Bolest pri polyradikuloneuritidé.
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Akutni polyradikuloneuritida se nachazi v populaci s frekvenci 2:100 000 obyvatel za rok. Vyskytuje
se v kazdém véku a postihuje jak zeny, tak muze. Prvni klinicky popis onemocnéni pochazi od Jeana
Octavia Landryho de Thézillat zr. 1855, ktery poprvé popsal a pouzil termin ,,stoupajici paralyza®.
Typickou proteinocytologickou disociaci a klinické charakteristiky publikovali vr. 1916 Georges
Charles Guillain a Jean — Alexander Barré a proto toto onemocnéni nachazime v literatuie i pod
pojmem Guillain-Barré syndrom (GBS).

Etiopatogenéze GBS neni zatim detailn€ znama. Pivodné se uvazovalo, Ze klicovou roli hraje bunécna
autoimunita. V soucasnosti piibyva ditkazti o vyznamné roli autoprotilatek. Vznik antineuronalnich
protilatek vychazi z faktu, ze 2/3 piipadi GBS ptedchazi rozvoj infekce, kterd je zpiisobena
specifickym druhem baktérii anebo vird.

Tabulka 1: Infekce a jiné okolnosti pfedchazejici vznik GBS

Virové infekce:
Cytomagalovirus, Epstein-Barrové virus, HIV, Herpes simplex, influenza, virus hepatitidy A a C, jiné
jako varicella-zoster, piiusnice

Bakterialni infekce:
Campylobacter jejuni, Lymska borelioza, Mykoplasma pneumonie, Escherichia coli

Systémové onemocnéni:
Hodgkinova choroba, Chronické lymfatické leukémie, systémové autoimunitni onemocnéni

Jiné vlivy:
ockovani, operace, epiduralni anestézie, téhotenstvi, transplantace kostni diené

Infekce zplsobena nékterou z uvedenych pfi¢in z tabulky 1 vyvola imunologickou odpovéd proti
antigénnim epitoptim, které maji podobnou strukturu jako ¢asti myelinové pochvy axonu.PoSkozeni
myelinové pochvy zpiisobuji pfevazné T builky a protilatkové sprostfedkovana imunitni porucha
prispiva k poruseni nervovych vldken. Pfitomna je také porucha hemato-likvorové bariéry, kterd je
zodpovédna za prinik bilkovin do likvoru. O vzniku GBS rozhoduji tedy specifické vlastnosti
infek¢éniho agensu na imunogenetickém pozadi pacienta a podili se na ném jak humoralni, tak bunécna
autoimunita T lymfocytt. Akutni polyradikuloneuritida je tedy multifokalni zanétlivé demyeliniza¢ni
onemocnéni perifernich nervii a miSnich kofenti vyvolané autoimunitni reakci.

K zakladnim pfiznakim GBS je ochabnuti svalii. Nejéastéji se onemocnéni projevi slabosti dolnich
koncetin, ktera postupuje ascendentné na trup, horni koncetiny a bulbarni svaly. Existuji rizné
a rychle se rozviji masivni svalova atrofie. Pro pacienta je kriticka slabost bulbarniho a dychaciho
svalstva. Castym pfiznakem na zaGatku onemocnéni je jednoduchd hypestézie, parestézie, pocity
mravenceni, paleni. K dal$im klinickym pfiznakiim GBS patii dysautonémie (komorové extrasystoly,
sinusova tachykardie, az fibrilace komor), respirac¢ni insuficience (minimélni dechova rezerva,
cyanoéza, tachypnoe nad 35 dechi/min. , paradoxni dychani, |SpO2, |pO2 v ABR, |vitalni kapacity
plic), gastrointestinalni problémy (poruchy Zaludecni a stfevni motility, obstipace, paralyticky ileus),
bolest (lokalizace na svaly, klouby, zada).

Diagnostika u GBS vychazi zklinickych priznakl, pozitivniho nalezu vlikvoru a EMG.
V mozkomisnim moku se nachazi zvySena hladina bilkovin bez zvySeni hladiny leukocytl, co
nazyvame proteinocytologicka disociace (zdravy ¢lovék — 0,4 g bilkovin/l likvoru, nemocny nad 1g
bilkovin/l likvoru).

EMG informuje l1ékate o funkci centralniho nebo periferniho nervového systému. Jde o vysetfeni
ak¢nich potencialti vznikajicich ve svalové tkani a nervovych vlaken. EMG prokaze u GBS piiznaky
multifokdlniho demyeliniza¢niho poskozeni, které se projevi zpomalenim motorického vedeni,
poklesem celkového akéniho potencialu nebo celkovym blokem motorického vedeni. Indikatorem




jsou abnormality F vIn a za pozitivni nalez se povazuje kombinace alespon 2 abnormalit na minimalng
2 nervech.

V soucasnosti se diagnostika GBS opira i o tzv. Hughesovo skore(H-skore). Jde o skalovani motoriky
pacienta, na zakladé kterého 1ékat urcuje zdvaznost motorického deficitu (zdravi ¢loveék — 0, mirné
pfiznaky, schopen manualni prace — 1, schopen chlize bez pomoci, ale neschopen manualni prace — 2,
schopen chtize s berli, nebo s pomoci — 3, pfipoutan na lizko — 4, vyzaduje UPV — 5, exitus — 6).

