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DEFINITION :
Polyradiculonévrite aiguë inflammatoire
Survient à tout âge
Origine dysimmunitaire probable. Dans 60% des cas, on retrouve un épisode infectieux préalable +++
Parfois vaccination, sérothérapie, intervention chirurgicale, soins dentaires…
La lésion :
Démyélinisation des racines (segmentaires) et des nerfs périphériques
CLINIQUE :
Début :
- Paresthésies des extrémités avec déficit moteur prédominant sur les racines et aux membres inférieurs
- Atteinte bilatérale  et symétrique
- Courbatures
Déficit moteur : 
- Début au niveau des membres inférieurs, prédominance proximale
- S’étend de façon progressive et ascendante :
 - Membres supérieurs
- Tronc, cou
- Muscles respiratoires  Détresse respiratoire aiguë
- Nerfs crâniens 
VII : Paire crânienne la + fréquemment atteinte → Diplégie Faciale
III IV VI (rare) : Ophtalmoplégie
Soit Sd de Miller-Fischer ophtalmoplégie extrinsèque + ataxie proprioceptive + aréflexie 
Nerfs mixtes « bulbaires » IX X XI : trouble de la phonation, déglutition
V et XII : Atteinte + rare
- Hypotonie
- Abolition des ROT
- Pas d’amyotrophie (pas de dénervation, c’est une démyélinisation)
Troubles sensitifs :
- Douleurs spontanées ou provoquées par la pression des muscles
- Les troubles objectifs sont discrets
Troubles végétatifs : transitoires
- Troubles de la sudation
- Anomalies pupillaires
- Tachycardie, bradycardie, hypotension, hypertensionRisque de mort subite
- Troubles urinaires



Signes négatifs 
Pas de trouble sphinctérien  
Pas de signes centraux pyramidaux
Pas d'amyotrophie pas de fasciculation, pas de dénervation
Conservation du réflexe idiomusculaire
Conscience normale
Phase de récupération :
 Plusieurs semaines à plusieurs mois dans l’ordre inverse de l’apparition des paralysies. 
EXAMENS COMPLEMENTAIRES :
PL :
- Dissociation Albumino-Cytologique (hyperalbuminorachie, cytologie normale)
- L’hyperalbuminorachie est retardée
EMG :                                                                                                 
[bookmark: _GoBack]- Diminution des vitesses de conduction
Electrophorèse : 
- Hyperγglobulinorrachie POLYclonale
EVOLUTION :
03 phases :
- Phase d’extension : 1 à 4 semaines
- Plateau : 1 à 3 semaine
- Récupération spontanée : complète dans 80% des cas dans le sens inverse de la paralysie 
 Tout déficit persistant après 12 à 18 mois est une séquelle de la maladie 
· Évolution favorable avec guérison en 3 mois 
              Rechute à long terme possible
	Dissociation albumino-cytologique

	PRN (G-B)
Diabète+++
Compression médullaire, radiculaire
Poliomyélite tardive
Neuropathie diphtérique


              Pas de récidive 
SYNDROME DE MILLER-FISHER : AOA
Forme limitée de polyradiculonévrite aiguë inflammatoire :
- Ataxie – Ophtalmoplégie – Aréflexie
Guérison sans séquelles 
TRAITEMENT :
Symptomatique :
- Anticoagulants 
- Atropine : Si bradycardie 
- Kinésithérapie
- Surveillance 
 Etiologique :
- Plasmaphérèse
- Immunoglobulines polyvalentes : alternatives à la plasmaphérèse
Pas de corticoïdes dans le GB
