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Термин	 хроническая	 воспалительная	 поли-
нейропатия	 впервые	 был	 введен	 в	 неврологиче-
скую	 практику	 P.	 Dyck	 в	 1975	 году,	 а	 современное	
название	 болезни	 –	 хроническая	 воспалительная	
демиелинизирующая	полинейропатия	(ХВДП)		при-
надлежит	 A.	 Torvik	 и	 Т.	 Lundar	 (1977).	 Хроническая	
воспалительная	 демиелинизирующая	 полинейро-
патия	 –	 приобретенное	 заболевание	 перифериче-
ских	 нервов	 аутоиммунной	 природы,	 характеризу-
ющееся	 рецидивирующим	 или	 прогрессирующим	
течением	 с	 преимущественно	 демиелинизирую-
щим	типом	поражения	[1].

Эпидемиология

ХВДП	встречается	примерно	вдвое	реже,	 чем	
синдром	 Гийена-Баррэ	 (СГБ),	 наблюдается	 в	 лю-
бом	 возрасте,	 с	 наибольшей	 частотой	 между	 40	 и	
60	 годами,	 не	 зависит	 от	 времени	 года,	 мужчины	
страдают	вдвое	чаще	 [1,2,3].	Согласно	зарубежным	
данным	 	 L	 Chía,	 A	 Fernandez,	 	 распространенность	
ХВДП	составляет	14%	среди	лиц	пожилого	возраста	
и	является	в	этой	возрастной	группе	второй	по	ча-
стоте	 полиневропатией,	 вызывающей	 инвалидиза-
цию		[2].

В	 России,	 по	 данным	МЕД-ИНФО	 2011-2015гг.,	
распространенность	ХВДП	составляет	от	 1,24	до	1,9	
случая	на	100	000	населения.	ХВДП	может	встречать-
ся	 в	 любом	 возрасте	 с	 тенденцией	 к	 увеличению	
заболеваемости	 среди	 пожилых.	 Средний	 возраст	
начала	 заболевания	составляет	47,6	 года.	В	детском	
возрасте	ХВДП	встречается	 значительно	реже	и	 со-
ставляет	0,48	случая	на	100	000	населения	[3].		

В	 научных	 работах	 зарубежных	 авторов	 опи-
сано	13	больных	в	возрасте	от	1,5	до	16	лет,	у	3	из	
которых	(23%)	заболевание	протекало	монофазно,	у	
4	 (30%)	 -	в	виде	единичного	эпизода,	у	6	 (46%)	 -	 с	
множественными	 обострениями	 [4].	 По	 данным	H.	
Koller,	B.	C.	Kieseier,	S.	Jander	and	H.-P.Hartung	(2005),	
средняя	распространенность	заболевания	составля-

ет		0,5	случая	на	100	000	детей	и	1-2	случая	на	100	
000	взрослых	[5].	

По	 данным	 Централизованной	 базы	 данных	
лиц	 [6],	 имеющих	 инвалидность	 Министерства	
здравоохранения	 и	 социального	 развития	 Респу-
блики	 Казахстан,	 по	 состоянию	 на	 1	 января	 2016	
года,	 общее	 количество	 инвалидов	 в	 Карагандин- 
ской	области	составляет	63	102	человек.	Ежегодно	
впервые	 становятся	 инвалидами	 среди	 взрослого	
населения	в	Карагандинской	области	в	среднем	за	
период	 5-тилетнего	 наблюдения	 около	 3	 947	 чел.	
(табл.	1).	

Таблица	1	
Первичная	инвалидность	среди	взрослого	 
населения	по	Карагандинской	области

Годы

Всего 
впервые 
признано 
инвалида-
ми среди 
взрослого 
населения

в т. ч.

Вследст-
вие бо-
лезней 
нерв-
ной 

системы

%

Из них: 
вследствие 
демиелини-
зирующей 

полинейро-
патии

%

2011 4208 115 2,3 6 5,2

2012 4007 111 2,8 7 6,3
2013 3916 103 2,6 5 4,9
2014 3805 92 2,4 12 13,0
2015 3801 122 3,2 10 8,2

Из	 данных,	 приведенных	 в	 таблице	 1,	 следу-
ет,	 что	инвалидизация	взрослого	населения	 вслед-
ствие	 болезней	 нервной	 системы	 за	 последние	 5	
лет	 имеет	 явную	 тенденцию	 к	 росту.	 Количество	
первичных	 инвалидов	 с	 демиелинизирующей	 по-
линейропатией	 увеличивается	 ежегодно	 на	 протя-
жении	 последних	 5-ти	 лет	 в	 структуре	 первичной	
инвалидности	вследствие	болезней	нервной	систе-
мы	и	составляет	в	среднем	7,5%.
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Таблица	2	
Тяжесть	первичной	инвалидности	 
при	демиелинизирующей	полинейропатии:

Годы 1 группа 2 группа 3 группа
Тяжесть 

первичной 
инвалидно-

сти (%)
2011 0 2 4 33,3
2012 0 3 4 42,9
2013 0 3 2 60,0
2014 2 8 2 83,3
2015 1 8 1 90,0
2015 1 8 1 90,0

Тяжесть	 первичной	 инвалидности	 (суммарное	
количество	инвалидов	1	и	2	группы	из	общего	чис-
ла	 впервые	 признанных	 инвалидами)	 при	 демие-
линизирующей	полинейропатии,	 представленная	 в	
таблице	 2,	 характеризуется	 неуклонным	 ростом	 за	
последние	5	лет.

