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Введение
Синдром Гийена–Барре (СГБ) – острая воспа-

лительная полирадикулоневропатия аутоиммун-
ного генеза, в большинстве случаев характеризу-
ется демиелинизацией корешков спинномозговых, 
черепных и периферических нервов. Известно, 
что данное заболевание является одной из самых 
частых острых полиневропатией и встречается в 
широком возрастном диапазоне [1, 2, 3]. Первые 
публикации о клинических проявлениях СГБ да-
тированы 1859 г., впоследствии количество наблю-
дений увеличивалось и в 1916 году Жорж Гийен, 
Жан Баре и Штроль сделали подробное описание 
данной болезни. На данный момент классифика-
ция СГБ включает первично демиелинизирующие 
(острая воспалительная демиелинизирующая по-
лирадикулоневропатия) и первично аксональные 
варианты (острая моторная аксональная невро-
патия, острая моторно-сенсорная аксональная не-
вропатия), синдром Миллера— Фишера, а также 
сходные по патогенезу атипичные клинико-топо-
графические варианты [4, 5, 6]. 

Законченной этиологической концепции на 
данный момент не существует, доказана достовер-
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One of the most studied variants of the autoimmune destruction of the peripheral nervous 
system (PNS) is Guillain–Barre syndrome (GBS), the disease has several options for the course and 
in rare cases may be associated with CNS demyelization. We present a case of acute inflammatory 
demyelization poliradiсuloneuropathy with the development of demyelization in the brainstem and 
the dynamics of clinical symptoms, laboratory and instrumental examinations on the background of 
complex pathogenetic therapy.
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ная связь СГБ с респираторными инфекциями, 
перенесенными в течение одного месяца, пред-
шествовавшего появлению первых симптомов за-
болевания. Также, по ряду авторов, в 11% случаев 
развитию СГБ предшествует иммунизация (вак-
цинация) или хирургическое вмешательство, в 9% 
наблюдений – неспецифический гастроэнтерит 
[7, 8]. В настоящее время общепринято положе-
ние о том, что СГБ является органо-специфиче-
ским аутоиммунным заболеванием, в патогенезе 
которого важную роль играют как клеточные, так 
и гуморальные факторы иммунитета.

Основным патоморфологическим звеном при 
СГБ является миелинопатия, поскольку в боль-
шинстве случаев миелиновые оболочки страдают в 
большей степени, чем осевые цилиндры [9]. Изуче-
на стадийность патоморфологических изменений. 
В головном и спинном мозге наиболее постоянным 
изменением является хроматолиз в двигательных 
невронах передних рогов спинного мозга и дви-
гательных ядрах ствола головного мозга. Редким 
считается сочетание СГБ с демиелинизацией ЦНС 
и формированием очагов, напоминающих таковые 
при рассеянном склерозе, в литературе встречаются 
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описания подобных случаев [10, 11]. С введением в 
практику МР диагностики возможности обсле-
дования данной категории больных существенно 
расширились. Тем не менее, подобные наблюдения 
редки и требуют дополнительного изучения. 

Описание случая 
Представляем случай острой воспалитель-

ной демиелинизирующей полирадикулонев-
ропатии с развитием очагов демиелинизации в 
стволе головного мозга. 

Пациентка Ю., 22 лет, заболела остро, когда 
на фоне катаральных явлений по типу ринита 
возникли ноющие боли по задней поверхности 
шеи, ощущение онемения в кончиках пальцев 
рук, затем появилось онемение и слабость в но-
гах. Участковым терапевтом симптомы были 
расценены, как следствие шейного остеохон-
дроза, назначена симптоматическая терапия.

В течение последующих дней состояние 
прогрессивно ухудшалось, нарастала слабость 
в ногах, появилась слабость в руках, на 14-е 
сутки болезни возникло нарушение глотания, в 
связи с чем бригадой скорой медицинской по-
мощи пациентка была госпитализирована в па-
лату интенсивной терапии неврологического 
отделения СПб ГУЗ «Покровская больница».

