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LE SYNDROME BE GUiLLAiN-BAfiRi est une pathologic neurologique caract^ris6e par
une atteinte progressive du systeme moteur et, h un moindre degr6, du syst&ne
sensitif et du systeme nerveux autonome.

Cette maladie peut evpluer vers la mort et celle-ci est generalement consecu-
tive k une complication respiratoire ou cardiovasculaire. Le syndrome de Guillain-
Barr£ doit etre bien connu de Tanesth&iste dont le rdle peut s'averer determinant
dans la prevention et le traitement de ces complications.

CARACTERISTIQUES DE LA MALADIE

Le syndrome de Guillain-Barre}1 est precede dans environ 50 pour cent des cas
d'une atteinte prodromale banale, principalement une infection respiratoire ou
gastro-intestinale.2 Dans un cas typique, ratteinte prodromale est suivie en une a
quatre semaines de faiblesse musculaire et de paresthesie aux extremites. La
faiblesse musculaire debute generalement au niveau des membres inferieurs, de
facon plus ou moihs sym^trique. La maladie progresse rapidement et en Tespace
de quelques heures ou de quelques jours, le tronc, les membres supeVieurs et les
muscles cr&niens peuvent etre atteints. Au niveau des paires craniennes, c'est la
diplegie faciale que Ton rencontre le plus souvent; cependant, la paralysie des
nerfs extra-oculaires, de la cinquieme, neuvieme, dixieme et douzieme paires n*est
pas rare.2 Les sensibilites sont perturbees de facon variable et Tarê flexie tendineuse
confirme le caractere peripherique de la paralysie. L'atteinte du systeme nerveux
autonome est fr^quente et donne lieu a des perturbations importantes au niveau
du systeme cardiovasculaire comme nous le verrons plus en detail. Une augmen-
tation considerable, generalement superieure a 300 mg pour cent, du contenu en
proteine du liquide cephalorachidien est une caracteristique classique de la
maladie.8

La maladie evolue habituellement durant quelques jours ou quelques se-
maines.8 La regression peut etre rapide mais elle est le plus souvent lente, s'eten-
dant sur une periode de deux a six mois. La recuperation motrice est presque
toujours complete, d'ou l'importance d'une surveillance etroite et d*un traitement
ad^quat des atteintes respiratoires et cardiovasculaires qui sont responsables de la
plupart des fatalites associees a cette maladie.

Une mortalite superieure a 60 pour cent a ete rapport6e dans la IitteVature,*"5

•Ptofesseurs adjoints, d^partement d'Anesth&ie-R^animation du Centre Hospitalier de l'Uni-
versite Laval, Quebec.
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mais I'avenement des techniques modernes de re*animation a consid&ablement
ame"liore le pronostic de cette maladie et actuellement le taux de mortalite est
in&rieur a 20 pour cent15"6

Cette maladie est considered comme une maladie demyelinisante primitive,7

mais son e t̂iologie n'a pas encore 6te" clairement ^tablie. Une atteinte virale n'a
pu &tre confirmee. De plus en plus, il semble que le syndrome de GuiIIain~Barr6
est consecutif a une reaction dTiypersensibilite" d6clench^e par une variety impor-
tante d'agression d'ordre infeetieux ou toxique.8-10

TABLEAU I

LE SYNDROME DE GUILLAIN-BARHE:
COMPLICATIONS CARDIOVASCULAIRES

Systeme neryeux autonome
•hypotension
-hypertension

Phtebites
Arythmies
Myocardite
Oedeme aigu du potimort

Le traitement n'est pas specifique. II consiste principalement en un nursing
attentif, a de la physioth^rapie, au maintien des fonctions cardiovasculaires et
respiratoires. La corticotherapie a haute dose semble b6n£fique dans une propor-
tion de cas suffisante pour en justifier rutilisation.11

COMPLICATIONS CARDIOVASCULAIRES

Le premier a noter une atteinte cardiovasculaire dans le Guillain-Barr6 a 6t&
Osier, qui, en 1892, suggerait que la "paralysie du cosur" pouvait etre la cause de
deces dans cette maladie. Depuis cette premiere constatation, les di£ferentes ma-
nifestations cardiovasculaires du Guillain-Barre ont && pr̂ cisê es et Ton en reconnait
l'importance sur Involution de la maladie.12 Avant Tavenement des techniques
modernes de reanimation, on considerait ces manifestations cardiovasculaires
comme secondaires a Tinsuffisance respiratoire. L'on sait maintenant qu'elles peu-
vent survenir meme en presence de gaz sanguins normaux.13

