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Проведен ретроспективный анализ медицинской документации 145 пациентов, получавших лечение  
в Научном центре неврологии в период с 2000 по 2011 г. по поводу установленного диагноза «синдром 
Гийена – Барре» (СГБ), cреди них 79% c острой воспалительной демиелинизирующей полиневропатией 
(ОВДП), 21% с острой моторной и моторно-сенсорной аксональной невропатией. У большинства  
(50%) пациентов наблюдалось тяжелое течение СГБ, 21% больных нуждались в респираторной 
поддержке. В остром периоде заболевания (медиана 10 [6; 15] суток от начала СГБ) всем пациентам 
проводилась патогенетическая терапия: плазмаферез (92%) или введение внутривенного 
иммуноглобулина (8%). На фоне лечения у 76% больных наблюдался регресс неврологической 
симптоматики (терапия считалась эффективной), у 15% состояние стабилизировалось 
(недостаточная эффективность терапии), у 9% продолжал нарастать неврологический дефицит 
(неэффективная терапия).
Сравнение неврологического статуса больных в остром периоде до и после лечения, получивших 
полноценный (суммарно за курс плазмафереза было изъято плазмы в объеме 120 мл/кг массы тела  
или введено 2 г/кг массы тела иммуноглобулина G) и редуцированный (количество изъятой плазмы 
менее 120 мл/кг массы тела) объем лечения, показало достоверное улучшение по шкалам NIS, MRS, 
INCAT, САШ, R-ODS и индексу Бартел в обеих группах (p < 0,05). 
Дополнительный анализ, включивший пациентов с тяжелым и крайне тяжелым течением ОВДП,  
а также больных с аксональными формами СГБ, показал, что только полный объем патогенетической 
терапии обеспечивает достоверно более полный регресс неврологического дефицита в остром периоде  
и уменьшает степень инвалидизации (по шкалам INCAT, САШ, NIS и MRC и индексу Бартел).  
Вместе с тем объем патогенетической терапии не влияет на выраженность неврологического 
дефицита и степень инвалидизации в отдаленном периоде (через шесть и 12 месяцев после начала 
СГБ). Следовательно, главная цель проводимого лечения – уменьшение тяжести течения заболевания  
и минимизация рисков развития осложнений в остром периоде заболевания (острых венозных 
тромбозов, тромбоэмболий, гипостатических и вентилятор-ассоциированных пневмоний, сепсиса). 
Таким образом, обязательным является проведение полного курса патогенетического лечения всем 
больным СГБ, особенно при тяжелом его течении, а также пациентам с аксональными формами 
заболевания. 

Ключевые слова: синдром Гийена – Барре, острая воспалительная демиелинизирующая 
полиневропатия, острая аксональная невропатия, плазмаферез, внутривенная иммунотерапия
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Введение
Синдром Гийена – Барре (СГБ) – 
это спорадически возникающая 
острая аутоиммунная полиневро-
патия, которая считается наиболее 
частой причиной постинфекцион-
ных неврологических нарушений 
периферической нервной системы 
[1]. Мировые показатели заболе-
ваемости СГБ колеблются от 0,4 до 
4 человек на 100 тыс. населения 
[2–5]. Заболеваемость в стандарт-
ном регионе России (например, 
в Ярославской области), по совре-
менным данным, составляет 1,8 на 
100 тыс. человек [6].
Клинический симптомокомп-
лекс при СГБ включает в себя 
прогрессирующие двигательные 
и чувствительные нарушения 
в виде периферических парезов 
рук и ног, чувствительных нару-
шений в конечностях и болевой 
синдром. В каждом третьем слу-
чае развивается тяжелая форма 
заболевания с нарушением ходь-
бы. Каждый четвертый больной 
нуждается в искусственной вен-
тиляции легких из-за вовлечения 
в патологический процесс дыха-
тельной мускулатуры [4, 7, 8].
В зависимости от точки приложе-
ния аутоиммунной атаки выделя-
ют три основные формы СГБ:
1) острую воспалительную деми-

елинизирующую полиневропа-
тию (ОВДП) – 70–80% от всех 
случаев СГБ в мире, а в Европе 
и Северной Америке до 95% [3, 
5, 9]; 

2) острую моторную аксональную 
невропатию (ОМАН) – 10–15% 
от всех случаев СГБ в мире; 

3) острую моторно-сенсорную 
а кс она льн у ю невр опатию 
(ОМСАН) – до 5% от всех случа-
ев СГБ в мире. 

Две последние формы СГБ часто 
объединяют в одну группу аксо-
нальных форм, так как считается, 
что они являются разной степе-
нью проявления одного и того же 
патологического состояния [10]. 
Согласно эпидемиологическим 
исследованиям, в Японии, Китае 
и Южной Америке аксональные 
формы развиваются гораздо чаще, 
чем в Европе (до 30–47% от всех 
случаев СГБ) [3, 11, 12]. 

СГБ характеризуется монофаз-
ным самоограничивающим те-
чением. Несмотря на тяжесть 
острого периода, у большинства 
больных (60–80%) наблюдает-
ся полное восстановление дви-
гательных функций и хороший 
ответ на патогенетическую тера-
пию (курс программного высо-
кообъемного плазмафереза или 
внутривенного иммуноглобулина 
класса G) [5, 8, 13, 14]. Проведение 
такой терапии формально счи-
тается допустимым, поскольку 
действующие на сегодняшний 
день медико-экономические 
стандарты по полиневропатиям 
не содержат детализированных 
схем. Схожие проблемы сущест-
вуют и в других развивающихся 
странах, например Бангладеш 
и Индии. Вместе с тем из-за 
скудной оснащенности россий-
ских клиник аппаратами для 
высокообъемного плазмафереза 
и достаточно низкой доступнос-
ти внутривенного иммуногло-
булина пациенты зачастую не 
получают должного объема ле-
чения [6]. Особенности ответа на 
патогенетическую терапию, в том 
числе в редуцированном объеме, 
а также исходы СГБ в российской 
популяции детально не изучены.
Следует напомнить о необхо-
димости проведения специфи-
ческого лечения заболевания, 
которое позволяет предотвра-
тить прогрессирование СГБ до 
степени глубокого тетрапареза 
и пареза дыхательной мускула-
туры и предупредить развитие 
жизнеугрожающих осложнений 
[5, 7, 8]. Однако лечение не всегда 
оказывается достаточно эффек-
тивным: около 20% пациентов, 
перенесших данное заболева-
ние, не могут самостоятельно хо-
дить спустя шесть месяцев после 
СГБ, а 12% больных – и через год 
[15–17]. 
По приблизительным подсче-
там, в России ежегодно заболе-
вают СГБ не менее 2700 человек, 
в Москве – около 200 пациентов. 
К настоящему времени накоплен 
большой опыт наблюдения и ве-
дения таких больных в ведущем 
неврологическом центре России – 

Научном центре неврологии 
(Москва), более 40 лет специали-
зирующемся в этой области.

