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Синдром Гийена-Баре (Guillain-Barré syndrome 

(GBS)) – острая воспалительная полинейропатия, для 

которой характерны симметричные восходящие па-

резы и вариабельные сенсорные нарушения. В отли-

чие от большинства аутоиммунных заболеваний 

нервной системы, процесс при GBS является моно-

фазным и характеризуется тенденцией к самоограни-

чению. Скорость прогрессирования может сущест-

венно варьировать, однако у >95% пациентов в тече-

ние четырѐх недель нарастание симптоматики закан-

чивается и начинается обратное развитие, что позво-

ляет проводить дифференциальную диагностику с 

другими подострыми и хроническими полинейропа-

тиями [1].  

Патологический процесс может ограничиться 

дистальными отделами периферической нервной 

системы (ПНС), или прогрессировать в направлении 

еѐ проксимальных отделов с вовлечением дорсаль-

ных и вентральных ганглиев. В тяжелых случаях 

наблюдаются поражения стволовых структур голов-

ного мозга, сопровождающиеся бульбарными нару-

шениями, а так же дисфункция вегетативной нервной 

системы (ВНС). Последняя может проявляться в виде 

колебаний артериального давления, нарушений сер-

дечного ритма, задержки мочи или псевдообструк-

ции гастроинтестинального тракта [2]. В искусствен-

ной вентиляции лѐгких нуждается до 25% пациентов 

[2], однако, независимо от степени тяжести, GBS 

классифицируется как угрожающее жизни состояние 

и требует безотлагательной госпитализации.  

Заболевание, в большинстве случаев, не со-

провождается необратимыми дегенеративными из-

менениями, однако уровень летальности составляет 

3-10%, 20% пациентов не способны передвигаться 

без посторонней помощи в течение 6 месяцев, а 

функциональные дефекты различной степени тяже-

сти сохраняются у 9-17% пациентов [1-3]. Значи-

тельный процент случаев сопровождается выражен-

ным болевым синдромом, – боль часто является пер-

вым симптомом GBS и у 38% пациентов персистиру-

ет более года [4]. 

Комбинации двух типов поражения (аксональ-

ная дегенерация и демиелинизация) и различных 

вариантов локализации патологического процесса 

обеспечивают высокую степень разнообразия клини-

ческой картины. Выделяют четыре основных клини-

ческих фенотипа GBS: острая воспалительная демие-

линизирующая полирадикулонейропатия (AIDP); 

острая моторная аксональная нейропатия (AMAN); 

острая моторно-сенсорная аксональная нейропатия 

(AMSAN), а так же синдром Мюллера Фишера 

(MFS), характерными признаками которого являются 

вовлечение краниальных нервов и атаксия [5].  

Встречаются и другие локализованные формы 

(изолированные поражения в области шеи, гортани, 

верхних или нижних конечностей) [6], а также ком-

бинации различных клинических фенотипов. Напри-

мер, при MFS часто наблюдаются периферические 

поражения, сходные с AMAN, что в комплексе с 

результатами нейрофизиологических исследований, 

даѐт основания рассматривать комплекс клинических 

синдромов, объединѐнных в рамках GBS, как энце-

фало-миело-радикуло-нейропатии с различной сте-

пенью вовлечения центральных и периферических 

структур нервной системы (Wong V.A.,1997) [7]. 

Заболевание встречается со средней частотой 

1,3 случая в год на 100 000 населения, что, с учѐтом 

разнообразия клинических проявлений, может обу-

словливать определѐнные диагностические сложно-

сти. Первичными диагностическими критериями 

являются наличие более или менее симметричных 

парезов, изменение миотатических рефлексов и от-

сутствие других причин для возникновения полиней-

ропатии [5]. 

