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ОБОСНОВАНИЕ
Новая коронавирусная инфекция, вызываемая 

высокотрансмиссивным зоонозным бетакоронави-
русом SARS-CoV-2, по состоянию на 16 июня 2021 
года, по официальным данным, поразила более 
177 млн человек во всем мире, из которых более 
3,8 млн скончались. Данные по избыточной смерт-
ности в разных странах мира за 2020 год свиде-
тельствуют о том, что реальные показатели смерт-
ности от COVID-19 намного выше [1]. 

Клинически COVID-19 характеризуется, 
прежде всего, поражением системы дыхания 
вследствие быстрого взаимодействия виру-
са с ангиотензинпревращающим ферментом  2 
(angiotensin-converting enzyme  2, ACE2) на клет-
ках-мишенях  — пирамидном эпителии дыхатель-
ных путей и альвеолоцитах [2]. Массивная ре-
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пликация вируса в клетках-мишенях приводит 
к их гибели, развитию системной воспалительной 
реакции, продукции С-реактивного белка (СРБ) 
и других острофазовых белков, активации альвео-
лярных макрофагов, продуцирующих интерлейки-
ны, что в сумме запускает «цитокиновый шторм» 
и субтотальное поражение легких [3], гиперкоагу-
ляцию и полиорганную недостаточность [4].

Многочисленные исследования показали ней-
ротропность и нейроинвазивность SARS-CoV-2 [5, 
6]. Прямое нейротоксическое действие вируса обу-
словлено взаимодействием с АСЕ2-позитивными 
нейроэпителиальными клетками и ретроградным 
аксональным распространением вируса; суще-
ствуют и другие механизмы, обеспечивающие ней-
ротропность SARS-CoV-2, связанные, в частности, 
с экспрессией нейропилина-1 [7]. Наиболее ча-

©

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.17816/clinpract72264&domain=PDF&date_stamp=2021-07-23


111www.clinpractice.ru

Том 12 №2

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

21

A CLINICAL CASE OF GUILLAIN-BARRÉ SYNDROME 
INDUCED BY COVID-19
E.V. Shirshova, V.V. Knaub, V.P. Baklaushev
Federal Research and Clinical Center of Specialized Medical Care and Medical Technologies FMBA of Russia, 

Moscow, Russian Federation

Background: The coronavirus infection caused by SARS-Cov-2 is characterized by a damage to many or-
gans and systems of the human body. To date, convincing information has been obtained about the involve-
ment of various parts of the nervous system in the pathological process in patients with COVID-19. Among 
the most frequently described impairments, there are disorders of smell and taste, common disorders of 
the central nervous system, characterized by general cerebral symptoms, such as headache, asthenization, 
psychopathological disorders. One of the rare and severe forms of the peripheral nervous system damage in 
COVID-19 is Guillain-Barré syndrome (GBS), characterized by acute post-infectious inflammatory polyneur-
opathy with an autoimmune etiology. Clinical case description. We present a clinical case of GBS associ-
ated with COVID-19. The disease debuted as a peripheral tetraparesis with a progredient course of up to 21 
days. Systemic administration of immunoglobulin stopped the disease progression. The association of GBS 
with COVID-19 was clarified a month after the disease onset, when bilateral polysegmental pneumonia was 
diagnosed, and a high level of IgG to the S-protein of SARS-CoV-2 was found, 3 times higher than the level 
of IgM, which indicated the duration of the disease was not less than three weeks. Conclusion: The GBS 
development upon infection with SARS-CoV-2 may precede the lung damage. The debut of GBS during the 
COVID-19 pandemic requires the exclusion of the SARS-CoV-2 etiological role in each case.

Keywords: Guillain–Barré syndrome; clinical features; SARS-CoV-2; novel coronavirus infection; 
COVID-19; thrombotic manifestations; immunoglobulin.

For citation: Shirshova EV, Knaub VV, Baklaushev VP. A Clinical Case of Guillain–Barré Syndrome Associated 
with COVID-19. Journal of Clinical Practice. 2021;12(2):110–118. doi: https://doi.org/10.17816/clinpract72264 

Submitted 30.05.2021 Revised 27.06.2021 Published 30.06.2021

стыми проявлениями прямого нейротоксического 
действия SARS-CoV-2 являются мононейропатии 
I, II, V, VII, IX и X пар черепно-мозговых нервов, 
проявляющиеся нарушением обоняния (аносмия, 
гипоосмия, параосмия) и вкуса (агевзия, гипоге-
взия, дисгевзия), реже  — оптической нейропа-
тией, прозопарезом/прозоплегией, бульбарными 
и вегетативными нарушениями [5]. 

