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В данной статье рассмотрены основные патогенети-
ческие, клинические, диагностические и терапевтические 
особенности синдрома Гийена — Барре (СГБ). Показана 
ведущая роль аутоиммунологических механизмов в раз-
витии и дальнейшем течении заболевания. Представлены 
основные четыре клинических варианта течения СГБ. 
Затронуты вопросы лабораторной, инструментальной 
диагностики и дифференциального диагноза. Изложены, 
с позиции доказательной медицины, современные методы 
лечения, включающие системный плазмаферез и введение 
неспецифического иммуноглобулина класса G.
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Cиндром Гийена — Барре (СГБ) — острая воспали-
тельная полирадикулонейропатия, проявляющаяся 
прогрессирующим вялым параличом, сопровождаю-
щаяся вариабельными сенсорными и вегетативными на-
рушениями. СГБ в настоящее время рассматривают как 
гетерогенную группу острых аутоиммунных («иммуно-
опосредованных») полинейропатий, возникающих 
в результате действия какого-либо провоцирующего 
фактора, чаще всего инфекции [4, 22].

Впервые СГБ был описан O. Landry в 1859 г., под 
названием «acute ascending paralysis», который на-
блюдал 10 пациентов с клинической симптоматикой 
восходящих параличей, включая мышцы лица и языка, 
при незначительных расстройствах чувствительности. 
Тяжелая симптоматика быстро нарастала, 2 больных 
погибли. O. Ландри не определил область поражения 
в анатомическом плане, патологические исследования 
пациентов не выявили изменения со стороны централь-
ной нервной системы [21]. При дальнейшем изучении 
заболевание было определено как «восходящий пара-
лич Ландри». В 1916 г. французские ученые G. Guillain, 
J. Barre, A. Strohl описали особую форму первичного 
полирадикулоневрита у 2 солдат французской армии. 
Заболевание имело характерную клиническую картину: 
восходящие парезы конечностей, исчезновение сухо-
жильных рефлексов, парестезии, легкие расстройства 
чувствительности и белково-клеточные диссоциации 
в спинномозговой жидкости (СМЖ) — значительное 
повышение содержания белка при нормальном кле-
точном составе или небольшом плеоцитозе. В течение 
последующих 2-х месяцев наступило выздоровление. 
Вначале авторы полагали, что заболевание имеет благо-
приятный прогноз, однако, как выяснилось позже, при 
СГБ возможен летальный исход из-за развития восходя-
щего паралича и дыхательной недостаточности. В связи 
с этим обсуждалось сходство клинической картины СГБ 
и заболевания, которое описал Ландри, на основании 
чего сделали заключение, что рассматриваемые болез-
ни являются вариантами одного и того же патологиче-
ского процесса [6].

Исторически сложившиеся терминологические раз-
ногласия привели к тому, что сейчас существует не менее 
7 различных названий этой болезни: «синдром Ландри», 
«синдром Гийена — Барре», «синдром Ландри-Гийена — 
Барре», «синдром Ландри-Гийена — Барре-Штроля», 
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«острый полирадикулоневрит», «острая постинфекци-
онная полинейропатия», «острая воспалительная демие-
линизирующая полинейропатия». В настоящее время 
эти клинические проявления объединены в единое по 
своей природе заболевание, обозначенное в МКБ-10 
как синдром Гийена — Барре. Бытующее ранее мнение 
о том, что синдром Ландри обязательно имеет неблаго-
приятное течение в связи с поражением бульбарной 
и дыхательной мускулатуры, а СГБ — «доброкачествен-
ный» вариант синдрома Ландри без вовлечения в про-
цесс дыхательной мускулатуры, в настоящее время 
пересмотрено [10].

Длительное время СГБ рассматривался как первич-
ная аутоиммунная демиелинизрующая полинейропатия. 
Однако более детальное изучение патоморфологичес-
ких, иммунологических, клинических механизмов 
развития заболевания показали наличие не только 
острого демиелинизирующего процесса, но и аксо-
нального поражения. В рамках СГБ выделяют: острую 
воспалительную демиелинизирующую полинейропа-
тию (ОВДП), частота встречаемости более 85 %; острую 
моторную аксональную нейропатию (ОМАН) — 3 %, как 
ее вариант — острую моторно-сенсорную аксональную 
нейропатию (ОМСАН), частота встречаемости менее 1 %; 
и синдром Миллера — Фишера, составляющий около 
5 % случаев.

