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Zespot opisany przez Guillaina, Barrégo i Strohla w 1916, synonimy zespotu:
polyradiculoneuritis, ostra pozapalana poliradikuloneuropatia demielinizacyjna-AlDP
wstepujace porazenie Landrego, zesp6t Landrego. W pracy przedstawiono przypadek
tego zespotu.
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Zespot Guillain-Barré jest najczestsza nabyta polineuropatia demielinizacyjna.
Przyczyna choroby jest nieznana, cho¢ prawdopodobnie ma ona podioze autoimu-
nologiczne. Wzdtuz korzeni i pni nerwoéw rdzeniowych oraz nerwoéw czaszkowych
wystepuja rozsiane ogniska odcinkowej demielinizacji z okotonaczyniowym
i srodneuronalnym naciekiem limfo i monocytarnym. W cigzkich uszkodzeniach
dochodzi takze do uszkodzenia aksonalnego; u nielicznych pacjentow rozwija sig
ono wczesnie i ma charakter pierwotny w stosunku do zmian demielinizacyjnych

[5].

ETIOLOGIA

Wystapienie tego zespotu bardzo czgsto poprzedza:

— infekcja wirusowa gornych drog oddechowych lub rzadziej przewodu pokar-
mowego — trwajaca kilka dni (wirus Epstein-Barr, Campylobacter, Cytomegalii),
wirus odry, ospy wietrznej, potpasca, §winki lub wirus zapalenia watroby typu C,

— niekiedy infekcja bakteryjna-mykoplazmowe zapalenie ptuc,

— szczepienie,

— seroterapia,

— operacje,

— cigza,

W 50 %przypadkow nie udaje sig ustali¢ czynnika etiologicznego [1, 2].
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EPIDEMIOLOGIA

Zapadalno$¢ ocenia si¢ na 0,6 — 1,9 przypadkow na 100 tys mieszkancow na
rok, choroba wystepuje w kazdym wieku, zarowno u kobiet jak i u mezczyzn, naj-
czesciej pomigdzy20. a 40. rokiem zycia [1, 2].

OBJAWY

Objawy neurologiczne pojawiaja si¢ po0 5 — 21 dni od wymienionego wyzej
czynnika prowokujacego, narastaja w ciagu 2-4 tygodni, utrzymuja si¢ przez rézny
okres, a nastgpnie ustgpuja w ciagu tygodni lub miesigey (w 80 % przypadkow).
Nawroty choroby bywaja rzadkie, rokowanie jest na ogoét pomysine.

Pierwszym objawem moga by¢ parestezje konczyn dolnych, bole typu korze-
niowego w okolicy ledzwiowo-krzyzowej. W rozwinigtym okresie choroby wyste-
puje ostabienie-niedowtad konczyn dolnych obejmujacy przede wszystkim migsnie
ksobne, w ciagu kilku dni niedowtad obejmuje wyzej lezace partie ciata tj. migsnie
tutowia, klatki piersiowej oraz konczyn gornych (u ok.25 % chorych wystepuja
zaburzenia oddychania, bedace w 5% przyczyna $mierci [2]. Najwigksze nasilenie
niedowladow wystepuje w ciagu tygodnia od poczatku choroby. Napigcie w nie-
dowladnych migsniach jest zmniejszone, odruchy giebokie sa ostabione lub znie-
Sione.

W wigkszosci przypadkéw wystepuje niedowtad jedno- lub obustronny migsni
twarzy, moga wystapi¢ zaburzenia polykania i dyzartria. NajczegSciej porazony jest
nerw VII, rzadziej nerwy IX, X, V, Xl oraz XIl. W ciezszych przypadkach wyste-
puja zaburzenia uktadu autonomicznego, naleza do nich wahania ci$nienia tetni-
czego, tachykardia, podwyzszona temperatura ciata, nieprawidtowe wydzielanie
ADH oraz nieprawidtowe odruchy zreniczne.

Zaburzenia czucia zazwyczaj sa lekkie, pacjenci skarza si¢ na dretwienia
i mrowienia, ubytki dotycza czucia glebokiego ( utozenia, wibracji). Inna postaé
kliniczna choroby charakteryzuje si¢ jedynie porazeniem nerwow okoruchowych,
ataksja i zniesieniem odruchow ( zespot Fischera).

DIAGNOSTYKA

1. Wywiad i badanie kliniczne pacjenta,

2. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego, w ktorym stwierdza si¢ wzrost stgze-
nia biatka(czasem do kilku g/l, frakcje biatkowe sa prawidtowe), cytoza nie prze-
kracza na ogét 10 komorek /mm, sa to limfocyty,

3. EMG-u 2/3 pacjentow stwierdza si¢ obnizona predkos$¢ przewodzenia lub
calkowity blok, objawy odcinkowej demielinizacji, latencja fali F okresla szybkos¢
przewodzenia w korzeniach i w ksobnych odcinkach pni nerwowych,
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4. Rutynowe badania nie wykazuja wyraznych odchylen (OB nieznacznie pod-
wyzszone, mierna leukocytoza).

