слабостью различной степени выраженности, от минимального пареза до плегии, 
а  также утратой чувствительности симметрично во всех конечностях, отличительной клинической особенностью ХДВП 
является поражение как проксимальных, так и дистальных отделов конечностей. В то же время существует большое коли-
чество атипичных вариантов ХДВП, клинически схожих с другими хроническими дизиммунными нейропатиями. Данные 
нейровизуализации типично включают поражение корешков конского хвоста, плечевого и  поясничного сплетений. 
Пациент обратился за  медицинской помощью с  жалобами на  слабость и  утрату чувствительности в  конечностях. 
Представленное клиническое наблюдение иллюстрирует сочетанное поражение черепных и  спинномозговых нервов, 
а также спинного и головного мозга у пациента с хронической воспалительной демиелинизирующей полинейропатией. 
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Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP) is an uncommon disease characterized by heterogeneous clinical 
findings, absence of specific laboratory markers and good response to treatment. Typically CIDP manifests as weakness of varying 
severity, from minimal paresis to plegia, as well as symmetrical loss of sensitivity in all limbs, a distinctive clinical feature of CDL 
is the involvement of both proximal and distal parts of extremities. At the same time, there is a large number of atypical CIDP vari-
ants, clinically similar to other chronic disimmune neuropathies. Neuroimaging findings typically include involvement of the cauda 
equina, brachial, and lumbar plexus. The patient sought medical help complaining of weakness and loss of sensation in the extrem-
ities. This clinical case illustrates a combined involvement of cranial and spinal nerves, as well as spinal cord and brain in a patient 
with chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy. 

НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ / PRACTICAL CASES



Введение. Хроническая воспалительная демиели-
низирующая полинейропатия (ХВДП) представляет 
собой группу приобретенных заболеваний, имею-
щих дизиммунный генез, гетерогенную клиническую 
картину, типично проявляющихся достаточно сим-
метричной сенсорной и  моторной нейропатией 
с  монофазным, рецидивирующим либо прогресси-
рующим течением, поддающихся лечению иммуно-
супрессивной или иммуномодулирующей терапией 
[1, с. 187]. Распространенность заболевания состав-
ляет около 2,8 случая на  100 тыс. населения [2, 
с. 161]. Хроническая воспалительная демиелинизи-
рующая полинейропатия обладает некоторыми кли-
ническими, электрофизиологическими и  патомор-
фологическими признаками, схожими с острой вос-
палительной демиелинизирующей полинейропатией 
(синдромом Гийена–Барре), тем не менее течение 
этих заболеваний имеет существенные различия [3, 
с.  507]. Для синдрома Гийена–Барре типичны ост-
рое начало, монофазное течение и  возникновение 
после инфекционного заболевания либо вакцина-
ции. Длительность течения ХВДП, напротив, обыч-
но не менее 8 нед, а  связь с  предшествующим 
инфекционным заболеванием или вакцинацией, как 
правило, не прослеживается [4, с.  1680]. 
Классическая клиническая картина ХВДП включает 
в себя арефлексию, сенсорные и моторные наруше-
ния в  проксимальных и  дистальных отделах всех 
конечностей, повышение уровня белка в  ликворе 
и  замедление нервной проводимости. Однако 
в половине случаев течение заболевания отличается 
от классического, для постановки диагноза необхо-
димы данные нейровизуализации и, иногда, биопсия 
периферических нервов [5, с. 402]. 

Существует несколько вариантов диагностиче-
ских критериев ХВДП, к наиболее чувствительным 
из  них относят критерии Европейской Федерации 
Неврологических сообществ и Общества специали-
стов по  заболеваниям периферического нерва 
2010  г. Указанные диагностические критерии при-
меняются для широкого спектра исследований, 
включающего электродиагностические исследова-
ния, магнитно-резонансную томографию корешков 
конского хвоста, плечевого и  поясничного сплете-
ний, лабораторную диагностику, в том числе иссле-
дование ликвора, биопсию периферических нервов 
[6, с. 360–361; 7, с. 1110]. 

