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I. INTRODUCERE

Poliradiculonevrita acutå (sindromul Guillain
Barré – SGB) este o boalå acutå, demielinizantå,
caracterizatå prin afectarea inflamatorie a întregului
sistem nervos periferic (SNP) (2,6,7,11). Epide-
miologic, boala apare la orice vârstå, cu o inciden¡å
de 1-2 cazuri la 100000 locuitori (11). La copil poate
surveni între 10 luni ¿i 15 ani cu maximum de
frecven¡å între 3 ¿i 5 ani ¿i afecteazå în mod egal
ambele sexe (2,11). Etiopatogenic, afec¡iunea
urmeazå de obicei unei infec¡ii virale (citomega-
lovirus, Epstein-Barr, varicelozoosterian, herpetic,
ECHO, rujeolic etc.). S-a mai semnalat dupå infec¡ii
bacteriene, cu Mycoplasma pneumoniae, Campylo-
bacter jejuni (1) ¿i dupå vaccinåri (în special cu
vaccin antigripal). Excep¡ional au apårut îmbol-
nåviri dupå traumatisme, abuz de medicamente, la
cei cu boli autoimune (în 2,5% dintre cazuri), fårå
så se excludå posibilitatea ca boala så fi fost datå
de un proces viral (10,11). Mecanismul de produ-
cere pare så fie autoimun (1), declan¿at probabil

prin sensibilizarea limfocitelor periferice la o com-
ponentå proteicå a mielinei (în urma unei agresiuni
cel mai frecvent viralå), urmatå de distrugerea
mielinei prin migrarea limfocitelor sensibilizate la
nivelul SNP. Conform altei ipoteze, agentul patogen
poate leza celulele Schwann, cu eliberarea secun-
darå de antigene, care prin mecanism imun conduc
la demielinizare segmentarå. Rezultatul este blo-
carea conducerii influxului nervos care determinå
simptomatologia clinicå (paralizii, areflexie osteo-
tendinoaså etc.) (2,11). Anatomopatologic, afec¡i-
unea se caracterizeazå prin infiltrate inflamatorii
perivasculare ¿i zone de demielinizare segmentarå
cu aceea¿i topografie, care intereseazå SNP (2,10,11).

II. PREZENTARE DE CAZ

Copilul B.A. se interneazå pe 20.06.2007 prin
transfer dintr-un spital de boli infec¡ioase, cu diag-
nosticul: Insuficien¡å respiratorie acutå; pneumonie
acutå; convalescent varicelå. Din istoric reiese cå
la câteva zile de la erup¡ia de varicelå a prezentat:

10 STUDII CLINICE ªI DE LABORATOR

DISCUºII ASUPRA UNUI CAZ DE
POLIRADICULONEVRITÅ ACUTÅ LA COPIL

Dr. Lumini¡a Lazår, Dr. Janine Lazår, Dr. Adriana Moisa
Clinica II Pediatrie, Spitalul Clinic Jude¡ean de Urgen¡å, Craiova

REZUMAT
Autorii prezintå un caz de poliradiculonevritå acutå (sindrom Guillain Barré) la o feti¡å de 5 ani, manifestatå printr-un tablou patologic
instalat acut în evolu¡ia varicelei, care a cuprins: tetraparezå de tip flasc, excursii toracice diminuate, areflexie osteotendinoaså,
parestezii, algii generalizate, tulburåri de mastica¡ie, degluti¡ie ¿i fona¡ie, afectare cardiocirculatorie (tahicardie sinusalå, cre¿terea
TA), detreså respiratorie (dispnee, tuse ineficientå înso¡itå de cianozå), tulburåri vasomotorii (transpira¡ii, hipersecre¡ie la nivelul
sinusurilor fe¡ei), afectare psihicå (apatie, irascibilitate), asociate cu disocia¡ie albumino-citologicå la examenul LCR ¿i hiper α2, β ¿i
γ-globulinemie. S-a efectuat tratament simptomatic, recuperator ¿i s-a administrat cortizon. Evolu¡ia ¿i prognosticul pe termen scurt
au fost bune. S-au discutat metodele moderne de tratament (plasmafereza, imunoabsor¡ia ¿i administrarea de imunoglobuline umane
polivalente) ¿i necesitatea aprofundårii cercetårii în aplicarea tratamentului specific etiopatogenic la copil.
Cuvinte cheie: poliradiculonevritå acutå; diagnostic; tratament; copil.

