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Recevez notre infinie gratitude pour avoir accepté de juger cette these 

:.> 

'•' 
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Le syndrome de GUlLLr\li'; cl BARRE est une polvracliculonèvritc 
caractérisée · 

- sur le plan clinique par • une paralysie globale, d'installation aiguë ou 
subaiguë, débutant habituellement aux membres inférieurs et d'évolution progressivement . 
ascendante pouvant atteindre les nerfs crâniens , 

:•',. 

- sur le plan biologique par : une dissociation protéino-cytologiqttc 
dans le liquide céphalo-rachidien (L.C.R.). 

- sur le plan évolutif par : une régression habituellement complète des 
déficits moteurs. Cette évolution peut être émaillée de complications cardiaques, respiratoires, 
thrombo-emboliques qui peuvent transformer cette affection bénigne et spontanément curable 
en une affection grave et mortelle. 

- sur le plan anatomo-pathologigue l'association de lésions 
inflammatoires et de lésions de l'axe nerveux périphérique à nette prédominance myélinique, 
cela de façon diffuse. 

Bien que cette affection soit largement décrite sur d'autres continents, les cas Africains 
de syndrome de GUILLANIN et BARRE sont rarement rapportés dans la littérature, il nous a 
donc paru intéressant, à travers les dossiers des mal<ides admis dans le service de î\eurologie 
du C H LJ. de Cocody, de janvier 197 l <i janvier l cl'a les :-, c11 

étiologiques, thérapeutiques et évolutifs du svndrome de GL'lL.L\I\. et tL\Rl(E 

1 :~ : 

:•;, .. :~~· .~· 
"' 
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Ill - RAPPELS SUR LE SYNDROME DE GUILLAIN ET BARRE 

Il I.I Historique 

Les premières descriptions de CL'llc affectiun rc1noi:1c·raic11! ù l :-\Ci'I c111 dvp1 Dl 'VII. 

avait, "à propos d'un cas anatomique de paralysie ascc11da11te aiguc e: symc1r1quc", at1ribc.1e k 

déficit rnoteur à une atrophie des nerfs périphériques. 

C'est en 1916 que GUILLAIN, BARRE et STHROL font la description princeps de 

cette affection, ainsi est né le syndrome de GUILLAIN et BARRE. 

Ces vingt dernières années ont vus se développer un grand nombre de travaux 

cliniques, immunologiques et virulogiques permettant de définir le syndrome de GUlLLAlN et 

BARRE comme l'expression d'un conflit immunologique. 

Enfin l'amélioration des techniques de réanimation respiratoire et cardiaque, l'efficacité 

des plasmaphérèses ont permis d'améliorer le pronostic des formes graves de cette maladie. 

[12/ Anatomie Pathologie 

Les observations anatomo-pathoiog1ques au cours du syndrome ont per1111s de rn1c~1\ 

expliquer la clinique, la physiopathologie et surtout d'envisager les perspectives therapeutiques 

Au début, ces observations se foisaient directement chez lhwm1C mais très rapidement les 

modèles expérimentaux chez l'animal ont supplantées. 

l.2.1./ Sur le plan A4acroscopique 

Il faut d'emblée reconnaître que les lésion sont peu importantes Les études 

macroscopiques ne présentent aucune caractéristique spécifique. 

II.2.2./ Sur le plan Microscopique 

• j.,, 
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Les observations anatorno-pathologiques montrent des lésiuns qui Sll!ll 

évolutives dans le temps. C'est grâce à W AKSMAi"J et ADA\1S que les lésions 

microscopiques ont pu être définies par introduction de la névrite allergique expérimentale 

(N.AE.) chez le lapin. La névrite allergique expérimentale a été obtenue par l'injection sous-

cutanée d'extrait de nerf périphérique associé él un adjuvant les lésions observées sont 
,.· 

- un infiltrant inflammatoire fait de cellules mononuclées (monocytes et 

lumphocutes). Quelques polynucléaires (P.N N.) sont parfois présents. Toutes ces cellules sont 

disposées en manchon autour des petits vaisseaux. 

- dans les zones où siègent ces infiltrats, on observe une démyélinisation 

dont les préparations de fibres nerveuses isolées montrent le caractère segmentaire. 

- une atteinte axonale est possible niais il faut noter qu'elle est toujour::. 

moms marquée que les lésions myélin1ques L'atteinte du :;ystemc nerveu'\ périphenquc 

(S.N.P) est particulière par sa prédominance proximale, elle est isolee ne s'accompagnant pas 

de lésions du système nerveux central ( S N C ) 

Chronologiquement, l'évolution des lés1011s est mieux connue dans la N A E, dans tous les cas 

de N.A.E. examinés par ASPOURY, et Collaborateurs, on trouve que• 

- les infiltrats lymphocytaires intéressent l'ensemble du S N P 

- les premières cellules à passer la paroi nerveuse sont de petits 

lymphocytes ; plus à distance, on trouve de gros lymphocytes en transformation blastique, à 

forte activité mitotique qui sont en majorité à partir du troisième jour. On trouve également de 

nombreux macrophages, probablement dérivés des monocytes circulants, d'autant plus 

nombreux que les lésions sont plus anciennes (9,44). 

- la démyélinisation segmentaire débute au niveau du noeud de 

RAi\JVlER qui s'élargit, puis les débris myéliniques sont phagocytés par les macrophages. li 

semble que ces cellules déplacent le cytoplasme de la cellule de SCHWANN pour pouvoir 

s'interposer entre lui et la myéline 

., ' 

. ..... 
. ·~ 
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En microscopie électronique, on peut voir nettement les cellules 

phagocytaires au contact de la myéline, cliver la lamelle externe par leurs prolongeme111 s 

cytoplasmiques. Plus tardivement, les phagocytes se détache de l'axone et la cellule de 

SCHWANN reprend sa place. 

La prolifération des cellules de SCHWANN prélude à la remyélinisation 

Fait important la myéline phagocytée par les macrophages est une myéline qui a une structure 

normale. 

Les lésions observées dans la N. A.E. sont identiques a celles ciu 

syndrome de GUILLAIN et BARRE 

l U Physiopathologie 

Des constatation anatomo-pathologiques découle la physiopathologie. Le syndrome de 

GUILLAIN et· BARRE est considéré aujourd'hui comme la conséquence d'un conflit d'ordre 

immuno-allergique ayant pour cible le S.N.P. Ce désordre immunitaire est lié à l'apparition 

dans l'organisme d'anticorps (Ac) dirigés contre la myéline, anticorps qui sont responsables des 

lésions inflammatoires diffuses, segmentaires et disséminées. Ceci a été démontré par la névrité 

allergique expérimentale (B.A.E.). 

II.3.1./ La Névrite Allergique Expérimentale 

Elle a été introduite en l 955 par WAKSMANN et ADAMS Les lésions 

anatomiques observées sont identiques à celles du syndrome de GUILLA1N et BARRE 

La maladie expérimentale débute cr1\'Îron 1-1 jours apres l'i11oculat1011 et 

signes progressent rapidement pour attrn1d1e l11ilX!ll1lllll Cll ~ JOUrS l .~l mort pClit Slll"\ cnir 

durant cette phase. Dans les autres cas ia récupération plus ou moins complète est rapide. 

L'étude du LC.R. montre une dissociation protéino-cytologique. 

L'analogie entre les lésion nerveuses anatomiques de La N. A.E. et les lésions 

observées dans le cas de syndrome de GUILLAIN et BARRE permis de mettre en évidence la 



XXXlll 

nature immuno-allergique de cette affection. En effet tout comme dans la N.A E, le syndrome 

de GUILLAIN et BARRE apparaît comme une affection liée a un désordre immunitaire d 

contre la myéline. 

III. 3. 2 / /,a tV!ye/ine du S. N. P. et ses propriétés anti1.:e11iques 

III J .2 l 1 Isolement de.\ protéines \jJÙ!{iques 

Pour tenter de déterminer l'antigène responsable de la névrite allergique 

expérimentale (N.A.E.), de nombreux travaux ont été consacrés à l'isolement et à la 

purification des différents constituants myéliniques du S.N.P. Trois fractions protéines 

majeures ont été isolées ce sont : PO, Pl et P2. 

PO : est une glycoprotéine dont le poids moléculaire est de 28 000, c1est 

la fraction protéine la plus importante Du S.N.P (45 - 65 %), elle est absente du S.N.C., il ne 

semble pas qu'elle joue un rôle antigénique dans l'induction de la N.A.E. 

Pl : cl ont le poids moléculaire est .de 18 000, est identique a la protéine 

basique de la myéline du S N C 

P2 . appelee P 1 L par LONDON, est. la proteine antigcnique majeure dt: 

S N P , son poids moléculaire est de ! 4 l,,e Ul!J.X .cl.e PF de la rnyélrne d~1 S \, P \ i!lll' 

largement selon les espèces allant de 2 °ô a 15 ~ il varie egalement dans la môme especc d'un 

nerf à l'autre. 

li semble que le déterminant antigénique de P2 responsable de la névrite 

allergique expérimentale réside dans le peptide constitué par les 21 acides animées NH2 

terminaux de cette protéine. SAIDA et collaborateurs ( 1987) ont récemment montré qu'un 

autre composant majeur de la myéline du S.N.E. sans lésions d'encéphalomyélite. 
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III.3.2.2./ Données expérimentales in vivo l'antigicite de P2 

L'injection d'extraits de nerf périphérique, cht'.Z l'animaL entnline une 

N.AE pure, sans manifestation d'EAE. Toutefois, l'intensité des réactions est variable en 

protéines basiques de la myéline. entraîne des réactions plus variables. la rrotéinc P2 ou P 1 L 

s'est révélée induire des lésions histolog1qt1i_;s d~· l\ A F plus ou mll111s i11tenses dc111s 40 a 80 

des animaux étudiés. 

Une des contradictions soulevée par ces travaux est la discordance des 

lésions obtenues au niveau du S.N.C et du S.N.P. en réalisant dans chaque cas un modèle 

allergique expérimental avec une protéine spécifique. de la myéline. Outre les possibilités de 

contamination d'une protéine par une autre lors de l'isolement, c'est vraisemblablement des 

différences de structure primaire et secondaire entre les protéines qui expliquent cette 

discordance de résultats obtenus . 

. III.3 J ./ 1\1écanisme fmmunologique 

Le mécanisme immunologique de la névrite allergique expérimentale reste 

discuté, une médiation cellulaire a été admise initialement, puis à la faveur des travaux récents. 

certains arguments plaident en faveur d'une immunité à médiation humorale 

hypothèse: 

Ill] J l ./ Rôlt! de l'i111111unih; ce/111/uire 

Les arguments suivants peuvent ètre retenus en faveur de cette 

1. Le mode d'induction et de le temps nécessaire à l'apparition 

des premiers signes sont compatibles avec une réaction 

d'hypersensibilité retardée. 

2. Les lésions précoces sont celles observées dans les réactions 

d'hypersensibilité retardée : les lymphocytes circulant, 

traversent les cellules endothéliales des veinules ; durant cette 

'• ,· 
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phase, ils se multiplient, se transforment L'arrivée de 

lymphocytes activès précède l'apparition des lésions rnyèliqucs 

et paraît être responsable, de plus les lésions ne siègent que là 

où existe un infiltrat cellulaire de type inflammatoire. 

3. In vivo les cellules lymphoïdes provenant d'animaux 

présentant une N.AE. démyélinisent les fibres pétiphériques 

du rat. 

4. La N.A.E. peut être transféré de façon passive par des cellules 

lymphoïdes sensibilisées. 

5. En présence d'antigène du nerf périphérique, les lymphocytes 

des animaux prése~tant une névrite allergique expérimentale 

sont activés et libèrent un facteur inhibant la migration des 

macrophages. 

Ill 33.2./ RlJ/e de f'im11111nité humorale 

Les arguments en faveur d'une immunité a médiation humorale sont ck 

1. En microscopie électronique, on observe que les macrophages 

phagocytent une myéline en apparence normale. Or, en cas 

d'immunité à médiation cellulaire, la phagocytose, lorsqu'elle 

est observée, est un phénomène tardif survenant après la mort 

cellulaire, alors qu'il est établi que la présence d'anticorps peut 

entraîne: la phagocytose de membranes cellulaires normales 

2. Les an\lcorps antîmyéliques présents dans le sang des patients 

sont des IgM, IgG ou IgA Ils sont spécifiques d'organe mais 

non d'espèce. Leur taux est plus élevé à la phase aiguë de la 

maladie et ils disparaissent lors de la récupération 

neurologique. Cependant, la présence de ces anticorps clans 

d'autres neuropathies non immunologiques (exemple le 

diabète) conduit à penser que l'apparition de tels anticorp:, 

pourrait être secondaire à l'atteinte nerveuse. 

