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Результаты. Пациенты с БП имели более длительные латентные периоды 
компонентов cVEMP, чем лица контрольной группы, что указывает на замедле-
ние вестибулоспинальной проводимости при БП. Помимо более выраженной 
автономной дисфункции, особенно в сердечно-сосудистой системе, у ряда па-
циентов с БП наблюдалось легкое снижение когнитивных функций, и они хуже 
справлялись с нейропсихологическими тестами. Параметры cVEMP коррелиро-
вали с тестом TUG, выраженностью постуральной неустойчивости, FOG-Q, сер-
дечно-сосудистыми расстройствами, когнитивными тестами, а также с объемом 
премоторной и первичной моторной корковых областей. 

Заключение. Вестибулярная дисфункция при БП, наряду с когнитивными на-
рушениями, вносит значительный вклад в развитие нарушения походки и посту-
ральной неустойчивости, а также имеет связь с уменьшением объема корковых 
зон, отвечающих за планирование и программирование движений. Выявленная 
корреляция между удлинением латентных периодов cVEMP и сердечно-сосуди-
стыми расстройствами отражает нарушенное взаимодействие вестибулярной 
системы и вазорегуляторных центров, что приводит к неадекватным вегетатив-
ным реакциям при движениях и изменениях позы. Взаимозависимость между 
вестибулярной дисфункцией и нейродегенерацией в моторной ассоциативной 
коре дает дополнительные возможности при исследовании, лечении и прогно-
зировании течения БП.
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Современные аспекты нейроиммунологических 
нарушений при хронической воспалительной 
демиелинизирующей полиневропатии

Введение. Хроническая воспалительная демиелинизирующая полиневро-
патия (ХВДП) – хроническая аутоимунная потенциально курабельная перифе-
рическая невропатия, поражающая миелиновую оболочку двигательных и/или 
чувствительных волокон нервов конечностей и/или краниальных нервов и име-
ющая гетерогенные клинические проявления, которые прогрессируют в течение 
более 8 недель. 

Цель. Проанализировать современные представления о патогенезе ХВДП с 
позиций нейроиммунологических нарушений, сопровождающих заболевание. 
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Материалы и методы. Литературные источники баз научных публикаций 
PubMed, Science Direct, e-Library, метааналитические обзоры Cochrane Library за 
период 2010–2025 гг.

Результаты. Этиопатогенетические механизмы развития ХВДП до настояще-
го времени остаются до конца не изученными. Предшествующие началу заболе-
вания стресс, инфекции, переохлаждение могут наблюдаться только у 20%  па-
циентов. ХВДП может носить как идиопатический, так и вторичный характер: 
развитие ХВДП на фоне сахарного диабета, ВИЧ, злокачественной меланомы, 
моноклональных гаммапатий или приема некоторых лекарственных препаратов 
(такролимус, некоторые макролидные антибиотики и др.). 

Рассматриваются следующие предполагаемые звенья клеточного и гумо-
рального иммунопатогенеза ХВДП (Dalakas  M.C., 2011): при развитии аутоим-
мунной реакции потенциальный антиген взаимодействует с антигенпрезенти-
рующими клетками, такими как макрофаги, которые через ко-стимулирующие 
молекулы вызывают клональную экспансию Т-клеток, выброс цитокинов и хемо-
кинов, увеличение количества молекул адгезии (ICAM, VCAM и MMP) на эндоте-
лиальных клетках, трансмиграцию Т-клеток через кровеносно-нервный барьер 
в миелиновую оболочку. Данные Т-клетки могут играть роль в местной иммуно-
регуляции или цитотоксичности. Макрофаги, находящиеся в тканях, в последу-
ющем активированные цитокинами, проникают в миелиновые волокна через 
свои Fc-рецепторы, что приводит к опосредованной макрофагами демиелини-
зации. Предположительной антигенной мишенью является некомпактный мие-
лин, который находится в узловой или паранодальной области, где контактируют 
миелин и аксон. Повреждение этих областей может привести к раннему блоку 
проводимости. В-клетки, активированные цитокинами (например, IL-4 и IL-6) или 
специфическими для В-клеток хемокинами (например, CCR2 и CXCL13), выраба-
тывают антитела, которые распознают антигены на миелине с помощью фикса-
ции комплемента или связываясь с Fc-рецепторами на макрофагах. 

Участие иммунитета в патогенезе данного заболевания также подтвержда-
ется исследованиями биопсийного материала пациентов. Об этом, в частности, 
свидетельствует обнаружение воспалительных инфильтратов, локализующихся 
преимущественно в эпи- и эндоневрии и содержащих T-хелперы 1-го и 17-го ти-
пов, цитотоксические CD8+T-клетки, γδТ-лимфоциты и макрофаги, которые доми-
нируют среди иммунных клеток (Pollard et al., 2015). Участие гуморального им-
мунитета подтверждается обнаружением в биоптатах нервов депозитов компле-
мента и иммуноглобулина на поверхности шванновских клеток и в компактном 
слое миелина, наличием антител в сыворотке больных, созданием эксперимен-
тальных моделей с активной иммунизацией разных структур нерва, эффектив-
ностью плазмафереза. В  рамках характеристики гуморального звена иммунно-
го ответа особый интерес представляет изучение таких регуляторных фактора  
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как BAFF (B cell-activating factor) и APRIL (A ProlifeRation-Inducing Ligand), опреде-
ляющих пролиферативную активность потенциальных аутореактивных клонов 
В-лимфоцитов и последующую продукцию ими аутоантител (Hagen et al., 2021).

