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Введение
Хроническая воспалительная демиелинизирующая

полинейропатия (ХВДП) – группа гетерогенных по
клинической картине дизиммунных полинейропатий с
периодом нарастания симптомов от дебюта заболева-
ния до стабилизации более 8 нед и определенными
электрофизиологическими признаками [1].

Этиология и патогенез ХВДП остаются не до конца
изученными, однако установлен вклад клеточного и гу-
морального звеньев иммунитета: срыв ауторегуляции
Т-лимфоцитов с утратой аутотолерантности, с проли-
ферацией аутореактивных В-лимфоцитов и, как след-
ствие, возникновением участков демиелинизации пе-
риферических нервных волокон с последующей дегене-
рацией аксонов [2].

С учетом дизиммунной природы заболевания, в каче-
стве 1-й линии терапии рассматриваются внутривенная

высокодозная иммунотерапия человеческим иммуно-
глобулином (ВВИГ), глюкокортикостероиды (ГКС) и
экстракорпоральные методы терапии – высокообъем-
ный плазмаферез.

В качестве 2-й линии терапии в настоящее время
предпочтительным остается назначение анти-CD20
препарата Ритуксимаб, не зарегистрированного по по-
казанию ХВДП, который может быть рассмотрен при
неэффективности терапии 1-й линии, так как риск при-
чинения вреда здоровью вследствие его применения
при ХВДП не превышает ожидаемой эффективности
[3–6].

Продолжает накапливаться опыт наблюдений за па-
циентами с дебютом ХВДП после новой коронавирус-
ной инфекции (COVID-19). Согласно результатам дан-
ного наблюдательного исследования, эта подгруппа
больных может отличаться по выраженности и особен-
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ностям клинических проявлений, а также по лабора-
торным признакам. 

Цель: охарактеризовать клинико-лабораторные осо-
бенности и подходы к патогенетической терапии у паци-
ентов с дебютом ХВДП после перенесенного COVID-19 
в сравнении с доступными научно-медицинскими дан-
ными.

Материалы и методы
В ретроспективно-проспективном исследовании, про-

веденном в клинике неврологии ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ
им. акад. И.П. Павлова» в период с 2020 по 2023 г.,
были проанализированы данные 116 пациентов с ХВДП
(см. рисунок), соответствующих диагностическим кри-
териям EFNS/PNS 2010, EAN/PNS 2021. Среди них под-
группа из 100 пациентов (54 мужчины и 46 женщин)
имела в анамнезе инфекцию COVID-19, 17 пациентам
(11 мужчин и 6 женщин) диагноз ХВДП установлен в
течение 8 нед после инфицирования COVID-19. Всем
пациентам выполнялось общепринятое обследование
для подтверждения диагноза и исключения альтерна-
тивных заболеваний, которое включало оценку невро-
логического статуса, оценку наличия парапротеина сы-
воротки методом иммунофиксации, люмбальная пунк-
ция с определением уровня белка в ликворе, электро-
нейромиография (ЭНМГ) верхних и нижних конечно-
стей, скрининг ревматологической патологии, генети-
ческое исследование для исключения наследственных
полинейропатий: 29% (n=5) пациентов скринированы
на наследственную транстиретиновую полинейропа-

тию. Проведен анализ данных доступных источников
из базы PubMed, описывающих клинические случаи ас-
социации ХВДП и COVID-19, в анализ включены все
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Выявление случаев ХВДП с манифестацией после перенесенной
инфекции COVID-19
Incidence of CIDP cases with clinical manifestation after COVID-19

Примечание. ХВДП – хроническая воспалительная
демиелинизирующая полинейропатия, соответствующая
диагностическим критериям EFNS/PNS 2010, EAN/PNS 2021; 
COVID-19 – коронавирусная инфекция.

Пациенты с диагнозом ХВДП 
в базе данных клиники (n=116)

Пациенты с ХВДП без эпизодов
COVID-19 в анамнезе (n=16)

Пациенты с диагнозом ХВДП 
и хотя бы одним эпизодом 

COVID-19 (n=100)

Пациенты без эпизода COVID-19 
в течение 8 нед до дебюта 

ХВДП (n=83)

Пациенты с диагнозом ХВДП, установленным в течение 8 нед 
после  COVID-19 (n=17)

Таблица 1. Клинико-лабораторные и инструментальные характеристики пациентов с манифестацией ХВДП после перенесенного COVID-19
Table 1. Clinical, laboratory and instrumental features of CIDP cases with manifestation after COVID-19

