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Хроническая воспалительная демиелинизирующая 
полиневропатия: от патогенеза к диагностике

Резюме. Актуальность. Хроническая воспалительная демиелинизирующая полиневропатия (ХВДП) — 

одна из частых аутоиммунных полиневропатий. Использование международных критериев диагностики 

ХВДП не всегда позволяет достоверно поставить правильный диагноз, поэтому поиск новых диагно-

стических биомаркеров заболевания является неотъемлемой частью повышения качества медицинской 

помощи при данной патологии. Целью нашего исследования является изучение взаимосвязи уровней BAFF 

в сыворотке крови и спинномозговой жидкости (СМЖ) у пациентов с ХВДП с данными клинической кар-

тины заболевания и электрофизиологическими характеристиками. Материалы и методы. Обследовано 

59 пациентов (женщин — 26, мужчин — 33) в возрасте от 36 до 77 лет (средний возраст 58,2 ± 17,2 года), 

соответствующих международным критериям диагностики ХВДП (INCAT — Inflammatory Neuropathy 

Cause and Treatment, 2001). Группу контроля составили 30 человек. Объем обследования включал: оценку 

неврологического статуса, проведение стимуляционной электронейромиографии, определение уровней 

BAFF в сыворотке крови и СМЖ. Результаты. При анализе клинических данных выявлено наличие 

у пациентов симметричных, преимущественно дистальных периферических парезов конечностей. Имеет 

место частое вовлечение в патологический процесс черепных нервов. Изолированное поражение глубокой 

чувствительности не характерно для ХВДП. Анализ электрофизиологических характеристик показал на-

личие у всех пациентов с ХВДП смешанного характера поражения периферических нервов (демиелинизиру-

ющий + аксональный). Выявлено статистически значимое различие в содержании BAFF в сыворотке крови 

у пациентов с ХВДП и в группе контроля (p = 0,001) и в уровне BAFF в СМЖ пациентов основной группы 

по сравнению с группой контроля (p = 0,007). Выявлены корреляционные связи уровня BAFF в биосредах 

организма (сыворотка крови и СМЖ) с клинической картиной заболевания и электрофизиологическими 

показателями. Выводы. Определение уровня BAFF в сыворотке крови и СМЖ может быть полезным для 

диагностики ХВДП, а степень повышения содержания BAFF может указывать на активность заболевания. 
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Хроническая воспалительная демиелинизирующая 

полиневропатия (ХВДП) — это аутоиммунная поли-

невропатия, характеризующаяся медленно прогресси-

рующими двигательными и чувствительными наруше-

ниями в конечностях и/или поражением краниальных 

нервов, достигающими максимума более чем за 8 не-

дель [1]. 

По нашим данным, распространенность ХВДП 

в Республике Беларусь составляет 2,1 случая на 100 тыс. 

населения [2]. Многими исследователями высказыва-

ется мнение, что реальная частота ХВДП значительно 

выше, учитывая стертые и атипичные формы заболе-

вания [3, 4].

Отмечается более частое поражение мужчин (со-

отношение заболевших мужчин и женщин составляет 

1,55 : 1). Наиболее часто заболевание начинается в воз-

расте 35–48 лет, хотя нередки случаи ХВДП в детском 

и пожилом возрасте [2, 5] 
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Рисунок 1. А — частичный блок проведения по левому срединному нерву; Б — снижение СРВ 
по правому срединному нерву (до 12 м/с); В — увеличение латентности F-волн; Г — аномальная 

хронодисперсия М-ответа при стимуляции правого малоберцового нерва

Долгое время заболевание рассматривали как хрони-

ческий вариант синдрома Гийена — Барре (СГБ), а в от-

дельную нозологическую форму эта патология выделена 

относительно недавно. Так, в 1975 году P.J. Dyck с соавт. 

первыми предложили термин «хроническая воспали-

тельная полирадикулоневропатия» [6]. По сути, основ-

ными отличительными чертами СГБ и ХВДП являют-

ся клиническое течение и ответ на кортикостероиды. 

Но в последнее время характер развития симптомов 

тоже подвергается критической дискуссии, т.к. встре-

чаются формы ХВДП с острым началом, а также опи-

саны случаи рецидивов СГБ [7, 8]. Последняя особен-

ность делает очень затруднительной достоверную диа-

гностику при атипичных формах обоих заболеваний.