Таблица	3	
Структура	первичной	инвалидности	
при	демиелинизирующей	полинейропатии	 
по	гендерному	признаку

Годы Мужчины % Женщины %
2011 3 50 3 50
2012 7 100 0 0
2013 4 80 1 20
2014 8 66,6 4 33,3
2015 7 70 3 30

Структура	первичной	инвалидности	при	деми-
елинизирующей	 полинейропатии	 по	 гендерному	
признаку	характеризуется	преобладанием	лиц	муж-
ского	пола	(табл.	3).	

Этиология

Для	 дебюта	 ХВДП,	 как	 для	 большинства	 дру-
гих	 аутоиммунных	 болезней,	 требуется	 неудачное	
совпадение	 нескольких	 факторов:	 продолжитель-
ная	 стимуляция	 и	 истощение	 иммунной	 системы	
(стресс,	 дефицит	 сна,	 вакцинация,	 травма,	 опера-
ция,	 тяжелое	 заболевание,	 инфекция	 и	 др.);	 внед-
рение	 в	 организм	 инфекции,	 имеющей	 в	 своем	
составе	 белок,	 схожий	 по	 строению	 с	 каким-либо	
белком	 здоровой	 ткани	 организма;	 генетическая	
предрасположенность	[7].

Alessandro	 P	 Burlina,	 David	 Lacomis	 считают,	
что	 хронические	 демиелинизирующие	 полиней-
ропатии	 –	 это	 наследственные,	 воспалительные,	
лекарственные	 нейропатии,	 а	 также	 другие	 прио-
бретенные	 формы:	 при	 сахарном	 диабете,	 гипоти-
реозе,	 диспротеинемиях,	 множественной	миеломе,	
раке,	лимфоме	и	др.	 [8]	Чаще	всего	при	указанных	
заболеваниях,	 особенно	 при	 сахарном	 диабете,	
электродиагностическое	исследование	дает	картину	
смешанных	 аксонально-демиелинизирующих	 про-
цессов.	 Очень	 часто	 остается	 неизвестным,	 какой	

процесс	 первичен	 –	 аксональная	 дегенерация	 или	
демиелинизация	[8].		

Широков	 Е.А.	 утверждает,	 что	 в	 патогенезе	
хронической	 демиелинизирующей	 полинейропа-
тии	лежат	метаболические	расстройства	в	организ-
ме,	 которые	 приводят	 к	 нарушению	 синтеза	 мие-
лина.	 Например,	 при	 сахарном	 диабете	 высокие	
концентрации	 глюкозы	 в	 сыворотке	 крови	 сопро-
вождаются	гликолизацией	белков,	в	том	числе	фер-
ментов,	 принимающих	 участие	 в	 синтезе	миелина.	
Более	 того	 в	 патогенезе	 данного	 заболевания,	 по	
данным	профессора	Широкова	Е.А.,	немаловажную	
роль	играет	 алиментарный	фактор.	Недостаток	 ви-
таминов	и	фолиевой	кислоты	при	алкоголизме	на-
рушает	 синтез	 миелина,	 а,	 следовательно,	 и	 функ-
цию	нервных	стволов	[7].

Ряд	зарубежных	авторов	Vallat	J.M.,	Sommer	C.,	
Magy	 L.,	 Gorson	 K.C.,	 Katz	 J.	 ,	 Koller	 H.,	 Kieseier	 B.C.,	
Jander	 S.,	 Koski	 C.L..	 ХВДП	 рассматривают	 как	 ор-
ганно-специфичное	 аутоиммунное	 заболевание	 с	 
участием	клеточных	и	 гуморальных	факторов	про-
тив	 неустановленных	 антигенов	 миелина	 перифе-
рических	 нервов,	 в	 развитие	 которого	 имеют	 зна-
чение	как	генетические,	так	и	экзогенные	факторы.	
Первым	этапом	происходит	активация	аутореактив-
ных	 Тh0-клеток,	 вероятно	 инфекционным	 агентом	
(предположительно,	вследствие	феномена	антиген-
ной	мимикрии),	которые	дифференцируются	в	Th1-
клетки.	 Следующим	 этапом	 аутореактивные	 Th1-
клетки	проникают	в	нерв,	что	возможно	в	условиях	
повышенной	 проницаемости	 гематоневрального	
барьера	[5,	9,	10,	11].