В литературе описаны случаи сочетанного демие-
линизирующего поражения центральной нервной 
системы и периферических нервов. Патогенез тако-

го сочетания остается до  конца не ясным. 
Существует теория, что в  результате нарушения 
гематоэнцефалического и  гематонейронального 
барьеров антитела преодолевают поврежденные 
барьеры, вызывая схожие аутоиммунные расстрой-
ства в  структурах центральной и  периферической 
нервной системы [8, с. 237]. Возникающий иммун-
ный воспалительный ответ может являться молеку-
лярной основой для формирования очагов демиели-
низации. При этом отдельные очаги могут существо-
вать непродолжительный период, и  со временем 
(даже в  течение нескольких недель) перестают 
визуализироваться на МРТ [9, с. 2499]. Поражение 
центральной нервной системы у пациентов c ХВДП 
обычно протекает бессимптомно, однако в  некото-
рых случаях встречается клиническая картина, схо-
жая с  проявлениями рассеянного склероза [10, 
с. 789]. В некоторых случаях данные нейровизуали-
зации могут имитировать заболевания спектра ней-
рооптикомиелита. У  пациентов с  синдромом 
Гийена–Барре при сочетанном поражении цент-
ральной нервной системы и периферических нервов 
данные нейровизуализации могут быть схожими, 
однако могут быть выявлены и кортикальные очаги, 
а также, в отличие от больных с хронической воспа-
лительной полинейропатией, в  динамике у  них 
может наблюдаться формирование кист в  очагах 
демиелинизации и появление атрофических измене-
ний в пораженных участках мозга [11, с. 304]. Кроме 
того, в  литературе описаны случаи манифестации 
синдрома Гийена–Барре с синдрома задней обрати-
мой энцефалопатии [12, с. 370]. 

Клиническое наблюдение. Представляем клини-
ческое наблюдение пациента с  хронической демие-
линизирующей воспалительной нейропатией 
с  вовлечением спинного мозга на  уровне грудных 
сегментов, варолиева моста, черепных и спинномоз-
говых нервов. 

Получено информированное согласие пациента. 
Мужчина 38  лет поступил в  плановом порядке. 
Пациент считает себя больным в течение трех лет, 
когда впервые отметил жалобы на чувство онемения 
в  конечностях с  обеих сторон, нарушения походки, 
слабость в  ногах. Через полгода присоединились 
жалобы на  двоение предметов при взгляде вниз. 
В связи с нарастанием жалоб пациент был госпита-
лизирован в стационар неврологического профиля, 
где по результатам магнитно-резонансной томогра-
фии головного и  спинного мозга с  внутривенным 
контрастным усилением (Гадовист 15 мл) был впер-
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вые выявлен одиночный очаг демиелинизации 
в  грудных сегментах спинного мозга, накапливаю-
щий контрастное вещество. При ретроспективном 
анализе было также выявлено умеренное накопле-
ние контрастного вещества корешками конского 
хвоста, а также спинномозговыми нервами на уров-
не шейных сегментов спинного мозга (рис. 1). 

Дополнительно пациенту был проведен ряд иссле-
дований. Результаты электронейромиографии свиде-
тельствовали о  генерализованном асимметричном 
поражении сенсорных и моторных волокон первично 
демиелинизирующего характера с  множественными 
блоками проведения в  нетипичных для сдавления 
участках. Патологических изменений в анализах лик-
вора выявлено не было. Установлен диагноз энцефа-
лополинейропатии, проведена терапия метилпред-
низолоном и  октолипеном, в  результате которой 
симптоматика полностью регрессировала. 

Полтора года спустя у пациента вновь появились 
жалобы на чувство онемения кистей и стоп, он был 
госпитализирован в  неврологическое отделение 
ФГБУ «ФЦМН» ФМБА России, где был обследо-
ван. При неврологическом осмотре отмечались нару-
шения чувствительности по  полиневритическому 

типу, признаки легкой атаксии. Выполнено исследо-
вание ликвора на антитела к цитоплазме нейротро-
филов класса IgG методом реакции непрямой имму-
нофлюоресценции, антинуклеарные антитела класса 
IgG, антитела к нативной (двуспиральной) ДНК IgG, 
антитела к  бета-2-гликопротеиду. Патологических 
изменений в анализах ликвора выявлено не было. 

