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ГИЙЕН-БАРРЕ СИНДРОМИНИНГ ПАТОГЕНЕЗИ, КЛИНИКАСИ ВА ДИАГНОСТИКАСИ 

Пардаева З.С. 

Самарқанд давлат тиббиёт университети, Самарқанд ш., Ўзбекистон 

 

Резюме. Бемор ҳаётига ҳавф солувчи уткир полиневропатияларнинг огир шакллари замонавий 

тиббиётнинг жиддий муаммоси булиб, ҳалигача ечимини топгани йўқ. Мақола энг кўп учрайдиган 

уткир полинейропатиялардан бири - аутоиммун генезли уткир яллигланишли полирадикулонейропа-

тия ёки Гийен-Барре синдромига багишланган. Патофизиологияси батафсил баён этилган, турли 

клиник вариантлари тавсифланган, Гийен-Барре синдромининг диагностик мезонлари келтирилган. 

Ўткир яллиғланишга алоқадор демиелинизацияловчи полирадикулонейропатия бошланиб, мия ство-

лида демиелинизация ўчоқлари пайдо булган ҳол тасвирланган. 

Калит сўзлар: Гийен-Барре синдроми, полинейропатия, аутоиммун жараён, тетрапарез. 

 

PATHOGENESIS, CLINICAL PICTURE, AND DIAGNOSIS OF GUILLAIN-BARRÉ SYNDROME 

Pardayeva Z.S. 

Samarkand State Medical University, Samarkand, Uzbekistan 

 

Resume. Severe forms of acute polyneuropathies that pose a threat to the patient's life are a serious 

problem of modern medicine and have not yet been solved. The article is dedicated to one of the most com-

mon acute polyneuropathies - an autoimmune acute inflammatory polyradiculoneuropathy or Gien-Barre 

syndrome. The pathophysiology is described in detail, various clinical variants are described, and the diag-

nostic criteria for Guillain-Barre syndrome are presented. A case of demyelinating polyradiculoneuropathy 

associated with acute inflammation with the appearance of demyelinating foci in the brainstem has been de-

scribed. 

Keywords: Gien-Barre syndrome, polyneuropathy, autoimmune process, tetraparesis. 

 

СИНДРОМ ГИЙЕНА-БАРРЕ: ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА 

Пардаева З.С. 

Самаркандский государственный медицинский университет, г. Самарканд, Узбекистан 

 

Резюме. Тяжелые формы острых полинейропатий, представляющие угрозу для жизни паци-

ента, являются серьезной проблемой современной медицины и до сих пор не решены. Статья посвя-

щена одной из наиболее распространенных острых полинейропатий - аутоиммунной острой воспа-

лительной полирадикулоневропатии или синдрому Джен-Барре. Подробно описана патофизиология, 

описаны различные клинические варианты, представлены диагностические критерии синдрома Гий-

ена-Барре. Описан случай демиелинизирующей полирадикулоневропатии, связанной с острым воспа-

лением с появлением демиелинизирующих очагов в стволе мозга. 

Ключевые слова: Синдром Гийена-Барре, полинейропатия, аутоиммунный процесс, тетрапа-

рез.  

 

Полинейропатия - бу периферик асаб тизимининг (ПАТ) куп сонли шикастланиши булиб, асо-

сан дистал, симметрик мотор-сенсор жараён булиб, экзоген интоксикация ёки эндоген метаболик бу-

зилишлар туфайли юзага келади ва периферик фалажлар ва/ёки парезлар, сезувчанлик ва вегетатив 

бузилишлар билан намоён булади. 

