Zespot Guillain-Barré, czyli o chorobie bedacej wyzwaniem

dla lekarzy réznych specjalnosci

Guillain-Barré syndrome, about a disease that is
a challenge for doctors of various specialties

Natalia Musiat', Agnieszka Jankowicz-Szymanska?, Jacek A. Pietrzyk?*

Y Osrodek Opiekuriczo-Rehabilitacyjny dla Dzieci i Mlodziezy Niepetnosprawnej w Jadownikach Mokrych
2 Panstwowa Wyzsza Szkola Zawodowa w Tarnowie, Instytut Ochrony Zdrowia

Article history:
Otrzymano/Received: 15.11.2018
Przyjeto do druku/Accepted:
05.12.2018
Opublikowano/Publication date:
Grudzien/December 2018

Summary

Although the Guillain-Barré syndrome is relatively rare, it is a disease entity that doctors of
different specialties and physiotherapists should know as much as possible. This is a post-in-
fectious autoimmune polyneuropathy. This condition falls on the patient unexpectedly and in a
short time can lead to damage to many organs and even life-threatening. Due to the multitude
and variety of symptoms, treatment of the Guillain-Barré syndrome, more than other diseases,

requires close cooperation of the entire therapeutic team. A physiotherapist plays a special role
in working with a patient with the Guillain-Barré syndrome. Restoration of lost or limited func-
tions requires time, patience, knowledge and experience to select the methods of working with
the patient in the most effective way.
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Zespot Guillain-Barré (ZGB) jest schorzeniem wystepujacym
stosunkowo rzadko. Na chorobe rocznie zapada od 0,75 do 2 do-
rostych na 100 tysiecy populacji. Zespot ten zalicza sie do grupy
polineuropatii, zapalen wielonerwowych o podtozu autoimmu-
nologicznym, w ktérych dochodzi do demielinizacji obwodowe-
go uktadu nerwowego. Glownym objawem choroby jest niedo-
wiad lub porazenie wiotkie obejmujace w pierwszej kolejnosci
konczyny. Zwykle pojawiaja si¢ zaburzenia oddychania i czucia
[1, 2]. Zespot Guillain-Barré najczesciej poprzedzony jest zaka-
zeniem gornych drog oddechowych lub przewodu pokarmowe-
g0, czasami zabiegiem operacyjnym lub przebyta immunizacja.
Pierwsze opisy przypadku tej choroby datuja si¢ na rok 1916
i dotycza dwoch francuskich zotnierzy, u ktorych stwierdzo-
no bdle migsniowe, parastezje oraz oslabienie sity migsniowe;.
W 1927 roku ostatecznie przypisano szczegblowe opisanie ob-
jawow choroby dwom autorom [3]. Choroba ta moze pojawic si¢
w przebiegu nowotworow, chtoniakéw, sarkoidozy, tocznia, ziar-
nicy zlosliwej, infekcji HIV, czy boreliozy. Uwaza sig, Ze objawy
chorobowe sa zwykle odwracalne, jednak dla wielu pacjentow
choroba stanowi zagrozenie zycia ze wzgledu na mozliwos¢
wystapienia zaburzen oddychania. Przyjmuje si¢, ze ZGB moze
wystapi¢ w kazdym wieku. Zwykle pojawia si¢ po przebytej in-
fekcji przewodu pokarmowego lub oddechowego [4].