.~ .. : . 
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3. Le sérum des patients présentant un syndrome de 

GUILLAIN-BARRE a une activité myélotoxique, en effet in 

vitro, il est capable de démyéliniser des cellules de tissu 

nerveux périph~rique. Plus récemment, il a été démontré in 

vitro, il est capable de démyéliniser des cellules de tissu 

nerveux périphérique. Plus récemment, il a été démoritré in 

vitro l'activité démyélinisante du sérum des malades p'tn~:\ h 

injection directe dans le nerf sciatique du rat 

4 D'autre part certains arguments en faveur d'une immunitc à 

médiation cellulaire sont discutables , c'est le cas ;)<li ~:xcrnplc 

de la sccrétion du M T.F (facteur d'1nhibit1on de ia lion 

des macrophages qui n'est pas un témoin specitiquc de 

l'activation des lymphocytes. Il semble, en effet, qu'il puisse 

ètre produit par certains lymphocytes. Il peut s'agir des 

cellules T effectrices qui interviennent dans la réponse immune 

à médiation cellulaire, mais aussi des cellules T hemper, 

favorisant une réaction à médiation humorale. 

5. Enfin l'efficacité des plasmatphérèses dans le traitement de la 

maladie est un argument en faveur. 

lîf.3.4./ Rôle des Virus 

Environ 50 % des malades ont une histoire infectieuse de type grippal dans les 

antécédents récents ; par ailleurs le syndrome de GUILLAIN et BARRE peut· s'observer au 

décours 

- d'infections virales précises rougeole, vaccmc, wna. rubeli!c. 

oreillons, varicelle, hépatite, herpès, mononucléose pneurnonal . 

- d'affections bactérienne et parasitaire • le mycoplasrna pncumonal 

- d'une grossesse 

- d'une intervention chirurgicale 
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Les dosages d'anticorps antiviraux laissent supposc·r ,iuc les infoctions par 'iru.~ 

d'EPSTErN-BARR et cytomégalovirus pourraien't être particulièrement détenninantes. 

Nombre de ces virus sont enveloppés et incluent la membrane de l'hôte dans leur enveloppe, 

pouvant ainsi déterminer des réactions immunologiques inapropriécs contre ccrt ains 

composants de la cellule hôte, telle que la myéline. 

En résumé, malgré l'importance et le nombre des travaux réalisés, la 

physiopathologie du syndrome de GUILLAIN et BARRE reste mystérieuse. Même s1 

aujourd'hui les auteurs s'accordent à reconnaitre le rôle de l'immunité cellulaire et humorale, un 

des points importants à préciser est l'antigène contre lequel la réaction immunologique e'st 

dirigée. 

IIA./ Epidémiologie 

Le syndrome de GUILLAIN ET BARRE est une affection qui a éte clccritc sur tou~ le; 

continents. 

Lâ précellence dl' cette am.'(\ ion est ie plus souvent et ab lie a 1nnir de s(T1c~ 

hospitalières. La variation dans les chiffres rapportes est donc fonction du dcgrc de 

médicalisation des populations concernées mais aussi des critères de définition utilisés. 

Nous envisageons les caractéristiques du syndrome de GUILLAIN et BARRE sous 

deux volets : 

- l'épidémiologie descriptive 

- l'épidémiologie analytique 

II.4. 1./ Epidémiologie Descruotuve 

Elle se propose de déterminer les caractéristiques : 
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- de prévalence 

- d'incidence 

- ainsi que de personne (âge, sexe, protèssion des patients). 

En cc qui concerne la prévalence et l'im:idencc de la maladie de Gll!U ,AIN et 

BARRE, la plupart des études effectuées donne des chiffres de prévalence hospitaiiè're, 

quelques travaux cependant onl été réalisés sur des populations c'est le cas notamment des 

études menées aux U.S.A. dans le comté de SAN JOAQUIM (en CALIFORNIE) 

Les études de population estiment à 1 à 2 cas pour 1 OO 000 habitants et par an, 

le taux d'incidence du syndrome de GU fLLAIN et BARRE. C'est ainsi que : 

- au DANEMARK. nous notons 

- en !CELANO, nous notons 

- en ANGLETTERRE 

l, 611 OO 0001 an 

0.7/100 000/an 

0.6/ l OO 0001a11 

En AFRIQUE. nous ne disposons pas d'étude pouvant nous permettre 

d'apprécier ces paramètres de morbidite du syndrome de GUlLLAJN et BARRE. 

En ce qui concerne les caractéristiques de personne, le études menées aux 

U.S.A. (SCHOENBERG) font apparaître en général une prédominance du sexe masculin par 

rapport au sexe féminin mais il semble que pour certains auteurs il n'existe pas de différence 

pour le sexe ration (BOUCHE et MALAPERT). 

L'âge ne semble pas être un facteur déterminant dans l'apparition de l'affection, 

c'est ainsi que chez l'enfant BILLARD et Collaborateurs (8) rapportent 100 cas de syndrome 

de GUILLAIN et BARRE chez l'enfant de 1965 à 1975 et COUSIN l (16) rapporte 7 cas de 

syndrome de GUILLAIN et BARRE chez l'enfant en un an (1987). Les personnes âgées ne 

sont pas non plus épargnées par l'affection, BOUCHE et MALPERT (19) rapportent des cas 

de syndrome de GUILLAIN et BARRE che1 des patients âgés de plus de 75 ans, SINGH et 

collaborateurs (63) observent aussi ce syndrome chez des patients àgés de h) ans et plus 

.. : 

.{t:. 
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Quelques auteurs notent cependant des pics de fréquence, le "national GBS 

surveillance system" aux U.S.A. cité par BOUCHE et MALAPERT (9) note deux pics de 

fréquence . 

- un pic net de )() i1 7·1 ans 

- un pic moins net du 15 à 34 ans. 

li ne semble pas avoir de facteur racial, tous les continents sont atteints mais 

certains auteurs trouvent que la race noire est rcla1ivcment cpargnec au\ U S A (<J) 

En résumé, le syndrome de GLILLAIN et BARRE est une affection rare dont le 

taux d'in,cidence se situe entre 1 et 2 ca:o pour l OO 000 habitants et par an Cette affect:on 

touche sans distinction toutes les races, tous les àges et ne semble pas présenter de 

recrudescence saisonnière. 

IL4.2./ Epidémiologie Analytique 

Elle se propose d'étudier les facteurs étiologiques de l'affection. Les facteurs 

étiologiques de ce syndrome ont surtout fait l'objet d'études rétrospectives. De ces études il 

ressort que les hypothèses les plus probables concernant la maladie de GUILLAIN et BARRE 

sont . 

- que cette affection pourrait ètre une manifestation primitive d'une 

infection virale 

- que cette affection pourrait ètre une réaction consécutlvè a une 

infection non spécifique ou une vaccinat1011 1:11111urn~a11tc 

Cette dernière hypothèse est soutenue par les etudes cxpcrirncmalcs en 

laboratoire chez l'animal (N AE.). Une etude cas témom faite par MELNIC et FLEWETT 

cités par SCHOENBERG a permis de démontrer que l'hypothèse de manifestation d'une 

infection virale primitive ne pourrait ètre retenue. Depuis lors de nombreux cas de syndrome de 

GUILLAIN et BARRE ont été rapporté, notamment aux U S.A, après vaccination contre le 

virus de la grippe (A NEW JERSEY Influença virus) si bien que le C.D.C. d'ATLANTA a du 

., ..... ~ 
·:-·~! 
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entreprendre une étude pour recenser les cas de syndrome de GUILLAIN et BARRE survenus 

après cette vaccination. Dans la plupart des cas les signes neurologiques sont apparus 8 ii 28 

jours après la vaccination. Le taux d'incidence du syndrome de GUILL.AIN et BARRE au 11 

de la population vaccinée est de 8,8 cas pour 1 OO 000 habitants et par <111 alors que dans la, ' · 
.... :. 

population non vaccinée il est de 1 ù 2 cas pour 1 OO()()() h;1biu1r1t:-. et par :ll1 On (lh<;('1\ai1 ,/~~;'. 

un tau.\ de syndrome de GUil.Li\IN et IL\IZ!U: 7 . .\ lcns '>L1pcr1cur dnns la population \acunce 

par rapport ù la population non vaccÎlll'C 

Des études cas témoins ont aussi été réalisées suggérant une relation entre le 

syndrome de GUILLAIN et BARRE et la survenue antérieure de certaines affections virales 

(cytomégalovirus, adenovirus, virus de la rougeole) dont les taux d'anticorps chez les patients 

atteints de syndrome de GUILLAIN et BARRE étaient plus élevés que chez les patients non 

atteints de syndrome de GUILLAIN et BARRE. Ces taux étaient élevés de façon 

statistiquement significative. Ces études sans apporter de preuves formelles quant à l'étiologie 

du syndrome de GUILLAIN et BARRE apportent des arguments en faveur de l'orjgine 

immunologique de cette affection. 

Les conditions qui peuvent précéder ùn syndrome de GUILLAIN et BARR[ 

sont regroupés dans le tableau A ci-dessous. ces conditions sont décrite~ comme pouvant êl re 

à l'origine d'un syndrome de GUILLAIN et BARRE 

'\' ·.," 
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TABLEAU A: ANTECEDENTS ET CONDITIONS QUJ PEUVENT PRECEDER 
UN SYNDROME DE GlJILLAIN ET BARRE 

INFl!:CTJONS NON 
SPECIFIQUES 

INFECTIONS VIRALES 
SPECIFIQUES 

AUTRES INFECTIONS 
SPEC 

ALLERGIE ET 
DESORDRE 
IMMUNITAIRE 

DESORDRES 
IMMULOGIQUES 

PERTURBATION 
ENDOCRINE ET 
METABOLIQUES 

TOXIQUES 

1 

VJRALl!:S ET/OU 
BACTERIENNES 

l nll:ctions 0 R L . curyza, , 
otite, sinusite, mastoïdite/· 
pleurésie, broncho-pneumonie 

Autres infections : gastro
entérite, infections génitales, 
conjonctivite. 

mononucléose infectieuse, hépatite, herpès zona, rubéole, 
poliomyélite, coxsachievirus. 

streptococcies. staphylococcies. diphtérie, tétanos, botulisme. 
B · amibiase. 

Par vaccinatio11 

Par sérothérapie 

Drogues 

sérum antitétanique. seru111 
antidiphtérique, sérum 
antivenimeux. 

pénicillines, sulfamides, 
antiparasitaires, anesthésiques, 

collogenoses, lupus érythémateux, rhumatismes articulaires, 
th roïdite. 

diabète sucré, alcoolisme, malnutrition, maladie de Cushing, 
goitre, obésité. 

Nitrate, Méthanol 

, ___________ __,__,[ p~a_r_~_xpositJ_si_n rolon 1ée mercure , . . -....-:--
! carc111omes (pou mon, estomac). syndromes myeloprolif ern '.1 l :;:. 

NEOPLASIE 1 leucémie tumeur cérèbrnlc. , ____ 1_12t~i_i)L~--- __ . 

AUTRES traumatismes, interventions chirurgicales fractures des os 

·. ·~.,;.; 

' \' 
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En résumé, le syndrome n'a pas d'étiologie univoque, plusieurs conditions semblent être 

capables de déclencher cette affection, les conditions ne sont retrouvées que dans 50 % des 

cas. 

Il 5 .. 1 ibpects Cliniques 

Le syndrome de GUILLAIN et BARRE est une palyradiculonévrite aiguë caractérisée 

avant tout par l'existence dans le LC.R. d'un taux élevé de protéine, sans réaction cellulaire et 

par une évolution régressive se faisant très habituellement vc;s lil gc1ériso11 s;111s ks (" ) 

Ce syndrome est ubiquit<iire et survient a tout ügc (9 2-1 ). 1<1 t\1111w h;d11t k C\ olu~ L'l1 

A phases• 

- la phase prodromique 

- la phase d'extension des paralysies ou phase d'invasion 

- la phase de maximum des paralysies ou "plateau" 

- la phase de régression des paralysies 

La durée de cette phase varie de quelques semaines à quelques mois. Les 

premiers signes neurologiques sont dans 50 % environ précédés d'un épisode infectieux d'allure 

virale. Le tableau clinique peut être celui d'un syndrome grippal, d'une angine. de troubles 

digestifs non spécifiques Dans 10 % de cas supp!crncntaires. 011 note l'existence cfo11 dCic 

chirurgical, d'une sérothérapie ou d'une vaccination ( 43) Dans les 40 

pathologie antérieure ne peut être décelée 

restants aucune 

C'est la présence de ces ev011cmcnts prodromiques, qui, entre autres arguments. 

a fait évoquer l'hypothèse d'un mécanisme irnmunologique. 