Vallat	 J.M.,	 Sommer	 C.,	 Koller	 H.,	 Kieseier	 B.C.	
утверждают,	 что	 природа	 аутоантигена,	 на	 кото-
ром	 	 развиваются	 иммунные	 реакции,	 приводя-
щие	 к	 развитию	 ХВДП,	 остается	 неизвестной	 [5,	
9].	 В	 качестве	 антигенной	 мишени	 при	 ХВДП	 рас-
сматривались	 многие	 белковые	 и	 гликолипидные	
компоненты	миелина	 периферических	 нервов,	 од-
нако	убедительных	доказательств	в	пользу	их	пато-
генетической	 значимости	 до	 настоящего	 времени	
не	получено	[9,	10].

Критерии диагностики хронической 
воспалительной демиелинизирующей 
полиневропатии

Согласно	 современным	 данным	 Vallat	 J.M.,	
Gorson	 K.C.,	 заболевание	 обычно	 начинается	 по-
степенно,	 с	 симметричной	 слабости	 в	 конеч-
ностях	 и	 утраты	 чувствительности	 [9,	 10].	 Диаг-
ностической	 значимостью	 обладает	 и	 обычно	
наблюдаемая	 диссоциация	 между	 выраженной	
слабостью	 и	 негрубой	 мышечной	 атрофией	 по-
раженных	мышц,	 что	 типично	именно	 для	 деми-
елинизирующего	 поражения	 периферических	
нервов,	 в	 отличие	 от	 аксональных	 и	 нейрональ-
ных	процессов,	для	которых	характерна	ранняя	и	
грубая	 мышечная	 атрофия.	 Черепные	 нервы	 по-
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ражаются	приблизительно	в	15%	случаев,	обычно	
лицевые,	 реже	 бульбарные,	 глазодвигательные	
или	тройничный	[5]	.	

Диагноз	 дистальной	 приобретенной	 демие-
линизирующей	 симметричной	 полинейропатии	
основан	 преимущественно	 на	 клинических	 про-
явлениях,	результатах	исследований	проводимос-
ти	 нервов	по	 данным	ЭМГ,	 свидетельствующих	о	
демиелинизации	 и	 	 ремиелинизации,	 зачастую	 с	
воспалением	 	и	 	данных	биопсии	материала.	Ди-
агностическая	 ценность	 невральной	 биопсии	 (в	
основном	 икроножного	 нерва)	 при	 ХВДП	 очень	
интенсивно	 дискутируется	 последние	 несколько	
лет.	Некоторые	эксперты	не	рассматривают	ее	как	
диагностический	метод	вообще,	 тогда	 как	другие	
считают	 ключевым	 элементом	 диагностики	 и	 ле-
чения	 более	 чем	 у	 60%	 больных.	 Американские	
ученые	 	 сравнивали	 признаки	 демиелинизации,	
аксональной	 дегенерации,	 регенерации	 и	 воспа-
ления	в	биоптатах	пациентов	 с	ХВДП	и	 хрониче-
ской	 идиопатической	 аксональной	 полинейро-
патией	 [5,	 9].	 Патоморфологические	 образцы	 у	
большинства	лиц	обеих	 групп	характеризовались	
подобными	 изменениями.	 Кроме	 того,	 по	 не-
скольким	 причинам	 биопсия	 нерва	 не	 обладала	
высокой	 диагностической	 ценностью	 при	 выше-
упомянутом	 состоянии.	 Наиболее	 выраженные	
изменения	 наблюдались	 в	 проксимальных	 сег-
ментах	 двигательных	 нервов	 или	 спинномозго-
вых	 корешков,	 которые	 не	 всегда	 анатомически	
доступны	для	данной	процедуры.	Кроме	того,	од-
новременные	 или	 вторичные	 аксональные	 изме-
нения,	появляющиеся	на	ранних	стадиях	болезни,	
маскировали	 первичные	 признаки	 демиелиниза-
ции	и	воспаления	до	момента	проведения	биоп-
сии	[5,	9].

Специальный	 комитет	 Американской	 ака-
демии	 неврологии	 выделил	 обязательные	 ней-
рофизиологические	 признаки,	 типичные	 для	
рассматриваемой	 патологии:	 частичная	 блока-
да	 проводимости	 двигательных	 нервов,	 сниже-
ние	 скорости	 проводимости,	 пролонгированная	
латентность	 дистальных	 двигательных	 нервов	 и	
пролонгированная	 латентность	 F-волн	 [5,	 9].	 С	
целью	уточнения	 критериев	включения	в	 клини-
ческие	 исследования	 критерии	 демиелинизации	
были	модифицированы.	Thaisetthawatkul	et	al.	[12]	
выделяют	 дисперсию	 дистального	 комплексного	
потенциала	 действия	 в	 мышечном	 волокне	 как	
очень	 чувствительный	 диагностический	 признак	
ХВДП.	 Хотя	 научно-исследовательские	 критерии	
являются	 высокоспецифичными,	 клинические	
их	 варианты	 должны	 быть	 еще	 чувствительнее	 с	
целью	 идентификации	 пациентов,	 которым	 по-
требуется	 лечение.	 Большинство	 экспертов	реко-
мендует	 анализ	 ликвора	 с	 целью	 выявления	 ти-
пичных	признаков	ХВДП:	повышения	содержания	
белка	 и	 нормального	 или	 слегка	 повышенного	

