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Хроническая воспалительная де-
миелинизирующая полиневропатия 
(ХВДП) – аутоиммунное заболевание, 
характеризующееся поражением ми-
елиновой оболочки периферических 
нервов [4]. Около 20-50% из недиагно-
стированных полиневропатий состав-
ляет ХВДП [9]. ХВДП входит в группу 
дизиммунных невропатий [6, 8, 14, 15], 
является приобретенной невропати-
ей, в её развитии большое значение 
играют изменения иммунологической 
реактивности организма и возникно-
вение аутоиммунного процесса [10, 11, 
18]. До сих пор специфические анти-

гены, провоцирующие процесс деми-
елинизации, не идентифицированы. 
По данным Е.А. Кантимировой [1, 5], 
при проведении полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) и иммуноферментного 
анализа (ИФА) для выявления нейро-
тропных вирусов семейства Herpes 
viridae у пациентов с ХВДП в 45% слу-
чаев верифицирована хроническая ви-
русная инфекция, вызванная вирусом 
простого герпеса 1-го типа (ВПГ-1), в 
4,5% случаев – цитомегаловирусная 
инфекция (ЦМВ) и инфекция, вызван-
ная вирусом Эпштейн-Барра (ВЭБ), в 
13,6% случаев выявлено сочетание 
ВПГ-1 и ВЭБ и в 9% – сочетание ЦМВ 
и ВЭБ.

Клинические формы ХВДП включа-
ют в себя синдром Левиса-Самнера 
(приобретенная мультифокальная де-
миелинизирующая сенсорно-мотор-
ная невропатия), преимущественно 
сенсорную ХВДП, приобретенную дис-
тальную демиелинизирующую сенсор-
ную невропатию, ХВДП с поражением 
центральной нервной системы (ЦНС) 
[15, 24, 27].

Приобретенная мультифокальная 
демиелинизирующая сенсорная и мо-
торная невропатия, также известная 
как синдром Левиса-Самнера, харак-
теризуется мультифокальным пораже-
нием сенсорных и моторных волокон, 
иногда имеющим асимметричный ха-

рактер [23, 27], и медленным прогрес-
сированием. 

Преимущественно сенсорная ХВДП 
характеризуется чувствительными 
симптомами: боль, нарушения коор-
динации (сенситивная атаксия), паре-
стезии (чувство ползания мурашек) и 
дизестезии (извращенное восприятие 
боли). Хотя мышечная сила сохране-
на, при нейрофизиологическом ис-
следовании выявляются нарушения 
проводимости по моторным волокнам. 
А приобретенная дистальная демие-
линизирующая сенсорная невропатия 
преимущественно проявляется сен-
сорными симптомами, которые могут 
сопровождаться умеренной слабостью 
мышц в дистальных отделах конечно-
стей, отличается медленно прогрес-
сирующим течением, часто связана с 
парапротеином Ig M [11, 12, 20].

ХВДП с поражением ЦНС харак-
теризуется вовлечением зрительного 
анализатора, гиперрефлексией в со-
четании с патологическим симптомом 
Бабинского, очагами демиелинизации 
в ЦНС на магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) головного мозга. До сих 
пор обсуждается вопрос о том, явля-
ется ли ХВДП с поражением ЦНС от-
дельной нозологической единицей или 
это сочетание разных заболеваний у 
одного пациента. 