В настоящее время для диагностики ХВДП исполь-

зуют международные критерии, которые периодиче-

ски меняются и дополняются (A.H. Ropper et al., 1991; 

G. Walton et al., 1994; INCAT (Inflammatory Neuropathy 

Cause and Treatment) Сriteria, 2001; Saperstein Criteria, 

2001; EFNS/PNS (European Federation of Neurological 

Societies/Peripheral Nerve Society) Сriteria, 2010), что 

указывает на их недостаточную достоверность [9–11]. 

На сегодняшний день по-прежнему основополагаю-

щим методом диагностики остается электронейромио-

графия (ЭНМГ) в сочетании с клинической картиной 

заболевания. При ЭНМГ обычно выявляются призна-

ки демиелинизации периферического нерва, такие как 

снижение скорости проведения, увеличение дисталь-

ной латентности и временной дисперсии, блоки про-

ведения, увеличение латентности F-волны по меньшей 

мере в двух двигательных нервах (рис. 1). При иголь-

чатой ЭНМГ выявляется снижение потенциалов дей-

ствия двигательных единиц с признаками мышечной 

реиннервации [12]. В критериях EFNS 2010 выделены 

также поддерживающие признаки диагностики ХВДП. 

К ним относятся: белково-клеточная диссоциация 

в спинномозговой жидкости (СМЖ), признаки гипер-

трофии и/или накопления контраста в нервах шей-

ного и поясничного сплетений при выполнении маг-

нитно-резонансной томографии (рис. 2), аномальные 

электрофизиологические показатели при исследовании 

сенсорных волокон, положительный эффект иммуно-

модулирующей терапии, признаки демиелинизации 

при биопсии периферического нерва [13]. 

С учетом наличия атипичных форм ХВДП, клини-

чески схожих с другими хроническими дизиммунными 

невропатиями, частого сочетания с системной патоло-

гией диагностические ошибки могут превышать 30 % 

даже при соответствии всем клиническим и нейрофизи-

ологическим критериям диагностики ХВДП [14]. Таким 

образом, остается открытым вопрос правильной и свое-

временной диагностики этого заболевания. Многие ав-

торы обращают внимание на необходимость дальней-

шего изучения патогенеза заболевания для определения 

новых, более точных биомаркеров ХВДП. Однако на 

сегодняшний день существуют значительные пробелы 

в нашем понимании иммунопатогенеза ХВДП, отчасти 

из-за гетерогенной природы этого заболевания.
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В течение последних трех десятилетий исследова-

ния аутоиммунных заболеваний периферической нерв-

ной системы концентрировались преимущественно на 

роли Т-клеточного звена иммунитета. Вклад активи-

рованных В-клеток в эти расстройства традиционно 

рассматривался как вторичная реакция вследствие на-

рушения Т-клеточной толерантности [15].

Этиопатогенез заболевания до сих пор остается 

окончательно не изученным. Такие пусковые факторы, 

как предшествующая инфекция, вакцинация, стресс, 

переохлаждение, выявлены только у 20 % пациентов 

с ХВДП [2]. 

Согласно основной патогенетической теории раз-

вития ХВДП, считается, что заболевание вызвано ано-

мальной иммунной реакцией с участием аутореактив-

ных Т-клеток и В-клеток, макрофагов, воспалительных 

цитокинов и хемокинов [16].

Основной мишенью аутоиммунных реакций при 

ХВДП служат ганглиозиды и гликолипиды, являю-

щиеся компонентами миелиновой оболочки, выпол-

няющей в нерве структурную и транспортную функ-

ции [17]. В последнее время в патогенезе ХВДП значи-

тельная роль отводится гуморальному звену иммунного 

ответа при участии В-лимфоцитов. Доказательством 

роли В-клеток в патогенезе ХВДП является осаждение 

иммуноглобулинов и комплемента на периферических 

нервах, а также наличие комплементсвязанных анти-

тел к миелинассоциированному гликопротеину (Anti-

MAG) и ганглиозидов [18].