Цель исследования
Изучение эффективности патоге-
нетической терапии (плазмафере-
за) СГБ в полном и редуцирован-
ном объеме на примере жителей 
г. Москвы и Московской области.

Материал  
и методы исследования 
Исследование проводилось на базе 
Научного центра неврологии.
Субъект исследования – жите-
ли Москвы и Московской облас-
ти, которые отвечали критериям 
исследования. 
Объект исследования – истории 
болезни, выписные эпикризы, 
амбулаторные карты, протоколы 
обследований пациентов с СГБ, 
получавших консультацию или 
проходивших лечение в Научном 
центре неврологии в период с 2000 
по 2011 г.
Всего проанализировано 145 кли-
нических случаев, включенных 
в общую выборку для последу-
ющего статистического и сис-
темного анализа. В исследование 
включались пациенты с первично 
выявленным и подтвержденным 
диагнозом СГБ (по диагностичес-
ким критериям СГБ, ВОЗ, 1993 г. 
[8]) любого возраста и степени 
тяжести, заболевшие в период 
с 2000 по 2011 г., обращавшие-
ся за консультативной помощью, 
проходившие лечение в Научном 
центре неврологии или лечебно-
профилактических учреждениях 
г. Москвы. Из исследования ис-
ключались пациенты с тяжелой 
соматической патологией в стадии 
декомпенсации, а также больные 
с ошибочным или неподтвержден-
ным диагнозом СГБ. 
Метод исследования: ретроспек-
тивный анализ медицинской доку-
ментации (формы № 027/у, 003/у, 
25/у).
Форма СГБ уточнялась по резуль-
татам электронейромиографии 
(ЭНМГ) согласно нейрофизиоло-
гическим критериям классифика-
ции СГБ по R. Hadden [18]. В сом-
нительных случаях (по данной 
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классификации «неопределенная 
группа») окончательное реше-
ние о принадлежности к той или 
иной форме принималось по со-
вокупности изменений ЭНМГ-
параметров, полученных в про-
цессе динамического наблюдения 
с повторным проведением ЭНМГ. 
Степень нарушений двигатель-
ных функций при СГБ в остром 
периоде заболевания оценивалась 
по Североамериканской шкале 
тяжести двигательного дефицита 
(САШ) [8]. Так, легкой степени 
тяжести соответствовали стадии 
I и II, средней степени – стадия III, 
тяжелой степени – стадия IV, край-
не тяжелой степени – стадия V. 
Описание неврологического ста-
туса пациентов проводилось 
по шкале оценки невропати-
ческих нарушений (Neuropathy 
Impairment Score – NIS) [8], 
шкале оценки мышечной силы 
Британского совета по медицин-
ским исследованиям (Medical 
Research Council Weakness Scale 
sum score – MRC-SS) [19], шкале 
инвалидизации (Inflammatory 
Neuropathy Cause and Treatment – 
INCAT) [8], индексу активности 
повседневной жизни Бартел [20], 
шкале инвалидизации на основе 
модели Rasch (Rasch-built Overall 
Disability Scale – R-ODS) [21].
Пациентам проводилась пато-
генетическая терапия курсами 
плазмафереза или внутривенно-
го иммуноглобулина G. Согласно 
общепринятым мировым стан-
дартам [7, 8, 14, 22], терапия счи-
талась выполненной в полном 

личестве наблюдений проводили 
с помощью парного W-критерия 
Уилкоксона, а при неравном коли-
честве наблюдений – U-критерия 
Манна – Уитни (гипотеза о разли-
чиях между группами принима-
лась при р < 0,05). Качественные 
данные были представлены в виде 
абсолютных значений и процен-
тов. Взаимосвязь качественных 
показателей исследовали с по-
мощью критерия χ2 Пирсона, χ2 
Пирсона с поправкой Йетса, 
точного критерия Фишера. Для 
исследования взаимосвязи коли-
чественных признаков незави-
симо от вида их распределения, 
количественного и качественного 
порядкового признака применяли 
непараметрические методы кор-
реляционного анализа (коэффи-
циент корреляции Спирмена (R)). 
Статистическая обработка ре-
зультатов выполнена с помощью 
пакета прикладных программ 
Statistica 6.0 (StatSoft, США). При 
проведении статистической об-
работки данных и интерпретации 
полученных результатов учиты-
вались современные международ-
ные требования к представлению 
результатов статистического ана-
лиза в статьях и диссертациях на 
соискание ученой степени [24].

Результаты исследования
Характеристика пациентов с СГБ
В общую выборку было включено 
145 пациентов с СГБ: 71 мужчи-
на и 74 женщины (49 и 51% соот-
ветственно). Возраст на момент 
начала заболевания варьировал 
от 12  до 79 лет, медиана дебюта 
симптомов приходилась на 46 
[33; 58] лет. Распределение паци-
ентов с СГБ по степени тяжести 
в остром периоде представле-
но на рисунке 1. По результатам 
ЭНМГ ОВДП диагностирова-
на в 116 (80%) случаях, ОМАН 
и ОМСАН – в 17 (12%) и 12 (8%) 
случаях соответственно.
Искусственная вентиляция легких 
проводилась 30 (21%) пациентам, 
медиана длительности респиратор-
ной поддержки составила 22 [14; 
48] дня. Сроки начала искусствен-
ной вентиляции легких приходи-
лись на седьмые [5-е; 12-е] сутки. 

