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Синдром Гийена–Барре — острая воспалительная демиелинизирующая полирадикулоневропатия аутоиммун-

ной этиологии, характеризующаяся периферическими параличами и в большинстве случаев белково-клеточной дис-
социацией в ликворе. Заболеваемость синдромом Гийена–Барре составляет 0,6–2,4 случая на 100 тыс. населения. 
В Москве синдромом Гийена–Барре ежегодно заболевают около 200 человек. В настоящее время описано четыре 
основных клинических варианта синдрома Гийена–Барре: острая воспалительная демиелинизирующая полира-
дикулоневропатия, аксональная форма, острая моторная аксональная невропатия и синдром Миллера–Фишера. 
Развитию заболевания предшествует контакт с возбудителем вирусной или бактериальной инфекции, например 
Campylobacter jejuni, Mycoplasma pneumonia, цитомегаловирусом, вирусом Эпштейна–Барр и вирусом гриппа. В основе 
патогенеза синдрома Гийена–Барре лежит «молекулярная мимикрия» между инфекционными агентами на своей 
поверхности и структурами периферических нервов. В сыворотке крови больных обнаруживают высокий титр анти-
тел к ганглиозидам GM1, GD1a, GD1b и GQ1b. Диагностическими критериями постановки диагноза синдрома Гий-
ена–Барре служат данные осмотра, анализ спинномозговой жидкости и электронейромиографическое исследование. 
Для оценки неврологического статуса используют Североамериканскую шкалу тяжести двигательного дефицита. 
Эта шкала позволяет оценить состояние больного и его двигательные возможности. Плазмаферез и терапия имму-
ноглобулинами класса G в настоящее время являются основными видами лечения больных синдром Гийена–Барре. 
Благоприятный прогноз в виде регресса клинических проявлений заболевания достигает 60–80%. Летальность при 
синдроме Гийена–Барре в среднем составляет 5% и может достигать 20% у больных, находящихся на искусственной 
вентиляции лёгких. Наиболее частые причины смерти больных синдромом Гийена–Барре — дыхательная недоста-
точность, аспирационная пневмония, сепсис и тромбоэмболия лёгочной артерии. Раннее начало терапии позволяет 
снизить риск развития тяжёлых осложнений, включая дыхательную недостаточность, что в конечном итоге приво-
дит к снижению летальности и инвалидизации больных.

Ключевые слова: синдром Гийена–Барре, острая воспалительная демиелинизирующая полирадикулоневропа-
тия, плазмаферез, иммуноглобулины класса G.

GUILLAIN–BARRE SYNDROME
D.E. Kutepov, N.I. Litvinov
Clinical hospital №1 of the Administrative Department of the President of the Russian Federation, Moscow, Russia
Guillain–Barre syndrome is an acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy of autoimmune etiology, which 

is characterized by peripheral paralysis and protein-cell dissociation in the cerebrospinal fluid in most cases. The Guillain–Barre 
syndrome prevalence is 0.6–2.4 cases per 100 thousand population. In Moscow, about 200 people are taken ill with Guillain–
Barre syndrome each year. Currently, four main clinical variants of Guillain–Barre syndrome are described: acute inflammatory 
demyelinating polyradiculoneuropathy, axonal form, acute motor axonal neuropathy, and Miller–Fisher syndrome. Disease 
development is preceded by contact with the viral or bacterial infections causative agent such as Campylobacter jejuni, Mycoplasma 
pneumonia, cytomegalovirus, Epstein–Barr virus and influenza virus. Guillain–Barre syndrome pathogenesis is «molecular 
mimicry» between infectious agents surfaces and the peripheral nerves structures. High titer of antibodies to the GM1, GD1a, 
GD1b and GQ1b gangliosides is found in patients blood serum. Diagnostic criteria for the Guillain–Barre syndrome diagnosis 
are the physical examination results, cerebrospinal fluid analysis and electroneuromyographic study. The North American 
motor deficit severity scale is used to assess the neurological status. This scale allows to evaluate the patient’s condition and 
movement abilities. Currently plasmapheresis and immunoglobulin G therapy are the main treatment options for patients with 
Guillain–Barre syndrome. The favorable prognosis in the form of disease clinical manifestations regression reaches 60–80%. 
Mortality in Guillain–Barre syndrome is 5% in average and may reach 20% in patients on mechanical ventilation. The most 
common death causes of patients with Guillain–Barre syndrome are respiratory failure, aspiration pneumonia, sepsis, and 
pulmonary embolism. Early treatment initiation can reduce serious complications risk, including respiratory failure, what 
ultimately leads to decrease in mortality and patients disablement.