• 
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II.5.1.2./ La phase d'extension des para~rsics 011 phasl' d'i11l'llsi1111 

La durée moyenne de cette phase est d'une douzaine de JOurs. Des, 

forrrn;s fulminantes sont possible uù lin s11 en ;q1p;11c11te bonne s;intè, peut :-.c rctrn1ivc: 

tétraplégique et sous ventilation assis.tee en ·IX heure;.; Ailleurs l'l'volution est plus lente :-vlais 

fait impoiiant au cours de cette phase, il n'y a pas de fièvre. 

• Les premiers signes sont le plus souvent moteurs. Ce sont une 

faiblesse musculaire d'installation rapide, débutant 

généralement de manière symétrique aux membres inférieurs 

(déficit moteur surfout proximal rendant la marche difficile) . 

puis s'étendant puis s'étendent au tronc et aux membres 

supérieurs. Plus rarement, il s'agira d'une évolution 

descendante débutant par l'atteinte des membres supérieurs 

voire par une atteinte des nerfs cràniens. 

• AjlJeurs, moins souvent, les premiers signes seront sensitifs. Il 

peut s'agir de paresthésies, d'engourdissement des extrémités 

(pieds, mains, régions péribuccales) ou encore de clot1icms 11 

type de myalgies, dorsalgies, cephalecs. Ces s1g11es 

alors l'apparition du èléfic1t moteur qui devient prec!tl111111a1it 

• Les signes moteurs et sensitifs peuvent apparaitre enfin en 

même temps dans 30 % des cas 

• Il est rare que le syndrome de GUlLLAJN et BARRE débute 

par une rétention aiguë des urines ou une atteinte initiale des 

nerfs crâniens. 

• L'examen clinique dès ce stade constate une hypo ou une 
.. 

aréflexie ostéo-tendineuse et la P L une dissociation 

prothéino-cytologique, dans certains cas le L C. R. est normal. 

il faudra la P L 8 à 15 jours après. 
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IL 5 .1 . 3 ./La phase de maximum de paralysies ou "plateau" 

La durée de cette phase est extrêmement variable. Elle peut durer de 

quelques jours à quelques semaines, le déficit moteur est largement prédominant, sinon. 
,",: 

exclusif Son étendue et sa sévérité sont variables. Le pronostic est dominé par le risque 

respiratoire et les complications de décubitus. 

II. 5. 1. 3. 1./ Le d4ficit moteur des membres in/ érieurs et 

supérieurs et du tronc 

Il est d'intensité variable mais souvent sévère, tant proximal que 

discal, et remarquable par le caractère symétrique de sa distribution. 

Il réalise une quadriplégie flasque. frappant autant !es racines 

les extrémités. L'aréflexie estée-tendineuse est évidente et diffuse 

Le déficit des muscles intercostaux et du diaphragme. assl)c1e a 

une éventuelle atteinte de la déglutition, peut rapidement aboutir à une situation de détresse 

respiratoire. Cette extension est imprévisible, et un passage en service de réanimation spécialisé 

doit être effectué au moindre signe d'une telle atteinte. 

IIS.1.3.2./ L'atteinte des nerfs crâniens 

Si on a vu qu'elle peut rarement inaugurer la maladie, cette 

atteinte est ensuite fréquente. 

Parmi ces atteintes la paralysie faciale périphérique rend compte 

de près de 75 % des cas (SOFJER et collaborateurs). L'atteinte est le plus souvent bilatérale et 

symétrique, elle est quasi constante lors de déficits massifa des membres. L'atteinte des IXe 

paires cràniennes vient en deuxième position et est responsable des paralvsies velo-pharvnu,o

laryngées, souvent discrètes (voix nasonnée, gêne modérée à ia cieglutitiun) 111n1s d'évulut 

imprévisible, pouvant ainsi compromettre gravement la fonction respiratoire D'où la «ègle 

d'une surveillance en milieu de réanimation au moindre signe d'une telle attcinre 
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L'aréflexie du V sensitif est probablement fréquente sous la forme de paresthésies faciales. 

Celle du XII est très rare. L'aréflexie ostéo-tendineuse, est un fait majeur du tableau clinique, 

témoigne de caractère périphérique de la paralysie. Cette aréflexie est parfois retardée après 

l'installation du déficit, mais son absence alors que la paralysie évolue plus de trois jours rend 

douteux le diagnostic Cette aréflexie n'est généralisée que dans 58 °Ai des cas (44), toutes 

variétés d'anomales étant possible ; 

- hyporéflexie 

- conservation des réflexes aux membres supérieurs 

Un signe de BABINSKI, en rapport avec une atteinte du 

pyramidal, peut cependant être exceptionnellement note 

Il. 51.3 .3 ./Les troubles sensitifs 

lis ne sont pas constants au cours du syndrome de GUILLAIN et 

BARRE définissant ainsi les formes motrices pures de l'affection. 

Si les troubles sensitifs subjectifs sont relativement fréquents (2/3 

des cas) et se manifestent par des paresthésies, des dorsalgies, des myalgies et céphalées ; les 

troubles sensitifs objectifs représentent l /3 des cas et se manifestent par une hypoesthésie 

tactile, une baisse du sens de position articulaire et de la pallesthésie (SOFFER et ·. 

collaborateurs). 

En général les troubles sensitifs sont discrets en regard du 

syndrome moteur. 

ILS. 1.3.4./ Autres s·ig11es neurologiques 

Les troubles sph111ctèrie'1s ne sont pas rares au cours du 

syndrome de GUILLAIN et BARRE, ils se présentent sous forme de rétention aiguë des urines 

transitoires, d'incontinence ou de mictions impérieuses ou encore de constipation ou 

d'incontinence fécale. 
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Les manifestations dysantonorniqucs sont règulicrcnwnt 

rapportées dans la littérature. Il s'agit soit de modifications tensionncllcs brnt 

hypertensifs ou de collapsus, soit de troubles de l'excitabilité ou de la conduction mrncarditc 

Leur fréqucnœ exacte est diversement apprccii:c, l'évolution cl la gravité cli: cc~ :rnuhlc.~ c;on! 

encore difficiles à cerner. En dépit d'importants progrès thérapeutiques réalisés ces dernieres · 

années dans le domaine de l'assistance respiratoire et cardiaque, la dysautonomie est toujours 

considérée comme responsable de morts subites. 

Ailleurs, on peut observer : 

- un oedème papillaire dont la pathogénie n'est pas encore 

élucidée; 

des troubles psychiques a type de réactions 

anxiodépressives qui sont fréquentes et aisément compréhensibles chez des adultes 

antérieurement sains, soudain affiigés d'un déficit moteur majeur ; 

nombre de cas. 

- une raideur méningée peut être observée d.ans un certain 

ll.5.14/ La phase de régression des para(lr.i;;ics 011 plu1se dl' 

récupération 

Elle peut s'étaler su: plusieurs mois sans dépasser, c11 géncral six mois 

La récupération motrice se fait, en gèneral, dans l'ordre inverse de l'installation des troubles 

Dans 80 % des cas, il n'y a pas de séquelles. Parfois persistent une areflex1c ostèo-tendincusc, 

un discret déficit moteur distal, quelques paresthésies. 

Si l'évolution est favorable dans la majorité des cas, la mortalité n'est pas nulle pour autant 

C'est ainsi que RAPHAEL lC. et collaborateurs (54,55) notent une mortalité qui varie entre 4 

et 6 %. Elle s'observe surtout au cours des formes graves. Le décès survient par complications 

respiratoires aiguës, embolies pulmonaires massives, troubles du rythme cardiaque 

Sur le plan pronostique, on retiendra la valeur p~jorative de l'intensite 

des paralysies et surtout de la durée de la phase de plateau. 
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En résumé , nous retiendrons qu'en dépit de certaines variantes, le syndrome de 

GUILLAIN et BARRE présente une homogénéité clinique et evolutive qui en rend 

habituellement le diagnostic aisé, à cu11ciitio11 respecter certains cr1tcrec, A cl'tlc flll !hlt:-, 

l. Les critères obligatoires pour le diagnostic sont 

- la faiblesse musculaire progressive de plus d'un membre, le degré varie 

d'une parésie minime des jambes avec ou sans ataxie à la paralysie totale des quatre membres et 

du tronc, bulbaire et faciale et ophtalmoplégie. 

- L'aréflexie ostéo-tendineuse, une aréflexie généralisée est de règle, bien 

qu'une aréflexie distale avec hyporéflexie bibipitale et rotulienne peut suffire si 

sont consistants. 

autres faits 

2. Les faits frottements évocateurs du diagnostic sont . 

- la progression des symptômes moteurs, qui se développent rapidement 

mais cessent de progresser après quatre scrnclincs d'évolutiCl11 

- la symétrie relative du déficit , 

- l'atteinte des nerfs crél11ic11s, 

progression , 

- la dysantonomie qui peut se manifester par une tach~'cardic, une 

arythmie, une hypotension orthostatique, une hypertension, des signes vaso-moteurs qui 

appuient Je diagnostic par leur présence et peuvent fluctuer , 

- l'absence de fièvre lors du début de la maladie. 

3. Les variantes qui sont controversées mais n'excluent pas le diagnostic ce 

sont : 
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- la fièvre au début ; 

- la sévérité des troubles sensitifs avec douleurs 

- la progression au-delà de quatre semaines 

- la progression sans récupération ou avec séquelles fonctionnelles 

majeures 

- l'atteinte du S.N.C si les autres faits sont typiques. 

Au terme de cet examen clinique le diagnostic de syndrome de GUILLAIN et BARRE 

peut être fait cependant il faut retenir que deux examens paracliniqucs non spécifiques mais 

ayant une valeur considérable sont nécessaires pour confirmer le diagnostic ce sont les 

données du L.C.R. et l1étude électrologique. 

ll.5.2/ res examens co111plé111e11taires 

Ils ne sont pas spécifiques de l'affection mais snnt m·cessaires au diag11ost1c Cl' 

sont par ordre d'importance . 

- l'examen du LC:R , 

- l'examen électrophysiologique des nerfs et des muscles ; 

- parfois la biopsie nerveuse. 

11.5.2. 1.1 L1ETUJ2E DU LJ::;J3,,, 

Le CR. est obtenu par ponction lombaire (P.L), cette PL est 

réalisée en général au cours de la deuxième phase • c'est-à-dire la phase d'invasion. 

L'étude de ce LC.R. montre classiquement une dissociation protéüm.: 

cytologique. avec une protéinorachie supérieure à 0,40g/ 1 et une cytorachie intërieure a 

l Olymphocytes/mm' Mais on peut aussi observer une cytnrachil' cco111p11se cn1 re 1 1 et "' · 

lymphocytes/mm' dans les formes vamrntes (ASBUR Y) et une protci11or;1cl11c 11orrnalc :.'\·-,t 

dans ces cas qu'il est nécessaire de faire une deuxième P L. 8 à 15 jours apres la premiere 

, ' '~ . 
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ILS.2.2./ L'EXAMEN ELECTROPHYSIOLOGIQUE DES NERFS ET 

DE MUSCLES 

Dès l'entrée en pratique des techniques électrophysiologiques dans la 

pathologie nerveuse LAMBERT et MULDER (1984) cités par 110UCHE et MALAPËRT (9) '" 

avaient noté la possibilité d'une réduction marquée de la conduction nerveuse mofrice d'une 

part et d'autre part l'absence ou la rarelé des potentiels de d'énervation C'est ainsi que sur llnc . ·· .~ 

série de 49 patients, 61 % avaient une reductlotl de ia \ itcsse de conduc1io11 motrice plL:-.. 

