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Аннотация 

В статье рассмотрены этиопатогенез синдрома Гийена — Барре, его лечение с 
применением современных методов.Также в публикации раскрыты основные 
диагностические критерии синдрома и описана клиническая картина.  
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ABSTRACT  

 
The article discusses the etiopathogenesis of Guillain—Barre syndrome, its treatment using 

modern methods. The publication also reveals the main diagnostic criteria of the syndrome and 
describes the clinical picture. 

 
Keywords: Guillain—Barre syndrome, acute inflammatory polyneuropathy, autoimmune lesion 
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Актуальность: Синдром Гийена - Барре – тяжелое заболевание нервной системы, 
которое может привести к такому осложнению, как острая дыхательная недостаточность, 
требующая неотложных неврологических мероприятий. Данная форма острой 
полинейропатии приводит к инвалидизации и значительно ухудшает трудоспособность 
человека, что требует поиска наиболее современных методов диагностики и лечения. 

Цель: проанализировать и обобщить имеющиеся литературные данные зарубежных 
и отечественных источников по клинической картине, классификации, 
дифференциальной диагностике и современным методам терапии синдрома Гийена - 
Барре. 

Материалы и методы: Был проведен анализ современной литературы за последние 
5-10 лет с использованием ресурсов поисковых систем  Cyberleninka, eLIBRARY и PubMed по 
вышеуказанным ключевым словам.       

Введение 
Синдром Гийена – Барре (СГБ) - острая воспалительная полинейропатия, причиной 

которой является аутоиммунное поражение периферической нервной системы. 
Заболевание сопровождает прогрессирующий паралич, проявляющийся в виде мышечной 
слабости с потерей чувствительности, парестезии конечностей [6]. 

 Распространенность 
 Ежегодно в мире СГБ переносят в среднем 1,5–2 человека на 100000 населения в год 

[13]. По приблизительным подсчетам заболеваемость в субъектах Российской Федерации 
ежегодно составляет не менее 2700 человек, в Москве - около 200. Только в Ставропольском 
крае 37 новых случаев, а в Ярославском регионе заболеваемость составляет 1,8 на 100000 
человек [8]. Поражает людей в любом возрасте, но чаще всего встречается среди мужчин и 
женщин после 35 лет. Отмечено увеличение случаев СГБ во время эпидемий респираторных 
инфекций [9]. 

Этиопатогенез 

https://context.reverso.net/%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B2%D0%BE%D0%B4/%D0%B0%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D0%B9%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D1%80%D1%83%D1%81%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9/neurologist
https://context.reverso.net/%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B2%D0%BE%D0%B4/%D0%B0%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D0%B9%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D1%80%D1%83%D1%81%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9/neurologist
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 Этиология и патогенез СГБ на данный момент до конца неизвестны. Считается, что 
в основе заболевания лежат аутоиммунные механизмы, где главную роль играют 
микроорганизмы вирусной или бактериальной природы. Среди патогенных 
микроорганизмов, инфицирование которыми вызывает неврологическую симптоматику, 
могут выступать такие возбудители, как вирус Эпштейна-Барр, цитомегаловирус, гриппа 
А, гриппа В, герпеса, а также кампилобактериозы, микоплазмозы и др. инфекционные 
возбудители. Были описаны случаи СГБ после вакцинаций, хирургических операций, 
травм, стрессов, физических нагрузок, переохлаждений и т. д. При этом у трети пациентов 
патология развивается на фоне абсолютного здоровья [6, 8]. 

Аутоиммунное поражение периферической нервной системы приводит к 
демиелинизации и к вторичной аксональной деструкции нервных волокон.                                
Микроорганизмы имеют на своей поверхности олигосахариды схожие по химической 
природе со структурами периферических нервов. В результате “молекулярной мимикрии” 
возникают аутоиммунные реакции с появлением антиганглиозидных антител к 
“антигенам” периферической нервной системы [7]. 

 В частности, кампилобактериозы на своей поверхности имеют липополисахариды, 
которые по структуре подобны ганглиозидам периферических нервов. Далее в 
периаксональные пространства мигрируют макрофаги, повреждая аксоны. 
Патоморфологические изменения протекают с лимфоцитарной инфильтрацией, 
представленной в основном молекулами клеточной адгезии, Т-клетками, активированными 
хемокинами, и с последующей сегментарной демиелинизацией миелиновой оболочки. В 
результате этого нарушается распространение возбуждения импульса по нерву [9]. 

 
  Классификация синдрома Гийена — Барре. 
 Синдром Гийена – Барре относится к гетерогенной группе острых полинейропатий 

и подразделяется на несколько видов в зависимости от патоморфологических, клинических 
и нейрофизиологических характеристик. Выделяют три основные формы: острую 
воспалительную демиелинизирующую полинейропатию (ОВДП), острую моторную 
аксональную невропатию (ОМАН) и острую моторно-сенсорную аксональную нейропатию 
(ОМСАН) [9].  

• Острая воспалительная демиелинизирующая полинейропатия (80-90% от всех 
случаев) характеризуется поражением миелиновых оболочек, но  разрушение 
цилиндров аксонов не наблюдается. В следствие замедляется скорость 
проведения импульсов и развиваются параличи. ОВДП является   
классическим проявлением синдрома Гийена-Барре. 