Keywords: Guillain–Barre syndrome, acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy, plasmapheresis, 
immunoglobulin G.
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Обзоры

Синдром Гийена–Барре (СГБ) — острая вос-
палительная демиелинизирующая полирадику-
лоневропатия аутоиммунной этиологии, харак-
теризующаяся периферическими параличами и 
в большинстве случаев белково-клеточной диссо-
циацией в ликворе.

Первые упоминания о заболевании отно-
сятся к XVIII веку. В 1859 г. J.-В. Landry описал 
острый восходящий паралич, бульбарные нару-
шения и слабость дыхательной мускулатуры. В 
1916 г. французские врачи G. Guillain, J. Barre и 
A. Strohl описали клиническую картину острого 
периферического паралича с белково-клеточной 
диссоциацией ликвора у двух французских сол-
дат. В 1949 г. W.E. Haymaker и J.W. Kemohan опи-
сали клиническую картину и гистологические 
изменения периферической нервной системы у 
50 больных СГБ [12].

В настоящее время СГБ уже не считают 
редким заболеванием. Увеличение частоты ре-
гистрации данного заболевания связано с воз-
можностью постановки правильного диагноза 
благодаря современным методам диагностики, 
включая электронейромиографию. Лечение боль-
ных СГБ требует патогенетической терапии, 
включая интенсивную терапию в случае разви-
тия тяжёлых, угрожающих жизни осложнений.

Цель данного обзора — обобщение зарубеж-
ных и отечественных публикаций, включая дан-
ные об эффективности и обоснованности патоге-
нетической терапии больных СГБ.

Согласно литературным данным, заболевае-
мость СГБ составляет 0,6–2,4 случая на 100 тыс. 
населения. СГБ встречается с одинаковой часто-
той среди мужчин и женщин и не зависит от 
времени года [4, 13, 26]. По данным, представ-
ленным Н.А. Супоневой и соавт. (2013), заболева-
емость СГБ в 7 городах и 2 субъектах Российской 
Федерации составила от 0,34 до 2,5 на 100 тыс. 
населения [6]. В Москве СГБ ежегодно заболева-
ют около 200 человек [8].

Заболеванию предшествует вирусная или бак-
териальная инфекция. По литературным дан-
ным, симптомы данного заболевания возникают 
через 10–14 дней после перенесённой вирусной 
респираторной инфекции [13, 36]. Инфекцион-
ными агентами, вызывающими неврологичес-
кую симптоматику, могут выступать такие воз-
будители, как Campylobacter  jejuni,  Mycoplasma 
pneumonia, цитомегаловирус, вирус Эпштейна–
Барр, вирус простого герпеса (1-го и 2-го типов) 
и вирус гриппа. В настоящее время Campylobacter 
jejuni отводят роль предрасполагающего фактора, 
способного вызывать СГБ. В клинической прак-
тике описаны случаи СГБ после хирургических 
операций и вакцинаций [12, 36].

В основе СГБ лежит аутоиммунное пораже-
ние периферической нервной системы, которое 
чаще приводит к демиелинизации и затем к 
вторичной аксональной деструкции нервных 
волокон, иногда поражение миелина и аксонов 
может возникать одновременно. Точкой при-
ложения аутоиммунного процесса являются 

шванновские клетки и миелин. Аутоиммунные 
механизмы запускаются в результате перенесён-
ной вирусной или бактериальной инфекции. 
Инфекционные агенты на своей поверхности 
имеют структуры (олигосахариды), схожие со 
структурами периферических нервов, в результа-
те чего возникает «молекулярная мимикрия» [7]. 
В результате «молекулярной мимикрии» происхо-
дит синтез аутоантител к антигенам перифери-
ческой нервной системы [7].

В острой фазе заболевания изменяются кле-
точное и гуморальное звенья иммунитета. В 
сыворотке крови больных обнаруживают анти-
тела к миелину периферических нервов, повы-
шается активность Т-клеток, уменьшается число 
Т-супрессоров. В результате активации гумораль-
ного и клеточного звеньев иммунитета концен-
трация иммуноглобулинов (Ig) классов М и А и 
циркулирующих иммунных комплексов увели-
чивается. Это приводит к накоплению иммун-
ных комплексов по ходу миелиновых оболочек 
периферических нервов [7, 12, 13].