Классическая картина ХВДП про-

В статье приводится клиническое наблюдение пациента с хронической герпетической инфекцией, проявляющейся параинфекцион-
ным лимбическим энцефалитом (ПИЛЭ) и сенсорным вариантом хронической воспалительной демиелинизирующей полиневропатии 
(ХВДП). Представлены особенности клиники и диагностики ХВДП и ПИЛЭ. Авторами предложен и применен на практике новый алгоритм 
диагностики сенсорной формы ХВДП, включающий использование таких нейрофизиологических методик, как стимуляционная электро-
нейромиография, стабилометрия с проведением пробы Ромберга по европейскому стандарту, компьютерная паллестезиометрия с дис-
тальных отделов верхних и нижних конечностей, а также компьютерная термосенсометрия для оценки температурной чувствительности 
и болевых порогов на воздействие тепла и холода. Данный алгоритм может применяться на уровне амбулаторно-поликлинического звена 
здравоохранения как врачами неврологами, так и врачами общей практики. 
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We report a patient with chronic herpes infection, manifested as parainfectious limbic encephalitis (PILE) and sensory-predominant chronic 
inflammatory demyelinating polyneuropathy (SP-CIDP). Description of the case includes clinical presentation and diagnosis of SP-CIDP and PILE. 
CIDP is an autoimmune disorder, characterized by damage of myelin sheath of peripheral and cranial nerves. We suggest a new diagnostic algorithm 
of SP-CIDP, which includes nerve conduction study, stabilometry with use of EU standard Rhomberg’s test, computerized pallesthesiometry (CP) 
of distal parts of upper and lower extremities, computerized thermosensometry (CTS) for evaluation of thermoception and pain threshold for cold 
and hot stimuli. This algorithm can be used in the setting of outpatient clinic by neurologists and general practitioners. 
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является моторными нарушениями, 
преобладающими над чувствитель-
ными, со слабостью в проксимальной 
или дистальной мускулатуре конеч-
ностей, выпадением или снижением 
сухожильных рефлексов. Моторная 
форма имеет более тяжелое течение 
[13, 20, 23]. Поражение краниальных 
нервов и бульбарные нарушения раз-
виваются в 10-20% случаев [15, 21]. В 
то же время наиболее распространен-
ной является сенсорная форма ХВДП, 
которая проявляется нарушениями ви-
брационной, температурной чувстви-
тельности, болью и редко диагности-
руется на начальной стадии на уровне 
амбулаторно-поликлинического звена, 
что сказывается на отсутствии  своев-
ременной патогенетической терапии и 
неуклонном прогрессировании патоло-
гического процесса [12]. В настоящее 
время в диагностике ХВДП использу-
ются такие методы, как электроней-
ромиография (ЭНМГ), биопсия нерва 
и исследование цереброспинальной 
жидкости [8, 9, 21, 24, 29]. К сожале-
нию, до сих пор нет единых ЭНМГ-
критериев диагностики ХВДП [17, 19, 
21], данный факт требует внедрения 
новых нейрофизиологических мето-
дов верификации сенсорной формы 
ХВДП. В настоящее время нами раз-
работан новый диагностический алго-
ритм верификации сенсорного вариан-
та ХВДП, включающий компьютерную 
паллестезиометрию и компьютерную 
термосенсометрию с дистальных от-
делов верхних и нижних конечностей, 
стабилометрию с использованием про-
бы Ромберга по европейскому вариан-
ту, стимуляционную электронейроми-
ографию, транскутанную оксиметрию.

Параинфекционный лимбический 
энцефалит (ПИЛЭ), ассоциированный 
с вирусами семейства Herpes viridae, 
– одна из наиболее распространенных 
форм хронического герпетического 
энцефалита, сопровождающаяся на-
рушением функционирования лим-
бической области мозга (гиппокамп 
и миндалевидное тело), а также за-
тяжным, ремиттирующим течением с 
частыми обострениями [6, 7, 22, 25, 
26]. ПИЛЭ вызван прямым воздействи-
ем инфекционного агента, чаще всего 
ВПГ-1, на лимбическую область мозга 
[2, 3]. Клиническая картина характери-
зуется когнитивными расстройствами 
(прежде всего, снижением памяти), 
эпилептическими приступами, нару-
шениями сна и психики. Случаи ПИЛЭ 
у пациентов с вторичными иммуноде-
фицитными состояниями представ-
ляют собой подострые и хронические 
вялотекущие и латентные формы за-

