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KAZUISTIKA

Kazuistika Guillainova-Barrého syndromu 
u pacienta s renálním karcinomem

Guillain-Barré Syndrome in a Patient with a Renal Carcinoma – 
a Case Report

Souhrn
Guillainův-Barrého syndrom (GBS) je akutní autoimunitní polyradikuloneuropatie s mono-
fázickým průběhem, jejíž rozvoj trvá maximálně čtyři týdny a recidiva je vzácná (přibližně ve 
3 % případů). Na rozdíl od chronické zánětlivé demyelinizační polyneuropatie (CIDP), u které 
byla popsána vazba na lymfomy a některé další malignity, je u GBS vazba na nádorové 
onemocnění sporná. Přesto však můžeme v literatuře nalézt několik kazuistik, které popisují 
výskyt GBS u pacientů s malignitami. V této kazuistice je uveden případ pacienta s renálním 
karcinomem, u kterého se manifestoval GBS, a je zvažována možná kauzální souvislost obou 
onemocnění.

Abstract
Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute autoimmune polyradiculoneuropathy with 
a monophasic course, the development of which takes a maximum of four weeks. Relapse 
is rare (approximately 3% of cases). As opposed to chronic inflammatory demyelinating 
polyneuropathy (CIDP), where a link to lymphoma and certain other malignancies has been 
described, linkage of GBS to cancer is questionable. Nevertheless, several cases occur in the 
literature describing the occurrence of GBS in patients with malignancies. This case report 
covers a patient with renal carcinoma who presented with GBS, and possible linkage to 
malignancy is discussed.
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Úvod
GBS patří mezi relativně vzácná autoimu-
nitní nervosvalová onemocnění. Přestože 
je jeho paraneoplastická etiologie zpo-
chybňována, můžeme ve světové litera-
tuře nalézt v současnosti desítky případů, 
které popisují souběžný výskyt GBS a ma-
ligního nádoru. Možná paraneoplastická 
etiologie GBS však nebyla dosud jedno-
značně potvrzena ani vyvrácena. V sou-
časné literatuře je GBS řazen do skupiny 

neklasických, neurologických paraneo-
plastických syndromů a není spojen s vý-
skytem specifických onkoneurálních pro-
tilátek. Protože nebyla prokázána jasná 
souvislost mezi GBS a maligními nádory, 
je k vyloučení falešně pozitivních pří-
padů paraneoplastické etiologie GBS ar-
bitrárně stanoven časový limit dvou let 
mezi objevením se neurologické sympto-
maticky GBS a diagnostikováním malig-
ního nádoru [1]. Na vzniku a rozvoji GBS 

u onkologických pacientů se kromě vlivu 
samotného nádoru může podílet chemo-
terapie, transplantace kostní dřeně, ope-
rační odstranění tumoru nebo infekce 
(např. virem Epsteina-Barrové u pacientů 
s Burkittovým lymfomem), což jsou další 
možné spouštěče GBS. V počátcích one-
mocnění je téměř nemožné rozlišit GBS 
od chronické zánětlivé demyelinizační 
polyneuropatie (CIDP) s akutním začát-
kem (A-CIDP). Rozlišení je přitom důležité 
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nejen vzhledem k rozdílné prognóze i te-
rapeutické strategii, ale i ve vztahu k pří-
padné malignitě. 

Kazuistika
Osmapadesátiletý pacient byl přijat na 
neurologickou kliniku s asi týden progre-
dující slabostí dolních končetin doprová-
zenou paresteziemi od třísel ke kotníkům. 
Při přijetí dominovalo asymetrické osla-
bení především flexe a extenze v kolen-
ním kloubu, více vpravo (stupeň 4 svalo-
vého testu), méně byla oslabena dorzální 
a plantární flexe obou dolních končetin 
s akcentací vpravo. Patelární reflex byl ne-
výbavný oboustranně, reflex Achillovy šla-
chy byl zpočátku oboustranně snížený, 
postupně vymizel. Horní končetiny byly 
bez paréz a poruch citlivosti.