* Adres do korespondencji/Address for correspondence:
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Czynnikiem ryzyka wystapienia choroby jest zakazenie:
Campylobacter jejuni, wirusem cytomegalii, wirusem Epste-
ina-Barra (EBV), pierwotniakiem Mycoplasma pneumoniae,
pateczka Haemophilus influenzae, wirusem opryszczki, grypa
typu A i B, paragrypa, ospa wietrzna. W kilka tygodni po prze-
byciu wyzej opisanych infekcji pojawiaja si¢: bol migséni i obu-
stronne, symetryczne porazenie lub niedowtad migsni. Niedo-
wlad od chwili pojawienia si¢ pierwszych objawow do petnego
ich nasilenia moze narasta¢ w ciggu od 12 godzin do 4 tygodni.
W tej fazie choroby dochodzi do ostabienia lub zniesienia od-
ruchow $ciegnistych, pojawiaja si¢ i narastajg parestezje, czyli
przykre wrazenia czuciowe, najczesciej o charakterze mrowie-
nia i dretwienia lub wrazenia zmiany temperatury skory. Przez
kolejne 2 tygodnie obserwuje si¢ czas stabilizacji. Po tej fazie
deficyt ruchowy zaczyna zanikaé. Proces ten trwa nawet do kil-
ku miesigey [5, 6].

U wigkszosci pacjentow w poczatkowym stadium choroby
obnizenie sity migsniowej dotyczy konczyn dolnych, nieco
pdzniej obejmuje migsnie konczyny gornej, a na samym koncu
— tutowia. Tym procesom moga towarzyszy¢ niedowtady ner-
wow czaszkowych, a w szczegolnosci nerwu twarzowego, ktore
zwykle sg jednostronne [3]. U pacjentow moze dojs¢ takze do
asymetrycznego uszkodzenia nerwu odwodzacego. Na skutek
niedowladu nerwow opuszkowych moga wystapi¢ zaburzenia
mowy i potykania [7]. Zaburzenia potykania obserwuje si¢
u znaczacego odsetka chorych z ZGB, 20% chorych ma pareste-
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zje wokot ust, jezyka i zuchwy oraz ostabione mig$nie zwaczy
w wyniku dysfunkceji nerwu tréjdzielnego. Na skutek zmniej-
szenia sity miesni tutowia, moze dochodzi¢ do zaburzen oddy-
chania, ktore dotykaja Y4 pacjentow. W przebiegu ZGB moze
dojs¢ do uszkodzenia zaréwno czucia powierzchniowego, jak
i glebokiego. Objawy ruchowe moga by¢ poprzedzone przez
parestezje stop i dloni [8]. U pacjentéw obserwuje si¢ takze za-
burzenia funkcjonowania autonomicznego uktadu nerwowego,
objawniajace si¢ nieprawidlowo$ciami rytmu serca, perystal-
tyki jelit, wahaniami ci$nienia t¢tniczego oraz zatrzymaniem
moczu. W fazie ostrej choroby mozna zaobserwowac niepokoyj,
omamy, depresje, pobudzenie psychoruchowe lub objawy psy-
chotyczne. Do rzadziej wystepujacych objawow zespotu zalicza
si¢: obrzek tarczy nerwu wzrokowego, miokimie (mimowolne,
majace posta¢ powolnych fali skurczu mig$niowego widocz-
nych pod skora, angazujacych pojedyncze widkna lub grupy
miesni), objawy oponowe czy bodl glowy [2].

Jednym z podtypéw ZGB o najciezszym klinicznie prze-
biegu jest tzw. zespot Millera-Fishera objawiajacy si¢ ataksja
(niezbornoscig ruchéw), oftalmoplegia (niemoznoscia porusza-
nia oczami na boki oraz ptozg — opadaniem powiek), a takze
zniesieniem odruchow. Moga wystapi¢ objawy zajecia nerwow
czaszkowych, w tym niedowlad nerwu twarzowego i objawy
opuszkowe, a takze zaburzenia sercowo-naczyniowe i niewy-
dolno$¢ oddechowa [9].