Показатель
Варианты ХВДП

типичный атипичный

Число пациентов, n (%) 12 (71%) 5 (29%)

Возраста дебюта, лет 64 [26; 77] 61 [42; 71]

Количество дней от ПЦР+* 18 [10:52] 14 [3; 48]

Объем поражения легких (КТ) в связи с COVID-19 1 ст. – 100%
1 ст. – 40%
2 ст. – 40%
3 ст. – 20%

Белок в ликворе, мг/л 1000 [710; 5580] 781 [610; 900]

Наличие нейропатической боли, n (%) 4 (33%) 1 (20%)

Парапротеинемия, n (%) 3 (25%) 3 (60%)

Выраженность неврологического дефицита в дебюте (NIS) 85,5 [20; 175,5] 47,7 [26; 103]

Наличие расстройств глубокой чувствительности в дебюте, n (%) 10 (83%) 5 (100%)

ЭНМГ-паттерн, n (%) Д – 7 (58%)
АД – 5 (42%)

Д – 1 (20%)
АД – 4 (80%)

Эффективная патогенетическая терапия, n (%)

ГКС – 4 (33%)
ВВИГ – 2 (17%) 
ПФ – 2 (17%) 
ГКС+ПФ – 2 (17%)
ПФ+ВВИГ – 1 (8%)
РТ – 1 (8%)

ГКС – 2 (40%)
ПФ – 1 (20%)
ГКС+ПФ –1 (20%)
РТ – 1 (20%)

Ответ на терапию 1-й линии (ЧР, Р), n (%) ЧР – 11 (92%)
Р – 1 (8%)

ЧР – 4 (80%)
Р – 1 (20%)

Примечание. А – аксональный паттерн, Д – демиелинизирующий паттерн, NIS – Neuropathy Impairment Score, ВВИГ – внутривенный
человеческий иммуноглобулин, ГКС – глюкокортикостероиды, ПФ – плазмаферез, РТ – Ритуксимаб, * – период времени от положительной
реакции ПЦР на COVID-19 до клинического дебюта ХВДП, ЧР – частичный регресс, Р – резистентность.
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публикации (9 источников), вне зависимости от коли-
чества представленных в них наблюдений и других
критериев. 

Результаты
Всего проанализированы данные 116 пациентов с

ХВДП (см. рисунок), из них 17 пациентов перенесли
COVID-19 в течение 8 нед до манифестации ХВДП. Воз-
раст дебюта пациентов с ХВДП после перенесенной ин-
фекции COVID-19 составил 63 (±26,77) года. Средний
срок развития развернутых симптомов полинейропа-
тии от даты положительного результата теста на
COVID-19 методом полимеразной цепной реакции
(ПЦР) составил 3 нед. Данные компьютерной томогра-
фии (КТ) свидетельствовали о поражении легких пер-
вой степени тяжести у 82% (n=14), второй – у 12% (n=2),
третьей – у 6% пациентов (n=1). Ни одному пациенту не
потребовалась инвазивная вентиляция легких. Ме-
диана времени наблюдения составляла 14 мес (3; 40). 

У 12 из 17 пациентов в дебюте заболевания был вы-
явлен типичный клинический фенотип ХВДП (табл. 1).
Структура атипичных вариантов ХВДП была представ-
лена следующими фенотипами: изолированный сен-
сорный фенотип (n=1; 6%), моторный (n=2; 12%), муль-
тифокальная приобретенная сенсорная и моторная
нейропатия (n=1; 6%), ХВДП с острым началом (n=1;
6%). У 29% (n=5) пациентов нейропатический болевой
синдром был одной из ведущих жалоб в дебюте заболе-
вания. Прогрессирующее течение в первый год заболе-
вания было выявлено у 53% (n=9) пациентов: из них
56% (n=5) с типичным фенотипом и 44% (n=4) с ати-
пичным. Медиана выраженности неврологического де-
фицита по NIS до начала патогенетической терапии со-
ставляла 76 [20; 175,5] баллов. У 10 из 17 пациентов вы-
явлено значимое коморбидное потенциально дизим-
мунное состояние. Среди них моноклональная гамма-
патия неврологического значения выявлена у 6 (35%)
пациентов, злокачественное новообразование – у 2
(12%) пациентов, язвенный колит – у 1 (6%) пациента и
эссенциальная тромбоцитопения – у 1 (6%). У 2 (12%)
был сахарный диабет 2-го типа. 

