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S T R E S Z C Z E N I E
Zespół Guillaina-Barrégo (GBS, Guillain-Barré syndrome), czyli
ostra zapalna poliradikuloneuropatia, objawia się symetrycznym
osłabieniem siły mięśniowej i zniesieniem odruchów ścięgnistych
o charakterze wstępującym. W rezultacie choroba doprowadza
do ostrego niedowładu wiotkiego 2- lub 4-kończynowego oraz
porażeń nerwów czaszkowych. Częstość występowania GBS okre-
śla się na około 1/100 000 dzieci poniżej 15. roku życia rocznie.
Celem pracy jest analiza przebiegu klinicznego klasycznego GDB
u dzieci w zależności od stosowanego leczenia.
Badaniami objęto grupę 23 dzieci, u których na podstawie bada-
nia przedmiotowego oraz oceny biochemicznej płynu mózgowo-
-rdzeniowego rozpoznano klasyczny GBS. W analizowanej grupie
u wszystkich dzieci wystąpił ostry niedowład kończyn dolnych,
u 39% — dysfunkcja zwieraczy odbytu i pęcherza moczowego,
u 63% — porażenie 4-kończynowe, a u 22% — niewydolność
oddechowa. Najczęstszą bezpośrednią przyczyną wystąpienia GBS
była infekcja górnych dróg oddechowych.
W leczeniu 74% dzieci z rozpoznaniem GBS stosowano steroido-
terapię systemową, 57% pacjentów otrzymało preparaty immu-
noglobulin (IVIG), u 48% wykonano plazmaferezę (PE). W grupie

pacjentów, u których zastosowano wyłącznie IVIG, 50% stanowi-
ły dzieci z niedowładem wiotkim 4-kończynowym, a 50% — dzie-
ci z porażeniem kończyn dolnych. W grupie chorych, u których
leczenie wspomagano przeprowadzeniem PE, 81% stanowiły oso-
by z niedowładem wiotkim 4-kończynowym, w tym 3 pacjentów
wymagających sztucznej wentylacji. Średni czas hospitalizacji
dzieci leczonych IVIG wynosił 20,25 dnia, a dzieci, u których sto-
sowano PE — 24,18 dnia.
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Wprowadzenie
Zespół Guillaina-Barrégo (GBS, Guillain-Barré

syndrome) stanowi ostrą, zapalną poliradikuloneu-
ropatię nabytą o podłożu autoimmunologicznym.
Na podstawie dotychczasowych badań ustalono,
że w wielu przypadkach wystąpienie GBS poprze-
dza infekcja górnych dróg oddechowych lub żołąd-
kowo-jelitowa albo szczepienie, najczęściej prze-
ciwko grypie [1, 2]. Wykazano silny związek GBS
z zakażeniem bakteryjnym wywołanym przez Cam-
pylobacter jejuni [3]. Patomechanizm GBS opiera
się na zjawisku mimikry molekularnej, w wyniku
której mechanizmy immunologiczne skierowane
pierwotnie przeciwko antygenom bakteryjnym
i wirusowym reagują krzyżowo z epitopami obec-
nymi w obwodowym układzie nerwowym gospo-
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darza, co powoduje demielinizację nerwów i/lub
bezpośrednie uszkodzenie aksonów [4]. W konse-
kwencji u chorego występują symetryczne osłabie-
nie siły mięśniowej i zniesienie odruchów ścięgni-
stych o charakterze wstępującym. Objawom tym
mogą towarzyszyć zaburzenia czucia oraz wykład-
niki uszkodzenia układu autonomicznego lub ner-
wów czaszkowych. Rozwijając się w ciągu kilku
do kilkunastu dni, GBS prowadzi do wiotkiego po-
rażenia 4-kończynowego. Ze względu na możli-
wość zajęcia przepony i rozwój ostrej niewydol-
ności oddechowej, której częstość ocenia się na
25%, GBS stanowi stan bezpośredniego zagroże-
nia życia, który w 2–3% przypadków doprowadza
do zgonu. Intensywne leczenie i rehabilitacja
umożliwia większości pacjentom powrót do zdro-
wia, chociaż u blisko 1/4 osób, które wyzdrowiały,
stwierdza się trwałe następstwa choroby [5, 6].