Pro podezření na GBS byla provedena 
lumbální punkce, v mozkomíšním moku 
byl nález proteinocytologické disociace 
(mononukleáry: 3,0/μl – norma do 3,0/μl, 
polymorfonukleáry: 0/μl – norma do 
3,0/μl, erytrocyty: 0/μl, celková bílkovina 
v mozkomíšním moku: 0,73 g/l – norma 
do 0,45 g/l). Elektromyografické vyšetření 
(EMG) prokazovalo známky lehké demye-
linizační, převážně motorické polyneuro-
patie: prodloužení distálních motorických 
latencí (DML), latencí F vln, lehké zpoma-
lení rychlosti vedení v motorických vlák-
nech (MCV) a hraniční parciální bloky 
vedení na dvou nervech horních kon-
četin proximálně – pokles amplitudy su-
mačního svalového akčního potenciálu 
(CMAP) o 24 %. Nebyla však splněna 
elektrofyzio logická kritéria získané multi-
fokální demyelinizace dle Alberse a Kel-
lyho nebo elektrofyziologická kritéria 
AIDP dle Hughese a Cornblatha [2].

Během dvou dnů rychle progredovala 
paréza dolních končetin až do středně 
těžkého stupně (stupeň 2 svalového 
testu), přidala se paréza horních kon-
četin oboustranně lehkého stupně (stu-
peň 4 svalového testu). Vzhledem k pra-
covní dia gnóze GBS byla dva dny po 
přijetí zahájena léčba výměnnou léčeb-
nou plazmaferézou, během pěti dnů bylo 
vyměněno 17 litrů plazmy. První den po 
plazmaferéze došlo k velmi mírnému 
zlepšení potíží pacienta a v průběhu dal-
ších osmi dnů již nedocházelo k progresi 
svalové slabosti. Léčba výměnnou léčeb-
nou plazmaferézou byla ukončena 6. den 
od začátku hospitalizace. Od 10. dne hos-
pitalizace dále progredoval stav pacienta 

až do kvadruparézy těžkého stupně, při-
čemž byla zachována jen minimální hyb-
nost prstů na horních končetinách (sva-
lový test 1–0), n. phrenicus i hlavové nervy 
nebyly postiženy.

S odstupem osmi dnů od přijetí k hos-
pitalizaci došlo k dalšímu zvýšení celkové 
bílkoviny v mozkomíšním moku (mono-
nukleáry: 2,0/μl, polymorfonukleáry: 0/μl, 
erytrocyty: 5,0/μl, celková bílkovina v moz-
komíšním moku: 1,12 g/l). EMG prove-
dené v odstupu 8 a následně 23 dnů již 
prokázalo přesvědčivé známky multifo-
kální demyelinizační motorické neuropa-
tie: došlo k poklesu amplitud CMAP na 
50–75 % výchozí hodnoty, objevilo se vý-
razné prodloužení DML, MCV, latencí F vln 
a známky vícečetných parciálních bloků ve-
dení na HKK a DKK a známky akutní moto-
rické axonopatie v jehlové EMG. Senzitivní 
neurogram byl beze změny. Elektrofyzio-
logický nález koreloval s diagnózou auto-
imunitní demyelinizační polyneuropatie.

Pro přetrvávání těžkého motoric-
kého deficitu a možnosti A-CIDP byla po 
16 dnech od přijetí pacienta zahájena 
kortikoterapie pulzem solumedrolu v cel-
kové dávce 3 gramů a následná kontinu-
ální perorální kortikoterapie prednizonem 
v dávce 60 mg/den. Po 30 dnech od po-
čátku hospitalizace došlo k výraznému 
a náhlému zlepšení stavu pacienta pře-
devším na horních končetinách, na kte-
rých během několika dnů téměř úplně 
vymizely parézy. Na dolních končetinách 
parézy přetrvávaly, nastalo jejich zmírnění 
do středně těžkého stupně (stupeň 3 sva-
lového testu) (obr. 1). Toto zlepšení klinic-

kého stavu pacienta následovalo s dlou-
hou latencí od začátku kortikoterapie. 
Proto zůstává otázkou, zda k němu došlo 
v důsledku kortikoterapie, nebo se jed-
nalo o spontánní úpravu.