Помимо прямого нейротоксического действия 
SARS-CoV-2 выделяют еще по крайней мере два 
патогенетических механизма поражения цен-
тральной и периферической нервной системы 
при COVID-19: первый связан с развитием ише-
мии вследствие гипоксемии и нарушением крово-
снабжения центральной нервной системы (ЦНС), 
обусловленным коагулопатией, эндотелиальной 
дисфункцией и тромбозами. По такому механизму 
развиваются энцефалопатия критических состоя-
ний, ишемические и геморрагические поражения 
ЦНС. Второй механизм включает аутоиммунное 
поражение нервной системы, возникающее вслед-
ствие антигенной мимикрии и воспалительной ги-

перактивации клеточного и гуморального звена 
иммунитета. Одним из вариантов аутоиммунных 
осложнений COVID-19 является синдром Гийена–
Барре (Guillain–Barré syndrome, GBS) [5, 8–11].

Анализ имеющихся данных о связи SARS-CoV-2 
с развитием GBS позволил установить, что рас-
пространенность этого заболевания оказалась 
существенно более высокой среди пациентов 
с COVID-19, чем в популяции в целом [8]. Как по-
казали результаты двух систематических обзо-
ров, клинические проявления GBS у пациентов 
с COVID-19 возникают на 14-е сут (11–16-е сут) [9, 10]. 
Авторы отметили, что, хотя пациенты с COVID-19 
и GBS чаще требовали лечения в условиях отделе-
ния интенсивной терапии, развитие GBS на фоне 
COVID-19 не сопровождалось существенным уве-
личением летальности [9]. У большинства пациен-
тов GBS возникает как параинфекционное, а не 
постинфекционное осложнение [11]. 

Несмотря на имеющиеся в литературе описания 
клинических случаев GBS у пациентов с COVID-19, 
каждый такой случай представляет научно-прак-
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тический интерес как с точки зрения уточнения 
механизмов повреждения нервной ткани при коро-
навирусной инфекции, так и для выработки стан-
дартов лечения подобных осложнений. Описывае-
мый ниже клинический случай интересен тем, что 
неврологические нарушения у пациента предше-
ствовали классической симптоматике COVID-19 c 
двусторонней полисегментарной пневмонией и ды-
хательной недостаточностью.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте
Пациент, мужчина в возрасте 72 лет, по профес-

сии баянист, поступил в неврологическое отделе-
ние ФНКЦ ФМБА России 18.02.2021.

Жалобы при поступлении на слабость в ногах, 
руках; онемение стоп и кистей; сильнейшие боли 
в области ягодиц, бедер, усиливающиеся при ма-
лейшем движении, с интенсивностью по визуаль-
ной аналоговой шкале (ВАШ) до 9–10 баллов («ад-
ская»); задержку мочеиспускания и стула.

Анамнез заболевания: заболел 07.02.2021, когда 
отметил онемение пальцев сначала стоп, затем ки-
стей. С 12.02.2021 стал отмечать слабость в ногах, 
затруднения при ходьбе, ощущение тяжести в но-
гах. Повышение температуры, катаральные, дис-
пепсические симптомы перед заболеванием паци-
ент отрицает.

Утром 13.02.2021, сразу после сна, отметил ин-
тенсивную боль в грудном отделе позвоночника (до 
8 баллов по ВАШ), нарастание слабости в ногах (не 
смог самостоятельно встать с постели). 13.02.2021 
и 14.02.2021 трижды вызывал бригады скорой ме-
дицинской помощи: вводились лекарственные пре-
параты с целью обезболивания. 

15.02.2021 пациент был госпитализирован 
в больницу по месту жительства, где находился до 
18.02.2021.  Несмотря на сосудистую, нейрометабо-
лическую терапию и терапию нестероидными про-
тивовоспалительными препаратами, отмечались 
нарастание мышечной слабости в нижних конечно-
стях, появление слабости в верхних конечностях, 
усиление онемения, интенсивности боли в конечно-
стях с постепенной полной утратой возможности 
самообслуживания.