GBS позиционируется как постинфекционная 

аутоиммунная патология – около 70% пациентов 

имеют в ближайшем анамнезе (до 6 недель) предше-

ствующую острую кишечную или респираторную 

инфекцию [8]. В 22-30% случаев GBS ассоциирован 

с Campylobacter jejuni, 10-15 % с цитомегаловирусом 

(CMV) [8,9]. Статистически значимой является ассо-

циация с Mycoplasma pneumoniae и Hemophilus 

influenza, а так же вирусами Varicella zoster и EBV [9-

11]. Описаны случаи идентификации и других ин-

фекционных возбудителей [12-15], однако детекция 

патогена, по ряду очевидных объективных причин, 

не всегда представляется возможной. 

К событиям, предшествующим GBS обычно 

относят и вакцинацию. В частности не вызывает 

сомнений наличие определѐнной связи между рис-

ком развития GBS и использованием антирабической 

вакцины, изготовленной с использованием тканей 

нервной системы, что может объясняться контами-

нацией препарата нейроантигенами. Кроме того, 

эпидемическая вспышка GBS наблюдалась в США в 

1976 г. после использования вакцинального штамма 

свинного гриппа A/New Jersey, при этом механизм 

так и не получил удовлетворительного объяснения 

[16]. Последующие исследования не показали нали-

чия ассоциации GBS ни с другими противогриппоз-

ными вакцинами, ни с фактом иммунизации [17-19].  

Известны также случаи развития GBS у паци-

ентов, получавших парентерально фармацевтические 

препараты ганглиозидов [20,21] и стрептокиназу [22, 

23]. 

Повторные эпизоды GBS, так же как и случаи 

заболевания более чем одного члена семьи, встреча-

ются крайне редко, что, в целом, не характерно для 
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аутоиммунной патологии и не свидетельствует в 

пользу распространѐнного мнения о существенной 

роли генетической предрасположенности [24].  

Усилия, направленные на поиск ассоциации с 

HLA, выявляемой при большинстве аутоиммунных 

заболеваний, не увенчались значимыми результата-

ми. В единичных исследованиях показано, что HLA 

DQB1∗03 присутствовал у 83% из 30 пациентов с 

GBS или MFS, ассоциированными с C.jejuni, и у 49% 

из 67 пациентов с GBS не инфицированных C. jejuni 

[25]. Однако эти данные, так же как и информация о 

наличии HLA B35 у 6 из 6 японских пациентов с 

GBS, ассоциированным с C. jejuni [26], последующих 

подтверждений не имели.  

GBS встречается у ВИЧ-инфицированных, 

главным образом, в период сероконверсии или на 

ранних этапах заболевания, когда количество CD4+ 

Т лимфоцитов в периферической крови снижено 

незначительно [27]. Предполагается, что триггером 

процесса в данном случае может быть восстановле-

ние иммунитета после антиретровирусной терапии 

[28]. Известны и случаи развития GBS у пациентов с 

AID при количестве CD4 менее 50/мм
3
, а также у 

пациентов получающих иммуносупрессивную тера-

пию в посттрансплантационном периоде [29]. Следу-

ет отметить, что в этих двух категориях существенно 

возрастает частота цитомегаловирусных инфекций, 

что может иметь определѐнное патогенетическое 

значение.  

Обращает на себя внимание сам факт возмож-

ности развития GBS на фоне иммуносупрессии, что в 

комплексе с отсутствием позитивного клинического 

эффекта от использования иммуносупрессивных 

препаратов у имунокомпетентных пациентов с GBS 

[30], так же не вполне укладывается в рамки сущест-

вующих представлений об аутоиммунном процессе.  

Доказанный позитивный терапевтический эф-

фект при GBS на сегодня имеет плазмаферез и внут-

ривенное введение иммуноглобулина. Считается, что 

клиническое внедрение этих методов позволило сни-

зить GBS-ассоциированную летальность [3, 31] од-

нако, по мнению многих исследователей, их положи-

тельное воздействие касается, в основном, скорости 

восстановления, но не его степени [32]. 