Одним из доказательств участия в воспале-
нии инфекционных агентов служит обнаруже-
ние у больных высокого титра антител к ган-
глиозидам GM1, GD1a, GD1b и GQ1b на фоне 
возросшего титра антител к предполагаемому 
возбудителю [23, 31, 37]. Впервые антитела к ган-
глиозидам у больных СГБ были описаны в 1988 г. 
A.A. Ilyas и соавт. [7]. Высокий уровень антител 
к ганглиозиду GM1 является фактором риска 
развития острой моторной аксональной невропа-
тии — более тяжёлой формы СГБ, проявляющей-
ся преимущественно чувствительными наруше-
ниями и худшим восстановлением [36].

Значение «молекулярной мимикрии» отчёт-
ливо проявляется у больных синдромом Милле-
ра–Фишера. «Молекулярная мимикрия» между 
возбудителем инфекции (Campylobacter  jejuni) и 
структурами периферических нервов играет клю-
чевую роль в повреждении терминальных отделов 
аксонов [7, 35]. У больных синдромом Миллера–
Фишера в крови выявляют антитела к ганглиози-
дам GQ1b и GT1а, мишень которых — глазодвига-
тельные и бульбарные нервы [21, 28, 29, 35].

Конечным этапом патогенеза СГБ стано-
вится поступление Т-клеток и циркулирующих 
иммунных комплексов в эндоневрий вместе с 
макрофагами. Это приводит к выраженному 
тканевому повреждению, которому сопутствует 
активный фагоцитоз, осуществляемый клетками 
моноцитарно-макрофагальной линии [4, 23].

Первые клинические симптомы СГБ — мы-
шечная слабость и сенсорные нарушения в ниж-
них конечностях. В течение нескольких дней 
эти симптомы распространяются на верхние ко-
нечности. Сенсорные нарушения, как правило, 
носят симметричный характер и проявляются 
виде гипералгезии или гипалгезии. По литера-
турным данным, прогрессирование заболевания 
у 50% больных отмечают к 2-й неделе с момента 
появления первых клинических симптомов. К 
4-й неделе диагноз СГБ выставляют 90% больных. 
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Приблизительно 80–90% пациентов нуждаются в 
госпитализации [12, 13, 19].

В развёрнутой стадии заболевания клини-
ческая симптоматика складывается из двига-
тельных, чувствительных и вегетативных на-
рушений, сухожильной гипо- или арефлексии. 
Двигательные нарушения (парезы конечностей 
различной степени выраженности, часто вплоть 
до параличей) возникают практически у всех 
больных. В тяжёлых случаях у большинства 
отмечают также поражение мышц туловища, 
включая мышцы шеи, спины, живота. Мышеч-
ная слабость в конечностях, как правило, сим-
метричная и больше выражена в ногах, однако 
возможно небольшое её преобладание на одной 
стороне. Для развёрнутой стадии заболевания ха-
рактерно выпадение сухожильно-периостальных 
рефлексов.

Неврологический осмотр позволяет выявить 
двигательные нарушения, носящие симметрич-
ный характер. При СГБ возможно поражение 
черепных нервов (VII, IX X), в результате чего на-
рушаются глотание, фонация и возникают гла-
зодвигательные расстройства.

Необходимо помнить, что, кроме невроло-
гических проявлений заболевания, у больных 
могут возникать осложнения со стороны других 
органов и систем. Приблизительно у трети боль-
ных развивается дыхательная недостаточность, 
возникающая в результате пареза диафрагмы и 
дыхательной мускулатуры [4, 17, 18, 36]. Для боль-
ных СГБ характерны осложнения со стороны 
сердечно-сосудистой системы, которые проявля-
ются в виде артериальной гипертензии, тахикар-
дии или брадикардии [18]. В связи с нарушением 
нервно-мышечной проводимости у трети боль-
ных развивается дисфункция мочевого пузыря, 
проявляющаяся в виде задержки мочи. Расстрой-
ства желудочно-кишечного тракта обнаружива-
ют у 15% больных СГБ, включая такое грозное 
осложнение, как кишечная непроходимость [12].

Течение СГБ имеет монофазный характер. 
После достижения максимума выраженности 
клинических симптомов наступает стабилиза-
ция заболевания, или плато. Продолжительность 
плато составляет 2–4 нед, затем оно переходит 
в стадию восстановления, которая может про-
должаться от нескольких недель до 1–2 лет [8]. 
В стадии восстановления неврологическая сим-
птоматика регрессирует сверху вниз. Сначала 
нарастает и восстанавливается мышечная сила 
в руках, затем в ногах.