Важным фактором, контролирующим рост, выжи-

вание, дифференцировку и созревание аутореактивных 

В-клеток, является В-клеточный фактор активации 

(BAFF — B-cell activation factor), называемый также 

В-лимфоцитарным стимулятором (BLyS — B-lymphocyte 

stimulator). BAFF — это цитокин, относящийся к се-

мейству фактора некроза опухоли  (ФНО-) [19, 20]. 

По структуре BAFF представляет собой трансмембран-

ный белок II типа и в определенных условиях может пе-

реходить в растворимую форму путем протеолиза [21]. 

Внеклеточный домен BAFF содержит фурин (семейство 

протеаз), который расщепляет мембраносвязанную 

форму BAFF (mBAFF) с последующим образовани-

ем растворимой формы (sBAFF). Миелоидные клетки 

(нейтрофилы, моноциты, макрофаги и дендритные 

клетки миелоидного происхождения) являются основ-

ными продуцентами как sBAFF, так и mBAFF [22, 23]. 

sBAFF является гомотримером, который взаимодейству-

ет со своими рецепторами [24]. Рецепторами для sBAFF 

служат: BCMA (В-cell maturation antigen — В-клеточный 

антиген созревания), TACI (transmembrane activator and 

calcium-modulating cyclophilin ligand interactor — транс-

мембранный активатор, модулятор кальция и актива-

тор лиганда циклофилина) и BAFF-R (рецептор BAFF, 

BR3), которые экспрессируются на мембране В-клеток, 

плазматических клеток и отдельных субпопуляций 

Т-клеток [25]. Причем экспрессия и секреция mBAFF 

может усиливаться за счет активности провоспалитель-

ных цитокинов [26]. Взаимодействие sBAFF с рецеп-

тором различается по степени аффинности: так, с BR3 

sBAFF связывается сильнее, чем с BCMA или TACI. 

sBAFF является единственным лигандом для BR3, в то 

время как TACI и BCMA могут связываться не только 

с sBAFF, но и с APRIL (a proliferation-inducing ligand — 

индуцирующий пролиферацию лиганд). Показано, 

что именно через BR3 sBAFF выполняет свои основ-

ные биологические функции [21]. У BR3-дефицитных 

мышей значительно уменьшалось количество зрелых 

В-клеток [27, 28]. Дефекты созревания перифериче-

ских B-клеток сопровождаются гипогаммаглобулине-

мией [29]. У ВСМА-нулевых мышей количество зрелых 

В-клеток было нормальным, но отмечена ослабленная 

выживаемость плазматических клеток костного моз-

га [30]. И наконец, TACI-рецепторы имеют важное 

значение для гуморального ответа на Т-независимые 

антигены типа 2, а также влияют на B-клеточную ги-

перплазию. Показано, что TACI-рецепторы оказывают 

негативное воздействие на популяцию периферических 

В-клеток [31]. При введении BAFF-R-антител мышам 

выявляется истощение различных популяций В-клеток 

путем ингибирования BAFF-сигналов и активации ан-

тителозависимой клеточной цитотоксичности [32].

Неактивированные моноциты экспрессируют низ-

кий уровень BAFF. Интерферон-гамма, интерферон-

альфа и интерлейкин-10 повышают экспрессию BAFF 

Рисунок 2. МР-нейрография шейного отдела позвоночника: слева — шейные корешки, 
накапливающие контраст, у пациента с ХВДП; справа — норма
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на моноцитах, макрофагах и дендритных клетках. Бак-

териальные компоненты, такие как липополисахарид, 

также повышают экспрессию BAFF [22, 33]. Поэтому 

сигналы как от врожденного, так и от приобретенного 

иммунного ответа могут регулировать уровень BAFF на 

миелоидных клетках.

По данным исследований in vitro, BAFF является 

сильным костимулятором активации В-клеток, инду-

цирующим пролиферацию, дифференцировку, выжи-

вание плазматических клеток и переключение синтеза 

IgG [19].

Результаты исследований на животных моделях по-

казали, что увеличение экспрессии BAFF может при-

водить к системному аутоиммунному заболеванию [34]. 