Механизм терапевтического эффекта плазмо-

фереза, очевидно, связан со снижением концентра-

ции аутоантител и, возможно, комплемента, или 

других сывороточных факторов, регулирующих ак-

тивность аутоиммунного процесса. Механизм пози-

тивного воздействия внутривенного введения боль-

ших доз иммуноглобулина до сих пор является 

предметом дискуссии, хотя предложено немало ва-

риантов его объяснения (инактивация комплемента, 

нейтрализация идиотипических антител, насыщение 

Fc-рецепторов макрофагов [33]). Следует отметить, 

что оба метода имеют свои ограничения и побочные 

эффекты, однако недостаточно чѐткие представления 

о патогенетических механизмах развития процесса и 

отсутствие релевантной модели на лабораторных 

животных существенно ограничивают возможности 

совершенствования терапевтической тактики. Кроме 

того, накапливаются данные, свидетельствующие о 

вариабельности терапевтического эффекта этих ме-

роприятий при различных комбинациях клиниче-

ских, физиологических, иммунологических и микро-

биологических параметров [5].  

Наиболее распространѐнная (если не единст-

венная) гипотеза патогенеза GBS состоит в том, что 

определѐнный инфекционный агент в некоторых 

случаях может стать тригером возникновения пере-

крѐстного иммунитета к одному, или нескольким 

миелиновым или аксональным антигенам, что при-

водит к развитию аутоимунной агрессии в отноше-

нии тканей нервной системы.  

Предполагается, что поражение опосредовано 

присутствием в сыворотке антител к ганглиозидам. 

Последние принадлежат к большому семейству гли-

косфинголипидов, состоящих из N-ацилированного 

сфингозина (церамида) и одного, или нескольких 

сахаров (гексоз). Гидрофобный церамид погружѐн в 

липидную мембрану, в то время как гидрофильные 

углеводородные структуры, как правило, представ-

лены на клеточной поверхности и являются мише-

нью для всех известных на сегодня аутоантител, 

ассоциированных с нейропатиями. Ганглиозиды 

содержат N-ацетилнейраминовую (сиаловую) кисло-

ту, соединѐнную с олигосахаридным ядром, экспрес-

сируются различными типами клеток, в том числе 

микроваскулярным эндотелием и клетками иммун-

ной системы, но в наибольших концентрациях пред-

ставлены в тканях нервной системы [34-37].  

В экспериментальных условиях показано, что 

антиганглиозидные антитела способны обеспечивать 

повреждение нерва за счѐт связывания комплемента 

и формирования мембрано-атакующего комплекса. 

Некоторые антигликолипидные антитела могут вы-

зывать дисфункцию потенциалозависимых кальцие-

вых каналов, сопровождающуюся нарушениями 

проводимости, и без активации комплемента [37].  

Ключевой мишенью для аутоиммунной атаки 

при GBS являются узлы Ранвье [34], - участки аксо-

на, находящиеся в промежутке между двумя смеж-

ными шванновскими клетками. Связывание антиге-

нов на лишенной миелинового покрова аксолемме 

может приводить к аксональной дегенерации. Фик-

сация антител на антигенных детерминантах парано-

дальных поверхностей шванновских клеток может 

быть причиной паранодальной демиелинизации. 

Каждый из этих процессов приводит к возникнове-

нию кондукционных нарушений. При наличии пол-

ной блокады проведения электродиагностические 

критерии, достаточно чѐтко определѐнные для де-

миелинизирующего процесса и для процесса аксо-

нальной дегенерации, не позволяют проводить диф-

ференциальную диагностику между различными 

формами GBS. Так же, как и в случаях сочетания 

аксональной дегенерации и демиелинизации, устано-

вить какой из процессов является первичным, на 

основании данных электромиографии не представля-

ется возможным. В результате определѐнное количе-

ство клинических случаев описывается, как неиден-

тифицированная форма GBS.  

AIDP является наиболее распространѐнной 

формой GBS в Европе и северной Америке. В аутоп-
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сийном материале наблюдается мультифокальная 

демиелинизация с различной степени выраженности 

лейкоцитарными периневральными инфильтратами. 

В тяжелых случаях происходит вторичная аксональ-

ная дегенерация.  