Vatteinte du systeme nerveux autonome et ses manifestations
Au niveau du systeme nerveux autonome, il existe une demyelinisation dJinten-

site variable.7 Les manifestations circulatoires sont consecutives en grande partie
a une interruption des arcs reflexes qui contrdlent la circulation et le site exact des
Ie'sions est discute.14-15

L'atteinte du systeme nerveux autonome peut etre mise en Evidence par des
ej>reuves qui ont 6t6 de'crites par Spalding14 et Appenzeller.15 Ces epreuves d^-
montrent qu'il existe une diminution de la sudation, une absence de vasodilatation
au niveau de la main apres r^chauffement et une absence de reponse pilomotrice
apres injection d'acetylcholine chez les patients atteints de ce syndrome.

II importe de souligner que les atteintes du systeme nerveux autonome et leurs
manifestations cliniques ne sont pas proportionnelles a l'intensite de l'atteinte
motrice,16
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Hypotension
La manifestation la plus fre"quente d'une atteinte du systeme nerveux autonome

dans le Guillain-Barre est rapparition dliypotension pouvant aller jusqu'au col-
lapsus circulatoire complet La duree de oes episodes est tres variable, allant de
quelques minutes a plusieurs jours- II faut done e*viter chez ces patients tout stress
circulatoire, telle une pression positive exag&ee lors de la ventilation me"canique
ou des changements de position brusques, afin de ne pas pre*cipiter des Episodes
hypotensifs.

II est parfois ne'eessaire de corriger rhypotension par une expansion du volume
sanguin.13 L'utilisation de vasopresseurs devrait etre r&ervee aux cas oil il existe
un blocage sympathique tres e*tendu et rebelle aux autres formes de traitement.
Dans ces cas, les doses les plus petites possibles devraient etre administrees et la
vitesse de perfusion ajustee selon Involution clinique.

Hypertension
Des episodes dliypertension artenelle peuvent se produire a la phase aigue de

la maladie.18'1417 L'intensit6 et la durê e de liiyperteusion sont variables mais cer-
tains cas peuvent n&cessiter un traitement. On attribue ces poussees hypertensives
a un de*balancement des re*flexes circulatoires associe a une liberation incontrdlee
de cate'cholamines.

Les pkUbites
Les phybites sont fre'quentes et surviennent g^n^ralement en pleine p^riode

paralytique.18 Leur apparition est favorisee par l'immobilisation prolong^e,
lTiypoxie et par la stase circulatoire. II est done important de les rechercher et de
les preVenir, Si une phl^bite se deVeloppe, le traitement devra 6tre pr^coce et
agressif afin d'e* viter une embolie pulmonaire.

Les arythmies
Le plus souvent, les troubles du rythme cardiaque se limitent a une tachycardie

sinusale inde"pendante de toute pyrexie, Cette tachycardie accompagne g^nerale-
ment un episode hypotensif, mais elle peut se rencontrer isolement. De plus, on
peut rencontrer occasionnellement des extrasystoles, une taciiycardie supraventri-
culaire, un flutter ou une fibrillation auriculaire et un bloc auriculoveotriculaire
complet12-18

Les myocardites
L'atteinte directe du myocarde n'est pas rare dans le Guillain-Barre*. Au cours

d'une revue de 50 cas, Haymaker et Kemohan16 ont observe* sept cas de myocar-
dite focale legere. Le r61e de la myocardite dans les manifestations cardiovascu-
laires de la maladie semble peu important sauf dans de tres rares exceptions.

L'cedime aigu dupoumon
Un cedeme aigu du poumon peut survenir au cours de la phase aigue du syn-

drome.4 II importe de se souvenir de cette eventuality, car elle peut etre masque"e
par les complications respiratoires de la maladie. L'oedeme aigu du poumon serait
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attribuable a un ensemble de facteurs dont: des dommages hypoxiques au niveau
des capillaires pulmonaires, l'obstruction respiratoire et une atteinte directe du
myocarde.

COMPUCATIONS RESPIRATOIRES

L'atteinte de la fonction respiratoire est ge"neralement l'aspect de la maladie
vers lequel se tourne instinctivement l'anesth&iste. II faut toujours rechercher.la
composante respiratoire de cette maladie car elle existe chez environ 50 pour cent
des patients.2-* L'importance de cette atteinte ne reside pas uniquement dans sa
frequence mais aussi dans le fait que la plupart des de"ces sont attribuables a cette
complication.

ntMMI M CtJIMHMUMt

f it fattmttilt rfip

Physiopathologie
L'atteinte de la fonction respiratoire releve de difF^rents m^canismes et se pr^-

sente sous diflterentes formes mais Involution tend toujours vers l'hypoxie et
lTiypercapnie.