Рис. 1. Степень тяжести двигательного дефицита по САШ 
в остром периоде у исследованных пациентов с СГБ
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объеме, если суммарно за курс 
плазмафереза было изъято плаз-
мы в объеме 120 мл/кг массы тела 
пациента, а при внутривенной им-
мунотерапии было введено 2 г/кг 
массы тела иммуноглобулина G. 
Если количество изъятой плаз-
мы составляло менее 120 мл/кг 
массы, объем терапии считался 
редуцированным. Во всех случа-
ях внутривенной иммунотерапии 
был проведен полноценный объем 
лечения, а поскольку патогенети-
ческая терапия обоими способа-
ми признана равнозначной [8, 13, 
23], эти пациенты были включены 
в общую выборку.
Эффективность лечения оценива-
лась по сумме нескольких крите-
риев. Во-первых, изменение кли-
нической картины. Эффективным 
лечение считалось при регрессе 
неврологической симптоматики, 
недостаточным результат призна-
вался при стабилизации состо-
яния больного, при нарастании 
симптоматики несмотря на про-
водимые мероприятия регист-
рировалось отсутствие эффекта. 
Во-вторых, сравнение результатов 
оценки неврологического стату-
са пациентов по шкалам, пере-
численным выше, а также сроков 
наступления стадии III по САШ 
в периоде восстановления (у тяже-
лых и крайне тяжелых больных). 
В-третьих, отдаленные резуль-
таты. Оценивалось влияние про-
веденного лечения на состояние 
больных через шесть и 12 месяцев 
по шкалам САШ, MRC, INCAT, 
R-ODS и индексу Бартел. 
Статистическая обработка резуль-
татов проводилась с использова-
нием общепринятых парамет-
рических и непараметрических 
методов сравнения. После теста 
на нормальность распределения 
(Шапиро – Уилка) количествен-
ные данные были представлены 
в виде медианы и интерквар-
тильного размаха (Ме [Ме25%; 
Ме75%]). В силу того что рас-
пределение отличалось от нор-
мального, применялись методы 
непараметрической статистики. 
Межгрупповое сравнение значи-
мости клинических и параклини-
ческих параметров при равном ко-



15
Неврология и психиатрия. № 6

Клинические исследования

Бульбарные расстройства наблюда-
лись у 52 (36%) пациентов, 30 (21%) 
больных были обеспечены зондо-
вым питанием, сроки начала кото-
рого приходились на восьмой [5-й; 
12-й] день с продолжительностью 
26 [13; 53] суток.
В остром периоде заболевания 
всем пациентам проводилась па-
тогенетическая терапия: плазма-
ферез (n = 138, 78%) или введение 
внутривенного иммуноглобулина 
(n = 13, 7%). Сроки начала лечения 
приходились на десятые [6-е; 15-е] 
сутки. 
На фоне лечения у 76% больных 
наблюдался регресс неврологи-
ческой симптоматики (терапия 
считалась эффективной), у 15% – 
состояние стабилизировалось 
(недостаточная эффективность 
терапии), у 9% – продолжал на-
растать неврологический дефицит 
несмотря на проводимую терапию 
(неэффективная терапия).

Эффективность  
патогенетической терапии 
Для выявления факторов, которые 
могут повлиять на успех патогене-
тического лечения, были оценены 
группы пациентов, у которых тера-
пия была признана эффективной 
(n = 110) и недостаточно эффек-

тивной (n = 35). В обеих группах 
различия по объему проведенной 
терапии, времени ее начала, воз-
расту и полу больных не были до-
стоверными (p > 0,05). Разница об-
наружилась между формами СГБ 
(p < 0,05). Среди больных с хоро-
шим эффектом терапии 97 (88%) 
человек перенесли ОВДП и только 
13 (12%) пациентов – аксональные 
формы СГБ. Недостаточный эф-
фект наблюдался у 19 (51%) боль-
ных с ОВДП и у 16 (49%) больных 
с аксональными формами СГБ. 
Кроме того, обнаружены досто-
верные различия в ближайшем 
восстановительном периоде (p < 
0,05): медиана срока наступления 
стадии III по САШ после лечения 
у тяжелых пациентов составляла 
в случае эффективности терапии 
36 [23; 56] суток, а в случае недо-
статочной эффективности тера-
пии – 131 [71; 215] день. 
В то же время стоит отметить ис-
ходно более тяжелое состояние 
пациентов в группе с недостаточ-
ной эффективностью терапии (p < 
0,05). В искусственной вентиля-
ции легких (стадия V по САШ) 
нуждались 14 (40%) пациентов, 
16 (46%) больных были обез-
движены, остальные пять (14%) 
человек перенесли СГБ средней 

и легкой степени тяжести. При 
этом среди больных, показавших 
хороший ответ на лечение, ста-
дия V по САШ отмечалась только 
у 16  (15%) человек, стадия VI –  
у 57 (52%) больных, а средняя 
и легкая степень СГБ наблюдалась 
в 37 (33%) случаях. 
Оценки по шкале NIS тоже были 
различными (p < 0,05): при недо-
статочном эффекте терапии меди-
ана составляла 131 [114; 156] балл, 
в случае эффективности – 104 [78; 
129] балла. По шкале MRC-SS ме-
диана суммарного балла у больных 
с недостаточной эффективностью 
лечения была равна 24 [16; 34], 
у пациентов с хорошим действием 
терапии – 46 [30; 56]. Поскольку 
состояние больных в остром пери-
оде оказалось достоверно разным, 
сравнение групп по шкалам в поз-
днем восстановительном периоде 
не проводилось.