цитоза.	 Вместе	 с	 тем,	 согласно	 критериям	 INCAP,	
у	 таких	 больных	 люмбальная	 пункция	 не	 обяза-
тельна.	 Иногда	 возникает	 необходимость	 в	 рас-
ширенных	 лабораторных	 исследованиях	 с	 целью	
выявления	 других	 причин	 демиелинизирующей	
полинейропатии	и	сопутствующих	заболеваний.	

Vallat	et	al.	сообщают,	что	у	8	из	44	больных	
наблюдались	 характерные	 для	 ХВДП	 патомор-
фологические	 изменения,	 даже	 при	 отсутствии	
электрофизиологических	 признаков	 демиелини-
зации	 [9].	 В	 работах	 американских	 ученых	 [10,	
11]	 при	 обследовании	 100	 больных	 с	 данным	
неврологическим	 расстройством	 было	 доказа-
но,	что	аксональное	разрушение	является	самым	
чувствительным	 прогностическим	 фактором	 не-
благоприятного	 течения	 заболевания.	 При	 этом	
демиелинизация	 наблюдалась	 у	 71%	 больных,	
смешанные	аксональные	и	демиелинизирующие	
изменения	 у	 21%	 и	 только	 аксональное	 разру-
шение	 –	 всего	 у	 5%.	МРТ	используется	 для	 того,	
чтобы	 продемонстрировать	 гадолиниевое	 уси-
ление	 и	 увеличение	 проксимальных	 отделов	
нервов	 или	 спинномозговых	 корешков,	 отража-
ющих	 активный	 воспалительный	 процесс	 и	 де-
миелинизацию	 конского	 хвоста	 либо	 плечевого	
сплетения.	 Изменения	 со	 стороны	 последнего	
(асимметричный	отек	и	 усиление	интенсивности	
сигнала	 в	 Т2-режиме)	 наблюдались	более	чем	 у	
50%	 пациентов	 с	 ХВДП.	 Интересно,	 что	 анало-
гичные	изменения	присутствовали	также	у	боль-
ных	с	дистальной	демиелинизирующей	полиней-
ропатией	 при	 IgM	 моноклональной	 гаммапатии	
[5,	9,	10,	11].

Согласно	 мнениям	 зарубежных	 ученых	 [13],	
существуют	 диагностические	 критерии	 ХВДП	
(табл.	4).	Все	они	обосновывают	диагноз	преиму-
щественно	клинической	симптоматикой	и	резуль-
татами	 электрофизиологических	 исследований,	
тогда	 как	 в	 отношении	 необходимости	 анализа	
СМЖ	или	биопсии	к	 единому	мнению	прийти	не	
удалось,	 поскольку	 степень	 клинико-диагности-
ческой	 точности	широко	 варьирует.	 Два	 послед-
них	 метода	 исследования	 необходимы	 для	 по-
становки	 четкого	 диагноза	 согласно	 критериям	
Американской	 академии	 неврологии,	 однако	 это	
не	согласуется	с	широко	известными	критериями	
Saperstein	et	al.	 [14]	или	рекомендациями	группы	
по	 изучению	причин	 и	 лечению	 воспалительных	
нейропатий.	Классическая	ХВДП	сопровождается,	
как	правило,	хорошим	ответом	на	лечение	корти-
костероидами,	что	помогает	в	дифференциальной	
диагностике	 с	 другими	 формами	 приобретенных	
демиелинизирующих	 полинейропатий	 [10].	 Кро-
ме	 того	 возможно	 также	 повышение	 уровня	 Q-
альбумина,	 что	 свидетельствует	 о	 повреждении	
гематоневрального	 или	 гематоэнцефалического	
барьеров	[4].
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Таблица	4
Диагностические	критерии	ХВДП

Признаки Критерии ААN* Критерии Saperstein Критерии INCAT**
Клиническое	течение Двигательный	 и	 чувст-

вительный	 дефицит	 с	
вовлечением	 более	 чем	
одной	конечности

Большие:	 симметричная	
слабость	 проксимальных	
и	 дистальных	 отделов	 ко-
нечностей.	 Малые:	 только	
слабость	 или	 чувствитель-
ный	дефицит	в	дистальных	
отделах

Прогрессирующий	 или	 ре-
цидивирующий	 мотосен-
сорный	 дефицит	 с	 вовле-
чением	 более	 чем	 одной	
конечности

Продолжительность	
(месяцы)

2	и	более	месяцев 2	и	более	месяцев Более	2	месяцев

Рефлексы Снижены	или	отсутствуют Снижены	или	отсутствуют Снижены	или	отсутствуют
Результаты	 электро-
физиологических	 ис-
следований

