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 Anamnesi! 

 

 Esame obbiettivo! 

 

 Esami laboratorio 

 

 Esami strumentali 

 

Algoritmo diagnostico  
 



♦ Anamnesi 
- Albanese, abita in Italia?  
- Viaggi recenti? 
- Intossicazioni recenti? (botulino) 
- Infezioni recenti? (↑ PCR), vaccini? 
 
♦ Quadro clinico  
 
Vertigini, disfagia, poi deficit di forza acuto prevalentemente 
prossimale ai 4 arti 
 
Areflessia (ma storia di diabete) 
 
Disartria, deficit linguale, tetraplegia, diplegia facciale, 
oftalmoparesi, insufficienza respiratoria acuta 



Algoritmo diagnostico  - Laboratorio 
 
- Routine ematochimica  

- escludere ipokaliemia 
- CPK (escludere miopatia/miosite) 
- VES/PCR 
- enzimi epatici (epatite E?) 
- vasculiti 

 
Da considerare 
- HIV (GBS alla sieroconversione) 
- Lyme 
- ACE 
- Sierologia agenti infettivi 
- Ab anti-gangliosidi 

 
 

 
 



 
 
 ↑PCR (infezione asintomatica?) 
 
 Negativa ricerca di CJ, EBV, Borrelia, Lue, epatite B,C, HIV, porfiria 
 
   West Nile? Epatite E? Enterovirus 72? 
 
 Negativa autoimmunità (escluse vasculiti?) 
 
 Liquor: negativo il giorno successivo all’ingresso 
 
     Liquor 10 giorni dopo: non «franca» dissociazione  
 
 RMN encefalo negativa 
 

Laboratorio 



Algoritmo diagnostico 

Liquor 
 
Neurofisiologia 
 
Rx/TC torace  
 
ECG/capacità vitale  
 
MRI  to esclude cerical spine or brainstem pathology 





Studio neurofisiologico il 4.4 (giorno successivo all’ingresso) 
 
 Blocchi di conduzione all’ulnare di sinistra (il blocco è prossimale all’Erb 
o distale?) e al peroneo di sinistra 
 Allungamento latenze delle onde F (tutte le F sono alterate? da mediano  
e ulnare, peroneo e tibiale)? 
 
   
                                
         danno mielina 
 
 Però i potenziali d’azione sensitivi sono ipovoltati (= danno assonale) 
 (ricordiamoci che pz è diabetico)  
 
 ENG/EMG eseguiti alla seconda e alla terza settimana  
 Danno assonale ai 4 arti, prevalentemente motorio, denervazione  
 diffusa ai muscoli degli arti 
 
 
 





Sindrome di Guillain-Barré-Strohl 
 



EPIDEMIOLOGIA 

Incidence 
1-2:100.000/years   
M/F  1.25:1 
age : young  adults or > 55 y 

 
Infections  

 
Positive history of antecedent infection disease  (2/3pts ) 
a) Viral infections  
 CMV:15%pz 
 EBV:10% pz 
 Hemophilus influenza 
 Hepatitis E (↑ AST) 

 b) Bacterial infections  
 Campylobacter jejuni 32% pz 
 Mycoplasma pneumoniae 5% 

 
1976 -   Vaccines :  swine flu vaccines increased incidence 
1980’s-  “Cronassial”  i.m. in Italy 

 
 
 



 



♦ 5 severe quadriplegic pts  

♦ inexcitable motor  nerves 

♦ EMG: abundant widespread fibrillation 

♦ Poor prognosis 

♦ 1 autopsy: severe axonal degeneration 
without demyelination or inflammation 





Sindrome di Guillain-Barré-Strohl 

AIDP 

AIDP con degenerazione 
assonale  
secondaria 

Forma assonale 

NP acuta motoria 
assonale (AMAN) 

Fisher    Altre 

NP acuta motoria sensitiva 
assonale (AMSAN) 



Fisher syndrome 

 

 

 

 

 

 

3 pts: 

