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Intenzivni péce o pacienty
s Guillain-Barré syndromem

MUDr. Petr Hon
Neurologicka klinika, FN Ostrava

Akutni polyradikuloneuritida — Guillain-Barré syndrom (GBS) je nej¢astéjsim onemocnénim perifernich nervl vyzadujicim neuroin-
tenzivni péci. Ve 30 % onemocnéni dochazi k selhani respirace a pacienti jsou zajisténi invazivni umélou plicni ventilaci. Specifitami
onemocnénijsou soucasné postizeni vegetativniho nervového systému, s projevy hemodynamické lability, komplikacemi v oblasti
zazivaciho traktu, potfeba dlouhodobé umélé plicni ventilace poskytovana nemocnym bez poruchy védomi. V¢asné rozpoznani
hrozici respiracni insuficience, adekvatni zajisténi pacienta na jednotce intenzivni péce s moznosti poskytnuti komplexni péce je
zakladnim predpokladem Uspésné terapie a minimalizovani nasledk( GBS.

Klicova slova: Guillain-Barré syndrom, neurointenzivni péce, respiracni insuficience, terapie GBS.

Intensice care in patients with Guillain-Barré syndrome

Acute polyradiculoneuritis — Guillain — Barré syndrome (GBS) is the most frequent peripheral nerves illnes, requiring neurointen-
sive care. About 30 % patients have respiratory dysfunction and need ventilatory support. Specific for this disease is vegetative
nerves dysfunction with hemodynamic lability, gastrointestinal complication, need for long lasting mechanical ventilation in
full consciousness patient. Early recognition of respiratory failure, adequate intensive care in unite dispensing with possibility of

complex care is the basic condition of succesfull therapy.

Key words: Guillain-Barré syndrome, neurointensive care, respiratory failure, GBS therapy.

Uvod

Akutni polyradikuloneuritida, syndrom
Guillain-Barré (GBS) je zadvaznym autoimunnim
onemocnénim, postihujicim periferni nervy,
vcetné hlavovych nerv(, variabilni tizi prdbéhu.
Téméf tfetina nemocnych selhdva respiracné
a jsou tak ohrozeny jejich zékladni vitaIni funk-
ce. Ukolem neurointenzivisty je véas rozpoznat
nastupujic kriticky stav a adekvatné zasdhnout
tak, aby se eliminovala rizika komplikaci, spojena
zejména s respiracni insuficienci a obéhovou ne-
stabilitou. Samotnd terapie kriticky nemocného
s onemocnénim GBS ma néktera sva specifika,
jejich znalost, zkusenosti s jejich terapii, patif
mezi zékladni atributy Uspésné Iécby. Mezi odlis-
nosti Ié¢by ve srovnani's jinymi kritickymi stavy,
Ize zatadit problematiku sedace nemocnych

postizenych akutnf respiracni insuficienci pfi
soucasné absenci poruchy védomf a vegeta-
tivni labilitu. Nezbytna je znalost neurotoxicity
farmak uzivanych v intenzivni péci. Samotna
terapie primérniho neurologického onemocnéni
vedouciho ke kritickému stavu ma sva pravidla,
|écebna schémata, zkusenosti s jejich aplikaci
a schopnost je promptné zajistit, jsou jednim ze
zakladnich predpokladl efektivn{ 1écby

Guillain-Barré syndrom
Eponymum Guillain-Barré syndrom popisuje
jako akutné vzniklou symetrickou chabou obrnu,
slachookosticovou hypo az areflexii s maximem
deficitu do ¢tyfech tydn (Van den Berg, 2014).
Nejcastejsim zanétlivym onemocnénim peri-
fernich nervd, se kterym se v neurointenzivni péci

