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Введение. Хроническая воспалительная демиелинизирующая полинейропатия (ХВДП) является курабельным аутоиммунным за-
болеванием. Своевременная диагностика и лечение позволяют улучшить долгосрочный прогноз, отсрочить инвалидизацию. В ати-
пичных случаях заболевания и при дифференциальной диагностике необходимо расширение объема исследований, включающих 
нейровизуализационные методы.
Цель работы – оценка диагностической роли магнитно-резонансной томографии (МРТ) конского хвоста при ХВДП.
Материалы и методы. В исследование включены 8 пациентов с первоначальным диагнозом ХВДП в соответствии с критериями 
Европейской федерации неврологических сообществ и Сообщества периферической нервной системы: 6 больных соответствова-
ли достоверному диагнозу ХВДП, 1 пациентка – вероятной ХВДП и у 1 пациента в последующем была выявлена смешанная 
криоглобулинемия, связанная с гепатитом С. МРТ конского хвоста с контрастным усилением гадолинием выполнена всем пер-
вично включенным больным основной группы и 8 пациентам с метаболическими полинейропатиями группы контроля. Через 12 мес 
МРТ проведена повторно пациентам основной группы.
Результаты. Утолщения корешков конского хвоста (протяженные или фокальные) выявлены в основной группе у 6 пациентов с до-
стоверной ХВДП и у 1 пациентки с вероятной ХВДП и ни в одном случае в группе контроля. Выраженность качественных измене-
ний соотносилась с длительностью болезни. Накопление контрастного вещества и признаки гипертрофии корешков обнаружены 
у всех пациентов основной группы, при этом накопление гадолиния не отражало активность процесса. Контрастное усиление 
в области конского хвоста, выявленное у пациентов группы контроля, было обусловлено контрастированием медуллярной артерии.
Заключение. МРТ конского хвоста с контрастым усилением позволяет улучшить диагностику ХВДП, при этом магнитно-ре-
зонансная картина не отражает активность болезни. МРТ при ХВДП является методом, заслуживающим дальнейшего изуче-
ния и стандартизации.

Ключевые слова: хроническая воспалительная демиелинизирующая полинейропатия, магнитно-резонансная томография, конский 
хвост, магнитно-резонансная томография конского хвоста с контрастным усилением

DOI: 10.17650/2222-8721-2017-7-4-44-49

Magnetic resonance imaging of the cauda equina in chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy
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Background. Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP) is a treatable disimmune neuropathy, which accurate diagnos-
tics and treatment are essential to improve a long-lasting prognosis and prevent invalidization. In atypical cases and differential diagnosis 
extra investigations are needed, including neuroimaging.
Objective. Evaluating the diagnostic role of the cauda equina magnetic resonance imaging (MRI) in CIDP.
Materials and methods. 8 patients with CIDP according to European Federation of Neurological Societies and Peripheral Nerve Society criteria 
were originally included in the main cohort: 6 patients with definitive CIDP, 1 patient – with possible CIDP; in 1 patient later mixed crioglobu-
linemia, associated with hepatitis C was later diagnosed. MRI with contrast enhancement of the cauda equina was performed in all primary in-
cluded patients in the main cohort and in 8 controls with metabolic polyneuropathy. In 12 months MRI was repeated in the main cohort patients.
Results. The enlargement of the nerve roots of the cauda equina and nodular hypertrophy was demonstrated in all CIDP patients, and in 
none of the control subjects. The extensiveness of qualitative changes correlated with disease duration. All CIDP patients with root hypertro-
phy had gadolinium enhancement and its severity did not correlate with disease activity. Contrast enhancement in roots of the control group 
patients was explained by the medullary artery phenomenon.
Conclusion. MRI of the cauda equina with contrast improves the diagnostic of CIDP, but does not depict the activity of the disease. MRI  
in CIDP is a promissing technique, requiring further investigation and standardization. 