Пациенту выполнена магнитно-резонансная 
томография головного и спинного мозга на томогра-
фе Discovery 750w MR 3 Тл (GE, США) с внутри-
венным введением контрастного вещества 
(Гадовист, «Байер АГ», 15 мл). По результатам МРТ 
головного и  спинного мозга было отмечено умень-
шение размеров и  отсутствие контрастирования 
очага в спинном мозге, более интенсивное накопле-
ние контрастного вещества корешками конского 
хвоста и спинномозговыми нервами на уровне шей-
ных сегментов спинного мозга (рис. 2). 

Было отмечено появление нескольких мелких 
инфратенториальных очагов, не накапливающих конт-
растное вещество, а также признаки патологического 
накопления контрастного вещества черепными нерва-
ми (левым зрительным, глазодвигательными, тройнич-
ными, отводящими, правым вестибулярным) (рис. 3). 
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Рис. 1. МРТ шейного и грудного отделов позвоночника: а — ИП STIR в сагиттальной плоскости, грудной отдел 
позвоночника. Одиночный очаг в грудных сегментах спинного мозга (стрелка); б — Т1-ВИ с подавлением сигнала 

от жира и контрастным усилением в сагиттальной плоскости, грудной отдел позвоночника. Слабое накопление 
контрастного вещества очагом в грудных сегментах спинного мозга (стрелка); в — Т1-ВИ с подавлением сигнала 

от жира в сагиттальной плоскости, грудной отдел позвоночника. Слабое накопление контрастного вещества 
корешками конского хвоста (стрелки); г — Т1-ВИ с подавлением сигнала от жира в корональной плоскости, шей-
ный отдел позвоночника. Слабое накопление контрастного вещества корешками спинномозговых нервов (стрелки) 
Fig. 1. Cervical and thoracic spine MRI: а — STIR sagittal plane image, thoracic spine. Solitary lesion in the thoracic 
segments of the spinal cord (arrow); б — T1 WI with fat saturation and contrast enhancement, sagittal plane, thoracic 
spine. Mild enhancement of the lesion in the thoracic segments of the spinal cord (arrow); в — T1-WI with fat satura-

tion and contrast enhancement, sagittal plane, thoracic spine. Moderate contrast enhancement of cauda equina 
(arrows); г — T1-WI with fat saturation and contrast enhancement, coronal plane, cervical spine. Mild enhancement 

of the spinal nerve roots (arrows)
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По данным исследования зрительных вызванных 
потенциалов на  реверсивный шахматный паттерн 
были выявлены признаки легкого нарушения прове-
дения зрительной афферентации в кору по демиели-
низирующему типу с двух сторон, наиболее выражен-
ные при исследовании макулярного зрения (рис. 4). 

Результаты стимуляционной электронейромиогра-
фии соответствовали преимущественно демиелини-
зирующей полинейропатии верхних и нижних конеч-
ностей с  небольшой положительной динамикой 
по сравнению с предыдущим исследованием, сохран-
ностью сенсорных потенциалов действия (рис. 5, 6; 
табл. 1). 

С учетом жалоб, анамнеза и результатов дообсле-
дования клинический диагноз был пересмотрен как 
хроническая воспалительная демиелинизирующая 
полинейропатия. В  соответствии с  этим диагнозом 
пациенту были назначены нейрометаболическая 
терапия и курс глюкокортикостероидов, вызвавшие 
положительный эффект в  виде расширения двига-
тельного режима, регресса диплопии, уменьшения 
выраженности нарушений чувствительности и атак-
сии. Пациент был выписан с рекомендациями про-
должить лечение амбулаторно. 

Однако рекомендации по  лечению пациент не 
соблюдал, и через год поступил повторно с жалоба-
ми на ухудшение состояния в виде онемения кистей 
и стоп. 