Частота встречаемости СГБ колеблется от 1 до 2 на 
100 000 населения в год. Заболевание наблюдается во 
всех частях земного шара, как у взрослых, так и у детей 
с незначительным преобладанием лиц мужского пола 
(1,1—1,7 : 1) и не имеет сезонных колебаний. СГБ возмо-
жен в любом возрасте, но в целом с увеличением воз-
раста заболеваемость имеет тенденцию к возрастанию. 
Часто отмечают два пика заболеваемости: в возрасте от 
15 до 35 лет и от 50 до 75 лет. У подавляющего большин-
ства больных отмечается быстрое и практически полное 
восстановление; в 1/3 случаев развиваются нарушения 
дыхания, требующие проведения искусственной вен-
тиляции легких (ИВЛ); у 5—22 % больных отмечаются 
остаточные явления; у 3—10 % — рецидивы, а от 5 до 
33 % больных с тяжелыми формами заболевания уми-
рают [16].

Этиология СГБ остается до конца неизвестной, одна-
ко, важная роль аутоиммунной реакции, направленной 
против антигенов периферической нервной ткани, 
не вызывает сомнений. За 1—4 недели до появления 
первых симптомов заболевания более чем у половины 
больных отмечаются признаки респираторной или 
желудочно-кишечной инфекции. Однако к моменту по-
явления первых признаков СГБ симптомы предшествую-
щей инфекции обычно успевают регрессировать [4, 
5]. Если ранее среди вирусных инфекций основными 
провоцирующими агентами считались вирусы гриппа А 
и В, парагриппа, ECHO, Коксаки, гепатита В, кори, то в по-
следние годы ведущая роль отводится Campylobacter 
jejuni [11, 23]. В Великобритании было проведено 
исследование у пациентов с энтеритом, вызванным 
Campylobacter. Проанализировав данные, исследовате-
ли пришли к выводу о том, что пациенты с энтеритом, 
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вызванным Campylobacter, имеют 77-кратный риск раз-
вития СГБ по сравнению с общей популяцией, тем не 
менее абсолютный риск развития очень мал [14].

Установлена определенная связь СГБ с цитомега-
ловирусами (15 % случаев), вирусом Эпштейн — Барра 
(10 % случаев) и Mycoplasma pneumonia (до 5 % случаев). 
Перенесенная инфекция, по-видимому, служит прово-
цирующим фактором, запускающим аутоиммунную ре-
акцию. Роль пускового фактора могут выполнять также 
вакцинация (против гриппа, реже — против бешенства, 
кори, паротита, краснухи), оперативные вмешательства, 
эпидуральная анестезия, травматическое повреждение 
периферических нервов, пересадка костного мозга, 
переливание крови. Описаны случаи возникновения 
СГБ у больных с лимфогранулематозом и другими 
лимфопролиферативными заболеваниями, системной 
красной волчанкой, гипотиреозом, героиновой нарко-
манией [3].

Патогенез. Важная роль в патогенезе заболевания 
отводится иммунологическим процессам. Основной 
целью иммунных атак при острой воспалительной 
демиелинизирующей полинейропатии — являются 
шванновские клетки (леммоциты) и миелин. При ОВДП 
под действием тех или иных патогенов происходит 
активация антигенспецифических Т- и В-клеток; отме-
чается появление циркулирующих антиганглиозидных 
или анти гликолипидных антител; развитие местных 
клеточных воспалительных реакций, активация компле-
мента и отложение мембранолитического атакующего 
комплекса на миелиновой оболочке периферических 
нервов, прежде всего в области насечек Шмидта — 
Лантермана и параноидального миелина; начинается 
и бурно нарастает инвазия миелиновой оболочки не-
рвов сенсебилизированными макрофагами, которые на-
ряду с усилением фагоцитарной активности продуциру-
ют цитокины и высвобождают токсические медиаторы, 
ведущие к сегментарной демиелинизации (деструкции) 
и аксональным повреждениям [11]. Изменения выявля-
ются, прежде всего, в месте соединения передних и зад-
них корешков, но при этом могут вовлекаться только 
передние корешки, что объясняет наличие случаев 
с чисто двигательными проявлениями [7].

