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Définitions 

▪ Les polyradiculonévrites: ensemble de maladies neurologiques qui

affectent les racines nerveuses, généralement de manière bilatérale. Elles

se caractérisent par une atteinte des nerfs périphériques, souvent

d'origine auto-immune, entraînant des troubles moteurs et sensitifs.

▪ Formes secondaires ou symptomatiques: porphyrie, cancer,

hémopathie, certaines méningo-radiculites, ou infection par VIH

▪ Formes chroniques: phase d’extension des paralysies est nettement plus

longue, évolue habituellement par poussées successives.
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Définitions 

▪ Formes chroniques: phase d’extension des paralysies

nettement plus longue, évolution habituellement par

poussées successives.

▪ Formes aiguës: le syndrome de Guillain-Barré +++

▪ Le caractère aigu est défini par une phase d'aggravation

inférieure à 4 semaines



Première description : au XIX en 1859 :Octave 
Landry fus rapporté 10 cas de paralysie 
ascendante aigue /  Epidémie de choléra 

Deuxième description : en 1916 , trois
neurologues français Georges Guillain , jean-
Alexandre Barré et André Strohl décrivaient deux
cas de paralysie aigue avec aréflexie et
paresthésie .

En 1950, Fisher rapporta 3 patients présentant
une ataxie , une opthalmoplégie et une aréflexie
et rapprocha ce syndrome à celui décrit par
Guillain et Barré



Guillain-Barré syndrome, Lancet 2021; 397: 1214–28



Population Incidence of Guillain-Barré Syndrome: A Systematic Review and Meta-Analysis, Neuroepidemiology. 2011 ; 36(2): 123–133









AIDP 
acute inflammatory demyelinating  
polyneuropathy /  polyneuropathie 
démyélinisante inflammatoire aiguë

• lésions de la gaine de myéline des nerfs 
périphériques, 

AMAN
( acute motor axonal neuropathy) 

Neuropathie axonale motrice aiguë

▪ lésions des axones des nerfs moteurs, sans
perte sensorielle significative

▪ plus fréquente chez les enfants et les jeunes
adultes, en particulier dans les zones rurales
de Chine et du Mexique.

MFS: Miller  fisher syndrome

▪ associée à des anticorps dirigés
contre un composant nerveux
spécifique appelé GQ1b

▪ plus fréquente en Asie

AMSAN

(acute motor sensory axonal neuropathy) 

Neuropathie axonale sensitivo-motrice aiguë

▪ affecte les nerfs moteurs et sensoriels

▪ moins fréquente, mais pronostic sombre en 
raison des lésions nerveuses importantes.

Syndrome de Guillain-Barré : physiopathologie et aspects diagnostiques. La Revue de Médecine Interne, 2022-07-01
Guillain-Barré Syndrome and Variants. Neurol Clin. 2013 May ; 31(2): 491–510.



Présentation clinique

▪ Symptômes de sévérité très variable

▪ Même passer inaperçu ou être assimilé à une maladie virale 
banale

▪ Typiquement : trouble sensitivo-moteur ascendant 
rapidement progressif symétrique

▪ Paresthésies des extrémités des membres inférieurs qui 
remontent vers la racine des membres, auxquelles s’ajoutent 
ensuite un déficit moteur

▪ Evolue en trois phases, succédant à un évènement 
déclenchant souvent infectieux



J Peripher Nerv Syst. 2023;28:535–563.
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Clinical features, pathogenesis, and treatment of Guillain–Barré syndrome, Lancet Neurology. 2008



Formes cliniques



Nat Rev Neurol 15, 671–683 (2019).



▪ Diagnostic (augmentation des ondes F + bloc de conduction motrice 
de siège proximal et distal)

▪ Classification 

▪ En cas de normalité ou de résultat équivoque, il est nécessaire de le 
contrôler. 

▪ Evaluer le pronostic environ un mois après le début de la maladie.

▪ Pour tout patient , Le plus précocement possible 



▪ 1500 patients/ LCR examiné chez 1 231 patients (89 %).

▪  Dissociation albuminocytologique: une augmentation du taux de 
protéines (>0,45 g/L) en l'absence d'une élévation du nombre de 
globules blancs (<50 cellules/μL): 846 (70 %) patients

▪ Augmentait avec le temps écoulé depuis l'apparition de la faiblesse ( 
≤4 jours: 57 % et           84% si >4 jours)

▪ Taux élevés de protéines dans le LCR associés à un sous-type 
démyélinisant, à une faiblesse musculaire proximale ou globale

▪ GB du LCR était:         <5 cellules/μL:  chez 1 005 patients (83 %)

5-49 cellules/μL: 200 patients (16 %)

≥50 cellules/μL: 13 patients (1 %)











Admission en réanimation
▪Tétraplégie sévère
▪Faiblesse bulbaire ou faciale
▪Incapacité à soulever la tête du lit
▪Incapacité à soulever l'épaule
▪Diminution de la toux
▪ Symptôme respiratoire
▪Signes de dysautonomie (tachycardie inexpliquée,
hypertension)



Prise en Charge

▪ Monitoring : FR, FC, PA (invasive), ECG, diurèse

▪ Evaluation de la force musculaire

▪ Surveillance de l’ampliation thoracique, mesure répétée de la
CV au lit du patient.