Оценка результатов лечения 
у пациентов, получивших 
патогенетическую терапию  
в редуцированном и полном объеме
Все пациенты были разделены 
на две группы по объему прове-
денного патогенетического лече-
ния: полный объем получили 108 
(74%) человек, редуцированный –  

Шкала Острый период После лечения

Редуци- 
рованный  
объем (n = 37)

Полный  
объем  
(n = 108)

Значение р, 
редуци- 
рованный  
и полный 
объемы

Значение р,  
статус  
до и после 
лечения1

Редуци- 
рованный  
объем  
(n = 37)

Полный  
объем  
(n = 108)

Значение р, 
редуци- 
рованный  
и полный 
объемы

Значение 
р, статус 
до и после 
лечения2

NIS 
 ■ общий балл 
 ■ снижение мышечной  
силы рук и ног 
 ■ расстройства чувствительности

92 [70; 128]

59 [42; 82]
8 [4; 10]

119 [94; 141]

82 [61; 102]
8 [4; 12]

0,006

0,001
0,534

0,0001

0,0001
0,083

70 [48; 104]

44 [22; 66]
8 [4; 10]

90 [62; 119]

60 [34; 84]
8 [4; 12]

0,044

0,019
0,549

0,0001

0,0001
0,348

MRC-SS 
 ■ общий балл 
 ■ мышечная сила в руках
 ■ мышечная сила в ногах

48 [32; 60]
28 [20; 32]
20 [14; 28]

35 [24; 50]
20 [14; 28]
16 [8; 22]

0,036
0,020
0,039

0,001
0,0001
0,0001

56 [42; 70]
28 [24; 36]
28 [18; 32]

46 [32; 62]
28 [20; 34]
20 [12; 28]

0,280
0,060
0,070

0,0001
0,0001
0,0001

INCAT 
 ■ общий балл
 ■ способность выполнять 
действия руками
 ■ способность к передвижению

8 [5; 10]

4 [3; 5]
5 [2; 5]

10 [9; 10]

5 [3; 5]
5 [5; 5]

0,004

0,008
0,006

0,001

0,005
0,001

7 [4; 10]

4 [2; 5]
4 [1; 5]

10 [6; 10]

4 [3; 5]
5 [3; 5]

0,052

0,084
0,033

0,0001

0,0001
0,0001

Индекс Бартел 40 [20; 65] 20 [20; 45] 0,005 0,0001 55 [20; 80] 25 [20; 60] 0,063 0,0001
R-ODS 8 [0; 19] 0 [0; 8] 0,018 0,0001 10 [0; 28] 0 [0; 19] 0,092 0,0001

Таблица 1. Оценка неврологического статуса пациентов в зависимости от объема полученной патогенетической терапии  
(Ме [Ме25%; Ме75%])

1 Редуцированный объем, n = 37.
2 Полный объем, n = 108.
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37 (26%). Достоверной разницы 
при сравнении двух групп по воз-
расту, полу, времени начала лече-
ния и формам СГБ обнаружено не 
было.
При сравнении неврологического 
статуса оказалось, что независимо 
от объема патогенетической тера-
пии состояние пациентов обеих 
групп после лечения достоверно 
улучшилось по всем приведенным 
выше шкалам, то есть предвари-
тельно оба варианта лечения были 
эффективны (табл. 1). Однако 
в ходе более детального анали-
за этих двух групп оказалось, что 
неврологический статус в остром 
периоде достоверно различался 
(p < 0,05): пациенты, получившие 
редуцированный объем терапии, 
до лечения имели меньшую сте-
пень неврологического дефицита, 
то есть их состояние было исход-
но легче. Неврологический статус 
сразу после лечения в сравнива-
емых группах оказался пример-
но одинаковым. Следовательно, 
больший объем патогенетической 
терапии оказал большее влияние 
и способствовал восстановлению 
более тяжелых пациентов до уров-
ня менее тяжелых. Иными словами, 
проведение патогенетической те-
рапии в полном объеме уменьшает 
тяжесть состояния больных в ост-
ром периоде (рис. 2).
Сравнение двух групп в отдален-
ном периоде не обнаружило досто-

верных различий по всем оценива-
емым шкалам. В частности, оценка 
по шкале САШ показала, что через 
полгода среди пациентов, получив-
ших редуцированный объем тера-
пии, 16% передвигались с поддерж-
кой (стадия III), остальные 84% 
могли ходить самостоятельно (ста-
дия 0–II), четверть из них к этому 
сроку восстановились полностью. 
Среди пациентов, прошедших пол-
ный объем лечения, 11% были обез-
движены (стадия IV), 21% передви-
гались с поддержкой, а остальные 
68% могли ходить самостоятельно, 
причем полностью восстановилось 
20% пациентов (р = 0,408). Медиана 
оценки по шкале MRC-SS у боль-
ных, получивших лечение в реду-
цированном объеме, составила 74 
[64; 80] балла, у пациентов, про-
леченных полностью, – 72 [63; 79] 
балла (p > 0,05).
Через год в группе пациентов, по-
лучивших редуцированный объем 
терапии, все больные могли ходить, 
полностью восстановились 68% 
из них. Среди пациентов, проле-
ченных в полном объеме, к этому 
сроку 4% оставались еще обездви-
женными, 8% пациентов передви-
гались с поддержкой, большинство 
(88%) могли ходить самостоятель-
но, полное восстановление наблю-
далось в половине случаев (53%) 
(р = 0,136). По шкале MRC-SS со-
стояние больных, получивших ре-
дуцированный объем лечения, 
оценивалось на 80 [76; 80] баллов – 
так же, как и в группе пациентов, 
получивших полный объем тера-
пии (80 [80; 80]).
Таким образом, патогенетическая 
терапия, проведенная как в реду-
цированном, так и в полном объ-
еме, в остром периоде СГБ (первые 
две недели от начала заболевания) 
улучшает состояние больных. 
В позднем восстановительном пе-
риоде (через шесть и 12 месяцев 
от начала заболевания) состояние 
пациентов, получивших разный 
объем терапии, как по выражен-
ности неврологического дефицита, 
так и по степени инвалидизации 
достоверно не отличается. 
При этом больший объем терапии, 
вероятно, обладает более высокой 
эффективностью, что отражает-

ся в равноценной выраженности 
неврологической симптоматики 
после курса лечения как у исходно 
более тяжелых и получивших пол-
ный объем лечения больных, так 
и у исходно более легких пациен-
тов, получивших редуцированный 
объем. Этот факт заслуживает осо-
бого внимания, поскольку именно 
у пациентов, находящихся в тяже-
лом состоянии, достоверно более 
значимое улучшение в остром 
периоде имеет жизненно важное 
значение. 
Известно, что демиелинизирую-
щие и аксональные формы СГБ 
существенно отличаются по тя-
жести протекания, в частности при 
ОМАН/ОМСАН в два раза чаще 
развивается дыхательная недоста-
точность, а продолжительность 
искусственной вентиляции легких 
в шесть раз дольше, чем при ОВДП 
[25]. Это послужило поводом для 
оценки эффективности полного 
и редуцированного объема лече-
ния в зависимости от формы СГБ.