Key words: chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy, magnetic resonance imaging, cauda equina, magnetic resonance imaging 
of cauda equina with contrast enhancement
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Введение
Хроническая воспалительная демиелинизирующая 

полинейропатия (ХВДП) является курабельным ауто-
иммунным заболеванием. Своевременное лечение 
позволяет улучшить долгосрочный прогноз, отсрочить 
инвалидизацию. Для диагностики ХВДП Европейской 
федерацией неврологических сообществ (European 
Federation of Neurological Societies, EFNS) совместно 
с рабочей группой Сообщества периферической нерв-
ной системы (Peripheral Nerve Society, PNS) предложе-
ны клинические и нейрофизиологические критерии 
[1]. В типичных случаях ХВДП проявляется симме-
тричной слабостью мышц дистальных и проксималь-
ных отделов рук и ног, гипо- / арефлексией и чувстви-
тельными нарушениями. Двигательный дефицит, 
как правило, преобладает над сенсорными расстрой-
ствами.

В качестве дополнительных методов диагностики 
дизиммунных нейропатий используют различные 
иммунологические тесты, биопсию нерва, нейровизу-
ализацию периферических нервов. Эти методы акту-
альны в тех случаях, когда речь идет об атипичных 
вариантах ХВДП [2, 3], а также при дифференциаль-
ной диагностике с наследственными формами нейро-
патий, когда есть несоответствие клинических прояв-
лений выявленному генетическому дефекту [4]. 
В таких диагностически сложных ситуациях рекомен-
дуется более широко использовать нейровизуализаци-
онные методы обследования [5].

У пациентов с ХВДП при ультразвуковом исследо-
вании обнаруживается диффузное симметричное уве-
личение нервных стволов рук и ног, иногда достигающее 
значительных размеров [6]. При магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) спинно-мозговых корешков и спле-
тений основные изменения представлены утолщением 
периферических нервов, гигантскими нервами и нали-
чием локальных утолщений нервных стволов [7, 8]; 
в результате гипертрофии корешков визуализируется 
стеноз позвоночного канала [9, 10], а при введении кон-
трастного вещества отмечается его накопление в изме-
ненных нервных структурах [11]. При ХВДП конский 
хвост и поясничное сплетение вовлекаются чаще [7, 12, 
13], чем плечевое сплетение [14]. При длительном тече-
нии болезни возможно развитие атрофии стволов пле-
чевого сплетения [8, 15].

Несмотря на присутствие МРТ в рекомендациях 
EFNS / PNS (уровень доказательности С) обязательной 
является стандартизация исследования и оценка воз-
можных артефактов.

Цель исследования – изучение качественных изме-
нений корешков спинного мозга у пациентов с ХВДП 
при МРТ конского хвоста.

материалы и методы
Обследованы 8 пациентов (4 женщины) в возрасте 

26–52 лет (средний возраст 39,6 года) с ХВДП 

(основная группа). Средняя длительность болезни – 
4,1 года: 1 и 3 года – по 2 пациентов; 4, 6, 7 и 8 лет – 
по 1 больному. Группу контроля составили 8 пациентов 
(5 женщин) в возрасте 24–54 лет (средний возраст 
37,8 года) с метаболической полинейропатией (5 боль-
ных с диабетической, 3 – с алкогольной полинейропа-
тией).

Всем пациентам проводили нейрофизиологическое 
исследование на электромиографе Нейро МВП-4 
(Нейрософт, Россия) по стандартной методике (Kimura 
2001). В основной группе у 6 пациентов данные элек-
тронейромиографии соответствовали достоверным 
критериям ХВДП EFNS / PNS. В эту группу также была 
включена 1 пациентка с длительностью болезни <1 го-
да с минимальным тетрапарезом и двусторонним во-
влечением лицевых нервов (вероятная ХВДП); а также 
1 больной с нейрофизиологическими критериями, 
соответствующими вероятной ХВДП, у которого впо-
следствии верифицирована криоглобулинемия.