болевания и при длительном анамнезе 
хронического инфицирования вируса-
ми семейства Herpes viridae у паци-
ента часто недооцениваются врачами 
на уровне амбулаторно-поликлиниче-
ского звена здравоохранения [26, 28, 
30]. При ранней диагностике и адек-
ватной терапии ПИЛЭ имеет, в целом, 
благоприятный прогноз. При поздней 
диагностике в условиях хроническо-
го течения прогноз ПИЛЭ может быть 
неблагоприятным и осложнен мези-
альным темпоральным склерозом с 
развитием резистентной симптомати-
ческой височно-долевой эпилепсии, 
эмоционально-волевыми, когнитивны-
ми (дисмнестическими) и шизофрено-
подобными расстройствами [2].

Таким образом, хроническая гер-
петическая инфекция на фоне им-
мунодефицитного состояния может 
приводить к первичному поражению 
лимбической системы в форме ПИЛЭ 
и параллельно активировать патоло-
гическую аутоиммунную реакцию орга-
низма с развитием ХВДП. 

Клиническое наблюдение.
Пациент А., 43 года, впервые об-

ратился в Университетскую клинику 
Красноярского ГМУ в марте 2014 г. с 
жалобами на нарушение краткосроч-
ной памяти, редкие приступы дневной 
сонливости, затруднение речи, иногда 
тремор, провоцирующийся устало-
стью, нарушение структуры ночного 
сна в виде кратковременных пробуж-
дений в 2 ч ночи и 5 ч утра, повышен-
ную утомляемость и снижение работо-
способности.

Из анамнеза: с 2009 г. состоит на 
учете у иммунолога по поводу хрониче-
ской микст-герпесвирусной инфекции 
высокой степени активности. У паци-
ента частые обострения хронической 
герпетической инфекции с пузырько-
выми высыпаниями на языке, красной 
кайме губ, коже лица с последующим 
развитием болей по ходу 1 и 2 ветвей 
тройничного нерва справа, вялости в 
правой руке, гиперестезией правой по-
ловины головы, приступы тахикардии 
и одышки. Неоднократно получал сти-
муляторы Т-клеточного звена иммуни-
тета, специфический иммуноглобулин 
к ВЭБ внутримышечно, противови-
русные препараты. На фоне лечения 
улучшение отмечалось не более 6 
месяцев. С января 2013 г. присоеди-
нилась неврологическая симптомати-
ка в виде появления звона в голове, 
нарушения фокусировки зрения, эмо-
циональной лабильности с присту-
пами раздражительности, внезапной 
сонливости с замедлением речи и по-
явлением слабости в правой руке, пе-

риодических расстройств равновесия 
при ходьбе. Ухудшение достигло пика 
в период с марта по май 2013 г., ког-
да пациент отметил резкое снижение 
кратковременной памяти, невнятную 
речь по утрам, появление тремора 
при утомлении, гиперкинезов в виде 
вздрагиваний в левой половине тела, 
неустойчивость артериального давле-
ния с тенденцией к артериальной ги-
пертензии, непреодолимые приступы 
дневной сонливости при езде за рулем 
(вплоть до вынужденной остановки 
автомобиля), появление миалгий, по-
лиартралгии, состояния хронической 
усталости, нарушение ночного сна с 
сокращением продолжительности и 
снижением его качества. На этом фоне 
отмечались ежемесячные обострения 
герпетического стоматита. Пациент 
был пролечен у иммунолога, эффект 
от терапии нестойкий. С октября 2013 
г. наступило самопроизвольное клини-
ческое улучшение в виде уменьшения 
дневной сонливости, выраженности 
гиперкинетического синдрома, рас-
стройств памяти, но сохранялся реци-
дивирующий орофациальный герпес. 

Эпиданамнез: Пациент по про-
фессии врач оториноларинголог, име-
ет постоянный контакт с пациентами 
с герпетической инфекцией. Женат, 2 
детей. У жены хроническая ВПГ и ВЭБ 
инфекция, состоит на диспансерном 
учете у невролога по месту житель-
ства с диагнозом рассеянный склероз, 
получает глатирамера ацетат. У обо-
их детей рецидивирующий инфекци-
онный мононуклеоз, инфицирование 
ЦМВ. 