setkdvame, jsou varianty Guillain-Barré syndromu
— autoimunniho, postinfek¢niho onemocnéni
perifernich nerv: demyeliniza¢ni (AIDP — acute
inflammatory demyelinizating polyradiculoneu-
ropathy), senzomotorickd varianta GBS, postihujici
nervy koncetin, hlavovych nervd, autonomni sys-
tém a provazend bolesti. Axonalni forma — akutni
motorickd axonalni neuropatie (AMAN) charak-
teristickd cistym motorickym deficitem, rychlou
progresi a tézsim prlbéhem. Akutni senzomo-
torickd axonalni neuropatie (AMSAN) je ménée
¢astou variantou postihujici axony senzorickych
i motorickych nervi. Miller-Fisher&v syndrom jako
klinickd varianta demyeliniza¢ni formy, definovana
piftomnosti typické trias: oftalmoplegie, ataxie,
areflexie. Ro¢nf incidence AIDP se pohybuje mezi
0/4-2,1/100000 obyvatel, pfevazujici skupinou jsou
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Tab. 1. Diferencidlni diagnostika GBS (Ehler et
al, 2011)

1. Cévni mozkova pfihoda v oblasti kmene

2. Encefalitida s postizenim mozkového kmene

3. Akutni léze motoneurontl

pfednich rohd misnich

B poliomyelitis (infekce polio virem)

B polio-like syndromy (jiné neurotropni viry — klis-
tova meningencefalitis, zapadonilska horecka

4. Akutni myelopatie

B expanzivni proces

B misniischemie, hemoragie
B tranverzalni myelitis

5. Vicekofenova postizeni

B kompresivnf

B zanétliva (cytomegalovirus)

B |eptomeningealnfinfiltraty (karcinom, lymfom)

6. Periferni neuropatie

B syndrom akutni polyradikuloneuritidy (parain-
fekeni, paraneoplastické)

B toxické neuropatie (tézké kovy, léky, chemické
latky, biologické toxiny)

B vaskulitidy s neuropatif

B neuropatie kriticky nemocnych

B lymfomatdzni neuropatie

7. Poruchy nervosvalového pfechodu
B myastenie
B biologické a pramyslové toxiny

8. Svalové poruchy
hypokalémie, hypofosfatémie
zanétlivé myopatie
akutnfrabdomyolyza
trichindza

Tab. 2. Rizika akutni respiracniinsuficience u pa-
cientt s GBS

rychle progredujici neurologicky deficit (2-3 dny)
bulbédrni symptomatologie

slabost sijovych svall

pocitani na jeden nadech pod 20

forzirovana vitaIni kapacita plic pod 20 ml/kg
vegetativni labilita

Tab. 3. Komplikace intenzivni péce u pacientt
s GBS s respiracni insuficienci

1. komplikace z oblasti respira¢niho traktu
B bronchopneumonie
B atelektdza

2. obéhové komplikace
B sinusova tachykardie
B bradyarytmie

B hypertenze

B hypotenze

3. komplikace v oblasti zazivaciho traktu
B zicpa

B subiledzni stavy

B viedové choroba zaludku a dvanactniku
B krvécenido zazivaciho traktu

4. ostatni komplikace

poruchy iontové rovnovahy (hyponatrémie)
neuropaticka bolest

anxiézné depresivni stavy

prolezeniny

trombembolickd nemoc

sepse s projevy multiorgdnové dysfunkce
zanéty mocovych cest

muzi, onemocnén( pfibyva ve vyssich vékovych
kategoriich (Alter, 1990; Ehler, 2011). Mortalita v sou-
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vislosti s AIDP je uvadéna od 2,5% do 7% (Hughes
et al, 2007, Van den Berg, 2013), pricemz k umrti
dochéazi nejcastéji v pozdni fazi onemocnéni (>30
dnd od vzniku) (Vanden Berg, 2014). Mortalita
u hospitalizovanych pacientd na JIP se pohybuje
kolem 3,5-12% (Lizzarraga et al,, 2016).