Наличие	 3	 из	 4	 следу-
ющих	 критериев:	 ча-
стичная	 блокада	 про-
водимости	 в	 1	 и	 более	
двигательных	 нервах,	
снижение	 скорости	 про-
ведения	 импульса	 в	 2	 и	
более	двигательных	нер-
вах,	 пролонгированная	
дистальная	 латентность	
2	 и	 более	 двигательных	
нервов,	 пролонгирован-
ная	 латентность	 F-волн	
2	 и	 более	 двигательных	
нервов	 или	 отсутствие	
указанных	волн

2	 из	 4	 электрофизиологи-
ческих	критериев	AAN

Частичная	 блокада	 про-
водимости	 в	 2	 и	 более	
двигательных	 нервах	 и	 па-
тологическая	скорость	про-
ведения	 импульса,	 либо	
дистальная	 латентность	 или	
латентность	 F-волн	 в	 1	 из	
нервов	 другой	 локализа-
ции;	 или,	 при	 отсутствии	
частичной	 блокады	 про-
водимости,	 патологичес-
кая	 скорость	 проведения	
импульса,	 дистальная	 ла-
тентность	 или	 латентность	
F-волн	 в	 3	 двигательных	
нервах;	 либо	 электрофизи-
ологические	 данные,	 сви-
детельствующие	 о	 демие-
линизации	в	2	нервах,	плюс	
гистологическое	 подтвер-
ждение	последней

СМЖ Количество	 лейкоцитов	
более	10	клеток/мм3;	от-
рицательные	 результаты	
венерологических	иссле-
дований;	 повышенный	
уровень	 белка	 (вспомо-
гательный	критерий)

Уровень	 белка	 свыше	 45	
мг/дл;	 количество	 лейко-
цитов	 более	 10	 клеток/
мм3(вспомогательный	кри-
терий)

Анализ	 СМЖ	 рекоменду-
ется,	 но	 не	 является	 обяза-
тельным

Результаты	биопсии Доказательства	 в	 пользу	
демиелинизации	и	реми-
елинизации

Как	правило,	 признаки	де-
миелинизации	 наличие	
воспаления	не	обязательно

Процедура	 обязательна	
только	в	 случае	электрофи-
зиологических	 нарушений	
всего	в	2	двигательных	нер-
вах

*	Американская	академия	неврологии
**	Группа	по	изучению	причин	и	лечению	воспалительных	нейропатий

       

Более	того,	Van	den	Bergh	P.Y.K.,	Hadden	R.D.M.,	
Bouche	 P.	 также	 подтверждают,	 что	 из	 множества	
диагностических	критериев	ХВДП	в	настоящее	вре-
мя	 наибольшее	 распространение	 получили	 крите-
рии	 рабочей	 группы	 по	 ХВДП	 Европейской	 феде-
рации	 неврологических	 сообществ	 Европейского	

общества	 по	 изучению	 периферической	 нервной	
системы	 (EFNS/EPNS)	 2010	 г.	 Они	 включают	 три	
блока:	клинические	критерии,	 	нейрофизиологиче-
ские	критерии	(табл.	5,	6)	и	поддерживающие	при-
знаки	[13,	14].
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Таблица	5

Нейрофизиологические	критерии	ХВДП	по	Van	den	Bergh	P.Y.K.,	Hadden	R.D.M.,	Bouche	P.	(2010г.)
(1)	Достоверный По	крайней	мере,	1	из	критериев,	перечисленных	ниже:

(а)	увеличение	моторной	дистальной	латентности	двух	нервов	на	≥50%	верхней	
границы	нормы	(при	исключении	синдрома	запястного	канала);
(б)	уменьшение	СРВ	по	моторным	волокнам	в	двух	нервах	на	≥30%	нижней	гра-
ницы	нормы;
(в)	 увеличение	 латентности	 F-волн	 в	 двух	 нервах	 на	 ≥30%	 верхней	 границы	
нормы	(на	≥50%,	если	амплитуда	дистального	М-ответа	менее	80%	нижней	гра-
ницы	нормы);
(г)	отсутствие	F-волн	в	двух	нервах	при	наличии	дистального	М-ответа,	амплиту-
да	которого	превышает	нижнюю	границу	нормы	на	≥20%	+	≥1	другой	признак	
демиелинизации	в	≥1	нерве;
(д)	 частичный	 блок	 проведения	 по	 двигательным	 волокнам:	 уменьшение	 ам-
плитуды	 проксимального	 М-ответа	 на	 ≥50%	 по	 сравнению	 с	 амплитудой	 
дистального	М-ответа,	если	амплитуда	дистального	М-ответа	≥20%	нижней	гра-
ницы	нормы,	в	двух	нервах,	или	в	одном	нерве	+	≥1	другой	признак	демиели-
низации	в	≥1	нерве;*
(е)	аномальная	временная	дисперсия	(увеличение	продолжительности	негатив-
ного	пика	М-ответа	при	проксимальной	и	дистальной	стимуляции	свыше	30%)	в	
≥2	нервах;
(ж)	 увеличение	 продолжительности	 дистального	 М-ответа	 (интервала	 между	
началом	первого	негативного	пика	и	точкой	пересечения	изолинии	последнего	
негативного	пика)	в	≥1	нерве	(срединный	нерв	≥6,6	мс,	локтевой	нерв	≥6,7	мс,	
малоберцовый	нерв	≥7,6	мс,	большеберцовый	нерв	≥8,8	мс)	+	≥1	другой	при-
знак	демиелинизации	в	≥1	другом	нерве