Объективно: Состояние удовлет-
ворительное. В сознании, контактен. 
Кожные покровы умеренной влаж-
ности с одиночными высыпаниями 
узелкового типа, розоватого цвета на 
коже передней поверхности тулови-
ща и проксимальных отделов верхних 
конечностей. Периферических отеков 
нет. Конъюктивы обоих глаз гипереми-
рованы со скудным серозным отделя-
емым. Пальпируются увеличенные, не 
спаянные подчелюстные лимфоузлы, 
болезненные справа. Зев спокойный. 
Небные миндалины гипертрофирова-
ны. Носовое дыхание свободное. Па-
циент ориентирован в месте, време-
ни, собственной личности. Критичен, 
интеллект соответствует возрасту и 
образованию. Умеренно повышен уро-
вень ситуативной тревожности. Общий 
фон настроения несколько угнетен. Во 
время беседы отмечены легкие дис-
мнестические расстройства за счет 
снижения темпов и объема кратко-
срочной памяти. 
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Со стороны черепных нервов вы-
явлены диплопия при взгляде в сто-
роны, слабость конвергенции слева, 
болезненность выхода точек 1-2-3 
ветвей тройничного нерва слева при 
пальпации. Мышечная сила 5 баллов. 
Мышечный тонус негрубо повышен 
в нижних конечностях по спастиче-
скому типу. Рефлексы с рук живые, 
равномерные. Коленные и ахилловы 
рефлексы оживлены, без разницы сто-
рон. Легкая сенситивная атаксия. Рас-
стройства чувствительности по поли-
невритическому типу в виде болевой 
гиперестезии: на верхних конечностях 
– с уровня локтевых суставов («высо-
кие перчатки»), на нижних – с уровня 
коленных суставов («получулки») с на-
растанием выраженности гипересте-
зии по направлению к стопам и кистям 
с появлением гиперпатии и дизесте-
зии. Тазовые функции контролирует. 
Менингеальных знаков нет.

Пациент прошел дообследование. 
По данным высокопольной МРТ 

головного мозга с шагом сканиро-
вания 0,8 мм с МР-спектроскопией 
(от 14.03.2014 г.) подтвержден кли-
нический диагноз хронического лим-
бического энцефалита с преимуще-
ственным поражением передних и 
средних отделов правого гиппокам-
па с некоторым снижением уровня 
N-ацетиласпартата. Выявлены МР-
признаки хронического двухстороннего 
гайморита, больше справа, этмоидита, 
гипертрофия правой носовой ракови-
ны. Обнаружено дизэмбриональное 
доброкачественное образование – ли-
пома средних отделов фалькса. Выяв-
лены признаки хронического аденои-
дита без значимой гипертрофии, но с 
кистозными включениями в лимфоид-
ной ткани задней стенки носоглотки, 
размером до 0,2-0,5 см в диаметре 
(рис. 1-4).

По данным зрительных вызванных 
потенциалов (ЗВП) на реверсивный 
шахматный паттерн выявлены призна-
ки аксонально-демиелинизирующего 
поражения зрительных нервов на пре– 
и постхиазмальном уровнях средней 
степени тяжести.

По данным акустических стволовых 
вызванных потенциалов (АСВП) выяв-
лены признаки начального снижения 
межпикового интервала I-III с обеих 
сторон, что может свидетельствовать 
о начальных признаках двухсторон-
него демиелинизирующего поражения 
слуховых нервов на фоне хронической 
микст-герпесвирусной инфекции. Па-
циенту рекомендованы проведение 
тональной аудиометрии, консультация 
сурдолога в плановом порядке. 

По данным полисомнографии (ПСГ) 
выявлены признаки вторичной инсом-
нии со значительным нарушением 
структуры ночного сна и сокращением 
его продолжительности, увеличением 
периода бодрствования, зарегистри-
ровано 11 эпизодов апноэ, 10 из кото-
рых носили обструктивный характер. 
Храп регистрировался только в поло-
жении лежа на спине. 

