Concluzii

SATS ocupa un loc important in spectrul de manifestari neurologice ale patologie
sistemului nervos periferic si necesita investigatii active.

Rezultatele datelor prezentate confirma faptul ca in urma examenului clinic minutios,
datelor imagistice s-a elucidat diagnosticul de SATS cu forma cea mai frecvent intilnitd — forma
neurogenica si, de asemenea, a fost determinat factorii care au cauzat aparifia maladiei, ceea ce
ne permite la timp sa alegem tactica de tratament specializat §i sa stabilim prognosticul.
Prognosticul este dependent de gravitatea maladiei de baza.

Depistarea cit mai precoce a maladiei in cauzd si administrarea tratamentului conservativ
contribuie la involutia evidentd a simptomatologiei si prevenirea unei eventuale implicari
chirurgicale.

Un rol decisiv in diagnosticarea corecta il au: radiografia regiunii cervicale a coloanei
vertebrale, imagistica prin rezonanta magnetica (IRM) a plexului brahial §i examenul
electrofiziologic (ENG), teste de provocare (testul scalenului sau Adson, manevra Wright (de
hiperabductie), testul Roos-stress.

Cunoasterea acestor etape de stabilire a diagnosticului si instruirea unui tratament adecvat
constituie succesul in practica medicilor neurologi si de familie.
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Summary
Clinical and evolution of Guillain-Barré polyradiculoneuropathy

Originally described by Landry in 1859 and Guillain, Barré and Strohl in 1916, Guillain-
Barré syndrome (GBS) is an acute, monophasic, immune-mediated polyradiculoneuropathy
which encompasses a heterogeneous group of entities with different clinical, electrophysiological
and pathological manifestations that often follows an antecedent infection. The clinical picture of
GBS lies on the appearance of flaccid paresis in combination with sensory and autonomic
disorders. Cranial nerve lesions are presented in 50-90% of cases. Electromyography and
cerebrospinal fluid examination are essential in their diagnosis. Treatment measures for GBS
involve programmed plasmapheresis, use of immunoglobulins G, and necessary, artificial lung
ventilation. Corticosteroids widely used till now, proved to be inefficient.
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Rezumat

Descris pentru prima datd de Landry in 1859 si ulterior de Guillain, Barré si Strohl in
1916, Sindromul Guillain-Barré este o polineuroradiculopatie inflamtorie acutd, mediatd imun
care intruneste un grup heterogen de entitdti cu manifestari clinice, electrofiziologice si
patologice diferite, aparitia caror este precedatd de cele mai dese ori de o infectie. Tabloul clinic
este prezentat de paralizie flasca ascendenta combinata cu dereglari vegetative si de sensibilitate.
In 50-90% cazuri sunt afectati si nervii cranieni. Esential pentru diagnostic devine analiza
lichidului cefalorahidian §i examenul electromiografic. Tratamentul constd 1n efectuarea
procedurii de plazmafereza sau administrarii imunoglobulinei G intravenos. Corticoterapia s-a
dovedit a fi ineficienta in tratarea GBS.

Actualitatea

GBS se considera cauza cea mai frecventa a tetraparezelor si paraliziilor periferice acute,
caracterizat morfologic prin infiltrare celulara limfocitara si macrofagala a sistemului nervos
periferic(SNP) cu distructia mielinei sau in unele cazuri degenerarea axonala a nervilor. De altfel
este si unul dintre cele mai grave sindroame cu afectarea SNP, in care 1/3 din cazuri necesita
utilizarea unui complex de masuri terepeutice intensive inclusiv ventilarea artificiala a
plamanilor. Actualmente, gratie unor cercetari clinice, morfologice, imunologice si
electrofiziologice detaliate, s-a constatat ca sub eponimul de GBS sunt reunite diferite forme de
polineuropatii demielinizante si axonale acute. Prin urmare este o boald heterogena in care sunt
incluse urmatoarele entitati: polineuropatie demielinizanta inflamatorie acuta (AIDP), neuropatie
axonalda motorie acuta (AMAN), neuropatie axonald moto-senzoriald acutda (AMSAN) si
sindromul Fisher. Conceptia eronatd despre faptul cd SGB are o evolutie pretutindeni favorabila,
este controversatd de datele statistice care demonstreaza ca: 20% din pacienti cu GBS raméan cu
un handicap sever, in 3-10% de cazuri boala recidiveaza si aproximativ 5-33% mor n urma unei
evolutii grave. Pe de alta parte este poate unica boald in care tactica terapeuticd corectd permite
recuperarea totala a functiilor moto-senzoriale chiar si la pacienti aflati timp de mai multe zile
sau sdptamani paralizati la pat sau ventilati artificial. Aceasta este posibil, datorita existentei atat
a unor criterii concrete si clare de diagnostic, cat si utilizarii unor metode efective de tratament:
plasmaferezei si imunoglobulinelor G (IgG) 1/v. Administrarea glucocorticoizilor s-a demonstrat
a fi ineficienta.