В настоящее время хорошо изучены и описа-
ны четыре клинических варианта течения СГБ. 
Классическим вариантом СГБ считают острую 
воспалительную демиелинизирующую полира-
дикулоневропатию. Она преобладает в Европе 
и Северной Америке: диагностируется в 85–90% 
случаев [17, 26]. На долю аксональной формы 
СГБ и острой моторной аксональной невропатии 
приходится 10–15% всех случаев СГБ [30]. Дан-
ные варианты СГБ значительно чаще встречают-
ся в странах Азии и Южной Америки (30–47%) 

по сравнению со странами Европы и Северной 
Америки [9]. Синдром Миллера–Фишера встре-
чается не более чем в 3% случаев и клинически 
проявляется билатеральной офтальмоплегией, 
мозжечковой атаксией и снижением рефлексов 
при слабовыраженных парезах [9, 24, 26].

Современные представления о течении за-
болевания позволили дополнительно выделить 
варианты/подтипы СГБ: острая панавтономная 
невропатия (острый панавтономный СГБ, острая 
пандизавтономия), стволовой энцефалит Бикер-
стафа, фаринго-цервико-брахиальный вариант, 
острая краниальная полиневропатия.

Рассматривая варианты СГБ, необходимо 
подчеркнуть клинические особенности, харак-
терные для каждого из них.

Классические клинические симптомы 
СГБ — прогрессирующий восходящий паралич 
мышц конечностей и дыхательной мускулатуры, 
расстройства чувствительности, болевой синдром 
и парестезии.

Острая моторно-сенсорная аксональная нев-
ропатия протекает как острая воспалительная 
демиелинизирующая полирадикулоневропатия, 
однако заболевание тяжелее и имеет худший 
прогноз.

При острой моторно-аксональной невропа-
тии преимущественно поражены проксималь-
ные части двигательных нервов. В клинической 
картине заболевания преобладают мышечная 
слабость, поражение дыхательной мускулатуры, 
отсутствие сухожильных рефлексов и плеоцитоз 
в ликворе.

Синдром Миллера–Фишера характеризуется 
офтальмоплегией, мозжечковой атаксией при 
слабовыраженных парезах и арефлексией, кото-
рая проявляется в течение первой недели после 
начала заболевания.

Острая панавтономная невропатия (острый 
панавтономный СГБ, острая пандизавтономия) 
имеет следующие характерные симптомы: на-
рушение потоотделения, отсутствие слезообразо-
вания, фотофобия, тошнота, дисфагия, сухость 
слизистых оболочек, сухость и отслойка кожи и 
нарушение дефекации.

Для стволового энцефалита Бикерстафа ха-
рактерны внезапное развитие офтальмоплегии и 
атаксии, нарушения сознания, гиперрефлексия 
и симптом Бабинского.

Фаринго-цервико-брахиальный вариант СГБ 
имеет особенность в виде изолированной слабос-
ти в лицевых, ротоглоточных, шейных мышцах 
и верхних конечностях без поражения нижних 
конечностей.

Острая краниальная полиневропатия прояв-
ляется только поражением черепных нервов.

Диагностическими критериями СГБ служат 
клинико-лабораторные и инструментальные 
признаки. К клиническим критериям, указыва-
ющим на СГБ, относят прогрессирующую двига-
тельную слабость с вовлечением более чем одной 
конечности, арефлексию или выраженную гипо-
рефлексию. Для подтверждения диагноза СГБ 
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используют анализ спинномозговой жидкости 
и электронейромиографическое исследование. 
При анализе спинномозговой жидкости к числу 
диагностических критериев, подтверждающих 
СГБ, относят повышение концентрации белка 
и отсутствие цитоза, то есть белково-клеточную 
диссоциацию. По данным A.H. Ropper (1992), 
белково-клеточную диссоциацию в спинномозго-
вой жидкости выявляют более чем у 90% боль-
ных в период разгара заболевания [30, 31].

Таблица 1
Электронейромиографические признаки различных форм синдрома Гийена–Барре

Таблица 2
Североамериканская шкала тяжести двигательного 

дефицита

Формы синдрома Гийена–Барре Электронейромиографические признаки

Острая воспалительная демиелинизирующая полинев-
ропатия

1. Снижение скорости проведения по двум и более 
двигательным нервам до:

а) менее 80% нижней границы нормы (при ампли-
туде М-ответа более 80% нижней границы нормы);
б) менее 70% нижней границы нормы (при ампли-
туде М-ответа более 80% нижней границы нормы).

2. Парциальный блок проведения или аномальная 
временная дисперсия, по крайней мере, в одном 
двигательном нерве.
3. Удлинение дистальной латенции более чем в двух 
нервах до:

а) более 125% верхней границы нормы (при ампли-
туде М-ответа более 80% нижней границы нормы);
б) более 150% верхней границы нормы (при ампли-
туде М-ответа более 80% нижней границы нормы).