Далее процесс при ОВДП может развиваться по не-
скольким направлениям:

— прекращение патологической активности и пере-
ход к ремиелинизации с последующим быстрым и, как 
правило, полным восстановлением;

— углубление деструктивных изменений и вовлече-
ние в процесс аксона (т. е. вторичная аксональная де-
генерация вследствие выраженного воспаления, отека 
и набухания нерва) с дальнейшим длительным и часто 
неполным восстановлением;

— продолжение генерирования антител и других 
компонентов аутоиммунного ответа и переход заболе-
вания из острого в хроническое [10, 17].

Механизмы развития ОМАН и ОМСАН и синдрома 
Миллера — Фишера изучены намного меньше, однако 
общие каскадные аутоиммунные реакции остаются та-
кими же, как и при ОВДП, но основной целью иммунных 
атак является уже не миелин, а аксон (аксолемма). На по-
следних этапах патологического процесса макрофаги 
внедряются под миелин вдоль периаксональных про-
странств, отделяя аксон от прилегающих шванновских 
клеток и компактного миелина. Аксолемма, контактируя 
с проникшими макрофагами, разрушается, и аксоны на-
чинают дегенерировать [10, 19].

Роль антител при СГБ и их участие в развитие заболе-
вания остается дискуссионным вопросом. Обнаружены 
специфические антиганглиозиды, ассоциированные 
с различными формами СГБ. Так IgG антитела к GQ1b 
наблюдаются у 96 % больных с синдромом Миллера — 
Фишера, IgG антитела к анти-GD1a отмечаются в 60—
80 % случаев при ОМАН, IgG анти-GM1, антитела найде-
ны у больных всех клинических форм СГБ, но наиболее 
часто они встречаются у лиц с ОМСАН и ОМАН. Однако 
до конца не доказано — будут ли антиганглиозидные 
антитела принимать непосредственное участие в раз-
витии СГБ. В настоящее время получены данные о блоки-
рующем влиянии на Na+ каналы антител к ганглиозидам 
GM1 [1, 24].

Клиника. Одним из самых характерных клинических 
признаков СГБ является прогрессирующие перифери-
ческие парезы. Признаки мышечной слабости начина-
ются с дистальных или проксимальных отделов нижних 
конечностей, затем распространяются в восходящем 
направлении, вовлекая мышцы верхних конечностей, 
а в тяжелых случаях — и аксиальные отделы — мышцы 
туловища, шеи, дыхательную и краниальную мускулату-
ру. У 30 % пациентов развивается наиболее серьезное 
осложнение СГБ — слабость дыхательной мускулатуры, 
требующая проведения ИВЛ. Мышечная слабость, как 
правило, симметрична и больше выражена в ногах, 
хотя иногда отмечается некоторая степень асимметрии. 
Парезы нарастают в течение нескольких дней или не-
дель, но в наиболее тяжелых случаях тетраплегия раз-
вивается в течение нескольких часов.

Практически у всех больных наблюдается поражение 
черепных нервов. При этом наиболее часто в 50 % слу-
чаев отмечается слабость лицевой мускулатуры (часто 
асимметричная); у 30 % больных обнаруживаются буль-
барные расстройства и только в 5—8 % случаев вовле-
каются глазодвигательные нервы. Практически никогда 
не поражаются I и II нервы, очень редко поражается 
слуховой нерв. Примерно в 5 % случаев заболевание 
начинается с вовлечения краниальной мускулатуры, 
с дальнейшим вовлечением в патологический про-
цесс мышц конечностей (нисходящий тип развития). 
Почти всегда при СГБ отмечается диффузная гипотония. 
Атрофия мышц в остром периоде отсутствует, но может 
развиваться позже.