Группой авторов (Ozdag Acarli AN et al., 2024) было проведено исследование, 
целью которого являлась оценка взаимосвязи между иммунологическими мар-
керами и показателями клинических исходов в смешанной когорте пациентов с 
типичным ХВДП и вариантами ХВДП на разных стадиях заболевания. Было вы-
явлено следующее: у пациентов с ХВДП по сравнению со здоровой контрольной 
группой было значительно уменьшено количество наивных В-клеток, плазмоци-
тов и увеличенное количество В-клеток памяти, а также был значительно повы-
шен уровень экспрессии генов ФНО-альфа (TNFA-tumor necrosis factor-а) и ИЛ-10 
(иммунносупрессивный цитокин) в мононуклеарах периферической крови. По-
врежденный В-клеточный гомеостаз, повышение уровня ФНО-а и ИЛ-10 подразу-
мевают хроническое воздействие антигена и гиперактивность гуморального им-
мунного ответа и предполагаются как общее патогенетическое звено в типичной 
и атипичной формах ХВДП. У пациентов с ХВДП на фоне лечения внутривенным 
человеческим иммуноглобулином или глюкокортикостероидами CD3+ Т-клетки 
были значительно снижены по сравнению с группой пациентов, которые не по-
лучали терапию.

Согласно второй версии пересмотра клинических рекомендаций Руковод-
ства Европейской академии неврологии / Общества периферических нервов по 
диагностике и лечению ХВДП (EAN/PNS, 2021) для каждой из форм ХВДП разра-
ботаны клинические и электродиагностические критерии постановки диагноза, 
а также поддерживающие критерии ХВДП и клинические критерии исключения 
данного заболевания; категории диагноза носят «достоверный» и «возможный». 
Например, для клинической картины наиболее часто встречающейся формы 
ХВДП (достоверная типичная ХВДП) характерно следующее: симметричная прок-
симальная и дистальная мышечная слабость, сенсорные нарушения в руках и 
ногах; отсутствие или снижение глубоких рефлексов во всех конечностях; про-
грессирование нарушений в течение не менее 8 недель (клинические критерии), 
электродиагностические критерии проведения по моторным волокнам в двух 
нервах, электродиагностические критерии проведения по сенсорным волокнам 
в двух нервах; или возможная типичная ХВДП и как минимум два поддерживаю-
щих критерия.

Для ХВДП характерны фазы рецидивов, ремиссий и прогрессирования, в 
связи с чем разработана шкала статуса активности заболевания CDAS (Chronic 
inflammatory demyelinating polyneuropathy Disease Activity Status). По  сообще-
нию Kenneth C. Gorson (2010), из 106 наблюдаемых пациентов с ХВДП, наблю-
дались следующие долгосрочные исходы заболевания согласно шкале «CDAS»: 
11%  пациентов достигли излечения, 20% – ремиссии, у 44%  пациентов на-
блюдалось стабильное активное заболевание ≥1 года на фоне лечения, у 7% –  
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улучшение состояния от 3 месяцев до года на фоне лечения, у 18% – нестабиль-
ное активное заболевание. 

Своевременная диагностика и дифференциальная диагностика ХВДП ча-
сто бывает затруднительна, вплоть до ошибочного диагноза в 50% случаев, что 
приводит к несвоевременному назначению терапии и последующей инвалиди-
зации пациентов, преимущественно трудоспособного возраста. По литератур-
ным данным, около 20–30%  пациентов не отвечают на терапию первой линии 
(внутривенный человеческий иммуноглобулин, терапевтический плазмаферез, 
глюкокортикостероиды), а 15%  пациентов не отвечают на все перечисленные 
стратегии лечения. Экспертами EAN/PNS рекомендуются к использованию сле-
дующие шкалы для оценки неврологического статуса и степени инвалидизации 
пациентов: MRC (Medical research council); INCAT (Inflammatory Neuropathy Cause 
and Treatment); NIS (Neuropathy Impairment Score); I-RODS (Inflammatory Rasch-
built Overall Disability Scale).

Заключение. ХВДП относится к курабельным заболеваниям, особенно при 
своевременном начале патогенетической терапии у пациентов, не отвечающих 
на первую линию терапии, до развития вторичной необратимой аксональной 
дегенерации, которая является причиной развития стойких функциональных на-
рушений. В связи с продолжающей оставаться высокой инвалидизацией пациен-
тов, недостаточной эффективностью терапии становится очевидной необходи-
мость дальнейшего изучения нарушений иммунной системы в патогенезе ХВДП.
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Корреляционная связь между данными МРТ 
и клиническими симптомами при пояснично-
крестцовых радикулопатиях

Введение. Пояснично-крестцовая радикулопатия – неврологическое состо-
яние, возникающее вследствие компрессии или воспаления спинномозговых 
корешков в области L1-S1. Поясничные радикулопатии представляют собой зна-
чимую медико-социальную проблему, являясь одной из наиболее частых причин 
болевого синдрома и ограничения трудоспособности у лиц среднего и пожилого 
возраста. Заболеваемость пояснично-крестцовой радикулопатией в общей по-
пуляции в течение жизни составляет 3–5%. Она максимальна в 40–60 лет, а затем 
постепенно снижается. Поражение поясничных и крестцовых корешков одинако-
во часто выявляют у мужчин и женщин. Этиология радикулопатий разнообразна:  