На момент постановки диагноза люмбальная пунк-
ция выполнялась 13 пациентам, у всех зафиксировано
повышение уровня белка в ликворе, с медианой 0,9
[0,61; 5,58] г/мл. Все пациенты получали стартовую па-
тогенетическую терапию 1-й линии, но 2 (12%) пациен-
там потребовался переход к терапии 2-й линии в связи
с неэффективностью терапии 1-й линии. 

Обсуждение
В раздел обсуждения включено сопоставление собст-

венных наблюдений пациентов с ХВДП с манифеста-
цией после инфекции COVID-19 и имеющихся данных
научных публикаций.

ХВДП относится к орфанным неврологическим забо-
леваниям с распространенностью 2,81–4,77 на 100 тыс.
человек [7, 8]. Механизм демиелинизации при ХВДП
полностью не изучен, включает в себя клеточные и гу-

моральные иммуноопосредованные реакции. Основ-
ными мишенями аутоагрессии считаются перехваты
Ранвье, начальный сегмент аксона и паранодальная
область. Различные патогенетические мишени и опре-
деляют фенотипические варианты ХВДП [9]. Описаны
случаи дебюта ХВДП после перенесенного инфекцион-
ного процесса и реже вакцинации. Прямая причинно-
следственная связь остается недоказанной, факт пере-
несенной инфекции, вероятно, является триггером раз-
вития аутоиммунного процесса [10]. Механизм молеку-
лярной мимикрии между инфекционными агентами и
компонентами периферических нервов также является
потенциальным механизмом развития ХВДП [11]. В на-
учной литературе описаны серии случаев дебюта ХВДП
на фоне перенесенной вирусной инфекции. Так, в ис-
следовании итальянской базы данных P. Doneddu и со-
авт. [12] показано, что предшествующая респираторная
инфекция в течение 1–42 дней до начала ХВДП зареги-
стрирована у 12% пациентов. В исследовании Y. Raja-
bally и соавт. [10] сообщалось о развитии ХВДП в тече-
ние 6 нед после респираторной или желудочно-кишеч-
ной инфекции у 9,3% пациентов. Данная группа паци-
ентов отличалась более молодым возрастом дебюта и
чаще – острым началом ХВДП [10]. Важно отметить,
что случаи манифестации ХВДП в период после пере-
несенных инфекций отмечаются с невысокой частотой,
что может свидетельствовать о роли инфекции как до-
полнительного триггера уже имеющегося субклиниче-
ского процесса. Достоверная причинно-следственная
связь между респираторными инфекциями и ХВДП, в
отличие от острой воспалительной демиелинизирую-
щей полинейропатии (ОВДП), на текущий момент не
выявлена.

ХВДП и COVID-19
Одним из установленных неврологических осложне-

ний COVID-19 может быть как центральная, так и пери-
ферическая демиелинизация [13]. Опубликованы еди-
ничные случаи манифестации и обострений ХВДП
после перенесенного COVID-19 (табл. 2). 

Общая частота нейропсихиатрических осложнений
COVID-19 в среднем составляет 33%, данные о частоте
ХВДП после перенесенного COVID-19 отсутствуют, а
публикации ограничены описанием отдельных клини-
ческих случаев [23]. В исследование N. Hasrat и соавт.
были включены 896 пациентов без COVID-19 – у 0,29%
(n=3) была выявлена дизиммунная полинейропатия;
1344 пациента перенесли коронавирусную инфекцию
за 12 мес до дебюта неврологических симптомов: воспа-
лительная полинейропатия была выявлена у 1,14%
(ОВДП n=13; ХВДП n=5). Авторы исследования рас-
сматривают COVID-19 как возможный триггер увеличе-
ния частоты дизиммунных полинейропатий [24].

В литературе описаны случаи стремительного разви-
тия симптомов после COVID-19: так, в публикации 
M. Ates и соавт. [22] описан случай дизиммунной поли-
нейропатии с наличием трех пиков нарастания невро-
логического дефицита в течение первых 8 нед заболе-
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вания, в связи с чем первоначально пациенту был уста-
новлен диагноз ОВДП.

На основании анализа представленных в данной пуб-
ликации собственных 17 случаев дебюта ХВДП после
перенесенного COVID-19 может быть продемонстриро-
вано наличие общих клинико-лабораторных особенно-
стей, а именно: данная группа характеризуется выра-
женным неврологическим дефицитом у всех 17 (100%)
пациентов с расстройствами глубокой чувствительно-
сти у 15 из 17 (88%) в дебюте заболевания, высоким со-
держанием белка в ликворе у 17 (100%), а у 6 (35%) из 17
был выявлен парапротеин в сыворотке крови. 