У BAFF-трансгенных животных выявляется гипергам-

маглобулинемия, лимфопролиферация, B-клеточная 

гиперплазия, спленомегалия [35]. При старении 

у BAFF-трансгенных мышей развивается склонность 

к развитию B-клеточной лимфомы [36]. При избыточ-

ной экспрессии BAFF защищает B-клетки от апопто-

за, тем самым способствуя аутоиммунитету и развитию 

злокачественных новообразований. Поскольку BAFF 

является одним из важнейших и мощных факторов 

для выживания и роста В-клеток, как нормальные, так 

и аутореактивные В-клетки конкурируют за свободный 

BAFF. Показано, что уровень BAFF регулирует порог 

выживаемости В-клеток. Аутореактивные B-клетки не-

конкурентоспособны в плане выживания, и они в боль-

шей степени зависят от BAFF [37, 38]. Повышенные 

уровни BAFF способствуют выживанию и созреванию 

аутореактивных В-клеток, таким образом нарушая им-

мунную аутотолерантность [39]. 

Актуальным является вопрос изучения BAFF при 

различных аутоиммунных заболеваниях, в том числе 

и заболеваниях нервной системы. BAFF-сывороточные 

уровни повышаются при различных В-клеточных нару-

шениях, включая аутоиммунные, такие как системная 

красная волчанка, ревматоидный артрит, миастения 

гравис, рассеянный склероз и идиопатические воспа-

лительные миопатии [40–44].

В 2013 году Сандра Бик и соавторы показали, что 

уровни BAFF в сыворотке крови повышены у больных 

с ХВДП, а лечение в/в иммуноглобулинами привело 

к значительному снижению уровня сывороточного 

BAFF. In vitro показано, что в/в Ig ингибирует BAFF 

в моноцитах [45]. В 2014 году Кристиан Риттер и со-

авторы в своем исследовании подтвердили повышение 

уровня BAFF при ХВДП на большей когорте пациентов 

(23 человека). Кроме того, была выявлена прямая кор-

реляция между уровнем BAFF в сыворотке крови и сте-

пенью тяжести клинических проявлений заболевания. 

Авторы предположили, что если эти данные подтвер-

дятся на большей когорте пациентов, то уровень BAFF 

может служить биомаркером активности ХВДП [46].

Таким образом, изучение уровней BAFF у пациен-

тов с ХВДП может быть полезным для уточнения пато-

генеза и улучшения диагностики этого заболевания и, 

как следствие, для назначения своевременного патоге-

нетического лечения.

Целью нашего исследования является изучение 

взаимосвязи уровней BAFF в сыворотке крови и СМЖ 

у пациентов с ХВДП с данными клинической картины 

заболевания и электрофизиологическими характери-

стиками. 

Задачи исследования включали: 

1. Определение уровня BAFF в сыворотке крови 

и СМЖ у пациентов с ХВДП и в группе контроля.

2. Проведение анализа клинико-электрофизиологи-

ческих характеристик у пациентов с ХВДП.

3. Определение корреляций между уровнями BAFF 

(в сыворотке крови и СМЖ) и клинико-электрофизио-

логическими показателями у пациентов с ХВДП.

Материалы и методы
С ноября 2014 по декабрь 2016 г. в неврологических 

отделениях 5-й больницы г. Минска наблюдали 59 па-

циентов (женщин — 26, мужчин — 33) в возрасте от 

36 до 77 лет (средний возраст 58,2 ± 17,2 года), соот-

ветствующих международным критериям диагностики 

ХВДП (INCAT — Inflammatory Neuropathy Cause and 

Treatment, 2001) [47]. Длительность заболевания состав-

ляла от 6 месяцев до 8 лет. Группу контроля составили 

30 человек, не имеющие неврологической патологии, 

аутоиммунных и онкологических заболеваний, сахар-

ного диабета 1-го и 2-го типа, метаболических нару-

шений, токсических факторов воздействия, отягощен-

ного наследственного анамнеза по полиневропатии. 

