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Intensiv terapi til patienter med Guillain-Barrés syndrom
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Formélet med denne artikel er at give en beskrivelse
af Guillain-Barrés syndrom (GBS) og diskutere, hvor-
ndr den respirationsunderstgttende terapi skal pabe-
gyndes for at minimere de respiratoriske komplika-
tioner.

GBS blev fgrste gang beskrevet af de franske neu-
rologer George Guillain, Jean-Alexandre Barré og
Andre Stohli1916. De beskrev to soldater, som fik
akut paralyse med arefleksi og efterfelgende spontan
helbredelse. Hos soldaterne fandt man i cerebrospi-
nalveske et forhgjet proteinindhold uden leukocy-
tose, hvilket adskilte sig fra den allerede kendte poli-
omyelitis. Tidligere i 1859 beskrev Landy et lignende
symptomkompleks, som ikke pa daveerende tidspunkt
gav anledning til navngivning.

Mange tilfeelde af GBS er lette og kraever ingen
eller kun kortvarig hospitalsindleeggelse. Hos nogle
udvikles der alvorlige pulmonale komplikationer s&-
som pneumoni, sepsis, aspiration og lungeemboli.
Respiratorkravende respirationsinsufficiens optree-
der hos 25% af patienterne og er associeret med déar-
lig prognose og funktionstab [1].

ATIOLOGI OG EPIDEMIOLOGI
GBS er en autoimmun neuromuskular sygdom, som
afficerer immunsystemet og det perifere nervesy-

stem. Incidensen er 1-3 pr. 100.000, og sygdommen
forekommer hyppigere hos mend end hos kvinder
med en ratio pa 3:1. GBS er den mest almindelige ar-
sag til akut slap paralyse i den vestlige verden.

GBS inddeles i to subtyper, acute inflammatory
demyelinating polyneuropathy (AIDP) og acute motor
axonal neuropathy (AMAN). I Europa og Nordame-
rika er AIDP hyppigst, svarende til omkring 90% af
tilfeeldene, og saledes er GBS blevet eponym med
AIDP [2]. AIDP er karakteriseret ved lymfocytinfiltra-
tion i de perifere nerver og makrofagpavirkning af
myelinskederne.

I de asiatiske lande er subtypen AMAN mere al-
mindelig. Patogenestisk ses der antistoffer mod gang-
liosider, og Campylobacter jejuni-enteritis forudgér
ofte sygdommen.

Omkring to tredjedele af patienterne med GBS
har haft gvre luftvejsinfektion eller gastroenteritis in-
den for seks uger fgr symptomdebuten. De infektigse
agenser, som oftest er associeret til GBS, er Epstein-
Barr-virus, Mycoplasma pneumoniae, Campylobacter
jejuni og cytomegalovirus.

KLINISK BILLEDE
Det dominerende kliniske symptom er generel mu-
skelsvaghed progredierende til paralyse. Hos de fleste
patienter begynder paralysen i underekstremiteterne
og spreder sig herefter til overekstremiteterne. Hos
en tredjedel bliver alle ekstremiteterne pavirket
simultant. Halvdelen fér involvering af ansigtsmus-
kulaturen og kranienerverne. Hos op til 25% ses
involvering af respirationsmusklerne i et omfang,
som kreever mekanisk ventilation (MV) og intensiv
terapi. Det autonome nervesystem pévirkes hos ca.
70% og giver symptomer i form af kardiale arytmier,
hypotension, hypertension, ileus og urinretension
[3].

Paralysen nar maksimum 2-4 uger efter symp-
tomdebut, herefter aftager den over uger til méneder.
Nogle fér varige pareser og muskelsvaghed.

DIAGNOSE

Der findes ikke en specifik diagnostisk test for GBS;
diagnosen stilles ud fra et symptomkompleks: kombi-
nationen af akut udviklet symmetrisk parese/para-
lyse af ekstremiteterne, eventuelt med sensorisk ner-
vepavirkning, hyporefleksi eller arefleksi.



Ugeskr Laeger 176/21 13. oktober 2014

VIDENSKAB

1983

Desuden ses der forhgjet proteinindhold i cere-
brospinalveesken uden samtidig leukocytose. Diag-
nosen er ofte baseret pa disse fund suppleret med en
nerveledningssundersggelse, som viser nedsat nerve-
ledningshastighed.

BEHANDLING

Behandlingen er symptomatisk og understgttende
med taet monitorering af puls, blodtryk og respirato-
riske parametre. Da ca. 25% af patienterne under
sygdomsforlgbet far behov for MV, méler man pa
mange neurologiske afdelinger rutinemaessigt peak
flow. Peak flow-maling er en enkel metode til méling
af lungefunktionen. Med den males den hurtigste og
kraftigste luftstrgm, som en person kan preestere i et
pust.

Maling af vitalkapaciteten og peak flow er stan-
dardiserede metoder, som er reproducerbare med va-
liderede referencer og kan bruges til at monitorering
af moderat til sveer respirationsinsufficiens.

Plasmaferese og intravengst givet immunglobu-
linterapi (IVIG) betragtes som ligeveerdige behandlin-
ger. Ved plasmaferese separeres plasma fra blod, og
patogene immunkomplekser og autoantistoffer fjer-
nes, hvorefter plasma gives tilbage til patienten, of-
test tilsat humant immunglobulin. Behandlingen gen-
tages med nogle ugers mellemrum. Typisk gives der
omkring fire behandlinger. IVIG heemmer effekten af
patogene autoantistoffer og nedsetter produktionen
af disse.

