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Inleiding
Het syndroom van Guillain-Barré (‘Guillain-Barre
syndrome’: GBS) is een auto-immuunpolyradiculo-
neuritis/-neuropathie. Het syndroom presenteert
zich doorgaans met progressieve ascenderende
(symmetrische) zwakte, areflexie en sensibele
stoornissen, vaak na een doorgemaakte infectie.1,2

De diagnose wordt meestal gesteld op grond van
anamnese en lichamelijk onderzoek aangevuld met
de bevindingen van elektromyografie en liquor-
onderzoek.1 Naast hersenzenuwuitval en autonome
verschijnselen kan het GBS ook pijnklachten

geven.1,3 De hier gepresenteerde casus benadrukt
dat (hevige) pijnklachten dagen vooraf kunnen
gaan aan het ontstaan van neurologische uitvals-
verschijnselen waardoor men op het verkeerde
spoor gezet kan worden. 

Ziektegeschiedenis
Een 26-jarige vrouw met een blanco voorgeschiede-
nis werd op de spoedeisende hulp gezien nadat zij
in een weekend enkele huisartsen had geconsulteerd.
Zij had sinds vier dagen hevige pijn in hoofd, nek
en bovenrug. Deze pijn was niet acuut begonnen
en geleidelijk toegenomen in hevigheid. Verder
had zij een ‘bandgevoel’ om haar bovenbuik en
tintelingen van rug, linkerhand en bovenlip. Enkele
weken tevoren had zij een episode met diarree
doorgemaakt. Zij was bang voor een hersentumor
waaraan haar vader vier jaar eerder was overleden. 
Bij lichamelijk onderzoek werd een heldere, goed
georiënteerde vrouw gezien die zichtbaar pijn had.
Ze was meningeaal geprikkeld, bij een lichaams-
temperatuur van 36,6°C. Er was drukpijn over de
gehele wervelkolom, mid-thoracaal maximaal. Er
waren geen tekenen van spierzwakte en geen
objectiveerbare sensibele stoornissen, met name geen
sensibel niveau. Het reflexpatroon was normaal.
Bloedonderzoek liet geen afwijkingen zien. Een CT-
scan van de hersenen en een MRI-scan van de wervel-
kolom (zonder contrast) lieten geen afwijkingen
zien, met name geen aanwijzingen voor een (sub-
arachnoïdale) bloeding. Bij lumbaalpunctie (op de
dag van opname) werd, onder normale druk, heldere
kleurloze liquor verkregen. De liquor toonde een
verhoogd totaal eiwit van 1.091 mg/l (normaal-
waarde 150-450 mg/l) maar geen celverhoging en/
of bloedpigmenten. Stressfactoren werden ook als
oorzaak overwogen omdat er geen goede verklaring
werd gevonden voor haar klachten. De pijnklachten
bleven ondanks pijnmedicatie, waaronder morfine,
bestaan.
Vier dagen na opname ontstond een dubbelzijdige
zwakte van alle aangezichtsspieren met afwezige
corneareflexen. Ook was er een zwakte van de armen
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Pijn en ‘meningeale’ prikkeling 
als eerste presentatie van het 
syndroom van Guillain-Barré

Samenvatting

Dit artikel beschrijft een patiënte die zich presen-

teerde met hevige nek- en rugpijn, en meningeale

prikkelingsverschijnselen. Aanvankelijk werd ge-

dacht aan een subarachnoïdale bloeding of aan

een bloeding in het spinale kanaal. Toen de patiënte

na enige dagen een bilaterale perifere zwakte van

de aangezichtspieren kreeg, werd pas de diagnose

syndroom van Guillain-Barré gesteld.

Nek- en rugpijn als eerste presentatie van het syn-

droom van Guillain-Barré is eerder in de literatuur

beschreven maar leidt vaak tot een verlate diagnose.

De ‘meningeale’ prikkelingsverschijnselen die hierbij

kunnen voorkomen, zijn vermoedelijk radiculaire

prikkelingsverschijnselen als gevolg van tractie aan

ontstoken zenuwen.