Периферик нерв системаси олигодендроцитлардан ҳосил булган миелин парда тугаб, Шванн 

ҳужайралари (леммоцитлар) билан алмашинадиган жойдан бошланади. Марказий асаб тизими тарки-

бига асаб толалари - танаси орқа мияда ва бош мия нервлари узагида жойлашган асаб ҳужайралари-

нинг усимталари, шунингдек, орқа мия ва вегетатив ганглийларнинг нейронлари киради. Нерв 

ҳужайраси тузилишининг узига хос хусусиятлари ва етарлича узун усимталарнинг мавжудлиги ту-

файли, уларнинг нормал мавжудлиги ва ишлаши тулиқ нейрон танаси тузилмаларининг метаболик 

фаоллигига ва ҳужайранинг таркибий ва функционал бирлигини таъминлайдиган аксон микронайча-

ларининг транспорт тизимининг яхлитлигига боглиқ булиб, аксоннинг аксонал дегенерация тури 

буйича шикастланиши ривожланиши мумкин. Охиргиси нейрон танасининг митохондриялари ёки 

рибосомалари томонидан энергия ишлаб чиқарилиши бузилганда, шунингдек микронайчалар тизими 

шикастланганда юзага келади. 
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Бу патологик жараённинг оқибати аксари аксон дистал қисмининг дегенерацияга учраб, кейин-

чалик иккиламчи демиелинизация бошланишидир. Аксинча, аксонал дегенерация токсик шикастла-

нишларда ривожланади. 

Периферик нерв толаларининг муҳим таркибий элементи Шванн ҳужайралари томонидан 

ҳосил қилинган миелин қобиги булиб, у аксоннинг охирги усимталаригача сегментма-сегмент жой-

лашган диэлектрик қатламидан иборат булиб, унинг сегментлари аксоннинг миелинсиз юзасининг 

қисмлари - Ранве тутқичлари билан ажратилган. 

Ранвенинг қушни ушлашлари орасида нерв импулси нерв толаси буйлаб сакраб ҳаракатланади, 

бу эса бундай "сакраб утиш" орқали импулснинг юқори тезликда утишини таъминлайди. Миелин 

парда шикастланганда нерв толасидан импулс утиши қийинлашади ёки секинлашади. Демиелиниза-

ция натижасида кейинчалик иккиламчи аксонал дегенерация юзага келиши мумкин. Бундай патоло-

гик жараён купроқ иммуноген полинейропатия учун хосдир. 

Бундан ташқари, эндоневрияда жойлашган васа нерворум микроангиопатияларида нерв тузил-

малари зарарланишининг ишемик механизми булиши мумкин, бу васкулитлар ва қандли диабет учун 

етарлича хосдир. 

Метаболик силжишларга биринчи булиб оёқ-қулларнинг энг табақалашган фило- ва онтогене-

тик жиҳатдан ёш қисмлари - қул ва оёқ панжалари жавоб беради. Нерв дистал булимларининг ге-

матоэнцефалик тусиқ элементлари билан етарлича таъминланмаганлиги туқима гипоксияси учун ша-

роит яратади. 

Периферик нерв толалари зарарланишининг патофизиологияси. Нерв толалари шикастланиши-

нинг туртта асосий тури фарқланади: 

- Валлер қайта тугилиши; 

- аксонал дегенерация; 

- сегментар демиелинизация; 

- нерв ҳужайралари танасининг бирламчи зарарланиши - нейронопатия. 

Валлер қайта тугилиши, одатда, нерв толаси кундаланг кесилганда ва бир вақтнинг узида аксон 

ва унинг миелин пардаси зарарланганда пайдо булади. У зарарланган жойдан дисталроқдаги аксон ва 

миелин пардасининг дегенерацияси билан таърифланади. Шундан кейин зарарланган жойнинг дистал 

томонида Шванн ҳужайралари пролиферацияга учрайди. 

Регенерация қийин кечади, чунки аксонни ҳам, унинг миелин қаватини ҳам тиклаш зарур. Ак-

сон регенерацияси шикастланишдан сунг дарҳол бошланади, лекин секинлик билан содир булади. 

Валлер дегенерацияси периферик нерв шикастланиши учун айниқса характерли булиб, нафақат 

нерв, балки бириктирувчи туқима элементларини ҳам шикастлайди. 

Аксонал дегенерация (аксонопатия) бутун нейронда моддалар алмашинуви бузилганда, хусу-

сан, митохондрияларда энергия ҳосил булиши бузилганда ва аксонал транспорт сусайганда пайдо 

булади, лекин асосан аксон дистал қисмининг дегенерацияси билан намоён булади. Аксон зарарлан-

ганидан кейин унинг миелин пардаси ҳам емирилиб кетиши мумкин (иккиламчи демиелинизация). 