Der er evidens (grad 1A) for reduktion af neuro-
logiske symptomer ved behandling med enten plas-
maferese eller IVIG [4-6]. Der er ikke evidens for
bedre effekt ved kombinationsbehandling med plas-
maferese og efterfelgende IVIG [7].

KOMPLIKATIONER

Morbiditeten ved GBS er afthengig af sverhedsgra-
den af sygdommen og af den givne behandling. Re-
spiratoriske komplikationer, herunder ventilatorasso-
cieret pneumoni, adult respiratory distress syndrome
(ARDS), sepsis, lungeemboli og uforklarlig hjertestop
pga. autonom dysfunktion er de primere arsager til
dgd hos patienter med GBS [8]. I et retrospektivt stu-
die, som omfattede 114 patienter, fik 59% respirato-
riske komplikationer, primert pneumoni [9]. I et
fransk multicenterstudie p&viste man, at blandt de
patienter, som ikke kunne mobiliseres til gang, fik 20-
28% pneumoni. I gruppen af patienter med behov for
respiratorbehandling fik 60-74% pneumoni [10].

PROGNOSE
80% af patienterne med GBS kommer sig fuldstan-
digt eller far mindre deficit i form af dropfod, ubety-

Guillain-Barrés syndrom

Autoimmun neuromuskulaer sygdom

Incidens 1-3:100.000.

Hyppighed mand:kvinder 3:1.

75% har luftvejs- eller tarminfektion 2-4 uger inden debut.
Behandling: intravengst givet immunglobulinterapi/plasmaferese.

delige balanceproblemer eller dysastesier. Hos 5-
10% er forlgbet protraheret med maneders respira-
torterapi og svaere motoriske og sensoriske sequelae.
Ca. 3% bliver permanente kgrestolsbrugere. 3-8%
dgr som fglge af sepsis, ARDS, lungeemboli eller ufor-
Kklaret hjertestop [8, 11]

DISKUSSION

I klinisk praksis er det vigtigt at kunne forudse og
forebygge lungekomplikationer, som er relaterede til
progredierende respirationsinsufficiens. Patienter
med truende respirationsinsufficiens skal overvéges
teet, helst pa en intensivafdeling, hvor der er resurser
til dette.

Respirationsinsufficiens fordrsages af nedsat ven-
tilationskapacitet, nar respirationsmusklerne inddra-
ges i sygdommen. Dette medfgrer nedsat hostekraft,
sekretstagnation, atelektaser og i veerste fald pneu-
moni. Respiratorbehandling i sig selv gger ogsa risi-
koen for pneumoni. Uanset atiologien defineres
pneumoni ved et lungeinfiltrat og mindst et klinisk
symptom (temperatur > 38 °C eller gget hoste, puru-
lent ekspektorat, krepitation, rhonchi, brystsmerter,
dyspng eller leukocytose/C-reaktivt protein-forhgj-
else).

P4 intensivafdelingen er det patienternes kliniske
fremtreeden og resultaterne af arterieblodgasanaly-
ser, der afger, hvornar der skal pdbegyndes noninva-
siv ventilationsbehandling eller MV. Der er ikke faste
retningslinjer for, hvornar disse respirationsunder-
stgttende behandlinger indledes; det bygger pd den
enkelte leges skgn [12].

I et studie paviste man, at hurtig sygdomspro-
gression med tetraplegi inden for 2-5 dage er en risi-
kofaktor for, at patienten far behov for langvarig MV
med en gennemsnitlig varighed pa 49 degn [13]. L et
andet studie méalte man peak flow og vitalkapacitet
hos ti patienter, som var indlagt pa en intensivafde-
ling. Af disse havde fem behov for MV. En halvering
eller mere af vitalkapaciteten var associeret med be-
hov for MV inden for 36 timer, mens en reduktion i
vitalkapaciteten pa < 11 medfgrte behov for MV in-
den for 18 timer [14]. I dette materiale havde de fem
patienter, som blev respiratorbehandlet, en vitalkapa-
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citet pd < 15 ml/kg. Hos de gvrige patienter var vital-

kapaciteten > 40 ml/kg.

I et stgrre studie, som omfattede 114 patienter
med GBS, paviste man, at vitalkapacitet < 20 ml/kg
eller et fald i vitalkapaciteten pd > 30% var associe-

ret med respiratorkreevende respirationsinsufficiens.
Man péviste ogsd, at bulbeer pdvirkning er en uafhan-

gig risikofaktor for respiratorbehandling [15].
I et fransk studie med 722 patienter, identifice-
rede man ud fra en multivariantanalyse seks risiko-

faktorer som markgrer for MV: manglende evne til at

hoste, sté oprejst, lofte albuen og lafte hovedet samt
forhgjede leverenzymer. Hvis fire af seks faktorer er
til stede, forudsiger analysen en 85% risiko for MV
[16].

Intubation, der foretages pé baggrund af hyper-
kapni, er ofte akut, hvilket er forbundet med gger ri-
siko for aspiration. Hyperkapni og hypoksi er sene

manifestationer af respirationsinsufficiens. Det er vig-

tigt at vide, at en arterieblodgasanalyse, der viser
normale forhold, ikke udelukker svaghed i respira-
tionsmusklerne [14, 17].
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