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Consideration of several laboratory parameters and comorbidities may facilitate assessment of 
the severity of coronavirus disease. Early recognition of the progression of the pathological process 
associated with severe cases of COVID-19 is essential for timely risk stratification and provision of 
specialized care to patients.
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Реферат. В условиях современной пандемии коронавирусной инфекции, немаловажное 
значение придается изучению воздействие вируса SARS-CoV-2 на нервную систему. Особое 
значение придают изучению влияния вируса на поражение периферической нервной системы 
в связи с наиболее частым ее вовлечением в патологический процесс (33,7 %). Большое вни-
мание уделено иммунопатогенетическим моделям формирования синдрома Гийена – Барре, 
особенностям клинической картины и тактике лечения пациентов. В данном обзоре предостав-
лены возможные механизмы иммунопатогенетического влияния бетакоронавируса SARS-CoV-2 
в развитии синдрома Гийена – Барре. Описаны клиническая картина синдрома, методы диа-
гностики, тактика лечения пациентов с синдромом Гийена – Барре, ассоциированного с 
COVID-19. Представлены международные и данные собственного наблюдения с электроней-
ромиографическими характеристиками и данными лабораторного исследования. 
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Введение. Синдром Гийена — Барре (СГБ) – 
это группа гетерогенных по клинической 
картине и патофизиологическим механизмам 
аутоиммунных невропатий, проявляющихся 
признаками симметричного проксимально-
го, реже дистального, периферического па-
реза, чувствительными и вегетативными рас-
стройствами, прогрессирующими за период 
не более 4 недель.

Заболеваемость колеблется от 1 до 4 слу-
чаев на 100 тыс. населения в год, что с эпи-
демиологической точки зрения позволяет 
отнести к категории редких заболеваний 
(European Academy of Neurology, 2020). Муж-
чины болеют несколько чаще, чем женщины 
(М:Ж = 1,7:1,1). Лица молодого возраста (до 

18 лет) болеют реже, чем лица старше 60 лет 
(0,8:3,2). Как правило, отмечается два пика 
заболеваемости – в возрасте от 15 до 35 лет 
и от 50 до 75 лет [1].

Согласно многочисленным данным, 
предшествующим фактором развития забо-
левания у 60—65 % пациентов является пере-
несенная накануне респираторная или га-
строинтестинальная инфекция. Наибольшую 
ассоциацию имеют следующие инфекции: 
цитамегаловирус (14—16 %), вирус Эпштей-
на – Барр (10—12 %), Campylobacter jejuni 
(30—35 %), Micoplasma pneumonia (5—7 %), 
вирус Зика (ZIKV) (7—9 %).

В период пандемии коронавирусной ин-
фекции (COVID – 19) большое внимание 
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уделено вирусу SARS-CoV-2 как тригге-
ру в индукции СГБ. В начале пандемии
COVID-19 инфекции в большинстве между-
народных публикаций сообщалось о том, что 
распространенность СГБ оказалась суще-
ственно более высокой среди пациентов, де-
бют заболевания которых был непосред-
ственно связан с COVID-19, в сравнении с 
пациентами без COVID-19. В результате ста-
тистического анализа было определено, что 
частота встречаемости СГБ, ассоциирован-
ного с COVID-19, составила 9,44 случая на 
100 тыс. населения, в сравнении с СГБ не 
связанного с COVID-19 0,69 случая на 100 
тыс. населения. Однако в более поздних 
сравнительных статистических исследовани-
ях было отмечено, что вирус SARS-CoV-2 
связан с одним случаем СГБ, ассоциирован-
ного с COVID-19 среди 63762 случаев пере-
несенной инфекции COVID-19 [3].

Инвазия SARS-CoV-2. Коронавирусы – 
это положительные одноцепочечные круп-
ные оболочечные РНК – содержащие ви-
русы. Различают 4 субсемейства коронави-
русов: альфа-, бета-, гамма- и дельта-ко-
ронавирусы. SARS-CoV-2 относится к суб-
семейству бета-коронавирусов. Процесс ин-
вазии  вируса SARS-CoV-2 в клетку –
хозяина обеспечивается путем связывания 
шиповидного S-белка (spike protein) вируса 
SARS-CoV-2 с рецепторами клеток, кото-
рые экспрессируют ангиотензин-пре-
вращающий фермент 2 (ACE2). Было уста-
новлено, что альвеолярные эпителиальные 
клетки и эпителиальные клетки тонкого ки-
шечника, эпителиальные клетки слизистой 
оболочки носовой и ротовой полостей, а 
также слизистая языка отличаются высоким 
уровнем экспрессии АСЕ2. Связывание ви-
руса SARS-CoV-2 с белком АСЕ2 стимули-
рует клатрин-зависимый и клатрин-
независимый эндоцитоз. С целью последу-
ющей интернализации вируса необходимо 
осуществить расщепление белка АСЕ2 и 
S-белка. Непосредственное участие в рас-
щеплении белка АСЕ2 принимает транс-
мембранная сериновая протеаза 2 
(TMPRSS2), а эндосомальная рН-зависимая 
цистеиновая протеиназа катепсин L расще-
пляет S-белок, что приводит к образованию 
эндосомальных пор и повышенному высво-
бождению РНК коронавируса в цитоплазму 
клетки [4].