4. Отсутствие F-волны в двух и более нервах

Острая моторная аксональная невропатия

1. Нет вышеперечисленных признаков демиелиниза-
ции ни в одном нерве (исключая один любой признак 
в одном нерве, если амплитуда М-ответа менее 10% 
нижней границы нормы).
2. Амплитуда М-ответа менее 80% нижней границы 
нормы (не менее чем в двух нервах).
3. Уменьшение сенсорного ответа или невозбудимые 
двигательные и чувствительные нервы

Острая моторно-сенсорная аксональная невропатия

1. Нет вышеперечисленных признаков демиелиниза-
ции ни в одном нерве (исключая один любой признак 
в одном нерве, если амплитуда М-ответа менее 10% 
нижней границы нормы).
2. Амплитуда М-ответа менее 80% нижней границы 
нормы (не менее чем в двух нервах).
3. Невозбудимые двигательные нервы

Стадия Признаки

0 Норма

I Минимальные двигательные расстройства

II
Способность проходить 5 м без поддерж-
ки (опоры)

III
Способность проходить 5 м с поддерж-
кой (опорой)

IV
Невозможность пройти 5 м с поддерж-
кой или опорой (прикованность к по-
стели или инвалидной коляске)

V
Необходимость проведения искусствен-
ной вентиляции лёгких

Исследование сыворотки крови больного 
СГБ позволяет выявить антитела к ганглиози-
дам GM1 и GD1b. Наличие антител к гликози-
дам помогает поставить правильный диагноз у 
больных с аксональными формами СГБ [7].

Электронейромиография даёт возможность 
поставить диагноз СГБ и определить форму за-
болевания (табл. 1), оценить функциональное 
состояние и степень поражения моторных, сен-
сорных и вегетативных структур нервов [2, 12]. 
Чувствительность электронейромиографии со-
ставляет 85% (признаки СГБ — исчезновение 
F-волны, снижение величины и изменение ла-
тентности М-ответа) [4].

Для оценки неврологического статуса у 
больных СГБ используют Североамериканскую 
шкалу тяжести двигательного дефицита (САШ, 
табл. 2). САШ позволяет оценить состояние 
больного и его двигательные возможности от 0 
(норма) до V стадии [потребность в проведении 
искусственной вентиляции лёгких (ИВЛ)].

В настоящее время в повседневной практи-
ке применяют прогностическую шкалу Erasmus 
GBR outcome score (EGBR) и её модификацию 
mEGBR [1]. Шкала EGBR позволяет в течение 
первых 1–2 нед прогнозировать возможное вос-
становление ходьбы с опорой к 6-му месяцу забо-
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левания. В шкале EGBR, предложенной R. Van 
Koningsveld и соавт. (2007), учитывают возраст 
больного, диарею и степень двигательных на-
рушений. Чем больше баллов у больного СГБ по 
шкале EGBR, тем выше вероятность того, что 
больной не сможет самостоятельно передвигать-
ся в течение 6 мес [34].

Рассматривая клинические проявления и 
варианты СГБ, необходимо указать на существо-
вание демиелинизирующей полиневропатии, 
которую долго считали хроническим вариантом 
СГБ — хроническая воспалительная демиелини-
зирующая полиневропатия (ХВДП).

ХВДП имеет постепенное начало с предвест-
никами и постепенным развитием симметрич-
ной слабости в проксимальных и дистальных 
отделах нижних конечностей и парезами, нарас-
тающими в течение 8 нед. Мышечная слабость 
в конечностях сопровождается снижением сухо-
жильных рефлексов и сенсорными нарушения-
ми в виде гипестезии, анестезии.

Ранний и характерный для ХВДП при-
знак — снижение с последующим выпадением 
сухожильных рефлексов [10]. Согласно литера-
турным данным, приблизительно в 15% случаев 
ХВДП имеет острое начало с быстрым нарас-
танием мышечной слабости в течение первых 
4 нед с начала заболевания. Такое острое и бур-
ное начало напоминает СГБ, в частности острую 
воспалительную демиелинизирующую полиради-
кулоневропатию, что затрудняет постановку пра-
вильного диагноза [3, 5].

Несмотря на похожую клиническую картину 
острого начала ХВДП и СГБ, можно отметить 
ряд отличий. Во-первых, при ХВДП редко возни-
кают поражение дыхательной мускулатуры и раз-
витие дыхательной недостаточности. Во-вторых, 
для СГБ характерны поражение черепных нер-
вов и чёткая связь с предшествующей инфекцией 
[10]. Однако часто поставить правильный диаг-
ноз ХВДП можно только в том случае, если в те-
чение 2 мес c начала заболевания сохраняются 
прогрессирующее течение или рецидив.