Сравнение результатов лечения  
у пациентов с ОВДП в зависимости  
от полученного объема терапии
В группе ОВДП полный объем те-
рапии получили 85 (73%) человек, 
редуцированный объем – 31 (27%). 
Как редуцированный, так и пол-
ный объемы терапии в данном слу-
чае эффективны и достоверно 
улучшают неврологический статус 
пациентов по всем оцениваемым 
шкалам. Однако оказалось, что 
у пациентов с ОВДП, получивших 
полный объем лечения, наблюда-
лось достоверно более глубокое 
поражение по сравнению с паци-
ентами, которым был проведен 
редуцированный курс терапии. 
В этой связи было принято реше-
ние о сравнении эффективности 
лечения в зависимости от объема 
только у тяжелых больных с ОВДП.
Среди пациентов с тяжелым 
и крайне тяжелым течением ОВДП 
редуцированный объем терапии 
получили 17 (22%) пациентов, пол-
ный – 61 (78%). Результаты сравне-
ния в этих двух группах оказались 
более информативными: больные, 
получившие полноценное лече-
ние, имели достоверно больший 

Рис. 2. Сравнение неврологического статуса до и после 
лечения в группах с полным и редуцированным объемом 
патогенетической терапии (Ме [Ме25%; Ме75%])
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регресс неврологической симпто-
матики, что подтверждалось улуч-
шением по всем шкалам (табл. 2). 
Среди пациентов, получивших 
редуцированный объем терапии, 
тоже определялось улучшение по 
шкалам NIS, MRC, R-ODS и ин-
дексу Бартел, но по шкалам INCAT 
и САШ, отражающим инвалидиза-
цию, прогресса не отмечалось, что 
имеет важное социальное значе-
ние. Можно считать, что тяжелые 
пациенты с ОВДП, получившие 
недостаточный объем патогенети-
ческой терапии, показывают не-
которое улучшение состояния, но 
не настолько выраженное, чтобы 
это повлияло на их способность 
к ходьбе и самообслуживанию, 
в то время как улучшение после 
полноценного лечения наблюдает-
ся и в этой сфере.
Сравнивалась также динамика 
восстановления тяжелых паци-
ентов с ОВДП после разного объ-
ема патогенетического лечения. 
У больных, получивших редуци-
рованный объем терапии, рег-
ресс неврологического дефицита 
до стадии III по САШ произошел 
в среднем на 33-и [25-е; 53-и] сутки 
болезни, у получивших полный 
объем терапии – на 43-й [24-й; 
68-й] день, но показанная раз-
ница не оказалась статистически 
значимой.
Отдаленные результаты лечения 
также не показали достоверной 
разницы по шкалам САШ, INCAT, 
MRC, R-ODS и индексу Бартел. 
Так, через полгода в группе паци-

ентов, получивших редуцирован-
ный объем терапии, 15% больных 
(n = 2) передвигались с подде-
ржкой, остальные 85% (n = 11) хо-
дили самостоятельно, из них пол-
ное восстановление наблюдалось 
в 15% случаев (n = 2). Среди боль-
ных с ОВДП, получивших полный 
объем терапии, в поддержке при 
движении нуждалась четверть па-
циентов (26%), остальные ходили 
самостоятельно (74%), из них 15% 
больных к этому моменту восста-
новились полностью.
Через год в группе больных, полу-
чивших редуцированный объем 
лечения, все пациенты могли 
передвигаться самостоятельно 
и более половины (58%) восстано-
вились полностью. Среди тех, кто 
был пролечен в полном объеме, 
к этому сроку только один (2%) че-
ловек передвигался с поддержкой, 
остальные ходили самостоятель-
но, и также половина из них (51%) 
восстановилась полностью.
Таким образом, среди пациентов 
с тяжелыми формами ОВДП на-
блюдалось достоверно лучшее вос-
становление в остром периоде при 
проведении полного объема тера-
пии, хотя на отдаленные результа-
ты лечения это не повлияло.

Сравнение результатов лечения  
у пациентов с аксональными 
формами СГБ в зависимости  
от полученного объема терапии
Среди пациентов с ОМАН/
ОМСАН полный объем терапии 
получили 23 (80%) человека, реду-

цированный объем – шесть (20%) 
больных. Тем не менее несмотря на 
малую выборку было выполнено 
сравнение неврологического ста-
туса до и после лечения (табл. 3).
Оказалось, что у пациентов 
с ОМАН/ОМСАН, получивших 
полный объем терапии, наблюда-
лось достоверное уменьшение не-
врологического дефицита по шка-
лам NIS и MRC, хотя по шкалам 
INCAT, САШ и индексу Бартел 
прогресс не отмечался. Между тем 
у больных, получивших редуци-
рованный объем лечения, вообще 
не было зарегистрировано досто-
верного улучшения ни по одной 
из шкал.
Оценка эффективности прове-
денной терапии не показала ста-
тистически значимых отличий 
между двумя группами. Среди 
пациентов, получавших тера-
пию в редуцированном объеме, 
в половине случаев наблюдался 
недостаточный эффект лечения – 
стабилизация состояния без 
регресса (n = 3, 50%), остальные 
продемонстрировали хороший 
эффект с регрессом неврологи-
ческой симптоматики на фоне те-
рапии. Среди больных, пролечен-
ных полноценным курсом, у трех 
(13%) эффект лечения отсутс-
твовал (ухудшился неврологи-
ческий статус на фоне терапии), 
у 13 (44%) больных наблюдалась 
стабилизация состояния и у 10 
(43%) был отмечен хороший эф-
фект с регрессом неврологичес-
кой симптоматики.