Неврологический статус оценивали по шкалам: TSS 

(Total Symptom Score — общая шкала неврологических 

симптомов), NIS (Neuropathy impairment score — шкала 

невропатических нарушений), mISS (modified INCAT 

sensory sumscore — модифицированная шкала чувстви-

тельных нарушений INCAT) [48]. Объективизация сте-

пени двигательных и сенсорных расстройств, а также 

изучение характера повреждений периферических не-

рвов проведены с помощью стимуляционной ЭНМГ 

на нейрофизиологическом комплексе Нейро-МВП 

(«Нейрософт», Россия). ЭНМГ выполнена всем паци-

ентам основной и контрольной группы по стандартной 

методике. Минимальный объем исследования включал 

срединный и локтевой нервы (стимуляция ниже уровня 

локтевого сустава) на руке и малоберцовый (стимуля-

ция ниже головки малоберцовой кости) и большебер-

цовый нервы на ноге. При анализе данных ЭНМГ учи-

тывались следующие показатели: скорость проведения 

импульса (СПИ), амплитуда и длительность М-ответа, 

резидуальная латентность и латентность F-волны. 

У всех пациентов основной группы и группы контроля 

определили уровень BAFF в сыворотке крови. Уровень 

BAFF в спинномозговой жидкости (СМЖ) был опреде-

лен у всех пациентов группы контроля и у 37 пациентов 

основной группы. BAFF определялся методом имму-

ноферментного анализа (ИФА) с помощью наборов 

Human BAFF/Blys/TNFSF13B Quantikine ELISA (R&D 

Systems, Inc.). 

Полученные клинические, электрофизиологиче-

ские и лабораторные данные обрабатывали с использо-

ванием параметрических и непараметрических методов 
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Таблица 1. Корреляция уровней BAFF (в сыворотке крови и СМЖ) со СПИ,
амплитудой М-ответа и общим баллом по шкале NIS у пациентов с ХВДП

Исследуемые

показатели
n

Коэффициент

Спирмена (r)
p

СПИ & BAFF сывор. 59 –0,468 0,017

Амплитуда М-ответа & BAFF сывор. 59 –0,511 0,012

NIS & BAFF сывор. 59 0,612 0,004

СПИ & BAFF СМЖ 37 –0,147 0,063

Амплитуда М-ответа & BAFF СМЖ 37 –0,124 0,601

NIS & BAFF СМЖ 37 0,549 0,012

статистики (использовались программы MS Excel 

и Statistica 6.0). Рассчитывали среднее арифметическое 

и стандартное отклонение. Степень достоверности 

определяли с помощью t-критерия Стьюдента. За уро-

вень статистической достоверности принимали резуль-

таты при p < 0,05. Т-критерий Манна — Уитни исполь-

зовали для сравнения двух групп при несоответствии 

выборки критериям использования параметрического 

метода. Оценку взаимосвязи количественных и/или 

порядковых признаков производили с помощью ран-

говой корреляции по Спирмену c определением коэф-

фициента ранговой корреляции (r). Силу корреляции 

оценивали в зависимости от значения коэффициента r: 

r  0,25 — слабая корреляция; 0,25 < r < 0,75 — умерен-

ная корреляция; r  0,75 — сильная корреляция. Обрат-

ную связь обнаруживали при отрицательном значении 

коэффициента корреляции, а прямую связь — при по-

ложительном значении. 

Результаты и обсуждение
При анализе клинической картины отмечены следу-

ющие особенности. У 42 пациентов (71 %) заболевание 

начиналось с нарушения поверхностной чувствитель-

ности на стопах, а у 18 пациентов (31 %) — с двигатель-

ной симптоматики. Одновременное начало с двига-

тельных и чувствительных нарушений зарегистрирова-

но у 19 пациентов (32 %). Изолированного нарушения 

глубокой чувствительности не наблюдалось, а наруше-

ние поверхностной и глубокой чувствительности было 

зарегистрировано у 24 пациентов (41 %). Двигательные 

нарушения на момент осмотра представляли собой 

симметричные, преимущественно дистальные перифе-

рические парезы конечностей. У 13 пациентов (22 %) 

наблюдались клинические признаки поражения череп-

ных нервов. В большинстве случаев имел место восхо-

дящий тип развития клинических симптомов (51 паци-

ент (86 %)), когда заболевание начиналось с поражения 

нижних конечностей. У 5 пациентов (8 %) клинические 

симптомы дебютировали одновременно с рук и ног. 