По данным ИФА (от октября 2013 г.): 

умеренное повышение титров антител 
к вирусам семейства Herpes viridae. В 
иммунном статусе от октября 2013 г.: 
снижение уровня Т-хелперов, повыше-
ние числа цитотоксических Т-клеток, 
NK-клеток, увеличение В-лимфоцитов.

Нами применен разработанный но-
вый алгоритм нейрофизиологической 
диагностики сенсорной формы ХВДП, 
включающий проведение компьютер-
ной паллестезиометрии с дистальных 

Рис.1. Высокопольная МРТ головного мозга пациента А., 43 г. (март 2014 г.): в средних от-
делах межполушарной щели, парасагиттально слева, определяется образование, интимно 
прилегающее к фальксу, имеющее гиперинтенсивный сигнал на Т2 и Т1, с подавлением 
сигнала от данного образования во FLAIR-режиме, с четкими ровными контурами, без при-
знаков перифокальной реакции, размером The (структурно соответствует липоме фалькса)

Рис.2. Высокопольная МРТ головного мозга пациента А., 43 г. (март 2014 г.): кора и белое 
вещество головного мозга развиты правильно. Дифференциация на серое и белое веще-
ство мозга удовлетворительная. Гиппокампы обычных размеров, симметричные, участков 
патологического МР-сигнала в структурах лимбической системы не определяется
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отделов верхних и нижних конечностей, 
компьютерной термосенсометрии с 
дистальных отделов верхних и нижних 
конечностей, стабилометрии (проба 
Ромберга по европейскому стандар-
ту), стимуляционной ЭНМГ с верхних 
и нижних конечностей, транскутанной 
оксиметрии. По данным комплексного 
обследования подтвержден клиниче-
ский диагноз сенсорная форма ХВДП 
с поражением нижних конечностей (с 
преимущественным поражением дис-
тальных отделов малоберцовых не-
рвов). 

ЭНМГ стимуляционная (СРВм, 
СРВс,) («Нейрософт», Иваново, РФ): 
аксонально-демиелинизирующие на-

рушения проведения выраженной 
степени по сенсорным волокнам сре-
динного нерва с обеих сторон, право-
го малоберцового нерва, аксональные 
нарушения легкой степени выражен-
ности по моторным волокнам мало-
берцового нерва с обеих сторон. 

Стабилометрия (проба Ромберга по 
Европейской методике) (MBN, Москва, 
РФ): нарушения основной стойки сме-
шанного генеза с вовлечением пропри-
оцептивной и мозжечковой систем. 

Компьютерная термосенсометрия 
(термодинамический тест с определе-
нием болевого порога на воздействие 
тепла и холода) (MBN, Москва, РФ): 
при исследовании температурной чув-

ствительности верхних конечностей 
выявлено снижение тепловой чувстви-
тельности в области предплечья лег-
кой степени с обеих сторон, холодовая 
чувствительность с обеих сторон не 
нарушена. Зарегистрировано умерен-
ное снижение болевого порога на воз-
действие холода с обеих сторон. Бо-
левой порог на воздействие тепла не 
нарушен. На нижних конечностях заре-
гистрированы снижение тепловой чув-
ствительности легкой степени с обеих 
сторон, более выраженное на стопах, 
снижение холодовой чувствительно-
сти легкой степени в дистальных отде-
лах нижних конечностей. Болевой по-
рог на воздействие тепла в пределах 
допустимых значений. На этом фоне 
зарегистрировано снижение болевого 
порога на воздействие холода умерен-
ной степени с обеих сторон. Выявлена 
холодовая дизестезия. В клиническом 
аспекте полученные нарушения свиде-
тельствуют о поражении немиелинизи-
рованных и слабомиелинизированных 
волокон дистальных отделов верхних 
и нижних конечностей легкой/умерен-
ной степени.