Долгое время AIDP считалась Т- опосредован-

ным аутоиммунным процессом. Мнение это базиро-

валось на сходстве гистологической картины с ши-

роко известной моделью экспериментального аутои-

ммунного неврита, воспроизводимого спомощью Т-

лимфоцитов, специфичных в отношении пептидов 

миелиновых протеинов P0, P2 и PMP22. Однако роль 

Т- опосредованного иммунитета при AIDP на сего-

дня не ясна. Показано наличие возможности презен-

тации антигенов клетками Шванна, а так же призна-

ки активации Т-лимфоцитов в острой стадии заболе-

вания, но TCR, специфичных по отношению к ней-

роантигенам не выявлено [38].  

При этом результаты иммуноцитохимического 

исследования аутопсийного материала свидетельст-

вуют о более существенной роли антител в патогене-

зе процесса, нежели считалось ранее. В одном высо-

коинформативном исследовании состояния тканей 

ПНС пациента, умершего на 3 сутки после возникно-

вения первых симптомов AIDP показано наличие 

отдельных полностью демиелинизированных воло-

кон и продуктов активации комплемента на фоне 

минимальных признаков воспаления и лимфоцитар-

ного инфлюкса [36]. 

При аксональных формах GBS и MFS патоло-

гическая картина имеет принципиальные отличия – 

аксональная дегенерация является первичной, а про-

цесс демиелинизации может не быть выраженным 

[2]. Мишенью для антител является аксолемма и 

прилегающая к ней поверхность шванновских кле-

ток, клеточные инфильтраты представлены преиму-

щественно макрофагами, распрстраняющимися пе-

риаксонально на фоне отслоения и деградации мие-

лина. Процесс подобен валериановской дегенерации, 

впервые описанной британским нейрофизиологом 

Валлером в 1850 г. [39]. Развитие событий по этому 

сценарию является распространѐнным явлением при 

многих нейродегенеративных заболеваниях и наблю-

дается как в периферической, так и в центральной 

нервной системе.  

Инициирующим фактором считается наруше-

ние аксонального транспорта никотинамид мононук-

леотид аденилтрансферазы 2 [40]. Через 24-36 ч по-

сле повреждения, приводящего к нарушению анато-

мической целостности аксона (и/или аксонального 

транспорта), происходит дезинтеграция аксонально-

го осевого скелета с последующей деградацией мие-

линовой оболочки и макрофагальной инфильтраци-

ей, обеспечивающей удаление тканевого дебриса 

[39]. При этом невролемма не разрушается и напо-

минает полую трубку. Через 96 часов после повреж-

дения дистальные концы части нервных волокон, 

находящихся проксимальнее очага поражения, начи-

нают расти по ходу этой трубки под действием рос-

товых факторов, продуцируемых Шванновскими 

клетками, со средней скоростью 1 мм в сутки [39]. 

При благоприятном исходе процесс может закон-

читься полным восстановлением целостности аксона 

и иннервации соответствующей области. Регенера-

ция протекает значительно медленнее в спинном 

мозге, нежели в периферической нервной системе, 

главным образом в связи с тем, что в ЦНС миелин 

продуцируется олигодендроцитами, а не Шваннов-

скими клетками.  

АMAN является превалирующей формой GBS 

в Японии и Китае и достаточно жѐстко ассоциирова-

на с инфекцией С.jejuni. В некоторых северных про-

винциях Китая наблюдается ежегодный подъѐм 

уровня заболеваемости, сопряженный с ухудшением 

эпидситуации по кишечным инфекциям. Показано, 

что некоторые штаммы С.jejuni экспрессируют липо-

олигосахариды (ЛОС) с сиаловой (N-

ацетилнейраминовой) кислотой и варианты ганглио-

зидной мимикрии могут контролироваться геном 

сиалилтрансферазы cst-II [41,42]..  

Сиалилтрансфераза C. jejuni (Cst-II) содержит 

291 аминокислоту и пятьдесят первая позиция опре-

деляет еѐ антигенные свойства. Штаммы с cst-II 

(Thr51) экспрессируют липоолигосахариды подоб-

ные GD1a, в то время, как штаммы, экспрессирую-

щие cst-II (Asn51) продуцируют GT1a, GD1c и GQ1b 

– подобные эпитопы. [43].  