Vzhledem k ne zcela typickému prů-
běhu, kdy jsme zvažovali i alternativní dia-
gnózu CIDP s akutním začátkem, bylo 
uvažováno i o paraneoplastickém syn-
dromu. Proto bylo provedeno onkolo-
gické skríningové vyšetření, včetně imu-
noelektroforetického vyšetření séra 
i moči, vše s negativním nálezem. Ultra-
zvukové vyšetření břicha rovněž nepro-
kázalo žádnou patologii v dutině břišní 
ani na ledvinách. Již při vstupních odbě-
rech byla u pacienta přítomna proteinurie 
a leukocyturie, které přetrvávaly po celou 
dobu hospitalizace, v krvi byl nález hypo-
proteinemie a hypalbuminemie, ostatní 
základní biochemické a hematologické 
vyšetření byla v normě. Navíc po 31 dnech 
od začátku hospitalizace u pacienta pro-
pukla uroinfekce, etiologickým agens byla 
Escherichia coli. Zajímavostí je, že začátek 
klinických projevů uroinfektu byl jeden 
den po prudkém zlepšení stavu pacienta. 
Uroinfekt byl přeléčen antibiotiky (Amok-
siklav) a při propuštění z neurologické kli-
niky byl pacient bez klinických známek 
uroinfektu, CRP bylo v normě (hodnota 
3,1 mg/l). Jeden den po překladu na reha-
bilitační kliniku došlo u pacienta k recidivě 
uroinfekce. Kontrolní ultrazvukové vyšet-
ření břicha, které následovalo asi 1 měsíc 
po prvním, negativním vyšetření, již pro-
kázalo na dolním pólu pravé ledviny ex-
trarenálně se vyklenující asi 40 mm velké 
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Obr. 1. Vývoj svalové slabosti během hospitalizace.
DKK – slabost dolních končetin, HKK – slabost horních končetin, VPF – léčba výměn-
nou léčebnou plazmaferézou, solumedrol – léčba pulzem solumedrolu.
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ložisko. Následně provedené CT vyšetření 
břicha potvrdilo tumorózní expanzi dol-
ního pólu pravé ledviny. Byla provedena 
resekce dolního pólu pravé ledviny, histo-
logické vyšetření prokázalo světlobuněčný 
renální karcinom Fuhrman grade I o nej-
větším průměru 46 mm.

Po propuštění z naší nemocnice pro-
běhla intenzivní rehabilitace v jiném zdra-
votnickém zařízení, která trvala asi šest 
týdnů, dále následovala ambulantní re-
habilitace. Při kontrole za šest měsíců od 
vzniku choroby si pacient stěžoval na pře-
trvávající slabost dolních končetin obou-
stranně, měl problémy se vstáváním 
z nízké židle, nezvládl dřep. Objektivně 
byla oslabena dorzální flexe pravé nohy 
(stupeň 4 svalového testu), v ostatních vy-
šetřených svalech horních i dolních konče-
tin byla svalová síla v normě (stupeň 5 sva-
lového testu). Pacient zvládl stoj na jedné 
dolní končetině oboustranně, zvládl stoj 
na špičkách oboustranně, vázl jen stoj na 
patě pravé dolní končetiny. Test kvantifi-
kované chůze na 10 metrů zvládl pacient 
za 6,6 s. V kontrolním elektrofyziologic-
kém vyšetření dominoval nález subakutní 
axonopatie na dolních končetinách obou-
stranně, na horních končetinách byl nález 
v normě. Na dolních končetinách přetrvá-
vala prolongace až nevýbavnost F vln, chy-
běly však jednoznačné známky demyelini-
zační neuropatie: vymizely bloky vedení, 
téměř se normalizovaly MCV i DML. Elekt-
rofyziologický nález odpovídal spíše stavu 
po proběhlé monofázické polyneuropatii 
s multifokální demyelinizací se sekundární 
subakutní axonopatií.