Одним из кардинальных клинических признаков за-
болевания является резкое снижение, а в дальнейшем 
и полное отсутствие сухожильных рефлексов. При этом 
наличие сухожильного рефлекса в паретичных конеч-
ностях через три и более дня от начала ставит диагноз 
СГБ под сомнение.

Несмотря на то, что заболевание начинается с болей 
и парестезий в дистальных отделах конечностей, часто 
на несколько дней опережающих явления мышечной 
слабости, нарушения чувствительности оказываются 
значительно менее выраженными, чем двигательные 
расстройства. По характеру распространения они могут 
быть как симметричными, так и слегка асиммет ричными. 
Чувствительные нарушения отмечаются в виде гипо- или 
гипералгезии и/или гиперпатии, слабо выражены и но-
сят полиневритический характер («перчатки — носки» 
или «гольфы — длинные перчатки»), однако, иногда 
чувствительные изменения отмечаются и в области 
туловища. В 20—50 % случаев отмечается очень выра-
женное поражение глубокой чувствительности, в основ-
ном суставно-мышечной и вибрационной. Часто при 
тяжелых формах заболевания больные не различают 
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пассивных движений даже в тазобедренных и плечевых 
суставах.

Выраженный болевой синдром встречается в 50 % 
случаев при СГБ. По характеру боль может быть невро-
патическая, преимущественно корешковая и появляться 
в руках и ногах, при вызывании симптомов Кернига, 
Ласега, изменении положения тела больного или миал-
гическая, носящая глубинный ноющий характер и чаще 
всего локализующаяся в спине, плечевом и тазовом 
поясе. Часто миалгии сопровождаются болезненными 
спазмами мышц, особенно в ночное время.

Почти у всех больных имеются вегетативные нару-
шения, которые могут проявляться в виде синусовой та-
хикардии, брадикардии, отмечается внезапное падение 
артериального давления, аритмии. Часто наблюдаются 
расстройства потоотделения и ослабление моторики 
желудочно-кишечного тракта.

В 10—20 % случаев встречаются сфинктерные на-
рушения в виде преходящей задержки мочи, которые 
быстро исчезают в первые несколько дней от начала 
заболевания. Тяжелая вегетативная дисфункция может 
быть одной из возможных причин внезапной смерти 
больных.

В рамках СГБ выделяют три основные формы за-
болевания, каждая из которых имеет свои отличия. 
Острая воспалительная демиелинизирующая поли-
нейропатия характеризуется слабостью в конечностях, 
преимущественно (но не всегда) в проксимальных 
отделах, легкими нарушениями чувствительности (воз-
можны изолированные двигательные нарушения). Часто 
в процесс вовлекаются черепные нервы и дыхательная 
мускулатура. При проведении электромиографии (ЭМГ) 
выявляются нарушения, характерные для деструкции 
миелина.

Острая моторная аксональная полинейропатия 
характеризуется слабостью в конечностях, более 
вы раженной в дистальных, при отсутствии чувстви-
тельных изменений. Характерно наличие единичных 
фиб риллярных подергиваний. Черепные нервы не во-
влекаются в патологический процесс. Чаще встречается 
в детском возрасте. На ЭМГ — снижение амплитуды 
М-ответа при отсутствии признаков демиелинизации, 
нормальная проводимость по сенсорным волокнам. 
Во многих случаях имеются анамнестические указания 
на Campylobacter jejuni.

При острой моторно-сенсорной полинейропатии 
клиническая картине соответствует ОМАН, однако от-
мечаются чувствительные нарушения. На ЭМГ резкое 
снижение М-ответа с наличием признаков денервации, 
но в отсутствие признаков демиелинизации, блокада 
проведения по сенсорным волокнам. Быстрое развитие 
тяжелого двигательного дефицита с медленным и непол-
ным восстановлением. Преимущественно встречается 
у взрослых. Для синдрома Миллера — Фишера харак-
терно острое развитие симптомов после респираторной 
инфекции; билатеральная офтальмоплегия, атаксия, 
гипорефлексия, без чувствительного или двигательного 
дефицита; прогрессирование заболевания от несколь-
ких дней до недель; полное выздоровление в течение 
нескольких месяцев. Ведущую роль в патогенезе играют 
антитела к ганглиозиду GQ1b [9].