(Tijdschr Neurol Neurochir 2005;106(1):17-20) 



met areflexie en een atactisch looppatroon. De
proeven van Lasègue waren beiderzijds positief.
Volgens de ‘National Institute of Neurological and
Communicative Disorders and Stroke’ (NINCDS)-
criteria werd hierop de diagnose GBS gesteld.1

Gezien de hevige pijnklachten en de progressieve
loopstoornis werd gestart met immunoglobulines
(0,4 g/kg/dag, gedurende 5 dagen). Een tweede
lumbaalpunctie 7 dagen na opname toonde een
totaal eiwitgehalte van 3.956 mg/l zonder celver-
hoging en/of antistoffen tegen Borrelia burgdorferi.
Serologie liet een latente aanwezigheid van Epstein-
Barr- en cytomegalovirus zien en de faeceskweek
op Campylobacter jejuni was negatief. 
Tien dagen na opname verbeterde het klinische
beeld en bij ontslag had patiënte nog een geringe
parese van de armspieren en proximale beenspieren,
en subjectieve sensibele stoornissen van de handen.
De pijnklachten waren geheel verdwenen. 

Discussie
Bij de hier beschreven patiënte hebben de pijn-
klachten zonder enige neurologische uitval ertoe
geleid dat de diagnose GBS pas laat werd gesteld.
Wellicht had de diagnose wel al eerder vermoed
kunnen worden aan de hand van het klinische
beeld en de bevindingen van het liquoronderzoek.
Pijn is niet een klacht die onmiddellijk doet denken
aan het GBS maar is toch herhaaldelijk beschreven
als eerste verschijnsel, nog voor het ontstaan van
neurologische uitval zoals paresen en areflexie1,4-15

De pijnklachten kunnen meerdere dagen en in
zeldzame gevallen weken voorafgaan aan de andere
verschijnselen.5,12,16 Het elektromyogram en het
liquoronderzoek kunnen in de beginfase nog enige
tijd normaal blijven maar kunnen ook bij de pre-
sentatie van het GBS met enkel en alleen pijn-
klachten al afwijkingen vertonen.12

In een studie bij 55 volwassen GBS-patiënten ging
de pijn bij 16 patiënten vooraf aan de zwakte met
een gemiddelde van 6 dagen.3 Het wekt geen ver-
bazing dat pijn tezamen met neurologische uitval
in een veel groter percentage voorkwam.3 In een
studie bij 27 kinderen met GBS bleek zelfs bij 20
patiënten de pijn vooraf te gaan aan de neurologische
uitval.12 Bij kinderen is pijn het belangrijkste
symptoom bij de eerste presentatie van het GBS,
wat in een groot geval kan leiden tot een foutieve
diagnose.11

Er zijn verschillende soorten pijn beschreven bij het
GBS waaronder paresthesieën en dysesthesieën,

rugpijn, radiculaire pijn, meningisme, hoofdpijn,
en spier- en gewrichtspijn.17 De meest voorkomen-
de pijnen zijn rugpijn en pijn in de onderste extre-
miteiten. Ook de beschrijving van pijn bij GBS-
patiënten is verschillend. De meest voorkomende
omschrijving is pijn zoals kan ontstaan na hevige
inspanning (‘charley horse’).13 De pijn is vaak ’s
nachts erger dan overdag.13 De pijn kan in rust
aanwezig zijn, maar neemt vaak toe na bewegingen
en manipulatie waaronder het gestrekt heffen van
de benen (symptoom van Lasègue). Verder wordt
ook acute hevige rugpijn beschreven, alsof men
met een mes tussen de schouderbladen wordt
gestoken (‘le coup de poignard’). Dit doet net als bij
de hier beschreven patiënte denken aan een spinale
subarachnoïdale of subdurale bloeding.18 De pijn-
klachten gaan vaak gepaard met gevoelsverande-
ringen die vaak, zoals bij de patiënte, niet te objec-
tiveren zijn bij lichamelijk onderzoek.6

De patiënte had ook last van hoofdpijn waar geen
goede verklaring voor was. Mogelijk dat de hoofdpijn
veroorzaakt werd door uitstraling van de nekpijn.
Een andere verklaring kan zijn dat het verhoogde
totale eiwitgehalte in de liquor een afname geeft
van de liquorresorptie waardoor een verhoogde
intracraniële druk ontstaat.17 Bij de patiënte waren
er klinisch en röntgenologisch echter geen aanwij-
zingen voor een verhoogde hersendruk. Hoofdpijn
zonder duidelijke tekenen van verhoogde druk bij
het GBS is eerder beschreven.7,11,17,19 

