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Sazetak

Imunski posredovane neuropatije, u koje spada

i Guillain-Barré sindrom (Guillain-Barré Syndrome,

GBS) predstavljaju heterogenu grupu oboljenja koja
nastaju usled pada imunske tolerancije na antigene
perifernih nerava ili okolnih krvnih sudova. GBS se
klinicki karakteriSe razvojem simetri¢ne slabosti miSica,
u periodu do Cetiri nedelje, udruzeno sa poremecajima
senzibiliteta i disautonomijom. Bol je €est simptom
GBS, ali je je nazalost obic¢no zanemaren. Bol treba
posmatrati multidimenzionalno, te je trenutno opsSte
prihvacéen biopsihosocijalni model. Procena bola se
vrsi brojnim unidimenzionalnim, multidimenzionalnim
i specijalizovanim skalama za otkrivanje neuropatske
komponente bola. Sto se ti¢e bola kao prvog simptoma
bolesti, prethodna istrazivanja su pokazala da je to
slucaj kod oko 70% bolesnika. Bol kod bolesnika sa
GBS ima neuropatsku i nociceptivhu komponentu.
Prethodno sprovedeno istraZivanje kod pacijenata sa
GBS u na3oj populaciji utvrdilo je da je prevalenca bola
u akutnoj fazi 85,5%, a neuropatskog bola 26,4%. Retke
studije koje su pratile bolesnike pokazale su da se nakon
akutne faze bolesti, bol redukuje, ali ¢esto zaostaju
senzitivni neuropatski elementi kao 3to su parestezije/
dizestezije. Pretpostavka je i da bol ima znacajnu ulogu
u pogorsanju depresije i anksioznosti, kao i loSijem
kvalitetu Zivota i spavanja kod bolesnika sa GBS.
Lecenje bola kod GBS se sastoji u sprovodenju kako
specificnih (Intravenous Immunoglobulin Therapy, IVIG
i/ili Therapeutic Plasma Exchanges, TPE) i nespecificnih
metoda leCenja (suportivna terapija), tako i upotrebom
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analgetika i koanalgetika po principima tretiranja
bolnog sindroma, u zavisnosti od pretpostavljenog
patofizioloSkog mehanizma. Nakon zavr3etka akutne
faze bolesti posebna paznja se posvecuje fizikalno-
rehabilitacionom tretmanu i psihosocijalnoj podrsci
bolesniku, te je ukljucivanje lekara drugih specijalnosti
(fizijatar, psihijatar, klinicki psiholog, specijalista
medicine bola) od krucijalne vaznosti u adekvatnom
tretiranju bola.

Klju€ne reci: neuropatija, Guillain-Barré sindrom, bol,
kvalitet Zivota

Uvod

Imunski posredovane neuropatije predstavljaju hetero-
genu grupu oboljenja koja nastaju usled pada imunske to-
lerancije na antigene perifernih nerava ili okolnih krvnih su-
dova'. U ovu grupu bolesti ubrajaju se akutna inflamatorna
poliradikuloneuropatija (GBS), hroni¢na inflamatorna demi-
jelinizaciona poliradikuloneuropatija, multifokalna motorna
neuropatija, disimune i vaskuliticne neuropatije.

GBS spada u grupu retkih oboljenja sa godiSnjom inci-
dencom u Srbijiod 1,1 do 1,2 na 100.000 stanovnika i smatra
se najceS¢im uzrokom akutne mlitave paralize u svetu?. U
dve trecine slucajeva nastaje nakon prethodne gastrointe-
stinalne ili respiratorne infekcije, a rede nakon vakcinacije,
infekcije neke druge lokalizacije, postoperativno?.