Częstość występowania GBS ocenia się na 0,34–
–1,34 dzieci poniżej 15. roku życia na 100 000 osób
rocznie [7]. W krajach, w których przeprowadzo-
no eradykację dzikiego szczepu wirusa polio, sta-
nowi on najczęstszą przyczynę ostrego porażenia
wiotkiego [8]. Rozpoznanie choroby potwierdza się
w badaniu płynu mózgowo-rdzeniowego (CSF, ce-
rebrospinal fluid), które w 80% przypadków wy-
kazuje tak zwane rozszczepienie białkowo-komór-
kowe ze stężeniem białka przekraczającym nawet
2 g/l [5]. Ważną rolę w rozpoznawaniu GBS pełni
badanie elektroneurograficzne, które wykazuje
cechy wielogniskowej demielinizacji pod postacią
zwolnienia szybkości przewodzenia, wydłużenia
ruchowej latencji końcowej i fali F oraz obecności
bloku przewodzenia [9, 10]. Prawidłowe rozpozna-
nie choroby w jej wczesnej fazie ma istotne znacze-
nie dla wdrożenia prawidłowego leczenia, które za-
pobiega rozwojowi niewydolności oddechowej oraz
umożliwia wczesne ustąpienie objawów neuropatii.

Celem pracy jest analiza kliniczna przebiegu le-
czenia GBS, ze szczególnym uwzględnieniem lecze-
nia z zastosowaniem terapeutycznej wymiany oso-
cza, czyli plazmaferezy (PE, plasmapheresis).

Metoda
Badaniami objęto grupę 23 dzieci w wieku 1–

–17 lat, hospitalizowanych w Klinice Chorób Za-
kaźnych i Neurologii Dziecięcej Szpitala im. Karola
Jonschera w Poznaniu w latach 1999–2011, u któ-
rych rozpoznano GBS. Do badań zakwalifikowano
pacjentów, u których stwierdzono typową poliradi-
kuloneuropatię obwodową, a w analizie biochemicz-
nej CSF wykazano charakterystyczny wzrost stęże-
nia białka w stosunku do liczby leukocytów.

Płyn mózgowo-rdzeniowy pobierano drogą na-
kłucia lędźwiowego. Analizę biochemiczną z uwzglę-
dnieniem stężenia białka, liczby leukocytów oraz
stężenia glukozy wykonano w Centralnym Labo-
ratorium Szpitala im. Jonschera w Poznaniu.

Poprzez badania retrospektywne ustalono płeć
pacjentów, wiek w momencie zachorowania, in-
fekcje i szczepienia poprzedzające wystąpienie
GBS, aktywność procesu chorobowego oraz odpo-
wiedź na stosowane leczenie.

Wyniki
Grupę badaną stanowiło 15 (57,7%) chłopców

i 8 (42,3%) dziewcząt w wieku 1–17 lat (średnia:
9,23 ± 5,23 roku). U wszystkich dzieci na podsta-
wie obrazu klinicznego i typowych odchyleń w ba-
daniu CSF rozpoznano GBS.

Wystąpienie GBS u 14/23 (61%) pacjentów było
poprzedzone zakażeniami górnych dróg oddecho-
wych (9/23 dzieci — 39%) lub żołądkowo-jelitowym
(5/23 dzieci — 26%). U 2 pacjentów, w okresie po-
przedzającym GBS, wykonano szczepienie ochron-
ne przeciwko błonicy i tężcowi (DT). U 1 dziecka
wykonanie szczepienia DT było równoczasowe
z rozpoznaniem infekcji oskrzelowej, czyli doszło
do kumulacji czynników predysponujących. U 9
(39%) pacjentów nie wykazano bezpośredniego
związku infekcji lub szczepienia z wystąpieniem
objawów neurologicznych (ryc. 1). Średni czas od
infekcji/szczepienia do wystąpienia objawów neu-
rologicznych wynosił 16,3 dnia. Czas od wystąpie-
nia pierwszych objawów do zgłoszenia się na od-
dział wahał się w granicach 1–23 dni i wynosił
średnio 5 dni (± 4,91 dnia). U wszystkich dzieci
w chwili przyjęcia na oddział wykonano badania
serologiczne mające na celu ustalenie bezpośredniej

Rycina 1. Czynniki poprzedzające zespół Guillaina-Barrégo (n = 23)
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dzieci z porażeniem kończyn dolnych. W grupie
chorych, u których leczenie wspomagano przepro-
wadzeniem PE, 81% stanowiły osoby z niedowła-
dem wiotkim 4-kończynowym, w tym 3 pacjen-
tów wymagających sztucznej wentylacji. Średni
czas hospitalizacji dzieci leczonych IVIG wynosił
20,25 dnia, a dzieci, u których stosowano PE —
24,18 dnia (tab. 1, 2). Wśród dzieci leczonych PE
obserwowano nieliczne powikłania przeprowadzo-
nego zabiegu pod postacią wzrostu ciśnienia tęt-
niczego (1 pacjent) i zaburzeń elektrolitowych
(1 pacjent). W badanej grupie pacjentów nie
obserwowano zgonów spowodowanych GBS.
U wszystkich dzieci stwierdzano stopniową popra-
wę stanu neurologicznego, która umożliwiła dal-
sze leczenie w ośrodkach rehabilitacyjnych.

