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AKUTNT POLYRADIKULONEURITIDA — SYNDROM GUILLA
antigenni zatéz. | kdyz se vyskytuji razné kli-
nické varianty, pfesto maji urcité spole¢né
charakteristiky. Tim nejdllezitéjsim je délka
trvani rozvoje nemoci, kterd je ohranicena
4 tydny. Z pomocnych diagnostickych para-
metrud jsou to rozbor mozkomisniho moku,
elektrodiagnostika, pfitomnost autoprotila-
tek, morfologické vysetieni (MRI nebo ultra-

zvukové vysetieni nerva).

Rozbor mozkomisniho moku

Rozbor mozkomisniho moku je dilezity
jak pro diferencialni diagnostiku, tak pro po-
tvrzeni GBS. Proteinocytologicka disociace je
charakteristickym nalezem. Zvy3eni obsahu
proteinu vsak zavisi na dobé odbéru od zacat-
ku GBS. V prvych tfech dnech je pfitomna hy-
perproteinorachie pouze u 50% a po 7 dnech
jizv 84%. Pocet bunék nebyva zvysen (v 80 %)
¢i pouze lehce zvysen (19 %) 5-50 leukocytl
v 1 pl. ZvySeninad 50 bunék v 1 pljiz s velkou
pravdépodobnosti svéd¢i pro jiny pdvod ne-
mocdi, i kdyz je pfitomno v 1-2 % nemocnych
s GBS (Van Doorn et al., 2023).

Protilatky proti gangliosidiim

Vysetteni protilatek proti gangliosidiim
ma jen omezené pouziti. Pro diagnézu sy-
metrické senzitivné-motorické formy GBS
neni stanoveni protilatek vyznamné. Pfi po-
dezieni na Miller-FisherGv syndrom (MFS)
a Bickerstaffovu kmenovou encefalitidu (BBE)
je nalez GQ1b vyznamné podpofi diagné-
zu. U axonalnich forem (AMAN, AMSAN) je
typickd pozitivita GM1 protilatek, u dalSich
fokalnich forem s parézou (napt. pharyngo-
-cerviko-brachialni formy — PCB) jsou piitomny
protilatky proti GT1a ¢i GD1a. Pfi podezieni na
nodo/paranodopatie je nutno vysetfit tyto
protilatky (contactin 1, CASPRS-1, neurofascin
155, neurofascin 140). Tyto protildtky Ize vyuzit
v ramci diferencidlni diagnostiky. U nemoc-
nych s chronickou zénétlivou demyeliniza¢ni
polyneuropatii (CIDP) s akutnim zacatkem
mohou byt IgG4 pozitivni, kdezto u GBS jsou
vzdy negativni (Revendova et al., 2021).

Elektrodiagnostické vysetieni
Elektrodiagnostické vysetieni v akutnim
stadiu ma vyloucit jinou pficinu klinickych
potizi a potvrdit polyneuropatii. Dalsi rozliseni
typl GBS (demyelinizacni ¢i axonalni) v akut-
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nim stadiu nema vyznam, protoze terapie je
stejnd. | kdyz jsou pfipady, kdy elektrofyziolo-
gicky nélez polyneuropatie neni tak vyrazny,
presto u velké vétsiny nemocnych se nalézaji
kondukéni abnormity motorickych i senzitiv-
nich vldken, prodlouzenilatence az nevybav-
nost F-vIn, nevybavnost H-reflexu, abnormity
n. facialis. Elektrodiagnostické vysetieni se
ma rovnéz provést mezi 1.-3. tydnem nemoci
(Habib et Waheed, 2023). Elektrofyziologické
nélezy specifické pro GBS maji sice mensi sen-
zitivitu, ale vysokou specificitu. Jedna se o ,su-
ral sparing” — amplituda senzitivniho akéniho
potenciélu pro n. suralis je vysoka a pfitom pro
n. medianus ¢i n. ulnaris je nizka. Nejc¢astéjsi
interpretaci je skute¢nost, Ze senzitivni vlakna
na HK maji postizeni zavisla na délce vldken.
Senzitivni vldkna na DK jsou zavisla na lokalni
demyeliniza¢ni lézi — tedy jsou postizena pou-
ze néktera vldkna, fascikly (Habib et Waheed,
2023). Dal3imi charakteristickymi nalezy jsou
A-viny (maji shodnou latenci) i prodlouzené tr-
vani distalniho sumacniho akéniho potencialu
(nad 8,5 ms) (Van Doorn et al., 2023).