(2)	Вероятный Уменьшение	 амплитуды	 проксимального	 М-ответа	 на	 ≥30%	 в	 сравнении	 с	 
дистальным	 М-ответом	 (за	 исключением	 большеберцового	 нерва),	 если	 ди-
стальный	М-ответ	≥20%	нижней	границы	нормы,	в	двух	нервах,	либо	в	одном	
нерве	+	≥1	другой	признак	демиелинизации	в	≥1	другом	нерве

(3)	Возможный Любой	из	признаков,	перечисленных	в	критерии	1,	но	выявленные	только	в	1	
нерве

*	Блок	проведения	по	моторным	волокнам	локтевого	нерва	в	области	локтевого	сустава	не	учитывается;	
для	констатации	вероятного	блока	проведения	падение	амплитуды	М-ответа	при	стимуляции	нерва	в	точ-
ке	Эрба	и	запястья	должно	составлять	не	менее	50%.

Таблица	6

Диагностические	градации	ХВДП	по	Van	den	Bergh	P.Y.K.,	Hadden	R.D.M.,	Bouche	P.	(2010г.)
Диагностическая категория Необходимые критерии

Достоверная	ХВДП Клинически	 типичная	 или	 атипичная	 ХВДП,	 отсутст-
вие	критериев	исключения	+	ЭМГ	критерий	1;	либо:
–	вероятная	ХВДП	+	не	менее	1	поддерживающе-

го	признака;	либо:
–	 возможная	 ХВДП	 +	 не	 менее	 2	 поддерживаю-

щих	признаков
Вероятная	ХВДП Клинически	типичная	или	атипичная	ХВДП,	отсутст-

вие	критериев	исключения	+	ЭМГ	критерий	2;	либо:
–	возможная	ХВДП	+	не	менее	1	поддерживающе-

го	признака
Возможная	ХВДП Клинически	типичная	или	атипичная	ХВДП,	отсутст-

вие	критериев	исключения	+	ЭМГ	критерий	3
ХВДП,	ассоциированная	с	какой-либо	патологией Достоверная,	вероятная	или	возможная	ХВДП	+	со-

путствующее	заболевание

Однако,	 несмотря	 на	 многообразие	 диагно-
стических	 критериев,	 неврологи	 считают,	 что	 сво-
евременная	 диагностика	 ХВДП	 является	 сложной	
задачей	 даже	 в	 условиях	 специализированного	

неврологического	 отделения.	 	 По	 данным	 Мер-
куловой	 Д.М.,	 диагностика	 усложняется	 наличием	
атипичных	 форм	 заболевания	 [15].	 Поздняя	 диаг-
ностика	ХВДП	не	позволяет	провести	 своевремен-
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ное	лечение,	что	приводит	к	снижению	или	утрате	
трудоспособности	 и	 ухудшению	 качества	 жизни	
пациентов	 ХВДП	 имеет	 дезиммунную	 природу	 и	
развивается	 вследствие	 формирования	 клеточных	
и	гуморальных	аутоиммунных	реакций	против	ком-
понентов	периферического	миелина	[9,	13,	16,	17].