La paralysie progressive et ascendante des nerfs intercostaux constitue g^nerale-
ment le point d'amorce de cette insuffisance respiratoire. Par la suite, une para-
lysie diaphragmatique vient g^neralement compliquer le tableau clinique. De
plus, on rencontre fre'quemment une lesion des neuvieme et dixieme paires
cra^niennes1*, ce qui contribue a Tinsuffisance respiratoire. En effet, la dysphagie
consecutive associee a l'^moussement des reflexes protecteurs larynge's et trach^o-
bronchiques erttrainent une accumulation de secretions et une obstruction respi-
ratoire haute souvent suivie d'une aspiration bronchique de ces secretions et
parfois de liquide gastrique. Un resume^ de la physiopathologie de l'atteinte res-
piratoire au cours du Guillain-Barr6 est pr^sent^ dans le tableau II.
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Evaluation de Tatteinte respiratoire
La composante respiratoire de la maladie devrait etre evalu^e par l'anesthesiste

des l'admission du patient a rhdpital. devaluation doit se faire tant au point de
vue clinique, radiologique, biologique que par quelques epreuves simples de
spirometrie et devrait etre rep^tee tres fr^quemment paroe qu'une deterioration
de la fonction respiratoire peut se produire rapidement et sans avertissement.
L'examen objectif recherchera prindpalement les signes d*hypoxie et dliyper-
capnie, evaluera le type et l'efficacite de la ventilation, l'efficacite de la toux,
l'integrite des reflexes de deglutition et des reflexes larynges, ainsi que la presence
de signes de congestion bronchopulmonaire. devaluation des gaz arteriels et de
Vequilibre acide-base devrait etre faite a intervalles r^guliers surtout si les
volumes ventilatoires ont tendances a s'abaisser.

Parmi les epreuves de fonction respiratoire, la mesure de la capacity vitale est
surement l'^preuve la plus utile dans revaluation de Tatteinte ventilatoire au
cours du syndrome de Guillain-Barre.4 Elle peut e"tre faite fadlement au lit du
patient.13 Meine si Ie volume courant et les gaz sanguins demeurent sensiblement
normaux, 1'ascension et la progression de la paralysie peuvent etre mises en evi-
dence par une diminution progressive de la capacity vitale.

Traitement de Vatteinte respiratoire
Le rdle de I'anesthesiste dans le traitement de l'atteinte respiratoire du syn-

drome de Guillain-Barre consiste essentiellement a maintenir l'lntegrite des voies
aeriennes, a normaliser la ventilation et a corriger rhypoxemie. II ne faut pas
oublier cepeudant le rdle important du traitement de l'infection et des d6sequili-
bres hydroelectrolytiques.

Soulignons la necessity d'admettre ces patients a l'Unite des Soins intensifs des
Tapparition d'une atteinte respiratoire.6 Le succes du traitement depend dans une
large part de soins tres attentifs et en raison de la possibilite d'une progression
rapide de la maladie, un monitoring constant est essentiel afin de detecter toute
complication eventuelle. Une surveillance adequate n'est g6neralement possible
,qu*a TUnite des Soins intensifs. De plus de telles unites permettent une meilleure
coordination interdisciplinaire et ie personnel infirmier en place est generalement
beaucoup plus competent pour prendre charge de ces patients.

Les voies adrtennes
Comme nous l'avons deja mentionne, 1'obstruction des voies aeriennes est un

probleme fondamental dans le Guillain-Barre.4 L'accumulation de secretions
pharyngees provoque une obstruction haute. Ltiypoventilation et la deficiency
des mecanismes de toux consecutives a l'atteinte des intercostaux et du dia-
phragme entrainent un encombrement tracheobronchique. La presence de Tun
ou Tautre de ces types d'obstruction constitue une indication a la mise en place
d'un tube endotracheal ou a une tracheostomie afin de lever 1'obstruction, d'isoler
l'arbre respiratoire et de permettre 1'aspiration des secretions tracheobronchiques.