GBS se klinicki karakteriSe brzim razvojem simetri¢ne
slabosti miSica, koje se razvijaju u periodu do Cetiri nedelje,
udruzeno sa poremecajima senzibiliteta i disautonomijom.
Klinicke varijante GBS su brojne i predstavljene su u tabeli
14. U svakodnevnoj klinickoj praksi naj¢eSée se srec¢u akut-
na inflamatorna demijelinizaciona poliradikuloneuropatija
(Acute Inflammatory Demyelinating Polyradiculoneuropathy,
AIDP) i akutna aksonalna neuropatija (¢isto motorna) AMAN
(Acute Motor Axonal Neuropathy, AMAN) ili meSovita motor-
na i senzitivna AMSAN (Acute motor sensory axonal neuropat-
hy, AMSAN). AIDP je podtip GBS i spada u naj¢eS¢u varijantu
GBS u zemljama Evrope i Severne Amerike (oko 65% obole-
lih), dok je reda u Aziji (manje od 30% bolesnika u Kini, oko
40% u Japanu) gde preovladavaju aksonalne forme obolje-
nja (AMAN ili AMSAN)> €.
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Tabela 1. Klinicke varijante GBS
Akutna inflamatorna demijelinizaciona polineuropatija
Akutna motorna aksonalna neuropatija
Akutna senzomotorna aksonalna neuropatija
Diplegija facijalnog nerva sa parestezijama
Akutna motorna neuropatija sa kondukcionim blokovima
Inkompletne forme bolesti
Faringo-cerviko-brahijalna slabost
Miller-Fisher sindrom
Akutna oftalmopareza (bez ataksije)
Akutna ataksi¢na neuropatija (bez oftalmoplegije)

CNS varijanta: Bickerstaff encephalitis

Dijagnoza GBS se postavlja na osnovu toka bolesti, kli-
nicke slike, elektrofizioloSkog pregleda i specifitnog nalaza
u likvoru’. Osnovni laboratorijski korelat radikularne lezije
jeste postojanje albumino-citoloSke disocijacije u likvoru.
U diferencijalnoj dijagnozi GBS, posebno kod bolesnika sa
atipicnom klinickom prezentacijom, vazno je iskljuciti akut-
ne neuropatije druge etiologije (toksi¢ne, metabolicke, in-
fektivne), lezije kitmene mozdine i mozdanog stabla, kao i
oboljenja neuromiSi¢ne spojnice i misica®.

Uporedo sa opStim principima le€enja kod bolesnika
sa umerenom do izrazenom funkcionalnom onesposoblje-
no3¢u neophodna je i primena specifitcne imunoterapije,
humanih intravenskih imunoglobulina (IVIG) ili terapijskih
izmena plazme (TPE)> '°. Rezultati velike, internacionalne,
randomizovane studije su pokazali da oba vida imunotera-
pije, IVIG i TPE, imaju jednaku efikasnost u le¢enju obolelih
sa GBS™.

GBS je bolest brzo progresivnog, monofaznog toka, sa
maksimalnim deficitom koji se kod 98% pacijenata dostize
Cetiri nedelje nakon njenog pocetka, iza Cega sledi poste-
peni oporavak koji traje od nekoliko nedelja do viSe meseci.
Nedavno zavrSene epidemioloske studije su pokazale da se
znacajno poboljSanje stanja ili potpuni klinicki oporavak sre-
¢u kod 41% pacijenata sa GBS mesec dana nakon pocetka
prvih tegoba, kod 86% obolelih posle 6 meseci, a kod 92%
pacijenata godinu dana nakon pocetka bolesti. Pokazano je
da se i pored primene imunoterapije, recidivi GBS javljaju
kod 2-5% obolelih, dok se u nekim studijama relapsi opisuju
u Cak 10% slucajeva' 3. U Srbiji je mortalitet u akutnoj fazi
bolesti tokom desetogodisnjeg pracenja iznosio 5,6%2. Do
sada je zabeleZeno da su naj€es¢i uzroci letalnog ishoda bili
septicni Sok i respiratorna slabost.