70 %. Mais fait notable 25 % ne présentaient qu'un allongenH.:nt de la latence k 1110t!ICl'. 

contrastant avec des vitesses de conduction tronculaire normales ou subnorrnales l ~11!]11 14 

n'avaient aucune anomalie de conduction nerveuse motrice. Le fait de retrouver des patients 

avec des vitesses de conduction nerveuse normales contrastant avec un déficit moteur discal et 

proximal souvent massif, était noté par plusieurs auteurs. L'explication de ce phénomène est 

simple : le maximum de lésions de démyélinisation dans la maladie de GUILLAIN et BARRE 

se situe au niveau des racines et peut être, à un moindre degré, très distalement. Or en pratique 

courante on n'étudie que les vitesses tronculaires discales (coude-poignet, genou-cheville) et 

cela pour des raisons techniques, dans ces conditions l'appréciation de la conduction nerveuse 

proximale ne pouvait être réalisée. 

L'introduction en électrophysiologie clinique de l'étude de l'onde F a 

permis de pallier partiellement à cet inconvénient. Il faut noter que l'onde F est une onde 

tardive recueillie sur les muscles distaux, elle correspond à la stimulation andromique du 

motoneurome, elle est donc exclusivement motrice. Chez les patients atteints du svndromc 

GUILLAIN et BARRE on observe un ralentissement de !a latence de l'onde F Par J(l suite 

FEASBY et BROWN (27) introduisent en 1984 d'une part 1<1 mise en évidence de blocs 

conduction proximaux et d'autre part les anomalies des potentiels évoqués sornesthesiqucs 

En résumé, l'examen électrophysiologique des nerfs et des muscles à la 

phase d'invasion note quatre anomalies d'un grand intérêt : 

- un allongement des latences motrices distales ; 

- un bloc de conduction des fibres motrices ; 
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- un ralentissement de la conduction sensitive entre le point 

d'ERB (plexus brachial ou creux sus-claviculaire) et la moelle cervicale lors ck l'étude 

potentiels évoqués somesthésiques : 

- un ralentissement de la latence de l'onde F 

Il 5.2.3 ./La Biopsie Ner11euse 

Elle n'est pas nécessaire au diagnostic. Elle peut montrer : 

- des démyé!inisations segmentaires ; 

- la remyélinisation : 

- la présence d'altérations axonales plus ou moins importantes. 

11.5.3./ Diagnostic d~fferentiel 

Le syndrome de GUILLAl\l et BARRE est la tétraparésie aiguë aréflexiquc la 

plus habituelle et se présente selon un tableau clinique évolutif et paraclinique qui en rend le 

diagnostic aisé. Mais il existe un certain nombre de situations sémiologiques plus ou moin:.. 

fréquentes qui peuvent, du moins au début de leur évolution lorsque les examens de laboratoire 

sont de peu de secours, poser des problèmes diagnostiques 

11.5.3.1./L 'atteinte des nerf~ crâniens 

Une atteinte inaugurale des nerfs crâniens n'est pas rare dans le 

syndrome de GUILLAIN et BARRE. La diphtérie peut simuler ce tableau mais la paralysie de 

l'accommodation et le contexte sont cependant évocateurs. 

Un botulisme peut être évoqué devant des troubles pupillaires avec 

ophtalmoplégie et éventuellement ataxie et aréflexie. 

. ,._ .. ~ " 
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II.5.3.2./ LA Tétraparesie aiguë 

Une tétraparésie peut s'observer après piqûre de tiques (syndrome de 

Lync), le diagnostic est alors orienté par la notion d'un érythème migrant survenu quelques 

jours plus t6t, la répa11ition asymétrique du déficit moteur et la réaction cellulaire dans le 

L C.R. 

Une polyradiculonévrite aiguë à forme de tétraparésie peut s'observer au 

cours d'une porphyrie aiguë intermittente, le dosage des porphyrines urinaires permet de 

redresser le diagnostic 

Au cours de certaines affections telles que les collagenoses. k~ 

neuropathies paranéoplasiques, on peut observer un tableau de tétraparésie. 

Il. 5 A./ Formes cliniques 

II.5.4. l./ Lesformes Sébsutuvespures 

L'existence de formes sensitives pures semble incertaine. STERMAN et 

collaborateurs ont décrit en 1980 "la neuropathie aiguë, une atteinte de tous les modes de la 

sensibilité avec une ataxie marquée, une aréflexie ostéo-tendineuse, l'absence de déficit moteur 

et une hyperprotéinorachie. 

II. 5 .4. 2./ Les formes motrices pures 

Elles ne sont pas rares amis cloi\ cnt faire discuter, du moins au début. 

une polipmyélite antérieure aigue 

II 5.4.:3/ I.e sy11dro111e de.fischer 

Ce syndrome a été décrit pour la première fois en 1956 par FISCHER, il 

comprend• 

. i 
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- une ataxie , 

- une aréflexie tendineuse généralisée; 

- une ophtalmoplégie ; 

Les début des troubles neurulog1ques est fréqucrnrnrnt prccedé rar u1w 

infection de la sphère O.R.L. Rapidement, s'installe une paralysie des muscles ornlomotl't1r~ 

associée dans près de 50 t;,~> des cas <1 une atteinte d'autres nerf-; cràniens (surtout le VII) 

L'ataxie est généralelllent lllodérée. Le~ p~11 esthésies discales sont fréquentes et le déficit 

moteur absent. L'aréflexie tendineuse est généralisée. La protéïnorachie est élevée sans 

augmentation du nombre des cellules. Sur le plan électrique les vitesses de conduction 

nerveuse motrice ~ont normales tandis que les potentiels sensitifs distaux sont toujours altérés. 

L'origine périphérique de l'ensemble de ces symptômes est fort probable et fait de ce syndrome 

une variatne clinique du syndrome de GUILLAIN et BARRE. 

II.6./ Aspects évolutifs et thérapeutiques 

II.6.1./ Aspects évo/ut~fs 

Plusieurs aspects évolutifs peuvent s'observer au cours du syndrome de 

GUILLAIN et BARRE. Pour une meilleure compréhension de ces différents aspects évolutifs. 

nous avons retenu 5 modalités évolutives les plus fréquemment observées 

Il 6 1.1 /Au tahleau A 

C'est l'évolution classique du syndrome de GUILLAIN et BARRE! 

- phase d'extension des paralysies dont la durée moyenne est de 

12jours; 

- phase de récupération de 2 à 4 mois avec guérison sans 

séquelles. 

'.\ 
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Il 6 1 2./ Au tah!c•t111 15 

- phase de plateau beaucoup plus longue que la précédente; 

- phase de récupération longue, étalée sur plusieurs mois 

II.6. 1.3./ Au tableau C 

- phase d'extension très rapide en 48 heures ; 

- le décès est noté au cours de la phase de plateau, ce sont les 

formes suraiguës. 

Il.6.14./ Au tableau D 

- phase d'extension identique à celle du tableau A ; 

- du de la phase de plateau ck mème , 

mais phase de récupération longue, étalée sur plusiems mois. 

voire annee (2 2ll1S! 
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II.6.1.5./ Au tableau E 

Ce sont les fonnes à rechute qui évoluent vers la chronicité. 

II est à noter que le décès s'observe surtout au cours de la phase de 

plateau mais peut aussi s'observer au cours de la phase de récupération. Les causes de ces 

décès sont : 

- les troubles respiratoires ; 

- l'arrêt cardiaque . 

- les troubles clysarnunomiqucs ( collc1psus, arythmies et 

bradycardies) . 

- l'embolie pulmonaire par phlebite; 

- les infections ù type de pneumopathies sévères, septicémies. 

Il apparaît clairement que le pronostic vital ou fonctionnel peut être 

engagé dans le syndrome de GUILLAIN et BARRE. Cela a donc amené certains auteurs à 

rechercher les facteurs pronostiques. C'est ainsi que pour ANTIERSON et SIDEN cités par 

F APHAEL J. C. et collaborateurs, pour BAK (3) et pour WINER et collaborateurs ( 68), 

l'importance du déficit moteur au maximum des paralysies est un de éléments du pronostic 

fonctionnel sont un déficit moteur a ia phase de "plateau" suffisamment important pour 

nécessiter une ventilation assistée, et une durée de la phase de "maximum des paralysies" 

supérieure à 3 semaines. 

En résumé, nous dirons que la durée de la phase de "plateau" et 

l'intensité des déficits moteurs sont des éléments importants du pronos1ic vital et 

Cela justifie les essais thérapeutiques visant à rechercher un traitement. qui utilise precnccmcnt. 

limiterait la fréquence des formes graves, raccourcirait la durée de la phase de maximum des 

paralysies. 
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II.6.2./ Â-\JJects thérapeutiques 

Malgré les connaissances nouvelles sur la physiopathologie de la maladie de 

GUILLAIN el BARRE. il n'y a ras 1usqti'~1 pr,~sent de tntitc111c111 'tique· de c«:ttl' all'\T1i1liî 

ce qui d'ailleurs fait que les mesures svmpto11iat1ques sern111 le:-, aspects ics plu:, i1•1 anh cL, 

traitement. 

II.6.2. l ./Buts du traitement 

Les buts du traitement sont nombreux. Les objectifs sont les suivants : 

- éviter dans une certaine mesure, la pathologie iatrogène liée aux 

séjours hospitaliers prolongés, source de morbidité importante au cours de ce syndrome ; 

- surveillance régulière en phase d'extension des paralysies pour 

prévenir le risque respiratoire et poser l'indication d'un éventuel transfert en réanimation avec 

ventilation et trachéotomie ; 

- raccourcir la durée de la phase de plateau par la plasmaphérèse 

( 11,36,57); 

- traitement dçs infections pulrno1121i1es et urinaires 

- lutter et):·111, la douleur . 

reéducation afin d'assurer la prévention escarres, de 

favoriser la récupération du déficit, d'éviter la survenue de raideurs articulaires et d'assurer un 

indispensable soutien psychologique (22). 
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II.6.2.2./ Les moyens thérapeutiques 

II.6.2.2. 1./ Les moyens médicaux 

II.6.2.2. l. l ./Les corticoïdes ou L'A. C T.H. 

lis ont été les premiers employés. Cela se justifie par la 

constatation de lésions inflammatoires au niveau des racines nerveuses (53). Contrairement aux 

données expérimentales, les essais contrôlés faits chez !'.homme, n'ont pas montré que la 

corticothérapie diminuait la durée de la maladie ou diminuait la fréquence des séquelles. 

Il 6.2.2. 1.2/ Les autres immunosuppresseurs 

D'autres immunosuppresseurs ont été utilisés c0111me 

l'Azathioprine ou le Cyclophosphamide. Des effets favorables auraient été rapportés mais les 

séries cou11es et l'absence de série témolll rc11clent ces résultats discutables 

116.2 2 1.3 i Les antalgit111es 

On utilise : 

- les salicylés ; 

- la catëine ; 

- la carbamazépine ; 

- les bain chauds ; 

- application locale de chaleur. 

11.6.2.2. 14./ Les anti-coagulqnts 

Pour pré\ cnir les accidents thrornbo-cmboliques, tlll ernplotL' 

systématiquement l'héparine. 
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11.6.2.2. 1.5./ Le nursing 

II doit être soigneux Le changement de position, la inobilisation 

passive des membres concourent à éviter l'apparition des escarres et de troubles trophiques. 

II.6.2.2.1.6./ Les échanges plasmatiques 

La découverte d'une substance my~loto"<iquc dans le scnrn; de~ 

malades atteints d'un syndrome de GUILLAIN et BARRE a conduit à proposer k-.; échanges 

plasmatiques comme moyen thérapeutique 

I) T~chuiqtJS'. . 

Les échanges plasmatiques font appel soit à la centrifugation 

discontinue soit à la filtration. 

On procède à un échange plasmatique de 200 à 250 ml/kg reparti 

sur 10 jours au rythme d'un par jour ou tous les 2 jours. Le volume échangé est supérieur ou 

égal à l,5 masse plasmatique par séance (11,57). 

Le liquide d'échange utilisé est de l'albumine 5 % dans du seline 

0,9g % en alternance avec de l'albumine 5 % dans du lactate Ringer. Certains patients 

reçoivent du plasma frais congelé quand les épreuves d'liémostèse révèlent une hypofibriné111ie 

significati,·e ou quand le traitement est applique quotidie1111e1Ùe11L 

L'efficacité des échanges plasmatiques dans le traitement du 

syndrome de GUILLAIN et BARRE n'est pas assurée à ce jour. Si pour certains auteurs 

( 11,5 7) la plasmatphérèse peut stopper la progression de la maladie chez la majorité des 

patients traités et faire en sorte que la récupération soit plus rapide, chez d'autres (25) les 
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échanges plasmatiques n'ont pas apporté la preuve de leur efficacité dans le traitement du 

syndrome de GUILLAIN et BARRE. 