Rozpoznanie ZGB opiera si¢ na doktadnym badaniu neuro-
logicznym, ale przede wszystkim na analizie wynikéw wielu
badan dodatkowych, z ktérych najwazniejsza jest analiza ptynu
moézgowo-rdzeniowego (PMR). PMR pobierany jest z naktucia
ledzwiowego. Za obecno$cia ZGB przemawia podwyzszenie
stgzenia biatka utrzymujace si¢ nierzadko przez kilka miesigcy
i wynoszace nawet kilkaset mg/dl, przy nieznacznej pleocyto-
zie (liczbie elementéw komorkowych). Towarzyszy¢ mu moze
réwniez zwigkszenie stezenia frakcji oligoklonalnej IgG. W ba-
daniu krwi stwierdza si¢ podwyzszony OB, niewielka leuko-
cytozg, limfocytozeg, zwigkszone stgzenie immunoglobulin IgA,
IgG i IgM. Pojawiajg si¢ przeciwciala przeciwko galaktocere-
brozydom i mielinie, a takze mielina skojarzona z glikoproteina.
Kolejnym badaniem pomocnym w postawieniu rozpoznania
jest elektroneurografia (ENG), ktora pokazuje: wydtuzenie la-
tencji koncowej i fali F lub jej brak, zaburzenia przewodnictwa
wiokien czuciowych oraz ruchowych nerwow — a takze obecny
w nerwach wieloogniskowy blok przewodzenia. Ruchowa od-
powiedz ma niska amplitude. Te zmiany mozna zauwazy¢ po
kilku, badz tez kilkunastu dniach od pojawienia si¢ pierwszych
objawow choroby. W celach diagnostycznych wykonuje si¢ tak-
ze badanie EKG serca, w ktorym w przypadku ZGB obserwuje
si¢ splaszczenie zalamka T, a takze wzrost zalamka QRS i ta-
chykardi¢ zatokowa. Waznym badaniem jest elektromiografia
(EMG), w ktorym to badaniu w postaci aksonalnej ZGB wi-
doczne sg fibrylacje, a w pdzniejszym czasie dochodzi do re-
inerwacji. Wykonanie badania biopsyjnego nerwu obwodowego
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wykazuje odcinkowa demielinizacjg, nacieki zapalne oraz czg-
ste uszkodzenie aksonu, co opisywane jest na podstawie bada-
nia neurohistopatologicznego [10].

Patogeneza ZGB jest bardzo ztozona. W nastgpstwie od-
powiedzi uktadu odpornosciowego na infekcje dochodzi do
uszkodzenia nerwoéw obwodowych. Dzieje si¢ tak albo na dro-
dze odpowiedzi komorkowej, albo humoralnej. W pierwszym
przypadku limfocyty T aktywuja transport makrofagow w kie-
runku zajetego nerwu i poprzez ich potaczenie z antygenami
na powierzchni komoérek Schwanna dochodzi do uszkodzenia
ostonki mielinowej w nerwach. W drugim przypadku limfo-
cyty B rozpoczynaja produkcje przeciwcial, ktore lacza sie
z powierzchnig komoérek Schwanna i neuronami, co prowadzi
do aktywacji uktadu dopetniacza i uszkodzenia neuronow [3].
Do opdznienia przewodnictwa nerwowego dochodzi na skutek
nieprawidlowe]j polaryzacji komorek, poprzedzonej potacze-
niem przeciwcial z antygenami neuronu w przewezeniach Ra-
nviera. Waznym zjawiskiem w omawianym patomechanizmie
ZGB jest mimikra molekularna. Podobienstwo migdzy struk-
turami wilasnego uktadu nerwowego, a antygenem czynnika
zakaznego doprowadza do kierowania dziatania pobudzonego
uktadu odpornosciowego przez poprzedzajaca wezesniej infek-
cje przeciwko wiasnej tkance nerwowej. Na powierzchni bton
komorkowych drobnoustrojoéw wywotujacych infekcje poprze-
dzajaca wystapienie ZGB obecne sa lipooligosacharydy, ktore
»przypominaja” gangliozydy. Te zas znajduja si¢ w komorkach
nerwowych i komorkach Schwanna i przeciwko nim organizm
uruchamia mechanizmy niszczace [11].