Scopul

Studierea particularitatilor clinice si evolutive, cu evidentierea modificarii acestora dupa
aplicarea tratamentului specific, la pacientii autohtoni cu polineuropatie demielinizana
inflamatorie acuta Guillain-Barré.

Materiale si metode

Studiul bazat pe analiza materialului clinic pe o perioadd de 5 ani (2008-2012) a fost
efectuatd in incinta Institutul de Neurologie si Neurochirurgie, or.Chisinau si se incadreaza in
categoria studiilor epidemiologice retrospective. Ca metode de studii au fost utilizate in prima
instanta cele descriptive, urmarind distrubutia numarului de cazuri in functie de diferiti
parametri. S-au analizat datele culese din foile de observatie ale 51 de pacienti carora a fost
stabilit diagnosticul clinic de GBS si initiat tratamentul specific.

Rezultate si discutii

Din numarul total de bolnavi cu GBS inclusi in studiu, 28(55%) au fost barbati si
23(45%) - femei. Virsta pacientilor a variat de la 17 si 71 ani cu o medie de 49,74 ani.
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Antecedentele infectioase au fost prezente in 27 de cazuri(52,94%) dintre care infectiile
respiratorii 16(31,37%), infectii digestive 3(6%), interventiile chirurgicale 4(7,84%) si altele
4(7,84%). O pondere impundtoare o au Insa cauzele indefinite care sunt 24(47,05%).

In cazul pacientilor analizati am constat ca dereglarile de sensibilitate au fost prezente in
44 cazuri(86,27%), dintre care hipoestezie dupa tipul “ciorapi-manusi“ 1n 31 cazuri (61%),
parestezie — 6 cazuri (13,72%) si hiperestezie in 7 cazuri (11,76%). O altd manifestarea
principala a fost slabiciunea musculard cu dereglare de mers. Tetraparezele au prevalat cu 37
cazuri — 72%, paraparezelor inferioarda au revine 10 cazuri (19%), iar asocierii dintre plegiile
inferioare si parapareze superioare — 3 cazuri (5,88%). Starea tonusului muscular s-a constatat
mai des a fi normald — 53%, comparativ cu hipotonusul in 47%. O altd acuza prezentatd de
pacienti a fost durerea — 25 cazuri (49%). Mai des localizarea s-a inregistrat Tn musculatura
membrelor inferioare 20 cazuri (80%), durerea lombara a fost prezenta in 4 cazuri (16%), iar cea
toracicd intr-un singur caz(4%). Deasemenea s-au inregistrat afectarea nervilor cranieni.
Ponderea afecatarii nervilor cranieni este prezentata in tabelul 1.1

Tabelul 1.1
Afectarea nervilor cranieni

Pereche de nervi Simptomul Frecventa afectarii
11 Edem papilei nervului 3(5,88%)
I, 1V, VI Diplopie, ptoza 8(15,68%)
\Y Durere la apasarea punctelor Walex 2 (3,92%)
VII Pareza mimica 17 (33,33%)
VIII Diminuarea auzului 2 (3,92%)
IX, X, XII Disfagie 18 (35,28%)

Disfonie, dizartrie 15 (29,40%)

In cadrul studiului 48 (94,11%) pacienti au prezentat diminuarea sau abolirea completi a
cel putin unui din reflexele osteo-tendinoase. Semnele de elongatie au fost depistate la 28
(54,90%) pacienti. Semnele meningiene nu s-au depistat nici intr-un caz.

