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Rezumat: 
Sindromul Guillain Barrc este o polineuropatie acută demielinizantă. Incidenţa bolii este de 0,5-2 la 100.000 locuitori, 
iar rata mortalităţii este de 5%. Clinic pacientul prezintă deficit motor simetric, pro,1,>Tesiv, are areflexie, tulburări de 
sensibilitate, afectarea nervilor cranieni, uneori paralizia muşchilor respiratori. 
20% dintre pacienţi rămân cu deficit motor cronic de intensitate variabilă. La examinări EMG 80% din pacienţi prezintă 
scăderea de conducere în nervii motori sau senzitivi. 
În tratamentul sy. Guillain-Barrc administrarea de imunoglobuline iv. şi plasmafereza sunt la fel de eficiente. Terapia 
diferă în funcţie de severitatea bolii. Se administrează 2g / kg corp imunoglobuline iv, iar prin plasmafereză se schimbă 
până la 250 ml plasmă / kg corp în 8-10 zile. La copil cele mai utilizate tratamente constau în corticoterapie şi 

administrare de imunoglobuline iv. 
Cuvinte cheie: SGB, dia,1,'!lostic, aspecte clinice, tratament: imunoglobuline iv, plasmafereză ± cortizonice. 

Summary 
The Guillain-Barre syndrome is an acquired demyelinating polyneuropathy. The incidence of GB syndrome is between 
0,5 and 2 per 100,000of the population per year. The mortali~· is around 5%. 
Clinically there is an acute pro,1,>Tessi,·e and symmetrical motor weakness of the bulbar of facial muscles, areflexia and 
mild sensory impairment. The muscles of the trunk are often affected, there is a risk of respirato!')' paralysis. Some 20% 
of patients are left with residuaJ functional imparment. 
About 80% of patients show a fa]] in motor and senSOI')' nen-e conduction veloci~-. 
In the treatment of Guillain - Barre syndrome administration of intravenous immunoglobulin and therapeutic plasma
exchange are highly effective therapeutic option. 
Individual treatment schedules are indicated depending on severi~· of desease. The dase of intravenous immunoglobulin 
to be given is 2g / kg body weight. 
Standard plasmapheresis consist on five treatment, exchanging 250 ml of plasma / kg body weight over 8-1 O days. 
for children the most used therapies are oral corticosteroids and intravenous immunoglobulin. 
Key words: SGB, diagnosis, clinica] features, treatment; intravenous immunoglobulin , plasmapheresis ± corticosteroids. 

Syndromul Guillain-Barre este o polineuropatie acută 
demielinizantă, fiind cauzată de un proces autoimun 
împotriva nervilor periferici. (13, 14) 
Incidecenţa bolii este de 0,5-2 la 100.000 locuitori, iar 

rata mortalităţii este în jur de 5'Yci. Afecţiunea apare 
după un episodviral şi are o evoluţie limitată, de obicei 
favorabilă dar şi cu posibilitatea unor sechele, în 
principal motorii. La ::::: 5°/r, din cazuri boala poate 
apare la 1-4 săptămâni de la o intervenţie chirurgicală. 
După imunizare pot apare fie complicaţiiautoimune cu 
sy Guillain-Barre la vaccin contra influenza, rabie şi 

DTP, ori reacţii alergice din partea sistemului nervos 
periferic : sy Guillain-Barre ± mielită . (1) 
Debutul în Sy. Guillain-Barre este acut sau subacut, 
constând în deficite motorii la nivel rizomelic, cu 
caracter simetric, progresiv, de asemenea parestezii la 
nivel ectromelic şi uneori dureri musculare tranzitorii. 
Clinic pacientul prezintă areflexie. Afectarea nen·ilor 
cranieni este destul de frecventă. 
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La 2/3 din pacienţi, debutul în Sy Guillain-Barre este 
precedat de o infecţie pulmonară sau gastrointestinală. 
Agenţii patogeni implicaţi pot fi : Campylobacter 
1e1uni, Mycoplasma pneumoniac, Cl\1V, virusul 
herpetic 6, virusul Ebstein-Barr, Borrelia burgdorferi, 
Hemoplylus influenzae. (6, 11) 
AICARDI afirmă că se poate vorbi de două 

mecanisme patogenice : 