Предполагаемые пути диссеминации 
SARS-CoV-2 в нервную систему следующие:

1. Трансневральный – вирусы внедряют-
ся в эпителиальные клетки полости носа и/
или носоглотки и по аксонам обонятельного 
(I), тройничного (V) и лицевого (VII) череп-
ных нервов (ЧН) мигрируют в структуры 
нервной системы. Наибольшая роль в этом 
процессе отводится обонятельному нерву из-
за непосредственной связи его с обонятель-
ным эпителием. Путь проникновения вируса 
через обонятельные рецепторные клетки, экс-
прессирующие ACE 2-рецептор, проходящий 
через решетчатую пластинку решетчатой ко-
сти и связанный с нейронами второго поряд-
ка, был назван транскрибирующим путем.

2. Гематогенный – в основе которого 
участвуют два механизма: вирусный транс-
порт через эндотелиальные клетки сосудов, 
которые экспрессируют АСЕ2 и CD209L ре-
цепторы, а также инфицирование и мобили-
зация лейкоцитов через структуры гематоэн-
цефалического барьера (ГЭБ), так называе-
мый феномен троянского коня.

3. Клеточная инвазия – за счет мигра-
ции зараженных моноцитов и макрофагов 
через ГЭБ. При этом установлено, что по-
раженные моноциты и макрофаги могут яв-
ляться резервуаром для вируса и способство-
вать его диссеминации в организме.

4. Транссинаптический транспорт через 
периферическую нервную систему [4].

Патогенетическая модель СГБ, ассоции-
рованного с COVID-19. В настоящее время 
точных механизмов поражения перифериче-
ской нервной системы вирусом SARS-CoV-2 
не установлены. Обсуждаются два основных 
механизма: 1) прямое вирусное воздействие 
на нервное волокно и/или собственные со-
суды (vasa nervorum); 2) вторичное иммуноо-
посредованное (аутоиммунное) повреждение 
активированными аутоиммунными клетка-
ми. Иммунный ответ на инвазию вируса
SARS-CoV-2 сопровождается с вовлечением 
врожденной и адаптативной иммунной си-
стемы. Ключевой механизм активации врож-
денной иммунной системы заключается в 
распознавании вирусных патоген-ассо-
циированных молекулярных паттернов 
(PAMP). В данном механизме ключевую роль 
играют образраспознающие рецепторы 
(PRP), которые преимущественно представ-
лены Toll-подобными рецепторами (TLR – 
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toll-like receptor). В идентификации SARS-
CoV-2 ведущая роль принадлежит рецепто-
рам: TLR2, TLR3, TLR4. Распознав S-белок 
вируса SARS-CoV-2, индуцируют продукцию 
многочисленных провоспалительных цито-
кинов и хемокинов (IL-1, IL-6, IL-8, IL-21, 
TNF-β, CCL2), которые в свою очередь под-
ключают в иммуновоспалительный ответ 
нейтрофилы, эпителиальные и тучные клет-
ки с последующим развитием «цитокинового 
шторма» и формированием вторичного ди-
зиммунного поражения периферической 
нервной системы. Роль реакции адаптатив-
ной иммунной системы заключается в том, 
что антигенпрезентирующие клетки пред-
ставляют антиген вируса SARS-CoV-2
CD4+ TH1-клеткам, индуцируя продукцию 
IL-12, который в свою очередь усиливает ак-
тивацию данных иммунных клеток. CD4+ 
Th1-клетки участвуют в активации антиген-
специфических цитотоксических CD8+ 
T-клеток, вызывающие лизис SARS-CoV-2 – 
инфицированных клеток. Активированные 
CD4+ Th1-клетки стимулируют B-клетки, а 
учитывая то, что вирус SARS-CoV-2 может 
взаимодействовать с ганглиозидами мембран 
аксонов и дендритов при помощи сиаловых 
кислот, что приведет к прямому поврежде-
нию нервного волокна с последующим по-
паданием аутоантигеннов в системный кро-
воток, данный механизм может послужить 
триггером в формировании механизма моле-
кулярной мимикрии, за счет нарушения им-
мунологической толерантности и генерации 
антигенспецифических антител. Преимуще-
ственной мишенью аутоиммунной агрессии 
при острой воспалительной демиелинизи-
рующей полиневропатии (ОВДП) являются 
леммоциты (Швановские клетки) и миелин, 
а при развитии острой моторно-сенсорной/
моторной аксональной полиневропатии 
(ОМСАН/ОМАН) – аксолемма перифери-
ческих нервов.