Шкала Редуцированный объем (n = 17) Полный объем (n = 61)

Острый период После лечения Значение р Острый период После лечения Значение р

NIS
 ■ общий балл
 ■ снижение мышечной силы рук и ног
 ■ расстройства чувствительности

114 [96; 133]
72 [63; 88]
10 [8; 12]

88 [73; 110]
58 [46; 76]
10 [7; 12]

0,001
0,001
0,317

124 [107; 146]
85 [72; 104]
9 [6; 12]

99 [76; 125]
62 [48; 83]
9 [6; 12]

0,0001
0,0001
0,524

MRC-SS
 ■ общий балл
 ■ мышечная сила в руках
 ■ мышечная сила в ногах

36 [32; 36]
20 [16; 27]
16 [12; 16]

60 [44; 72]
28 [22; 30]
20 [14; 27]

0,023
0,013
0,013

52 [36; 66]
20 [14; 26]
12 [8; 18]

36 [20; 48]
28 [20; 36]
24 [16; 28]

0,0001
0,0001
0,0001

INCAT 
 ■ общий балл
 ■ способность выполнять действия руками
 ■ способность к передвижению

10 [9; 10]
5 [4; 5]
5 [5; 5]

10 [9; 10]
5 [4; 5]
5 [5; 5]

0,071
0,096
0,083

10 [10; 10]
5 [5; 5]
5 [5; 5]

10 [9; 10]
5 [4; 5]
5 [5; 5]

0,0001
0,0001
0,003

Индекс Бартел 20 [20; 25] 20 [20; 43] 0,017 20 [20; 20] 20 [20; 41] 0,0001
R-ODS 0 [0; 0] 0 [0; 8] 0,027 0 [0; 0] 0 [0; 9] 0,0001

Таблица 2. Неврологический статус в остром периоде и после лечения в зависимости от объема проведенной терапии у тяжелых 
(стадия IV и V по САШ) пациентов с ОВДП (Ме [Ме25%; Ме75%])
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Интересно, что период восста-
новления до стадии III по САШ 
(прохождение 5 м с поддержкой) 
у пациентов, получивших редуци-
рованный объем лечения, длился 
до 45 [18; 82] дней, а у больных, 
пролеченных полным курсом те-
рапии, – до 183 [80; 246] суток, раз-
ница достоверна. Другими слова-
ми, несмотря на то что, вероятно, 
ввиду малого количества человек 
сравнение неврологического ста-
туса данных больных в остром пе-
риоде не обнаружило достоверных 
различий между двумя группами, 
состояние пациентов, получив-
ших достаточный объем терапии, 
было гораздо тяжелее, чем состоя-
ние пациентов, пролеченных реду-
цированным курсом. Тем не менее 
отдаленные результаты лечения 
через полгода и год не обнаружи-
ли достоверных различий между 
двумя группами.
Так, через полгода 40% больных 
с ОМАН/ОМСАН, получивших 
редуцированный объем терапии, 
передвигались с поддержкой, ос-
тальные 60% могли ходить само-
стоятельно, но еще не восстанови-
лись полностью. Среди пациентов, 
получивших полный объем лече-
ния, 46% были обездвижены, 27% 
нуждались в поддержке при дви-
жении, остальные 27% ходили са-
мостоятельно, один из них полно-
стью восстановился к этому сроку.
Через год все пациенты, полу-
чившие редуцированный объем 
лечения, ходили самостоятельно, 
один из них полностью выздоро-

вел. Среди больных, получив-
ших полный курс терапии, 18% 
оставались обездвиженными, 
27% передвигались с поддерж-
кой, остальные 56% могли хо-
дить самостоятельно, причем 
шесть (27%) человек полностью 
восстановились. 
Такие различия в группах, где не 
было обнаружено достоверной 
разницы, могут быть объяснены 
слишком маленьким размером 
выборки (шесть человек в груп-
пе с редуцированным объемом 
терапии), которая тем не менее 
вписывается в большую груп-
пу по своим статистическим 
параметрам.
Таким образом, в остром периоде 
полноценно проведенная пато-
генетическая терапия при аксо-
нальных формах СГБ достоверно 
ускоряет темп восстановления, 
но значимо не влияет на степень 
инвалидизации больных. Как 
и при ОВДП, отдаленные резуль-
таты при ОМАН/ОМСАН су-
щественно не зависят от объема 
лечения. 

Обсуждение результатов
В настоящем исследовании был 
получен большой объем статис-
тических данных, касающихся 
клинической картины, течения 
и исходов СГБ в российской по-
пуляции. Стоит отметить: ста-
тистические показатели, полу-
ченные при описании выборки 
пациентов в данном исследова-
нии, в подавляющем большин-

стве случаев соответствуют по-
добным данным зарубежных 
авторов [5, 7, 9, 13, 17].
В процессе анализа эффектив-
ности патогенетической тера-
пии было выявлено, что боль-
ные с ОМАН/ОМСАН более 
чем в половине случаев (66%) 
демонстрируют недостаточный 
ответ на лечение. Кроме того, 
среди пациентов с недостаточ-
ной эффективностью патоге-
нетического лечения оказалось 
в 2,5 раза больше нуждающих-
ся в искусственной вентиляции 
легких: 40% в сравнении с 15% 
больных, на которых терапия 
произвела ожидаемый эффект. 
Эти результаты соответствуют 
многим иностранным источни-
кам, которые относят аксональ-
ные формы СГБ и проведение 
искусственной вентиляции лег-
ких к неблагоприятным про-
гностическим признакам для 
исхода болезни [8–10, 26, 27]. 
Возраст старше 60 лет также 
расценивается в качестве небла-
гоприятного фактора выздоров-
ления. Однако в настоящем ис-
следовании в данной возрастной 
категории не было обнаружено 
подобных различий по результа-
там терапии (эффективная и не-
достаточно эффективная).
Сравнение показало хорошие 
результаты лечения в обеих 
группах, о чем свидетельствует 
достоверное улучшение невро-
логического статуса независимо 
от объема проведенной терапии. 