Dyskusja
W omawianej grupie pacjentów z GBS stwierdzo-

no blisko 2-krotną przewagę chłopców nad dziew-
czętami zgodną z badaniami Sejwara i wsp. [8], lecz
niepotwierdzoną w badaniach Lindena i wsp. [6].
Średni wiek pacjentów 9,23 ± 5,23 roku nie wska-
zywał na przewagę żadnej grupy wiekowej, co rów-
nież pozostaje w zgodzie z pracami innych auto-
rów [6, 11]. W 61% przypadków wystąpienie GBS
poprzedziły infekcje — górnych dróg oddechowych
(39%) lub żołądkowo-jelitowa (26%). Wartości te
są zbliżone do danych zawartych w piśmiennic-
twie, w których częstotliwość poprzedzających
infekcji wynosi 67–85%, z przewagą zakażeń dróg
oddechowych (50–70%) nad żołądkowo-jelitowy-
mi (7–14%) [1]. W doniesieniach wielu autorów
podkreśla się znaczenie szczepień ochronnych,
jako czynników, które są odpowiedzialne za około
11% przypadków GBS [6]. W przeprowadzonej
analizie sytuacja taka dotyczyła 2 pacjentów, u któ-
rych wystąpienie niedowładów poprzedziło szcze-
pienie przeciwko DT, stosunkowo rzadko uznawa-
ne za czynnik etiologiczny GBS [12]. W badanej
grupie nie ustalono związku zachorowania ze
szczepieniami, których znaczenie dla etiologii GBS
jest powszechnie uznane — przeciwgrypowym,
przeciwko wirusowemu zapaleniu wątroby typu
B oraz doustną szczepionką przeciwko poliomyeli-
tis [13]. Wykonane w badanej grupie badania sero-
logiczne potwierdziły zakażenia patogenami uzna-
wanymi za najistotniejsze dla GBS — CMV, EBV,
wirusem grypy oraz Mycoplasma pneumoniae. Na
podstawie danych z piśmiennictwa częstość wy-
stępowania zakażenia CMV w okresie poprzedają-
cym GBS wynosi 12–20%, EBV — 1,3%, a Myco-
plasma pneumoniae — 3–20% [14–16]. Opisano

Rycina 2. Zakażenia wykazane w badaniach serologicznych
(n = 23); wyjaśnienia skrótów w tekście

Rycina 3. Zaburzenia neurologiczne stwierdzane w chwili przyję-
cia do kliniki (n = 23)

przyczyny GBS. Wykazano zakażenie wirusami: cy-
tomegalii (CMV, cytomegalovirus), Coxsackie B, Her-
pes simplex (HSV), Epstein-Barr (EBV) i grypy oraz
bakteriami: Bordetella pertussis, Mycoplasma pneu-
moniae, Campylobacter jejuni (ryc. 2).

W badaniu neurologicznym w chwili przyjęcia
na oddział u wszystkich pacjentów stwierdzono
niedowład wiotki kończyn dolnych. U 9/23 (39%)
chorych towarzyszyło mu porażenie funkcji zwie-
raczy pęcherza moczowego i odbytnicy. U 15/23
(65%) dzieci rozwinął się niedowład wiotki 4-koń-
czynowy. Niewydolność oddechowa wymagająca
wspomagania oddechu wystąpiła u 5 (22%) osób,
podobnie jak zaburzenia połykania (16,7%) (ryc. 3).

W leczeniu 17/23 (74%) dzieci z rozpoznaniem
GBS stosowano steroidoterapię systemową, 13/23
pacjentów otrzymało preparaty immunoglobulin
(IVIG, intravenous immunoglobulin), u 11/23 wyko-
nano PE. W grupie pacjentów, u których zastosowa-
no wyłącznie IVIG, 50% stanowiły dzieci z niedo-
władem wiotkim 4-kończynowym, a drugie 50% —
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również związek GBS z zakażeniem wirusem gry-
py oraz pojedyncze przypadki jednoczesnego za-
każenia HSV [17, 18]. Nie znaleziono w piśmien-
nictwie związku GBS z przebytym zakażeniem
Bordetella pertussis.