Классическое монофазное течение СГБ состоит из 
трех периодов:

— период прогрессирования неврологических сим-
птомов, длится от 2 до 4 недель; если период прогрес-
сирования увеличивается более 4 недель, но менее 

8 — это подострая воспалительная демиелинизирующая 
полирадикулонейропатия. При длительности прогрес-
сирования более 8 недель диагностируют хроническую 
демиелинизирующую полирадикулонейропатию;

— период стабилизации или плато, длящийся от 
2 до 4 недель;

— период восстановления, продолжающийся от 
нескольких месяцев до 1—2 лет. Своевременное при-
менение эффективных методов лечения способствует 
укорочению естественного характера течения, умень-
шает количество летальных исходов [4, 5].

Дополнительные методы исследования. При иссле-
довании цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) выявляют 
«белково-клеточную диссоциацию», то есть увеличение 
уровня белка (обычно выше 0,55 г/л, иногда до 3 г/л) при 
нормальном количестве клеток. Увеличение количества 
белка чаще всего происходит в течение 2—3 недель 
после формирования параличей, сохраняется не менее 
нескольких недель и медленно регрессирует по мере 
клинического улучшения. Лишь в очень редких случа-
ях выявляется увеличение числа клеток, требующее 
тщательного дифференциального диагноза с другими 
заболеваниями.

Наиболее чувствительным объективным методом 
исследования на сегодняшний день является электро-
миография. При проведении ЭМГ выявляются призна-
ки, характерные для демиелинизации. Исследование 
периферических нервов в 50 % случаев выявляет 
замедление проведения возбуждения, блоки про-
ведения и удлинение дистальной латенции. Эти изме-
нения могут возникать не сразу, а через некоторое 
время после появления симптомов. Патологическая 
спонтанная активность (фибрилляции, положительные 
острые волны) выявляются редко и свидетельствуют 
о признаках аксональной дегенерации, регистрируются 
в первые 4 недели болезни, предвещая неполное и за-
медленное восстановление. Фибрилляции отмечаются 
в проксимальных и дистальных мышцах одновременно. 
При игольчатой ЭМГ спустя несколько недель могут вы-
являться признаки денервации, которые развиваются 
параллельно с атрофией мышц и обычно предвещают 
неблагоприятный исход [7].

Диагноз. Впервые диагностические критерии СГБ 
были разработаны специальной группой Американской 
академии неврологии еще в 1978 году [13]. В дальнейшем 
их несколько раз пересматривали, однако, кардинально 
не меняли. Последние по времени официальные крите-
рии относятся к 1993 году и предложены ВОЗ [12]

А. Признаки, необходимые для постановки диаг-
ноза СГБ:

♦ прогрессирующая мышечная слабость в двух 
и более конечностях;

♦ сухожильная арефлексия.
Б. Признаки, поддерживающие диагноз СГБ:
♦ нарастание симптомов на протяжении нескольких 

дней или недель (до 4 недель);
♦ начало восстановления спустя 2—4 недели после 

прекращения прогрессирования;
♦ относительная симметричность симптомов;
♦ легкие чувствительные нарушения;
♦ вовлечение черепных нервов, часто — двусторон-

нее поражение лицевых нервов;
♦ хорошее восстановление у большинства больных;
♦ отсутствие лихорадки в начале заболевания, но 

появление её не исключает CГБ;



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 20, ВИП. 3 (72) — 201270

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ ТА ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

♦ вегетативная дисфункция;
♦ изменения ЦСЖ: высокое содержание белка при 

нормальном или слегка повышенном цитозе (не более 
10 клеток в мм3).

