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Аннотация
Синдром Гийена-Барре (СГБ) представляет собой паралитическую периферическую 

нейропатию с годовой заболеваемостью от 0,81 до 1,89 случаев (медиана – 1,11) на 100 000 человек 
в мире. Внутрибольничная смертность от СГБ составляет около 2,6-2,8 %. Среди факторов риска 
выделяют степень выраженности слабости при поступлении, время достижения максимальной 
инвалидности, необходимость искусственной вентиляции легких (ИВЛ), пожилой возраст, а также 
наличие легочных и сердечных осложнений.

Приводятся положительные результаты лечения одной из самых частых острых полинейропатий 
– острой воспалительной полирадикулонейропатии аутоиммунного генеза, или синдрому Гийена-
Барре. Подробно изложена патоморфология, дана характеристика различных клинических 
вариантов, представлены диагностические критерии и методы лечения синдрома Гийена- Барре. 
Описан случай острой воспалительной демиелинизирующие полирадикулонейропатии с развитием 
нижнего парапареза.

Клиническое улучшение отмечалось с третьих суток, а полное восстановление 
неврологического дефицита, как клинически, так и по данным ЭНМГ, через 3 месяца.
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Введение
Синдром Гийена-Барре (далее – СГБ) 

признан паралитической периферической ней-

ропатией с годовой заболеваемостью 0,81-1,89 
случаев (медиана 1,11) на 100 000 человек во 
всем мире [1]. Внутрибольничная смертность от 
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Рисунок 1. Патогенез Гийенна-Барре [13]

СГБ составляет примерно 2,6-2,8 %, а факторы 
риска включают тяжесть слабости при поступле-
нии, время достижения пика инвалидности, ис-
кусственную вентиляцию легких (далее – ИВЛ), 
пожилой возраст, а также легочные и сердечные 
осложнения [2; 3]. Для большинства пациентов 
с СГБ клинически характерны острый вялый 
паралич и / или дисфункция сенсорных / веге-
тативных нервов [4]. Почти две трети случаев 
СГБ имеют продромальную инфекцию верхних 
дыхательных путей или желудочно-кишечного 
тракта [4; 5]. Прогностические факторы пло-
хого прогноза в основном включают старость, 
острое пребывание в больнице, длительное пре-
бывание в отделениях интенсивной терапии и 
интенсивной терапии (далее – ОРИТ), а также 
недостаточную реабилитацию после выписки 
[6-8]. Выздоровлению пациентов способству-
ет высокоинтенсивная мультидисциплинарная 
амбулаторная реабилитация даже в течение 12 
месяцев с момента начала заболевания, что под-
черкивает важность ранней и постоянной реа-
билитации.

СГБ считается типичным постинфекци-
онным аутоиммунным заболеванием перифери-
ческих нервов и нервных корешков, характери-
зующимся лейкоцитарной инфильтрацией не-
рвов, что приводит к демиелинизации и потере 
аксонов [9]. У большинства пациентов острому 
началу неврологических симптомов предше-
ствует инфекционное событие, за которым сле-
дует прогрессирующая слабость конечностей и 
арефлексия, которые могут прогрессировать в 
течение 4 недель, прежде чем достигнута кли-
ническая стабилизация [10]. В рамках синдрома 
СГБ описано несколько клинических и электро-
физиологических форм с различным прогно-
зом. Наиболее распространенными подтипами 
СГБ являются острая демиелинизирующая вос-
палительная полинейропатия (далее – ОВДП) и 
острая моторно-аксональная нейропатия (далее 
– ОМАН) [11]. Другие клинические синдромы, 
такие как синдром Миллера-Фишера, хотя и от-
личаются по своей клинической картине, пато-
физиологически считаются частью спектра СГБ 
(рисунок 1).

В патогенезе СГБ участвуют различные 
механизмы, включая гуморальные и клеточные 
иммунные реакции, аутоантитела и комплемент, 
а также активированные макрофаги и лимфоци-
ты. Однако точная роль и временная последова-
тельность проявления этих иммунопатогенных 
механизмов остаются относительно неизвест-
ными [12].

Примерно у двух третей пациентов с 
заболеванием СГБ заболевание начинается с 
предшествующего инфекционного события, 

произошедшего за 4 недели до начала заболе-
вания. В исследованиях «случай-контроль» с 
СГБ были связаны шесть основных патогенов: 
Campylobacterjejuni, цитомегаловирус, вирус 
гепатита Е, Mycoplasmapneumoniae, вирус Эп-
штейна-Барра и вирус Зика [14; 15]. Недавно 
были опубликованы новые сообщения о связи 
СГБ с инфекцией SARS-Cov-2, хотя причинно-
следственная связь не была продемонстриро-
вана [16]. Эта прямая связь с предшествующей 
инфекцией подтверждает роль молекулярной 
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мимикрии между антигенами инфекционного 
агента и периферического нерва как движущей 
силы аутоиммунитета при СГБ [17]. Согласно 
этой модели, иммунный ответ, направленный на 
инфекцию, приводит к появлению антител, ко-
торые перекрестно реагируют с ганглиозидами 
периферических нервов и нервных корешков, 
запуская постинфекционное воспаление, кото-
рое приводит к повреждению нервов или функ-
циональной блокаде нервной проводимости. 