18.02.2021 с помощью родственников обратил-
ся в КДЦ ФНКЦ ФМБА на консультацию к невро-
логу. С амбулаторного приема был направлен на 
экстренную госпитализацию с диагнозом синдром 
Гийена–Барре. В связи с высоким риском развития 
острой дыхательной недостаточности пациент был 

помещен в отделение реанимации и интенсивной 
терапии.

Анамнез жизни. Перенесенные заболевания: 
постоянная форма фибрилляции предсердий 
в течение 2,5 лет. В 2019 г. по данным электрокар-
диографии выставлен диагноз постинфарктного 
кардиосклероза неизвестного срока давности. 

Эпиданамнез: со слов больного, коронави-
русной инфекцией не болел, с больными не кон-
тактировал. При поступлении тест методом по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) на SARS-Cov2 
отрицательный. Другие инфекционные заболева-
ния отрицает.

Физикальная диагностика
Общее состояние средней тяжести. Телосложе-

ние нормостеническое, кожные покровы и видимые 
слизистые оболочки без особенностей. Темпера-
тура тела 36,7°С. Система дыхания без особенно-
стей, насыщение артериальной крови кислородом 
(SatО

2
) 99% на атмосферном воздухе, частота ды-

хательных движений 18/мин. Сердечные тоны при-
глушенные, артериальное давление (АД) 120/75 
мм рт.ст., пульс 80 уд./мин, аритмичный. Живот без 
особенностей, перистальтика выслушивается. На-
рушение мочеиспускания по типу задержки.

Неврологический статус. Сознание ясное. 
Ориентирован в месте, времени и собственной 
личности. Менингеальных симптомов нет. Череп-
но-мозговые нервы без признаков очаговой пато-
логии. 

Двигательная сфера: вялый тетрапарез; в верх-
них конечностях сила снижена до 2 баллов, в ниж-
них — до 1,5 баллов. Мышечный тонус диффузно 
снижен в верхних и нижних конечностях. Сухо-
жильные рефлексы с рук: карпорадиальный — не 
вызывается; рефлексы с двуглавой мышцы сни-
жены. Коленные и ахилловы рефлексы не вызыва-
ются. Патологических знаков нет. Поверхностная 
чувствительность сохранена, мышечно-суставное 
чувство в дистальных отделах стоп резко сниже-
но. Симптомы натяжения положительные с двух 
сторон — 25°. Паравертебральные точки, остистые 
отростки безболезненны. Движения, повороты 
в постели вызывают резкую боль в позвоночнике, 
конечностях. Координаторные пробы не выполняет 
из-за парезов.

Вегетативные расстройства: выраженный диф-
фузный гипергидроз; периодически отмечалось 
снижение АД до 100/60–90/50 мм  рт.ст.; тахикар-
дия — пульс 100–110 уд./мин.
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Лабораторная и инструментальная 
диагностика
Общий анализ крови, мочи, биохимический 

анализ крови, коагулограмма без патологических 
изменений. Антинейрональные антитела (IgG), 
лайн-блот [раздельно: амфифизин (АМРН), CV2.1, 
PNMA2(Ma-2/Ta), Ri(ANN A2), Hu(ANN A1)] в кро-
ви/спинномозговой жидкости  — отрицательные. 
Антитела (IgG) к Yo-1(PCA1)  — пограничный ре-
зультат (+/-). 

Электрокардиография: фибрилляция предсер-
дий с частотой сокращения желудочков 71–165 
уд./ мин. Неполная блокада правой ножки пучка 
Гиса.

Эхокардиография: митральная регургитация 2-й 
степени. Трикуспидальная регургитация 1-й степе-
ни. Глобальная сократимость миокарда снижена. 
Фракция выброса 48%.

Предварительный диагноз 
G61.9 Острая воспалительная моторная аксо-

нальная полинейропатия (синдром Гийена–Барре).