Il 6 2.2.2./ La réanimation re.\piratoire 

- l'intubation trachéale. ne doit pas dépasser 8 jours ; 

- la trachéotomie est généralement nécessaire ; 

- le drainage des sécrétions bronchiques sera facilité par 

des postures latérales et déclives prudentes mais 

prolongées. L'aspiration bronchique participe au maintien. 

de la perméabilité des voies aériennes ; 

- le monotoring cardiaque pour les troubles 

neurovégétatifs. 

fl.6.2.2.3./ La chirurgie 

La chirurgie rèparamce dans certains cas où les rnovens de 

prévention n'ont pas été suffisants pour prcvenir certaines compiications cc1u111 

irréductible, rétractions musculo-tendincuses. (k:.cqui!ibrcs musculaires) 

ll.6.2.3./ Indications 

11.6.2.3.2./ Le traitement médical 

Le traitement médical est indiqué dans tous les cas de syndrome de 

GUILLAIN et BARRE. 

Actuellement, les corticoïdes, !'A.C.T.H. et les autres immunopresseurs 

ne sont pas utilisés car ils n'ont pas apporter d'effets bénéfiques escomptés, au contraire 

certains auteurs pensent que les corticoïdes seraient à l'origine des rechutes. 

" 
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Les antalgiques sont donnés à la demande tout en respectant les autrcs

indicatîons. Les antîcoagulants sont donnés de façon systématique pour prévenir les accidents 

thrombo-emboliques. 

II.6.2.3.2./ La réanimation respiratoire et cardiaque 

La surveillance de la fonction respiratoire est certainement le 

point le plus préoccupant de la phase d'extension des paralysies. Comme il n'existe pas de 

facteur pronostique précoce, la seule solution est d'observer attentivement l'évolution de 

l'atteinte des muscles respiratoires et/ou ceux de la déglutition 

La constatation d'un trouble de la dcf.lutition. d'une fàiblessc des 

muscles abdominauX: d'une diminution même modeste de la ca té vitale ou de l'arnpliatiu11 

thoracique maximale, impose le passage dans un milieu de réanin:;ition 

L'indication de la ventilation assistee dépend à la fois de criteres 

cliniques et spirographiques. La mesure répetée de la capacité vitale qui peut se faire au lit du 

malade est l'un des meilleurs moyens de surveillance. 

L'apparition d'une capacité vitale (CV ) inférieure à 30 % de la théorique, impose une 

assistance respiratoire, surtout si le syndrome restrictif s'aggrave rapidement. Les critères 

gazométriques habituels de l'insuffisance ne sont pas recherchés dans le syndromes de 

GUILLAIN et BARRE car dans tous les syndromes restric_tifs d'origine neurologique, les gaz 

du sang restent longtemps normaux et sont un mauvais paramètre de surveillance (53 ). 

De tous les troubles cardiocirculatoires, les bradycardies sont les 

plus redoutables. Les poussées d1H.T.A sont en regle générale modérées et n'imposent pas de 

thérapeutique particulière. 

Les bradycardies peuvent apparaitre spontanée:; ou prornqueL'' 

par le changement de position, les aspirations trachéales. Ce risque impose un monitorage 

permanent au cardioscope L'atropine en sous cutané à la dose de 0,25 mg répétés toutes les 4 

'· 
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à 6heures, diminue habituellement la fréquence et l'intensité des bradycardies. Dans les cas 

rebelles, la dernière solution est la pose d'une sonde d'entraînement électrosystolique. 

II.6.2.3.3./ Les échanges plasmatiques 

Les travaux actuels tendent ··a montrer que les foch.:urs 

immunologiques entrent pour une par'. importante dans la plwsicpathu!ugie des !J R '\ .. tvpc 

GUILLAIN et BARRE, qu'il s'agisse d'une réaction immunitaire cellulaire dirigec contre les 

gaines de myéline, d'anticorps antisystème nerveux périphérique ou de complexes immuno- . 

circulants (C.l.C.). Ces mécanismes immunopathologiques ont incité certaines équipes (26, 3 l, 

36) à traiter les patients atteints de syndrome de GUILLAIN et BARRE par échanges 

plasmatiques. 

Les indications de la plasmaphérèse ne sont pas clairement 

définies, c'est ainsi que les auteurs Suédois ont proposé une grille de performance utilisée pour 

l'évaluation des activités quotidiennes courantes . 

- grade 0 

- grade 1 

- grade 2 

- grade 3 

- grade 4 

- grade 5 

- grade 6 

- grade 7 

bonne santé 

troubles mineurs mais travail manuel 
habituel 

troubles modérés, travail manud léger 

troubles 1'Jrononcés, gène à la lllé\I elle et 
les activités quotidiennes 

atteinte grave. perte d'autonomie. ne peut 
pas 111arc.;her sans aide 

patient alité ou limité au fàuteml 

patient intubé 

décès 

J"· 

,,·. 
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2) lnç_Qnvenicnts 

Les inconve111ents des échanges plasmatiques peuvent se résumer 

ams1 : 

- technique onéreuse ; 

- risque d'infection ; 

- problème d'accès veineux ; 

- hypotension et paresthésies. 

Mais le problème le plus souvent rencontré est l'accès veineux 

puisque certains patients ayant déjà des veines endommagées doivent bénéficier de l'insertion 

de shunts artificiels, de fistules ou de voie centrale veineuse périphérique. 

En résumé, nous retiendrons qüe les échanges plasmatiques sn1lt 

à l'heure actuelle le seul traitement dont l'e!lkacite soit pn)uvèc d;11 1 s le sv:idrornL· '!c 

GUILLAIN et BARRE surtout si ce traitement est appliqué précocc11ic111 '\!cn:imoms les 

indications et les modalités d'application des échanges plasmatiques sont encore debattues, cc 

qui fait l'objet d'une nou\elle étude mult1cc11trique (:\2) I .es échanges plasma: cs sont en 

effet une technique contraignante, onereusc et non clénuee de risques. Leur place doit être 

clairement définie 

II.6.2.3.4./ LA CHIRURGIE 

La chirurgie réparatrice dàns les séquelles de l'incurie 

thérapeutique ou dans les formes graves et prolongées. 

En cas de pied équin irréductible, on peut proposer : 

- un allongement ou une section du tendon d'Achille~ 
' 
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- une arthrolyse postérieure , 

- arthrodèse sous astragalienne et médiotarsienne ; 

- une ostéotomie. 

En cas de flexurn résiduel du genou, on peut proposer un renforcement 

actif des muscles extenseurs. 

En cas de mams paralytiques par déficit des intrésinques, on peu 

proposer un transfert des musclo-tendineux. 

EN CONCLUSION 

Le traitement dans la maladie de GUI[ J.AIN et BARRE débute dès ia phase 

d'extension de paralysie par la rééducat1u11 t't la surveilla11cc pour prévenir le n 

respiratoire, ce traitement peut se poursuivre sur plusieurs années en particulier chez l'enfant (2 

ans) avant de faire le bilan définitif des séquelles 

A l'heure actuelle, la plasmaphèrèse est une technique dont la place devrait être précisée 

dans l'arsenal thérapeutique. 
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III. 1./ !vfatériel 

Notre étude porte sur 1 OO dossiers colligés dans le service de Neurologie du C. H. U 

d'Abidjan-Cocody de 1971 à 1990. 

L'essentiel des recrutements concerne des malades Africains (97 cas) et très peu 

d'Européens (3 cas). 

Tous les cas de syndrome de GUILLAIN et BARRE ont été diagnostiqués dans le 

service de Neurologie qui est un service pour adulte sont le sexe ratio des admissions est de 

deux hommes pour une femme. 

Ill.2/ 1\1ETHODES 

li s'agit d'une étude rétrospective, les renseignements sont pris ~ur les dossiers ck~ 

malades. Tous les malades ont été examinés par deux neurologues qui ont retenu le c!iagnost1c 

de syndrome de GUILLAIN et BARRE. 

Les critères diagnostiques suivants, définis par ASBUR Y, ont été retenus · 

l) Critères cliniques 

a - la faiblesse musculaire Rrom_ssive ~p_lus d'un m~mbre : le degré 

varie d'une parésie minime des jambes avec ou sans ataxie à la 

paralysie totale des quatre membres et tronc, bulbaire et faciale et 

ophtalmoplégie. 

b - l'aréflexie ostéotendineuse : une aréflexie généralisées est de règle, 

bien qu'une aréflexie distale avec hyporéflexie bicipitale et rotuliennt 

peut suflire 

'. ,, 
·> 
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c - la progression des symptômes : les symptômes moteurs se 

développent rapidement mais cessent de se développer après 4 

semaines d'évolution. Durant cette période, on a pu noter une 

symétrie relative du déficit moteur et parfois une atteinte des nerfs 

crâniens. 

d - la récupération motricq : elle commence d'ordinaire 2 à 4 semaines 

après l'arrêt de la progressio!1 des symptômes et peut être prolongée 

sur plusieurs mois Elle se fait en général dans re inverse de 

!'installation des troubles -· 

a - l'examen du L.C.R. : une ponction lombaire (P. L.) est pratiquée dès 

l'admission et le L.C.R recueilli est adressé en chimie et en cytologie 

pour les analyses. Si la protéinorachie est inférieure à OAO g/l, une 

seconde P .L. est faite 8 à 10 jours après. Quant au compte cellulaire 

dans le L. C.R., nous avons retenu 10 cellules (lymphocytes) par mm·' 

au maximum, les variantes comprises entre l l et 50 

lymphocytes/mm3 ont été acceptées si elles s'accompagnent de signes 

cliniques patents et d'une protéinorachie élevée. 

b- l'électrQdiagnQ,§tic il n'a pas été retenu comme critère déterminant 

dans le diagnostic de syndrome de GUILLAIN et BARRE 

Pour chaque dossier, nous avons relevé les elèmcnts suivants 

- l'àge 

- le sexe 

- la profession 

- la nationalité 

.-,.' 
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- l'année de la maladie 

- le mois 

- le mode d'installation de l'affection 

- la sensibilité objective et ou subjective 

- la motricitc: ;111 11ivc:m1clc:.~11H_:111h1c\ i11!l.·1ic·111s. cl11 !l(î111 et cil·' 

melllbres supér iL:urs 

- l'atteinte des nerfs crâniens en particuliers des IX et X et le VII 

- la cytorachie et la protéinorachie 

- l'évolution de la maladie et les complications observées. 

La méthode statistique utilisée est le tes de confirmité. 



,, .. 
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IV/RESULTATS 

IV. l ./ Caractéristiques épidémiologieques 

Nous avons recensé de janvier 1971 à janvier 1 C)()O, J OO cas de syndrome de 

GUILLAIN et BARRE sur l 0 000 dossiers au C H U. de Cocody service de Neurologie p. 
... 

IV. 1.2./ L 'Age 

L'àge varie de J ans i1 7::., ans <1vec une :Vlayennc de 12 nns Le tableau 

résume la répartition des patients selon ks tr~rnchcs d'àgc dc 10 

Tableau n° 1: REPARTITION SELON L'AGE 

.:..; 

TRANCHES D'AGE NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

O - 9 ANS 2 2% 

10-19ANS 28 28% 

20 - 29 ANS 29 29% 

30 - 39 ANS 15 15 % 

40 - 49 ANS l l ll% 

50 - 59 ANS JO 10 

.., 
1% ,) 

') ') [) n 

TOTAL 100 1 OO '~l;, 
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HISTOGRAMJ\1E REPRESENTANT LA RÇP ARILllQJ'J 
DES MALADES EN FONCTION DE L'AGE 

IV. l 3 ./ La nationalité 

Des 1 OO patients, nous avons : 

- 59 Ivoiriens; 

- 24 non l voiriens , 

- 17 patients dont la nationalité n'a pu être précisée. Mais ces patients 

sont Africains. 

, ; 

) '* 
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Le tableau n°2 nous montre la répartition selon le pays d'origine. 

Tableau n°2 : REPARTITION SELON LE PAYS D'ORIGINE •. 

PAYS D'ORIGINE NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 
--

COTE D'IVOIRE 59 59 % 

BURKINA FASO 9 _J 9 0.1 
0 

1 

-------- ·----~---------·· 

1 

-----·----···--- -- . ·-··-- - ----. ------- - - ,.1: 
1 

'I 
! 

.:; 1 

1) 1 MALI 1 

" () 

---------- --------·------· --- - ·-------- ---- ---~- --- . 