При настоящей госпитализации по  результатам 
контрольной МРТ головного и  спинного мозга 
с внутривенным контрастированием было выявлено 
уменьшение размеров очагов в  структуре спинного 
мозга и  ствола мозга, уменьшение выраженности 
утолщения и  патологического контрастирования 
корешков конского хвоста (рис. 7). 

В то же время было отмечено умеренное увеличе-
ние диаметра глазодвигательных, тройничных 
и отводящих нервов, а также нарастание интенсив-
ности патологического накопления контрастного 
вещества указанными черепными нервами (рис. 8). 

Сохранялось патологическое накопление контраст-
ного вещества спинномозговыми нервами на  уровне 
шейных сегментов спинного мозга с распространени-
ем за пределы позвоночного канала (рис. 9). 

По данным повторной стимуляционной электро-
нейромиографии в  динамике была отмечена диссо-
циация показателей, в  виде улучшения моторного 
ответа на  нижних конечностях, при его ухудшении 

Рис. 2. Контрольная МРТ шейного и грудного отделов позвоночника, выполненная через 16 мес: а — ИП STIR 
в сагиттальной плоскости, грудной отдел позвоночника. Уменьшение размеров очага в грудных сегментах спинно-

го мозга (стрелка); б — Т1-ВИ в сагиттальной плоскости, грудной отдел позвоночника. Отсутствие накопление 
контрастного вещества очагом в грудных сегментах спинного мозга. Утолщение корешков конского хвоста, выра-
женное накопление корешками контрастного вещества (стрелки); в — Т1-ВИ в сагиттальной плоскости, шейный 

отдел позвоночника. Утолщение корешков спинномозговых нервов, выраженное накопление корешками конт-
растного вещества (стрелки) 

Fig. 2. Follow-up MRI of cervical and thoracic spine performed 16 months later; а — STIR sagittal plane, thoracic 
spine. Size reduction of the lesion in the thoracic segments of the spinal cord (arrow); б — T1-WI with contrast 

enhancement, sagittal plane, thoracic spine. No contrast enhancement of the lesion in the thoracic segments of the 
spinal cord (arrow). Thickening and marked contrast enhancement of the cauda equina nerve roots (arrows); в — T1-

WI with contrast enhancement, sagittal plane, cervical spine. Thickening and marked contrast enhancement of the 
spinal nerve roots (arrows)
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Рис. 3. МРТ головного мозга: а — ИП FLAIR, аксиальная плоскость. Очаг в вентральных отделах моста (стрел-
ка); б — ИП FLAIR, аксиальная плоскость. Протяженный очаг в структуре левого зрительного нерва (стрелка); 
в — Т1-ВИ с внутривенным контрастным усилением, аксиальная плоскость. Участки накопления контрастного 

вещества в структуре глазодвигательных нервов (стрелки); г — Т1-ВИ с внутривенным контрастным усилением, 
аксиальная плоскость. Участки накопления контрастного вещества в структуре тройничных нервов (стрелки); 

д — Т1-ВИ с внутривенным контрастным усилением, сагиттальная плоскость. Участки накопления контрастного 
вещества в структуре блокового нерва (стрелка); е — Т1-ВИ с внутривенным контрастным усилением сагитталь-

ная плоскость. Участки накопления контрастного вещества в структуре правого преддверного нерва (стрелка) 
Fig. 3. Brain MRI: а — FLAIR, axial plane. Lesion in the ventral part of the pons (arrow); б — FLAIR, axial plane. 