Одатда аксонал полиневропатиялар токсик моддалар таъсирида ёки ҳужайранинг етарли энер-

гия ишлаб чиқармаслиги натижасида аксоплазматик токнинг бузилиши туфайли юзага келади. Аксо-

нопатия потенциал равишда қайтарилади. 

Демиелинизацияда биринчи навбатда миелиннинг узи ёки уни ҳосил қилувчи Шванн ҳужайра-

лари зарарланади. Натижада нерв толалари буйлаб импульслар утиши тусилади ёки секинлашади. 

Мускуллар тула денервацияга учрамайди, шу сабабли мускуллар атрофияси нисбатан кеч - ҳаракат-

сизлик туфайли пайдо булади. Миелин парданинг шикастланишидан сунг бир неча ҳафта ичида ак-

сонларнинг ремиелинизацияси содир булиши мумкин, бу эса, агар унинг бошқа таркибий элементла-

ри (аксонлар, бириктирувчи туқима пардалари, қон томирлари) шикастланмаган булса, нерв функци-

яларининг тез ва тулиқ тикланишига олиб келади. 

Нейропатияларда асосий патологик узгаришлар олдинги шохлар (мотор нейропатиялар), орқа 

мия ганглийлари (сенсор нейропатиялар) ёки вегетатив ганглийлар (вегетатив нейропатиялар) ҳужай-

раларида содир булади, бироқ клиник жиҳатдан улар ҳужайра периферик қисмининг (яъни аксон ёки 

унинг қобигининг) бирламчи шикастланишини эслатади. Нейропатияларда тикланиши купинча узоқ 

ва тулиқ булмайди. 

Гийен - Барре синдроми (ГБС) - аутоиммун табиатли уткир яллигланишли полинейропатия - 

биринчи марта 1859-йилда О. Ландри томонидан нафас етишмовчилиги ва улим билан "уткир кута-

рилувчи фалаж" нинг 10 та ҳолатини нашр этган, аммо Г. Cиллиаин ва Ж.А. Барре (1916) ишларидан 

кейин маълум булган. ХХ асрда Ландри кузатувлари ГБСнинг огир клиник варианти сифатида 

аниқланган. 
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Ҳозирги вақтда ГБС уткир полинейропатиянинг мустақил ва дунёда энг кенг тарқалган шакли 

сифатида тан олинган. ГБС нинг учраш частотаси 100 000 аҳолига 0,6 дан 2,4 гача, йилига уртача 100 

000 аҳолига 1,5-2 ҳолатни ташкил этади. Ҳозирги вақтда ГБС нинг туртта асосий клиник шакли 

ажратилади: уткир яллигланишли демиелинизацияловчи полирадикулонейропатия (УЯДПН), уткир 

мотор аксонал нейропатия (УМАН), уткир мотор-сенсор аксонал нейропатия (УМСАН) ва Фишер 

синдроми. 

Барча курсатилган ҳолатлар орасида 85% гача УЯДПН ни ташкил қилади. УМАН ва УМСАН 

улуши тахминан 5 фоизни ташкил этади. Фишер синдроми тахминан 3-5% ҳолларда учрайди. 

ГБС этиологияси ва патогенези тулиқ урганилмаган. Беморларнинг бир қисмида касаллик ри-

вожланишидан 1-3 ҳафта олдин юқумли жараён белгилари (юқори нафас йулларининг шикастланиши 

билан гриппга ухшаш ҳолат, ангина, диарея, гипертермия) қайд этилади. 

Ҳозирги вақтда Кампилобактер ейини, цитомегаловирус, Микоплазма пневмония ва Эпштейн-

Барр вируслари инфекцияни қузгатувчи омил сифатида куриб чиқилмоқда. Баъзи ҳолларда ГБС ол-

динги эмлашлар, жарроҳлик аралашувлари билан богланади, аммо купинча куринадиган сабаблар 

топилмайди. 