Лечение

Патогенез	ХВДП	во	многом	остается	неясным,	
однако	 эффективное	 специфическое	 лечение	 воз-
можно	у	большинства	больных.	Кортикостероидная	
терапия	 является	 одним	 из	 трех	 ведущих	 методов	
лечения	ХВДП,	 наряду	 с	 операциями	программно-
го	 плазмафереза	 и	 терапией	 иммуноглобулинами	
класса	 G.	 Эффективность	 кортикостероидов	 была	
доказана	в	целом	ряде	рандомизированных	иссле-
дований	[4,	6,	18,	19].	Состояние	больных	при	при-
еме	 гормонов	 улучшается	 в	 90%	 случаях	 к	 концу	
2-го	 месяца	 лечения.	 Эффективность	 программно-
го	плазмафереза	была	доказана	во	многих	работах,	
включая	два	больших	проспективных	двойных-сле-
пых	 плацебоконтролируемых	 исследования.	 Од-
нако	 в	 настоящее	 время	 плазмаферез	 как	моноте-
рапия	 применяется	 при	 ХВДП	 в	 исключительных	
случаях:	 резистентность	 или	 противопоказания	 к	
применению	 кортикостероидов	 и/или	 иммуногло-
булинов	класса	G.	Это	связано	с	тем,	что	одиночный	
курс	 плазмафереза	 при	 большинстве	 хронических	
заболеваний,	 включая	 ХВДП,	 дает	 положительный	
эффект	 только	 на	 протяжении	 относительно	 не-
продолжительного	периода	времени,	измеряемого	
несколькими	 неделями.	 Обычно	 плазмаферез	 при	
ХВДП	сочетается	с	гормонотерапией.	В	тех	случаях,	
когда	плазмаферез	проводится	при	ХВДП	как	моно-
терапия,	 рекомендуется	 его	 применение	 от	 2	 до	 3	
раз	в	неделю	до	появления	стойкого	клинического	
улучшения	 с	 последующим	 уменьшением	 часто-
ты	 операций	 на	 протяжении	 нескольких	 месяцев	
[11,	19,	20,	21,	22,	23].	В	последние	годы	показания	
к	 проведению	 плазмафереза	 при	 ХВДП	 претерпе-
ли	 существенную	 эволюцию:	 если	 раньше	 реко-
мендовалось	 выполнение	 плазмафереза	 только	 у	
наиболее	тяжелых	больных	с	ХВДП,	то	сегодня,	так	
же	как	и	при	СГБ,	плазмаферез	считается	целесоо-
бразным	проводить	сразу	же,	как	только	поставлен	
диагноз	 (если	по	каким-либо	причинам	невозмож-
но	 применение	 иммуноглобулинов	 класса	 G)	 [20,	
23].	 Рандомизированные	 двойные-слепые	 плаце-
бо-контролируемые	исследования	подтвердили	эф-
фективность	иммуноглобулинов	класса	G	при	ХВДП.	

Многочисленные	 исследования	 установили,	
что	 операции	 программного	 плазмафереза	 и	 вну-
тривенные	 курсы	 иммуноглобулинов	 одинаково	
эффективны	 в	 лечении	 ХВДП.	 Имеются	 отдельные	
сообщения,	что	комбинации	трех	ведущих	методов	
терапии	данного	заболевания	дают	более	хороший	
и	стойкий	эффект,	чем	монотерапия	[11,	21,	22,	23].

В	 настоящее	 время	 в	 качестве	 метода	 выбо-
ра	 при	 лечении	 ХВДП	 рекомендуется	 применение	
внутривенных	 иммуноглобулинов	 класса	 G,	 кото-

рые	 дают	 эффект	 примерно	 у	 66%	 больных.	 Без-
опасность,	 простота	применения,	 быстрый	ответ	и,	
как	 правило,	 небольшое	 число	 побочных	 реакций	
являются	 безусловным	 преимуществом	 данно-
го	 метода	 лечения.	 Программный	 плазмаферез	 и	
кортикостероиды	 могут	 быть	 также	 с	 успехом	 ис-
пользованы	 в	 терапии	 ХВДП.	 В	 случаях	 отсутствия	
улучшения	 или	 незначительного	 улучшения	 реко-
мендуется	 комбинированная	 терапия:	 гормоны	 и	
плазмаферез,	 иммуноглобулины	 и	 гормоны,	 плаз-
маферез	и	иммуноглобулины.

Дети	более	быстро	и	хорошо	отвечают	на	им-
муносупрессивную	терапию,	у	них	ниже	частота	ре-
цидивов	 (около	 35-37%),	 а	 если	 последние	 все	же	
встречаются,	 то	 повторные	 курсы	 терапии	 вновь	
быстро	дают	хороший	эффект	 [23].	Методом	выбо-
ра	при	лечении	ХВДП	в	настоящее	время	бесспор-
но	 являются	 иммуноглобулины	 класса	 G,	 однако	
оправдано	проведение	и	 таких	видов	 терапии,	 как	
кортикостероиды	 и/или	 плазмаферез,	 положи-
тельно	 зарекомендовавшие	 себя	 в	 клинической	 
практике	 детских	 неврологов	 в	 прошлые	 годы.	
Дозы	и	режимы	проведения	указанных	видов	тера-
пии	обычно	не	отличаются	от	 таковых	 у	 взрослых.	
Среди	других	видов	лечения	можно	отметить	пер-
оральный	 прием	 циклофосфамида,	 азатиоприна,	
метотрексата,	 но	 они	 пока	 представляют	 интерес	
больше	 в	 исследовательском	 плане	 и	 в	 настоящее	
время	применяются	крайне	редко.

Симптоматическая	 терапия	 при	 ХВДП,	 соглас-
но	 французскому	 автору	 De	 Sousa	 E.A.	 включает	
препараты	 для	 купирования	 невропатических	 бо-
лей;	 антихолинэстеразные	 препараты,	 ортопеди-
ческие	 и	 физиотерапевтические	 мероприятия	 при	
периферических	 парезах;	 препараты	 тиоктовой	
кислоты	при	сенсорных	нарушениях	[21].