Патогенетическая модель развития СГБ 
характеризуется тремя моделями: первая – 
связана с демиелинизацией нервных волокон 
(миелинопатия); вторая – связана с аксо-
нальным повреждением нервных волокон 
(аксонопатия); третья – связана с дизавто-
номией и неадекватной секрецией антидиу-
ретического гормона [3, 4]

Клиническая картина. В большинстве 
случаев СГБ представляет собой симптомы 

симметричного восходящего перифериче-
ского, преимущественно проксимального 
пареза конечностей. В части случаев (около 
2 %) руки остаются интактными, и у паци-
ента выявляется лишь нижний вялый пара-
парез (парапаретическая форма). Примерно 
в 5 % случаев заболевание дебютирует с кра-
ниальной мускулатуры. Клиническая карти-
на при классическом течении имеет некото-
рую стадийность: I стадия (сенсорная) – в 
дебюте заболевания (в 50 % случаев) возни-
кает нейропатический болевой синдром, ко-
торый нередко проявляется как корешковый 
синдром. Среди сенсорных нарушений от-
мечаются: парестезии («мурашки» «иголки») 
и каузалгии («жжение») в дистальных отде-
лах верхних и/или нижних конечностях. 
Также выделяют симптомы гиперпатии (уси-
ление и пролонгирование болевого раздра-
жения) и гиперестезии (повышение порога 
чувствительности); II стадия (паралитиче-
ская) – носит характер быстропрогрессиру-
ющего восходящего тетрапареза, прояв-
ляющегося мышечной слабостью вплоть до 
плегии, а также мышечной гипотонией;
III стадия (арефлеторная) – характеризуется 
снижением рефлексов до уровня тотальной 
арефлексии, однако в ряде случаев рефлексы 
могут сохранятся или несколько снижаться 
в среднем до трех суток.

Среди наблюдаемых дополнительных 
симптомов, выделяют: НФТО наблюдается в 
20 % случаев и носит скорее транзиторный 
характер, вегетативные нарушения встреча-
ются от 60 до 80 % пациентов и проявляют-
ся от легких сегментарных нарушений (ги-
пергидроз ладоней, стоп) до выраженной 
пандизавтономии с нарушением сердечного 
ритма, который является одной из причин 
внезапной смерти пациентов. У 20—30 % па-
циентов отмечаются признаки дыхательной 
недостаточности (восходящий тип Ландри), 
которые нередко требуют проведения интен-
сивной терапии в ОАиР.

У части пациентов развивается синдром 
неадекватной секреции вазопрессина (АДГ), 
проявляющийся гипонатриемией и сниже-
нием осмолярности сыворотки [1]. Данная 
картина способна вызвать у пациента судо-
роги, спутанность сознания вплоть до 
комы. 

Критерии диагностики. Диагноз СГБ 
устанавливается на основании международ-
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ных критериев, принятых Всемирной орга-
низацией здравоохранения в 1993 г. 

С целью подтверждения неврального 
уровня поражения применяются нейрофи-
зиологические методы обследования, в част-
ности электронейромиография (ЭНМГ). При 
дистальных парезах исследуются длинные 
нервы на руках и ногах: не менее четырех 
двигательных и чувствительных. При нали-
чии проксимальных парезов обязательным 
является дополнительное исследование двух 
коротких нервов (подмышечного, мышечно-
кожного, бедренного и др.) с оценкой пара-
метров моторного ответа. Сопоставление по-
лученных электронейромиографических 
данных проводится с нейрофизиологи-
ческими критериями классификации СГБ
(R. Hadden, D. Cornblath, R. Hughesetal, 
1998).

С целью определения степени достовер-
ности и категории диагноза, основанного на 
результатах клинического осмотра и пара-
клинических методов обследования пациен-
та с подозрением на СГБ, рекомендуется со-
поставить данные с Брайтонскими диагно-
стическими критериями (Brighton criteria, 
2014).

Лечение. СГБ относится к неотложному, 
угрожающему жизни заболеванию. Основ-
ная цель патогенетической терапии направ-
лена либо на активацию иммуномодулирую-
щего действия (снижение аутоагрессии ан-
тител, подавление активности про-
воспалительных цитокинов) либо на 
устранение циркулирующих иммунных фак-
торов (аутоантител, провоспалительных ци-

токинов), участвующих в повреждении 
структур периферической нервной системы. 
Основными лечебными мероприятиями яв-
ляются введение внутривенного иммуногло-
булина (ВВИГ) и плазмаферез, что соответ-
ствует клиническим протоколам по диагно-
стике и лечению заболеваний (взрослое 
население) нервной системы, утвержденные 
Министерством здравоохранения Республи-
ки Беларусь. Анализируя международные 
данные, в большинстве случаев (87,5 %) в 
качестве патогенетической терапии СГБ на 
фоне COVID-19 использовались иммуно-
глобулины, значительно реже – плазмафе-
рез (5 %). Стоит отметить, что восстановле-
ние наблюдалось в первые 8 недель после 
дебюта СГБ. 