Zobrazovaci vysetieni

Zobrazovaci vysetieni perifernich nerva
(MRI ¢i sonografie) méa vyznam pouze u vy-
branych nemocnych s podezienim na GBS
a nepresvédcivym ndlezem dalsich vysetieni.
Zobrazovaci vysetieni jsou dullezita v rdmci
diferencidlni diagnostiky (napf. misni posti-
zeni). Pomoci ultrasonografie je mozno velmi
rychle rozlisit GBS od CIDP s akutnim zacat-
kem. Vzhledem k naro¢nosti MRl a podstatné
zvy$ené urovni ultrasonografie se u dospé-
lych doporucuje ultrazvukové vysetieni nerva
a kofenl (Hannaford et al., 2024).

Hospitalizace nemocnych

Prijeti na neurologické oddélenije u vSech
nemocnych s GBS nezbytné, a to i kdyz jsou
schopni chilize ¢i nemaji zavazné piiznaky,

Tab. 4. Diferencidini diagnostika GBS

Tab. 2. Pfiznaky silné podporujici diagnézu GBS

B Progrese klinického postizeni v trvani dnli az 4
tydnt

B Relativni symetrie pfiznakd a potiZi

B Relativné mirné poruchy senzitivity

B Postizeni hlavovych nervi, zejména licnich nervi

B Autonomni dysfunkce (arytmie, kolisani TK, za-
cpa, a dalsi)

B Svalové, radikuldrni ¢i neuropatické bolesti v za-
dech iv koncetinach

B Hyperproteinorachie; normélni hodnota bilkovi-
ny vsak nevylucuje GBS

B Elektrofyziologicky prikaz motorické ¢i moto-
ricko-senzitivni polyneuropatie (v prvych dnech
vsak mUze byt ndlez normdlnia nevylucuje GBS)

Tab. 3. Priznaky zpochybriujici diagnézu

B Zvyseny pocet mononukledrnich ¢i polynukleér-
nich bunék v likvoru (> 50 x 10¢/I

M Vyrazna a pretrvavajici asymetrie postizeni

B Poruchy mikce a defekace pfitomné od pocatku
nemoci

B Porucha ventilace od poc¢atku nemoci, a pfitom
jen pouze nevelké oslabenf koncetin

B Vyrazné senzitivni pfiznaky, a pfitom jen nevelkd
svalova slabost od pocatku nemoci

B Horecka pfi vzniku

B Nystagmus

B Maximum postizeni do 24 hodin

B Ostra hranice poruchy ¢itf svédcici pro misni
poruchu

B Hyperreflexie ¢i klonus (pokud se nejedna o BBE)

B Progrese postizeni trvajici déle nez 4 tydny

B Porucha védomi (s vyjimkou BBE)

které by aktualné mohly vést k rozvoji ohro-
Zeni Zivotnich funkci. Jejich stav se mGze velmi
rychle zhorsit. Proto i k pfijeti na neurologickou
JIP existuji kritéria. Jsou to pfiznaky svédcici
pro moznou ¢&i brzkou indikaci mechanické
ventilace (MEGRIS - modified Erasmus GBS
Respiratory Insufficiency Score). Jsou to ne-
mocni s rychlou progresi paréz, snizovanim
dechového objemu, bulbarnimi pfiznaky, osla-
benim flexe Sije a flexe v kyclich. Nemocnym na
JIP je pak poskytnuta monitorace a nezbytna
podpora vitalnich funkci, nutrice, rehabilitace,
analgetizace a nejlepsi osetfovatelska péce
(Leonhard et al., 2019).

V rdmci akutni |é¢by GBS se v soucasné
dobé pouziva intravendzni aplikace imuno-

globulinG (2 g/kg nejlépe v prabéhu 5 dn()

Struktura Postizeni

CNS (mozek, micha)

Zanetliva, malignity, ischemie, komprese, deficit — vitaminu B,

Predni rohy misni

Myelitis (Zdpadonilskd horecka, polio)

Polyradikuldrni 1éze

Zanétliva (Lyme), malignity

Perifernf nervy

CIDP, zanétlivé, metabolické, toxické léze

Neuromuskuldrnf junkce MG, LEMS, toxiny

Myogenni

Metabolicka pficina, rhabdomyolyza, toxicka

Jiné

Konverzni ¢i funkéni porucha
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