Нисходящий тип (дебют с верхних конечностей и/или  

черепных нервов) был зарегистрирован у 3 пациентов, 

у 2 из которых заболевание начиналось с поражения 

лицевого нерва. Наиболее значительные изменения 

ЭНМГ-показателей отмечались при исследовании чув-

ствительных и двигательных нервов нижних конечно-

стей. У всех пациентов с ХВДП кроме признаков деми-

елинизации выявлено снижение амплитуды М-ответа 

(медиана 1,69 мВ, 25% : 75% квартили — 0,32 : 2,31). 

При исследовании икроножных нервов выявлено су-

щественное снижение амплитуды потенциала действия 

чувствительного нерва по сравнению с группой здоро-

вых лиц (p < 0,05). У 21 пациента потенциал действия 

с nn.suralis не регистрировался вовсе. В результате выяв-

ленные особенности электрофизиологических показа-

телей у пациентов с ХВДП свидетельствуют о наличии 

вторичной аксонопатии периферических нервов.

В основной группе медиана уровня BAFF в сыворот-

ке крови составила 465,8 пг/мл (294,9; 596,8), а в группе 

контроля — 185,5 пг/мл (100,5; 251,2). Медиана уровня 

BAFF в СМЖ основной группы составила 68,8 пг/мл 

(52,4; 85,2), в группе контроля — 54,5 пг/мл (39,3; 62,5). 

При использовании критерия Манна — Уитни выяв-

лено статистически значимое различие в содержании 

BAFF в сыворотке крови у пациентов с ХВДП и в груп-

пе контроля (p = 0,001) и в уровне BAFF в СМЖ па-

циентов основной группы по сравнению с группой 

контроля (p = 0,007). Уровни BAFF в сыворотке крови 

и СМЖ не коррелировали между собой как в основной 

группе (r = –0,14; p = 0,27), так и в группе контроля 

(r = –0,09; p = 0,42). Корреляционный анализ уровней 

BAFF (в сыворотке крови и СМЖ) и скорости прове-

дения импульса (СПИ), амплитуды М-ответа и общего 

балла по шкале NIS у пациентов с ХВДП представлен 

в табл. 1.

Из данных, приведенных в табл. 1, следует, что име-

ет место прямая статистически значимая (p < 0,05) за-

висимость между уровнем BAFF (в сыворотке крови 

и СМЖ) и общим баллом шкалы NIS. В то же время 

имеется обратная корреляция между уровнем BAFF 

в сыворотке крови и ЭНМГ-показателями (СПИ, ам-

плитуда М-ответа). Корреляции между уровнем BAFF 

в СМЖ и ЭНМГ-показателями (СПИ, амплитуда 

М-ответа) не выявлено. 

Выводы
Таким образом, проведенное исследование выявило 

повышенные уровни BAFF в сыворотке крови и СМЖ 

у пациентов с ХВДП по сравнению с группой контроля. 

Данная особенность свидетельствует об участии в пато-

генезе заболевания не только клеточного звена имму-

нитета (что подтверждается многочисленными иссле-

дованиями, проведенными ранее), но и гуморального 
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звена; а также о возможности использования BAFF 

как биомаркера аутоиммунного процесса, в том числе 

и при ХВДП. Факт наличия корреляционных связей 

между уровнем BAFF, степенью тяжести двигательных 

нарушений (общим баллом шкалы NIS) и показателя-

ми ЭНМГ говорит о том, что определение содержания 

BAFF в сыворотке крови и СМЖ может быть полезным 

для объективизации степени активности заболевания и, 

как следствие, для подбора правильного, своевремен-

ного патогенетического лечения. Полагаем, что выяв-

ленные нами особенности позволяют более точно диф-

ференцировать ХВДП с другими полиневропатиями. 