Klinicky obraz GBS je charakterizovéan
rychle progredujici, symetrickou slabosti kon-
Cetin v kombinaci s hyporeflexii nebo areflexil.
Variabilnf je pfftomnost, distribuce a rozsah defici-
tu na hlavovych nervech, pfitomnost senzitivnich
piiznakd, ataxie, bolesti a autonomni dysfunkce,
variabilni je motoricky deficit. Asi polovina paci-
entl je postizena deficitem na hlavovych nervech
(zejména oboustranna obrna licniho nervu). Ve
vysokém procentu (54-899%) jsou nemocni's GBS
postizeni bolesti — bolestivé parestezie, bolesti
zad, svalovymi bolestmi a meningizmem, které az
v jedné tietiné onemocnéni pfedchazeji svalové
slabosti (Van den Berg, 2014). Priblizné u 25%
pacientl s GBS dochazi k respiracni insuficienci,
vyZzadujici umélou plicni ventilaci. U dvou tfetin
nemocnych je pfitomna dysfunkce autonomniho
systému. GBS je monofézickym onemocnénim,
dosahujicim svého maxima zpravidla v pribéhu
Ctyf tydnl (Van den Berg, 2014).

Z pomocnych vysetfeni je vyznamné vyset-
feni mozkomisniho moku, charakteristické pro-
teinocytologickou disociaci, elektromyograficky
nalez. Viysetfeni likvoru mé predevsim vyznam
diferencidlné diagnosticky. Typicka proteinocy-
tologicka disociace se vyskytuje v 64 %, zvysend
hladina bflkovin u 50% v prvnich tfech dnech,
po sedmém dni u 809% nemocnych (Fokke etal,,
2014). Zvyseny pocet elementl v likvoru nad 50
v mikrolitru opravnuje k Uvaze o jiné diagndze
(leptomeningedini malignita, lymfom, cyto-
megalovirové radikulitida, HIV polyneuropatie
a poliomyelitida) (Cibul¢ik, 2016).

Specificka terapie GBS je zaloZena na imu-
nomodulac¢ni 1é¢bé, v podobé intravendzné
aplikovanych imunoglobulin, nebo metodou
lécebné plazmaferézy. Neoddélitelnou soucasti
zakladni terapie je rehabilitace. Zejména tézké
formy AIDP vyZzaduji komplexni terapii, zahrnujict
péci o respiracni funkce, kardiovaskularni aparét,
zazivaci trakt, psychoterapeutické intervence.

Pfijem na jednotku
intenzivni péce

Akutnf polyradikuloneuritida mdze probihat
pod obrazem lehkého deficitu, s minimalnim
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postizenfm hybnosti, pfes stfedné téZkou va-
riantu, az po tézké stavy, provazené akutné az
perakutné nastupujicim respiracnim selhdnfim.
Peclivé klinické vysetfeni pacienta s podezienim
na GBS, doplnéno o zhodnoceni stavu respirace
a hemodynamiky, je zékladnim diagnostickym
krokem. Méd svUj vyznam pro spravné umistén{
pacienta — lehké formy jsou lé¢eny na stan-
dardnim oddéleni nebo ambulantné, nemocni
s rychle progredujicim deficitem, s riziky respi-
ra¢ni insuficience, obéhové labilni, jsou pfijimani
na jednotku intenzivni péce (JIP).