Czas zgłoszenia się na oddział od momentu poja-
wienia się pierwszych objawów neurologicznych
wyniósł średnio 5 ± 4,91 dnia, co dowodzi, że
u większości pacjentów występował dynamiczny,
szybki rozwój choroby. Stwierdzona w badaniach
własnych autorów częstość wiotkiego niedowładu 4-
-kończynowego u 65% pacjentów jest niższa niż poda-
wana w materiałach źródłowych 90-procentowa [6].
Znacząco częściej odnotowano dysfunkcje zwieraczy
pęcherza moczowego i odbytu, które dotyczyły 39%
dzieci, natomiast doniesienia z piśmiennictwa podają

wartość 19-procentową [8]. Częstość rozwoju niewy-
dolności oddechowej wymagającej wspomagania od-
dechu w badanej grupie (22%) mieści się w prze-
dziale 15–33% podawanym w piśmiennictwie [6, 8].
W opisywanej grupie nie obserwowano zgonów.

W badanej grupie pacjentów stosowano wiele
metod leczniczych: kortykosteroidy, PE, IVIG oraz
wspomagająco-mechaniczną wentylację. Zmienność
metod leczenia jest związana z długim okresem ob-
serwacji (11 lat) oraz pojawieniem się nowych do-
niesień odnośnie do skuteczności działania poszcze-
gólnych metod. Obecnie za metody o potwierdzonym
znaczeniu w leczeniu GBS uważa się PE oraz IVIG.
Nie zaleca się natomiast rutynowego podawania
kortykosteroidów, ze względu na udowodniony
brak korzystnego działania w monoterapii [19, 20].

Tabela 2. Grupa pacjentów, u których zastowano plazmaferezę (PE)

Lp. Płeć Wiek Leczenie Liczba zabiegów PE Niedowład Czas hospitalizacji (dni)

1. M 17 lat PE, S 1 4-kończynowy 14

2. M 3 lata i 10 mies. Ig, PE, S 4 4-kończynowy 31

3. K 12 lat i 4 mies. PE, S 3 Kończyny dolne 12

4. M 11 lat i 11 mies. PE, S 4 4-kończynowy 26

5. M 16 lat PE, S 3 4-kończynowy 65

6. K Rok i 10 mies. Ig, PE, S 3 4-kończynowy 24

7. M 13 lat i 6 mies. Ig, PE, S 3 4-kończynowy 18

8. K 12 lat i 9 mies. Ig, PE, S 3 4-kończynowy 16

9. M 7 lat PE, S 5 4-kończynowy 22

10. M 9 lat i 10 mies. PE, S 5 Kończyny dolne 15

11. K 13 lat Ig, PE 5 4-kończynowy 23

S — steroidoterapia; Ig — immunoglobuliny

Tabela 1. Grupa pacjentów z zespołem Guillaina-Barrégo, u których zastosowano dożylne wlewy immunoglobulin

Lp. Płeć Wiek Leczenie Niedowład Czas hospitalizacji (dni)

1. M Rok i 3 mies. S 4-kończynowy 15

2. M 9 lat Ig, S Kończyny dolne 15

3. M 16 lat Ig, S Kończyny dolne 15

4. M 5 lat i 3 mies. Ig, S Kończyny dolne 17

5. K 3 lata  S Kończyny dolne 20

6. K 17 lat i 6 mies. Ig, S 4-kończynowy 28

7. K 11 lat i 6 mies. Ig, S 4-kończynowy 31

8. M 3 lata  S Kończyny dolne 21

9. M 5 lat Ig 4-kończynowy 32

10. K 3 lata i 11 mies. Ig Kończyny dolne 16

11. M 15 lat i 5 mies. Ig 4-kończynowy 17

12. M 9 lat Ig 4-kończynowy 16

Ig — immunoglobuliny; S — steroidoterapia
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Całkowita wymiana osocza, pozwalająca na
szybkie usunięcie autoprzeciwciał oraz prozapal-
nych cytokin, daje szansę na szybkie opanowanie
zaburzeń o podłożu autoimmunologicznym. Jak-
kolwiek nie udowodniono jednoznacznie przewa-
gi PE nad stosowaniem IVIG, za jej stosowaniem
przemawiają szybkie efekty leczenia [21] (ryc. 4).
W badaniu przeprowadzonym przez autorów ni-
niejszej pracy średni czas hospitalizacji grup pa-
cjentów leczonych IVIG i PE różnił się tylko o 3,93
dnia, co przy jednoczesnej 31-procentowej prze-
wadze pacjentów z zaawansowaną 4-kończynową
formą niedowładu wiotkiego wśród leczonych PE
może wskazywać na jej większą efektywność. Za
ogólnie ustalone wskazania do wykonywania PE
uznaje się niewydolność oddechową, porażenie
opuszkowe oraz niemożność samodzielnego poru-
szania się [5]. Podjęcie decyzji o rozpoczęciu le-
czenia z zastosowaniem PE budzi obawy związa-
ne z możliwością powikłań po wprowadzeniu
cewnika o dużym świetle do żył głównych, usu-
waniem czynników krzepnięcia w trakcie zabiegu
oraz możliwością przeniesienia zakażenia [22].
W materiale autorów pracy udokumentowano je-
dynie 2 przypadki krótkotrwałych powikłań, które
ustąpily po zakończeniu leczenia. Potwierdza to
doniesienia o dobrej tolerancji wykonywanych za-
biegów PE u pacjentów z GBS [23].