Патологическое повреждение при ОВДП 
происходит в миелиновой оболочке. Электрон-
но-микроскопические исследования биоптатов 
икроножных нервов пациентов с ОВДП проде-
монстрировали наличие Т-клеток и инфильтра-
тов макрофагов, которые запускают демиелини-
зацию, индуцированную макрофагами, которая 
морфологически неотличима от демиелиниза-
ции, наблюдаемой при ХВДП [18]. Напротив, 
у пациентов с ОМАН аксолемма является ос-
новной мишенью иммунного повреждения, а 
гистологические исследования нервов ОМАН 
показали повреждение аксонов без воспаления 
Т-клеток или демиелинизации. На ранней ста-
дии ОМАН происходит иммунная атака узла 
Ранвье с разрушением кластеров натриевых 
(Нав) каналов и нарушением нервной проводи-
мости; если атака прогрессирует, кальций попа-
дает в аксоны, а активация протеазы вызывает 
повреждение и дегенерацию аксонов [19].

Основной диагностический критерий 
СГБ – остро или подостро развивающийся вя-
лый тетрапарез или нижний парапарез, сопро-
вождающийся снижением или выпадением глу-
боких рефлексов. В пользу СГБ свидетельству-
ют: характерное течение (прогрессирование не 
более чем в течение 4 недель, восстановление, 
начинающееся через 2-4 недели после дости-
жения фазы плато), относительная симметрич-
ность симптоматики, отсутствие выраженных 
нарушений чувствительности, вовлечение че-
репных нервов (прежде всего двустороннее 
поражение лицевых нервов), вегетативная дис-
функция, отсутствие лихорадки в дебюте забо-
левания [15; 20]. Подтверждают диагноз также 
данные исследования цереброспинальная жид-
кость (далее – ЦСЖ) и электронейромиография 
(далее – ЭНМГ). Начиная с конца 1-й – начала 
2-й недели в ЦСЖ выявляется повышение со-
держания белка (обычно более 0,55 г / л) при 

нормальном или слегка повышенном цитозе, но 
обычно не выше 10 клеток / мкл (белково-кле-
точная диссоциация). В первые дни заболева-
ния содержание белка у большинства больных 
остается нормальным. С конца 2-й недели по-
сле возникновения первых симптомов белково-
клеточная диссоциация выявляется более чем у 
80 % больных.

К СГБ в острой фазе, даже в легких слу-
чаях, следует относиться как к неотложному 
состоянию, так как декомпенсация с развитием 
тяжелой дыхательной недостаточности, тре-
бующей ИВЛ, может возникнуть в течение не-
скольких часов. В связи с этим больного следует 
экстренно госпитализировать. В лечении СГБ 
можно выделить два основных направления: 
специфическую и симптоматическую терапию. 
Специфическое (базисное) лечение включа-
ет программный плазмаферез и внутривенную 
пульс терапию иммуноглобулинами класса G. 
Эффект плазмафереза (далее – ПФ) может быть 
связан с удалением циркулирующих в крови 
иммунных факторов (антитела, компоненты 
комплемента, противовоспалительные цитоки-
ны), оказывающих повреждающее действие на 
нервные волокна. Плазмаферез оказывает наи-
больший эффект в фазе прогрессирования, осо-
бенно в первые 2 недели заболевания, и снижает 
вероятность развития тяжелой дыхательной не-
достаточности. Показания для проведения ПФ: 
нарастание очаговой неврологической симпто-
матики и уменьшение жизненной емкости лег-
ких до 50 % (необходимость проведения ИВЛ). 
Курс ПФ обычно включает 4-5 сеансов с заме-
ной примерно 1 объема плазмы (40-50 мл / кг), 
которые проводят через 1-2 дня в течение 8-14 
дней. Объем обмениваемой плазмы за курс дол-
жен составить 200-250 мл / кг. 

ПФ относительно противопоказан при 
печеночной недостаточности, тяжелых электро-
литных расстройствах, высоком риске кардио-
васкулярных осложнений – при тяжелой ише-
мической болезни сердца, недавно перенесен-
ном инфаркте миокарда, нарушениях сердечно-
го ритма и свертываемости крови. Терапия им-
муноглобулинами класса G проводится по тем 
же показаниям, что и ПФ. Механизм действия 
до конца не ясен. Предполагается, что он связан 
с иммуномодулирующими свойствами препара-
та, его способностью нейтрализовать аутоанти-
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тела, взаимодействовать с рецепторами макро-
фагов и лимфоцитов, тормозя про дукциюпро-
воспалительных цитокинов (например, ИЛ-1 и 
гамма-интерферона). Курс лечения состоит в 
пятикратном внутривенном введении препарата 
из расчета 2 г / кг на курс. Клинический эффект 
курса ПФ и внутривенного введения иммуно-
глобулина обычно проявляется к концу 1-й не-
дели, но иногда становится очевидным спустя 
2-4 недели. Существует мнение, что комбина-
ция ПФ и иммуноглобулина не всегда целесоо-
бразна, так как ее эффективность не превышает 
эффективности каждого метода в отдельности 
[4; 8; 10; 21]. 