Alta suferintd grava care derajeaza mult pacientul este implicarea sistemului nervos
vegetativ. Se mentioneaza dereglarile functiei vezicii urinare, implicarea SCV si TGI. Studiul
aratd ca la 15(29,14%) pacienti a fost implicata vezica urinara: 11 (21,56%) cu incontinenta de
urind si 4(7,84%) cu retentie. Doar 5 pacienti au acuzat la probleme a tractului gastro-intestinal
si anume la constipatii 4 (7,84%). Incontenentd de mase fecale — un singur pacient (1,96%).
Totusi dereglarile cele mai elocvente si manifeste au fost din partea SCV. Aici am depistat:
tahicardie — 20(39,21%) bolnavi, HTA — 15(29,4%), hTA — 2(3,92%), bradicardie — 1(1,96%),
aritmii — 3(5,88%). Simptomele prevalente sunt aratate in tabelul 1.2

Tabelul 1.2

Simtomele clinice si ponderea acestora
Simptomul Numarul de pacienti Procentul
Slabiciune musculara 50 98,03%
Areflexie 48 94,11%
Dereglari de sensibilitate 44 86,27%
Afectarea nn. cranieni 32 62,74%
Dereglarile SCV 30 58,82%
Semne de elongatie 28 54,90%
Durerea 25 49%
Derglarile v.urinare 15 29.41%
Dereglarile TGI 5 9,80%
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Diagnosticul a fost pus 1n baza acuzelor, anamnesticului, examenului obiectiv pe sisteme,
examenului de laborator si instrumental.

Unul din teste de baza care efectuat pentru stabilirea diagnosticului a fost punctia
lombara si examinarea LCR. Caracteristic pentru GBS este disociatia proteo-celulara, adica
proteinorahie cu o citozd < 50 elem/mm?. Ultimul este un criteriu important din motiv ca o citoza
mai mare exclude diagnosticul. Studiul a ardtat cd punctia lombard a fost efectuatd la 38 de
pacienti dintre care 37 au corespuns criteriilor de diagnostic. Intr-un caz valorile proteinei in
LCR era doar 0,216g/1 cauza posibila fiind punctarea la a 4-a zi de boald (se considera ca
proteinorahia poate fi normald pe parcursul primei sdptamini crescind ulterioar si atingind
maximul in siptimina a 3-a, a 4-a a bolii). In general valorile proteinorahiei au oscilat de la
0,216 la 3,0g/1, valoarea medie fiind de 0,935g/l. Repartitia persoanelor in dependentd de
valoarea proteinorahiei este demonstrata in tabelul 1.3.

Tabelul 1.3
Repartizarea bolnavilor in dependenta de valorile proteinorahiei
Cantitatea de proteine (g/1) Numairul de bolnavi n=38
0-0,50 5 (13,15%)
0,51-1,0 10 (26,31%)
1,01 -2,0 15 (39,47%)
2,01 -3,0 8 (21,05%)

Examenul electromiografic a fost efectuat la 44(86,27%) pacienti dintre care 29(65,90%)
s-au diagnosticat cu polineuropatie demielinizantd (mielinopatie), 12(27,27%) cu axonopatie si
3(6,18%) cu forma mixta.

Tratamentul de bazd este unul patogenetic si constd din cure de plazmafereza sau de
administrarea i/v de IgG. In RM se utilizeazi doar plazmaferezi. Administrarea
glucocorticoizilor s-a demonstrat a fi ineficientd pe termen scurt si chiar ddunatoare pe termen
lung (restabilirea la un an este mai rea la pacienti cdrora s-a administrat glucocorticoizii
comparativ celor pe placebo). Plazmafereza curativa a fost efectuatd la 45(88,23%) bolnavi.
Acestea se initia odatd cu stabilirea diagnosticului.