' 

GUINEE 4 4% 

SENEGAL 1 1 % 

TOGO l l % 

BENIN l 1 % 
1 ---

1 1 

1 

EUROPE ') ') 01 

1 

-' -' !O 

1 

NON DETERMINES MAIS 17 17 % 

AFRICAINS 
.1 

'I 

TOTAL 1 
100 1 1 OO 

-t- 1 
-----::=--=-==:::::::.:==-=~=~-....;: _ _:_-:-_-:.;:~--::-.=:-::...-:-_.:.-:::.._:__--;._-:;::.:.-:-:;:- ·_:: :..:=--: .. . --·-· - ... 
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IV.1.4./ Selon le mois 

Tableau 11° 3 : 

l\10IS 

Janvier 

Février 

Mars 

Avril 

Mai 

Juin 

Juillet 

Août 

Septembre 

Octobre 

Novembre 

Décembre 

TOTAL 

REPRATITION SELON LE MOIS DU DIAGNOSTIC DE 
L'AFFECTION 

~ 
1 

N0!\1BRE DE CAS POURCENTAGE \ 

----------------- _ __j: ·-
:1 

C) C) on 
-----·-- --------- --- ----------·---·-- - ----·- f-- - - - - ------ - -- -- --- ----------- - ·------

1 

1 ' () 1 () % 
--------------------------~ ·------------- ----------·-- ----- -------·· 

1 1 11 % 

9 9% 

12 12 % 

8 8% 

10 10 % 

5 5% 

6 6% 

8 8% 

10 10 % 
-

6 (1 °/o ----------------------------·----

100 100 (Yi 
() 

·_:=..=__-===·=:-__ -,-- __ -- 1 
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COURBE N° 1 : REPARTITJON SELON LE MOIS 
·' 

Nous constatons deux pics de fréquence : 

- de Février à Janvier ; 

- d10ctobre à mi-Décembre. 

V 1.5/ Fréquence selon l'année 
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Le tableau n°4 nous donne la répartition des patients selon l'année. 

Tableau n°4: REPARTITION SELON L'ANNEE 

ANNEE NOMBRE DE CAS 1 POURCLNT;\GE 1 

1971 

Î 2 0/() i: 

---··---- ·--··· ~-~· ... 
~·--

2 °·o 
: 

:1 : '"' o: .. l iO 

·-·--
2% 

-
.Î 3% 

~ 3% .. l 

1980 
1 

5 5 
.. -
1981 

..., 
3% .) 

1982 
.., 

3% .) 

1983 19 19% 

1984 7 7% 

1985 1 1% 

1986 7 7% 

1987 
..., 3% .l 

1988 
1 

14 14 % 

1989 13 13 % 

l 1 1 

·-· .. .. ··" 

Nous remarquons que le nombre de cas de syndrome de CîllLL.\I\ -BARR!. 

recensé en 1983, J 988 et 1989 est important. 
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V.1.6./ Selon la profession 

La répartition selon la protcss1011 n'a pu être précisec que dans 

Dans 48 % des cas, la profession des patients n'est pas précisec 

Le tableau n°6 nous résume la répartition selon la profession. 

Tableau 11°6: REPARTITION SELON LA PROFESSION 

% des ca'> 

PROFESSION NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

Cadre et professions libérales 4 4% 

Employés 14 14% 

Ouvriers 6 6% 

Travailleurs agricoles i 4 4% 

--~~----

Religieux 0 0% 

- '---~-~"-., 

Elèves et Etudiants 11 

1 

! l 
! 

Sans profession 
1 

l" ,) l ' J 

! 

Imprécis 48 48 °;(1 

OO 

IV. I. 7./ Selon le sex:e 

Nous avons recensé tous âges confondus 62 hommes pour 32 femmes. 

i1 
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IV.2./ Caractéristiques cliniques 

IV.2.1./ Mode de début 

La répartition des patients selon le mode de début est résumée au tableau n°7. 

Tableau n° 7: REPARTITION SELON LE MODE DE DEBUT 

ATTEINTE INITIALE NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

MHvIBRE INFERIEURS 85 85 

SUPERIEURS Î 

NERFS CRANIENS (VII) 7 () 
·o 

TRONC 0 0% 

rl'rDETERMINEE 

TOTAL 100 100 

IV.2.2./ Rapidité d'installation 

Ceci est résumé au tableau n°8 

Tableau n° 8: RAPIDITE D'INSTALLATION 

7:-, 

100 

IV.2.3 Les sensibilités ohjecri1•es et sul~jectives 

IV.2.3 .1./ La sensibilité s11/~jective 

L'atteinte de la sensibilité subjective est résumée au tableau N° 9 
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Tableau n° 9 : ATTEINTE DE LA SENSIBILITE SUBJECTIVE 

-~1 

POURCENTAGE 1· 

J 
il SENSIBILITE SUBJECTIVE NOMBRE DE CAS 

l;f---------+---·----J _______ _ 
, ABSENTE TJ . 73 

PRESENTE 
'. 

INDETERivIINcE 4 

lV.2.3.2./ La sensibilité ol~jective. 

L'atteinte de la sensibilité objective est résumée au tableau n° 1 O. 

Tableau n° 10 : ATTEINTE DE LA SENSIBILITE OBJECTIVE 

SENSIBILITE OBJECTIVE NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

ABSENTE 36 

60 60% 

4 

En resumé nous 11oto11;; 

- une atteinte isolée de la sensibilité subjective 40 fois ; 

- une atteinte isolée de la sensibilité objective 3 fois ; 

- une atteinte simultanée de la sensibilité objective et subjective 

33 fois. 
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IV.2.4./ La motricité 

IV. 2.4. U Au niveau des membres inférieurs 

Nous avons observé · 

- un déficit moteur dans 99 cas ; 

- ce déficit moteur n'a pas été précisé 1 seule fois. 

., 

Mais il faut aussi noter que dans 13 cas l'extension ne s'est pas faite vers 

le tronc et les membres supérieurs. 

l\.2.4.2./ A11 niveau du tronc 

- Dans 46 cas nous avons observé une atteinte de la rnotricitc du 

tronc; 

la motricité du tronc 

Il faut noter qu'il n'y a pmais at te_inte isolée du tronc 

IV.2.4.3 ./Au niveau ries membres supérieurs 

- Dans notre étude 82 fois nous notons une atteinte au niveau des 

membres supérieurs ; 

- 18 fois, il n'y a pas d'atteinte des membres supérieurs. 

Le tableau n° 11 nous résume l'atteinte : 

- du tronc; 

- des membres 

.; .. .. ... . 
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Tableau n° 11: ATTEINTE MOTRICE DU TRONC ET DES MEMBRE 

ATTEINTE DEFICIT NORMAL INDETERMINE TOT AL 

11-------------j·-------1------1-----------~----· 

MEMBRES INFERIEURS 99 0 100 

TRONC 46 54 0 100 
! 

l--------------t--------+---------1------------------ i -- -·--· .. -- .... :: 
MEMBRES SUPERIEURS 82 18 

1 

0 i 100 
11 

l'==========="•======'o====='=l ~~=,~~~-=~~l~~~~~~===~==c=J 

Nous avons observe les faits suivant · 

- atteinte simultanée du tronc et des membres inférieurs et 

supérieurs 42 cas ; 

- atteinte simultanée des membres inférieurs et du tronc 46 cas ; 

- atteinte simultanée des membres inférieurs et des membres 

supérieurs 82 cas (tétraparésie). 

L'atteinte des membres supérieurs s'accompagne presque toujours de 

l'atteinte des membres inférieurs. 

IV.2.5./ Atteinte des nerfs crâniens 

IV 2 5 l ./Atteinte du IX et X 

- 26 cas où nous notons une atteinte des IX et X ; 

- 72 cas où il n'y a pas d'atteinte; 

- 2 fois on n'a pas pu préciser l'atteinte ou l'absence d'atteinte. 

.. ·. ·.; 

;-#.·; 

.. ·,,;.· 
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IV.2.5.2./ Atteinte du Vll 

- 29 cas d'atteinte du VII , · 

- 69 cas pas d'atteinte du VII ~ 

2 cas indétermi 

L'atteinte des nerfs cràniens est résumé au tableau n°12 

Tableau n° 12 : RESUME DE L'ATTENTE DES NERFS CANIENS 

1 NERFS CRANIENS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE! 

ATTEINTE ISOLEE DES IX ET X 11 11 % 

ATTEINTE ISOLEE DU VII 12 12 % 

i ATTEINTE SIMULTANEE DES IX, X ET IVV 18 18 % 

PAS D'ATTEINTE DES NERFS CRANIENS 58 58 % 

INDETERMINE l 1% 

TOTAL 100 100 % 

IV2.6./ La cytologie du L CR. 

La cytologie du LC.R est donnée en nombre d'élernent (lyrnphocytL:s) par m:n' 

Elle est résumée au tableau 11° 13. 

Tableau n° 13 : LA CYTOLOGIE DU L.C.R. 

NOMBRE D'ELEMENT /MM3 NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

De 0 à 5 éléments 68 68% 

De 6 à 10 élGments 16 16 % 

1 Supérieur à 10 éléments 15 15 % 

Non précisée 1 1% 
1 

il 
TOTAL 100 100 % 

! 
1 

li 

r 
11 
!I 
iJ 

. : ·. 

,. 
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Nous observons une pléïocytose dans 15 % des cas 

IV.2. 7./ La proteinorachie 

Elle est résumée au tableau n° 14. 

Tableau n° 14 : 

PROTEINORACHIE EN G/L NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

INFERIEUR à 0,5 g 30 30% 

0,5 à 1 g 27 27% 

l à 5 g "'7 -' , 
1 

SUPERIEUR à 5 g 
: 

1 2 
1 

NON PERECISEE 4 4 1:0 
i 

~---·--· 

TOTAL 
1 100 l OO•) o 

1 

- la protéinorachie est revenue 30 fois inférieur à 0,5g/l ce qui a nécessité une 

2e ponction lombaire (P.L.) dans les 8 à 15 jours suivants ; 

- dans 2 cas elle était supérieure à 5g/L 

IV.3 ./L'évolution 

La mortalité observée dans notre étude est de 15 <:lo ( l 5 cas). 

Dans 85 % des cas il y a une évolution favorable. 

Au cours de !1évolution nous avons étudié aussi la morbidité. 

IV.3 1./ Au moins une complication 

Ceci est résumé au tableau n°14 

.. 

li 



LXXXII 

Tableau n° 14 

\ ; 

LOCALISATION NOMBRE DE CAS POURCÊNTAGE 

DIGESTIVES 7 7%" 

PULMONAIRES INFECTIEUSE 9 1 9% 
1 

-------- -------- --··--·- --- - - i- - --- . ---· ---
PULMONAIRES PARALYTIQUES 12 1 1 ' 0/ ! 

1 -· '0 

' ------- - ·-- - ·--1 -- - --- --- - ----- ----~ ----------- ·---

THROMBO-EMBOLIQUES 0 1-J o,;, 
1 1 

--- ----- -------- -·- ----- -------- ______ _,_ ------ ---- -· --- -- ·- - --
CARDIAQUES 3 _-.; c~,o 

1: 

------- --- ·-·-------------- - --- ,, 

SPHINCTERIENNES ET UlUNAlRES 4 4% 

TROPHIQUES 
.., 

3% .) 

TROUBLES DE LA CONSCIENCE 4 4% 

TROUBLES DE LA DEGLUTITION 
.., 

3% 
1 

.) 

TROUBLES DE LA PHONATION 1 1% 

ESCARRES l 1% 

AUTRES ET/OU NON PRECIS SES 53 53 % 

TOTAL 100 100 % 
= 

IV.3.2./ Au moins deux complications 

Dans 16 cas nous avons observé au moins deux co111plicatiuns dont 

complication pulmonaires infcc1icuscs 

pulmonaires paraly1iqucs et troubles de la déglutition , 

- l ca~ où il \ d\ ait association de co1nµlication::; pul111011airi:s 

infectieuses et paralytiques, 

- l cas : où il y avait complication pulmonaire infectieuse, pul111onaire 

paralytique et troubles de la conscience ; 

- 1 cas : complications digestives et cardiaques ; 

- 3 cas : complications pulmonaires infectieuses et troubles de la 

déglutition ; 
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- 1 cas . complication associant troubles de la déglutition et de la 

phonation ; 

. associant complication pulmonaire infectieuse et d 1vc. 

- 1 cas • de complication pulmonaire paralytique et cardiaque 

IV.3.3./ au moins 3 complications 

2 cas: 

associant : complications pulmonaires paralytique, infectieuse et 

troubles de la déglutition ; 

- 1 cas associant · complications pulmonaires paralytique, infectieuse et 

troubles de la conscience. 