С. Признаки, вызывающие сомнения в диагнозе:
♦ выраженная сохраняющаяся асимметрия двига-

тельных нарушений;
♦ сохраняющиеся нарушения функции сфинктеров;
♦ отсутствие в дебюте заболевания сфинктерных 

нарушений;
♦ наличие в ЦСЖ более 50 мононуклеарных и по-

лиморфноядерных лейкоцитов;
♦ четкий уровень чувствительных нарушений.
При классическом течении постановка диагноза СГБ 

не вызывает особых трудностей, однако в последнее 
время увеличилось количество случаев с атипичным 
течением заболевания. Дифференциальный диагноз СГБ 
необходимо проводить с заболеваниями, в структуре 
которых есть периферические парезы парезы, а также 
чувствительные и вегетативные нарушения. Часто при-
ходится дифференцировать с миастенией, токсической 
полинейропатией, гипокалиемией, ботулизмом, дифте-
рией, истерией, порфирией, острым нарушением мозго-
вого кровообращения в вертебробазилярном бассейне, 
стволовым энцефалитом, СПИДом [2].

Лечение. Даже легкие случаи течения СГБ в острой 
фазе относятся к неотложным состояниям, требующим 
немедленной госпитализации. Лечебные мероприятии 
при СГБ делятся на специфические и неспецифичес-
кие. Учитывая высокую вероятность спонтанного 
восстановления, лечебные мероприятия в большин-
стве случаев можно ограничить неспецифическими 
методами лечения, тщательным уходом за пациентом 
и предотвращением вторичных осложнений. Особенно 
большое внимание необходимо уделять профилактике 
тромбозов и эмболии легких [7, 20]. Однако, учитывая 
ограниченные возможности наших реанимационных 
отделений и не всегда адекватный уход за больными, 
раннее назначение специфической терапии приведет 
к резкому уменьшению количества летальных ис-
ходов и укорочению сроков восстановления пациентов. 
К специфическим методам лечения СГБ относят про-
граммный плазмаферез и внутривенную пульс-терапию 
иммуноглобулинами (Ig) класса G, причем данные мето-
ды эффективны не только при лечении классического 
СГБ, но и при его вариантах, в том числе при синдроме 
Миллера — Фишера [2].

Курс операций плазмафереза включает 4—6 сеансов 
с заменой примерно 1 объема плазмы (40—50 мл/кг), 
которые проводят через день. Объем обмениваемой 
плазмы на курс должен составлять 200—250 мл/кг. 
В легких случаях, как показало французское исследова-
ние, проведение даже 2 сеансов с заменой 1,5 л объема 
плазмы во время каждого их них позволяет получить 
необходимый клинический эффект. В качестве заме-
щающей жидкости используют 5 % раствор альбумина, 
физиологический и плазмозамещающие растворы [15]. 
Относительными противопоказаниями к плазмафе-
резу являются: печеночная недостаточность, тяжелые 
электролитные нарушения, высокий риск кардиоваску-
лярных осложнений, активный инфекционный процесс, 
нарушения свертываемости крови.

Альтернативным методом лечения СГБ является вну-
тривенная пульс-терапия иммуноглобулинами класса 
G, стандартный курс лечения составляется из расчета 

0,4 г на 1 кг массы тела больного ежедневно в течение 
5 суток. Возможно введение той же курсовой дозы и по 
более быстрой схеме: 1 г/кг/сут в 2 введения на протя-
жении 2 дней. Перед введением препарата исследуется 
содержание в сыворотки крови иммуноглобулина А, 
так как у пациентов с низким уровнем возможна про-
дукция анти-IgA с потенциальным риском анафилаксии. 
Иммунотерапия проще и доступнее, чем программный 
плазмеферез, и в развитых странах является средством 
выбора, особенно в тех случаях, когда больные быстро 
утрачивают способность к самостоятельному передви-
жению, либо при кардиоваскулярной нестабильности. 
В нашей стране применение иммуноглобулина сдержи-
вает исключительно высокая стоимость.

В 1997 году было проведено рандомизированное 
слепое контролируемое исследование, целью которо-
го было сравнить эффективность в/в введения имму-
ноглобулина, плазмафереза и их комбинированного 
применения при СГБ. Выводами данного исследования 
явилось — плазмаферез и внутривенное введение 
иммуноглобулина одинаково эффективно улучшали 
симптоматику при тяжелом течении синдрома Гийена—
Барре. Комбинированное применение этих методов не 
принесло какой-либо дополнительной пользы [25].