Indikacnimi kritérii pfijeti pacienta s akut-
ni polyradikuloneuritidou na JIP jsou pfitom-
nost rychle progredujiciho neurologického
deficitu (1-3 dny), bulbarni symptomatologie,
oboustrannd paréza licniho nervu. Vyznamnym
klinickym projevem je mechanika ventilace.
Pfitomnost vegetativn( lability v Uvodu byva
davana do souvislosti s prikazem onemocnéni
samotného, odliseni autoimunni neuropatie od
polyneuropatii metabolickych, infekenich. Pri
pfijmu pacienta s GBS na JIP je dulezité zhod-
notit klinicky obraz, v koreldtu s pomocnymi
metodami laboratornimi, elektrofyziologicky-
mi i grafickymi. V diferenciondini diagnostice je
nezbytné vyloucit zejména chirurgicky fesitelné
pficiny rychle progreduijici para-, ¢i kvadruparé-
zy, jakymi jsou expanze, zanétlivé procesy v ob-
lasti patefniho kanélu. Zpravidla jiny pribéh
maji, ale hlavné jiny zpdsob terapie vyzaduj,
zanétlivé procesy infekéniho plvodu, nékteré
polyneuropatie v souvislosti s poruchou me-
tabolizmu a vnitfniho prostredi (viz tabulka dif.
diagndzy GBS). Zhodnoceni stavu vitalnich funk-
cfnemocného s GBS pfi pfijeti na JIP je zalozeno
na monitorovani EKG, krevniho tlaku, saturace
kyslikem v periferii (SpO,) pulznim oxymetrem,
sledovani dechové frekvence. DlleZitou soucéstf
je presné zhodnocenf stavu ventilace, v¢etné
kvantifikace dechovych objem(. Méfeni vitalni
kapacity plic, maximalni expiracni rychlost jsou
parametry vypovidajici o aktudlnfm stavu ven-
tilace, proto je monitorujeme prdbézné, interval
kontrol volime dle klinického stavu. Samotné
zajisténi dychacich cest invazivni umélou plicni
ventilaci by mélo byt vykonem elektivnim, s ade-
kvatni pripravou a klidnym prlibéhem branicim
komplikacim, jakymi mohou byt poruchy rytmu,
vagova reakce s rizikem zéstavy obéhu. Méreni
vitalni kapacity provadime spirometrem. Jako
hrani¢ni hodnota vitaInf kapacity je uvadén
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Obr. 1. Schematicky diagram patofyziologickych déjd souvisejicich s poklesem vitdini kapacity
u pacientd s respiracnim selhdnim u GBS (upraveno dle Ropper, 1988)
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fyzikalni terapie hrudniku

stimulace k hlubokému dychanf

prevence atelektaz

elektivniintubace, UPV,
uméla plicnf ventilace

objem 20ml/kg. K orientacnimu hodnocenf
dechovych objemt Ize uzit pocitdni na jeden
nadech (single breath count). Jedné se o jed-
noduchou bedside metodu, kdy Ize odhadnout
pribliznou vitdIni kapacitu dle ¢isla, ke kterému
pacient dospéje pfi hlasitém pocitani po jed-
nom hlubokém nadechu. Jako kritickd mez byla
stanovena 19, odpovidajici pfiblizné hodnoté
20ml/kg (Meena et al.,, 2014). Pokud je pacient
schopen napocitat do 40-45, Ize hodnotit vi-
taIni kapacitu jako normalni. Dalsimi ukazatel
rizika respiracniho selhadni jsou: rychly zacatek,
bulbarni symptomatologie, oslabeni $fjovych
svall, vegetativn( labilita.

Umeéla plicni ventilace
u pacientti s GBS

ReZimy a parametry umeélé plicni ventilace
u pacienta s GBS jsou voleny tak, aby byly pro
nemocného optimalni z hlediska jeho komfortu
pfi soucasném zachovani kvalitni mechanické
ventilace. Konkrétné jde o to, najit adekvatni
davku analgosedace, kterd umozni tolerovat
endotrachedlni intubaci, mechanickou venti-
laci samotnou a souc¢asné nebrani nemocné-
mu v aktivnim pfistupu k rehabilitaci. Z tohoto
hlediska je vhodna kontinudlni aplikace propo-
folu, pfipadné mald déavka opiatu. Sedaci vo-
lime is ohledem na vegetativn( labilitu, ktera
zpravidla akutni polyradikuloneuritidu prova-
zi. Vyssi davky opiatd zvysujf riziko postizent
stfevni peristaltiky. Benzodiazepiny dlouhodo-

bé aplikované mohou vést k delirantnim sta-
vim. Vyhodné je doplnénf malé davky sedace
o anxiolytika. Gabapentin, pregabalin jsou Iéky
v terapii neuropatické bolesti provazejici akutnf
polyradikuloneuritis.

