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Sammanfattning
Årligen insjuknar cirka 170 personer i Sverige i akut inflammatorisk polyradikuloneu-
ropati, Guillain-Barrés syndrom (GBS), som drabbar de perifera nerverna. Insjuknandet 
är oftast akut med tilltagande symtom, muskelsvaghet och sensoriska symtom, under 
cirka två veckors tid. Efter progressfasen följer oftast en stationär fas på en till fyra 
veckor och sedan börjar den drabbade personen förbättras. I den akuta fasen är de 
sjukgymnastiska insatserna inriktade på mobilisering, andningsvård och att under-
stödja aktiva rörelser. Först när förloppet vänt påbörjas funktionsträning av svaga 
muskler. I förbättringsfasen stegras träningen successivt och anpassas efter individen. 
Sjukgymnastiska insatser kan vara funktionell styrketräning och konditionsträning. 
Trötthet bör uppmärksammas. Även i kronisk fas där inga ytterligare spontana 
förbättringar är troliga har sjukgymnasten en viktig roll genom att främja fysisk 
aktivitet. Många kan behöva fortsatt funktionsträning för att bibehålla aktivitetsnivå.
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Sjukgymnastiska insatser  
vid Guillain-Barrés syndrom
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Guillain-Barrés syndrom (GBS) är namnet 
på en akut inflammatorisk sjukdom som drab-
bar de perifera nerverna. GBS benämns också 
akut inflammatorisk polyradikuloneuropati 
vilket innebär att flera nerver är drabbade.

Sjukdomen har fått sitt namn efter två fran-
ska neurologer, Georges Guillain och Alexan-
der Barré, som 1916 publicerade en artikel där 
de beskrev två franska soldater som tillfrisknat 
från akuta förlamningssymtom under första 
världskriget (1, 2). 

Den årliga incidensen i världen är ett till två 
fall per 100 000 invånare (3). I Sverige har in-
cidensen beräknats till 1,7 nya fall varje år per 
100 000 invånare (4). Det innebär att omkring 
170 personer drabbas i Sverige varje år. Inci-
densen för insjuknande ökar något med sti-
gande ålder och är något högre för män. Sjuk-
domen kan drabba i alla åldrar och förekom-
mer i hela världen. 

Dödsfall vid GBS förekommer och det är 
främst på grund av autonom dysfunktion som 
till exempel hjärtarytmi eller komplikationer 
vid respiratorisk insufficiens (5, 6). Mortalite-
ten i västvärlden beräknas vara cirka tre pro-
cent (7). 

På senare år har olika subgrupper inom syn-
dromet GBS konstaterats (8); akut inflammato-
risk demyeliniserande polyneuropati (AIDP), 
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akut motorisk och sensorisk neuropati, akut 
motorisk axonal neuropati samt  akut sensorisk 
neuropati. AIDP är den vanligast förekomman-
de subgruppen i västvärlden medan i till exem-
pel Kina de axonala varianterna förekommer 
hos 30-40 procent av GBS patienterna.

Orsaken till varför en person insjuknar i 
GBS är inte klarlagd. GBS räknas dock till de 
autoimmuna sjukdomarna, för den vanligaste 
orsaken till GBS är att något går fel i kroppens 
immunförsvar när det aktiveras av inträngan-
de virus eller bakterier (8).  

Den vävnad som attackeras är myelinet som 
omger nerverna, och i svårare fall skadas även 
själva axonen. Den inflammatoriska myelin-
förändringen leder till förlångsammad eller 
blockerad impulsfortledning med pareser som 
följd. Ungefär 60-70 procent av de drabbade 
personerna rapporterar en infektion en till sex 
veckor före insjuknandet, vanligast övre luft-
rörsinfektion eller maginfektion (5, 9). 