Летальность при СГБ возникает в 5—
10 % случаях. При своевременной диагно-
стике и лечении у 80—85 % пациентов удает-
ся добиться полного либо значительного 
восстановления функций. Стойкая резиду-
альная симптоматика сохраняется у 7—
13 % случаев.

Анализ случаев СГБ, ассоциированного с 
COVID-19, описанных в научной литературе.
Нами проанализировано более 25 научных 
публикаций, в которых описаны 37 случаев 
СГБ ассоциированного с COVID-19. Трид-
цать шесть пациентов имели положительный 
результат на SARS-CoV-2 методом ПЦР, в 
одном случае диагноз выставлен согласно 
анамнестическим и клинико-инструмен-
тальным данным. Сравнительный анализ по 
данным научной литературы представлен в 
таблицы 1.

Таблица 1 – Сравнительная характеристика пациентов с синдромом Гийена — Барре 

Показатель Сравнительный анализ

Распределение по полу Пациенты Отношение

Муж: 25 чел Жен: 12 чел М:Ж = 2,08:1

Распределение по возрасту Возрастной диапазон Среднее значение

От 36 лет До 72 лет 59,3 лет

Распределение по клини-
ческому варианту синдро-
ма Гийена — Барре

Клинический
вариант

Количество
случаев

%

ОВДП 18 48,7

ОМСАН 7 18,9

ОМАН 1 2,7

СМФ 5 13,5

ОКН 5 13,5

Дизавтономия 1 2,7
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Показатель Сравнительный анализ

Методы диагностики Выполнено Подтверждение Чувствительность

ЭНМГ 25 25 100 %

Общий анализ ЦСЖ 28 21 75 %

ПЦР ЦСЖ SARS-CoV-2 29 0 —

МРТ 15 11 73 %

Методы лечения* Количество пациентов % от общего числа

ВВИГ 30 81,1

Плазмаферез 6 16,2

Глюкокортикостероиды 1 2,7

в ликворе, что подтверждает факт о том, что 
патогенез синдрома Гийена – Барре, ассо-
циированный с COVID-19, обусловлен глав-
ным образом иммунопатологическим про-
цессом, а не прямым вирулентным факто-
ром. Лабораторные показатели крови 
выявили у 15 пациентов (40,5 %) повышение 
маркеров воспаления (СОЭ, СРБ, ЛДГ, фер-
ритин, D-димеры), лимфопения наблюда-
лась у 12 пациентов (32,4 %), тромбоцитемия 
и лейкоцитоз у двоих (5,4 %), а гипонатрие-
мия в одном случае (2,7 %). Электрофизио-
логическая диагностика (ЭНМГ) была про-
ведена 32 пациентам, при этом удалось со-
поставить характерную ЭНМГ-картину с 
критериями Hadden’s лишь у 21 пациента, в 
остальных случаях диагноз был установлен 
на основании клинической картины и дан-
ных лабораторного исследования. В тех слу-
чаях, когда удалось провести ЭНМГ-ис-
следование и сопоставить его с клинической 
картиной и критериями Hadden’s, можно 
было определить форму синдрома Гийена – 
Барре. Среди ЭНМГ подтвержденных форм 
выявлены следующие: ОВДП в 18 случаях 
(48,6 %), ОМСАН в двух случаях (5,4 %), 
ОМАН 1 случай (2,7 %).

Так, A. P. Ivan, I. Odajiu и соавт., в своей 
публикации 2022 г. предоставили 9 новых 
случаев синдрома Гийена – Барре, ассоции-
рованного с COVID-19-инфекцией. 9 паци-
ентов, 7 из которых мужчины и 2 женщины. 
Соотношение М:Ж = 3,5:1. Средний возраст 
составил 56 лет. Дебют заболевания возник 
с интервалом от 1 до 21 дней от начала 
COVID-19 (медиана интервала равна 9,5 дней). 
Среди выявленных случаев СГБ, ассоцииро-
ванного с COVID-19, преобладала форма 
ОВДП – 7 случаев (77 %), в 2 других случа-

Окончание табл. 1

В большинстве случаев методом выбо-
ра в лечении СГБ, ассоциированного с
COVID-19, являлся ВВИГ (30 случаев). Из 
них, в 29 случаях отмечалась существенная 
положительная динамика, а в одном случае 
у пациента был летальный исход, в связи с 
остро развившейся тяжелой дыхательной 
недостаточностью на фоне поражения ле-
гочной ткани вирусной этиологии. У трех 
пациентов неврологическая симптоматика 
регрессировала самостоятельно, однако 
срок восстановления значительно превы-
шал, нежели у группы с использованием 
ВВИГ. Одному пациенту был назначен пе-
роральный преднизолон в низких дозах, и 
спустя две недели появились незначитель-
ные улучшения.