Из анамнеза жизни известно, что родилась не-
доношенной (8 мес.), в раннем младенческом воз-
расте перенесла пупочный сепсис, протекавший 
с осложнением в виде остеомиелита бедренной 
и подвздошной костей. В подростковом возрас-
те страдала хроническим тонзиллитом, частыми 
простудными заболеваниями. В течение послед-
них нескольких лет пациентка периодически (2–3 
раза в неделю) принимала алкогольные и тони-
зирующие напитки, в течение последних 2 лет 
соблюдала диету для похудания с исключением 
хлебобулочных изделий и употребляла в пищу 
преимущественно овощи и фрукты. 

При поступлении состояние пациентки тяжелое, 
сознание ясное. Пульс ритмичный, 120 уд. в 1 мин, 
АД 140/90 мм РТ ст. В неврологическом статусе 
был выявлен лагофтальм с двух сторон, двусторон-
няя прозоплегия, отсутствие надбровных и корне-
альных рефлексов с двух сторон, явления дисфо-
нии, дизартрии, дисфагии, отсутствие глоточных 
и небных рефлексов. Была выраженная гиперса-
ливация. Имели место гипотрофии мелких мышц 
кистей, проксимальных и дистальных отделов ног, 
мышечная гипотония, положительный симптом 
Оршанского с 2-х сторон. Мышечная сила была 
снижена в проксимальных отделах рук и ног до 1–2 
б., дистальных отделах рук до 2 б., ног до плегии. 

Тяжесть двигательного дефицита по североаме-
риканской шкале соответствовала IV степени. 
Сухожильные рефлексы с рук были 
низкие D<S, коленные и ахилловы 
рефлексы отсутствовали с двух сторон. 
Выявлены расстройства поверхностной чувстви-
тельности в виде гиперестезии по полиневритиче-
скому типу в руках до уровня нижней трети пред-
плечий, в ногах до средней трети голеней, а также 
снижение вибрационной и мышечно-суставной 
чувствительности в пальцах стоп. Отмечали выра-
женный гипергидроз кистей и стоп.

В течение последующих суток состояние оста-
валось стабильно тяжелым, неврологическая сим-
птоматика нарастала, появились дыхательные 
расстройства, двигательный дефицит соответ-
ствовал V степени тяжести (по североамерикан-
ской шкале). На 22-е сутки заболевания в связи с 
отсутствием самостоятельного дыхания больная 
была интубирована и переведена на ИВЛ.

Таким образом, клиническая картина забо-
левания была представлена двусторонним про-
зопарезом, тяжелым бульбарным синдромом, 
вялым тетрапарезом, более выраженным в но-
гах с симметричным распределением мышеч-
ной слабости, расстройствами поверхностной 
чувствительности по полиневритическому типу 
и глубокой чувствительности в ногах, а также 
вегетативными расстройствами в виде стойкой 
артериальной гипертензии, синусовой тахикар-
дии, расстройств саливации и потоотделения.

Клинический анализ крови: в течение 13-ти 
суток с момента поступления отмечался син-
дром системного воспалительного ответа, мак-
симальная выраженность зарегистрирована на 
8-е сутки нахождения в стационаре. 

Анализ мочи: умеренные воспалительные из-
менения зарегистрированы через 6 дней посту-
пления в стационар (на фоне катетеризации мо-
чевого пузыря), регрессировали через 4 недели.

ЭКГ: синусовая тахикардия 110 ударов в 
минуту.

ЭХО-КГ: локальных нарушений сократимости 
не выявлено. Релаксация замедлена. Левое пред-
сердие не увеличено. Аорта не расширена. Стенки 
не изменены. Клапан обычный. Нарушений кро-
вотока не найдено. Физиологическая митральная 
регургитация. Давление в легочной артерии не по-
вышено. Вегетаций, тромбов не выявлено. 