ABSTRACT
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The authors present a case of acute polyradiculoneuritis (Guillain Barré syndrome) seen in a five year old girl, shown as pathological
panel acutely installed in the chicken pox evolution, which comprised: flaccid type tetraparesis, diminuated thoracic excursions,
osteotendinous areflexy, parestesis, generalized algia, mastication, deglutition and phonation disorders, cardiocirculatory affectation
(sinus tahycardia and increase of blood presure), respiratory distress (dyspnea, inefficient caugh together with cyanosis), vasomotor
disorders (transpiration, facial sinus hypersecretion), psychic affectation (apathy, irascibility), associated with albuminocytological
dissociation at the LCR and hyper α2, β and γ-globulinemia exam. The symptomatic treatment has been performed and cortisone has
been administrated. The evolution and short term prognostic have been good. Modern treatment methods have been discussed
(plasmapheresis, immunoabsorption and human polyvalent immunoglobulin administration) and the necessity of research profound
study of the application of the specific etiopathogenic treatment for the child.
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algii generalizate, parestezii (în¡epåturi, furnicåturi)
în membre, imposibilitatea de a se alimenta, astenie,
tuse. AHC ¿i AP – irelevante. Vaccinåri efectuate.
CV – bune. Examenul clinic la internare eviden¡iazå
un copil în vârstå de cinci ani, de sex feminin cu o
greutate de 17 Kg (u¿or deficit ponderal), afebril,
apatic, irascibil, prezentând cruste pe tegumente
post erup¡ie de varicelå, transpira¡ii, algii genera-
lizate, mai intense în membre ¿i regiunea dorso-
lombarå accentuate la palparea maselor musculare,
semnul Lasègue pozitiv, pareze ale membrelor de
tip flasc, simetrice (Figura 1), ROT abolite, reflexul
cutanat plantar normal, redoare de coloanå, tulburåri
de fona¡ie, mastica¡ie ¿i degluti¡ie cu imposibilitatea
alimenta¡iei. Nu s-a reu¿it så se aprecieze sensi-
bilitatea cutanatå din cauza anxietå¡ii ¿i algiilor gene-
ralizate. Copilul prezenta tuse productivå ineficientå
înso¡itå de cianoza fe¡ei ¿i senza¡ie de sufocare,
dispnee, crepita¡ii orale, excursii toracice reduse,
murmur vezicular slab perceptibil, tahicardie (150
båtåi/minut) ¿i TA crescutå (125/85 mmHg).

Examene de specialitate: FO = normal; examen
neurologic = tetraparezå flascå.

Exploråri imagistice: CT craniu – lichid la nivelul
sinusurilor maxilare, etmoidal ¿i sfenoidal bilateral;
IRM coloanå vertebralå = normalå; Rx. cardiopul-
monarå = normalå.

Coroborând datele anamnestice, clinice ¿i para-
clinice s-a stabilit diagnosticul de SGB (sindrom
Guillain Barré).

III. DISCUºII

Rezumând simptomatologia, s-a ajuns la un tablou
patologic instalat acut în evolu¡ia varicelei care
cuprinde: tulburåri motorii simetrice cu aspect de
tetraparezå de tip flasc, diminuarea excursiilor
toracice, areflexie osteotendinoaså, parestezii, algii
generalizate, afectarea nervilor cranieni ponto-
bulbari V, IX, X, XI (tulburåri de mastica¡ie, de-
gluti¡ie, fona¡ie), tulburåri cardiocirculatorii (tahi-
cardie, cre¿terea TA), insufien¡å respiratorie (dispnee,
cianozå), tulburåri vasomotorii (transpira¡ii ¿i hiper-
secre¡ie la nivelul sinusurilor fe¡ei), afectare psihicå
(apatie, irascibilitate), asociate cu disocia¡ie albu-
mino-citologicå la examenul LCR ¿i anomalii ale
electroforezei proteinelor, cu cre¿terea α2, β, γ glo-
bulinelor. Acest tablou este sugestiv pentru diagnos-
ticul de SGB. În sus¡inerea diagnosticului un rol
important revine electromiogramei prin anomaliile
electrofiziologice care obiectiveazå afectarea nervilor
periferici. Deoarece aceste anomalii persistå mult
timp dupå stabilizarea clinicå, preconizåm ¿i efec-
tuarea acestui examen în condi¡iile apari¡iei unor
oportunitå¡i tehnice.