В клинической практике СГБ необходимо 
дифференцировать с полиомиелитом, myasthenia 
gravis, ботулизмом, острой перемежающейся пор-
фирией, острым гипокалиемическим параличом.

Клиническое течение полиомиелита ха-
рактеризуется лихорадкой, асимметричностью 
поражения и отсутствием расстройств чувстви-
тельности. Диагноз полиомиелита может быть 
подтверждён результатами вирусологического 
или серологического исследования.

Для myasthenia gravis характерно отсутствие 
чувствительных нарушений, арефлексии и белково-
клеточной диссоциации в ликворе. Важным при-
знаком в пользу СГБ является отсутствие реакции 
на введение антихолинэстеразных препаратов.

Клинические симптомы, которые могут на-
поминать СГБ, возможны при ботулизме. Боту-
лизм будет проявляться нисходящим парезом, 
отсутствием чувствительных расстройств и изме-
нений в ликворе. Большое значение для поста-

новки правильного диагноза имеет тщательный 
сбор анамнеза заболевания.

Острая перемежающаяся порфирия прояв-
ляется различными нарушениями центральной 
нервной системы, включая бульбарные наруше-
ния и поражение дыхательной мускулатуры, од-
нако заболевание начинается с абдоминального 
синдрома.

Врачи клинической практики могут стол-
кнуться с мышечной слабостью и параличами, 
вызванными электролитными нарушениями, 
в частности гипокалиемией. Данное состояние 
получило название «острый гипокалиемиче-
ский паралич». Он развивается в результате по-
тери калия при голодании, приёме диуретиков, 
диарее. В отличие от СГБ мышечная слабость 
преимущес твенно затрагивает мышцы шеи, 
плечевого и тазового пояса, носит внезапный 
характер, может меняться в течение суток. Кли-
ническая картина острого гипокалиемического 
паралича подтверждается лабораторно-инстру-
ментальными методами диагностики — содержа-
нием калия в сыворотке крови и характерными 
изменениями на электрокардиограмме.

Больных СГБ необходимо госпитализиро-
вать. В связи с тем, что у больных СГБ существует 
потенциальная опасность развития осложнений, 
в первую очередь дыхательной недостаточности, 
обязательное условие — их нахождение в отде-
лении интенсивной терапии. Лечение больных 
СГБ преследует две основные цели:

– интенсивная терапия, направленная на про-
филактику и купирование клинических прояв-
лений дыхательной и сердечно-сосудистой недос - 
таточности, профилактику тромбозов, присоеди-
нения вторичных инфекционных осложнений;

– подавление аутоиммунного процесса, кото-
рый приводит к повреждению миелиновой обо-
лочки периферических нервов, то есть проведе-
ние патогенетической терапии.

В настоящее время к патогенетической тера-
пии относят плазмаферез (ПФ) и терапию IgG, 
которую проводят в первые недели заболевания 
[9, 11, 37].

ПФ служит одним из методов эфферентной 
терапии, при котором объём удаляемой плазмы 
замещают растворами кристаллоидов, альбуми-
на и донорской плазмой. ПФ применяют при 
СГБ с 1985 г. В соответствии с рекомендациями 
Американского общества афереза (2010), ПФ — 
стандартная процедура при СГБ [32].

Схема проведения ПФ заключается в удале-
нии 200–250 мл/кг плазмы в течение 7–14 дней. 
Удаляемый объём плазмы замещают 5% альбуми-
ном. Основные показания для проведения ПФ — 
прогрессирование неврологической симптомати-
ки, требующее ИВЛ, неспособность пройти более 
5 м с опорой или поддержкой или неспособность 
встать и пройти 5 м самостоятельно в соответ-
ствии с САШ [2, 11, 20, 22, 23, 33].

В результате проведённых исследований 
было установлено, что включение ПФ в терапию 
больных СГБ позволяет ускорить выздоровление 
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и сократить время проведения ИВЛ [9, 17, 24, 25, 
28]. Примером эффективности ПФ могут слу-
жить результаты, полученные Французской объ-
единённой группой, которая исследовала время 
нахождения больных СГБ на ИВЛ. Результаты 
исследования показали, что среднее время на-
хождения больных СГБ на ИВЛ в группе, где 
проводили сеансы ПФ, составило 18 дней, тогда 
как в контрольной группе данный период соста-
вил 31 день [32].