• infective antecedent 3/3 

• ophthalmoplegia 3/3 

• ataxia (no dysarthria or nystagmus) 3/3 

• areflexia 3/3 

• mild proximal weakness in 1/3   

• mild drowsiness and headache 1/3  

• CSF albuminocytological dissociation in 
1/3  

• Complete or good recovery 3/3 
 



Fisher syndrome 

♦ Più frequente delle varianti 
 5% West, 19-25% East 
 
♦ Atassia, areflessia, oftalmoplegia 
 
♦ Di 5 precedenti infettivi  
   (CJ, CMV, EBV, HI, Mycopl pn):  
  
    - CJ 21% 
 - H. influenzae 8% 
  

 

♦ Ac anti-GQ1b/GT1a (> 90%) (Chiba A, ’92) 
       

(Koga M, 05) 



GQ1b 

♦ GQ1b: tetra-sialoganglioside  

 
♦ I nervi oculomotore, trocleare e abducente 

esprimono  GQ1b (Chiba, ’97) 

 



Anti-GQ1b antibody syndrome (Odaka M, ’07) 

Fisher 

     GBS con 
oftalmoplegia 

BBE 

 Oftalmoparesi 
      acuta 

   15 

110 

12  31 BBE/GBS 
 

11 

GBS 
 
   8 

7 non  
classificate 



GBS, MFS and their subtypes 

Patients may present with overlapping syndromes 

Benjamin R Wakerley, and Nobuhiro Yuki Pract Neurol 2015;15:90-99 

 



Differential diagnoses for classic Guillain–Barré syndrome 
 

♦ Viruses targeting anterior horn cells or motor neurones 
Poliomyelitis, non-polio enterovirus (enterovirus 71), West Nile virus 
Herpes simplex virus, cytomegalovirus, EBV, varicella zoster virus 
Rabies virus, HIV 
 
♦ Transverse myelitis 
Mycoplasma pneumoniae 
Herpes simplex virus, cytomegalovirus, EBV, varicella zoster virus 
 
♦ Spinal cord injury 
Acute spinal stenosis (eg, disc prolapse, epidural abscess or haematoma) 
Anterior spinal artery occlusion 
 
♦ Acute peripheral neuropathies 
Infections (eg, herpes simplex virus, HIV) 
Consumption of toxins or poisons (eg, puffer fish poisoning -tetrodotoxin), lead,  
thallium, arsenic) 
Tick paralysis, Lyme disease (painful, asymmetric, CSF lymphocytes) 
Porphyria (abdominal pain, psychiatric symptoms) 
 

 
 

 



♦ Neuromuscular junction disorders 
Myasthenia gravis 
Lambert–Eaton myasthenic syndrome 
Botulism 
 
♦ Neuromuscular weakness related to critical illness 
Critical illness neuropathy and myopathy 
 
♦ Muscle disorders 
Acute myositis 
Periodic paralysis 
Functional 
 
 

Differential diagnoses for classic Guillain–Barré syndrome 
 



Differential diagnoses for Miller Fisher syndrome, Bickerstaff’s 
brainstem encephalitis and pharyngeal-cervical-brachial weakness 
 
▸ Myasthenia gravis 
▸ Brainstem stroke (eg, basilar artery occlusion) 
▸ Diphtheritic neuropathy 
▸ Botulism 
▸ Brainstem encephalitis 
– Infective (eg, listeriosis, tuberculosis, brucellosis, Lyme disease,   
herpes simplex virus, EBV, JC virus, toxoplasmosis, cryptococcosis) 
– Autoimmune (eg multiple sclerosis, sarcoidosis, Behçet’s disease,         
systemic lupus erythematosus 
– Malignancy (eg lymphoma, paraneoplastic syndrome) 
▸ Basal meningitis (Inflammatory, infective, carcinomatous 
and lymphomatous) 



Algoritmo diagnostico e ricadute terapeutiche 
 

♦ Quadro clinico  
 (paralisi flaccida, simmetrica, ai muscoli degli arti tronco, nervi  cranici,  

insufficienza respiratoria) 
 
♦ Laboratorio  
 
♦ RNM cerebrale  ha escluso problemi SNC 
    Neuroimaging SNP? Ecografia e Risonanza neurografia 
 
♦ CSF  non di supporto? 
 
