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Реферат. Синдром Гийена-Барре  — тяжелое забо-
левание периферической нервной системы, в осно-
ве которого лежит аутоиммунное повреждение 
миелиновой оболочки периферических нервов. В 
большинстве случаев развитию Синдрома Гийена-
Барре за несколько недель предшествуют те или 
иные провоцирующие заболевания или состояния 
(инфекции желудочно-кишечного тракта, верх-
них дыхательных путей или другой локализации, 
вирус иммунодефицита человека, вакцинация, 
оперативные вмешательства или травмы, ау-
тоиммунные заболевания и т.д.). Иногда Синдром 
Гийена-Барре может развиваться на фоне опухо-
левого поражения (лимфогранулематоз и другие 
лимфомы). Такие случаи являются крайне редки-
ми, в связи с чем представляют особый интерес. В 
представленном клиническом наблюдении описан 
случай Синдром Гийена-Барре на фоне лимфогра-
нулематоза у 34-летней пациентки.

Ключевые слова: лимфогранулематоз, синдром 
Гийена-Барре, паранеопластический синдром.

Синдром Гийена-Барре (СГБ) представляет 
собой одно из наиболее тяжелых заболеваний 
периферической нервной системы и самую 
частую причину острых периферических па-
раличей [1, 2]. Синдром был впервые описан 
французским неврологом Ландри в 1859 г. и 
детально исследован (1916 г.) его соотече-
ственниками Гийеном и Баре, установивши-
ми его ключевой признак — повышение уров-
ня белка в спинномозговой жидкости при 
нормальном количестве и составе клеток [3–
5]. Это полиэтиологичный синдром с острым, 
тяжелым и нередко молниеносным течением, 
для которого характерны восходящий вялый 
паралич, арефлексия и анестезия (обычно ме-
нее выраженная, чем двигательные наруше-
ния) [6, 7]. В большинстве случаев развитию 
СГБ за несколько недель предшествуют те 
или иные провоцирующие заболевания или 
состояния (инфекции ЖКТ, верхних дыха-
тельных путей или другой локализации, ВИЧ, 
вакцинация, оперативные вмешательства 
или травмы, аутоиммунные заболевания и 
т.д.) [8, 9]. Иногда СГБ может развиваться на 
фоне опухолевого поражения (лимфограну-
лематоз и другие лимфомы) [10, 11].  

Клинический случай. Приводим наше на-
блюдение случая СГБ на фоне лимфогрануле-
матоза (ЛГМ).

Больная Н., 34 г., заболела в июне 2013 г., 
когда появились слабость и нарастающая по-
теря массы тела. 23.06.13 г. при попытке на-
клониться, отметила резкую боль в спине и 
области таза, боль и слабость в ногах. Несмо-
тря на лечение в неврологическом отделении 
местной больницы, у пациентки нарастал 
нижний парапарез, исчезли самостоятель-
ные движения в нижних конечностях, уси-
лилось онемение области таза и ног. В связи 
с тем, что по данным спиральной компьютер-
ной томографии органов грудной клетки и 
брюшной полости у бальной была выявлена 
лимфоаденопатия, для уточнения диагноза 
17.07.13 она была переведена в гематологиче-
ское отделение нашей клиники. 

При поступлении предъявляла жалобы на 
слабость в ногах, онемение нижних конечно-
стей, кистей рук, двоение в глазах, отсутствие 
активных движений в нижних конечностях.

Объективно: состояние тяжелое (ЕCOG 4), 
самостоятельно не передвигается, нуждает-
ся в постороннем уходе. В сознании, контакту 
доступна. Правильного телосложения, 
удовлетворительного питания. Кожные покровы 
чистые, бледные, видимые слизистые обычной 
окраски. Геморрагических проявлений нет. 
Периферические лимфоузлы: надключичные 
с обеих сторон, больше справа, плотные 
до 2 см, малоподвижные, безболезненные, 
подмышечные, шейные, подчелюстные, паховые 
с обеих сторон не пальпируются. Щитовидная 
железа не увеличена. Скелетно-мышечная 
система без патологических изменений. Над 
легкими везикулярное дыхание, в нижних 
отделах ослаблено, хрипов нет. Частота ды-
хания  — 14 мин-1. Деятельность сердца 
ритмичная, тоны звучные, артериальное дав-
ление — 120/80 мм.рт.ст. Пульс 64 мин-1. Живот 
мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не 
пальпируются. Периферических отеков нет. Стул 
самостоятельный, мочеиспускание не нарушено. 
Активные движения в ногах отсутствуют. Паль-
пация нижних конечностей болезненная. В руках 
движения в полном объеме. 