Procenaintenzitetai vrste bola

Bol treba posmatrati multidimenzionalno, te je trenut-
no opste prihvacen biopsihosocijalni model. Sama procena
i merenje bola moraju biti sagledane kroz prizmu svih na-
vedenih faktora zajedno. Samim tim, ne postoji instrument
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za objektivno merenje bola, te je samoprocena subjektivnog
dozivljaja bola najce3ce koris¢ena u klinickoj praksi' >,

Procena jaCine/intenziteta bola najceS¢e se vrsi upotre-
bom unidimenzionalnih skala, kao Sto su vizualno analogna
skala, numericka skala, verbalna skala i skala izraza lica.
Vecina strucnjaka predlaze koriS¢enje multidimenzional-
nih skala, u formi upitnika, koji sem jacine bola, procenjuju
i prirodu bola, lokalizaciju, kao i uticaj na funkcionalnost,
svakodnevne aktivnosti, raspoloZenje i spavanje. Najc¢eS¢e
koriS¢en i najpoznatiji multidimenzionalni test je Makgilov
upitnik (kratak upitnik o bolu).

Testovi koji su osmisljeni za pomo¢ u dijagnostici neuro-
patskog bola razvijeni su na nacin da, osim intenziteta, ra-
zlikuju i vrste bola. Neuropatsku komponentu otkrivaju na
osnovu deskriptora, simptoma i specifi¢nih senzacija. Valid-
ni upitnici koji se koriste kao skrining instrumenti prihvaceni
kao visoko senzitivni i specifi¢ni za neuropatsku komponen-
tu bola su: test za detekciju bola (PD-Q) i Douleur Neuropat-
hique 4 (DN-4).

Prilikom uzimanja anamneze neophodno je uvrstiti pita-
nja o lokalizaciji, intenzitetu, kvalitetu, karakteru i vremen-
skom profilu bola, zajedno sa moguéim pogor3avajuc¢im
faktorima. Istovremeno neophodno je detaljno ispitati paci-
jenta o prate¢im simptomima. Prilikom fizikalnog pregleda
pacijenta potrebno je uraditi detaljan pregled procene funk-
cionalnosti somatosenzornog sistema i odrediti prisustvo
negativnih (hipoestezija, palhipoestezija, termhipoestezija,
hipoalgezija) i pozitivnih: spontanih i evociranih simptoma
i znakova (tabela 2).

Karakteristike bola u GBS

Bol i drugi senzorni simptomi su faktori koji poveca-
vaju ogranicenja obolelih od GBS'® '. Bol je ¢est simptom
GBS, ali je naZzalost obi¢no zanemaren, jer je fokus klinica-
ra usmeren na progresivnu slabost i Zivotno ugrozavajuce
simptome, pre svega na respiratornu insuficijenciju. Sto se
tice bola kao prvog simptoma bolesti, vrlo je zna€ajno ista-
¢i da su prethodna istrazivanja pokazala da je to slucaj kod
oko 70% bolesnika'.

Bol kod ovih bolesnika ima neuropatsku (usled oSteéenja
nerava i nervnih korenova), ali i nociceptivnhu komponentu
(najcesce usled dugotrajne nepokretnosti bolesnika, infla-
macije). Pretpostavlja se da su uzroci neuropatskog bola
spontana i abnormalna aktivnost mijelinizovanih senzornih
nervnih vlakana, disfunkcija tankih vlakana, senzitizacija,
ektopicko praznjenje u dorzalnim ganglijama™. U akutnoj
fazi dominira nociceptivni bol zbog inflamacije i aktivacije
nociceptora®.