Do tej pory nie ustalono jednoznacznie, jaka licz-
ba zabiegów PE jest korzystna rokowniczo dla dzie-
ci z GBS. Przeprowadzona w 2002 roku przez Ra-

phaela i wsp. [21] jednoośrodkowa analiza na te-
mat liczby wymian osocza przeprowadzanych
u młodych osób (> 12. rż.) i dorosłych wykazała,
że w przypadku łagodnego GBS wykonanie 2 PE było
skuteczniejsze niż żadnej, a w przypadku zaawan-
sowanym, niewymagającym wentylacji mechanicz-
nej 4 zabiegi były skuteczniejsze niż 2. Zwiększa-
nie liczby zabiegów do 6 u osób wentylowanych
mechanicznie nie poprawiło wyników leczenia
[21]. Ze względu na brak potwierdzonych badań,
w przypadku dzieci decyzja o liczbie wykonywa-
nych PE powinna być ustalana indywidualnie na
podstawie oceny stanu klinicznego.

Za najistotniejszy element dla skuteczności le-
czenia GBS uważa się wczesne wprowadzenie
optymalnego dla stanu dziecka leczenia. Wykaza-
ny w opracowaniu autorów krótki, średnio 5-dnio-
wy, czas od momentu wystąpienia pierwszych
objawów do zgłoszenia się na oddział stanowił ele-
ment niezmiernie istotny dla efektywności lecze-
nia. Znaczenie czasu zostało podkreślone w pra-
cach wielu autorów. W przypadku PE największe
korzyści uzyskuje się w przypadku rozpoczęcia za-
biegów przed upływem 2 tygodni od zachorowa-
nia [6, 24].

Wnioski
Zespół Guillaina-Barrégo jest chorobą, która

w szybkim tempie doprowadza do niepełnospraw-
ności dzieci spowodowanej 4-kończynowym nie-
dowładem wiotkim i stanowi stan bezpośredniego

Rycina 4. Przebieg zespołu Guillaina-Barrégo leczonego plazmaferazą (PE) na przykładzie 9-letniego pacjenta hospitalizowanego na od-
dziale autorów niniejszej pracy

PE 2. (27.08.2011) — ślad ruchu w kończynach górnych, dziecko z wysiłkiem próbuje unieść rękę na
wysokość 10 cm, nadal brak odruchów ścięgnistych w kończynach górnych i dolnych, czucie powierz-
chowne zachowane

PE 1. (26.08.2011) — niedowład wiotki 4-kończynowy, spłycenie oddechu, odruchy ścięgniste z wszystkich
kończyn zniesione

PE 3. (29.08.2011) — dziecko samodzielnie zaciska rękę w pięść, utrzymuje w dłoni drobne przedmioty,
odruchy ścięgniste z kończyn górnych zaniżone, ale obecne; brak odruchów ścięgnistych z kończyn
dolnych

PE 4. ( 31.08.2011) — dziecko samodzielnie unosi się na przedramionach, unosi ręce ku górze, szczątko-
wy ruch i odruchy ścięgniste w kończynach dolnych; odruchy skórne brzuszne obecne, zaniżone

PE 5. ( 02.09.2011) — dziecko unosi kończyny dolne na wysokość ponad 10 cm; odruchy ścięgniste
z kończyn górnych i dolnych możliwe do wywołania

Zakończono cykl plazmaferez
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zagrożenia życia wywołany ostrą niewydolnością
oddechową. Adekwatne do stanu klinicznego dziec-
ka leczenie powinno zostać wdrożone niezwłocz-
nie po rozpoznaniu. Postępowaniem z wyboru,
szczególnie w zespołach o dynamicznym przebie-
gu, jest lecznicza wymiana osocza, czyli PE, i jej
wykonanie nie powinno być odkładane w czasie.
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