ГБС ПАТнинг аутоиммун шикастланиши билан тавсифланади, бу купинча демиелинизацияга 

ва кейинчалик асаб толаларининг иккиламчи аксонал деструкциясига олиб келади; баъзида миелин ва 

аксонларнинг шикастланиши бир вақтнинг узида пайдо булиши мумкин. Эҳтимолий қузгатувчи 

омиллар (инфексия, совуқ қотиш ва бошқалар) таъсирида узига хос иммун жавоб ривожланади. Ай-

ланиб юрувчи аутоантиген-специфик Т-ҳужайралар ПАТга кириб боради ва маҳаллий антиген 

тақдим этувчи ҳужайралар ёрдамида аутоантигенни таниб олади. Т-ҳужайраларнинг клонал кенгай-

иши ва ситокинлар секрецияси бошланади, маҳаллий макрофаглар фаоллашади, Б-ҳужайралар ауто-

антителолар секрециясини стимуллайди. 

Гематоневрал тусиқнинг бузилиши натижасида периферик нервга специфик аутоантителолар, 

макрофаглар ва Т-лимфоцитлар киради. Т-ҳужайраларнинг цитотоксик таъсири, рецепторли фагоци-

тоз ва комплемент билан богланган антителолар натижасида миелин қобиги ва аксонлар деструксия-

ланади. Касаллик табиий кечиши билан аутоиммун реакция аста-секин сунади ва унинг урнини реми-

елинизация жараёни эгаллайди. 

Патоморфологик жиҳатдан демиелинизацияловчи вариантда бош мия нервлари, олдинги ил-

дизчалар, орқа мия нервлари, чигаллар ва периферик нервларда шиш, периваскуляр лимфоцитар ин-

фильтрация, баъзан иккиламчи аксонал дегенерация билан намоён булади; аксонал вариантда эса 

огир аксонал дегенерация, периаксонал бушлиқда яллигланиш узгаришлари ва демиелинизация бел-

гилари кам булган макрофагларнинг мавжудлиги кузатилади. Шуни таъкидлаш керакки, демиелини-

зацияловчи ва аксонал вариантларнинг хусусиятларини бирлаштирадиган аралаш шакллар тез-тез 

учрайди. 

Миелин пардаси зарарланганида сегментар демиелинизация бошланиб, импульслар утишининг 

секинлашувига ва утказувчанлиги тухтаб қолишига сабаб булади. Огир аксонал шикастланишда нерв 

толаларининг Валлер дегенерацияси кузатилиши мумкин. ГБС нинг демиелинизацияловчи варианти-

да иммун ҳужум тугагандан сунг йуколган функцияларнинг тикланиши билан бирга кечадиган реми-

елинизация ривожланади. 

Клиник манзараси. ГБС нинг асосий белгиси авж олиб борувчи суст тетрапарез ҳисобланади. 

Дастлаб, заифлик одатда оёқларнинг дистал, камроқ проксимал қисмларини қамраб олади, кейин эса 

юқорига қараб тарқалади ва қул мушакларини, огир ҳолларда эса аксиал қисмларни: тана, буйин, на-

фас олиш ва краниал мушакларни қамраб олади. Умуман олганда, парез анча симметрикдир, гарчи 

баъзи даражадаги асимметрия мавжуд булиши мумкин. Кам ҳолларда заифлик биринчи навбатда 

қулларда ёки бир вақтнинг узида қул ва оёқларда пайдо булади. 2% ҳолларда қуллар интакт булиб 

қолади ва беморда фақат пастки суст парапарез аниқланади. 

Одатда, ГБС да оёқлар қўлларга қараганда купроқ зарарланади. Парезлар бир неча кун ёки ҳаф-

та давомида кучайиб боради, лекин энг огир ҳолларда тетраплегия бир неча соат ичида ривожланади. 

Касалликларнинг ярмидан купида мимик мушакларнинг заифлиги қайд этилади, булбар муша-

клар (30%) ва кузнинг ташқи мушаклари (5%) камроқ иштирок этади. Тахминан 5 фоиз ҳолларда ка-

саллик краниал мушакларнинг зарарланиши билан бошланади, аммо кейинчалик аксарият ҳолларда 

жараён қул-оёқ мушакларига ҳам тарқалади (ривожланишнинг пасаювчи тури). Краниал мушаклар, 

буйинни букувчи ва ёзувчи мушаклар, елка усти қисмини кутарувчи ва елкани узоқлаштирувчи му-

шакларнинг иштирок этиши, одатда, қовургалараро мушаклар ва диафрагма заифлигининг ривожла-

нишидан дарак беради. Диафрагма парезида нафас олганда қоринни ичига тортиш билан парадоксал 
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нафас пайдо булади. Тахминан 25-30% беморларда нафас мушакларининг заифлиги шунчалик кучли 

буладики, бу упканинг сунъий вентиляциясини (УСВ) талаб қилади. 