Кроме того показано, что сиаловая кислота яв-

ляется модулятором иммунореактивности и что сиа-

лизированные ЛОС штаммов C.jejuni, выделенных от 

пациентов с GBS, являясь лигандами для TLR4, сти-

мулируют созревание и активацию дендритных кле-

ток, а также пролиферацию наивных В лимфоцитов 

[44]. Клональная экспансия В-лимфоцитов, специ-

фичных по отношению к сиализированным глико-

эпитопам, в свою очередь, может быть причиной 

резкого повышения уровня сывороточных антиганг-

лиозидных аутоантител. Таким образом, сиализация 

является не только фактором, определяющим сход-

ство антигенной структуры ЛОС C.jejuni и гангоио-

зидных епитопов ПНС, но и возможным элементом 

воздействия на характер и интенсивность  иммунно-

го ответа.  

Сиализированные гликаны выявлены и у дру-

гих бактериальных патогенов, в том числе, ассоции-

рованных с GBS. Нетипабельный штамм Haemophi-

lus influenzae DH1, изолированный от 25 пациентов с 

MFS, имеет бифункциональную сиалилтрансферазу 

Lic3B, катализирующую добавление терминальных и 

субтерминальных остатков сиаловой кислоты и сиа-

лизированные структуры в ЛОС имитирующие тер-

минальный трисахаридный фрагмент дисиализиро-

ванных ганглиозидов [45].  

Что касается вирусных инфекций, ассоцииро-

ванных с GBS, потенциальный механизм индукции 

антигликозидных антител выяснен только в отноше-

нии CMV [46], – показано, что CMV-

инфицированные фибробласты экспрессируют ганг-

лиозидоподобный эпитоп, который специфически 

распознаѐтся анти-GM2 антителами. 

Клинические исследования [47-50] продемон-

стрировали, что у пациентов с CMV ассоциирован-

ным GBS, антитела к ганглиозиду GM2 встречаются 

в 10 раз чаще, чем у пациентов c GBS без признаков 
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недавней CMV инфекции (50% vs 4,8%). В группах 

сравнения распространение частоты выявления этих 

же антител выглядело следующим образом: пациен-

ты с другой неврологической патологией – 1,5%; 

пациенты с цитомегаловирусной инфекцией без GBS 

– 10%; пациенты с инфекцией, вызванной EBV – 27% 

[47]. В последнем случае титры были невысоки, что 

может свидетельствовать о неспецифическом меха-

низме их индукции, вероятно связанном с поликло-

нальной экспансией В-лимфоцитов, характерной для 

этой инфекции. Низкоафинные антитела к GM2 об-

наруживаются и в сыворотке здоровых людей. Вы-

сказывается предположение, что CMV может быть 

источником антигена, обеспечивающего эффектив-

ную селекцию высокоаффинных анти-GM2 антител 

из нормально продуцируемого пула [47]. Вероятно, 

это предпложение может быть отнесено и к другим 

инфекционным агентам, ассоциировнным с GBS, и, 

соответственно, к другим антигликолипидным анти-

телам.  

Следует отметить, что CMV-ассоциированный 

GBS встречается чаще у молодых пациентов, как 

правило, сопровождается сенсорными поражениями 

и имеет более тяжелое клиническое течение, в срав-

нении с чисто моторными вариантами. Признаков 

специфического вирусного поражения тканей ПНС в 

материале от пациентов с данной формой не обнару-

живается. 

Наиболее простым объяснением причины раз-

вития той или иной клинической формы GBS могла 

бы стать связь между специфичностью антигаглио-

зидных антител, присутствующих в сыворотке кон-

кретного пациента, и характером распределения 

соответствующих ганглиозидов в различных струк-

турах ПНС [51]. Результаты иммуногистохимическо-

го анализа ганглиозидного состава показывают, что 

GM1, GD1b, GQ1b и полисиализированные ганглио-

зиды в значительных количествах представлены в 

паранодальном миелине, GQ1b в высоких концен-

трациях встречается в узлах Ранвье аксонов III, IV и 

VI пар краниальных моторных нервов и мозжечке, а 

GM1 в аналогичных структурах моторных нейронов 

[52, 53].  

