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НЕВРОЛОГІЯ ЕКСПЕРТНА ДУМКА

Нейропатії під час пандемії.  
На що очікувати?

За даними епідеміологічних досліджень, час-
тота розвитку неврологічних розладів у пацієнтівт
із SARS-CoV-2 складає ≈36-58%, що насамперед і
пов’язано з механізмами поширення інфекції в орп -
ганізмі й особливостями патогенезу коронавірусг -
ної хвороби. Неврологічна симптоматика у хворих н
може з’являтися як через пряму дію вірусу, так м
і опосередковано за рахунок цитокінового шторму,і
дисрегуляції артеріального тиску, гіпоксії або гід -
перкоагуляції.п

Ускладнення COVID-19 з боку нервової системи 
розподіляють залежно від рівня її ураження. Нар -
приклад, з боку серцево-судинної системи найп -
частіше з’являються інсульти, внутрішньомозч -
кові крововиливи та центральні венозні тромбози, к
з боку центральної нервової системи –  енцефаз -
літи, епілепсія або гостра дисемінована енцефалол -
патія, а ушкодження ПНС зазвичай проявляється п
її дифузним ураженням (іншими словами – нейрої -
патіями). п

При оц і н ц і  к л і н іч ної  к ар т и н и х вори х 
на COVID-19 з ураженням ПНС учені виявили, щон
симптоматика неврологічного розладу майже іденс -
тична проявам СГБ, що і стало причиною розгляду т
SARS-CoV-2 як одного з можливих його етіологічS -
них чинників. Дані A. Mark свідчать, що середня н
затримка між появою симптомів ураження ПНС з
при коронавірусній хворобі та першими невролоп -
гічними проявами СГБ була однаковою і складалаг
12,1 дня (діапазон 0-28 днів).

СГБ –  це гостре (зазвичай швидкопрогресуюче) 
автоімунне захворювання ПНС, яке характеризу-
ється м’язовою слабкістю і помірним випадінням
дистальної чутливості. Це рідкісний неврологіч-
ний розлад, ризик якого підвищується з віком, але
частіше він з’являється в чоловіків віком >50 років.

Тригерами для появи полірадикулонейропатії 
є інфекційні чинники, зокрема, вірус грипу, вірус 
Епштейна –  Барр, цитомегаловірус, віруси Зіка 
та MERS. Також поштовхом для розвитку СГБ може 
бути перенесена вакцинація чи хірургічна операція.

��Чи з’являється СГБ після введення 
вакцини проти COVID-19?

Поствакцинальна полінейропатія –  діагноз ви-
ключення, який встановлюється тільки за  відсут-
ності інших причин, які могли  б пояснити появу 
симптомів. Незважаючи на це, існують поодинокі 
випадки ураження ПНС поствакцинального ха-
рактеру. Всі вони характеризувалися легким пере-
бігом, тому такий побічний ефект у жодному разі 
не має бути перешкодою для вакцинації.

Основні клінічні форми СГБ:
-

ропатія (AIDP);

-
патія (AMSAN);

Механізм розвитку полірадикулонейропатії 
при COVID-19 досі повністю невідомий, але існує 
декілька теорій, з котрих найбільшого резонансу 
набула теорія молекулярної мімікрії, згідно з якою
вірус стимулює імунокомпетентні клітини,  що 
активно утворюють прозапальні цитокіни (IL-6,
IL-10, TNF) і антитіла. Останні внаслідок феномену 
молекулярної мімікрії (структурна подібність між
антигенами збудника та власними антигенами орга-
нізму) перехресно реагують з гангліозидами нерво-
вих волокон і активують комплемент на зовнішній
поверхні клітин Шванна, спричиняючи в такий спо-
сіб їхнє автоімунне ураження. Також існує теорія 
прямого впливу вірусу на нейрони та нервову пере-
дачу, однак вона потребує подальших досліджень.

Типовою клінічною формою СГБ при інфек-
ції SARS-CoV-2 є гостра запальна демієлінізуюча 
полінейропатія (AIDP), яка проявляється пери-
феричним парезом із розвитком симптомів про-
тягом доби, досягаючи максимуму до 3-4-го дня. 
В окремих випадках при cиндромі розвивається
краніальна мононейропатія, проте остання при
COVID-19 частіше реєструється як самостійне за-
хворювання. За даними J. Finsterer і співавт., у па-
цієнтів із коронавірусною хворобою вона характе-
ризується частішим ураженням VII, VI і III пари 
черепних нервів, що проявляється порушенням 
смакових відчуттів (гіпогевзія), парезом лицевого
та окорухового нервів. При цьому симптоматика
нейропатії не залежить від її маніфестації як само-
стійного захворювання чи прояву СГБ.

Лабораторно синдром проявляється лейкопе-
нією, високим рівнем С-реактивного білка в крові 
та білково-клітинною дисоціацією при аналізі 
спинномозкової рідини, що характерно для вірус-
ної інфекції, тоді як при ізольованій краніальній 
мононейропатії ці зміни будуть відсутні. Дані 
електроміографії (ЕМГ), типові для демієлінізу-
вальної полінейропатії: подовження дистальної 
латентності, зниження СПІ, відсутність f-хвилі, 
Н-рефлексу. Часом результати ЕМГ вказуватимуть 
на аксональну полінейропатію, що теж слугує на ко-
ристь СГБ; для неї характерними змінами будуть
зменшення амплітуди хвиль, відсутність дистальної 
М-відповіді, збільшення резидуальної латентності
при нормальній або незначно зниженій швидкості 
проведення нервами. На МРТ мозку з гадолінієм на 
наявність у пацієнта нейропатії вказуватиме нако-
пичення контрасту, потовщення корінців спинного
мозку і черепних нервів при їх ураженні, мозкових 
оболонок передньою поверхнею стовбура та верх-
ньошийних сегментів спинного мозку.

За останніми настановами, як варіант вибору 
в пацієнтів із СГБ і COVID-19 рекомендується 
призначення плазмаферезу чи імуноглобуліну 
внут рішньовенно. Введення кортикостреоїдів при 
синдромі не показане через відсутність позитив-
ного ефекту та можливість погіршення прогнозу 
пацієнта, натомість при ізольованій краніальній 
мононейропатії їх призначення вважається варі-
антом вибору.

Пацієнти з нейропатіями часто не досягають 
повного відновлення функції уражених кінцівок, 
тому важливим аспектом в лікуванні таких хворих 
є раннє призначення реабілітації, яка протягом 
тривалого часу забезпечує ефективний процес ре-
мієлінізації. Олена Леонідівна навела клінічний
випадок. ЗУ