Компьютерная паллестезиометрия 
(MBN, Москва, РФ) с шиловидных от-
ростков локтевой кости: зарегистриро-
вано снижение вибрационной чувстви-
тельности справа на высоких частотах 
250 и 500 Гц и слева на частотах 8, 16, 
32 и 250 Гц. В клиническом аспекте по-
лученные результаты указывают на по-
ражение толстых миелинизированных 
волокон Аβ типа дистальных отделов 
периферических нервов верхних ко-
нечностей легкой степени (рис. 5).

Компьютерная паллестезиометрия 
(MBN, Москва, РФ) с наружных лоды-
жек: зарегистрированы легкое сниже-
ние вибрационной чувствительности 

Рис. 3. МРТ головного мозга пациента А., 43 г. (март 2014 г.): отмечаются незначительное 
локальное утолщение и усиление сигнала на Т2 от слизистой клеток решетчатой кости и 
обеих верхнечелюстных пазух. Риносинусопатия. В лимфоидной ткани задней стенки но-
соглотки отмечаются кистозные включения размером 0,2-0,5 см в диаметре

Рис.4. МР-спектроскопия медиобазальных отделов головного мозга пациента А., 43 г. (март 2014 г.): при многовексельном спектроскопи-
ческом исследовании (CSI_2D_TE30) в передних и средних отделах правого гиппокампа (по сравнению с передними и средними отделами 
левого гиппокампа) отмечается некоторое уменьшение концентрации N-ацетиласпартата (NAA) – нейрональный маркер. В средне-задних 
отделах левого гиппокампа также отмечается некоторое уменьшение концентрации N-ацетиласпартата (NAA), что может свидетельство-
вать о нейрональной дисфункции в данных участках
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на частотах 32-64 Гц и выраженное 
снижение с тенденцией к выпадению 
на высоких частотах 250 и 500 Гц. В 
клиническом аспекте полученные ре-
зультаты указывают на поражение 
толстых миелинизированных волокон 
Аβ типа дистальных отделов перифе-
рических нервов нижних конечностей 
легкой/умеренной степени (рис. 6).

Транскутанная оксиметрия («Radio-
meter TCM4», Копенгаген, Дания): при 
определении состояния микроцирку-
ляции в дистальных отделах нижних 
конечностей уровня транскутанного 
напряжения кислорода в мягких тканях 
слева – показатели в пределах допу-
стимых значений, справа – легкое сни-
жение на уровне тыла стопы и нижней 
трети голени.

По данным молекулярно-генетиче-
ского исследования: выявлены гомо-
зиготное носительство высокопроду-
цирующего полиморфного аллельного 
варианта гена ИЛ-1β в локусе 3954 
(С/С), а также гомозиготное носитель-
ство «дикого» полиморфного аллель-
ного варианта гена ИЛ-1β в локусе 511 
(Т/Т). С учётом полученных данных 
молекулярно-генетического тестиро-
вания нами была проведена страти-
фикация по группам риска – пациент 
отнесен к группе среднего риска ре-
цидивирующего течения хронической 
герпесвирусной нейроинфекции.

На основании жалоб, анамнеза бо-
лезни, характерных клинических про-
явлений, данных параклинических и 
иммуногенетического исследований 