Описание клинического случая. Больной 
Д., 39 лет, поступил с жалобами в диффузной 
слабости, болезненность и онемение во всех ко-
нечностях, нарушение чувствительности в них, 
снижение работоспособности. 

Из анамнеза известно, что больной пере-
нес ОРВИ две недели назад с подъемом тем-
пературы до 38,5 градусов. По рекомендациям 
терапевта получил курс антибиотикотерапии. 
После чего отмечал снижение интоксикацион-
ного синдрома. Через 2 недели начал отмечать 
нарастающую слабость в конечностях, чувство 
онемения и жжения в них. Обратился за меди-
цинской помощью к врачу. После проведенной 
консультации с предварительным диагнозом 
был госпитализирован в стационар в отделение 
неврологии.  

В неврологическом статусе наблюдался 
умеренный нижний парапарез со снижением 
мышечной силы до 3,5-4 баллов, гипалгезия по 
типу «гольф» и «высоких перчаток».

В анализе ЦСЖ отмечено повышение 
белка до 122,1 мг / мл с цитозом до 10 клеток в п 
/ зрения преимущественно за счет лимфоцитов. 
При проведении ЭНМГ выявлен демиелинизи-
рующий тип поражения периферических не-
рвов. Лечение проведено в соответствии с кли-
ническими рекомендациями. На фоне прово-
димой терапии дальнейшей прогредиентности 
процесса не отмечалось. Был выписан с улуч-
шением; двигательная функция восстановлена в 
течение двух месяцев без дефицита.

Клинический диагноз – ОВДП. Синдром 
Гийена-Барре. Нижний вялый парапарез. 

Выводы
СГБ превратился в мультидисциплинар-

ную проблему – предмет изучения не только не-
врологами, но и инфекционистами, терапевта-
ми, педиатрами, онкологами, реаниматологами 
и врачами других специальностей. Знания об 
особенностях дебюта и критериях клинической 
диагностики СГБ позволяют своевременно вы-
явить СГБ и назначить адекватное лечение, по-
зволяющее не только предотвратить летальный 
исход, но и минимизировать последствия этого 
тяжелого недуга. 

Клиническое улучшение отмечалось с 
третьих суток, а полное восстановление невро-
логического дефицита, как клинически, так и по 
данным ЭНМГ, через 3 месяца. 
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сондай-ақ Гийен-Барре синдромының диагностикалық критерийлері мен емдеу әдістері ұсынылған. 
Жедел қабыну демиелинизациялық полирадикулонейропатияның төменгі парапарез дамуы жағдайы 
сипатталған. Клиникалық жақсару үшінші күннен бастап байқалды, ал неврологиялық дефициттің 
толық қалпына келуі, клиникалық тұрғыдан да, ЭНМГ деректері бойынша да, 3 айдан кейін тіркелді.

Түйін сөздер: клиникалық жағдай, Гийена-Барре синдромы, клиника, диагностика, емдеу.

GUILLAIN-BARRE SYNDROME: CLINICAL CASE

K. Z. Shamsiddinova*, D. N. Mazhit, M. M. Lepesova, M. A. Kazhaubaeva
NEI «Kazakh-Russian Medical University», Kazakhstan, Almaty 

*Corresponding author

Abstract
Guillain-Barré syndrome (GBS) is a paralytic peripheral neuropathy with an annual incidence 

of 0.81 to 1.89 cases (median: 1.11) per 100,000 people worldwide. The in-hospital mortality rate from 
GBS is approximately 2.6-2.8%. Risk factors include the severity of weakness at admission, time to reach 
maximum disability, the need for mechanical ventilation (MV), advanced age, as well as the presence 
of pulmonary and cardiac complications. Positive treatment outcomes are presented for one of the most 
common acute polyneuropathies—acute inflammatory polyradiculoneuropathy of autoimmune origin, or 
Guillain-Barré syndrome. The pathomorphology is described in detail, the characteristics of various clinical 
variants are provided, and the diagnostic criteria and treatment methods for Guillain-Barré syndrome are 
presented. A case of acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy with the development of 
lower paraparesis is described. Clinical improvement was noted from the third day, and complete recovery 
of neurological deficits, both clinically and according to ENMG data, was observed after 3 months.

Keywords: clinical case, Guillian-Barre syndrome, clinic, diagnosis, treatment.
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