In mai mult de 50% cazuri pacientii au fost internati in saptdmina a2-a, a3-a de boala
(faza de ascensiune a dereglarilor neurologice) deobicei dupa tratament fara succes in spitalul
raional. Toti pacientii au primit tratament in sectia de Neurourgentd sau Neuroreanimare in
cazurile grave. In urma diagnosticului si tratamentului specific efectuat au fost externati in
urmatoarele stari:

e 26 bolnavi(51%) — cu deficit functional temporar;

6 (11,76) — cu capacitate redusa de munca;

4 (7,84%) — cu deficit functional total;

3 (5,88) — au decedat;

12 (23,52%) — stare ameliorata fara specificare pentru reabilitare;

Evolutia extrem de grava s-a inregistrat la 10 (19,60%) pacienti, aceastea fiind supusi
masurilor de terapie intensivd cu aplicare sondei naso-gastrice, administrarea PPC/albuminei,
intubare oro-traheld si ventilatie artificiala. 25 (49%) pacienti au necesitat repetat masuri de
recuperare specifice — electrostimularea, fizioterapia si terapia ocupationald(fiind reinternati in
Neurorecuperare chiar pind la 5 ori) cu ameliorare partiald a functiilor. Recidive s-au inregistrat
in 4 cazuri (7,84%) acestea avind o evolutie mai usoara decit initial. Cauza nemijlocita a
deceselor 1n toate trei cazuri a fost edemul cerebral cu dislocarea si angajarea trunchiului
cerebral in foramen magnum cu insuficienta cardio-respiratorie, stop cardio-respirator. Aceasta
s-a produs din motivul progresarii rapide a bolii(2 cazuri) — timp de 2 zile s-a ajuns de la
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manifestarile de debut caracteristice pina la insuficienta respiratorii prin paralizia muschilor
respiratorii. In celilalt caz — adresarea tirzie(dupa 1,5 luni de la debut cu tratament infecient in
spitalul raional). Cauza nemijlocitd a deceselor in toate trei cazuri a fost edemul cerebral cu
dislocarea si  angajarea trunchiului cerebral in foramen magnum cu insuficienta cardio-
respiratorie, stop cardio-respirator;

Discutii

Analizind datele obtinute in urma studiului efectuat si raportindu-le la cercetarile
mondiale putem spune ca nu existd careva particularitati sau deosebiri esentiale dintre clinica si
evolutia SGB la pacientii autohtoni fata de cei straini.

Stadialitatea bolii corespunde celei prezentate de autorii straini si poate fi urmarita practic
in oricare din cei 51 cazuri analizate.

S-a stabilit ca forma bolii(morfologic) corespunde modelului european, adica predomina
mielinopatia fatd de axonopatie si sindromul Miller-Fisher.

Pacientii locali sunt respondenti la unul din tratamentele specifice utilizate in lume —
plazmafereza. Celalalt tratament, recunoscut mondial, este cel cu IgG i/v, Insd aceasta nu este
utilizata in republica noastra ceea ce nu permite de-a face un studiu comparativ al eficacitatii lui
cu evidentierea avantajelor sau dezavantajelor fatd de tratamentul cu plazmafereza. Introducerea
in uz a IgG i/v ar fi binevenita la pacientii cu contraindicatii la plazmafereza sau in institutiile
medicale ce duc lipsa utilajului specific sau medicilor transfuziologi — indispensabili pentru
efectuarea exfuziei de plazma.

Analiza infectiilor premegatoare aparitiei GBS si stabilirea ponderei acestora permite pe
viitor intervenirea cit mai rapida a medicului in evolutia naturald a bolii, cu prevenirea unor
complicatii grave sau sechele functionale persistente.

Concluzii

1. Studiul a demonstrat ca etiologia bolii ramine a fi neelucidata, insd exista un sir de
stari (patologii infectioase nespecifice, interventii chirugicale) care pot fi considerate drept
declasatori potentiali in aparitia bolii.

2. Simptomatologia clinicd a pacientilor autohtoni corespunde datelor prezentate de
cercetatarile moderne;

3. Evolutia depinde de diagnosticul precoce si instituirea cit mai rapidad a tratamentului
specific;

4. Tratamentului specific, instituit la timp, si combinarea rationala a acestuia cu masuri
de ingrijire generald, permite recuperarea mai rapida si In volum mai deplin a deficitului
functional,

5. Incercarea utilizarii pe viitor a unei alte metode de tratamet, cunoscutd in lume, dar
neutilizatd Tn RM si anume a IgG i/v care ar putea fi o alternativa in cazul contraindicatiilor
pentru plazmafereza sau in conditiile unor obstacole in efectuarea acesteia(lipsa aparatajului
necesar sau medecilor transfuziologi);
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