Dans la majorite des cas, il nous semble preferable de proceder d'embiee a une
tracheostomie. Nous favorisons la tracheostomie parce qu'en general Tutilisarion
d'un airway artificiel est necessaire pour une periode beaucoup plus prolongee
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que nous le permet une intubation endotracheale, sauf peut-etre chez l'enfant.20

Les secretions doivent etre aspirees frequemment en respectant une technique
rigoureusement aseptique. Les aspirations seront effectuees apres preoxygenation
et hyperinflation pulmonaire. Les hyperinflations pennettent de mobiliser les s6-
cr^tions et en facilitent Faspiration. A propos de I'huinidification et des soins neces-
sity par la tracheostomie, nous vous ref^rons k Tune ou l'autre des excellentes
publications sur ces sujets.13"21

Lorsque la tracheostomie est effectuee sous anesthfoie generate, Tintubation
endotracheale prealable est recommand^e et il faut se rappeler le danger d'utiliser
la succinylcholine en raison de la liberation massive de potassium que ce meclica-
ment pourrait eventuellement provoquer chez ces patients.22 Dans la preparation
et au cours de Tanesthesie, un apport supplemental de corticoide devra etre
envisage si la medication ant^rieure du patient le necessite.

La ventilation artificielle
La decision de ventiler artificiellement un patient atteint du syndrome de

Guillain-Barre doit reposer sur l'aspect clinique du patient, sur les resultats de
certaiues epreuves de fonction respiratoire, de la Po2f de la Pco2 et du pH ainsi
que sur Involution de ces parametres. Malgre la presence de criteres plus ou
moins precis, la decision d'instituer une ventilation artificielle peut etre difficile a
prendre dans les cas limites. Cependant nous croyons qu'il est dangereux de
retarder la decision dans ces cas et d'attendre une insuffisance respiratoire bien
constituee avant d'agir.

Nous partageons Tavis de certains auteurs29 qui considerent que la presence de
certains signes cliniques constitue une indication a la ventilation mecanique. Nous
croyons cependant que la surveillance methodique et progressive du patient per-
met d'agir k un moment un peu plus opportun, c'est-a-dire juste avant l'appari-
tion des signes de detresse respiratoire.

Tel que mentionne, la mesure r^p6tee de la capacity vitale est tres importante
pour apprecier Involution de la maladie. II est accept^ que lorsque la capacity
vitale approche 25 ou 30 pour cent de sa valeur predite, ou deux fois le volume
courant normal du patient, il y a une indication formelle a la ventilation meca-
nique.24

En ce qui concerne Involution des gaz sanguins et le starut de Tequilibre
acide-base comme criteres de decision dans la mise en ceuvre de la ventilation
artificielle, il est tres important de se rappeler qu'il ne s'agit pas de criteres ab-
solus et que m£me en presence de gaz sanguins normaux, il peut y avoir indica-
tion a la ventilation mecanique. Ces patients sont incapables de prendre des
inspirations profondes et de tousser. Ceci entraine une retention de secretions et
de Tatelectasie avec infection secondaire. Certains26 considerent qu'une P02 infe-
rieure & 40 mm Hg, une Poo2 superieure a 60 mm Hg et un pH inferieure a 7.25
sont des indications k une assistance respiratoire. Nous croyons quk cause de la
nature me'me de la maladie qui peut evoluer tres rapidement, ces criteres impli-
quent une deviation trop importante de la normalite chez un sujet depourvu de
la plupart de ses mecanismes de compensation.

Lors de Tinstauration de la ventilation artificielle, le volume/minute doit &re
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calculi a l'aide de Tun des nombreux nomogrammes qui ont 6t& eoncus a cet
effet2*-39 Cependant, Tefificadte de la ventilation devra e"tre contrdiee a plu-
sieurs reprises par la mesure de la Poo .̂ L'hypoxie devra etre corrige'e par un
apport d'oxygene suflSsant pour atteindre une Po2 normale ou tout au moins une
saturation satisfaisante.

Afin de minimiser les effets cardiovasculaires de*favorables de la ventilation
micanique, plusieurs auteurs4"14 recommandent l'utilisation d'une pression nega-
tive a l'expiration. Tout au cours du traitement, il sera important d'etre a l'affut
des complications lie^s a la tracheostomie30, a la ventilation artificielle13, et a
l'insuffisance respiratoire proprement dite.31

Le sewage
Le sevrage ne devrait e"tre envisage que lorsque la recuperation motrice est

amorcee. Une collaboration vigoureuse du patient aux exercices de physiothe'rapie
respiratoire, son comportement lorsqu'il est debranche" du respirateur pour les
soins usuels, la possibility pour le patient de mamtenir une ventilation alv£olaire
adequate en respiration spontane*e et rame*lioration de sa capacite vitale sont
d'excellents indices de Topportunite de commencer le sevrage. La frequence et la
duree des periodes de respiration spontane*e doivent £tre augment^es progressive-
ment et revolution des gaz arte«els doit etre suivie de pres. C^neralerflent, apres
quelques jours, le patient peut se passer completement du respirateur et s'il
evolue normalement, la canule de trache*ostomie peut ^tre retiree apres deux ou
trois jours de respiration spontan^e.