James D. Caress, Ryan J. Castoro и соавт., 
в своей публикации 2020 г. проанализирова-
ли 37 случаев СГБ, ассоциированного с 
COVID-19. Средний возраст исследуемых 
составил 58,7 (±11,2) лет. На основании кли-
нической картины СГБ, ассоциированный с 
COVID-19 в данной исследуемой группе, 
был разделен на клинические формы: ОВДП 
составила 64,8 % (25 случаев), ОМСАН в 
13,5 % (у 5 пациентов), ОМАН был выявлен 
у одного пациента (2,7 %), а СМФ был уста-
новлен 5 пациентам (13,5 %). В остальных 
5,4 % (2 случая) дифференцировать по кли-
ническим формам не удалось. Лабораторное 
исследование ЦСЖ выявило у 25 пациентов 
(75,8 %) феномен белково-клеточной диссо-
циации, у 5 пациентов (18,2 %) наблюдался 
нормальный показатель, а у 2 пациентов 
(6,1 %) был выявлен плеоцитоз. Также у ис-
следуемых пациентов проводился анализ 
ЦСЖ на содержание РНК SARS-CoV-2, ко-
торый в 100 % случаях не выявил признаков 
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ях – ОМАН (23 %). Люмбальная пункция 
проведена 7 пациентам и в 100 % случаев 
выявила белково-клеточную диссоциацию. 
Проводился также анализ крови на наличие 
иммуновоспалительных маркеров (СРБ, 
IL-6, ферритин, фибриноген). В исследова-
нии были выявлены увеличение следующих 
показателей (средний показатель за госпита-
лизацию): СРБ – 89,7 мг/л (N ≥ 29), ферри-
тин – 642 мкг/л (N ≥ 571), IL-6 пг/мл –
без значительного увеличения 24,0 (N ≥ 26,5) 
и фибриноген – 5,14 г/л (N ≥ 5,66). Во всех 
случаях пациентам в качестве патогенетиче-
ской терапии был назначен ВВИГ в дозе
0,4 г/кг. Пациенты с формой ОВДП отлично 
отреагировали на лечение, что проявилось в 
виде уменьшения степени пареза и восста-
новлении глубоких рефлексов, в других слу-
чаях, у пациентов с формой ОМАН, наблю-
далась незначительная положительная дина-
мика [5].

Так, Gian Luigi Gigle и соавт. приводят 
клиническую картину и иммунологические 
маркеры случая развития синдрома Гийе-
на — Барре, индуцированный вирусом
SARS-CoV-2 (Si-GBS). Пациент 53 лет по-
ступил с жалобами на дистальную паресте-
зию и тетрапарез. Также удалось выяснить, 
что последний контакт с COVID-19 перед 
развитием вышеописанных симптомов у 
него был 17 дней назад. Учитывая контакт 
с COVID-19, пациенту выполнен назофа-
рингеальный мазок на РНК SARS-CoV-2, 
который дважды был отрицательным. Одна-
ко в ходе обследования и выполнения
РКТ ОГК, несмотря на отсутствие респира-
торных симптомов, был выявлен типичный 
для COVID-19 феномен «матового стекла». 
Исследование СМЖ позволило выявить ха-
рактерную для СГБ белково-клеточную дис-
социацию (1,93 г/л). Электронейромио-
графия обнаружила признаки демиелинизи-
рующего поражения нервных волокон. 
Дополнительные лабораторные и иммуноло-
гические исследования с применением 
экспресс-серологического теста (Cellex), 
ИФА – ELISA (Eurospital Diagnostic) и хе-
милюминесцентного ИФА на парамагнит-
ных частицах CLIA (YHLO) позволили обна-
ружить в сыворотке крови пациента анти-
тела к SARS-CoV-2. Исследование на 
выявление иммуновоспалительных маркеров 
позволило обнаружить в сыворотке крови 

повышенный уровень цитокинов, среди ко-
торых: IL-1b 0,39 пг/мл (N ≤ 0,21), IL-6
49 пг/мл (N = 0,76—6,38), IL-8 26 пг/мл
(N = 6,7—16,2), TNF-α 16 пг/мл (N = 7,78—
12,2), при исследовании СМЖ выявлено по-
вышение показателя IL-8121 (N = 32,6—88) 
и небольшое снижение IL-6 2 пг/мл
(N = 2,1—9,6). Подводя итог, авторы иссле-
дования сообщают, что несмотря на отрица-
тельное первичное исследование на наличие 
РНК SARS-CoV-2, не исключает ассоциа-
цию развития СГБ с вирусом SARS-CoV-2, 
что подтверждают анамнестические, инстру-
ментальные и углубленные иммунологиче-
ские исследования [6].