Naast de verschillende soorten pijn worden er ook
meerdere oorzaken van de pijn bij het GBS
beschreven. Ischemische laesies op basis van een
toegenomen endoneuriale vloeistofdruk kunnen een
verklaring zijn.14 Andere verklaringen die worden
genoemd, zijn irritatie van de nervi nervorum,
neurogene veranderingen in verzwakte spieren
en/of spontane ontladingen in gedemyeliniseerde
sensibele zenuwen.11,20 Aangezien het symptoom
van Lasègue vaak positief is, worden ook ontstoken
zenuwwortels als een oorzaak gezien. De inflam-
matoire onderbreking van de bloed-hersenbarrière
is zichtbaar als contrastaankleuring van de wortels
op de MRI-scan.3,21 Deze verklaring lijkt het meest
waarschijnlijk. 
Naast radiculaire prikkeling en pijnklachten kan
GBS ook gepaard gaan met tekenen van meninge-
ale prikkeling.8,10-12,17,19,22 Veel patiënten presenteren
zich vroeg in het ziekteverloop met pijn in de nek,
tussen de schouderbladen en thoraco-lumbaal, wat
samenhangt met de ‘meningeale’ prikkelingsver-
schijnselen.2,6,10,13 Een ‘pseudo-meningo-encefalitische’
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presentatie van GBS met hoofdpijn, slaperigheid
en meningeale prikkelingsverschijnselen is al eerder
beschreven.19 Meningisme of nekstijfheid wordt
zelfs bij ongeveer eenderde deel van de kinderen
met GBS gevonden.11,17,22 Net als de pijnklachten
kunnen ook de meningeale prikkelingsverschijnselen
het stellen van de diagnose bemoeilijken. De hier
beschreven patiënte laat zien dat men ook bij vol-
wassenen met pijn en meningeale prikkeling zonder
duidelijke oorzaak (zoals koorts) het GBS moet
overwegen. De meningeale prikkeling kan men
zien als meningisme bij een infectie of verklaren
door druk en irritatie van de ontstoken en verdikte
zenuwen op de meningen.8 Bij één GBS-patiënt
werd bij obductie oedeem van de leptomeningen
gezien, wat een verklaring kan zijn voor meningeale
prikkelingsverschijnselen.10

Zijn de meningeale- en radiculaire prikkeling in
dit geval niet gebaseerd op hetzelfde principe? Het
lijkt het meest waarschijnlijke dat ‘meningeale’
prikkeling of meningisme een foutieve benaming is
voor radiculaire prikkeling van de nek door middel
van tractie aan ontstoken zenuwen, wat al eerder is
geopperd.17,19 De bevinding dat soms ook de cervicale
wortels aankleuren met contrast ondersteunt het
vermoeden dat de meningeale prikkelingsver-
schijnselen moeten worden gezien als radiculaire
prikkelingsverschijnselen.21 Helaas is bij deze patiënte
geen contrast gegeven.   
Omdat er meerdere soorten pijn worden beschreven
bij het GBS is het plausibel dat er ook verschillende
oorzaken, en wellicht ook verschillende behande-
lingen, voor de pijnklachten bij GBS-patiënten
mogelijk zijn. Zoals deze casus al liet zien, kan de
pijn zeer hevig zijn en moeilijk te bestrijden.
Verschillende medicamenten worden gebruikt
zoals antidepressiva, anti-epileptica, steroïden en
opiaten, en zelfs epidurale morfine.3,14,23 Verder kan
een behandeling met immunoglobulines de pijn-
klachten doen verminderen.4 Men moet zich er
overigens van bewust zijn dat een behandeling met

immunoglobulines een aseptische meningitis, met
onder andere nekstijfheid, kan veroorzaken.24

Tot op heden zijn er echter geen goede onderzoeken
gedaan naar de beste behandeling van deze pijn-
klachten. De aanwezigheid van pijnklachten duidt
niet specifiek op een slechtere prognose maar behoeft
natuurlijk wel een adequate behandeling.3,19

Conclusie
Het GBS kan zich presenteren met hevige pijn-
klachten van nek en/of rug en meningeale prikke-
lingsverschijnselen, wat tot een diagnostisch dilemma
kan leiden. De hier beschreven ziektegeschiedenis
toont dat men bij onbegrepen hevige pijnklachten,
en ‘meningeale’ en/of radiculaire prikkeling ook
aan het GBS moet denken. De weerstand bij flexie
van de nek die kan voorkomen bij het GBS is wel-
licht een reactie op tractie aan ontstoken zenuwen
en vergelijkbaar met het bij dit ziektebeeld vaak
positieve symptoom van Lasègue. 
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