Динамика и исходы
В период с 20.02.2021 по 27.02.2021 в невро-

логическом статусе отмечалась отрицательная 
динамика — появление очаговых нарушений че-
репно-мозговых нервов в виде полуптоза сле-
ва; затруднение при глотании твердой пищи; на-
растание слабости в конечностях (в пальцах рук 
сила до 0,5 баллов проксимально, дистально до 
1–1,5  баллов, в нижних конечностях  — прокси-
мально до 0,5–1 балла, дистально до 1–1,5 бал-
лов); появление болезненных парестезий в ниж-
них и верхних конечностях; нарушение сна из-за 

болевого синдрома в конечностях. Кроме того, 
у пациента наблюдались конфабуляции: он утвер-
ждал, что ночью ходит по палате, просит снять 
«цепи с рук».

20.02.2021 проведена электронейромиография 
(ЭНМГ): во всех обследованных нервах выявлены 
признаки аксонально-демиелинизирующего пора-
жения тяжелой степени. 

20.02.2021 проведена люмбальная пункция: вы-
явлена белково-клеточная диссоциация: цитоз — 
1/мкл, белок 2,7 г/л (N 0,66–0,9).

С 24.02.2021 начат курс внутривенного капель-
ного введения иммуноглобулина человека нормаль-
ного Октагам (по 0,4 г/кг, 30 г, 600,0 мл) 1 раз/ день, 
№ 5.

С 27.02.2021 наблюдалась стабилизация состо-
яния пациента (рис.  1). В период с 03.03.2021 по 
07.03.2021 в неврологическом статусе отмечена 
положительная динамика в виде уменьшения боле-
вого синдрома (возникает только при движениях), 
уменьшения птоза слева, улучшения глотания, уве-
личения силы в кистях до 2–2,5 баллов, в ногах до 
1,5 баллов.

07.03.2021 вновь отмечено ухудшение общего 
состояния пациента: появились общая слабость, 
одышка при разговоре, редкий кашель, снижение 
сатурации SpO

2
 до 74%; температура тела остава-

лась в норме. В лабораторных показателях крови 
отмечено повышение лейкоцитов до 17,16×109/л, 
СРБ до 155,8 мг/л, прокальцитонинина до 4,48 нг/ мл, 
D-димера до 1,114 мкг/мл, СОЭ до 40 мм/ч, а также 
снижение лимфоцитов до 0,46×109/л. Проведена 
компьютерная томография (КТ) органов грудной 
клетки: выявлена двусторонняя полисегментарная 
пневмония (рис. 2, а–в). 

Рис. 1. Пациент, мужчина, 72 года: течение синдрома Гийена–Барре.

Fig. 1. Patient, male, 72 years old: the time course of Guillain–Barré Syndrome.
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08.03.2021 выполнен повторный тест ПЦР на 
РНК SARS-CoV-2  — результат отрицательный; 
иммуноферментный анализ IgG и IgM к S-белку 
SARS-CoV-2 в крови — результат положительный: 
выявлены коэффициенты позитивности 15,2 и 3,4 
соответственно.

На следующий день была проведена КТ сосудов 
грудной полости с контрастным усилением, которая 
выявила тромбоэмболию ветвей легочной артерии 
(рис. 2, г). Выполнено дуплексное сканирование вен 
нижних конечностей: выявлен тромбоз глубоких вен 
обеих голеней в стадии начальной (слабовыражен-
ной) реканализации без признаков флотации. 

С 10.03.2021 по 20.03.2021 на фоне терапии на-
блюдается постепенная стабилизация состояния, 
боли в нижних конечностях беспокоят только при 
активизации, улучшилось глотание, отмечается 
увеличение силы в верхних конечностях за счет 
проксимальных отделов. Увеличение объема актив-
ных движений (может сжать и разжать, ротировать 
кисти, согнуть ноги в коленных суставах), исчезли 
конфабуляции. По лабораторным показателям от-

мечены снижение лейкоцитоза до 6,9×109/л, СРБ 
7,2  мг/л, повышение количества лимфоцитов до 
1,49×109/л, снижение СОЭ до 20 мм/ч, положитель-
ная динамика по КТ органов грудной полости.