• demielinizare primară; 

• leziune axonală primară(l) 
Boala este rară şi severă la copilul sub 1 an. 
Severitatea maximă a bolii este la ::::: 90% din cazuri, în 
jurul săptămânii 4 . 
După intervalul de timp de la debutul bolii până la 
se,·eritatea maximă a bolii se poate vorbi de neuropatii 
acute, când acest interval este mai mic de 4 săptămâni 
şi cronice atunci când acesta este mai mare de 8 
săptămâni . (19) 
Pe baza unor criterii clinice, electrofiziologice şi 

patogenice, se pot descrie următoarele forme clinice : 
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• poliradiculoneuropatia acută 

demielinizantă inflamatorie 

• neuropatia motorie axonală acută 
• neuropatia senzori-motorie axonală acută 

• S\' MILLER-FISCHER (areflexie, 
oftalmoplegie externă, ataxie). (14) 

Pe lângă deficitul motor progresiv, simetric, unii 
pacienţi prezintă semne de afectare a sistemului 
simpatic şi parasimpatic : aritmii cardiace, tahicardie, 
hiposau hipertensiune arterială, hiperhidroză. 
În dg-ul pozitiv al Sy Guillain-Barre criterii obligatorii 
sunt pe lângă tabloul clinic, modificările din LCR şi 

examenul EMG. 
În LCR în săptămâna a 2-a a bolii se constată o 
proteinorahie de 0,7-2g/l, datorită afectării barierei 
sânge-nerv, de asemenea o disociaţie 

albuminocitologică. 

LCR poate fi normal, în primele două săptămâni de la 
debut, motiv pentru care este necesară repetarea 
examenului. 
La :::: 80'/îi din pacienţi se constată' modificări 
electrofiziologice : scăderea vitezei de conducere în 
nervii motori sau senzitivi. 
Din punct de vedere fiziopatologic în Sy Guillain
Barre se produce activarea sistemului imunitar celular 
şi umoral, în principal printr-o infecţie, apoi 
permeabilizarea barierei sânge-nerv, prin anticorpi, 
datorită moleculelor de adeziune de celulele imunitare, 
activate, apoi o reactivare şi proliferare a limfocitelor T 
şi B şi a macrofagelar, ducând la o eliberare de 
citokine, anticorpi şi diferite substanţe neuropatogene, 
cum ar fi activarea complementului (8, 9, 16). 
Mecanismelepatogenetice în Sy Guillain-Barre nu sunt 
complet elucidate încă. Antigenele bacteriene, 
autoantigenele şi autoanticorpii, activează macrofagele', 
limfocitele, celulele endoteliale, producându-se un ' 
exces de citokine circulante cum ar fi : IF-N'i 
(interferon gama), IL-2, IL-6, TNF-alfa (citokine 
proinflamatorii), cauzând activare patologică crescută a 
celulelor T, fenomen observat atât în polineuropatii 
cât şi în vasculitate, probabil provocat de efectul aşa 
numitelor superantigene : exotoxine şi endotoxine. Se 
produce o creştere a mediatorilor inflamatori, ceea ce 
duce la creşterea permeabilităţii vasculare şi migrarea 
leucocitelor în ţesutul nervos. Celulele Tactivate şi 

macrofagele intră prin endoteliul capilar acumulându
se la sediul leziunii şi atacând oligodendroglia, mielina 
şi în final terminaţiile axonale. Mielina distrusă devine 
autoantigen (proteina bazică a mielinei MBP) 
determinând procesul autoimun.(9) 
În cadrul acestui proces mielina este capabilă să 
acuveze local cascada complementului seric 
(complementul C3b şi C5 - C9) care este calea finală 
comună a distrugerii tisulare celulare. 