Longitudinally extensive left optic nerve lesion (arrow); в — T1-WI with contrast enhancement, axial plane. Contrast 
enhancement of the oculomotor nerves (arrows); г — T1-WI with contrast enhancement, axial plane. Contrast 

enhancement of the trigeminal nerves (arrows); д — T1-WI with contrast enhancement, sagittal plane. Contrast 
enhancement of the trochlear nerve (arrow); е — T1-WI with contrast enhancement, axial plane. Contrast enhance-

ment of the vestibular nerves (arrow)

Рис. 4. Зрительные вызванные потенциалы на реверсивный шахматный паттерн, стимуляция мелким размером 
клетки. Латентности компонента P100 — 115 мс с обеих сторон — признаки двусторонней демиелинизации зри-

тельных афферентных путей 
Fig. 4. A pattern reversal stimulus was used to elicit the visually evoked potential (VEP), stimulation with small check 

size. The latency of P100 — 115 ms bilaterally, indicating bilateral demyelination of the afferent visual pathways



на верхних, наряду с нарастанием ЭНМГ-признаков 
демиелинизации локтевых нервов с  двух сторон. 
Также были выявлены признаки поражения сенсор-
ных волокон с блоками проведения на уровне сред-
ней трети плеча (рис. 10, 11, табл. 2). 

Дифференциальный ряд, учитывая множествен-
ные участки поражения периферических нервов 
и  первично выявленный очаг в  грудных сегментах 
спинного мозга, включал гранулематозные заболе-
вания и  заболевания спектра нейрооптикомиелита.  
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Рис. 5. ЭНМГ, первое обследование. N. tibialis dext. Выявлены признаки демиелинизации моторных волокон: 
снижение скорости распространения возбуждения (СРВ) до 34,5 м/с (N>40 м/с) на голени, снижение амплиту-

ды и деформация (полифазия, увеличение длительности) проксимального М-ответа. 
Fig. 5. EMNG, first examination. N. tibialis dext. Signs of the motor fibers demyelination: decrease of nerve conduc-

tion velocity (NCV) down to 34,5 m/s (N>40 m/s) in the distal lower limb, amplitude decrease and deformation 
(polyphasy, increase of the duration) of the proximal M-response

Рис. 6. ЭНМГ, первое обследование. N. peroneus dext. Выявлены признаки демиелинизации моторных волокон: 
снижение СРВ до 21,9 м/с на голени, 31,8 м/с в фибулярном канале (N>40 м/с), блок проведения на уровне 

головки малоберцовой кости 
Fig. 6. EMNG, first examination. N. peroneus dext. Signs of demyelination of the motor fibers: decrease of nerve con-
duction velocity (NCV) down to 21,9 m/s of the distal lower limb, 31,8 m/s in the fibular canal (N>40 m/s), conduc-

tion block at the level of the fibular head



Нормальные показатели ангиотензинпревращаю-
щего фермента сыворотки свидетельствовали 
о  вероятном отсутствии активного саркоидоза, 
а отсутствие антител в аквапорину 4 отражало веро-
ятное отсутствие нейрооптикомиелита. Для выявле-
ния уровня чувствительных нарушений было прове-
дено исследование соматосенсорных вызванных 
потенциалов верхних конечностей, по  результатам 
которого с обеих сторон отмечались признаки нару-
шения проведения соматосенсорной афферентации 
на периферическом уровне. 

Обсуждение. Хроническая воспалительная 
демиелинизирующая полинейронейропатия отно-
сится к редко встречающемуся, но одному из наибо-
лее хорошо поддающихся лечению типу нейропатий, 
в  этой связи своевременное установление верного 
диагноза таким пациентам имеет особое значение 
[13, с.  973]. Учитывая гетерогенную клиническую 
картину и  отсутствие специфических лабораторных 
маркеров, немаловажную роль в постановке диагно-
за играют данные электродиагностических исследо-
ваний, а в ряде случаев необходимы данные нейро-
визуализации, а также биопсии. 