В период с 20.03.2021 по 26.03.2021 отмечает-
ся значительное улучшение состояния пациента: 
исчезла одышка; значительно уменьшилась об-
щая слабость; боли, парестезии в конечностях, 
позвоночнике не беспокоят; нормализовался 
сон. В неврологическом статусе: значительно 
уменьшился птоз слева, глотание восстанови-
лось, увеличился объем движений при пожима-
нии плечами, а также в верхних и нижних конеч-
ностях (может поднять руки до уровня лица, сила 
в кистях увеличилась до 3,5  баллов, в ногах до 
3  баллов. Пациент сидит самостоятельно, зани-
мается в зале на тренажерах.

Прогноз заболевания благоприятный.

Клинический диагноз
Острая воспалительная моторная аксональ-

ная полинейропатия (синдром Гийена–Барре), вы-

Рис. 2. Тот же пациент. Компьютерная томография органов грудной клетки: (а–в) — в обоих легких (в верхней доле 
левого легкого, в S2, S4, сегментах нижней доли правого легкого) определяются участки неоднородного снижения 
пневматизации легочной ткани по типу «матового стекла» и консолидации; (г) — ТЭЛА мелких ветвей (сегментарные 
ветви справа, показаны стрелками). 

Fig. 2. The same patient. CT-scan of the chest: (а–в) — In both lungs (in the upper lobe of the left lung, in S2, S4, segments 
of the lower lobe of the right lung), areas of «ground glass» and consolidation are determined; (г) —  Pulmonary embolism of 
segmental branches on the right (white arrows).

a
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званная коронавирусной инфекцией SARS-CoV-2. 
Вялый тетрапарез с преобладанием в ногах, вы-
раженным болевым синдромом и нарушением 
функции тазовых органов, тяжелого течения. Дву-
сторонняя полисегментарная пневмония в стадии 
разрешения. Осложнение: тромбоэмболия мелких 
ветвей легочной артерии. Тромбоз глубоких вен 
нижних конечностей в стадии начальной реканали-
зации. 

Характерная клинико-рентгенологическая 
картина (интерстициальное поражение легких 
с феноменами «матового стекла» и консолидации, 
лимфопения и повышение СРБ), а также наличие 
специфических IgG и IgM к S-белку SARS-CoV-2 
позволили поставить диагноз COVID-19, несмотря 
на отрицательный результат ПЦР на SARS-CoV2.

ОБСУЖДЕНИЕ
Появление неврологической симптоматики 

у нашего пациента предшествовало развитию 
двусторонней полисегментарной пневмонии. 
Вместе с тем обнаружение высокого уровня IgG 
к S- белку SARS-CoV-2, а также тот факт, что уро-
вень IgG почти в 3  раза превышал уровень IgM 
(коэффициенты позитивности 15,2 и 3,4 соответ-
ственно), однозначно свидетельствовали, что на 
момент обследования прошло 3–4 недели с нача-
ла заболевания, т.е. дебют неврологических симп-
томов практически совпадает с инфицированием 
SARS-CoV-2. Таким образом, в данном клиниче-
ском случае мы имеем дело с GBS, индуцирован-
ным COVID-19.

Синдром Гийена–Барре (GBS) является наиболее 
частой причиной периферических параличей. За-
болеваемость составляет в среднем 1,7 на 100 000 
населения в год, примерно равна у мужчин и жен-
щин, не имеет сезонных колебаний, чаще встречает-
ся в пожилом возрасте [12]. Примерно в 1/3 случаев 
пациентам с GBS требуется реанимационное посо-
бие вплоть до искусственной вентиляции легких [13]. 
Смертность составляет от 2 до 12%.

В XVII столетии появились первые упомина-
ния о периферических нейропатиях. В 1859  г. 
французский невролог Дж.Б.  Ландри наблю-
дал у 10 больных восходящие параличи, вклю-
чая мышцы лица и языка, при незначительных 
расстройствах чувствительности. Тяжелая симп-
томатика быстро нарастала, двое больных погиб-
ли. В дальнейшем заболевание было определе-
но как «восходящий паралич Ландри». В 1916  г. 
Г. Гийен, Дж.А. Барре и А. Штроль описали осо-

бую форму первичного полирадикулоневрита 
у двух солдат французской армии. Заболевание 
имело характерную клиническую картину, и ме-
нее чем через 2 мес у них наступило выздоров-
ление. Позднее было сделано заключение, что 
рассматриваемые болезни  — варианты одного 
и того же патологического процесса, несмотря 
на различную тяжесть течения. 