R.A. Hughes и соавт. (2003) приводят данные 
сравнительного метаанализа эффективности 
ПФ. Согласно полученным результатам, в группе 
больных, которым проводили ПФ, восстановле-
ние полной мышечной силы отмечено у 135 из 
199 больных; в контрольной группе — у 112 из 
205 больных [18]. Согласно данным анализа, про-
ведённого Американской неврологической ака-
демией в 2003 г., было отмечено, что ПФ способ-
ствует более быстрому выздоровлению больных 
СГБ, имеющих продолжительность заболевания 
4 нед (уровень рекомендаций А) [30].

В настоящее время наряду с ПФ, который 
широко используют при СГБ, следует упомянуть о 
других методиках эфферентной терапии — имму-
носорбции и двойном фильтрационном ПФ [12].

Иммуносорбция позволяет связывать и извле-
кать из крови антитела или антигены с помощью 
иммуносорбентов. Реакция связывания опреде-
лённых молекул основана на реакции антиген-ан-
титело. Метод иммуносорбции позволяет удалять 
из циркулирующей плазмы Ig без необходимости 
использования замещающих растворов, таких 
как раствор альбумина или свежезамороженной 
плазмы, что уменьшает риск возникновения ал-
лергических или инфекционных осложнений [11, 
16]. Иммуносорбционные колонки содержат гель-
сорбент, состоящий из триптофана, ковалентно 
связанного с поливиниловым спиртом.

В основе метода двойного фильтрационного 
ПФ положен принцип ПФ и фильтрации плаз-
мы через капиллярный плазмофильтр. В резуль-
тате этого происходит удаление циркулирующих 
иммунных комплексов и аутоантител [12].

Однако результаты сравнительного анализа 
эффективности иммуносорбции, двойного филь-
трационного ПФ и обычного ПФ у больных СГБ 
не продемонстрировали значимого преимущес-
тва данных методов над ПФ [11, 22, 27].

Начиная с 1988 г., в лечении СГБ используют 
IgG. Внутривенное введение высоких доз IgG было 
признано эффективным методом лечения СГБ, 
способным существенно уменьшать продолжитель-
ность и тяжесть заболевания [15]. Как и в случае 
с ПФ, механизм терапевтического действия IgG 
остаётся окончательно не изученным. Считают, 
что Ig устраняет патогенные антитела, блокирует 
Fc-компонент антител на клетках-мишенях, а так-
же тормозит отложение комплемента, растворяет 
иммунные комплексы, ослабляет функции лимфо-
цитов, нарушает синтез или препятствует осущест-
влению функций цитокинов [14, 31].

Взрослым и детям с СГБ IgG назначают в 

дозе 0,4 г/кг массы тела в течение 2–5 сут. Амери-
канская неврологическая академия (2003) реко-
мендовала применение IgG у больных с продол-
жительностью заболевания, не превышающей 
2 нед (уровень рекомендаций А) [14].

Международное рандомизированное кон-
трольное исследование сравнительной эффектив-
ности ПФ, IgG и комбинации ПФ и IgG было 
проведено с участием 383 больных с тяжёлым те-
чением СГБ. Среднее время нарастания мышеч-
ной силы и способности ходить без посторонней 
помощи в группе, где применяли ПФ, состави-
ло 49 дней, в группе, где использовали IgG, — 
51 день, в группе комбинированного использова-
ния ПФ и IgG — 40 дней. Данное исследование 
продемонстрировало одинаковую эффективность 
двух вариантов лечения СГБ [17, 32].

Выбор между ПФ и IgG зависит от многих 
факторов, среди которых необходимо отметить 
два основных: технические возможности и по-
тенциальный риск, связанный с развитием по-
бочных эффектов при использовании того или 
иного метода лечения СГБ.

Под техническими возможностями подразу-
мевается наличие в стационаре аппаратуры, по-
зволяющей проводить высокообъёмный ПФ, и 
препаратов с высокой концентрацией IgG [9].

К побочным эффектам, связанным с при-
менением ПФ, можно отнести артериальную ги-
потензию, осложнения, связанные с установкой 
центрального венозного катетера, цитратную 
интоксикацию и гипокальциемию. IgG могут 
вызывать аллергические реакции, перегрузку 
объёмом, что ограничивает их применение у 
больных с сердечной и почечной недостаточнос-
тью, и синдром гипервязкости крови, который 
может привести к тромбоэмболическим ослож-
нениям [11, 12, 18].

Согласно данным Н.А. Супоневой и соавт. 
(2014), больным с тяжёлым течением СГБ, вклю-
чая аксональные формы заболевания, необходи-
мо проводить полноценную патогенетическую 
терапию [9].