Wspotczesnie medycyna siega po dwie podstawowe metody
leczenie ZGB, ktore zastapily mato efektywne steroidy, azatio-
pring czy cyklofosfamid. Pierwsza z nich to dozylne stosowanie
immunoglobulin (0,4 g/kg/dobe) przez 5 dni. Mozna skroci¢
czas leczenia do 2-3 dni i zastosowa¢ wigksza dawke immuno-
globulin, nawet 1,0 g/kg/dobe. Wybierajac ten sposob leczenia
nalezy liczy¢ si¢ z niepozadanym dzialaniem immunoglobu-
lin w postaci bolu konczyn, glowy, klatki piersiowej goraczki,
nudnosci, wysypki, mrowienia. Poza tym efektem ubocznym
moga by¢ inne niebezpieczne dla zycia powiktania: niewydol-
nos¢ nerek, serca, udar mozgu, zawat serca, zapalenie watroby,
mobzgu czy anemia hemolityczna — bedace konsekwencj greak-
cji uczuleniowej. Druga opcja terapeutyczng jest plazmafereza
lecznicza (TPE — therapeutic plasma exchange). Jest to zabieg
polegajacy na wymianie od 3 do 3,5 litrow osocza, ktory wyko-
nuje si¢ 3—5 razy w ciggu 7 do 14 dni. Plazmafereze wykonu-
je sie najczesciej w stacjach dializ lub oddziatach intensywnej
terapii pod nadzorem nefrologa lub intensywisty. Plazmafereza
takze niesie za sobg ryzyko skutkéw ubocznych zwigzanych
z reakcja uczuleniowg na osocze: wahan ci$nienia, zaburzen
rytmu serca, infekcji, zakrzepow zylnych, zatoru ptucnego lub
ryzyko zespotu TRALI — ostrego poprzetoczeniowego uszko-
dzenia ptuc; transfusion related acute lubg injury) polegajacego
na ostrym, niekardiogennym obrzg¢ku pluc. Sa one jednak sto-
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sunkowo rzadkie, a sam zabieg wigkszo$¢ nefrologow uwaza za
bezpieczny [11].

Opisane wyzej metody stosuje si¢ w pierwszych 2 tygodniach
choroby, gdy jej objawy zaczynaja narasta¢. Skracaja one jej
ostrg faze, ale nie moga zapewnic usunigcia powstatej dysfunk-
cji ruchowej. Leczenie immunomodulujace stosuje si¢ przy
objawach niewydolno$ci oddechowej i przy szybkim postepie
schorzenia. Zaréwno wymiana osocza, jak i dozylne podanie
immunoglobulin maja podobng skutecznos¢, zwlaszeza u do-
rostych. U dzieci efekt wczesnie rozpoczetego leczenia ZGB
plazmaferezami jest bardzo dobry i pozwala na skrocenie fazy
rehabilitacji, nierzadko do 6—8 tygodni.

W ciezkich przypadkach potaczonych z objawami niewydol-
nosci wielonarzadowej nie mozna wykluczy¢ sytuacji, w ktorej
pacjent z ZGB musi zosta¢ umieszczony w oddziale intensyw-
nej terapii, gdzie monitorowane sa jego parametry zyciowe: ci-
$nienie tetnicze, czynnosci serca, objawy opuszkowe, czynnosci
oddechowe. Hospitalizacja z dostepem do oddziatu intensywnej
terapii jest konieczna w ostrej fazie choroby do momentu, az
stan kliniczny pacjenta unormuje si¢. Czgsto chorzy wymaga-
ja wentylacji mechanicznej, podawania zywienia za pomoca
zglebnika nosowo-zotadkowego, a takze terapii zaburzen rytmu
serca, czy nadcisnienia tetniczego [3, 10].