Ke komplexu dg. testii patii i vysSetieni HIV, boreliozy pfi stalosti pleiocytdzy a opakované vySetteni
jaternich testli pii a po 1écbé imunoglobuliny.

K 1lécbe GBS se pouzivaji dva postupy, a to terapeutickd plasmaferéza anebo intraven6zni aplikace
imunoglobulinu (IVIG). Cilem 1é¢ebni plasmaferézy je odstranéni patologickych protilatek v plazmeé
(autoprotilatky, imunokomplexy IgG). Dulezita je vCasnost zahajeni 1é¢by. Optimalné by méla byt
1écba zahajena co nejdiive od stanoveni diagndzy zejména u nemocnych s t€z§im postizenim (H-skore
3-5), nebo rychle se rozvijejicim motorickym deficitem. Doporucuje se provést 4 az 6 plasmaferéz
(vyména 200-250ml plasmy/kg hmotnosti) s odstupem 48hod. , nebo aplikovat IVIG (2g/kg
hmotnosti). Potfebnym terapeutickym doplilkem je 1écba aktualnich symptoma (respiracni
insuficience, dysautonomie, bulbarni syndrom, bolest, gastrointestinalni hypomobilita, deprese),
prevence tromboembolickych onemocnéni, plicni a mocové infekce.

Prognodza 1éCby GBS je pomérné prizniva. K funkéni Gpraveé dochazi asi u 85% pacienti béhem 6-12
mesict a piiblizn€ u 15% pacientt s t¢Zkou formou onemocnéni zlstava rezidualni deficit. Mortalita
onemocnéni je 2-5% a to v zavislosti na kvalité¢ komplexni péce a rychlosti nastupu onemocnéni.

Hlavni oSetfovatelskou diagnézou u pacienta s akutni polyradikuloneuritidou je bolest. Bolesti se
zabyvame jiz pii ptijmu, kdy pacienta seznamujeme s VAS, kterd nas informuje o hranici snesitelnosti,
charakteru, lokalizaci, projevech bolesti (neverbalni a vegetativni signaly), nasledné terapii a jejiho
vyvoje. Pti 1é€bé bolesti je nutné aktivné se ptat pacienta na bolest, monitorovat vegetativni projevy
(TK, P, D), sledovat jiné subjektivni pfiznaky (uzkost, strach, neklid) a spankovy rezim.

Lécba bolesti u pacienta s dg. GBS zavisi na aktualnim stavu pacienta. Té€Zce postizeny pacient
s kvadruplegii, napojeny na UPV, s hypomobilitou, s minimalni komunika¢ni schopnosti pii plném
se proto klade na nutnost vytvofit si s t€Zce postizenym pacientem komunikacni kanal, naptiklad 1x
pohyb vicek = ano, 2x pohyb = ne.

P1i urceni bolesti na zéklad¢ verbalnich i neverbalnich signalti informujeme 1ékare, ktery v prvni fadé
pfistupuje k ordinaci opiatovych analgetik. Na nasem oddéleni pouzivame Dipidolor, ktery aplikujeme
i. m. v pravidelnych ¢asovych intervalech po 6hod. . Z diivodu prevence nezadoucich G¢inki opiatl
( nauzea, zvraceni, zacpa) prechazime co nejdiive na analgetika neopiatova napft. : Novalgin, Algifen,
Ibalgin. U pacientl s leh¢im klinickym nalezem podavame peroralné Neurontin a Biston v titrované
davce bolesti s kombinaci s anxiolytikami. Jestlize je pacient napojeny na UPV, z divodu zajisténi
komfortu pacienta, pristupujeme na zakladé ordinace lékafe ke kontinualni intravenozni aplikaci
opiatovych analgetik a anestetik. Linearnim davkovadem aplikujeme Fentanyl (nefedény) a
Midazolam Torrex (fedény v FR, 1ml=1mg) rychlosti dle ordinace lékare.

U pacienta s dg. GBS v dtsledku projevti svalové slabosti dochédzi k vyvinu deprese, kterd souvisi
s otazkou budoucnosti v oblasti socialniho Zivota. Je proto dalezité zameéfit se i na psychicky stav
pacienta, ktery ovliviiuje subjektivni vnimani bolesti. Pouzivame celou fadu peroralnich antidepresiv,
naptiklad Neurol, Citalec, které podavame jiz od zacatku projevi.

Nedilnou soucasti 1é¢by bolesti u pacienta s GBS je i polohovani a masaz zad a koncetin. Pfistupujeme
k polohovani a masazi pacienta dle jeho pfani, kde frekvence polohovani je Casto i v piilhodinovych
intervalech.

Bolest je stav, ktery ¢lovék vnima subjektivng. Je privodcem patologického procesu organizmu a
vznikd pii podrazdéni nervovych receptord. McCaffery definuje bolest jako ,,cokoli, co takto
pojmenuje pacient®. Lékafi i sestry musi tedy adekvatné reagovat na pacientovo sdéleni tykajici se
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bolesti a bolestivé stavy ucinng fesit.