В изученной литературе [15, 17–22] описаны дебюты 
1 (10% [1/10]) атипичного варианта ХВДП и 9 типичных
(90% [9/10]), в то время как в результате собственных
наблюдений выявлено 5 атипичных вариантов (29%
[5/17]) против 12 (71% [12/17]) типичных. Нейропатиче-
ский болевой синдром в дебюте встречался у 10% (1/10)
пациентов по данным публикаций, в собственной вы-
борке таких пациентов оказалось 29% (5/17). У всех па-
циентов из проанализированных публикаций был по-
лучен полный или частичный ответ на патогенетиче-
скую терапию 1-й линии – ВВИГ (n=6), ГКС (n=4), в от-
личие от личных данных – 12% (2/17) пациентов не от-
ветили на терапию 1-й линии. По данным, представлен-
ным в публикациях, не проводилась оценка парапро-
теина в сыворотке крови. 

По результатам собственных наблюдений, типичная
ХВДП развивалась после легкого течения COVID-19

(КТ-1 в 100% случаев), в то время как атипичные вари-
анты ХВДП зафиксированы после любой тяжести ин-
фекционного процесса. Для получения достоверных
статистических данных по атипичным вариантам
ХВДП необходимо продолжение исследований с уве-
личением размера выборки. 

Выводы
1. Учитывая орфанный характер ХВДП, редкие слу-

чаи их манифестации после инфекции COVID-19 не
позволяют на данном этапе с высокой степенью убеди-
тельности оценить значимость как особенностей про-
явлений, так и подходы к патогенетической терапии, и
требуют дальнейшего проведения совокупного анализа
всех публикуемых данных.

2. ХВДП с манифестацией в короткие сроки после ин-
фекции COVID-19 по результатам серии 17 ретроспек-
тивно-проспективных наблюдений представляет
группу с преимущественно тяжелым течением и высо-
кой частотой коморбидности иммунопатологических
состояний. 

3. Особенности течения случаев ХВДП после инфек-
ции COVID-19 могут включать более высокую частоту
резистентности к патогенетической терапии 1-й линии,
что требует разработки алгоритмов мониторинга эф-
фективности терапии 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Conflict of interests. The authors declare that there is not conflict of interests.

Табл. 2. Случаи манифестаций и обострений ХВДП, ассоциированных с COVID-19, в научных публикациях.
Table 2.  Cases of CIDP manifectations/exacerbations after COVID-19.

Источник [n]
Обострение/
дебют
симптомов

Клинические
проявления/
вариант

Объем поражения
легких по КТ в связи 
с COVID-19

Уровень
белка 
в ликворе 

ЭНМГ
паттерн

Базовая
терапия

Ответ 
на терапию

Abu-Rumeileh S. [15] [n=1] Обострение СМ/Т КТ 1 ст. N А
ВВИГ 
ГКС 
ММ

ПР

Patel D. [16] [n=1] Дебют СМ, НБ/Т КТ 3 ст. Повышен А ВВИГ ЧР

Van Looy E. [17] [n=1] Обострение СМ, НБ/Т КТ 1 ст. Повышен А/Д ВВИГ ЧР

Suri V. [18] [n=1] Дебют СМ/Т КТ 3 ст. Повышен Д ВВИГ
АЗ ЧР

Fotiadou A. [19] [n=1] Дебют СМ/Т КТ 0–1 ст. Повышен Д ВВИГ
ПФ ЧР

Samakoush M. [20] [n=1] Дебют СМ/Т – – Д ВВИГ ЧР

Welborn B. [21] [n=1] Дебют СМ/АТ – Повышен А/Д ВВИГ ЧР

Elshebawy H. [22] [n=4] Дебют СМ/Т – – Д ГКС ЧР

Ateş M. [23] [n=1] Дебют СМ/Т – N А/Д ВВИГ ЧР

Примечание: Т – типичный вариант ХВДП, АТ– атипичный вариант ХВДП, А – аксональный паттерн, Д – демиелинизирующий паттерн, 
СМ – сенсо-моторные проявления, НБ – нейропатическая боль, ВВИГ – внутривенный человеческий иммуноглобулин, 
ГКС – глюкокортикостероиды, ММ – микофенолата мофетил, АЗ – азатиоприн, ПФ – плазмаферез, ПР – полный регресс, ЧР – частичный
регресс, n –  количество пациентов, «–» – нет данных. 
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