Прогноз

Как	 и	 при	 многих	 других	 демиелинизирую-
щих	 процессах	 в	 периферической	 и	 центральной	
нервной	 системе,	 больные	 с	 менее	 тяжелым	 и	 от-
носительно	 непродолжительным	 сроком	 тече-
ния	 ХВДП	 (до	 12	 месяцев)	 будут	 лучше	 отвечать	
на	 проводимую	 терапию	 и,	 следовательно,	 иметь	
лучший	прогноз,	чем	лица	с	более	тяжелым	и	про-
должительным	 течением	 заболевания.	 В	 целом	
до	90%	пациентов	с	ХВДП	в	 той	или	иной	степени	
положительно	реагируют	на	 впервые	проводимую	
терапию	 гормонами,	 плазмаферезом	 или	 иммуно-
глобулинами.	Многие	из	них	возвращаются	к	преж-
ней	 работе,	 особенно	 если	 она	 не	 была	 связана	 с	
тяжелым	физическим	трудом	[4,	10,	19,	23].	Полное	
восстановление	 при	 ХВДП	 наблюдается	 в	 4-30%	
случаев,	 небольшие	 остаточные	 явления	 в	 68-74%	
случаев,	 тяжелые	 остаточные	 явления	 в	 20%.	 Ле-
тальность	составляет	от	5	до	10%	и	зависит	в	основ-
ном	от	интеркуррентных	инфекций.	При	ХВДП	в	от-
личие	от	СГБ	очень	высок	процент	рецидивов	–	до	
50-60%.
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По	 данным	 Gorson	 K.C.,	 Katz	 J.,	 De	 Sousa	 E.A.	
(2010г.),	 прогноз	 ХВДП	 при	 своевременно	 начатой	
терапии	относительно	благоприятный:	 полного	из-

лечения	удается	достигнуть	в	10-15%	случаев,	стой-
кой	 ремиссии,	 либо	 стабилизации	 состояния	 —	 в	
70%	случаев	[10,	21].	
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СОЗылмАлы ДЕмИЕлЕНДЕНушІ пОлИНЕйРОпАТИяНы 
ДИАГНОСТИкАлАу  ЖӘНЕ ЕмДЕуДІҢ ҚАЗІРГІ ЗАмАНҒы АСпЕкТІлЕРІ

Бұл	 мақалада	 созылмалы	 демиелендік	 по-
линейропатиялар	 жайлы	 заманауи	 мәліметтер	
сипатталған.	 Аурудың	 этиологиясы	 мен	 патоге-
незі,	 полинейропатиялардың	 әр	 түрінің	 ерек-
шеліктерін	 көрсете	 отырып	 типтік	 және	 атиптік	
клиникалық	 көріністері	 талқыланады.	 Мақалада	
соңғы	 5	 жыл	 мерзімде	 Қарағанды	 облысы	 бойын-
ша	 ересек	 халықтың	 мүгедектенуі	 жайлы	 ақпарат	
толық	 қамтамасыз	 етілген.	 Бұл	 ауруды	 растауға	 не-

месе	 толықтай	 жоққа	 шығаруға	 мүмкіндік	 беретін	
СҚДП-ның	диагностикалық	критерийлері	келтірілген.	
Қорытынды	 бөлімінде	 СҚДП-ның	 патогенетикалық	
және	 симптоматикалық	 емінің	 қағидалары	
қарастырылған.		

Негізгі сөздер: Созылмалы	демиелендеуші	по-
линейропатиялар,	 аутоиммундық	 ауру,	 типтік	 және	
атиптік	 түрлері,	 мүгедектену,	 диагностикалық	 крите-
рийлер.

SUMMARY

N.I. Tursynov (D.Med.Sci.), М.А. Grigolashvili (Cand.Med.Sci.), N.Yu. Ilyushina (Cand.Med.Sci.), S.U. Sopbekova,  
A.D. Muhametkaliyeva, A.U. Utegenov 

Karagandy state medical university, Karagandy, Republic of Kazakhstan

MODERN ASPECTS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF INVETIRATED 
DEMYELINATED POLYNEUROPATHIES

This	 article	 describes	 the	 current	 information	
about	chronic	demyelinating	polyneuropathy.	Discusses	
the	 etiology	 and	 pathogenesis	 of	 the	 disease,	 typical	
and	 atypical	 clinical	 picture	 indicating	 the	 features	 of	
each	form	of	polyneuropathy.	The	article	described	the	
disability	 of	 the	 adult	 population	 in	 Karaganda	 region	
over	 the	 last	 5	 years.	 Provides	 diagnostic	 criteria	 of	

CIDP,	allowing	to	confirm	or	exclude	this	disease.	In	the	
final	part	deals	with	the	principles	of	pathogenetic	and	
symptomatic	therapy	of	CIDP.	

Key words:	 Chronic	 demyelinating	 polyneu-
ropathy,	 an	 autoimmune	 disease,	 typical	 and	 atypical	
forms,	disability,	diagnostic	criteria.