Prevalenca ukupnog bola, kao i razliCitih tipova bola,
znacajno varira u razli¢itim sprovedenim ispitivanjima i kre-
¢e se od 29% do 89%?" 22, Prevalenca neuropatskog bola u
ovom sindromu iznosila je od 9,6% do 85,5%?'. Ove studije
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Tabela 2. Pozitivni simptomi i znaci kod neuropatskog bola
Spontani pozitivni simptomi i znaci:
Parestezija - bezbolna abnormalna senzacija
Dizestezija - bezbolna neprijatna abnormalna senzacija
Paroksizmalni bol - udarni, probadajuci bol
Povrsni zareci bol - trajni bol opecenosti koze
Duboko lokalizovan bol

Simpaticki bol - udruzen sa sudomotornim, vazomotornim i trofickim promenama

Evocirani pozitivni simptomi/znaci:

Simptom/znak

Alodinija - bezbolan lagan pritisak na kozu izaziva bol

Primarna hiperalgezija - bol izaziva bezbolan taticki pritisak na kozu
Sekundarna hiperalgezija - bol izaziva bezbolna ubodna draz
Hiperalgezija na hladno ili toplo - bol provociran bezbolnim drazima
Vremenska sumacija - pri ponavljanoj aplikaciji pojacava se senzacija bola

Naknadna senzacija - bol koji nastaje tokom stimulacije i traje i nakon prestanka dejstva drazi

su uglavnom koristile nevalorizovane upitnike. U studiji u
kojoj je koris¢en DN4 upitnik, identifikovan je bol kod 70%,
a neuropatska komponenta bola kod 43% bolesnika sa GBS
tokom akutne faze bolesti??. Studija koju su sproveli Svami
i koautori, na populaciji bolesnika u Indiji, je koristila PD-Q
i pokazala prevalencu neuropatskog bola od 56,25%%. Pret-
hodno sprovedenim istrazivanjem bola kod pacijenata sa
GBS u na3oj populaciji utvrdeno je da je prevalenca bola u
akutnoj fazi 85,5%, a neuropatskog bola 26,4%%.

Postoje istrazivanja koja ukazuju da je gastrointestinal-
na infekcija prediktor bola?’. Do sada dostupna istrazivanja
nisu ukazala na razlike u odnosu na godine Zivota i pol u
predispoziciji za javljanje bola. Potrebno je sprovesti obimi-
nije istrazivanje koje ¢e obuhvatiti veci broj bolesnika kako
bi se mogliizvu¢i adekvatni zakljucci.

U prethodnim istraZivanjima autori su se retko bavili lo-
kalizacijom bola u GBS sindromu, a istraZivanja koja su se
time bavila prezentuju slicne rezultate (vratna i krsnosla-
binska ki¢ma, ekstremiteti)?>2¢. Retko glavobolja moze biti
simptom u GBS sindromu. Kao uzroci glavobolje u GBS sin-
dromu prepoznati su: diasutonomija (sindrom posteriorne
reverzibilne encefalopatije), sekundarna intrakranijalna hi-
pertenzija (usled hiperproteinorahije u likvoru), izvodenje
lumbalne punkcije (postpunkcijska glavobolja), cerebralna
venska tromboza (3to zahteva poseban oprez i na 3ta treba
misliti ukoliko se bolesnik pozali na glavobolju) i asepticki
meningitis na terenu primene IVIG?.

Dijagnostikovanje bola kod bolesnika sa AIDP se zasni-
va na adekvatno uzetoj anamnezi, upotrebi ve¢ spomenutih
skala i upitnika i fizikalnom pregledu. U centrima gde je to
moguce sprovesti, mogu se izvrSiti i dopunske dijagnosticke
procedure za registrovanje neuropatskog bola, kao 3to su
laserski evocirani potencijali i kvantitativno senzorno testi-
ranje.
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Nalaz

Sirenje ostrog, Zareceg bola iz zone draZenja u nenadrazenu kozu
Tup bol prisutan u zoni aferentnih zavrSetaka. Primarna zona.

Ostar povr3ni bol u nadrazenoj zoni sa Sirenjem u nenadrazenu kozu
Osecaj pe€enja u zoni nadraZaja. Primarna zona.