♦ Neurofisiologia  demielinizzaione  danno assonale 
 
♦ Ab anti-gangliosidi?  
 

 

 



 
 
 GBS and MFS subtypes form a continuous spectrum of overlapping syndromes. 
 
 GBS spectrum disorders should always be considered if relatively symmetric limb or  
cranial nerve weakness and ataxia, follow antecedent upper respiratory infectious  
symptoms or diarrhoea. This is supported by the presence of distal paraethesias,  
CSF albuminocytological dissociation, abnormal nerve conduction studies, or  
anti-ganglioside antibodies. 
 
 GBS is very likely in acute flaccid paralysis with facial weakness 
 
 MFS and the pharyngeal-cervical-brachial variant of GBS are frequently mistaken  
for myasthenia gravis, botulism or brainstem stroke. 
 
 10% of patients with GBS have normal or exaggerated deep tendon reflexes. 
 

Key points 



Brighton Collaboration GBS Group 

 

Vaccine 2011 



 
 
 
♦  PE è il primo trattamento dimostrato superiore  alla sola 

terapia di supporto nella GBS  
 
♦ PE è pertanto la terapia nei confronti della quale nuovi 

trattamenti devono essere confrontati 
 
♦ PE è più efficace quando iniziata entro 7 giorni dall’esordio, 

   ma è a utile fino a 30 giorni dall’esordio 
 



♦ 556 GBS pz  
♦ 91 lieve (> 5 m senza aiuto, ma no corsa) 

 - randomizzati a no PE (ctl) o 2 PE  
♦ 304 moderata (impossib stazione eretta) 

 - randomizzati a 2 o 4 PE  
♦ 161 grave (ventilazione meccanica) 
 - randomizzati a 4 o 6 PE  
 
 
♦ GBS lieve: 2 PE meglio di 0 
 
♦ GBS moderata: 4 PE meglio di 2 
 
♦ GBS grave: 6 PE non meglio di 4 



 
 
♦ 379 pz 

- < 14 gg dall’esordio 
- perdita deambulazione 

 
♦ Randomizzati 

- 121 pz PE (5 in 8-13 gg) 
- 130 Ig ev (2g/Kg in 5 gg) 
- 128 PE + Ig ev 

♦ 150 pz  

- < 14 gg dall’esordio 
- perdita deambulazione 
 

♦ Randomizzati: 5 PE (in 7-14 gg) o Ig ev (2g/Kg in 5 gg) 

 



 
PE e Ig ev sono ugualmente efficaci   

   (NEJ, 1992; Lancet, 1997)  

 

PE + Ig ev non > PE o Ig ev    
    (Lancet, 1997)  

 

 

 

 

Risultati 
  
♦ Miglioramento disabilità a 4 settimane (outcome primario)  

♦ Tempo alla deambulazione autonoma  
♦ Tempo alla sospensione ventilazione 
♦ Recupero disabilità a 48 settimane   

 

 

 



♦ I corticosteroidi da soli non velocizzano la guarigione della GBS 

nè migliorano la prognosi a lungo termine 
 
♦ I corticosteroidi per os possono ritardare la guarigione 



PROGNOSI  

Brain 1996 



Long-term disability and social status after GBS 
(Bersano A, ’06) 

Studio caso-controllo su 70 pz con GBS: 

 

Recupero completo 64% 

 

Limitazioni lievi  27% 

 

Necessità di aiuto 9% 

 

30% modifiche  daily life 



 GBS and MFS subtypes form a continuous spectrum of  
  overlapping syndromes. 
 
 GBS is very likely in acute flaccid paralysis  with facial weakness 
 
 MFS and the pharyngeal-cervical-brachial variant of GBS are  
   frequently mistaken  for myasthenia gravis, or brainstem stroke. 
 



Grazie per l’attenzione  