Rg шейного отдела позвоночника (ШОП): 
умеренно выраженные явления остеохондро-
за ШОП; 

Rg грудной клетки:  очаговых и инфильтра-
тивных изменений не выявлено; Мультиспи-
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ральная компьютерная томография головного 
мозга: патологических изменений головного 
мозга, костей черепа не выявлено. 

Мультиспиральная компьютерная томогра-
фия легких: участки локального фиброза в ниж-
них долях обоих легких. 

Мультиспиральная компьютерная томогра-
фия брюшной полости: печень не увеличена, 
контуры ее равны, структура однородная. В по-
лости желчного пузыря определяются мелкие 
конкременты. Патологических изменений со 
стороны селезенки и надпочечников не выявле-
но. Почки расположены обычно.

На МРТ головного мозга выявлены признаки 
очагового патологического МР-сигнала в левой по-
ловине продолговатого мозга размерами 11.3 х 8.5 х 
7.5 мм и в правой половине варолиевого моста то-
чечный очаг диаметром до 2 мм, предположитель-
но, демиелинизирующего характера (рис.1).

МРТ шейного отдела позвоночника: на полу-
ченных изображениях ШОП патологического 
сигнала со стороны спинного мозга не получено. 
МР - данных за наличие грыж и протрузий меж-
позвонковых дисков не выявлено. 

На МРТ головного мозга с контрастировани-
ем динамики в сравнении с предыдущим иссле-
дованием без контраста не выявлено.

При исследовании цереброспинальной жид-
кости ликвор бесцветный, прозрачный, белок 
0,730 г/л, цитоз 0,67 млн/л, реакция Панди ++.

Проведено иммунологическое исследование 
крови и ликвора, олигоклональные IgG не обна-
ружены, свободные лямбда- и каппа- цепи Ig в 
ликворе и сыворотке крови в пределах нормы.

На основании анамнеза (острое начало бо-
лезни, предшествующая острая респираторная 
вирусная инфекция), характера развития сим-
птомов (начало заболевания с появления болей 
и чувствительных расстройств, восходящий тип 

парезов), клинической картины заболевания, 
представленной симптомами поражения VII, IX, 
X и XII пар черепных нервов в виде пареза ми-
мических мышц и бульбарных нарушений, вя-
лым тетрапарезом с преобладанием мышечной 
слабости в ногах, вегетативными нарушениями 
(стойкая тахикардия, артериальная гипертензия, 
гиперсаливация, нарушение потоотделения), дан-
ных исследования цереброспинальной жидкости 
(белково-клеточная диссоциация в ликворе) был 
выставлен диагноз: Острая воспалительная деми-
елинизирующая полирадикулоневропатия с глу-
боким тетрапарезом, двусторонним парезом ми-
мической мускулатуры, нарушениями глотания, 
фонации и речи, выраженной дыхательной недо-
статочностью вследствие слабости дыхательных и 
бульбарных мышц, вегетативными расстройства-
ми (синдром Гийена–Барре (G61.0)).

Наличие очаговых изменений в стволе головно-
го мозга, выявленных на МРТ, вызвало необходи-
мость проведения дифференциального диагноза 
с рядом заболеваний, прежде всего, с рассеянным 
склерозом и острым нарушением мозгового кро-
вообращения в вертебрально-базиллярном бас-
сейне. Но характер течения болезни, клиническая 
картина заболевания, отсутствие проводниковых 
расстройств, альтернирующих симптомов, пира-
мидных и мозжечковых нарушений, а также дан-
ные МРТ головного мозга с введением контраста 
позволили исключить эти заболевания. Прово-
дился дифференциальный диагноз с миастенией, 
но отсутствие вариабельности симптомов, пато-
логической мышечной утомляемости, наличие 
чувствительных расстройств, арефлексии свиде-
тельствовали против этого заболевания. 

Диагноз синдрома Гийена – Барре подтверж-
дался данными ЭНМГ (рис.2).