был установлен клинический диагноз.
Основное заболевание: Хрониче-

ская герпесвирусная микст-инфекция 
(ВЭБ, ВПГ-1) высокой степени актив-
ности. Хронический орофациальный 
герпес, рецидивирующее течение, не-
стойкая ремиссия. Нейроформа: Хро-
нический параинфекционный лимбиче-
ский энцефалит, с преимущественным 
поражением медиобазальных отделов 
височной доли правого полушария, 
умеренными когнитивными расстрой-
ствами динамического типа (пре-
имущественно за счет умеренного 
тревожно-депрессивного синдрома), 
транзиторной моторной дисфазией, 
гиперкинетическим синдромом по ге-
митипу слева, медленно прогреди-
ентный тип течения. Множественная 
краниальная мононевропатия: хрони-
ческая двухсторонняя воспалительная 
аксонально-демиелинизирующая мо-
ноневропатия зрительных нервов 1-й 
степени тяжести, впервые выявлен-
ная; хроническая левосторонняя моно-
невропатия тройничного нерва слева 
1-й степени тяжести, впервые выяв-
ленная; хроническая мононевропатия 
глазодвигательных нервов, негрубая 
слабость внутренней прямой мышцы 
левого глазного яблока, диплопия 1-й 
степени тяжести, впервые выявлен-
ная. Хроническая воспалительная де-
миелинизирующая полиневропатия, 
моторно-сенсорный вариант с преиму-
щественным поражением дистальных 
отделов малоберцовых нервов нижних 
конечностей, 1–2-й степени тяжести, 
медленно-прогредиентный тип тече-
ния с расстройствами поверхностных 
и глубоких видов чувствительности, 
легкой сенситивной атаксией. 

Фоновое заболевание: Вторичный 
иммунодефицит с дисбалансом на 
уровне Т-клеточного звена иммуните-
та с повышением уровня цитотоксиче-
ских Т-клеток и натуральных киллеров 
с гипофункцией гуморального звена 
иммунитета. Хронический двухсто-
ронний гиперпластический гайморит 
с формированием кист правой верх-
нечелюстной пазухи. Хронический 
аденоидит с формированием мелких 
кист глоточной миндалины. Хрониче-
ский тонзиллит в стадии ремиссии. 

Рис.5. Компьютерная паллестезиометрия с шиловидных отростков локтевой кости паци-
ента А., 43 г. (по методике Н.А. Шнайдер и соавт.): зарегистрировано снижение вибраци-
онной чувствительности справа на высоких частотах 250 и 500 Гц и слева на частотах 8, 
16, 32 и 250 Гц

Рис.6. Компьютерная паллестезиометрия 
с наружных лодыжек пациента А., 43 г. (по 
методике Н.А. Шнайдер и соавт.): зареги-
стрированы легкое снижение вибрацион-
ной чувствительности на частотах 32-64 Гц 
и выраженное снижение с тенденцией к вы-
падению на высоких частотах 250 и 500 Гц
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Искривление перегородки носа, состо-
яние после оперативного лечения. Ги-
пертрофия правой носовой раковины. 
Ронхопатия. Синдром обструктивного 
апноэ/гипопноэ сна 1 степени тяжести. 
Вторичная инсомния с нарушением 
структуры с нарушением структуры и 
продолжительности ночного сна, 2 сте-
пени тяжести. 

Сопутствующий диагноз: Липома 
фалькса.

Врачом неврологом было рекомен-
довано проведение курса противо-
рецидивной терапии: внутривенное 
введение иммуноглобулина (ВВИГ), 
препараты фамцикловира, антигиста-
минные средства, препараты альфа-
липоевой кислоты, витамины группы 
В, антиоксиданты.

Заключение. Таким образом, хро-
ническая герпетическая инфекция 
является актуальной проблемой со-
временной медицины, поскольку мо-
жет одновременно поддерживать в 
организме первичное поражение цен-
тральной нервной системы по типу 
ПИЛЭ и вторичные дизиммунные по-
ражения периферических отделов 
нервной системы по типу сенсорной 
формы ХВДП при наличии генетиче-
ски детерминированной предрасполо-
женности к хронизации и рецидиви-
рованию герпесвирусной инфекции. 
Данный факт требует более тщатель-
ного обследования пациентов с ука-
занием в анамнезе на хроническую 
герпетическую инфекцию на уровне 
амбулаторно-поликлинического звена 
здравоохранения. Предложенный но-
вый алгоритм диагностики сенсорной 
формы ХВДП отличается оригиналь-
ностью, простотой и комплексностью, 
включает исследование всех видов 
чувствительности, в том числе вибра-
ционной и температурной. 
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