IV.4./ Le traitement 

Il n'y a pas de traitement spécifique du syndrome de GClLL1\lN et BARRE li <est 

résumé en: 

- la survcilbncc regulièrL' 

- le nu rsmg ; 

- la prévention des accidents thrornbo-emboliques ; 

- le traitement des infections pulmonaires et urinaires ; 

- les médications antalgiques ; 

- le soutien psychologique. 

Il n'y a pas eu dans notre série de traitement aux corticoïdes ni d'échange plasmatique. 



.< 
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DISCUSSION ET CO~tiMENTAlRES 
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L'analyse de nos observations cliniques et de nos résultats suscite les commentaires . 

suivants concernant : 

- l'épidémiologie de l'affection . 

- les caractéristiques cliniqul'.:- . 

le traitement 

V. 1./ Epidémiologie 

V. 1.1./ Fréquence de l'<~ffectio11 

L'affection paraît rare, en effet nous n'avons noté que 1 OO cas de syndrome de 

GUILLAIN et BARRE, de janvier 1971 à janvier 1990 sur 10 000 dossiers. Cette rareté de 

l'affection est confirmée par les données de la littérature (3,9,42), en effet il ressort de 

différentes études sur certains pays d'Europe (DANEMARK, HOLLANDE, USA, France) que 

le taux d'incidence de l'affection est de 0,6 à 1, 9 cas pour 1 OO 000 habitants. En Afrique nous 

n'avons malheureusement pas d'étude sur la fréquence de l'affection. 

Dans notre travail, la fréquence ne peut s'établir que sur une population médicale ce qui 

donne une fréquence de l % des malades hospitalisés dans le service de Neurologie du C H U 

d'Abidjan Cocody. Il est bien entendu que !<1 fréquence que nous rapportons est une frequcncc 

hospitalière qui ne prétend en aucun cas n:prèsenter cc qt:i ;;c passe en rcalitc dans la 

population d'Abidjan à plus forte raison au ni\caL1 clc la CCitc d'lrnirc. Fn effet de noini)Jl'.ll.\ 

biais d'admission peuvent être relevés : 

1- Certains malades atteints de syndrome de GUILLAIN et BARRE ne sont pas 

adressés dans le service de Neurologie et sont hospitalisés dans les services 

de Médecine interne ou de Pédiatrie quand ils sont âgés de moins de 15 ans 

Les services de Réanimation reçoivent également un nombre non négligeable 

de malades atteints de P.RN. aiguë surtout lorsque le tableau clinique 

comporte des troubles respiratoires. Quelques uns de ces dossiers ont pu être 

intégrés à notre étude. On s'aperçoit donc que même en milieu hospitalier les 
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malades qui auraient dü ètre admis en Neurologie, échappent à nos 

statistiques 

2- Du fait de l'existence d'un seul service de Neurologie pour toute la.tâte 
, " : - . 

d'I voire et de l'éloignement de ce centre pour bon nombre des pàtients de 

l'intérieur du pays, tous les syndromes de GUILLAIN et BARRE qui 

surviennent loin de la ville d'Abidjan, ont peu de chance d'être vu en 

Neurologie. 

3- Enfin la médecine traditionnelle accueille un nombre non négligeable de 

patients habitué à se confier aux tradipraticiens. 

En définitive, nous pouvons donc dire, en tenant compte des réserves sus énumérées, 

que l'affection est rare à Abidjan si l'on s'en tient aux données hospitalières du service de 

Neurologie du C.H. U d'Abidjan. 

V. 1.2./ !./Age 

L'affection s'observe à tous les <Iges, de 3 ans ù ans cc oui les dnnnees la 

littérature (9, 24, 25, 53) 

Dans notre étude nous observons : 

1- une distribution irrégulière de l'affection par rapport aux tranches d'âge 

(tableau n° 1) ; 

2- cette distribution est caractérisée par deux pic de fréquence · 

- un pic net entre 10 et 30 ans; 

- un pîc moins net entre 40 et 60 ans. 

Dans l'étude de BOUCHE et MALAPERT (9), ils observent • 

- un pic net entre 50 et 74 ans: 

- un pic moins net entre ! 5 t:t 34 ans. 

'', 

-: ... , . 
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Dans celle de GRAEME (30), le pic s'observe entre 50 et 80 ans. 

La différence pourrait s'expliquer : 

1) par le fait que nos populations sont plus jeunes, en effet la répartition de nos 

populations selon Pâge est de type pyramidal avec une base large, ce qui n'est 

le cas des populations Occidentales ; 

2) par le fait de l'immigration de populations jeunes en âge de tr<ivailler ( J 'i.JO 

ans), qui quittent les campagnes et vont vers les grands centres Ceci \a 

contribuer en un renflement de la pyramick ernre 1:; et :rn ans 

Par ailleurs nous observons dans notre étude que !'affection est très peu observée chez 

l'enfant, si nous nous reportons au tableau n°1, nous constatons que seulement 2 % des enfants 

de 0 à 9 ans sont atteints, nous pensons que cette appréciatîon de la fréquence chez l'enfant est 

certainement inexacte du fait que notre recensement s'est fait dans un service d'adultes. 

En effet BILLARD C. et collaborateurs observent 1 OO cas de syndrome de GUILLAIN 

et BARRE chez l'enfant de 0 à 10 ans de 1965 à 1975 (8), COUSIN J (16) en observe 7 cas 

en un an et HARTMANN et collaborateurs (34) en observent 18 cas en cinq ans. Les auteurs· 

insistent surtout sur le bon pronostic vital et les séquelles motrices que !'on observe chez 

l'enfant (14); 

La faible représentativité de ce type de patient nous incite à proposer une étude chez 

l'enfant. 

V .1. 3 ./Le pays d'origine 

La majorité de nos patients su:it d'origine Africaine (97 cas) et seulement 3 sont 

d'origine Européenne 
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Sur les patients Africains, nous avons 

- 59 Ivoiriens; 

- 09 Burkinabé, 

- 05 Ylaliens ; 

- O 1 Togolais ; 

- O 1 Béninois ; 

- 01 Sénégalais. 

Nous observons que : 

1) l'affection touche toutes les nationalités 

2) l'affection touche beaucoup plus les nationaux 

3) parmi les étrangers, elle touche beaucoup plus la communauté Burkinabé 

Ceci n'a pas de signification particulière parce qu'en accord avec la répaiiition de la 

population en Abidjan, en effet les nationaux sont les plus touchés par l'affection puis viennenr 

les Burkinabé qui représentem !a plus importame jlilrrni les communautc étrangères vivant c11 

Côte d'ivoire. 

L'affeçtion touche toutes les nI\.'CS (Cl) et tou!cs les naiîonalites sans distinctions, encore 

que les noirs Américains semblent relativement épargnes ( 

V.1.4./ Selon le se.'Ce 

~fous avons observé dans notre étude • 

- 68 hommes 

- 32 femmes 

ce qui fait environ 2/3 d'hommes pour 113 de femmes, cette répartition correspond au sexe 

ratio du service de Neurologie C.HR. d'Abidjan Cocody. Nous avons un sexe ratio indifférent. 

i ·'. 

,•' 
' .... 
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En conclusion nous noterons que l'affection, dans notre étude, est beaucoup plus 

fréquente pendant les saisons humides sans que nous puissions trouver d'explicatioq,s ,à cette 

répartition. 

, .. 
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V L6./ Selon l'année 

Dans notre étude, nous avons noté 3 pics de fréquence : 

en 1983, 17 cas de syndrome de GIJJLLAIN et nARRE, 

- en 1988, 14 cas de syndrome de GUILLA1N et BARRE; 

- en 1989, 14 cas de syndrome de GUILLAIN et BARRE. 

Nos recherches sur les facteurs épidémiologiques, en particulier sur la pluviométrie et 

les vaccinations de masse n'ont pas permis d'expliquer les pics observés pendant ces périodes. 

En I 988 et 1989, nous pensons que l'affection est de plus en plus connue des praticiens 

qui adressent ces patients en service spécialisé c'est-à-dire en Neurologie. 

V, 1.)ur les caractéristiqltes cliniq11e.\· 

V.2. l ./ iWode de début 

En se référant au tableau 11°7. nous remarquons que l'affection débute le plus 

souvent au niveau des membres inférieurs et que la progression est ascendante dans 85 % des 

cas, descendante dans 2 % et une atteinte initiale des nerfs cràniens s'observe dans 7 % des cas 

Le tableau n°15 nous résume les signes initiaux dans notre étude comparée à 

celle de Raphaël J.C et collaborateurs (54). 

Tableau n° 15: SIGNES INITIAUX 

ATTEINTE INITIALE NOTRE ETUDE 

MErvIBRES INFER1EURS 85 % 

MENlBRES SUPERIEURS 2% 

7 

~.:O. l 6 

RAPHAEL J.C. ET 
COLLABORATEURS 

72.20 % 

11,2! 0/o 
17.48 % 
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Nous constatons que dans les deux études l'atteinte initiale des membres inférieurs est 

plus fréquente mais dans l'étude de Raphaël l C et collaborateurs, nous notons un début aux 

membres supérieurs et une atteinte initiale des nerfs crâniens beaucoup plus importa~te que 

dans la nôtre. 

Dans tous les cas l'atteinte initiale des membres inférieurs est le plus souvent observée 

ainsi que la progression ascendante de l'affection ( 5, S. 9, 10, 12, 16, 20, 38. 44, 54, 60) 

V.2.2./ La rapidité d'installation 

Nous entendons par 1tl' nsrnllatiun le temps écoulé entre les premiers 

signes sensitifs et l'installation d'au m1111111u111 d'une paraplégie Ceci nous a éte donne par 

l'interrogatoire des patients. 

Dans notre étude, la rapidité d'installation est de : 

- 75 % supérieur à 48 heures ; 

- 25 % inférieur ou égal à 48 heures. 

Dans l'étude de Raphaël J. C. et collaborateurs (54), nous notons : 

- 55 % inférieur à 11 jours , 

- 35 % entre 11-20 jours; 

- 10 % supérieur à 21 jours. 

Nos constatations sont en accord avec celles d'autres auteurs ( 12, 24. 25, 54 l. 

sur le mode progressif de l'installation des paralysies. 

V.2.3./ Les sensibilités ol~jectil'es et su~jectives 

., •.. ; 
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V.2.3 .1./ Les sensibilités sul~iectives 

Les troubles sensitifs subjectif<; sont h<1bitucllc111ent l'rcqurnt.s dan:- le 

syndrome de GUILLAJN et BARRE. Ils se manifestent par 

- des parcsthc:;1cs, 

- des fourmillements ; 

- des douleurs à type de myalgies, dorsalgies, rachialgies, 

sciatalgies et céphalées. 

Ces troubles ont été observés dans 73 % des cas de notre étude. Dans 

les études de ANDERSONN et MASUCCI cités par GOUCHE et MALAPERT (9), les 

troubles sensitifs subjectifs sont aussi fréquents. Au tableau n° 16 nous comparons ces 

différentes études. 

Tableau n° 16: TROUBLES SENSITIFS SUBJECTIFS 

ATTEINTE DE LA 
SENSIBILITE 
SUB.JECTIVE 

NOTRE ETUDE MASlJCCI ANDERSON ~ 
11 

• 11 ,, 
7:1 [)~-----i---70 ()~------ -------(;(~-------:] 

! 1 

l'=l__======='"========="===='=o~c-===·' =·~ ··.o'-.====·c~o==~====~~=~·'··-=c·=·===~' ·.···=~-=,·=.=~", 

X 2 
= 0,004 pour notre ctudc et celle cic !\.1:\SUC:Cl 

X2 
= 0,02 pour notre étude et celle d'ANDERSONN. 

Les troubles sensitifs objectifs à type . 

- d'hypoesthésie tactile , 

- d'une diminution des sens de position articulaire et de la pallesthésie ; 

- un signe de lasèque positif (9, 16). 

On observe dans notre étude 36 % d'atteinte de la sensibilité objective, dans la série de 

SOFFER et collaborateurs, on observe 33 % de cas d'atteinte de la sensibilité objective (9) 

·. ~. 
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V.2.4,/ La motricité 

Dans le syndrome de GUILLAIN et BARRE l'atteinte de la motricité domine le 

tableau clinique. Elle se caractérise par une paralysie flasque avec aréflexie ostéo-tendieneuse. 