На серии моноклональных анти GM1 IgM, 

клонированных из лимфоцитов периферической 

крови пациентов с мультифокальной моторной ней-

ропатией и AMAN, показана их способность к пере-

крѐстному реагированию со структурно близкими 

гликолипидами асиало-GM1 (GA1) и GD1b [54]. 

Описаны паттерны связывания шести моноклональ-

ных анти-GM I антител,- показана их способность 

связываться с моторными нейронами, серым вещест-

вом спинного мозга, дорсальными и вентральными 

корешками спинного мозга, нейронами дорсальных 

ганглиев, узлами Ранвье, нейромышечными соедине-

ниями, а так же скелетными мышцами. Эти данные, в 

частности, тропность к сенсорным структурам, сви-

детельствуют о том, что наличие антигенного эпито-

па является не единственным фактором в патогенезе 

опосредованных антителами моторных нейропатий, а 

абсолютное тканевое распределение ганглиозидов не 

является удовлетворительным объяснением локали-

зации патологического процесса при GBS [53]. 

Предполагается, что влияние на клиникопатологиче-

ский исход может иметь локальная топография ганг-

лиозидов, определяющая их доступность для ауто-

иммунной атаки.  

Относительно недавно была предложена новая 

концепция, в соответствии с которой сывороточные 

антитела некоторых пациентов с GBS могут распо-

знавать антигенные эпитопы, формируемые двумя 

различными гликозидами, т.н. ганглиозидным ком-

плексом (GSC) [55]. Был синтезирован имитирую-

щий GSC димерный гибридный ганглиозид GM1-

GD1a, содержащий две различные олигосахоридные 

цепи. Анализ взаимодействия сыворотки пациентов с 

GBS показал наличие антител к этой структуре, рас-

познающих IV Gal-H1 of GM1 и IV Gal-H2  GD1a 

[56]. При этом антитела к комплексу не вступали в 

реакцию ни с GM1, ни с GD1a, ни с их гомодимера-

ми. Показано, что с тяжелым клиническим течением 

GBS ассоциировано наличие антител к комплексу 

GD1a/GD1b [35].  

Тем не менее, стандартного серологического 

диагностикума для аксональных фори GBS, (так же 

как и для AIDP) на сегодня нет. Достигнут опреде-

лѐнный прогресс в области идентификации отдель-

ных гликоэпитопов и их комплексов, однако стати-

стически значимая ассоциация показана только в 

отношении анти-GQ1b антител, встречающихся в 

95% случаев MFS [57]. Эти же антитела встречаются 

в 26% других вариантов GBS и в 66% случаев ство-

лового энцефалита Бикерстаффа [58]. Антитела к 

GM1, GM1b, GD1a и GalNac-GD1a, ассоциированные 

с аксональными формами GBS, выявляются только у 

20-36% пациентов [59]. Следует так же учитывать 

тот факт, что наличие антител ко многим нейроанти-

генам может быть не причиной, а следствием дест-

руктивных процессов в тканях нервной системы. 

Неясным остаѐтся и вопрос, каким образом 

сывороточные антитела получают возможность кон-

такта с тканями ПНС, – в физиологических условиях 

непосредственная экспозиция этих антигенов проис-

ходит только в области нервно-мышечных соедине-

ний, – при GBS наблюдаются мультифокальные по-

ражения на различных уровнях. Предполагается, что 

имеющие патогенетическое значение антигенные 

эпитопы могут экспрессироваться эндотелием эндо-

неврального микроваскулярного русла и служить 

первичной мишенью, обеспечивающей разрушение 

барьера между кровяным руслом и эндоневральным 

пространством. Показано наличие гликолипидов, 

содержащих глюкуроновую кислоту, в частности 

сульфоглюкуронозил параглобозида (SGPG) и суль-

фоглюкуронозиллактозаминил параглобозида 

(SGLPG), несущих HNK-1 эпитоп, в микрососуди-

стом русле головного мозга у крыс и коров, а также в 

культуре эндотелия умбиликальной вены. Показано 

также, что данный эпитоп в ЦНС специфически свя-

зывается антителами к гликопротеинам миелина [60]. 