Таким образом, решение о виде лечения боль-
ных СГБ принимают индивидуально в зависимос-
ти от сроков, клинических проявлений заболева-
ния и технических возможностей стационара.

Глюкокортикоиды в настоящее время не ис-
пользуют в терапии больных с СГБ, так как счи-
тают неэффективными [18]. Обзор шести иссле-
дований, проведённых с участием 587 больных, 
продемонстрировал отсутствие положительного 
влияния глюкокортикоидов на течение заболева-
ния [20, 25].

По литературным данным, приблизительно 
у 20–30% больных развивается дыхательная не-
достаточность, требующая проведения ИВЛ [13, 
30]. Показания для перевода больного на ИВЛ — 
нарастание дыхательной недостаточности (та-
хипноэ, участие вспомогательной мускулатуры 
в акте дыхания, тахикардия, снижение жизнен-
ной ёмкости лёгких до 20 мл/кг) [30]. Больные, 
находящиеся на ИВЛ, подвергаются высокому 
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риску развития осложнений, таких как пневмо-
ния, трахеобронхит и сепсис. Средняя продол-
жительность ИВЛ составляет от 2 до 6 нед [12].

Парезы и параличи, возникающие у больных 
СГБ, увеличивают риск развития тромбоэмболи-
ческих осложнений. Для профилактики тромбо-
за глубоких вен и тромбоэмболии лёгочной арте-
рии назначают низкомолекулярный гепарин в 
профилактических дозах.

На боль указывают большинство больных 
СГБ. Согласно исследованию, около 47% больных 
воспринимали боль как «страшную», «нестерпи-
мую». В данном исследовании 75% пациентов 
для купирования болевого синдрома требовалось 
применение наркотических аналгетиков [12]. В 
настоящее время препаратами выбора служат га-
бапентин, карбамазепин, прегабалин.

Приблизительно 40% больных СГБ нуждают-
ся в реабилитации. Основную группу составляют 
пациенты, которым длительное время проводи-
ли ИВЛ, или с тяжёлым течением заболевания. 
В комплекс реабилитационных мероприятий 
входят массаж и лечебная физкультура [12].

На фоне проводимой терапии, включающей 
ПФ или IgG, полное восстановление двигатель-
ных функций наблюдают у большинства боль-
ных (60–80%). Наиболее благоприятный прогноз 
отмечен у пациентов с острой воспалительной де-
миелинизирующей полирадикулоневропатией. 
Однако у части больных, особенно при аксональ-
ной форме СГБ, регистрируют худшее восстанов-
ление двигательных функций [4, 9].

Летальность при СГБ в среднем составляет 5% 
и может достигать 20% у больных, находящихся 
на ИВЛ [30, 31]. Наиболее частые причины смер-
ти больных СГБ — дыхательная недостаточность, 
аспирационная пневмония, сепсис и тромбоэм-
болия лёгочной артерии. Однако в настоящее 
время причинами летальности больных СГБ 
остаётся асфиксия, связанная с быстрым про-
грессированием дыхательной недостаточности и 
запоздалыми реанимационными мероприятия-
ми. Летальность значительно повышается с воз-
растом: у детей до 15 лет она не превышает 0,7%, в 
то время как у пациентов старше 65 лет достига-
ет 8,6%. Другие неблагоприятные прогностичес-
кие факторы для полноценного выздоровления 
включают продолжительный период ИВЛ (боль-
ше 1 мес), наличие соматической патологии.

Стойкая резидуальная симптоматика сохра-
няется приблизительно в 7–15% случаев [17, 24, 25, 
28]. Предикторами неблагоприятного функцио-
нального исхода являются возраст старше 60 лет, 
быстропрогрессирующее течение заболевания, 
низкая амплитуда М-ответа при стимуляции в 
дистальной точке (подразумевающая тяжёлое 
поражение аксонов). Частота рецидивов СГБ со-
ставляет 3–5% [4, 30].

Таким образом, СГБ — аутоиммунное заболе-
вание, которое в ряде случаев требует проведения 
дифференциальной диагностики с другими за-
болеваниями. На основе приведённого обзора ли-
тературы можно отметить, что основным видом 

патогенетической терапии больных СГБ служит 
ПФ в сочетании с внутривенным введением IgG. 
Раннее начало терапии больных СГБ позволяет 
снизить риск развития тяжёлых осложнений, 
включая дыхательную недостаточность, что в ко-
нечном итоге приводит к снижению летальнос-
ти и инвалидизации больных.
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