▪ Mesure des pressions maximales à la bouche, inspiratoires et
expiratoires (PImax et PEmax): leur diminution est plus
précoce que l’hypoxémie ou l’hypercapnie





▪ Si une MV prolongée (> 3 semaines) est prévue en USI, une 

trachéotomie doit être envisagée immédiatement



▪ La dysautonomie : surveillance régulière de la tension, du 
rythme cardiaque, de la diurèse

▪ Les douleurs : utilisation principale de la gabapentine, de la 
carbamazépine, des opioïdes et parfois des corticoïdes

▪ Douleurs neuropathiques:  gabapentine (900 à 3600 mg/j) ou  
carbamazépine (300 mg/j)

▪ Douleurs de décubitus: antalgiques classiques (paracétamol, 

tramadol, morphinique,…)





Traitements Spécifiques

▪ Immunoglobuline intraveineuse (IgIV) : 

▪ Administrée à raison de 0,4 g/kg/jour pendant cinq jours

▪ Plus efficace lorsqu'elle est débutée dans les semaines qui suivent 

l'apparition des symptômes

Doorn et al., 2023) (Gopalakrishna&Ramesh, 2019) (Doorn, 2005).



Immunoglobuline intraveineuse 

•
1. Modulation des lymphocytes B et de la 
synthèse des AC

2. Neutralisation 
des auto-anticorps 3. Inhibition du 

complément
4. Saturation des 
récepteurs des 
macrophages

6. Réduction de la production des 
cytokines pro-inflammatoires

7. Inhibition de la 
cytotoxicité

5. Inhibition de la maturation des cellules 
présentatrices de l’antigène



Echanges plasmatiques

▪ Jusqu'à 5 séances dans les formes graves

▪ Soluté de remplacement : Albumine 5% (ou plasma frais 

congelé si coagulation sanguine altérée, par exemple 

fibrinogène < 2 g/L

▪ Une cure de 12 à 15 L en 4 à 5 échanges sur 1-2 semaines
J Peripher Nerv Syst. 2023;28:535–563



▪ IgIV aussi efficaces que l'EP dans l’amélioration du grade
fonctionnel à 4 semaines

▪ IgIV: léger avantage par rapport à l'EP (réduction de la nécessité
d'une VM et de la durée du séjour)

▪ Chez les enfants: léger avantage pour les EP (amélioration des
résultats secondaires mais risque légèrement plus élevé
d'événements indésirables et d'aggravation des symptômes après le
traitement par rapport aux IgIV.

▪ IgIV: plus faciles à utiliser, avec un taux d'abandon des patients
nettement inférieur à celui de l'EP.

▪ IgIV: traitement plus coûteux que l'EP.



Forme bénigne
(Marche conservée):

2 EP

Forme intermédiaire ou sévère
(Malade grabataire ou soumis à une 

ventilation mécanique)
IgIV* 5 jours   ou   4-5 EP sur 5 à 14 jours



Forme bénigne
(Marche conservée):

Non conseillé

Forme intermédiaire ou sévère
(Malade grabataire ou soumis à une 

ventilation mécanique)
Plutôt 4-5 EP sur 5 à 14 jours





▪ Pas de bénéfice de ce traitement dans le

GBS, qu’il soit utilisé ou en association avec

des immunoglobulines intraveineuses



Les combinaisons des traitements étudiées :
*échanges plasmatiques et immunoglobulines
*Corticoïdes et immunoglobulines

▪ Aucune de ces combinaisons n’a démontré une efficacité
supérieure par rapport au traitement isolé.

▪ Il est même contre-productif d’effectuer des échanges
plasmatiques précocement après une cure
d’immunoglobulines, au risque bien sûr d’éliminer les
immunoglobulines venant d’être injectées



Traitements en cours d’évaluation 
(2024-2025)

▪ Eculizumab (anti-C5)

▪ Rituximab, anti-GM1

▪ immunomodulation ciblée (anti-C1q, anti-IL6)

▪ Etudes génétiques pour prédire la réponse au traitement.



Pronostic et Rééducation

▪ 80% récupèrent en 6-12 mois

▪ Séquelles : 5-10%

▪ Rééducation : kiné, orthophonie, ergothérapie



Conclusion 

▪ Diagnostic précoce essentiel

▪ Traitement dans les 2 semaines+++

▪ Soins intensifs si signes de gravité

▪ Suivi multidisciplinaire
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