Таблица 3. Неврологический статус в остром периоде до и после лечения в зависимости от объема проведенной терапии у пациентов  
с аксональными формами СГБ (Ме [Ме25%; Ме75%])

Шкала Редуцированный объем (n = 6) Полный объем (n = 23)
Острый период После лечения Значение р Острый период После лечения Значение р

NIS
 ■ общий балл
 ■ снижение мышечной силы рук и ног
 ■ расстройства чувствительности

118 [90; 146]
85 [68; 108]
0 [0; 8]

105 [86; 136]
77 [59; 99]
0 [0; 8]

0,043
0,066
0,317

122 [114; 145]
98 [73; 118]
4 [0; 9]

112 [86; 126]
79 [57; 111]
4 [0; 9]

0,0001
0,001
0,317

MRC-SS
 ■ общий балл
 ■ мышечная сила в руках
 ■ мышечная сила в ногах

34 [22; 43]
20 [11; 24]
15 [11; 20]

40 [24; 50]
21 [11; 27]
19 [14; 23]

0,317
0,109
0,109

26 [18; 44]
16 [9; 23]
10 [7; 20]

36 [20; 49]
20 [11; 29]
14 [9; 23]

0,010
0,015
0,004

INCAT
 ■ общий балл
 ■ способность выполнять действия руками
 ■ способность к передвижению

10 [6; 10]
5 [4; 5]
5 [3; 5]

10 [6; 10]
5 [4; 5]
5 [2; 5]

1
0,317
0,317

10 [10; 10]
5 [5; 5]
5 [5; 5]

10 [9; 10]
5 [4; 5]
5 [5; 5]

0,414
0,020
0,059

Индекс Бартел 20 [20; 61] 20 [20; 61] 1 20 [20; 25] 20 [20; 40] 0,167
R-ODS 0 [0; 14] 0 [0; 14] 1 0 [0; 0] 0 [0; 12] 0,028
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Тем не менее состояние боль-
ных, получивших полноценное 
лечение, изначально было более 
тяжелым, но после лечения срав-
нялось с состоянием пациентов, 
получивших редуцированный 
объем, исходный неврологичес-
кий статус которых оценивался 
как менее тяжелый. На этом ос-
новании можно предположить, 
что полноценное лечение все-та-
ки более эффективно в остром 
и раннем восстановительном пе-
риодах. В то же время сравнение 
больных этих групп в отдаленном 
восстановительном периоде не 
показало достоверных различий 
в неврологическом статусе, что 
указывает на отсутствие влия-
ния объема патогенетической те-
рапии на темпы восстановления 
двигательных функций, инвали-
дизацию и остаточные явления 
в позднем периоде СГБ. 
Считается, что аксональные 
формы СГБ отличаются более 
тяжелым течением по сравнению 
с демиелинизирующими и имеют 
менее благоприятный прогноз [8, 
10, 25, 27–31]. Нами была оценена 
эффективность патогенетической 
терапии в редуцированном и пол-
ном объемах в этих двух группах 
отдельно. 
Анализ результатов лечения па-
циентов с ОВДП показал, что 
у больных с тяжелым и крайне 
тяжелым течением заболевания 
терапия редуцированным объ-
емом не приводит к достоверно-
му улучшению в неврологическом 
статусе по шкалам INCAT и САШ, 
тогда как полноценное лечение 
дает достоверное улучшение по 
всем оцениваемым шкалам. Это 
свидетельствует о меньшей эф-
фективности лечения в редуци-
рованном объеме у тяжелых па-
циентов, поскольку в этом случае 
достоверные изменения отмеча-
ются только при оценке по более 
точным шкалам NIS и MRC, ко-
торые рассматривают поражение 
отдельных групп мышц, тогда как 
результаты по шкалам, оценива-
ющим инвалидизацию и тяжесть 
течения, остаются на прежнем 
уровне. Однако поздний восста-
новительный период у пациентов 

с благоприятной формой СГБ 
протекал одинаково, демонстри-
руя достаточно быстрый регресс 
неврологического дефицита у ос-
новной массы больных.
Сравнение эффективности пол-
ного и редуцированного объема 
лечения у пациентов с аксональ-
ными формами показало, что 
улучшение неврологического ста-
туса больных на фоне полноцен-
ной терапии регистрировалось 
только по шкалам NIS и MRC, 
тогда как достоверных изменений 
по шкалам INCAT, САШ и индек-
су Бартел отмечено не было. Это 
имеет важное социальное зна-
чение, поскольку большинство 
этих больных нуждаются в еже-
дневном уходе и помощи. Однако 
улучшения состояния пациентов, 
получивших лечение в редуциро-
ванном объеме, ни по одной из 
шкал не отмечалось. Сравнение 
отдаленных результатов терапии 
у этих больных не только через 
полгода, но и через год не пока-
зало статистически достоверных 
различий, как и в случае с тяже-
лыми формами ОВДП. 
Таким образом, при тяжелых 
и крайне тяжелых формах ОВДП, 
а также при ОМАН/ОМСАН про-
ведение полного объема патоге-
нетической терапии имеет досто-
верно большую эффективность 
и определяет степень инвалиди-
зации в остром периоде, хотя и не 
влияет на темп восстановления 
и остаточный дефицит. Следует 
подчеркнуть значимость как 
можно более скорого прерывания 
острого периода СГБ с выходом на 
плато и дальнейшим регрессом. 
Особенно это важно для боль-
ных с тяжелым и крайне тяжелым 
течением, поскольку эта фаза 
заболевания грозит широким 
спектром осложнений, связанных 
с пребыванием на искусственной 
вентиляции легких и глубоким 
тетрапарезом (сердечно-сосу-
дистые и дыхательные осложне-
ния, главным образом тромбозы, 
тромбоэмболии, гипостатические 
и вентилятор-ассоциированные 
пневмонии, сепсис). 
По данным литературы, риск 
неблагоприятного прогноза 