Эффективность кортикостероидов при СГБ была изу-
чена в 6 рандомизированных исследованиях. Результаты 
показали, что восстановление к концу первого месяца 
заболевания в обеих группах (получавших кортикосте-
роиды и плацебо) было одинаковым. Однако, через год 
у больных, получавших кортикостероидную терапию 
функциональный исход был хуже. Во всем мире лечение 
СГБ кортикостероидами считается серьезной врачебной 
ошибкой [18].

Симптоматическая терапия:
— инфузионная терапия для коррекции нарушений 

кислотно-щелочного состояния, водно-электролитного 
баланса, выраженной артериальной гипертензии;

— при артериальной гипертензии назначают анти-
гипертензивные препараты;

— при тахикардии назначают бета-блокакторы (про-
пранолол), при брадикардии — атропин;

— при развитии интеркуррентных инфекций необ-
ходима антибиотикотерапия (антибиотики широкого 
спектра действия);

— для профилактики тромбоза глубоких вен и ТЭЛА 
назначают антикоагулянты;

— при болях ноцицептивного происхождения (мы-
шечных, механических) рекомендуют парацетамол или 
НПВС, в случае нейропатического характера боли пре-
паратами выбора являются габапентин, карбамазепин, 
амитриптилин [8];

— при необходимости длительной (более 2 недель) 
ИВЛ целесообразно наложение трахеостомы. При тя-
желых и длительных бульбарных нарушениях может 
потребоваться наложение гастростомы.

По окончании острого периода необходимы комп-
лексные реабилитационные мероприятия, программа 
кото рых составляется индивидуально для каждого боль-
ного (ЛФК, массаж, психотерапия).

Пациентов, перенесших СГБ, необходимо информи-
ровать о необходимости соблюдения щадящего режима 
в течение не менее 6—12 месяцев после окончания 
заболевания. Недопустимы физические перегрузки, 
переохлаждение, избыточная инсоляция, прием алко-
голя. Также в этот период следует воздерживаться от 
проведения вакцинации [8].
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Таким образом, резюмируя вышесказанное, хотелось 
бы отметить, что СГБ является одним из тех немногих 
заболеваний нервной системы, при котором своевре-
менно поставленный диагноз и назначенная адекват-
ная терапия, даже у тяжелых больных, находящихся 
на ИВЛ, может привести к полному выздоровлению 
или оставить минимальный неврологический дефицит. 
Несвоевременная или неадекватно выбранная тактика 
лечения повышает риск летальных исходов и увеличи-
вает число случаев инвалидизации.
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Харківська медична академія післядипломної освіти (м. Харків)

Сучасні аспекти синдрому Гійєна — Барре

У даній статті розглянуті основні патогенетичні, клінічні, діа-
гностичні і терапевтичні особливості синдрому Гійєна — Барре 
(СГБ). Показана провідна роль автоiмунологiчних механізмів 
у розвитку і подальшому перебігу захворювання. Представлені 
основні чотири клінічні варіанти перебігу СГБ. Висвітлені пи-
тання лабораторної та інструментальної діагностики і диферен-
ціального діагнозу. Викладені, з позиції доказової медицини, 
сучасні методи лікування, які включають системний плазмафе-
рез і введення неспецифічного імуноглобуліну класу G.

Ключові слова: Синдром Гійєна — Барре, етіопатогенез, 
клініка, діагностика, лікування.
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Modern aspects of the Guillain-Barré syndrome

Basic pathogenic, clinical, diagnostic and therapeutic pecu-
liarities of Guillain-Barré syndrome (GBS) are described in the article. 
The principal role of autoimmune mechanisms in development 
and further course of the disease. The main four clinical variants of 
GBS course are presented. The problems of laboratory and instru-
mental diagnosis are described. The current methods of treatment 
consisting of systemic plasmaferesis and injection of nonspecifi c 
G immunoglobulin are presented from the point of view of the 
evidence medicine.

Key words: Guillain-Barré syndrome, etiopathogenesis, clinical 
course, diagnostics, treatment.