Uncini A., Vallat J. M., Jacobs B. C. про-
вели анализ 42 случаев синдрома Гийена – 
Барре, ассоциированного с COVID-19, в пер-
вые 6 месяцев от начала пандемии. Анализи-
руя случаи, авторы сделали ряд заключений. 
Средний срок развития симптоматики при-
ходился на 11,5-й день от начала COVID-19. 
Средний возраст дебюта СГБ, ассоциирован-
ного с COVID-19 составил 57,5 лет. В ходе 
анализа было установлено, что классические 
формы СГБ (ОВДП/ОМАН/ОМСАН) соста-
вили 71,4 %, у двух пациентов (4,8 %) на-
блюдалась парапаретическая форма, у трех 
(7,1 %) diplegia facialis с/без парестезиями, 
острая краниальная невропатия встречалась 
в 4,8 % (у двух пациентов), синдром Милле-
ра – Фишера наблюдался у трех пациентов, 
что составило 7,1 % анализируемых случаев. 
У двух пациентов (4,8 %) была диагностиро-
вана острая атактическая форма, которая 
может быть отнесена к «перекрестному» син-
дрому Гийена – Барре. В соответствии с 
электрофизиологическими критериями уда-
лось дифференцировать на следующие пато-
физиологические варианты: форма ОВДП 
составила 80,5 % всех анализируемых случа-
ев, форма ОМСАН наблюдалась в 13,9 % 
случаев, а форма ОМАН в 2,8 % случаях. В 
6 случаях (14,3 %) не удалось дифференци-
ровать синдром Гийена — Барре на клиниче-
ские формы. Исследование цереброспиналь-
ной жидкости было проведено у 36 пациен-
тов, которое в 77,8 % (22 случая) выявило 
белково-клеточную диссоциацию. Лабора-
торное исследование ликвора с целью вы-
явления РНК SAR-CoV-2 в 100 % случаях не 
дал положительного результата, что исклю-
чает, на наш взгляд, нейротропное влияние 
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вируса на периферическую нервную систему 
в данной патогенетической модели. Патоге-
нетическая терапия проводилась с использо-
ванием ВВИГ у 35 пациентов (83,3 %), плаз-
мообмен выполнен двум пациентам (4,8 %), 
а комбинация данных методов также про-
ведена двум пациентам (4,8 %) [7].

Цель работы – изучить особенности 
клинической и электрофизиологической 
картины, уровни иммунных биомаркеров в 
сыворотке крови у пациентов с СГБ, ассо-
циированным с COVID-19.

Материалы и методы. С апреля 2020 по 
апрель 2023 г. обследовано 57 пациентов 
(женщин – 26, мужчин – 31) с СГБ. Основ-
ную группу (ОГ) составили 34 пациента, у 
которых СГБ был ассоциирован с COVID-19. 
Группу контроля (ГК) составили 23 пациен-
та с СГБ другой этиологией. Неврологиче-
ский статус оценивали с применением стан-
дартизированных шкал для оценки наруше-
ния функции периферической нервной 
системы: TSS (Total Symptom Score – общая 
шкала неврологических симптомов), NIS 
(Neuropathic impairment score – шкала не-
вропатических нарушений), LANSS (Leeds 

Assesment of Neuropathic Symptoms and
Signs – шкала оценки невропатических сим-
птомов и признаков), VAS (Visual Analogue 
Scale – визуальная аналоговая шкала). Объ-
ективизация степени двигательных и сенсор-
ных расстройств проведена с помощью сти-
муляционной ЭНМГ на нейрофизиологиче-
ском комплексе Нейро-МВП (Нейрософт, 
Россия). У всех пациентов ОГ и ГК в сыво-
ротке крови исследовались уровни 
интерлейкино-2, 6; васкулитный профиль 
(Anti-PR3, Anti-MPO, ANA-Screen) методом 
иммуноферментного анализа. 

Полученные клинические, электрофизи-
ологические и лабораторные данные обраба-
тывали с использованием параметрических и 
непараметрических методов статистики (ис-
пользовались программы MS Excel и 
STATISTICA 10.0).

Результаты и их обсуждение. Показано, 
что у пациентов ОГ дебют симптомов СГБ 
происходил в остром или восстановительном 
периоде COVID-19 (медиана в днях от на-
чала симптомов COVID- 19 до дебюта
СГБ – 12 [7; 16]). Наглядно это представле-
но на рисунке 1.

Рисунок 1 – Медиана клинической манифестации СГБ после COVID-19 (дни)

При анализе клинической картины было 
установлено, что при классическом течении 
СГБ в форме ОВДП у пациентов отмечался 
быстропрогрессирующий восходящий тетра-
парез с сенсорными нарушениями без стати-
стически значимых различий по скорости 
развития и степени тяжести между пациен-
тами ОГ и ГК. 

