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Plasmapherese bei Guillain-Barré-Syndrom

E.Rumpl, U. Mayr, F. Gerstenbrand,
J.M.Hackl, T. Rosmanith, F. Aichner

Das Guillain-Barré Syndrom ist eine akute
Polyneuropathie unbekannter Genese (9).
Das Auftreten eines Guillain-Barré-Syn-
droms nach ciner Injektion Nervengewebe
enthaltender Rubies-Vakzine lie3 den Riick-
schlul} zu. dafd die Erkrankung auf einem
immunmechanismus beruhe (13). Diese
Annahme wurde durch den Nachweis von
komplementbindenden Antikérpern (14),
von prizipitierenden Antikdrpern gegen
Extrakte weiBBer Substanz (15) sowie durch
den Nachweis von myelinotoxischen Se-
rum-Antikorpern der IgM-Fraktion (5) bei
Patienten mit Guillain-Barré-Syndrom ge-
stiitzt.

Bisher ist keine Therapieform bekannt, die
den Verlauf des Guillain-Barré-Syndroms
entscheidend beeinfluf3t hitte. Uber dic Lir-
folge einer Therapie mit  Predunisolon,
ACTH, aber auch Azathioprin liegen nur
schr unterschiedliche Ergebnisse vor (6. 7. 8.
11). Bretle et al. (3) haben 1978 erstmuls
iber den erfolgreichen Einsatz einer Plas-
maaustauschbehandlung bei einem Patien-
ten mit Guillain-Barré-Syndrom berichtet.
Es lag daher nahe. diese Behandlung auch
bei anderen Patienten mit Guillain-Barreé-
Syndrom durchzuftithren. Der Plasmaius-
tausch wurde mit einem ,,Haemonetics 3()
cell separator” durchgefithrt, wobei cin
Drittel bis zur Hiilfte des Plasmas durch
vorgewirmtes tiefgefrorenes Frischplasma,
der Rest durch 5% Humanalbuminlésung
mit entsprechenden Elektrolytzusitzen er-
setzt wurde.

Abbildung 1 zeigt die Wirkung der Plasma-
pheresebehandlung bei unseren Patienten
1-4. Der Zeitpunkt des ersten Plasmaaus-
tausches ist durch einen Pfeil markiert. Ne-

ben dem Pfeil sind die Anzahl der Aus-
tauschbehandlungen und die einzelne Aus-
tauschmenge angegeben. Der Schweregrad
der Erkrankung ist durch fiint einfach zu
klassifizierende Stufen unterteilt worden.
Diese Stufen sind: voll gehfihig; Schwiche,
aber gehfihig: Tetraparese, nicht gehfahig;
Hirnnervenbefall mit spontaner Atmung;
Hirnnervenbefall mit assistierter Beatmung.
Die Zeitskala ist zweimal unterbrochen.
Ddie Patienten 1 und 2 wurden iiber drei Wo-
chen kiinstlich beatmet. Nach dem ersten
Plasmaaustausch konnten diese Paticnten
wieder spontan atmen. Nach dieser Beob-
achtung wurden in der Folge alle Plasma-
austauschbehandlungen zu einem fritheren
Zeitpunkt durchgefiihrt, um die kiinstliche
Beatmung zu vermeiden oder zu verkiirzen.
Wiihrend bei den Patienten I und 2 die Plas-
mapheresebehandlung iber Wochen ver-
teilt und mit geringen Plasmaaustausch-
mengen durchgefithrt wurde, ist in der
Folge die Behandlung nach Méoglichkeit in
der initialen Phase der Erkrankung an drei
auleinanderfolgenden Tagen und mit ciner
Austauschmenge von jeweils drei Litern
durchgefiihrt worden.

Abbildung 2 zeigt die therapeutische Wir-
kung des Plasmaaustausches bei unseren
Patienten 5-8. wobei wiederumm die besten
Resultate bei jenen Patienten (5 und 6) zu
schen sind, bei denen das empfohlene Aus-
tauschschema eingehalten wurde.