LECZENIE

Chorzy z zespotem Guillain-Barré wymagaja szybkiej interwencji, ciaglego
monitorowania stanu zdrowia:

— kontroli droznosci drog oddechowych, pojemnosci zyciowej ptuc-konieczne
moze okaza¢ sie wspomaganie oddechu,

— podaz ptynow obfita ,by zapewni¢ diurezg (okoto 1-1,5 l/dziennie),

— profilaktyki p/zakrzepowej.

1. Plazmafereza jest leczeniem z wyboru u pacjentdw z ostra postacia zespotu
Guillain-Barré — korzystne jej dziatanie obserwuje si¢ jesli jest ono rozpoczgte
w pierwszych dniach choroby.

2. Podawanie dozylne immunoglobulin w dawce 400mg/kg/d stosowane w cCia-
gu 2 pierwszych tygodni, stosowane w przypadku braku efektow po plazmaferezie
lub braku mozliwosci jej zastosowania.

3. Sterydy znajduja zastosowanie w przewleklej nawrotowej polineuropatii.

4. Leki immunosupresyjne (azatiopryna) i plazmafereza korzystne dziatanie
u niektorych pacjentow).

Rehabilitacja w zaleznosci od stanu chorego (Kinezyterapia przytézkowa
w ostrym okresie choroby, nastgpnie rehabilitacja w osrodkach specjalistycznych).

OPIS PRZYPADKU

Pacjent J. D. lat 40 przyjety do Kliniki Neurologii SPSK 4 w Lublinie
dnial4.08.2007 z powodu nagtego ostabienia konczyn poczatkowo gornych, na-
stepnie dolnych w zakresie miesni dosiebnych. W wywiadzie kilka dni wczeséniej
przebyt infekcje drog oddechowych.

W badaniu neurologicznym przy przyjeciu stwierdzono niedowtad czterokon-
czynowy dosiebny, brak odruchow gtebokich.

W trakcie pobytu w Klinice wykonano badana:

— plynu moézgowo-rdzeniowego, ktore ujawnito zwigkszona ilo§¢ biatka-
78mg/dl (20-45 mg/dl),

— EMG - cechy uszkodzenia wielonerwowego o charakterze czuciowo-
ruchowej poliradikulopatii aksonalnej, zespot Guillain-Barreé.

Pacjent konsultowany przez kardiologa z powodu zwyzek cisnienia krwi i bo-
16w w klatce piersiowej. W badaniach diagnostycznych oznaczono:

— poziom przeciwcial w kierunku boreliozy (krew, ptyn mézgowo-rdzeniowy) —
wynik ujemny By,

— poziom przeciwcial w kierunku wirusowego zapalenia watroby,

— poziom witaminy B,
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Wykonano elektroforezg biatek, usg jamy brzusznej oraz rtg krggostupa szyjne-
go.

Na podstawie obrazu Kklinicznego, badania EMG i zwigkszonej ilosci biatka
w ptynie mézgowo-rdzeniowym postawiono rozpoznanie. Pacjent otrzymat kuracjg
immunoglobulinami, po ktorej jego stan neurologiczny ulegt nieznacznej poprawie.
Po miesigcu zostal przeniesiony do Kliniki Ortopedii i Rehabilitacji PSK 4, gdzie
przebywat przez kolejny miesiac. Aktualnie pacjent kontynuuje rehabilitacjg
w Oddziale Rehabilitacji IMW. W dniu przyjecia chory przystosowany do wozka
inwalidzkiego, po 5 tygodniach leczenia usprawniajacego uzyskano wzmocnienie
sity konczyn, pacjenta pionizowano przy drabinkach, problemem jest niestabilno$¢
obustronna kolan; zaplanowano pionizacj¢ w stabilizatorach stawow kolanowych.

B.Kasprzyk-Kos$cik

GUILLAIN-BARRE’S SYNDROME — A CASE REPORT

Summary

The occurrence of acquired demyelinating neuropathy on autoimmune background is most fre-
quently preceded by a viral infection, and in half of the cases the etiologic factor is not determined.

The syndrome is characterised by muscular weakness in the proximal limbs, initially affecting the
lower extremities, and subsequently affecting the higher sections of the body - the trunk, chest and
upper limbs. It may be accompanied by paresis of the facial muscles, swallowing disorders and dysar-
thria, and in more sever cases - by disorders of the autonomous system.

The diagnosis of the syndrome is based on clinical symptoms, in doubtful cases the determination
of the level of protein in the cerebrospinal fluid is helpful (an increase by even several g/l), and an
EMG examination (decreased nerve conduction velocity or total blockage).

The treatment of choice in an acute form of the syndrome is plasmaferesis; however, in the case
of the lack of effectiveness or possibilities of performing plasmaferesis, an alternative treatment is the
intravenous administration of immunoglobulins.
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