Демиелинизирующая природа заболевания 
была доказана в 1950-е годы, но в отдельных слу-
чаях имело место аксональное поражение, что 
позволило выделить две основные формы забо-
левания  — демиелинизирующую (наиболее рас-
пространенную) и аксональную (более редкий 
вариант) [14]. При демиелинизирующем варианте 
заболевания страдают миелиновые оболочки аксо-
нов, наблюдается демиелинизация без вовлечения 
осевых цилиндров аксонов, в связи с чем снижа-
ется скорость проведения по нервному волокну 
с развитием пареза. Демиелинизирующий вариант 
характерен для классического синдрома Гийена–
Барре.

Основным клиническим проявлением заболе-
вания является нарастающий в течение несколь-
ких дней или недель (в среднем 7–15 дней) относи-
тельно симметричный вялый тетрапарез: слабость 
в руках и ногах с низким мышечным тонусом и сни-
жением/выпадением сухожильных рефлексов, на-
рушением глубокой чувствительности. Вначале 
чаще вовлекаются проксимальные отделы ног, что 
проявляется затруднением при подъеме по лестни-
це или вставании со стула, лишь через несколько 
часов или дней вовлекаются руки — «восходящий 
паралич». Развиваются мышечная гипотония и ги-
потрофии (в позднем периоде).

Заболевание может быстро (в течение 
нескольких часов) привести к параличу дыхатель-
ных мышц. Вегетативные нарушения в остром 
периоде возникают более чем в половине слу-
чаев заболевания и нередко являются причиной 
летального исхода; наблюдаются нарушение по-
тоотделения, парез кишечника, повышение или 
падение АД, ортостатическая гипотензия, тахи-
кардия или брадикардия, суправентрикулярные, 
вентрикулярные аритмии, остановка сердца [14]. 
Часто возникает болевой синдром в конечностях, 
позвоночнике. Боль может выступать как первым 
симптомом, так и наблюдаться в позднем перио-
де заболевания.

Значительно реже наблюдается аксональный 
вариант поражения, протекающий тяжелее, при ко-
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тором развивается дегенерация осевых цилиндров 
аксонов валлеровского типа, как правило, с разви-
тием грубого пареза или паралича. При аксональ-
ном варианте аутоиммунной атаке подвергаются 
в первую очередь антигены аксонов перифериче-
ских нервов, а в крови часто обнаруживается вы-
сокий титр GM1-антител [13]. 

Помимо типичных форм GBS встречаются ати-
пичные формы заболевания. Одним из них является 
синдром Миллера–Фишера, который проявляется 
офтальмоплегией с вовлечением наружных, реже 
внутренних мышц глаза, моторной атаксией — нару-
шением походки и атаксией мышц туловища. Встре-
чается в 5% случаев синдрома Гийена–Барре. 

Сенсорная форма GBS проявляется только 
расстройствами чувствительности и выпадением 
сухожильных рефлексов, часто с болевым синдро-
мом. Острая моторно-сенсорная аксональная по-
линейропатия характеризуется преимущественно 
двигательными и минимальными чувствительными 
расстройствами. Острая пандизавтономия  — это 
изолированная вегетативная дисфункция без дру-
гих симптомов GBS. Фаринго-цервико-брахиаль-
ный вариант GBS проявляется бульбарным синдро-
мом, слабостью мышц шеи; снижение сухожильных 
рефлексов и нарушение чувствительности выяв-
ляется, как правило, только на верхних конечно-
стях [14]. GBS с поражением черепно-мозговых 
нервов чаще проявляется парезом мышц глазного 
яблока или лицевого нерва.