Проведенный анализ продемонстриро-
вал отсутствие взаимосвязи между степенью 
тяжести перенесенной COVID-19 (легкое, 
среднее, тяжелое течение) и выраженностью 
двигательной симптоматики (по шкале MRC) 
у пациентов ОГ (Kruskal – Wallis test, 
p = 0,19). Сравнительный анализ представ-
лен в таблице 2.
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Таблица 2 – Выраженность двигательных нарушений у пациентов основной группы
в зависимости от степени тяжести COVID-19 (Me, Q25—Q75)

Шкала
(сумма баллов)

Степень тяжести COVID-19 Статистическая значимость различия 
(Kruskal — Wallis test H, p;

Mann — Whitney test U, z, p)
Легкая
(n = 15)

Средняя
(n = 13)

Тяжелая
(n = 6)

MRC
(норма 140)

86
[53; 112]

91
[62; 109]

83
[56; 98]

H = 5,692; p = 0,078
U = 88; z = 0,92; p1—2 = 0,357
U = 178,5; z = —1,547; p1—3 = 0,122
U = 128,0; z = 1,646; p2—3 = 0,100

При оценке болевого синдрома было 
установлено превалирование нейропатиче-
ского характера. Анализ нейропатической 
боли (НБ) продемонстрировал более высо-

кую ее интенсивность у пациентов ГК (ри-
сунок 2, а). Медиана шкалы VAS для ГК – 
6,0 [4,0; 7,0] баллов, для пациентов ОГ – 
3,0 [2,0; 5,0] балла (p = 0,01) (рисунок 2, б). 

а              б

Рисунок 2 – Сравнительный анализ болевого синдрома у пациентов основной и контрольной групп:
а – гистограмма с группировкой; б – средние значения медианы интенсивности боли

(1 – основная группа, 0 – группа контроля)

У пациентов ОГ установлена досто-
верная обратная корреляционная связь 
между степенью интенсивности болевого 
синдрома (VAS) и степенью аксонопа-
тии периферических нервов (М-ответ
n. Peroneus (r = 0,371, p = 0,039), М-ответ 
n. Tibialis (r = 0,358, p = 0,048) и потенци-
ал действия чувствительного нерва n. Suralis 
(r = 0,473, p = 0,007)) (таблица 3). Данные 
результаты коррелируют с публикациями, 
посвященными диабетической ПНП и 
ХВДП.

Анализ электрофизиологической карти-
ны продемонстрировал более частое наличие 
у пациентов ОГ редких аксональных форм 
СГБ, таких как ОМАН/ОМСАН. В ОГ 
ОМАН/ОМСАН – 6 человек (17,6 %), в

ГК – 2 человека (8,7 %), что и является не-
которой особенностью в развитии СГБ, ас-
социированного с COVID-19 (рисунок 3). 
Данное явление также описывается в ряде 
международных публикаций, посвященных 
данной проблеме.

Анализ скоростных ЭНМГ-показателей 
пациентов ОГ и ГК (форма ОВДП) не выя-
вил статистически значимых различий ско-
ростных ЭНМГ-показателей (СПИ, латент-
ность F-волны) у пациентов ОГ и ГК (табли-
ца 4). Данный факт свидетельствует о 
схожести структурных патологических изме-
нений в периферических нервах конечностей 
(демиелинизирующий характер) у пациентов 
с типичной формой СГБ в виде ОВДП как 
ОГ, так и ГК.
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Таблица 3 – Корреляционный анализ степени интенсивности болевого синдрома и нейрофи-
зиологических показателей у пациентов основной группы

Исследуемая корреляция
Пациенты основной группы с НБ (n = 28)

Коэффициент
Спирмена, r

t(N-2)
Статистическая значимость различия

(Mann — Whitney test, p)

VAS-НБ & М-ответ n. Ulnaris 0,158 0,715 0,483
VAS-НБ & М-ответ n. Medianus 0,234 1,075 0,295
VAS-НБ & М-ответ n. Peroneus 0,371 2,152 0,039
VAS-НБ & М-ответ n. Tibialis 0,358 2,062 0,048
VAS-НБ & ПДЧН n. Ulnaris 0,144 0,782 0,441
VAS-НБ & ПДЧН n. Medianus 0,242 1,343 0,189
VAS-НБ & ПДЧН n. Suralis 0,473 2,891 0,007

Рисунок 3 – Распределение пациентов основной и контрольной групп по клиническим формам СГБ

Таблица 5 – Сравнительный анализ скоростных ЭНМГ-показателей у пациентов основной и 
контрльной групп

ЭНМГ-показатель
Основная группа

(n = 28)
Группа контроля

(n = 21)
Статистическая значимость раз-
личия (Mann — Whitney test, p)

СПИ n. Ulnaris, м/с 38,6 [35,2; 45,1] 37,4 [33,2; 44,3] p > 0,05
СПИ n. Medianus, м/с 37,4 [35,7; 47,5] 35,1 [32,7; 44,3] p > 0,05
СПИ n. Peroneus, м/с 34,5 [31,6; 36,6] 33,3 [30,6; 35,2] p > 0,05
СПИ n. Tibialis, м/с 33,1 [28,6; 35,8] 31,7 [28,1; 34,0] p > 0,05
Лат. F-волны n. Ulnaris, мс 32,8 [28,0; 38,2] 30,9 [27,4; 36,5] p > 0,05
Лат. F-волны n. Medianus, мс 32,9 [27,3; 36,0] 34,2 [28,4; 36,5] p > 0,05
Лат. F-волны n. Tibialis, мс 69,5 [66,0; 75,2] 67,8 [64,8; 74,9] p > 0,05