Antigenele SNP sunt ţinta atacului imun. 'Bariera 
sânge-neurv este absentă la nivelul rădăcinilor, a 
ganglionilor spinali şi terminaţiilor nervoase. (16) 
Autoimunitatea din sy Guillain-Barre este explicată 

prin conceptul de „mimetism molecular". (proteine 
virale imită proteine ale ţesutului nervos periferic). 
Din punct de vedere electrofiziologie în sy Guillain
Barre, deficitul motor periferic este consecinţa unui 
bloc de conducere fiziologic complet sau parţial, 

alungirea latentelor distale motorii sau unde F. Fazele 
precoce ale bolii sunt caracterizate prin prezenţa unui 
bloc de conducere multifocal, care se manifestă prin 
modificări tipice asociate unei alungiri ale latenţelor 

distale motorii şi / sau unde F, iar faza de platou este 
caracterizată prin diminuarea vitezei de conducere 
motorii, alterarea potenţialelor senzitive şi eventual 
apariţia semnelor de degenerescenţă axonală (7,15). 
Semnele electrodiagnostice ale demielinizării sunt : 
încetinirea vitezei de conducere nervoasă, dispersia 
potenţialelor evocate compuse de acţiune, bloc de 
conducere şi alungirea marcată a latenţelor distale. (5) 
Diagnosticul diferenţial este foarte important în sy 
Guillain-Barre. Acesta se face cu : 

• poliomielita 

• botulismul 
• miopatiile ' 

• bolile joncţiunii neuromusculare 

• meningite, meningoencefalite 

• mielopatii 
• sy. cerebelos Oeziuni structurale sau 

ataxie postinfecţioasă) 
• leziuni ale nervilor periferici : difteria, 

boala Lyme, medicamente, toxine, 
porfiria acută, boala mitocondrială etc. 

• boli musculare: miozite infecţioase sau 
. ,. 

autoimune 

• miopatii metabolice 

• paralizii periodice (19) 
Tratamentul în sy Guillain-Barre depinde de 
severitatea tulburărilor neurologice, imunologice şi 

progresivitatea bolii (10). În formele acute de Sv 
Guillain-Barre, plasmafereza şi administrarea d~ 
imunoglobuline intravenos, s-au dovedit a fi eficiente 
în egală măsură (12,17). 
Plasmafereza poate elimina rapid factorii patogeni din 
circulaţie, cum ar fi: autoanti-corpii, complexele 
imune, complemenn,il seric activat, citokinele şi alţi 

mediatori ai inflamaţiei (18). 
Plasmafereza este o procedură medicală care necesită 
aparatură specială şi constă în separarea celulelor 
sanguine de plasmă. Plasma se elimină, fiind înlocuită 
cu plasmă proaspătă congelată, albumină şi / sau 
constituenţi plasmatici. Plasmafereza terapeutică este 
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destinată eliminării substanţelor cu greutate moleculară 
mare din plasmă (autoanticorpi, complexe imune, 
crioglobuline), cu scopul de a reduce impactul lezional 
şi de a opri procesul patologic. 
În sy. Guillain-Barre sever, în primele 2 săptămâni de 
la debut şi pentru cei care nu merg la terapia obişnuită 
în primele 4 săptămâni sau la cei care sunt imobilizaţi 
la pat plasmafereza este metoda terapeutică aplicată cu 
succes. (18) 
La copil se fac 2 până la 5 şedinţe, schimbându-se 
între 50 şi 250 ml plasmă/kg c într-un interval de 7-14 
zile, în zilele 1,3,5,7. Dacă se produce recădere în 10 
zile de la debut, se recomandă repetarea tratamentului 
cu 1

