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Introduction

Le syndrome de Guillain-Barré (SGB) désigne un ensemble de
polyradiculonévrites  aigués auto-immunes, c’est-a-dire  des
neuropathies  inflammatoires  d’installation  rapide  touchant
simultanément les racines spinales et les nerfs périphériques, et se
manifestant habituellement par une faiblesse progressive, bilatérale et
relativement symétrique. Il s’agit de la premicre cause de paralysie
flasque aigué a I’échelle mondiale depuis la quasi-éradication de la
poliomyélite, avec une expression clinique hétérogéne qui refléte la
diversité de ses mécanismes immunopathologiques et de ses cibles
antigéniques au sein du systeme nerveux périphérique (Bellanti &
Rinaldi, 2024 ; Shahrizaila et al., 2021).

Sur le plan nosologique, le SGB se définit moins par un phénotype
clinique unique gue par un cadre évolutif commun : survenue aigué ou
subaigué, progression sur quelques jours a quelques semaines, atteinte
immunomeédiée du nerf périphérique, puis récupération variable aprés
une phase de plateau. Cette unité de syndrome recouvre néanmoins des
sous-types démyélinisants, ou la gaine de myéline est la principale
structure 1ésée, et des formes axonales, ou I’axone moteur ou sensitivo-
moteur constitue la cible dominante ; cette distinction, qui sera détaillée
plus loin dans 1’ouvrage, a des implications pronostiques et
physiopathologiques majeures (van Doorn et al., 2023 ; Bellanti &
Rinaldi, 2024).



Le SGB représente une urgence neurologique et médico-
organisationnelle, non seulement en raison du risque de déficit moteur
séveére, mais aussi en raison de complications potentiellement vitales
telles que I’atteinte respiratoire, la dysautonomie et les troubles de la
déglutition. Environ un tiers des patients requiérent une ventilation
mécanique au cours des formes les plus graves, la mortalité
contemporaine demeure proche de 5 %, et jusqu’a un cinquiéme des
survivants gardent a un an une limitation significative de la marche
indépendante, ce qui souligne d’emblée la nécessit¢ d’une lecture
intégrée du SGB associant fondements immunologiques, trajectoires
évolutives et conséquences fonctionnelles (Bellanti & Rinaldi, 2024 ;
Shahrizaila et al., 2021).

Enjeu de temporalité diagnostique. Dans I’introduction d’un
ouvrage consacré au SGB, il est utile de rappeler que la valeur du
diagnostic réside autant dans I’identification du syndrome que dans
I’estimation immédiate de sa vitesse d’évolution et de son potentiel de
défaillance viscérale. Autrement dit, une forme initialement peu
spectaculaire peut relever en quelques heures d’une surveillance
respiratoire ou autonome intensive, ce qui justifie de considérer
d’emblée le SGB comme une maladie a réévaluation sériée plutdt qu’un
diagnostic fixe une fois pour toutes (van Doorn et al., 2023 ; Leonhard
etal., 2024).
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1 Epidémiologie

Le SGB est une maladie rare, mais son poids sanitaire est
disproportionné par rapport a son incidence en raison de la gravité
initiale fréquente, du recours possible aux soins critiques et du fardeau
fonctionnel résiduel. Les synthéses contemporaines convergent vers
une incidence annuelle globale proche de 1 a 2 cas pour 100 000
personnes-annees, avec une estimation méta-analytique récente a 1,12
cas pour 100 000 personnes-années, tandis que les séries de population
d’Europe et d’Amérique du Nord rapportent habituellement des valeurs
comprises entre 0,81 et 1,91 cas pour 100 000 personnes-années ; cette
variabilité tient en partie aux différences méthodologiques, mais aussi
a ’exposition régionale aux infections déclenchantes, a la qualité du
repérage diagnostique et a la distribution des sous-types
électrocliniques (Xu et al., 2024 ; Wachira et al., 2023 ; Shahrizaila et
al., 2021).

L’épidémiologie du SGB doit étre interprétée a la lumiere de son
caractere le plus souvent post-infectieux. Dans pres de deux tiers a trois
quarts des cas, un épisode infectieux respiratoire ou gastro-intestinal
précede I’installation neurologique, d’une durée de quelques jours a
quelques semaines. La fréquence réelle des déclencheurs varie
cependant selon les régions, selon les méthodes de documentation
clinique ou sérologique et selon la période considérée, ce qui explique
que les données d’incidence ne puissent étre dissociées ni des profils
d’exposition infectieuse ni des contextes sanitaires locaux, notamment
dans les pays a revenu faible ou intermédiaire, ou le fardeau infectieux

et les contraintes d’acceés aux soins modifient a la fois le risque de
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survenue et les conditions de prise en charge (Leonhard et al., 2022 ;
Papri et al., 2021).

1.1. Répartition selon I’age et le sexe

L’incidence du SGB augmente nettement avec 1’age. Les données
de cohorte et les méta-analyses montrent une élévation progressive du
risque a partir de 1’age adulte, avec des taux maximaux chez les sujets
agés et, dans plusieurs séries, un pic au-dela de 70 ans. Dans la méta-
analyse mondiale récente, 1’incidence moyenne était d’environ 0,48 cas
pour 100 000 personnes-années chez les sujets agés de 0 & 18 ans, contre
1,59 cas pour 100 000 personnes-années chez les sujets agés de 70 ans
ou plus ; dans la revue Lancet, le risque augmentait d’environ 20 % par
décennie d’age. Cette structure en age suggere I’effet combiné d’une
immunosénescence, d’une accumulation d’expositions infectieuses et
d’une vulnérabilit¢é accrue de [I’hote face aux agressions
immunologiques périphériques (Xu et al., 2024 ; Shahrizaila et al.,
2021).

Une prédominance masculine est observée de maniére
remarquablement constante. Les estimations mondiales récentes situent
I’incidence autour de 1,38 cas pour 100 000 personnes-années chez
I’homme, contre 0,99 chez la femme, et les données de la population
urbaine chinoise retrouvent le méme gradient, avec un rapport
d’incidence proche de 1,4. Les raisons de cette dissymétrie sexuelle ne
sont pas totalement élucidées ; elles pourraient associer des différences
d’exposition a certains agents infectieux, une modulation hormonale de
la réponse immunitaire et des susceptibilités biologiques encore

imparfaitement comprises. Sur le plan pratique, cette prédominance
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