Барча беморларда биринчи симптомлар пайдо блганидан бир неча кун утгач, чуқур рефлекс-

ларнинг йуқолиши ёки ҳеч булмаганда кескин пасайиши ривожланади. Рефлексларнинг сусайиш да-

ражаси фалажнинг огирлигига мос келмаслиги мумкин. Фалаж одатда мушаклар гипотонияси билан 

бирга келади. Уткир даврда мушаклар атрофияси булмайди, лекин кейинчалик ривожланиши мум-

кин. Касаллик купинча қул-оёқларнинг дистал қисмларида огриқ ва парестезиялар билан бошлансада, 

мушаклар заифлигининг пайдо булишидан бир неча кун олдин, сезги бузилишлари ҳаракат бузили-

шларига қараганда сезиларли даражада камроқ намоён булади. Сезувчанликнинг бузилиши гипесте-

зия, парестезия, гиперестезия, дизестезия, огриқ синдроми билан ифодаланади. Умуман олганда, се-

зувчанликнинг юзаки турларининг бузилиши беморларнинг туртдан уч қисмида аниқланади. Улар-

нинг купчилигида улар одатда қул-оёқларнинг дистал қисмлари билан чегараланади, аммо энг огир 

ҳолларда ундан ҳам юқорига кутарилиши мумкин. Бугим-мушак сезгисининг енгил бузилиши ҳам 

кузатилади. 

Кучли огриқ синдроми ГБС билан огриган беморларнинг тахминан ярмида кузатилади ва му-

раккаб характерга эга булиши мумкин. Баъзи ҳолларда нейропатик, асосан илдизсимон огриқ устун-

лик қилса, бошқа ҳолларда миалгия устунлик қилади. Огриқ одатда озгина ҳаракат қилганда кучаяди. 

Мушаклардаги огриқлар чуқур симилловчи характерга эга булиб, купинча орқа, елка ва чаноқ кама-

рида жойлашади. Миалгиялар одатда бир ҳафтадан кейин уз-узидан йуқолади. Купинча парезларнинг 

регрессияси фонида ҳам узоқ вақт сақланиб қоладиган таранглик белгилари аниқланади. 

Уткир даврда беморларнинг деярли учдан икки қисмида яққол вегетатив бузилишлар пайдо бу-

лади. Баъзан ифодаланган вегетатив дисфункция парезлар ривожланишидан илгарилаб кетади. Ай-

ниқса артериал босимнинг кескин узгариб туриши, ортостатик гипотензия, юрак ритмининг бузили-

ши куринишидаги юрак-томирлар системаси функциясининг издан чиқиши куп кузатилади. Синусли 

тахикардия эрта босқичда пайдо булади, лекин камдан-кам ҳолларда махсус терапияни талаб қилади. 

Брадиаритмия купроқ ҳавф тугдиради. Интубация ёки шиллиқнинг сурилиши кескин брадикардия, 

коллапс ва ҳатто асистолияни келтириб чиқариши мумкин.  

10-20% ҳолларда сийдикнинг вақтинчалик ушланиб қолиши кузатилади. Сийдикнинг ушланиб 

қолиши ёки тута олмаслик ташқи сфинктернинг кундаланг-таргил мушакларининг иштироки билан 

боглиқ булиши мумкин. Беморларнинг бир қисмида антидиуретик гормоннинг ноадекват секрецияси 

синдроми ривожланади, бу гипонатриемия ва зардоб осмолярлигининг пасайиши билан намоён була-

ди. Огир вегетатив дисфункция беморларнинг тусатдан улимига олиб келиши мумкин булган сабаб-

лардан биридир. 