Samotny ventila¢ni rezim nastavujeme s vé-
domim rizika rozvoje atelektdz, ale také s ohle-
dem na zvysenou poddajnost hrudniku v rdm-
ci generalizované chabé parézy. Pro nastaventi
parametrd umélé plicni ventilace aplikujeme
koncept ,protektivni umélé plicni ventilace”,
pfi kterém uzivdme nizsi objemy jednotlivych
dechd, nez je ,klasické nastaveni” (10-15 ml/kg)
— zpravidla ponechavéme parametry jednotli-
vych dechl na hodnotach 6-8 ml/kg. Soucasti
konceptu protektivni ventilace je vy33i PEEP, nez
u ,klasického nastaveni” (maximalné 5cm H,0)
(Wongsurakiat et al., 2004; Ali et al, 2006). Rozvoji
atelektdz tak branime nastavenim PEEP na hod-
noty 6-10cm H,0. Disledné sledovanfinspirac-
nich a expirac¢nich tlakd, parametrd krevnich
plynd a fyzikdIni vysetfeni plic jsou nezbytnou
soucasti péce o pacienta s GBS. Minimalizujeme
tak riziko poskozeni plicniho parenchymu ba-
rotraumatem, vcas lze zachytit bronchopneu-
monii, rozvoj atelektdz, pleurdiniho vypotku.
Vhodné je ponechat pacientovi moznost spon-
tannf ventilace, podporované asistovanou UPV
s pozitivnim pretlakem. Postupnou redukci pod-
purnych parametrd (trigger nddechu, pozitivni
pfetlak) stimulujeme respiracni nervosvalovy

aparat ke spontanni aktivité. Vyznamnou sou-
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¢asti umélé plicnf ventilace je pravidelna fyzio-
terapie, pravidelné, setrné tracheobronchidlni
odsavan( (Lizarraga et al., 2016). Pfi pravidelnych
toaletdch dychacich cest je nezbytné pamatovat
na riziko vagové reakce s bradykardi, kardidInimi
dysrytmiemi, jemuz jsou pacienti s dysautono-
mif provazejici GBS vystaveni.

Doba, po kterou pacient bude vyzadovat
invazivni umélou plicni ventilaci, je vyznam-
nou veli¢inou pfi rozhodovani o provedeni tra-
cheostomie. V pfipadé predpoklddané délky
orotrachedlnfintubace nad 14 dn(, je nezbytné
tracheostomii provést. Branime tak poskozenf
hlasivek endotrachedini rourkou. Dekubity, po-
ranénf rekurentu, ohrozuji pacienta dlouhodobé
intubovaného. Souc¢asné nedokonaly pfistup
k toaleté dychacich cest pfi protrahované in-
tubaci zvysuje riziko rozvoje zanétlivych kom-
plikaci. Na druhé strané pfedcasné provedena
tracheostomie u nemocného, ktery by byl odpo-
jitelny od ventildtoru v dobé kratsi nez dva tydny,
Znamena pro pacienta riziko krvaceniv pribéhu
intervence, poranénf jicnu, pointubacni stendzy.
Rozhodnutf o provedeni tracheostomie by mélo
byt provedeno kolem sedmého dne intubace.
V této dobé jiz Ize odhadnout, jak dlouhou dobu
bude pacient vyzadovat invazivni umélou plicni
ventilaci. Jako jednoduché prediktivni ukaza-
tele podporujici takovou tvahu uvadi ve své
praci Wilgaardova (Wilgaard et al.,, 2016) — ne-
schopnost elevace horni koncetiny v ramennim
kloubu a pfitomnost axonélni léze v EMG studi-
fch. Punkéné dilata¢ni metoda tracheostomie
je metodou Setrnéjsi, organiza¢né jednodussi.
Jizva po takto provedené tracheostomii je méné
ndpadna. Indikaci k extubaci u intubovanych
pacientl volime s ohledem na aktudlni respi-
racni moznosti, peclivé testujeme schopnost
spontann ventilace a kvalitn expektorace tak,
abychom co nejvice eliminovali riziko reintuba-
ce. Dlouhodobd uméla plicni ventilace s sebou
nese riziko vzniku zavislosti pacienta na umélé
plicniventilaci. Anxieta, obavy z dechové nedo-
state¢nosti bez podpory ventildtoru, mohou byt
pfi¢inou prodlouzeného pobytu na JIP. Prevencf
takového stavu je adekvatné vedend podplrna
psychoterapie, podavani anxiolytik.