În prezen¡a unei paralizii flasce instalatå rapid
au fost luate în considera¡ie ¿i alte afec¡iuni care au
fost excluse prin semne caracteristice:

Figura 1
SGB –

tetraparezå flascå

Investiga¡ii paraclinice: examenul de urinå, glice-
mia, creatinina, ureea, enzimele musculare (LDH,
aldolaza, CPK, transaminazele), ionograma sanguinå
(Na, K) – valori normale. VSH u¿or crescutå (35 mm
la o orå). Exsudat faringian = negativ pentru streptococ
Aβ hemolitic. Urocultura ¿i hemocultura = sterile.
Electroforeza proteinelor a aråtat o cre¿tere a α2, β ¿i
în special a γ globulinelor (proteine totale = 8,6 g%,
albumine = 38%, globuline: α1 4%, α2 13%, β 15%,
γ 30%). LCR aspect clar, incolor, cu disocia¡ie
albumino-citologicå [Pandy pozitiv(+), albuminå 0,66
g%, glucozå 0,60 g%, cloruri 7,20 g%, elemente 1/
mmc]. EKG – tahicardie sinusalå (Figura 2).

Figura 2
SGB – tahicardie sinusalå
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a. Boli ale celulelor din coarnele anterioare me-
dulare (poliomielita acutå anterioarå sau
postvaccinalå ¿i alte infec¡ii cu virusuri neuro-
trope) care prezintå clinic paralizii de obicei
asimetrice, iar în LCR citologia este crescutå.

b. Afec¡iuni medulare: mielita transverså (pre-
zintå ini¡ial paraparezå de tip flasc, pierderea
tonusului sfincterian, a sensibilitå¡ii dure-
roase, asociatå în 50% dintre cazuri cu pleio-
citozå ¿i hiperalbuminorahie); procese me-
dulare înlocuitoare de spa¡iu (tumori, abcese,
malforma¡ii vasculare) care s-au exclus pe
baza aspectelor neuroimagistice.

c. Miozita sau dermatomiozita – prezintå cre¿-
terea enzimelor musculare.

d. Botulismul – exclus prin neidentificarea cauzei,
simptomatologie digestivå asociatå celei
neurologice ¿i råspuns la tratament specific.

e. Paralizia diskaliemicå – prezintå anomalii
electrolitice ¿i EKG.

f. Alte cauze: boli infec¡ioase care asociazå
neuropatii acute periferice (difteria), neuro-
patii acute toxice (metale grele, în¡epåturå de
insecte, mu¿cåturå de ¿arpe), unele medica-
mente (HIN, Etambutol etc.), neuropatii acute
în cadrul unor boli metabolice (porfiria) se
exclud prin identificarea cauzei ¿i simpto-
matologie clinicå specificå bolilor cauzatoare.

Tratamentul este nespecific, în principal simpto-
matic (2,11,12). Tratamentul specific, etiopatogenic,
care are ca scop reducerea procesului imun este
încå limitat ¿i insuficient studiat la copil (9,10,12).
În prezent sunt recunoscute ca eficace plasmafereza
(PE) (1,2,11), imunoabsor¡ia (alternativå tehnicå la
PE cu rezultate similare) (5,8) ¿i administrarea de
imunoglobuline umane polivalente (IVIg) (1,3,11).
S-au fåcut studii care nu au gåsit diferen¡e importante
între PE ¿i administrarea de IVIg în evolu¡ia bolii la
copil (5,6,12). Utilizarea combinatå a PE respectiv
imunoabsor¡iei urmatå de administrarea de IVIg nu
a adus benefici semnificative (5,6). În unele studii
s-a apreciat cå tratamentul cortizonic aplicat intra-
venos în combina¡ie cu IVIg poate gråbi recupe-
rarea (7). Alte studii la copil nu au constatat dife-
ren¡e în evolu¡ia bolii prin aplicarea tratamentului
etiopatogenic comparativ cu cel simptomatic (9,12).
Deoarece boala are de obicei o evolu¡ie favorabilå,
sunt autori care preferå numai tratamentul simpto-
matic (9). Unii cercetåtori au constatat cå aplicarea
tratamentului specific în formele grave de boalå ¿i
în primele 10-14 zile de la debutul bolii are efect
mai bun asupra recuperårii decât tratamentul
suportiv (5,6,9,12).