Всем пациентам выполнена МРТ конского хвоста 
с контрастным усилением гадолинием на аппарате 
Philips, 1,5 Тл. Оценивали наличие структурных изме-
нений и накопление/распределение контрастного 
вещества в области конского хвоста спинного мозга.

Результаты
В основной группе исследования изменения в об-

ласти конского хвоста в виде локальных утолщений 
нервных стволов, диффузной гипертрофии спинно-
мозговых корешков были выявлены у 7 больных: 
у 6 пациентов, полностью удовлетворяющих критери-
ям диагноза ХВДП, и у 1 больной с вероятной ХВДП.

Гипертрофия корешков конского хвоста при ХВДП 
(рис. 1) была выраженной и напоминала «симптом 
усов». Выраженность качественных изменений соот-
носилась с длительностью болезни. При длительности 

Рис. 1. Выраженная гипертрофия корешков конского хвоста («сим-
птом усов» [16]), длительность заболевания 6 лет

Fig. 1. Pronounced hypertrophy of the cauda equina (“moustache sign” [16]), 
6 years since the disease onset
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ХВДП до 3 лет при МРТ выявлялись единичные утол-
щения с неизмененным магнитно-резонансным (МР) 
сигналом от структур конского хвоста. При продолжи-
тельности болезни 3–4 года отмечалось неравномер-
ное, веретенообразное утолщение корешков конского 
хвоста в Т2-режиме, при этом изменения были протя-
женными и захватывали 3–4 сегмента (рис. 2); 
при длительности заболевания более 4 лет число пора-
женных уровней и выраженность структурных измене-
ний возрастали. По ходу корешков спинно-мозговых 
нервов на уровнях D12–S2 выявлялись множественные 
фока льные утолщения диаметром до 0,2–0,4 см и про-
тяженностью до 1,0–2,3 см. В 1 случае при длительно-
сти болезни 8 лет неспецифические изменения кон-
ского хвоста были настолько выраженными, что 
потребовалось проведение дифференциального диаг-
ноза с нейрофиброматозом (рис. 3).

Во всех случаях с выявленными МР-изменениями 
у пациентов основной группы обнаружено накопление 
контрастного вещества в нервных стволах, причем 
характер распределения контраста был разным. Так, 
неравномерное распределение накапливающегося 
контраста по типу отдельных фокальных утолщений 
корешков спинного мозга отмечено у пациентов с дли-
тельностью болезни до 2 лет. У пациентов со стажем 
заболевания более 4 лет кроме множественных мелких 
фокальных утолщений корешков также контрастиро-
валась арахноидальная оболочка.

Через 12 мес всем пациентам основной группы 
проведена повторная МРТ, данные которой показали, 
что выраженность и локализация ранее выявленных 
участков накопления контрастного вещества в области 
конского хвоста остались практически неизменными. 
Персистирующие контрастные изменения не зависели 

Рис. 2. Неравномерное утолщение корешков конского хвоста, длительность заболевания 3 года

Fig. 2. Non-uniform thickening of the cauda equina, 3 years since the disease onset

Рис. 3. Грубые изменения корешков конского хвоста со значительными утолщениями, длительность заболевания 8 лет (дифференциальный  
диагноз с нейрофиброматозом) 

Fig. 3. Extensive changes in the cauda equina with significant thickening, 8 years since the disease onset (differential diagnosis with neurofibromatosis)
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от наличия / отсутствия клинических признаков обо-
стрения.

У 1 пациента основной группы при 1-й и повтор-
ной МРТ конского хвоста через 12 мес не обнаружено 
изменений арахноидальной оболочки и периферичес-
ких нервов. При осмотре в неврологическом статусе 
на фоне дистального тетрапареза в 4 балла преоблада-
ли чувствительные нарушения и выраженный нейро-
патический болевой синдром. В процессе наблюдения 
было отмечено ремиттирующее течение болезни, 
что потребовало, помимо терапии кортикостероидами, 
проведения плазмафереза и внутривенного введения 
иммуноглобулинов (Ig) в дозе 2,0 на 1 кг массы тела. 
Выявление в крови пациента антител IgG и IgM к ви-
русу гепатита С и криоглобулинов стало основанием 
для изменения диагноза ХВДП на «смешанная крио-
глобулинемия, связанная с гепатитом С».