Le syndrome de Guillain-Barre est une pathologie neurologique qui est ft6-
quemment compliquee d'une atteinte cardiovasculaire ou respiratoire. L'anesthe-
siste a un rdle tres important a jouer dans le traitement de ces complications. Les
principals complications cardiovasculaires sont: l'hypotension, Thypertension, les
phlebites, les arythmies, les myocardites et l'cede'me aigu du poumon.

L'atteinte respiratoire est frequente. Elle est consecutive a une paralysie inter-
COStale et diaphragmatique. L'hypoventilation consecutive est souvent associee a
une obstruction respiratoire secondaire a une paralysie pharyngee et a un emous-
sement des reflexes protecteurs tracheobronchiques. Une evaluation de la fonction
respiratoire devrait etre faite par Tanesthesiste a Tadmissiort de tout patient por-
teur d'un syndrome de Guillain-Barre\ et repetee a intervalle regulier. Le rdle de
t'anesthe*siste, dans le traitement de l'atteinte respiratoire, consiste essentiellement
a maintenir l'integrite des voies aeriennes, a normaliser la ventilation et a corriger
Iliypoxemie. L'admission de ces patients a rUntfe" des Soins intensifs est recom-
mandee parce que les succes du traitement de cette affection repose dans une
large part sur des soins attentifs et un monitoring constant.

SUMMARY

The Guillain-Barre Syndrome is a neurological disorder characterized by a
progressive involvement of the motor system and, to a lesser degree, of the sensory
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and autonomic nervous systems. Mortality rate averages 20% although a rate of
over 60% has been reported in the literature. Most deaths result from cardiovascular
or respiratory complications. Anaesthetists should be acquainted with this syn-
drome because they are frequently called upon to prevent or to treat these
complications.

C A K D I O V A S C U L A B COMPLICATIONS

Hypotension is the usual manifestation of involvement of the autonomic nervous
system in the Guillain-Barre Syndrome. Its intensity and duration vary but severe
circulatory collapse may occur. The hypotension may be prevented or minimized
by employing low limits of positive pressure during mechanical ventilation and by
avoiding sudden postural changes in these patients. Blood volume expansion is
usually sufficient when active treatment becomes mandatory.

Hypertension has been described in the acute phase of the disorder. These
periods of hypertension have been related to an abnormal release of catecho-
lamines.

Other cardiovascular complications of the Guillain-Barr£ Syndrome include
phlebitis, arrhythmias, myocarditis and acute pulmonary oedema.

RESPIRATORY COMPLICATIONS

Respiratory involvement occurs in approximately 50% of patients. Intercostal and
diaphragmatic paralysis lead to a progressive alveolar hypoventilation. Often para-
lysis of the ninth and tenth cranial nerves supervene leading to dysphagia and
laryngeal paralysis; aspiration and obstruction of the tracheobronchial tree follow
and add to the problems of ventilation. A summary of the pathophysiology of the
respiratory involvement is seen in Figure 2.

The status of respiratory function should be assessed as soon as the patient is
admitted to the hospital and reviewed regularly.

The role of the anaesthetist in the treatment of the respiratory involvement is to
maintain the integrity of the airway, to maintain alveolar ventilation and to prevent
hypoxaemia.

These patients should be admitted to the Intensive Care Unit because close
surveillance and flawless nursing care are mandatory. Oxygen should be added
to the inspired air to correct hypoxia. A tracbeostomy should be performed as soon
as there is pharyngeal paralysis, obtunded laryngeal reflexes, accumulation of
bronchial secretions or alveolar hypoventilation requiring mechanical ventilation.

The decision to use mechanical ventilation in a patient with the Guillain-Barr6
Syndrome should be made on the clinical condition of the patient, on the status
of and changes in alveolar ventilation, vital capacity and blood gases. The decision
may be difficult in the borderline cases, but it should be taken before the full-blown
picture of respiratory insufficiency appears. Weaning from the respirator must not
be undertaken before the motor paralysis has started to recede. Co-operation of
the patient with physiotherapy, ability to maintain adequate alveolar ventilation
when off the respirator and improvement of vital capacity are good indications that
weaning may be started. Arterial blood gases should be closely followed during the
weaning period.
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