В свою очередь, мы обратили внимание, 
что у пациентов ОГ с ОМАН/ОМСАН на 
фоне патогенетического лечения ВВИГ от-
мечен достаточно быстрый регресс клиниче-
ских симптомов (в течение месяца), а также 
нормализация амплимтудных ЭНМГ-пока-
зателей, что является не характерным для 
аксональных форм СГБ. Анализ ЭНМГ па-
циентов с формой ОВДП также продемон-
стрировал более быстрое восстановление 
амплитуд М-ответов в ОГ по сравнению с 
ГК. Данное явление может быть рассмотрено 
не как истинное поражение аксона, а как 

явление так называемой нодо-паранодо-
патии, при которой происходит нарушение 
иммунной регуляции с активацией компле-
мента и образованием мембрано-атакующего 
комплекса, что приводит к обратимому на-
рушению активности натриевых каналов, 
снижению нервной проводимости и возбу-
димости, которая клинически проявляться 
мышечной слабостью.

Учитывая иммунопатологический харак-
тер, наличие микроваскулопатии в ряде не-
врологических осложнений, ассоциирован-
ных с влиянием COVID-19, было принято 



242

БГМУ в авангарде медицинской науки и практики В ы п у с к  1 3

решение об исследовании лабораторных по-
казателей васкулитного профиля, а также 
иммунных биомаркеров (интерлей-кин-2 и 
6).

Среди показателей васкулитного профи-
ля были исследованы: Anti-PR3, Anti-MPO, 
ANA-Screen как маркеры, отражающие по-

ражение артерий мелкого и среднего кали-
бра. Установлено, что у пациентов ОГ и ГК 
не выявлено статистически значимых раз-
личий уровней этих показателей и значимо-
го их повышения, что указывает на отсут-
ствие васкулопатии в патогенезе пациентов 
с СГБ обеих групп (рисунок 4).

Рисунок 4 – Показатели васкулитного профиля и уровней IL-2, IL-6 у пациентов
основной и контрольной групп

Учитывая специфическое влияние виру-
са SARS-CoV-2 на индукцию аутоиммунного 
процесса, нами выбраны основные иммун-
ные биомаркеры, участвующие в иммуново-
спалительном ответе и провоцирующие мо-
нонуклеарную активность (Т- клеточную и 
макрофагальную) в патогенезе СГБ. Прове-
денный анализ продемонстрировал статисти-
чески значимое повышение уровней IL-2 
(p < 0,01) и IL-6 (p < 0,01) в сыворотке кро-
ви у пациентов ОГ по сравнению с ГК. Ве-
роятно, данный факт отражает текущий 
острый инфекционный процесс (COVID-19) 
у пациентов ОГ (рисунок 4).

Заключение. С одной стороны, СГБ, ас-
социированный с COVID-19, имеет много 
схожего с СГБ в доковидный период (имму-
ноопосредованный механизм развития, клас-
сическая клиническая картина ОВДП, элек-
трофизиологические маркеры демиелиниза-

ции). Данный факт подтверждает необхо-
димость придерживаться общепринятой 
патогенетической терапии СГБ в доковид-
ный период (ВВИГ, плазмаферез).

Но, с другой стороны, изучение этих па-
циентов позволило установить некоторые 
клинические (менее интенсивный болевой 
синдром, быстрый регресс при аксональных 
формах), электрофизиологические (более су-
щественное обратимое снижение амплитуд-
ных показателей, наличие взаимосвязи ин-
тенсивности болевого синдрома и аксонопа-
тии и/или снижения возбудимости нервов) 
и лабораторные (повышение IL2 и IL6, нор-
мальные уровни показателей васкулитного 
профиля (Anti-PR3, Anti-MPO, ANA-Screen) 
особенности, которые позволят практикую-
щим врачам лучше проводить дифференци-
альную диагностику среди широкого спектра 
полинейропатий.
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In the context of the current coronavirus pandemic, the study of the impact of the SARS-CoV-2 
virus on the nervous system is of qreat importance. Emphasis is being put on the study of the effect 
of the virus on damage to the peripheral nervous system due to its most frequent involvement in the 
pathological process (33.7 %). Much attention is paid to immunopathogenetic models of the 
formation of Guillain – Barre syndrome, the features of the clinical picture and the tactics of 
treating patients. This review presents possible mechanisms of immunipathogenetic influence of 
SARS-CoV-2 betacoronavirus in the development of Guillain – Barre syndrome. The clinical 
picture of the syndrome, diagnostic methods, and treatment tactics for patients with Guillain – 
Barre syndrome associated with COVID-19 are described. Literature and own experimental data 
with electroneuromyographic parameters and laboratory data are presented.

Keywords: Guillain – Barrй syndrome, COVID-19, electroneuromyography, laboratory 
research.
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