В группе контроля при МРТ конского хвоста 
ни в одном случае не обнаружено гипертрофии кореш-
ков конского хвоста и фокальных изменений, описан-
ных в основной группе.

Исследование накопления и распределения кон-
трастного вещества у пациентов контрольной группы 
выявило контрастирование медуллярной артерии в 5 
из 8 случаев (рис. 4).

Обсуждение
Наличие атипичных и ассоциированных форм 

ХВДП, сочетание с гередитарными нейропатиями 
вызывают необходимость использовать такие допол-
нительные методы обследования, как ультразвуковое 
исследование и МРТ периферических нервов. ХВДП 
характеризуется диффузным увеличением перифери-
ческих нервов при ультразвуковом сканировании 
[17–19]. Результаты многочисленных МР-исследова-
ний подтвердили вовлечение структур конского хво-
ста, поясничного и плечевого сплетений [7–9, 14, 20, 

21] и накопление контрастного вещества в описанных 
структурах [8, 11, 22], что позволило внести их в пере-
чень поддерживающих критериев диагноза ХВДП [1].

Полученные нами результаты МР-исследований 
с контрастным усилением совпадают с данными лите-
ратуры о наличии характерных (но неспецифических) 
изменений структур конского хвоста [8, 11] при отсут-
ствии патологических отклонений у пациентов конт-
рольной группы. Возможность накопления контраста 
у пациентов контрольной группы необходимо учиты-
вать при проведении дифференциального диагноза, 
и не принимать артефакт в виде накопления контраст-
ного вещества за воспалительные изменения перифе-
рических нервов.

Для выявления патологических изменений у боль-
ных ХВДП наиболее информативной оказалась фрон-
тальная проекция в Т2-взвешенном режиме вследствие 
высокой контрастности структур конского хвоста 
на фоне ликвора и возможности визуализации одно-
временно нескольких корешков, что было показано 
и в других работах [11].

В группе пациентов с ХВДП с большей продолжи-
тельностью болезни изменения спинно-мозговых 
корешков при МРТ были более выраженными и рас-
пространенными по сравнению с изменениями у боль-
ных с длительностью заболевания до 3 лет. Данное 
наблюдение не соответствует опубликованным сооб-
щениям об отсутствии связи длительности болезни 
с выраженностью МР-изменений у 16 пациентов 
с ХВДП [8]. Различие в полученных данных может 
быть связано с тем, что в обследованную нами группу 
были включены пациенты с классической формой 
ХВДП, при том, что в исследование G. Midroni и соавт. 
входили больные с атипичными формами ХВДП.

Отсутствие различий в выраженности и распростра-
ненности МР-изменений у наших пациентов между 
первичным и повторным исследованием через 12 мес 

Рис. 4. Контрастирование медуллярной артерии в группе контроля

Fig. 4. Medullary artery contrast in the control group
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свидетельствует о том, что МРТ конского хвоста не от-
ражает факта обострения или ремиссии болезни. Сход-
ные результаты получены и в других исследованиях [23].

Возможности метода МРТ для оценки тяжести 
и характера течения ХВДП и, соответственно, адекват-
ности проводимого лечения требуют проведения ис-
следования на большем числе пациентов при условии 
соблюдения стандартизованного протокола.

Заключение
МРТ конского хвоста с контрастым веществом 

позволяет улучшить диагностику ХВДП, при этом МР-
картина не отражает активности болезни, и необходи-
мо принимать во внимание феномен контрастирова-
ния сосудистого русла в норме. МР-особенности 
при ХВДП требуют дальнейшего изучения и стандар-
тизации исследования.
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