Bez watpienia na kazdym etapie choroby Guillain-Barré,
waznym elementem leczenia jest pielegnacja i rehabilitacja.
Postepowanie fizjoterapeutyczne i rehabilitacyjne u pacjentéw
z ZGB obejmuje najczesciej nastgpujace formy terapii:

+ ¢wiczenia reedukacji nerwowo-mig¢sniowej metoda PNF
(Prorioceptive Neuromuscular Facilitation) i metoda
NDT-Bobath (Neuro Developmental Treatment),

e ¢wiczenia w wodzie,

 elektrostymulacje nerwowo-miesniowa (electrical stimu-
lation),

* masaz,

* hydroterapig,

* hipoterapig,

+ terapi¢ zajeciows,

» zaopatrzenie ortopedyczne.

Celem kinezyterapii opartej na metodzie fizjoterapeutycznej
proprioceptywnego nerwowo-mig$niowego torowania (PNF)
jest praca nad utraconymi lub ograniczonymi funkcjami ru-
chowymi [12]. Pobudzanie niewykorzystanych wczesniej po-
tencjatldw pozwala na uzyskanie mozliwie najwyzszego pozio-
mu funkcjonalnego dzigki integracji nauczania ruchu i zasad
kontroli motorycznej. W zakresie aktywnos$ci funkcjonalnych
zawsze uwzglednia si¢ te najistotniejsze dla pacjentéw, umozli-
wiajace im samodzielne funkcjonowanie. Rehabilitacja metoda
PNF zmierza do wykonywania tych czynnosci przez pacjen-
ta samodzielnie, rownoczesnie przygotowujac go do sytuacji,
ktore uwzglednig przyszte warunki, w jakich przyjdzie mu
funkcjonowa¢. Wykonywane ruchy globalne sa analogiczne

do naturalnej pracy migéni, gdzie podstawg stanowi rotacja,
a plaszczyzng ruchu jest ptaszczyzna skosna. Terapeuci stop-
niowo daza do zwigkszania dawkowanego oporu rgcznego, co
umozliwia ¢wiczenie skoordynowanych ruchow w okreslonym
zakresie. Stosujac metode PNF powinno si¢ zwracaé wage na sy-
nergizmy mig$niowe, co skutkuje pobudzaniem stabszych grup
migsniowych. W celu zwigkszenia intensywnosci rehabilitacji
nalezy wprowadzac do terapii elementy metody NDT-Bobath
dla 0sob dorostych, z wykorzystaniem ruchow selektywnych,
ergonomii i ekonomii ruchdéw pacjenta poprzez minimalizacj¢
zuzycia energii podczas wykonywania ruchu pozbawionego
kompensacji [13]. Cwiczac metodami PNF i NDT-Bobath jako
zasade uznaje si¢ indywidualne podejscie do pacjenta, wynika-
jace z ograniczen motorycznych. W ciezszych postaciach ZBG
manualny wptyw rehabilitanta na ¢wiczacego moze obejmo-
waé kilka elementéw, migdzy innymi kontrol¢ miednicy, sta-
wow biodrowych, glowy, stawow barkowych, hamowanie, badz
utrzymanie i kontrolg postawy i ruchu, jesli pacjent nie potra-
fi samodzielnie wykona¢ zadania oraz wspomaganie pacjenta
przy rozpoczgciu zamierzonego ruchu i rozciggnaie przykur-
czonych migéni w celu zwiekszenia zakresu ruchu.

Program usprawniania pacjentow z ZGB powinien obejmo-
wac zabiegi wodne — masaze wirowe zarowno konczyn dolnych
jak i konczyn gornych. Wptywaja one na poprawe napiecia mig-
$niowego i ukrwienia niedowtadnych migsni. Poza tym stanowig
istotny element przygotowania do ¢wiczen. Integralna czescig
kinezyterapii i fizykoterapii pacjentow bywa codzienny kilku-
dziestominutowy masaz metoda klasyczng, zwlaszcza migs$ni
grzbietu, obreczy barkowej, a takze miesni konczyn dolnych.
Masaz wptywa na prawidtowos$¢ procesow metabolicznych we
wszystkich sktadowych uktadu nerwowego, a takze stymuluje
przewodnictwo nerwowe. Przeciwdziata takze zanikom mig$ni
i powinien by¢ dawkowany zgodnie z aktualng reaktywnoscia
i stanem zdrowia pacjenta [14].