Diskuze
Z nádorových onemocnění bývá nejčas-
těji popisován výskyt GBS u hematoon-
kologických nádorů, především u lym-
fomu Hodgkinova i non-Hodgkinova typu 
i u akutních a chronických leukemií. Vý-
skyt GBS byl popsán také u karcinomů, 
nejčastěji u pacientů s karcinomem plic, 
ale i u pacientů s jiným typem karcinomu 
[3–6]. Otázkou zůstává, zda ve všech v li-
teratuře udávaných případech šlo o para-
neoplastickou manifestaci maligního ná-
doru, nebo o koincidenci dvou na sobě 
nezávislých onemocnění.

U GBS se patofyziologicky jedná o au-
toimunitní reakci namířenou proti myelinu 
nebo axonu periferních nervů. U lymfomů 
odvozených z B buněk, u kterých byl GBS 
popsán častěji, by mohlo dojít k tvorbě mo-

noklonálních protilátek namířených proti 
myelinu nebo axonu. Dalším teoretickým 
mechanizmem by mohla být zkřížená re-
akce protilátek namířených proti buňkám 
nádoru, které by mohly zkříženě reagovat 
se Schwanovými buňkami myelinových 
pochev nervů, popř. s glykolipidy v Ran-
vierových zářezech axonu a vyvolat de-
myelinizaci, případně axonopatii. Nicméně 
akutní průběh GBS by u dlouhodobě ros-
toucích karcinomů nebyl typický vzhledem 
k tomu, že u karcinomů se protilátky na-
mířené proti nádorovým buňkám budou 
taktéž v organizmu vyskytovat dlouhou 
dobu a paraneoplastické syndromy budou 
mít spíše chronický charakter. Pokud by 
tedy GBS jako akutně probíhající syndrom 
byl projevem paraneo plastické manifes-
tace, byl by pravděpodobně ve velmi čas-
ných stadiích maligního bujení a mohl by 
předcházet klinickým známkám nádoru 
i o několik let. Dalším možným mechaniz-
mem, jak by nádor mohl indukovat GBS, 
je snížení imunitního dozoru (imunosur-
veillance) organizmu [3].

V největší retrospektivní studii, která 
analyzovala současný výskyt malignity 
u 435 nemocných s GBS [3], a to šest mě-
síců před určením diagnózy GBS nebo po 
něm, bylo nádorové onemocnění zjištěno 
u devíti z nich. Ve třech případech se jed-
nalo se o nemalobuněčný karcinom plic, 
dále bylo popsáno po jednom případu 
karcinomu ledviny, jícnu, hlasivek, lym-
fomu Hodgkinova typu, chronické lymfo-
cytární leukemie a neurčené metastázy. 
Tento výskyt více než dvojnásobně pře-
vyšoval očekávanou incidenci, odds ratio 
bylo 2,37–2,43. Nedostatkem studie je 
kromě jejího retrospektivního charak-
teru také příliš krátká doba sledování po 
vzniku GBS, a to šest měsíců. Lze před-
pokládat, že analogicky jako u jiných pa-
raneoplastických syndromů by paraneo-
plastický GBS mohl objevení malignity 
předcházet i o několik let.

I v jiných studiích zaměřených na epide-
miologii GBS se můžeme setkat s výsky-
tem GBS u pacientů s maligními nádory 
[4–6]. Ani z těchto studií však jedno-
značně nevyplývá, zda maligní nádor byl 
příčinou GBS, nebo se jednalo o koinci-
denci nádoru a GBS.