În cazul nostru, boala a fost consideratå gravå
din cauza afectårii unor nervi cranieni ¿i a tulbu-
rårilor cardiorespiratorii. În aceastå situa¡ie, s-au
monitorizat func¡iile vitale. Ca tratament, s-a efectuat
aspirarea secre¡iilor orofaringiene, nutri¡ie paren-
teralå, au fost administrate antibiotice (pentru o
posibilå pneumonie de aspira¡ie), s-a efectuat pre-
coce ¿i sus¡inut tratament recuperator (masaj trofic,
electrostimulare ¿i kinetoterapie) ¿i s-au administrat
vitamine cu rol trofic nervos. De¿i studii controlate
au demonstrat ineficacitatea corticoterapiei (5), am
folosit totu¿i tratamentul cu cortizon, ini¡ial intra-
venos apoi per os din cauza lipsei posibilitå¡ilor de
a efectua tratamente moderne ¿i a severitå¡ii bolii. Unii
autori apreciazå cå instituirea precoce a corticotera-
piei (în special pe cale intravenoaså) poate reduce
durata bolii (existând totu¿i dubii în ceea ce prive¿te
rezultatul pe termen lung) (7). Evolu¡ia în general
este limitatå în timp ¿i de obicei favorabilå (4,11).
În majoritatea cazurilor, se ob¡ine vindecarea com-
pletå în câteva såptåmâni pânå la câteva luni ¿i mai
rar pânå la un an de la debutul bolii. De obicei, vinde-
carea se face cu restitu¡ie totalå dar cu persisten¡a
areflexiei timp de ani de zile (2). S-a citat o morta-
litate sub 3% prin tulburåri respiratorii ¿i cardio-
circulatorii (11). Evolu¡ia cazului prezentat, pe
termen scurt, a fost favorabilå prin remisia dupå
câteva zile de tratament cortizonic ¿i suportiv, a tul-
burårilor masticatorii ¿i de degluti¡ie (cu excluderea
riscului de aspira¡ie), a detresei respiratorii ¿i tul-
burårilor cardiocirculatorii. Ulterior s-a ameliorat
deficitul motor cu recuperarea completå, dupå trei
såptåmâni, la nivelul membrelor superioare ¿i ame-
liorare importantå la nivelul membrelor inferioare
(Figura 3).

Figura 3
SGB – evolu¡ie
favorabilå



369REVISTA ROMÂNÅ DE PEDIATRIE – VOL. LVI, NR. 4, AN 2007

Prognosticul în cazul nostru a fost apreciat ca
bun. Cu toate acestea, tratamentul recuperator ¿i
supravegherea medicalå trebuie continuate în timp
pentru cå s-au citat recåderi în 3% dintre cazuri (2)
iar la 15% dintre pacien¡i pot apårea sechele motorii
(3) de care depinde prognosticul îndepårtat.

IV. CONCLUZII

SGB nu este o afec¡iune rarå dar se întâlne¿te
pu¡in frecvent în sec¡iile de pediatrie, adresabilitatea
fiind în special cåtre neurologie.

La copil, cercetarea privind tratamentul specific
este insuficientå ¿i se adreseazå cu precådere for-
melor grave, cu aplicare precoce. Este necesarå
aprofundarea cercetårii atât în cazul formelor u¿oare,
cât ¿i în situa¡ia când tratamentul se începe dupå
10-14 zile de la debutul bolii.

În particular, cazul a prezentat tulburåri vaso-
motorii manifestate prin acumulare de lichid, la
nivelul sinusurilor fe¡ei.
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