Данные ЭНМГ через 2 недели после посту-
пления в стационар:

Рис.1. МРТ головного мозга выполнено через 2 недели от начала заболевания. Визуализируются очаги демиелинизации 
на уровне продолговатого мозга и варолиева моста
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(восстановление с V до II степени двигательного 
дефицита по североамериканской шкале соста-
вило 7 недель).

По данным ЭНМГ, проведенной через 11 не-
дель от начала заболевания, определялась поло-
жительная динамика в виде нарастания амплиту-
ды М-ответов, скорости проведения импульсов, 
восстановления ЭНМГ ответов при стимуля-
ции длинных нервов ног (рис. 3).

СРВ сенсорная.
пр., n. Medianus; Амплитуда ПД нерва в точке 

локтевой сгиб 7,5 мкВ. 

Параметры М-ответа ;1к: пр., Abductor polli-
cis brevis, Medianus, c6-t1.

Признаки грубого демиелинизирующего пора-
жения длинных нервов рук и ног (снижение ско-
рости проведения импульса до 80%) и аксонопатии 
(значительное снижение амплитуды М-ответа) 
при отсутствии ЭМГ признаков денервационной 
активности на момент исследования. М-ответов с 
длинных нервов ног не получено.

В соответствии с установленным диагнозом 
пациентке было назначено лечение: плазмафе-
рез N 6, преднизолон 50 мг ежедневно в утренние 

часы в 2 приема, витамины группы B, препараты 
α-липоевой кислоты, антибактериальная, нейро-
протективная терапия, массаж, лечебная гимна-
стика. На фоне проводимой терапии в течение 
последующих 2-х недель пребывания в стацио-
наре отмечена устойчивая положительная дина-
мика — уменьшился парез мимических мышц, 
появилось самостоятельное дыхание, уменьши-
лись явления дизартрии и дисфагии, наросла 
сила в конечностях на 2–2,5 балла, уменьшились 
расстройства поверхностной чувствительности и 
вегетативные расстройства. Пациентка выписана 
из стационара в удовлетворительном состоянии, 
бульбарный синдром регрессировал полностью, 
значительно регрессировали парезы мимической 
мускулатуры и конечностей. Тяжесть двигатель-
ного дефицита по североамериканской шкале 
при выписке соответствовала II степени, через 1 
месяц после выписки – I степени. Таким образом, 
на фоне иммуносупрессивной терапии удалось 
добиться регресса двигательных расстройств 

Рис 2. Данные ЭНМГ через 2 недели после поступления в стационар. Регистрируется 
невральный потенциал сниженной амплитуды и снижение скорости проведения импульса. 

Невральных потенциалов с нервов ног не получено

Скорость на отрезке локтевой сгиб 59,1 м/с. 
СРВ моторная.
пр., Abductor pollicis brevis, Medianus, C8 T1
Амплитуда М-ответа при стимуляции в дис-

тальной точке 3,6 мВ. 
Скорость на отрезке запястье – нижняя треть 

плеча 49,7 м/с.

Выводы
К особенностям данного клинического на-

блюдения можно отнести следующее. Основным 
этиологическим фактором развития заболева-
ния у данной пациентки можно считать пере-
несенную накануне респираторную инфекцию 
верхних дыхательных путей. Определенное 
значение в развитии синдрома Гийена  — Барре 
имело систематическое употребление алкого-
ля и психостимулирующих препаратов, а также 
недостаточное питание с ограничением в диете 
витаминов группы В и белка, что могло оказать 
супрессирующее влияние на иммунную систему 
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и вызвать нарушение угнетения аутоиммунных 
реакций. 

Сочетание «классической» клинической кар-
тины заболевания у данной пациентки с форми-
рованием очагов демиелинизации в стволе голов-
ного мозга, которые не имели соответствующего 
клинического отражения, вызвало определенные 
затруднения на начальном этапе диагностики. 

Своевременное проведение экстракорпоральной 
гемокоррекции в сочетании с кортикостероидной 
и симптоматической терапией позволило добиться 
быстрого регресса симптомов и значительного улуч-
шения двигательной активности в короткие сроки.
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