Иситма дастлаб одатда булмайди, лекин кейинчалик пневмония ёки сийдик инфекцияси туфай-

ли пайдо булиши мумкин. 

Ҳозирги вақтда клиникада Гийен-Барре синдромининг типик ва атипик клиник куринишга эга 

вариантлари учрайди. 

Диагностикаси. ГБСнинг асосий диагностик мезони - чуқур рефлексларнинг пасайиши ёки 

йуқолиши билан кечадиган уткир ёки уткир ости ривожланувчи суст тетрапарез ёки пастки парапа-

рездир. 

ГБС да қуйидагилар кузатилади: характерли кечиши (купи билан 4 ҳафта, тикланиш плато 

босқичига етгандан кейин 2-4 ҳафта утгач бошланади), симптомларнинг нисбий симметриклиги, се-

зиларли сезувчанлик бузилишларининг йуқлиги, бош мия нервларининг зарарланиши (энг аввало юз 

нервларининг икки томонлама зарарланиши), вегетатив дисфункция, касаллик бошланишида иситма 

йуқлиги.  

Сереброспинал суюқлик(ССС) ва (Электронейромиография)ЭНМГ текшируви маълумотлари 

ҳам ташхисни тасдиқлайди. 1-ҳафтанинг охири ва 2-ҳафтанинг бошидан бошлаб, меъёрий ёки бироз 

кутарилган цитозда, аммо одатда 10 ҳужайра/мкл дан ошмаган ҳолда (оқсил-ҳужайра диссоциацияси) 

СССда оқсил миқдорининг купайиши (одатда 0,55 г/л дан ортиқ) аниқланади. Касалликнинг дастлаб-

ки кунларида купчилик беморларда оқсил миқдори меъёрида қолади. Биринчи симптомлар пайдо 

булганидан кейин 2-ҳафтанинг охиридан бошлаб 80% дан ортиқ беморларда оқсил-ҳужайра диссоци-

ацияси аниқланади. 

Юқорироқ цитозда (айниқса, у 50 ҳужайра/мкл дан ошса) бошқа касаллик - нейроборрелиоз, 

ОИВ инфекцияси, мия пардалари карциноматози, саркоидоз, полиомиелит ва бошқаларни излаш ло-

зим. 

Ҳозирги вақтда ГБС ташхисида шубҳа тугдирадиган белгилар ажратилади (ЖССТ, 1993): 

1) ҳаракат бузилишларининг сезиларли даражада сақланиб қолган асимметрияси; 
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2) сфинктерларнинг бузилган функцияси 3-5 кундан ортиқ сақланиб қолади; 

3) СССда 50 дан ортиқ мононуклеар лейкоцитларнинг мавжудлиги; 

4) СССда полиморф ядроли лейкоцитларнинг мавжудлиги; 

5) камаймайдиган сезувчанлик бузилишлари. 

ЭНМГ ПАТ функционал ҳолатини баҳолашнинг энг маълумотли параклиник усули булиб, у за-

рарланиш даражаси ва хусусиятини (демиелинловчи, аксонал ёки аралаш) баҳолашга имкон беради. 

Нервлар орқали импульслар утиш тезлигининг пасайиши, утказувчанлик блокининг мавжудли-

ги, Ф-тулқиннинг кечикиши ва М-жавобнинг дистал латентлигининг ошиши текширилаётган нерв-

нинг демиелинизацияси натижасидир. Асосий демиелинизацияловчи зарарланиш аксонал дегенера-

ция билан асоратланган ҳолларда, игнали электромиография (ЭМГ) утказилганда мушакларда фиб-

рилляция потенциаллари ва мусбат уткир тулқинлар қайд этилади, бу эса денервацион узгаришлар-

дан далолат беради. 

Функциялар тикланишининг давомийлиги демиелинизацияловчи полинейропатияларда паре-

злар ривожланишининг етакчи патофизиологик механизми - қузгалишни утказиш блокининг чуқур-

лигига тогри пропорционал эканлиги исботланган. 

Аксонал шикастланишнинг қушилиши танлаб демиелинизация қилувчи шаклларга нисбатан 

беморларнинг упканинг сунъий вентиляциясида узоқроқ қолишига олиб келади. 
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