Komplikace v intenzivni
péci o pacienta s GBS

U témér dvou tfetin nemocnych s GBS
jsou pfitomny projevy dysautonomie, s varia-
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bilni intenzitou a spektrem klinickych projevi
(van den Berg, 2014). Autonomni dysfunkci je
postizen kardiovaskuldrni aparat, gastrointesti-
nalnf a urogenitaini trakt. Zanétlivé komplikace
v podobé respiracnich infektl jsou pfitomny
u témér pétiny pacientd s GBS (Orlikowski, 2004;
Wang, 2016). Poruchy iontd z hlediska ¢etnosti
reprezentuje hyponatremie 1,8-3,7% (Witsch,
2013; Wang, 2016). Rizika komplikaci s sebou
prinasi specificka terapie GBS, castéji byva zmi-
novana u pacientd lécenych plasmaferézami
(hypotenze, hluboké flebotrombdza, katetrova
sepse, pneumotorax) (Wang, 2016), na rozdil od
nemocnych podstupujicich terapii intravenézné
aplikovanymiimunoglobuliny (trombembolické
pfthody, syndrom aseptické meningitidy, extra-
vaskularni hemolytickd anemie) (Wang, 2016).

Zanétlivé komplikace je nezbytné promptné
fesit cilenou terapif antibiotiky. Pi volbé antibio-
tika volime takové, které ma minimalni neuro-
toxicky efekt. Pokud ndm to situace umoznuije,
snazime se vyhnout chinolondim, aminoglyko-
siddm. Nezbytnou soucasti terapie antibiotiky
je prevence stfevni dysmikrobie, u nemocnych
s GBS o to vyznamnéjsi, vzhledem k dysauto-
nomii s poruchou stfevni motility. Pfi rozvoji
bronchopneumonie doplhuje klinicky nalez
zobrazovaci vysetfeni plic (rentgen) a v pfipadé
zachytu atelektdzy plicni je indikovéna cilend
bronchoskopicka aspirace.

Vegetativn( labilita jako soucast klinického
obrazu GBS je sama o sobé komplikaci, kterd md-
7e byt, byt vzacné, pro pacienta komplikaci fa-
talnf (Wang, 2016). Tyka se to pfedevsim poruch
srde¢niho rytmu. Nejcastéji pozorovanym proje-
vem dysautonomie byva tachykardie, pfitomna
témér u jedné tietiny pacientl s GBS (25-38 %)
(Wang, 2016; VdenBerg, 2014), a hypertenze (dle
raznych autor( u 37-69 % nemocnych (Bhagat,
2014; van den Berg, 2014)). Symptomaticka hy-
potenze, ¢etnosti vyskytu kolisajicim od 11,8 %
(Bhagat, 2014), 75% (Wang, 2016), a bradyarytmie
az srdecni zastava vyZzaduji terapeutickou inter-
venci medikamentdzni, pifpadné zajisténi docas-
nou ¢i trvalou stimulaci. Hypotenze na podkladé
dysautonomie je jednim z faktor( ovliviiujicim
volbu specifické imunoterapie, vzhledem k rizi-
klim obéhové nestability v pribéhu plazmafe-
rézy. Ortostatickd hypotenze mdze komplikovat
vertikalizaci nemocnych v prlibéhu fyzioterapie.
Dysautonomie, v podobé setrvalé tachykardie,
znesnadniuje v¢asné rozpoznani jedné ze za-
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vaznych komplikacf, jakou je plicnf embolie.
Zejména, pokud je pacient zajistén umélou
plicni ventilaci, sedovan, zvysuje se tak riziko
prehlédnuti projevl trombembolické nemoci.
V tomto pfipadé je vyznamnd prevence, zajis-
ténf imobilnich, ventilovanych pacientd s GBS
Uc¢innou preventivni antikoagulacnf terapif a dU-
sledné klinické sledovani, v¢asné rozpoznani
flebotrombdzy na dolnich koncetinach.