Z dostupných literárních dat i našeho 
sdělení jednoznačně nevyplývá, zda v pří-
padě diagnózy GBS je opodstatněné jed-
norázové onkologické skríningové vyšet-
ření či dokonce dlouhodobé sledování 

pacienta. V publikacích, které popi-
sují výskyt GBS jako paraneoplastického 
syndromu, se uvádí, že tato etiologie 
může tvořit 1,7–2,1 % ze všech případů 
GBS [3,7]. V našem případě bylo vzhle-
dem k průběhu ne zcela typickému pro 
GBS s pozdní a atypicky rychlou remisí 
motorického deficitu i opakovaným uro-
infektům provedeno onkologické skrí-
ningové vyšetření, které odhalilo renální 
karcinom. Lze spekulovat, zda v dalším 
průběhu neuropatie nebude nutné one-
mocnění klasifikovat jako A-CIDP, u které 
již asociace s malignitou není vzácná 
a kde onkologické skríningové vyšetření 
se zaměřením především na lymfom je 
třeba provádět rutinně [8]. Pro GBS by 
svědčil monofázický průběh onemocnění, 
po kterém došlo k úpravě neurotopic-
kého deficitu téměř do normy a ustoupily 
i elektrofyziologické známky multifokální 
demyelinizace. Pro A-CIDP by svědčil pro-
trahovaný průběh onemocnění, který však 
ještě nesplnil časová kritéria pro CIDP [9], 
a dále možný, avšak sporný efekt korti-
koterapie. Proto se v současnosti přiklá-
níme k názoru, že se jednalo o atypický 
průběh GBS.

Řada publikací se věnuje problema-
tice rozdílů mezi recidivující GBS (GBS – 
TRF neboli GBS Treatement Related Flu-
ctuation) a CIDP s akutním začátkem 
(A-CIDP) [9–11]. V některých případech 
byli pacienti zpočátku vedeni pod dia-
gnózou GBS posléze překlasifikováni na 
A-CIDP [11]. Za A-CIDP můžeme pova-
žovat případy, u kterých zhoršování trvá 
déle než osm týdnů nebo u kterých se 
objeví více než třikrát exacerbace cho-
roby [9]. Z průzkumu vyplývá, že pacienti 
s A-CIDP většinou nemají tak závažný prů-
běh choroby jako pacienti s GBS-TRF [9]. 
Existuje ojedinělé sdělení prokazující se-
lektivní zhoršení funkce Fas-receptoru 
a Fas-ligandu (CD95 a CD95L) u A-CIDP 
oproti GBS [12]. Dle dostupných literár-
ních zdrojů GBS-TRF tvoří asi 8–16 % 
ze všech případů GBS a A-CIDP tvoří asi 
13 % ze všech případů CIDP [10]. V litera-
tuře můžeme nalézt ojedinělé sdělení, že 
paraneoplastická etiologie tvoří 10,5 % 
případů CIDP [7]. Dále můžeme najít údaj, 
že až u 50 % pacientů s osteosklerotic-
kou formou plazmocytomu se může vy-
skytnout onemocnění typu CIDP [13].

Závěrem lze shrnout, že u GBS s typic-
kým průběhem není spolehlivě dokumen-
tována možnost paraneoplastické etiolo-
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gie, a tedy ani nutnost rutinního provedení 
onkologického skríningu u této diagnózy. 
V případě atypického průběhu ukazují-
cího na možnost CIDP s akutním začát-
kem je pravděpodobnost výskytu malig-
nity větší, avšak diferenciální diagnostika 
oproti GBS není dosud spolehlivá. U CIDP 
byla paraneopastická etiologie prokázána 
především v souvislosti s hematoonko-
logickými malignitami, a proto případný 
onkologický skríning je třeba zaměřit ze-
jména tímto směrem.
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