Alle Patienten waren schwer erkrankt (12)
In sechs Fillen begann die Erkrankung an
den unteren Extremitiiten, in einem Fall wa-
ren primir die Hirnnerven befallen. Die
weitere Entwicklung der Erkrankung war in
allen Fillen dramatisch. Die Patienten wur-
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Abb.1 FEinfluB der Plasmapheresebehandiung auf den Verlauf des Guillain-Barré-Syndroms bei den Patienten {4

(aus 16).
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Abb.2 EinfluB der Plasmapheresebehandlung auf den Verlauf des Guillain-Barre-Syndroms bei den Patienten 5-8

(aus 16).

den tetraplegisch und zeigten Hirnnerven-
ausfille. Finf Patienten muBten kiinstlich
beatmet werden, auch bei den anderen zeig-
ten sich Zeichen der drohenden Ateminsuf-
fizienz.

Leider wurde eine systematische Untersu-
chung der Nervenleitgeschwindigkeit nur

bei einem Patienten durchgefithrt. Dabei
zeigte sich trotz Riickbildung der motori-
schen und sensiblen Ausfille eine weitere
Abnahme der sensiblen und motorischen
Nervenleitgeschwindigkeit.

Abbildung 3 zeigt die Nervenleitgeschwin-
digkeiten des rechten N. medianus dieses
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Abb.3 Summenpotentialantworten und sensible antidrome Nervenaktionspotentiale des N. medianus rechts in ver-

schiedenen Stadien der Erkrankung des Patienten 8 (aus 16).

Patienten in verschiedenen Stadien der Er-
krankung, a) bei der Aufnahme nicht gehfi-
higer Paticnt mit Hirnnervenbeteiligung -
im oberen Kanal das antidrome sensible
Nervenaktionspotential, ausgeslost durch
supramaximale Stimulation am Handge-
lenk: im unteren Kanal das Summenpoten-
tial der Thenarmuskulatur, ausgelst durch
den gieichen Reiz. In b) sind die korrespon-
dicrenden Antworten bei Reizung am Ell-
bogengelenk zu sehen.

Drei Wochen spiter - der Patient ist gerade
gehfihig - die korrespondierenden Antwor-
ten bei Reizung am Handgelenk (c) und Ell-
bogengelenk (d). Ein deutlicher Abfall der
Summenpotentialamplitude und der Ver-
lust des sensiblen Nervenaktionspotentials
sind zu beobachten. Die motorische Ner-
venleitgeschwindigkeit hat sich dabei von
59 m/s distale Latenz 6,2 m/s auf 40 m/s di-
stale Latenz 11,5 ms verlangsamt.

Diese elektroneurographischen Befunde
werden durch histopathologische Untersu-
chungen untermauert, wobei sich sowohl

segmentale Demyelinisierung (1, 17) als
auch zu einem spiteren Zeitpunkt axonale
Schiiden (7) nachweisen lie3en. Auch das
Auftreten von lymphozytiren und phagozy-
tiren Infiltraten gilt als spite Folge der Er-
krankung (10). Man konnte nun spekulie-
ren, dafd in der {rithen Phase der Erkran-
kung ein Faktor im Plasma (14) wirksam
wird und dal3 die Sensitivierung der Lym-
phozyten sekundir durch Zerstérung des
peripheren Nervs durch diesen primiren
Antikérper erfolgt (2, 7).

Der iiberzeugende Erfolg einer frithen Plas-
maaustauschbehandiung scheint die Hypo-
these zirkulierender Plasma-Faktcren zu
unterstitzen.

Unsere Beobachtungen weisen darauf hin,
dal} es amn sinnvellsten erscheint, den Plas-
maaustausch in der initialen progressiven
Phase der [Erkrankung anzuwenden und
3.01 tdglich in 3 oder 4 aufeinanderfolgen-
den Sitzungen auszutauschen.
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