Неврологический статус. Глазные щели 
симметричны. Зрачки: D=S. Нистагма и 
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бульбарных нарушений нет. Ослаблена 
конвергенция. Выражена ригидность мышц 
затылка. Снижение силы в конечностях: в 
плечах  — 0,5 балла, в кистях 0,5–1 балл; в 
бедрах до 0 баллов (плегия), в стопах до 2 
баллов (проявления вялого тетрапарез с 
нарушением функций). Имелась диффуз-
ная мышечная гипотония. Сухожильные 
рефлексы с рук: D=S низкие; коленные 
рефлексы  — торпидные, ахилловых нет. 
Полиневритический тип расстройства 
чувствительности. Функция тазовых органов 
не нарушена. 

В общем анализе крови: гипохромная ане-
мия (Нв — 72 г/л), лейкоцитоз (12,0 × 109 Г/л), 
СОЭ 78 мм/ч.  

Миелограмма без особенностей.
Цитологическое исследование мазка лим-

фатического узла: выраженная пролифе-
рация лимфоидных элементов (на разной 
стадии зрелости). На фоне лимфоидной про-
лиферации обнаружены гранулоциты, не-
большое количество плазматических клеток 
и клетки Березовского-Штернберга, «зер-
кального» типа и одноядерные с большим 
количеством нуклеол и жировой дистрофией 
цитоплазмы. 

Гистологическое исследование биоптата 
лимфатического узла: классическая лимфома 
Ходжкина, склеро-нодулярный вариант, I тип 
по BNLI-классификации.

В спинномозговой жидкости отмечается 
белково-клеточная диссоциация  — повыше-
ние уровня белка до 1,47 г/л, альбумина — до 
1215,20 мг/л, иммуноглобулин G — до 248,20 
мг/л при нормальном цитозе.

Магнитно-резонансная томография голов-
ного мозга, шейного и грудного отделов по-
звоночника — без особенностей.

Неврологическая симптоматика, острое на-
чало заболевания, прогрессирующая мышеч-
ная слабость, поражение черепно-мозговых 
нервов, наличие проводниковых расстройств 
центрального и периферического типа, чув-
ствительных расстройств периферического 
типа, были расценены как проявление СГБ. 

В течение первой недели пребывания в 
клинике в состоянии больной наблюдалась 
отрицательная динамика  — прогрессирова-
ние неврологической симптоматики по типу 
тетраплегии «снизу-вверх», присоединение 
парез n.facialis, появились интенсивные боли 
в мышцах верхних и нижних конечностей.

На основании клинических, лабораторных 
данных, а также результатов гистологическо-
го исследования биоптата лимфоузла боль-
ной был установлен следующий диагноз. Ос-
новной: ЛГМ, II Б стадия, склеро-нодулярный 
вариант. 

Сопутствующий: острая демиелинизиру-
ющая полирадикулонейропатия, восходящий 
тип с выраженным тетрапарезом до плегии в 
ногах, тяжёлым полирадикулярным, нейро-
патическим, болевым синдромом, поражени-
ем черепно-мозговых нервов (СГБ).  

Пациентке было проведено 4 курса поли-
химиотерапии по программе «АВVD» и 2 курса 
«ВЕАСОРР-14», а также пульс-терапия иммуно-
глобулинами класса G для купирования СГБ. 
Результатом этого явилось достижение ремис-
сии основного заболевания (ЛГМ) и полный ре-
гресс неврологической симптоматики (СГБ) — 
у пациентки появились активные и пассивные 
движения в конечностях без ограничений, ис-
чезли и нарушения чувствительности.

Заключение. Таким образом, в приве-
денном клиническом случае обследование 
пациентки в связи с СГБ позволило выявить 
вызвавшее его заболевание (ЛГМ) на ранней 
стадии и провести своевременную терапию 
(сочетание полихимиотерапии с пульс-тера-
пией иммуноглобулинами класса G), что при-
вело к ремиссии ЛГМ и полному исчезнове-
нию неврологической симптоматики. 

N.T. Vatutin, E.V. Sklyannaya, M.A.El-Khatib, I.G. Lozhechnik
GUILLAIN-BARRE SYNDROME CASE IN PATIENT 
WITH LYMPHOGRANULOMATOSIS
Abstract. Guillain-Barre syndrome is a serious disease 

of peripheral nervous system, based on autoimmune 
damage of myelin sheath of peripheral nerves. 
Today it is authentically known that Guillain-Barre 
syndrome can develop against the background of 
tumoral (Hodgkin’s and non-Hodgkins lymphomas) 
diseases. But there are single case reports of Hodgkin’s 
lymphoma masquerading clinically with Guillain-Barre 
syndrome. We report the case of a 34-year-old women 
with a diagnosis classical Hodgkin lymphoma with 
concomitant Guillain-Barre syndrome.

Key words: Hodgkin lymphoma, Gullian-Barre syndrome, 
paraneoplastic syndrome. 
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