Labilita vegetativniho nervového systému
v oblasti gastrointestinaIni je zdrojem poruchy
kinetiky. V pfipadé poruchy mobility hornich
etazi zaZivaciho traktu se zvysuje riziko aspirace
potravy. Gastroparéza, jako vystupriovana podo-
ba projevl dysautonomie v oblasti zaludku, pak
kromé rizika stagnace, regurgitace zalude¢niho
obsahu a aspirace, ohrozuje nemocného ome-
zenim mechaniky ventilace tlakem na branici.
Poruchdm motility stfev se snazime zabranit ¢as-
nou plnou enteralni nutrici, protekci prokinetiky
a prevenci dysmikrobie. Mezi klinicky vyznam-
né komplikace ze strany traviciho traktu patff
krvadceni z viedU, nejcastéji zaludecnich. Stres,
porucha motility i dlouhodobé zavedena na-
zogastrickd sonda jsou vyznamnymi rizikovymi
faktory. Preventivni podani antiulcerézni terapie
(inhibitory protonové pumpy) a prokinetik riziko
krvaceni do zaZivaciho traktu snizuji.

Poruchy vnitfniho prostfedi, iontové dysba-
lance, provazeji kriticky nemocné pacienty s GBS
z nékolika pficin. Jednak jako prohloubeni pro-
jevd jiz predchdazejicich onemocnéni, jednak
jako iatrogenné vzniklé poruchy v souvislosti
s infuzni terapii. Hyponatremie jako projev syn-
dromu nepfimeérené produkce antidiuretického
hormonu (SIADH) je ddvana do pfimé souvislosti
s GBS, ackoliv mechanizmus vzniku nenf dosud
zndm (Wang, 2016). V této souvislosti néktefi
autofi upozornuji jednak na hyponatremii ja-
ko nepfiznivy prognosticky faktor a soucasné
na skutecnost, jak casto byva prehlédnuta
(Saifudheen, 2011).

Dlouhodobd imobilizace u nemocnych
s tézkym neurologickym deficitem, malnutrice
a zanétlivé komplikace mohou, i pfes kvalitni
oSetfovatelskou péci, byt pficinou dekubitd.
V¢asna detekce koznich defektd, adekvatni lo-
kaIni terapie, zabrani prohloubenf defektu.