Hipoterapie stosuje si¢ w celu wzmocnienia mig$ni, zapobie-
gania powstawania przykurczoéw i korekcji postawy ciata [15].
Hipoterapia u chorych z ZGB stanowi¢ moze réwniez jeden
z pierwszych elementow reedukacji chodu, dzieki tréjwymiaro-
wym ruchom grzbietu konia. Zajecia powinny by¢ dopasowane
do potrzeb i mozliwosci pacjentdow w okresie rekonwalescencji.
W tym czasie mozna zaproponowac tez chorym terapi¢ zajecio-
wa, uznajac ja za jedna z form aktywnosci dla osob z dysfunk-
cjami uktadu nerwowego, ale takze terapeutyczny sposob spe-
dzania czasu wolnego. Terapi¢ zajeciowa winno modyfikowaé
si¢ w zaleznosci od indywidualnych postgpow, ktorych przeja-
wem jest poprawa manualnej sprawnosci reki, a takze precyzja
wykonywanych czynnosci.

U wielu chorych z cigzszymi postaciami ZGB zaopatrzenie
ortopedyczne przyspiesza rehabilitacjg i stanowi istotng pomoc
mechaniczng. Pomaga ono pacjentom w czynnosciach lokomo-
cyjnych i reedukacji chodu. W poczatkowej fazie choroby prze-
mieszczanie utatwia wozek inwalidzki typu ACTIVE (woézek
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aktywny), ktory rozni si¢ od innych lekkim i wytrzymalym
materiatem, z ktorego zostal zbudowany, a takze lekka i sztyw-
ng konstrukcja. Poruszanie si¢ i przemieszczanie ulatwi¢ moze
takze balkonik, a p6zniej kule tokciowe oraz ortezy konczyn
dolnych typu KAFO (knee-ankle-foot-orthosis) stabilizujace
staw kolanowy oraz skokowy, wspomagajace prawidlowe usta-
wienie koniczyny w czasie nauki chodu i wplywajace na efek-
tywnos¢ jego wykonywania [16]. Wyzwaniem dla pacjentow
pozostaje samodzielne poruszanie si¢. Jest to zadanie trudne,
ze wzgledu na zmniejszong sil¢ migsniowa, szczegdlnie w kon-
czynach dolnych. Droga powrotu konczyn do petnej sprawnosci
jest taka sama jak droga pojawienia si¢ pierwszych objawow.

Dzialania rehabilitacyjne i fizjoterapia sg praca zespolowa.
Kluczowym zadaniem zespotu rehabilitacyjnego jest zindy-
widualizowanie programu usprawniania dla chorych, co obok
cierpliwo$ci i wspoltpracy pacjentow, jest szansg na odzyskanie
przez nich petnej sprawnosci ruchowej. Na jako$¢ zycia pacjen-
tow z ZGB wplywa ich indywidualne podejscie do nastepstw
choroby, typ osobowosci, jak rowniez wiek, wyksztalcenie,
status ekonomiczny czy spoteczny. Ocena jakosci zycia ulega
zmianie w czasie 1 wigze si¢ najczesciej z poprawa stanu neu-
rologicznego i funkcjonalnego. Dla mlodych, zdrowych do tej
pory 0soéb zachorowanie na zespo6t Guillain-Barré jest zawsze
zaskoczeniem. Rzadko$¢ wystepowania tej choroby, nie do
konca znana etiologia, cze¢sto ciezki przebieg rodza wiele pytan,
a szczegodlnie to najwazniejsze: — Czy wroce do stanu sprzed
pojawienia si¢ tego nieznanego na ogét schorzenia? Nie ulega
watpliwosci, ze kazdego chorego z ZGB czeka trudny okres
rekonwalescencji i intensywna rehabilitacja, podczas ktorej
pacjent wyznacza sobie nowe zyciowe cele. Ich realizacja jest
mozliwa dzigki wsparciu w postaci pomocy psychologicznej
lub motywowanie przez osoby bliskie. Sg to czesto decydujace
o powrocie do zdrowia czynniki.