Основным методом диагностики, подтвер-
ждающим диагноз GBS, является ЭНМГ, которая 
позволяет выявить периферический характер по-
ражения, а также дифференцировать демиелини-
зирующий и аксональный варианты заболевания. 
При демиелинизирующем варианте заболевание 
характеризуется снижением амплитуды М-ответа 
на фоне признаков демиелинизации нервных во-
локон — снижения скорости проведения по двига-
тельным волокнам более чем на 10% от нормаль-
ной, удлинения дистальной латенции, частичных 
блоков проведения. При аксональном варианте 
снижение амплитуды М-ответа выявляется на фоне 
нормальной скорости проведения по двигатель-
ным волокнам (либо снижения скорости, но не бо-
лее чем на 10%), нормальной величины дистальной 
латенции и F-ответа [15]. Кроме ЭНМГ, диагности-
ческое значение имеет исследование спинномозго-
вой жидкости: начиная со 2-й нед. выявляется бел-
ково-клеточная диссоциация при нормальном или 
слегка повышенном цитозе (не более 50  кл./мкл) 

[13, 16]. Понимание аутоиммунной природы дало 
импульс к применению специфической терапии при 
GBS — плазмофереза и иммунотерапии. Результа-
ты мультицентровых исследований показали, что 
иммунотерапия препаратами иммуноглобулинов 
класса G эффективна для лечения GBS [9].

Данные об особенностях течения COVID-19 по-
казывают широкую распространенность невро-
логической симптоматики: более 30% пациентов 
имеют головокружения, головные боли, нарушения 
чувствительности запахов и миалгии [8]. В период 
пандемии инфекции COVID-19 в литературе по-
явились сообщения о пациентах с GBS. В апреле 
2020  г. в журнале Lancet был описан первый слу-
чай синдрома Гийена–Барре, ассоциированного 
с COVID-19, у 61-летней женщины, которая обра-
тилась к врачу с жалобами на нарастающую сла-
бость в ногах и руках. Через 8  дней у нее повы-
силась температура, по КТ легких была выявлена 
пневмония, а при ПЦР-диагностике — обнаружена 
РНК SARS-CoV-2 [17]. Имеются также описания 
вариантов GBS с поражением глазодвигательной 
иннервации — синдром Миллера–Фишера, ассоци-
ированный с COVID-19 [5, 18].

GBS, ассоциированный с COVID-19, не имеет ка-
ких-либо характерных клинических особенностей 
по сравнению с GBS другой этиологии [19]. Соглас-
но современным представлениям, патогенез GBS 
обусловлен перекрестным реагированием активи-
рованных воспалением иммунных клеток с компо-
нентами периферических нервов по механизму мо-
лекулярной мимикрии [20]. Иммунный ответ может 
быть направлен на антигены миелина или другие 
аксональные антигены периферических нервов, 
что приводит к развитию демиелинизирующей 
или аксональной формы GBS [21]. Вероятно, при 
SARS-CoV-2-индуцированном GBS имеет место 
такой же патогенез, учитывая сроки развития дан-
ного состояния (обычно после 10-го дня от начала 
COVID-19) и отсутствие РНК возбудителя в ликво-
ре пациентов [22]. Быстрое развитие заболевания 
в случае нашего пациента, совпадающее с началом 
репликации вируса, вероятно, свидетельствует 
о его преморбидных особенностях и наличии скры-
той аутосенсибилизации, при которой инфициро-
вание SARS-CoV-2 явилось триггером, запустив-
шим симптомную фазу заболевания.

Ограничения
Ограничением данного клинического случая 

является отсутствие ПЦР-подтверждения инфици-
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рования SARS-CoV-2. К недостатку обследования 
нашего пациента также можно отнести отсутствие 
тестов на антитела к ганглиозидам и исследования 
ликвора на РНК SARS-CoV-2.

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В приведенном клиническом наблюдении имел 

место синдром Гийена–Барре, развившийся в ре-
зультате инфицирования вирусом COVID-19. Это 
подтверждается как клиническими данными, ха-
рактерными для GBS, так и лабораторно-инстру-
ментальными (белково-клеточная диссоциация 
в ликворе, ЭНМГ-признаки аксонально-демиелини-
зирующего поражения) исследованиями. COVID-19 
был подтвержден рентгенологически (полисег-
ментарная пневмония) и клинико-лабораторно 
(положительные IgG и IgM к S-белку SARS-CoV-2, 
лимфопения, повышение СРБ, коагулопатия, раз-
витие тромбоэмболических осложнений). Соотно-
шение IgG/IgM позволило сделать вывод, что раз-
витие неврологических осложнений практически 
совпало с инфицированием и началом репликации 
вируса, что, возможно, свидетельствует о наличии 
у пациента преморбидных особенностей, обусло-
вивших быстрое развитие воспалительной демие-
линизации.
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