Ostar povr3ni bol rastuceg intenziteta

Trajni evocirani bol

Retke studije koje su pratile bolesnike pokazale su da se
nakon akutne faze bolesti, bol redukuje, ali ¢esto zaostaju
senzitivni neuropatski elementi kao Sto su parestezije/dize-
stezije?®. Dosadasnja istrazivanja su pokazala da bol ili neki
senzitivni simptom moZe trajati godinama nakon izlaska iz
bolne faze®. Muskuloskeletni bol se odrZava i do dve godine
kod cak tre¢ine bolesnika® .

Psihiolo3ki distres je povezan sa GBS, obzirom na nagli
pocetak tegoba i izraZen motoricki deficit. Pretpostavka je i
da bol ima znacajnu ulogu u pogorsanju depresije i anksio-
znosti, kao i loSijem kvalitetu Zivota i spavanja. Studije koje
su sprovedene pokazuju i poboljSanje u kvalitetu spavanja i
smanjenje anksioznosti i depresije po izlasku iz akutne faze
bolestiZ. Prethodna ispitivanja su pokazala da su najviSe po-
godene komponente kvaliteta Zivota kod bolesnika sa GBS
i prisutnim neuropatskim bolom: emocionalna, socijalna i
vitalna komponenta. Uticaj na emocionalnu i socijalnu funk-
ciju bi mogao biti smernica za dalji razvitak terapijskih mo-
daliteta i vece ukljucivanje klinickih psihologa i psihijatara u
pruZanje podr3ke i psihoterapiju ovih bolesnika. Kada se po-
rede tipovi bola, neneuropatski bol je bio ¢e3¢i, ali slabijeg
inteziteta, i ostavljao je manje posledica na psihicko zdravlje
obolelog.

Lecenje bola kod bolesnika sa GBS

LeCenje bola je multimodalan proces i zavisi od viSe
faktora. Farmakoterapija bola je usmerena prema patoge-
netskim mehanizmima kao Sto su: nocicepcija, periferna
senzitizacija, ektopitna aktivnost, centralna senzitizacija,
smanjena inhibicija. U terapiji bola ¢esto se kombinuju leko-
vi sa razli¢itim mehanizmima dejstva, ¢ime se postize njiho-
va veca efikasnost i bezbednost.

Nesteroidni antiinflamatorni lekovi (Nonsteroidal Antiin-
flammatory Drugs, NSAIDs) se koriste za leCenje blagog do
srednje jakog bola. Opioidi su veoma efikasni analgetici i
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koriste se za leCenje srednje jakog i jakog, kako kancerskog,
tako i nekancerskog akutnog i hroni¢nog bola. U najcesce
koriS¢ene adjuvantne analgetike (lekove koji se pretezno
koriste za neuropatski bol) spadaju antikonvulzivi, antide-
presivi i topikalni preparati. Antikonvulzivi (gabapentinoidi,
lamotrigin, karbamazepin) mogu da ispolje analgetsko dej-
stvo, tako Sto blokiraju voltazno-zavisne natrijumove i kalci-
jumove kanale i glutaminergicku transmisiju, a potenciraju
gabergicku transmisiju. Antidepresivi (amitriptilin, venlafak-
sin, duloksetin) inhibiSu preuzimanja serotonina i noradre-
nalina u presinapticke nervne zavr3etke, ¢ime pojacavaju
endogene descendentne inhibitorne puteve bola.

U uZem smislu nefarmakoloSkim metodama pripadaju
komplementarne i alternativne metode (akupunktura, ma-
nuelna terapija i terapijske intervencije vezbi duha i tela)®.
Fizikalni agensi i kineziterapija su Siroko rasprostranjene
metode u lecenju bolnih sindroma, kao deo multimodalnog
i/ili multidiscplinarnog tretmana bola. Mogu da deluju poli-
modalno na svim etapama obrade bolnih signala. Kao kom-
plementarne metode mogu se koristiti i razli¢ite psiholoSke
intervencije.