Однако информативных исследований в этой области 

немного, и нарушения гемато-неврального барьера 

может быть обусловлено и другими факторами.  
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Пробелом в описанной патогенетической схе-

ме является и невозможность объяснить редкость 

заболевания. Явление антигенной мимикрии у пато-

генных микроорганизмов является полезным адап-

тивным признаком, предоставляющим очевидные 

селективные преимущества, что, очевидно, должно 

обеспечивать достаточно высокий уровень его рас-

пространѐнности. При этом, более чем существенная 

разница в уровнях заболеваемости GBS и GBS-

ассоциированными инфекциями, свидетельствует о 

наличие и других причин срыва в функционировании 

механизмов поддержания иммунологической толе-

рантности.  
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MICROBIOLOGICAL AND IMMUNOLOGICAL 

ASPECTS OF GUILLAIN-BARRÉ SYNDROME 

Krestetska S.L., Krestetsky N.G. 

Guillain-Barré syndrome (GBS) is rare postinfection 

monophasic autoimmune disorder, which includes dif-

ferent clinical phenotypes of acute immune-mediated 

neuropathy. The symptoms may be caused by 

inflammatory demyelination, axonal degeneration, or 

both. Disease pathogenesis remains to be not clear, de-

spite significant efforts in this field. Nevertheless certain 

progress in understanding of disease driving factors had 

been achieved, particularly in some points of association 

between the clinical phenotypes, the nature of antecedent 

infection and some types of circulating anti-ganglioside 

antibodies. It was shown the link between acute motor 

axonal neuropathy and antibodies to GM1, GD1a, GM1b 

and GalNAc-GD1a, and between the cranial, bulbar and 

sensory variants of GBS and antibodies to the disialy-

lated gangliosides GQ1b, GT1a, GD1b and GD3. In 

addition to clinical and serological studies, the origins 

and measurement of antiglycolipid antibodies and their 

relationships to similar carbohydrate structures on infec-

tious organisms are discussed in the context of a molecu-

lar mimicry hypothesis. Despite these advances, consi-

derable gaps in our knowledge persist, and it is likely 

that other factors are involved in GBS pathogenesis. This 

review highlights existing level of understanding and last 

updates on this topic.  

 

МІКРОБІОЛОГІЧНІ ТА ІМУНОЛОГІЧНІ АС-

ПЕКТИ СИНДРОМА ГІЙЕНА-БАРЕ. 

Крестецька С.Л., Крестецький Н.Г. 

Синдром Гієна-Барре – постінфекційна моно фазна 

аутоімунна патологія, що об’єднує різні клінічні 

фенотипи гострої запальної полінйропатиї. Патогенез 

захворювання, незважаючи на значні зусилля в галузі 

його дослідження, залишається не цілком зрозумі-

лим. Тим не менш, досягнутий певний прогрес в 

окремих аспектах, розгляду яких і присвячено цей 

огляд. 

 

МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ И ИММУНОЛО-

ГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СИНДРОМА ГИЙЕНА-

БАРРЕ 

Крестецька С.Л., Крестецький Н.Г. 
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Синдром Гийена-Барре – редкая постинфекционная 

монофазная аутоиммунная патология, объединяющая 

ряд различных клинических фенотипов острой вос-

палительной полинейропатии. Патогенез заболева-

ния, несмотря на значительные усилия, предприни-

маемые в области его изучения, продолжает оста-

ваться не вполне ясным. Тем не менее, достигнут 

определѐнный прогресс в отдельных аспектах, рас-

смотрению которых и посвящѐн данный обзор.  

 