Предполагается, что воспалению и последующе-
му повреждению периферических нервов предше-
ствует нарушение гематонейронального барьера, 
препятствующего свободному перемещению белков 
сыворотки из  крови в  микросреду нерва и, таким 

образом, обеспечивающего постоянство гомеостаза 
эндоневрия [14, с.  1920]. Гематонейрональный 
барьер состоит из двух основных компонентов: эндо-
телия эндонейрональных сосудов и  периневрия, 
окружающего нервный пучок [15, с. 876]. В актив-
ную фазу заболевания Т-лимфоциты способны 
к адгезии к клеткам эндотелия сосудов, кровоснаб-
жающих нервы, и в дальнейшем не только к само-
стоятельному проникновению через гематонейро-
нальный барьер в эндоневрий, но и увеличению его 
проницаемости и проникновению через этот барьер 
антител, что в  результате приводит к  увеличению 
иммунного ответа внутри нерва [14, с.  1922]. Этот 
процесс может быть визуализирован при магнитно-
резонансном исследовании в виде накопления конт-
растного вещества нервными стволами и сплетения-
ми [16, с.  914]. Выявляемое поражение централь-
ной системы у  пациентов с  ХВДП наряду с  встре-
чающимися проявлениями полинейропатии 
у  пациентов с  рассеянным склерозом и  заболева-
ниями спектра нейрооптикомиелита позволяют 
предположить, что поражение гематонейронального 
и гематоэнцефалического барьера может иметь схо-
жий патогенетический механизм [8, с.  235]. 
Основной дифференциальный ряд при сочетанном 
поражении центральной и периферической нервной 
системы включает рассеянный склероз, заболева-
ния спектра нейрооптикомиелита и воспалительные 
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Рис. 7. Контрольная МРТ грудного отдела позвоночника и головного мозга, выполненная через 30 мес: а — ИП 
STIR в сагиттальной плоскости, грудной отдел позвоночника. Дальнейшее уменьшение размеров очага в грудных 

сегментах спинного мозга (стрелка); б — Т1-ВИ в сагиттальной плоскости, грудной отдел позвоночника. 
Уменьшение выраженности утолщения корешков конского хвоста и накопления корешками контрастного вещества 
(стрелки); в — ИП FLAIR, аксиальная плоскость. Уменьшение размеров очага в краевых отделах моста (стрелка) 
Fig. 7. Follow-up MRI of the thoracic spine and brain performed 30 months later: а — STIR, thoracic spine, sagittal 

plane. Further decrease of the lesion size in the thoracic segments of the spinal cord (arrow); б — T1-WI with contrast 
enhancement, thoracic spine, sagittal plane. Decrease of the thickness and contrast enhancement of the cauda equina 

roots (arrow); в — FLAIR, axial plane. Decrease of the size of the lesion in the pons (arrow)



заболевания, данные нейровизуализации в  таких 
случаях могут быть схожими [16, с. 914; 17, с. 476]. 
В представленном наблюдении не выполнялись кри-
терии диссеминации в  пространстве (McDonald, 
2017), а  именно отсутствовали очаги юкстакорти-
кальной и  перивентрикулярной локализации, что 
позволило отказаться от диагноза рассеянного скле-
роза [18, с.  162–173]. Первично выявленный очаг 
демиелинизации в  спинном мозге, накапливающий 
контрастное вещество в  сочетании с  протяженным 
поражением зрительного нерва позволили предпо-
ложить наличие у  пациента заболевания спектра 
оптиконейромиелита. В  динамике значительное 
уменьшение очага в спинном мозге с одной стороны 
и  появление множественных участков утолщения 
черепных и  спинномозговых нервов и  патологиче-
ского накопления ими контрастного вещества с дру-
гой стороны свидетельствовали о том, что наиболее 
вероятным диагнозом является хроническая демие-
линизирующая нейропатия с вовлечением структур 
центральной нервной системы, что также подтвер-

ждается данными электрофизиологических и  лабо-
раторных исследований, а  также клинической кар-
тиной и ответом на проводимую терапию. 

На фоне проводимой патогенетической терапии 
у  нашего пациента отмечена положительная дина-
мика в виде регресса глазодвигательных и чувстви-
тельных нарушений, восстановление объема двига-
тельной активности. 