Wspomnie¢ nalezy jeszcze o kolejnym, waznym punkcie
dzialania w powrocie do zdrowia kazdego pacjenta z ZGB,
to jest o zmniejszaniu subiektywnych odczu¢ chorego, takich
jak redukcja bolu, zmeczenia, wykluczenia i depresji, ktore
moga mie¢ wplyw na podejmowane przez niego decyzje, czy
podejscie do wykonywanej pracy. Konsekwencja choroby jest
bowiem ujemny jej wpltyw na rozne sfery zycia: aktywnosc¢
spoteczna, spgdzanie wolnego czasu, podjecie pracy, opieke nad
innymi. Z pewno$cia sami pacjenci, jak i osoby, ktore im towa-
rzysza w walce z choroba musza dazy¢ do ich redukcji a pdzniej
takze eliminacji. Rehabilitacja i dobor wiasciwych metod fizjo-
terapeutycznych i ich zindywidualizowanie umozliwiaja popra-
we funkcjonalna i poprawiaja jako$¢ jakosci zycia a cierpliwo$¢
1 wspotpraca pacjenta sg szansg na odzyskanie przez niego na-
wet petnej sprawnosci ruchowe;j.

Zespot Guillain-Barré pozostaje nadal wyzwaniem dla leka-
rzy roznych specjalnosci, w tym neurologa, nefrologa, inten-
sywisty — ale takze fizjoterapeuty, psychologa czy terapeuty
zajeciowego. Warto o tym pamigta¢ mimo, ze choroba jest rzad-
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ka poniewaz jej przebieg moze mie¢ bardzo cigzki przebieg.
Doswiadczenia pediatryczne z wezesnym rozpoczeciem TPE
i nastgpowa rehabilitacja sg dobre, a neurorehabilitacja z reguty
nie bywa konieczna. Dzieci zazwyczaj nie wymagajg respiro-
terapii, i odzyskuja sprawnos¢ srednio w ok. 612 tygodni po
wystapieniu pierwszych objawow choroby o przebiegu jednofa-
zowym [17]. U pacjentéw dorostych, u ktorych ZGB przebiega
pod postacig wspomnianego juz zespotu Millera-Fischera, cha-
rakteryzujacego si¢ triada objawow pod postacig oftalmoplegii
zewnetrznej, niezbornoscig ruchowy (ataksja konczyn ichodu)
oraz arefleksja, z dodatkowymi objawami — takimi jak dysfa-
gia i dysautonomia — rokowanie bywa powazniejsze apowrot do
zdrowia niepetny, mimo wielomiesigcznej rehabilitacji [18, 19].
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Streszczenie

Chociaz zespot Guillain-Barré wystepuje stosunkowo rzadko, jest jednostka chorobowa, o ktorej lekarze roznych specjalnosci oraz fiz-
joterapeuci powinni wiedzie¢ jak najwiecej. To poinfekcyjna polineuropatia o charakterze autoimmunologicznym. Schorzenie to spada
na pacjenta niespodziewanie i w krotkim czasie moze doprowadzi¢ do uszkodzenia wielu narzadoéw, a nawet spowodowac zagrozenie
zycia. Ze wzgledu na mnogo$¢ i réoznorodnosé objawow, leczenie zespotu Guillan-Barré, bardziej niz innej choroby, wymaga $cistej
wspolpracy catego zespotu terapeutycznego. Szczegolnag role w pracy z pacjentem z zespotem Guillain-Barré pelni fizjoterapeuta.
Przywrdcenie utraconych lub ograniczonych funkcji wymaga czasu, cierpliwosci, wiedzy i do§wiadczenia, by jak najskuteczniej do-

bra¢ metody pracy z pacjentem.

Stowa kluczowe: zespot Guillain-Barré, leczenie, rehabilitacja
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