и смерти при СГБ зависит от про-
должительности периода обез-
движенности, проведения ис-
кусственной вентиляции легких, 
а также возраста пациента [32–37]. 
Именно поэтому мы рекомендуем 
неукоснительно придерживаться 
рекомендаций по лечению СГБ, 
проводя пациентам с тяжелым 
течением СГБ или аксональными 
формами заболевания полноцен-
ную терапию. Это позволит мини-
мизировать риск неблагоприятно-
го исхода или смерти. Поскольку 
оснащенность российских лечеб-
но-профилактических учрежде-
ний в большинстве случаев не 
позволяет проводить высокообъ-
емный плазмаферез [6], целесо-
образно выделить особую группу 
пациентов, обязательно нуждаю-
щихся в полноценном патогенети-
ческом лечении в остром периоде 
СГБ. В нее следует включить всех 
пациентов с тяжелым и крайне 
тяжелым течением СГБ, а также 
больных с ОМАН/ОМСАН.
При этом нельзя забывать, что 
на ранних сроках СГБ определе-
ние формы с помощью ЭНМГ по 
нейрофизиологическим крите-
риям R.  Hadden бывает затруд-
нительным или ошибочным. 
По данным А. Uncini и соавт. 
[26], оценка результатов ЭНМГ-
исследования в динамике в 13% 
случаев позволяет изменить пер-
в онача льно ус т ановленн у ю 
форму ОВДП на ОМСАН, а также 
уточнить формы в «неопреде-
ленной» группе. В этой связи не-
обходимо выполнить повторное 
ЭНМГ-исследование у больных 
с СГБ для оценки эффективности 
проводимой терапии, контроля 
состояния пациента, а также воз-
можного уточнения первоначаль-
но установленной формы заболе-
вания с последующей коррекцией 
лечения.
Таким образом, патогенетическая 
терапия в полном объеме необхо-
дима во всех случаях СГБ, когда нет 
возможности точно установить 
форму заболевания (недоступ-
ность ЭНМГ, попадание пациен-
та в «неопределенную» группу по 
нейрофизиологическим критери-
ям по результатам первичного ис-
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следования). Строго обязательно 
проведение полноценного лече-
ния, если у больного наблюдается 
СГБ тяжелого течения с разви-
тием глубокого тетрапареза или 
дыхательной недостаточности 
или при установлении аксональ-
ной формы. Следовательно, паци-
ентам с ОВДП легкой и средней 
степени тяжести возможно, хотя 
и крайне нежелательно, прово-
дить редуцированный курс пато-
генетической терапии.

Заключение
В ходе настоящего исследова-
ния при сравнении терапии СГБ 
была показана сходная эффек-

тивность патогенетического ле-
чения в полном (изъято плазмы 
в объеме 120 мл/кг массы тела 
пациента за курс лечения) и ре-
дуцированном (менее 120 мл/кг) 
объемах. При более детальном 
рассмотрении этого аспекта ока-
залось, что у пациентов с тяже-
лым и крайне тяжелым течением 
формы ОВДП, а также у боль-
ных с аксональными формами 
СГБ регресс неврологическо-
го дефицита в остром периоде 
при лечении редуцированным 
курсом достоверно меньше по 
сравнению с пациентами, по-
лучившими полноценную те-
рапию. В этой связи следует 

рекомендовать обязательное 
проведение полноценного курса 
патогенетического лечения всем 
больным с тяжелым течением 
СГБ, а также пациентам с аксо-
нальными формами. Кроме того, 
в полном курсе терапии нуж-
даются больные, которым по 
каким-либо причинам не была 
установлена форма СГБ. Такой 
дифференцированный подход 
позволит проводить патогене-
тическую терапию пациентам 
с СГБ в оптимальном режиме, 
с учетом тяжести их состояния 
и оснащенности лечебно-профи-
лактических учреждений конк-
ретного региона. 
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The retrospective analysis of medical documents 145 patients with confirmed diagnosis Guillain – Barré 
syndrome (GBS) had been treated in Research Center of Neurology (Moscow) from 2000 to 2011 was conducted. 
Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy (AIDP) has been diagnosed in 79% of cases; acute motor 
axonal neuropathy and acute motor-sensory axonal neuropathy (AMAN/AMSAN) in 21%. Most of patients 
(50%) had severe case of GBS, 21% required respiratory care (ventilation). All patients received pathogenic 
therapy in acute stage of GBS (10 [6; 15] days after GBS onset): plasma exchange produced for 92% of patients; 
intravenous immunoglobulin therapy in 8%. Neurological deficit regress observed in 76% of patients (effective 
therapy), in 15% cases we saw stabilization of neurological condition (insufficient efficiency of therapy),  
9% of patients continued increasing of neurological deficiency (ineffective therapy).
We found significant neurological status improvement (in measures of NIS, MRC, INCAT, R-ODS scales, 
GBS disability scale and Barthel Index) after treatment in both groups: full treatment course (120 ml/kg body 
weight of excluded plasma during plasma exchange or 2 g/kg body weight of immunoglobulin G) and reduced 
treatment course (less than full volume) (p < 0.05). 
Nonetheless, additional analysis showed that only full treatment course (in compare with reduced) resulted  
in significant decrease neurologic deficit and patient’s disability in acute stage (according to INCAT, GBS 
disability scales, Barthel index, NIS and MRC) in severe and is extremely severe patients with AIDP  
and patients with AMAN/AMSAN. 
Distant recovery period also didn’t show significant difference in both groups of patients. Full treatment course 
should be recommended for all patients with severe GBS and AMAN/AMSAN for the purpose of prevention  
of complication (acute venous thrombosis, thromboembolism, hypostatic and ventilator-associated pneumonia, 
sepsis) in acute period of the disease.

Key words: Guillain – Barré syndrome, acute inflammatory demyelinisation polyneuropathy, acute motor 
axonal polyneuropathy, plasma exchange, intravenous immunotherapy, IVIG, AIDS, GBS
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