/2 din doză. Plasmafereza a fost prima terapie 
eficientă în sy. Guillain-Barre. (2) 
Contraindicaţiile acestei metode sunt: tulburările de 
coagulare, instabilitatea hemodinamică, tulburările sau 
disfuncţiile autonome. Reacţiile adverse rare pot fi 
întâlnite sunt: hipotensiunea, aritmiile cardiace, 
hemoragiile, trombozele, stările septice. 
Plasmafereza este costisitoare şi dificil de aplicat, dar 
este vitală pentru unele boli neurologice, cum ar fi: Sy 
Guillain-Barre, polineuropatia cronică inflamatorie 
demielinizantă forma severă, miastenia gravis şi 

encefalomielita acută diseminată . (2) 
Administrarea de imunoglobuline intravenos 
neutralizează antigenele bacteriene ş1 virale, 
autoantigenale, superantigenele ( endo şi exotoxine), 
autoanticorpii, reduce activarea monocitelor, 
macrofagelor, limfocitelor, creşte activitatea celulelor 
T supresoare, controlează producerea de 
autoanticorpi, creşte mecanismele umorale ale apărării 
imune, controlează cascada complementului, 
stimulează fagocitoza şi astfel activează mecanismele 
apărării imune nespecifice, activează proliferarea 
celulară şi susţine regenerarea tisulară. Doza de 
imunoglobuline intravenos este 2 g/kg, 
administrându-se 2 zile câte 1 g/kg sau 5 zile în doză 
de 400mg/kg pe zi. (17, 4) Administrarea 
imunoglobulinelor intravenos se face foarte lent. 
Contraindicaţiile acestei metode terapeutice sunt: 
insuficienţa renală, insuficienţa cardiacă, deficitul sever 
de lg.A, reacţiile anterioare anafilactice. Reacţiile 

adverse care pot fi întâlnite sunt: cefaleea, meningita 
aseptică, reacţiile anafilactice, afectarea renală. 
Administrarea de imunoglobuline intravenos este mai 
eficientă la copii decât la adulţi (4, 17). În formele 
acute de boală se face plasmafereză, apoi se 
administrează imunoglobuline intravenos . (3) 
În formele cronice, în ciuda controverselor din 
literatura de specialitate şi a orientării din ultimii ani, se 
recomandă mai ales la copii (SUMNER 2005) 
cortizonice în asociere cu plasmafereză ş1 

administrarea de imunoglobuline intravenos. 
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Se foloseşte terapia cu Prednison sau Metilprednisolon 
(doză de 1 mg/kgc). 
Mecanismul de acţiune al cortizonicelor constă în 
imunosupresia efectuată pe celulele proinflamatorii cât 
şi pe stimularea celulelor T helper, în acest mod 
întrerupându-se cercul vicios al procesului autoimun şi 
favorizându-se regenerarea ţesutului nervos distrus, 
prin secreţia de citokine cu caracter reparator. 
Glucocorticoizii au fost folosiţi de mulţi ani ca 
medicamente antiinflamatoare în multe boli autoimune 
şi inflamatorii, dar ei tind să fie înlocuiţi, folosindu-se 
alte căi terapeutice, datorită survenirii rezistenţei (care 
s-a dovedit că este secundar unui defect genetic sau 
dobândit al axei hipotalamo-hipofizo-suprarenal) sau 
survenirii efectelor secundare la terapia prelungită 

(WEBSTER). 
În unele forme de sy .Guillain-Barre, evoluţia este spre 
remisie şi spontan. ln ciuda intervenţiei terapeutice 
complexe şi precoce, :::: 20'Y., dintre pacienţii cu sy. 
Guillain-Barre rămân cu sechele şi anume deficite 
motorii cronice de intensitate variabilă. 
Formele severe ascendente (tip Landry) de boală, pun 
în pericol viaţa pacientului. Dintre aceştia 15% 
necesita ventilaţia mecanică datorită paraliziei 
muşchilor respiratori. 
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