Elle débute généralement au niveau des membres inférieurs et s'étend au tronc 

puis aux membres supérieurs. Le déficit moteur des membres et du tronc est d'intensité variable 

mais souvent sévère, tant proximal que distal et remarquable par le caractère symétrique au 

moins relatif de sa distribution. 

Dans notre étude nous avons noté au tableau n° l .l l'atteinte motrice au niveau 

du tronc et des membres : 

- 99 cas de parapatcsic ~ 

- 46 cas d'atteinte du tronc cissocié ~ une paraparcsic. 

- 82 cas d'atteinte des lllcmbrcs supérii:urs 

Notre étude a donc révèle 82 % des patients présentant une tétraparésie tandis 

que celle de MASUCCI et KUTZKE note 80 % de tétraparésie (9), 

L'atteinte motrice est donc largement prédominanté et domine le tableau 

clinique (5, 8, 10, 14, 16, 22, 54, 56, 67). 

V25./ L'atteinte des nerf~· crûneins 

Si l'atteinte inaugurale des nerfs crâniens est une éventualité rare au cours du 

syndrome de GUILLAlN et BARRE, elle est fréquente par la suite. 

Cette atteinte concerne surtout le VIL fX et le X mais d'autres paries de nerfs 

crâniens peuvent être touchées. 

Dans notre étude nous observons 

•, 
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- une atteinte isolée du VII dans 12 % des cas . 

- une atteinte isolée du IX et X dans 1 1 % des cas . 

- une atteinte simultanée du VII, IX et X dans 18 % des cas. 

Comparée ù l'élude dl'. RapliaL;I J C l'.t colb1hornte111" (S4) qui 11()te 

- une atteinte isolée du Vil clans 9. 75 des cas. 

- une atteinte isolée du IX et X dans 6, l 6 % . 

- une atteinte simultanée du VII, IX et X dans 37,2 % 

Ceci est résumé au tableau 11° 17 

Tableau n° 17 : ATTEINTE DES NERFS CRANIENS 

:

1

1 ATTEINTE SILUL TANEE DU VII, IX 
iiETX. 

NOTRE ETUDE 

12 % 

11 % 

18 % 

RAPHAEL J.CÈ~~S 1 

1 COLLABORAT~~~-~ 
9,75 % 11 

1 ~ 
1 

37,2 % 

Dans les deux études l'aueinte simultanée du Vlf, IX et X est beaucoup plus 

fréquente que leur atteinte isolée 

X. 2. 6./ La proteinorrachie 

C'est une donnée importante dans le diagnostic l'affection. Dans le syndrnme 

de GUILLAIN et BARRE typique, il y a un dissociation protéino-cytologique mais celle-ci ne 

s'observe qu'après la phase d'invasion. 

Dans notre étude nous observons : 



suivante: 

0,40g/I. 
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- dans 57 % de cas oli la protéinorrachic est int'érieurc :i 1 g. I mais 

supérieure à 0,5g/I ; 

- dans 3 7 % des cas où la protéinorrachie est supérieure à J g/.l p1als 

inférieure à 5g/l ; 
:•, 

- dans 2 % des cas supérieure ù 5g/I. 

La protéinorrachie dans l'étude de Raphaël J. C et collaborateurs (54, 55) est la 

- inférieure à 0,80 g/l dans 55 % des cas ; 

- entre 0,80g/I et l ,30g/l dans 20 % des cas; 

supérieure à l ,30g/I dans 25 % des cas. 

La protéinorrachie est dans la quasi totalité des études élevée et supérieure à 

V.2.7./ La cytorachie 

L'absence de réaction cellulaire dans le L.C R caractérisant la dissociation 

albumin-cytologique est un fait remarquable de l'affection Ce qui est confirmé par notre étude. 

En eftèt nous notons que : 

- 84 % des patients ont un décompte cellulaire infërieur ou égal à l 0 

éléments/mm3 
; 

- 15 % supérieur à 10 éléments/mm3
. 

La pléïcytose constatée dans 15 % n'a pas fait rejeter le diagnostic de syndrome 

de GUILLAIN et BARRE car la clinique et l'évolution étaient en faveur. 

Pour certains auteurs un compte cellulaire entre l 0 et 30 éléments/mm·', la 

présence de cellules polynuclées devrait exclure le diagnostic de syndrome de GUILLAlN et 

BARRE (22, 54, 55) 
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Pour SOFFER et collaborateurs, la plé.Iocytose comprise entre l 0 et 50 cellules 

mononuclées/mm3 est atypique mais ne devrait pas faire rejeter le diagnostic. 
. Il:' 

VU H110/11tion 

Le caractère constamment favorable du pronostic vital et fonctionnel du syndrome de 

GUILLAIN et BARRE a été mis en cause dès 1940. 

VI. 1./ La mortalité 

Dans notre étude la mortalité est de 15 % ce qui n'est pas négligeable, comparée aux 

données de la littérature où la mortalité ,·arie entre 2 et 7 % (10, 14, 67) Cette mortalité 

relativement basse observée dans la littl'I <1turc s'explique par la maîtrise des moyens de 

réanimation respiratoires et cardiaques. 

Nous avons une mortalité élevée ( 15 %) parce que dans nos pays en v01e de 

développement, la réanimation est onéreuse, ce taux pourrait être abaissé si les moyens de 

réanimation sont améliorés. 

VI.2. Les complications 

Nous avons noté les complications suivantes par ordre d'importance : 

- complications pulmonaires 21 % des cas , 

- complications digestives 7 % des cas , 

- complications urinaires et sphinctériens 4 % des cas , 

- complications neurologiques (troubles de la conscience) 4 % des cns , 

- troubles de la déglutition 3 % des cas . 

- troubles cardiaques 3 % des cas . 

- troubles trophiques 3 % des cas, 

- troubles de la phonation 1 % des cas , 

- escarres l % des cas. 
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Les complications pulmonaires viennent en tête dans notre étude, ceci est confirmé par 

la littérature (67, 60, 56, 55. 31. 10, 8) 

Ce qui est remarquables c'est la très faible fréquence des escarres dans un service ou \l 

n'y a pas sufiisamment de personnel soignant, ceci pourrait être expliquer par les soins 

(nursing) que les parents des patients apprn!clll Lem présence peut aussi expliquer l'absence 

de troubles psychiques par le soutien rnoraî qu'ils apportent aux patients 

VIU Le traitement 

Dans notre étude, le traitement a été essentiellement symptomatique : 

- antalgiques dans les douleurs ; 

- antibiotiques dans les infections pulmonaires et urinaires ; 

- le nursing ; 

- le soutien psychologique. 

17 patients ont été admis en réanimation et parmi ceux-ci 13 sont décédés 

Aucun des patients n'a bénéficié des plasmaphérèses 

Nous pouvons donc dire que les moyens de réanima!1on sont insuffo;ants, il foudra 

améliorer si nous voulons que le taux de mortalité baisse 

Par ailleurs, il serait bon d'étudier l'efficacité de la plasmaphérèse sur l'évolution de 

l'affection car nous disposons au C.H.U. de Cocody d'une unité d'hémodialyse où il serait 

possible de mener à bien cette étude. 

,,·· 

·. 
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

Au terme de notre étude et à la lumière des données de la littérature, nous pouvons 

retenir les points suivants : 

1) Sur le plan _NiidémiolQgimJç 

a) L'affection est rare en milieu Ivoirien ; tous les cas de syndrome de 

GUILLAIN et BARRE de notre étude ont été recensés à Abidjan, 

dans le service de Neurologie au C H U cle Cococly Nous avons note 

1 OO cas de syndrome de GUILLAIN et Bi\RRF en l C) ans sur l 0 000 

dossiers. 

b) L'affection est observée a tous les âges . ks àges extrêmes sont 3 ans 

et 75 ans avec une moyenne de 32 ans. L'une des particularités de 

notre étude est la distribution bimodale de l'âge, en effet nous avons 

observé deux pics de fréquence : 

- l'un très net entre 10 et 3 0 ans 

- l'autre moins net entre 40 et 60 ans 

Cet aspect n'a été retrouvé que très rarement dans la littérature, ce qui 

paraît plus fréquent est le pic net entre 50 et 80 ans et le pic moins net 

entre 15 et 34 ans (BOUCHE, GRAEME). 

c) L'affection touche les deux sexes sans distinction. en effet nous avons 

observe qu'elle atteignait deux hommes pt)Ur une fomrne cc qui 

correspond au sexe ratio des . admissions dans le service de 

Neurologie du CH l! de Cocody. Cet aspect ne présente aucune 

particularité. t~11L·n1c que ccrta111s auteurs trnuvc11t une légerc 

prédominance masculine~ 

d) L'affection touche toutes les nationalités et toutes les races sans 

distinction. C'est ainsi que nous observons cette maladie aussi bien 

,' ! 

k 

' 



2) Sur le Rlan clinique 
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chez les nationaux que chez les étrangers dans. des proportions qui 

reflètent leur répartition dans la population de la vill~ d'Abidjan 

e) L'affection apparaît ibuquitairc avec des recrudescei1ces saison11ièrç 

significatives Nous avons en effet noté qu'elle est plµ.s frcqtJc11te 

pendant les saisons humides et pluvict1.~es, c'cst-21-dire de m<1r.~ ;i 

juillet et d'octobre à décembre. Cet cispect est inhabituel (9 ), aucune 

explication ne peut être donnée. Ceci pourrait constituer un axe de 

travail dans les études à venir. 

Le tableau clinique le plus fréquent est le début par les membres inférieurs avec une 

évolution progressive ascendante. Mais nous avons noté dans un certain nombre de cas non 

négligeable, un début brutal avec une évolution aiguë ou suraiguë (25 % des cas) ; par ailleurs, 

nous observons dans 2 % des cas, un début aux membres supérieurs et dans 7 % des cas, un 

début par atteinte des nerfs crâniens avec une évolution descendante. 

Sur le plan biologique, la dissociation protéino-cytologique était nette dans 96% des 

cas avec une plé'1cytose (cytologie supérieure ù l 0 élérnents/nm/) dans 15 % des cas 

3) Sur le plan évolutif 

Nous avons observé une rnortalitL' clevc;t.: ( l 5 '~<i des cas) eventuellerncnt en rapport 

avec le manque de moyen de réanimation. Par ailleurs nous remarquons, en accord avec les 

données de la littérature, que les complications pulmonaires infectieuses et paralytiques sont les 

plus fréquentes (21 % des cas), cependant celles qui ont conditionné le pronostic vital sont le s 

troubles de la dégliJtition, les troubles respiratoires et les troubles cardiaques. 

Un fait de l'aspect rétrospectif de notre étude, nous n'avons pu apprécier l'importance 

de l'extension au S.N.C., du syndrome de FISCHER et de la dysantonomie. Nous 

pensons que ceci pourrait être l'objet d'un étude prospective. 

. ;,,, 
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4) Sur le plan thérapeutique 

Tous nos cas de syndrome de GUILLAIN et BARRE ont bénéficié d'un traitement 

symptomatique, certains cas ont nécessité une réanimation respiratoire en plus. Auéun des 

patients n'a bénéficié de la technique des échanges plasmatiques. 

De ces constatations, nous recommandons que : 

1) tous les patients atteints de syndrome de GUILLAIN et BARRE soient ·' 

adressés, dans la mesure du possible, au service de Neurologie pour y être 

recensés. Cela permettra d'abord une meilleure prise en charge de ces 

patients et aussi d'avoir une meilleure approche de la prévalence hospitalière 

de cette affection. 

2) une étude prenant en compte les informations sur 

- la profession 

- l'ethnie et la région d'origine 

- les antécédents pathologiques 

- l'évolution clinique des patients en externe devrait être initiée pour une 

meilleure approche des caractéristiques épidémiologiques, cliniques et 

évolutives du syndrome de GUILLAIN et BARRE en milieu tropical. 

3) Sur le plan thérapeutique les services de réanimation médicale soient mieux 

équipés, ceci pourrait aider à améliorer le pronostic vital des patients quasi 

grabataires ayant des problèmes de réanimation médicale ou que soit intégrée 

dans le service de Neurologie une petite unité de réanimation pour ce type de 

patient dont la survie est liée à une surveillance pluriquotidienne. Nous 

préconisons l'introduction des échanges plasmatiques en milieu hospitalier à 

Abidjan. 

Nous espérons que ces recommandations contribueruns à amcliorcr la 

connaissance du syndrome de GLILL.AIN et 13:\IUZE en milieu trnpical et IL· 

pronostic vital de ces patients 
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