• Острая моторная аксональная невропатия (10–20% от всех случаев), при 
которой нарушаются осевые цилиндры аксонов. Это ведет к образованию 
паралича тяжелой степени. После этой невропатии двигательные функции до 
конца не восстанавливаются. 

• Острая моторно-сенсорная аксональная нейропатия (5–10% от всех случаев) - 
вид нейропатии, при котором отмечается преимущественное поражение 
проксимальной части двигательных нейронов. У части пациентов в начале 
отмечаются гипертермия (лихорадка), геморрагический конъюнктивит, 
ассимметричная мышечная слабость и  наличие плеоцитоза в спинномозговой 
жидкости. 
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 Также СГБ классифицируют по степени тяжести степень тяжести в остром периоде. 
Степень тяжести оценивается по шкале GBS disability score (рис.2) [1]. 

 

 
Рисунок 2. Шкала инвалидизации при синдроме Гийена – Барре. 
   
Клиническая картина 
 Главный симптом данного синдрома - симметричное или ассиметричное 

прогрессирующее снижение мышечной силы. В начале у человека развивается мышечная 
слабость, которая обычно начинается с дистальных частей конечности. Слабость 
распространяется снизу вверх и захватывает мышцы рук, а в запущенных случаях и 
аксиальные мышцы — это мышцы спины, плеча и пояса нижних конечностей. Особенность 
данного синдрома в том, что поражение двигательного пути периферического нерва 
довольно симметричное. Довольно часто при синдроме для раннего периода заболевания 
характерна лицевая диплегия, для позднего - невропатии лицевого нерва. Реже вовлекаются 
бульбарные нервы (IX и X пара) и мышцы глаза [4]. 

 Также при СГБ поражается диафрагма, что приводит к парадоксальному дыханию. 
Около 25–30% пациентов с дыхательной недостаточностью нуждаются в ИВЛ [3, 6]. У всех 
пациентов через несколько дней после появления первых симптомов развивается 
мышечная гипотония и угнетение сухожильных рефлексов, но это не является критерием 
для определения тяжести паралича. Как правило атрофия мышц в остром периоде 
отсутствует, но может развиться позже. Кроме того, при СГБ присутствует чувствительные 
нарушения (пониженная чувствительность, парестезия, гиперстезия), но они выражены 
меньше, чем двигательные. 

 Помимо чувствительных и двигательных нарушений встречаются и вегетативные 
нарушения. Это наблюдается при нарушениях функции сердечно-сосудистой системы, 
которая проявляется в виде колебаний АД, ортостатической гипотензии или тахикардии. 
Помимо синдромов сердечно-сосудистой системы, наблюдаются симптомы со стороны 
дисфункции тазовых органов, а именно - ишурия или энурез. Это может быть связано с 
вовлечением в патологический процесс мышц тазового дна. Тяжелая степень вегетативной 
дисфункции может спровоцировать внезапную смерть пациента. Повышение температуры 
в начале отсутствует, при исключении мочевой инфекции или пневмонии [3, 6]. 

На данный момент выделяют следующие клинические варианты СГБ (табл.1) [11]. 
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Дифференциальная диагностика 
Дифференциально - диагностические признаки проводят с многими заболеваниями: 

1. Дифференциальная диагностика между синдромом Гийена-Барре и 
поражением спинного мозга. Общими диагностическими признаками 
являются снижение сухожильных рефлексов. В пользу спинальной патологии 
свидетельствуют: проводниковый характер нарушения чувствительности с 
наличием четкого уровня поражения, асимметрия симптомов, нарушение 
функции тазовых органов (мочевого пузыря), отсутствие поражения черепных 
нервов и дыхательной мускулатуры [6]. 

2. Дифференциальная диагностика между синдромом Гийена-Барре и 
инсультом ствола головного мозга. Общим диагностическим признакам 
является сенсорно-моторный характер поражения. При исследовании 
цереброспинальной жидкости в остром периоде наблюдается повышенное 
содержание С-белка [2, 10]. 

3. Дифференциальная диагностика синдрома Гийена - Барре и спинальной 
формы    полиомиелита. Общими диагностическими признаками являются 
парезы проксимальных отделов конечностей. А при параличе диафрагмы - 
дыхательные нарушения.Основными отличительными признаками СГБ 
являются локализация поражения:при СГБ - леммоцит миелинизированных 
волокон, а при полиомиелите - мотонейроны передних рогов спинного мозга, 
двигательные ядра черепных нервов (языкоглоточного, блуждающего, 
лицевого, тройничного) [5]. 

 Лечение 
 Терапия включает в себя специфическое и симптоматическое лечение,при этом 

одномоментное применение обоих методов нецелесообразно. Специфический метод 
лечения включает в себя удаление из плазмы крови патологических иммунных комплексов 
и внутривенное введение иммуноглобулинов класса G [1, 2]. Минусом пульс-терапии 
является дороговизна препарата. Применение глюкокортикостероидов при СГБ 
неэффективно, они могут только ухудшить клиническую ситуацию [6, 9, 12]. 

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 Необходимо дальнейшее изучение причин и условий возникновения, а также 

механизмов развития синдрома Гийена – Барре. Несмотря на современные методы 
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диагностики и лечения, СГБ остается заболеванием с достаточно тяжёлым течением. Но при 
комплексном подходе к лечению и своевременной диагностике, возможно практически 
полное восстановление утраченных функций и частичное выздоровление. 
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