Lecenje bola kod GBS se sastoji u sprovodenju kako spe-
cificnih (IVIG i/ili TPE) i nespecificnih metoda le€enja (supor-
tivna terapija), tako i u upotrebi analgetika i koanalgetika
po principima tretiranja neuropatskog, nociceptivnog i me-
Sovitog bolnog sindroma, u zavisnosti od pretpostavljenog
patofizioloSkog mehanizma. Nakon zavr3etka akutne faze
bolesti, posebna paZnja se posvecuje fizikalno-rehabilita-
cionom tretmanu i psihosocijalnoj podrsci bolesniku, te je
ukljucivanje lekara drugih specijalnosti (fizijatar, psihijatar,
klinicki psiholog, specijalista medicine bola) od krucijalne
vaznosti u adekvatnom tretiranju bola.

Nekim istraZivanjima je pokazano da do jedne Cetvrti-
ne bolesnika sa neuropatskim bolom ne dobija adjuvantnu
analgetsku terapiju u akutnoj fazi bolesti*'. Takode je prime-
¢eno da cak i bolesnici koji su tretirani analgeticima u ve-
likoj meri, i dalje trpe bol jer nije postignuta odgovarajuc¢a
doza leka, nije izabran pravi lek ili adekvatna kombinacija
lekova. Sa druge strane, opioidni analgetici su propisivani u
znacajno manjoj meri, pa ¢ak i tada su uglavnom koriS¢eni

Zakljucak

slabi opiodi nego 3to bi to bilo preporu¢eno na osnovu sko-
rova na zadatim upitnicima a po ,analgetskoj lestvici” koju
preporucuje Svetska zdravstvena organizacija. To je sve
doprinelo neadekvatnom tretmanu bola, te je pitanje da li
je statisticki znacajna redukcija bola koja je postignuta kod
dobrog dela bolesnika nakon izlaska iz akutne faze rezultat
leCenja bolaili prirodnog toka bolesti.

Neadekvatan tretman bolesnika sa bolom najverovatni-
je se dogada jer neurolozi imaju dosta iskustva sa lekovima
za neuropatske bolove i pogreSno pretpostavljaju da je ve-
¢ina bolova u GBS neuropatske prirode, te ih lakSe i CeSce
uvode u terapiju. Sa druge strane, manjak iskustva u radu sa
opioidnim analgeticima dovodi do straha od upotrebe istih,
pre svega zbog pretpostavljenih neZeljenih efekata ,opio-
fobija”. Ove Cinjenice ukazuju na neophodnost edukacije
lekara, posebno u jedinicima intenzivne nege i ukljucivanja
specijalista medicine bola u aktivan tretman bolesnika sa
GBS. Druge studije koje su se bavile terapijom bola su retke,
obi¢no su sprovdene na malom uzorku bolesnika, bez du-
Zeg perioda pracenja®. Na neSto vecem broju bolesnika je
ispitivan uticaj kortikosteroidne terapije na bol, ali su rezul-
tati nekonkluzivni®. Sto se izbora samog adjuvantnog anal-
getika tice, retka istrazivanja na maloj populaciji pacijenata,
su davala prednost pregabalinu i gabapentinu u odnosu na
karbamazepin.

Penja i saradnici su, u svom preglednom radu, posve-
¢enom terapiji bola u GBS, prikazali rezultate Cetiri studije
koje su se bavile uglavnom efikasno3¢u terapije i to uglav-
nom adjuvantnih analgetika (pregabailna, karbamazepina,
gabapentina, venlafaksina) bez podataka o eventualnom
benefitu fizikalne terapije, psihosocijalne podrske ili ostale
farmakoterapije (npr. upotreba NSAID, kortikosteroidne te-
rapije ili opioida) na redukciju bola u ovom sindromu34. Upra-
vo zbog moguce dugotrajnosti simptoma, razvila se potreba
za uvodenjem novih terapijskih procedura u lecenju, poseb-
no neuropatske komponente bola, kod ovih bolesnika. Kao
komplementarna metoda preporucena je periferna nervna
stimulacija, metoda koja je ve¢ uspe3no koriS¢ena za leCenje
neuropatskog bola kod fantomskog uda ili nakon mozda-
nog udara® 3,