Заключение. Представленный клинический случай 
представляет интерес в  связи с  тем, что у  пациента 
с  хронической воспалительной демиелинизирующей 
нейропатией был первично выявлен очаг демиелини-
зации в спинном мозге, накапливающий контрастное 
вещество, данные нейровизуализации были схожи 
с  проявлениями заболевания спектра нейрооптико-
миелита. При интерпретации результатов пациентов, 
соответствующих диагностическим критериям 
 хронической воспалительной демиелинизирующей 
 нейропатии, врачу-рентгенологу следует помнить, что 
поражение центральной нервной системы в  редких 
случаях может встречаться у таких пациентов, а также 
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Рис. 8. Контрольная МРТ головного мозга, выполненная через 30 мес: а — Т1-ВИ с внутривенным контрастным 
усилением, аксиальная плоскость. Утолщение, нарастание интенсивности накопления контрастного вещества 

в структуре глазодвигательных нервов (стрелки); б — Т1-ВИ с внутривенным контрастным усилением, аксиаль-
ная плоскость. Утолщение, нарастание интенсивности накопления контрастного вещества в структуре тройнич-

ных нервов (стрелки); в — Т1-ВИ с внутривенным контрастным усилением, сагиттальная плоскость. Утолщение, 
нарастание интенсивности накопления контрастного вещества в структуре блокового нерва (стрелка); г — Т1-ВИ 
с внутривенным контрастным усилением, сагиттальная плоскость. Утолщение, нарастание интенсивности накоп-

ления контрастного вещества в структуре правого преддверного нерва (стрелка) 
Fig. 8. Follow up brain MRI performed 30 months later: а — T1-WI with contrast enhancement, axial plane. 

Thickening and more marked contrast enhancement of the oculomotor nerves (arrows); б — T1-WI with contrast 
enhancement, axial plane. Thickening and increasingly marked contrast enhancement of the trigeminal nerves 

(arrows); в — T1-WI with contrast enhancement, sagittal plane. Thickening and more marked contrast enhancement 
of the trochlear nerve (arrow); г — T1-WI with contrast enhancement, sagittal plane. Thickening and more marked 

contrast enhancement of the right vestibular nerve (arrow)
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Рис. 9. МРТ шейного отдела позвоночника. Т1-ВИ с подавлением сигнала от жира с внутривенным контрастирова-
нием, в корональной плоскости в режиме MIP реформат с толщиной среза 7 мм: а, б — утолщение, накопление 

контрастного вещества орешками спинногомозговых нервов с распространением за пределы позвоночного канала 
Fig. 9. MRI of the cervical spine. T1-WI with fat saturation and contrast enhancement, coronal plane, MIP recon-

struction with 7 mm size thickness: а, б — thickening and contrast enhancement of the spinal nerve roots extending 
beyond the spinal canal

Рис. 10. ЭНМГ, второе обследование. N. ulnaris dext. Выявлены признаки демиелинизации моторных волокон — 
снижение СРВ на плече до 32,1 м/с (N>50 м/с), блок проведения на уровне головки подмышечной впадины 
Fig. 10. EMNG, second examination. N. ulnaris dext. Signs of the motor fibers demyelination: NCV decrease at 

shoulder level down to 32,1 m/s (N>50 m/s), conduction block at the axillary level

Рис. 11. ЭНМГ, второе обследование. N. tibialis dext. Выявлены признаки демиелинизации моторных волокон: 
снижение СРВ до 34,8 м/с (N>40 м/с) на голени, снижение амплитуды и деформация (полифазия, увеличение 

длительности) проксимального М-ответа 
Fig. 11. ENMG, second examination. N. tibialis dext. Signs of the motor fibers demyelination: decrease of NCV of 

the distal lower limb down to 34,8 m/s (N>40 m/s), amplitude decrease and deformation (polyphasy, increase of the 
duration) of the proximal M-response
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обращать пристальное внимание на наличие патоло-
гического контрастирования спинномозговых и череп-
ных нервов, которое в  начале заболевания может 
быть выражено слабо, а толщина и структура нервов 
при бесконтрастном исследовании могут выглядеть 

неизмененными. Динамический МР-контроль у таких 
пациентов может позволить оценить вовлечение 
в  патологический процесс ранее не пораженных 
черепных и спинномозговых нервов, в также способ-
ствовать оценке эффективности терапии.
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