Zejména u pacientd s periferni obrnou
licnich nervl je vyznamné riziko ocni infekce.
Preventivni aplikaci lokdInich o¢nich desinfeke-
nich preparatd, Ize témto komplikacim predejit.
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Specifikou kriticky nemocnych s GBS je fakt,
Ze své onemocnéni prozivaji prakticky pfi pl-
ném védomi. Veskeré stresujici faktory souvisejici
s intenzivni pé¢f samotnou, jakymi jsou casté
kanylace nitrozilnich katétr(l, odbéry krve k la-
boratornim vysetifenim, uméld plicni ventilace
i samotné prostfedi jednotek intenzivni péce,
naruseni spankového cyklu, vedou k vyznamné
alteraci psychiky pacient(. Nasobi tak jiz zakladni
obavy nemocnych z onemocnénf samotného
a vysledkem jsou Uzkostné a depresivni stavy.
Mohou byt pfi¢inou delirantnich stavd. V pre-
venci takovych komplikaci je vyhodné vyuZit
moznosti psychoterapeutické intervence a sou-
¢asné farmakologicky, prostrednictvim anxioly-
tik a antidepresiv pomoci pacientlm kriticky stav
zvlddnout. Terapie antidepresivy je vyhodnym
doplhkem terapie bolesti, kterd onemocnénf
provézi. U dlouhodobé ventilovanych je farma-
kologické a nefarmakologicka terapie pozitivné
ovliviujici psychiku pacientd vyznamnou sou-
¢asti odvykani od ventilatoru.

Sepse s komplikacemi, jakymi jsou multior-
ganova dysfunkce, ¢i selhdni, byva v souborech
pacientl s tézkymi formami GBS zmifiovana jen
sporadicky. Netto ji vsak uvadi ve 23,1% hos-
pitalizovanych na JIP (Netto, 2017). Nejcastéjsi
pfi¢inou sepse u pacientd s GBS je broncho-
pneumonie. Protrahovana uméla plicni ventilace
tak mUze byt ndsledkem kombinace primérniho
onemocnéni a nasledkd sepse, pfipadné jejich
komplikaci, v¢etné polyneuropatie, myopatie,
kriticky nemocnych.

Terapie akutni
polyradikuloneuritidy GBS

Léc¢ba zakladniho onemocnéni zahrnuje
podpUrnou lé¢bu a dvé rovnocenné metody
imunoterapie. Intravendznf podéani imunoglo-
bulint (IVIG) je aplikovano v davce 0,4 g/kg/ po
dobu péti dnd, nebo 1g/kg v pribéhu dvou
dnt (van den Berg, 2014; Hughes, 2007). Druhou
moznosti je lé¢ebnd plazmaferéza (TPE), ve
schématu 4-5 vymeén 1,2-1,4 plazmatického
objemu (50ml/kg) v pribéhu péti az deseti dnl
(Dimachkie, 2013). Z hlediska lécebného efektu
jsou vysledky obou metod identické, coz by-
lo potvrzeno opakované (Raphaél et al., 2012;
Hughes et al, 2010; van der Meché, 1992). Pro
jednodussi aplikaci byva ¢astéji uzivana terapie
IVIG. Je zatlZena mensim rizikem komplikaci, Ize

ji aplikovat do periferni Zilni linky, doba aplikace,
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a tim i délka pobytu v nemocnici je kratsi. TPE
zpravidla vyzaduje kanylaci centralniho venoz-
niho fecisté, je proto invazivnéjsi, zatizena ri-
ziky iatrogennfho poskozeni pacienta a je pro
pacienta méné komfortni. Svdj vyznam jisté
ma potfeba technického vybaveni k provedeni
plazmaferézy, které zpravidla nebyvé dostupné
ve viech zafizenich. Jako nejcastéjsi vedlejsi ucin-
ky vysokych davek IVIG jsou zmifovany bolesti
hlavy, teplota, syndrom aseptické meningitidy,
bolesti svald, Unavnost, kozni reakce, tromb-
embolickd pfihoda. Akutni tubuldrni nekréza
je komplikacf vzécnou, ale monitorovani rendl-
nich funkci v pribéhu aplikace IVIG je nezbytné.
V souvislosti s terapif plazmaferézami se nejcas-
t&ji setkdvame s hypotenzi, nauzeou, zvracenim,
pruritem. Nezbytny kvalitni Zilni vstup, zpravidla
v podobé dialyzacnfkanyly zavedené v centralni
Zfle, podminuje invazivni vstup, s pfislusnymi
riziky. Alternativou muaze byt TPE provedena
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