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 

какого-либо конфликта интересов при подготовке дан-

ной статьи.
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Хронічна запальна демієлінізуюча поліневропатія: від патогенезу до діагностики

Резюме. Актуальність. Хронічна запальна демієлінізуюча 

поліневропатія (ХЗДП) — одна з найчастіших автоімунних 

поліневропатій. Використання міжнародних критеріїв діа-

гностики ХЗДП не завжди дозволяє достовірно поставити 

правильний діагноз, тому пошук нових діагностичних біо-

маркерів захворювання є невід’ємною частиною підвищен-

ня якості медичної допомоги при даній патології. Метою 

нашого дослідження є вивчення взаємозв’язку рівнів BAFF 

у сироватці крові і спинномозковій рідині (СМР) у пацієнтів 

із ХЗДП з даними клінічної картини захворювання і електро-

фізіологічними характеристиками. Матеріали та методи. 
Обстежено 59 пацієнтів (жінок — 26, чоловіків — 33) віком 

від 36 до 77 років (середній вік 58,2 ± 17,2 року), що відпові-

дають міжнародним критеріям діагностики ХЗДП (INCAT — 

Inflammatory Neuropathy Cause and Treatment, 2001). Групу 

контролю становили 30 осіб. Обсяг обстеження включав: 

оцінку неврологічного статусу, проведення стимуляційної 

електронейроміографії, визначення рівнів BAFF у сироватці 

крові та СМР. Результати. При аналізі клінічних даних ви-

явлено наявність у пацієнтів симетричних, переважно дис-

тальних периферичних парезів кінцівок. Має місце часте 

залучення в патологічний процес черепних нервів. Ізольова-

не ураження глибокої чутливості не характерне для ХЗДП. 

Аналіз електрофізіологічних характеристик показав наявність 

у всіх пацієнтів із ХЗДП змішаного характеру ураження пери-

феричних нервів (демієлінізуючий + аксональний). Виявле-

на статистично значуща відмінність вмісту BAFF в сироватці 

крові у пацієнтів з ХЗДП і в групі контролю (p = 0,001) і рівня 

BAFF в СМР пацієнтів основної групи порівняно з контроль-

ною групою (p = 0,007). Виявлено кореляційні зв’язки рівня 

BAFF в біосередовищах організму (сироватка крові та СМР) 

з клінічною картиною захворювання і електрофізіологічними 

показниками. Висновки. Визначення рівня BAFF в сироватці 

крові та СМР може бути корисним для діагностики ХЗДП, а 

ступінь підвищення вмісту BAFF може вказувати на актив-

ність захворювання.

Ключові слова: хронічна запальна демієлінізуюча полінев-

ропатія; В-клітинний фактор активації (BAFF)
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Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy: from pathogenesis to diagnosis

Abstract. Background. Chronic inflammatory demyelinating 

polyneuropathy (CIDP) — one of the most common autoim-

mune polyneuropathies. The use of international criteria for the 

diagnosis of CIDP does not lead always to the correct diagnosis. 

So, the search for new diagnostic biomarkers of the disease is an 

integral part of improving the quality of care at CIDP. The aim 

of our study is to investigate the relationship between B-cell acti-

vation factor (BAFF) levels in the blood serum and cerebrospinial 

fluid (CSF) of patients with the clinical data of the disease and 

electrophysiological parameters. Materials and methods. Main 

group in our study consisted of 59 patients diagnosed with CIDP 

(mean age 58.2 ± 17.2 years) based on neurological examina-

tion and electromyography that meets international criteria for 

the diagnosis of CIDP (INCAT, 2001). The control group in-

cluded 30 individuals without any autoimmune disease. The vo-

lume of the investigation included assessment of the neurological 

status, electroneuromyography, determining BAFF levels in the 

blood serum and CSF in both groups. Results. Analysis of clini-

cal data revealed symmetrical, predominantly distal, peripheral 

paresis of limbs in patients. There was a frequent involvement in 

the pathological process of cranial nerves. Isolated loss of deep 

sensitivity was not characteristic of CIDP. Analysis of electro-

physiological characteristics revealed the presence of mixed (axo-

nal and demyelinating) type of peripheral nerve lesion in all pa-

tients with CIDP. There were statistically significant differences 

in the content of BAFF in the blood serum of patients with CIDP 

as compared to the control group (p = 0.001) and BAFF levels 

in the CSF of patients from the main group in comparison to 

the control group (p = 0.007). There were correlations between 

BAFF levels in the biological media (blood serum and CSF) and 

clinical features of the disease, electrophysiological parameters. 

Conclusions. Determining the level of BAFF in the blood serum 

and CSF may be useful for the diagnosis of CIDP and may show 

the degree of disease activity.

Keywords: chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy; 

B-cell activation factor
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