Bol je prisutan kod viSe od polovine bolesnika sa GBS u akutnoj fazi bolesti i najceSce je meSovitog
tipa (nociceptivni i neuropatski). NajceSc¢a lokalizacija bola je krsnoslabinska i vratnogrudna ki¢ma,

a zatim slede doniji i gornji ekstremiteti. Primecena je jasna redukcija kvantiteta bola sa zavrSetkom
akutne faze bolesti, ali i pored toga odreden broj bolesnika ima neprijatne senzitivhe manifestacije
koje zahtevaju dugotrajnije leCenje ovog simptoma bolesti (posebno je to prisutno kod bolesnika

sa neuropatskim bolom). ZabelezZen je loSiji kvalitet Zivota i kvalitet spavanja, povecana anksioznost

i depresija kod bolesnika sa GBS, kod kojih je bol bio prisutan. Bol je uglavhom potrebno tretirati
standardnim analgeticima i adjuvantnim medikamentima. Iako su potrebna dalja istraZivanja koja e

m DOI: 10.5937/Galmed2411053S
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pratiti bolesnike duzi vremenski period i obuhvatiti veci broj ispitanika, kako bi se definisali korelati

i adekvatni terapijski modaliteti. Svakako je preporuka da se u narednim ispitivanjima bolesnici sa
istim tipom bola, podele u jasno definisane grupe, kako bi se adekvatno procenio terapijski uspeh
odredenog preparata u kupiranju bola. Za lekare klinicare je najvaznije da bi trebalo misliti o bolu kao
simptomu kod bolesnika sa GBS koji bi trebalo adekvatno tretirati, kako bi se poboljSao kvalitet Zivota
obolelih. Zato je preporucljivo koristiti specificne upitnike za prepoznavanje kvaliteta i kvantiteta bola
u svakodnevnoj klinickoj praksi, kako pri dijagnostikovanju, tako i prilikom dugotrajnog pracenja
bolesnika sa GBS.

Abstract

Immune-mediated neuropathies, including Guillain-Barré Syndrome (GBS), represent a heterogeneous group of disorders
caused by a loss of immune tolerance to antigens of peripheral nerves or surrounding blood vessels. Clinically, GBS is
characterized by the development of symmetrical muscle weakness over up to four weeks, accompanied by sensory
disturbances and dysautonomia. Pain is a common symptom of GBS, but unfortunately, it is often overlooked. Pain should
be viewed multidimensionally, and the biopsychosocial model is currently widely accepted. Pain assessment is conducted
using various unidimensional, multidimensional, and specialized scales to detect the neuropathic component of pain.
Regarding pain as the first symptom of the disease, previous studies have shown that this is the case in about 70% of
patients. Pain in GBS patients has both neuropathic and nociceptive components. A previous study conducted on GBS
patients in our population found that the prevalence of pain in the acute phase was 85.5%, and neuropathic pain was
present in 26.4% of cases. Rare studies have shown that after the acute phase of the disease, pain decreases, but sensitive
neuropathic elements such as paresthesias/dysesthesias often remain. It is also assumed that pain plays a significant

role in worsening depression and anxiety, as well as negatively impacting the quality of life and sleep in GBS patients.

Pain management in GBS involves both specific (Intravenous Immunoglobulin Therapy, IVIG, and/or Therapeutic Plasma
Exchanges, TPE) and nonspecific treatment methods (supportive therapy), as well as the use of analgesics and co-analgesics
based on the principles of treating pain syndromes, depending on the assumed pathophysiological mechanism. After the
acute phase of the disease, special attention is given to physical rehabilitation treatment and psychosocial support for the
patient. Therefore, the involvement of other specialists (physiatrist, psychiatrist, clinical psychologist, and pain medicine
specialist) is of crucial importance for adequate pain management.

Keywords: neuropathy, Guillian-Barre syndrome, pain, quality of life
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