GBS börjar ofta med känselförnimmelser, 
paraesthesier, i händer eller fötter, vanligtvis 
pirrningar och domningar. Därefter följer of-
tast distal muskelsvaghet i händer och fötter 
varefter alltmer proximal muskulatur drabbas. 
Insjuknande kan ske över några timmar med 
snabbt tilltagande förlamningssymtom eller 
sträcka sig över fem till sju dagar (10). And-
ningsmuskulaturen påverkas i varierande grad 
och respiratorbehandling kan bli nödvändigt 
för 20-30 procent av de drabbade personerna 
(8, 11).  

Diagnosen ställs utifrån kliniska känneteck-
en och medicinska undersökningar, sänkt 
nervledningshastighet och ökning av protein 
i spinal vätska (12, 13). Kliniska kännetecken 
är tilltagande symmetrisk muskelsvaghet, kän-
selförnimmelser och avsaknad av reflexer. Ty-
piskt vid GBS är att perifera nerver i hela krop-
pen kan drabbas vilket leder till symtom i skil-
da delar av kroppen. Många drabbas av krani-
alnervspares, ofta dubbelsidigt. Påverkan på 
det autonoma nervsystemet är vanligt i det 
akuta skedet. Vid rehabiliteringen är det vik-
tigt att uppmärksamma detta då det finns risk 
för hjärtarytmi. 

Kulmen i sjukdomsförloppet nås i de flesta 
fall efter två till fyra veckors försämring (14). 
Därefter följer ofta en platåfas på en till fyra 
veckor innan synliga tecken på förbättring blir 
märkbara. Funktioner kommer vanligtvis till-

baka i den ordning de drabbats, det vill säga först 
proximala funktioner och därefter distala.  

Kronisk inflammatorisk  
polyneuropati (CIDP)
I det akuta skedet kan det vara svårt att särskil-
ja GBS från kronisk inflammatorisk polyneu-
ropati (CIDP). Vid CIDP sker successiv för-
sämring med ökad muskelsvaghet i minst åtta 
veckor (15). Över tid kan CIDP ha förlopp av 
kronisk progressiv karaktär eller i skov. 

En svensk studie av Westblad och medarbe-
tare (16) visade att majoriteten av personer 
med CIDP har funktionsnedsättningar som 
känselförnimmelser, nedsatt vibrationssinne, 
nedsatt balans och trötthet (fatigue). I den 
ovan refererade studien undersöktes alla per-
soner med CIDP vid Karolinska Universitets-
sjukhuset, Huddinge och det var påtagligt att 
graden av funktionsnedsättning varierade stort 
mellan individerna samt att trötthet var ett be-
gränsande symtom. 

Sjukdomsförlopp och prognos
I mitt avhandlingsprojekt följde jag 42 perso-
ner mellan 20-80 år från insjuknandet i GBS 
till två år efter insjuknandet med upprepade 
mätningar (17). Två veckor efter insjuknandet 
hade alla personerna nedsatt muskelstyrka i ar-
mar och ben och 62 procent kunde inte gå tio 
meter. 

Muskelstyrka mätt med 0-5-skalan ökade 
statistiskt signifikant under tvåårsperioden 
men ännu två år efter insjuknandet var det tre 
personer som inte kunde gå tio meter. Knappt 
hälften av personerna hade ensidig eller dub-
belsidig facialispares i den akuta fasen och det-
ta kvarstod hos fem personer vid tvåårsupp-
följningen (11). Paraesthesier upplevdes av 93 
procent i det akuta skedet och av ungefär hälf-
ten efter två år. 

Den här studien visade att återkomst av 
funktioner sker främst det första halvåret efter 
insjuknandet men att för några personer sker 
successiv förbättring under hela två-årsperio-
den (11). Ungefär 75 procent av personerna i 
den här studien var i stort sett återhämtade vid 
tvåårsuppföljningen och kunde återgå till tidi-
gare arbete och fritidsaktiviteter (18).

Det avspeglar sig i sjukvårdskonsumtionen, 
där 76 procent vårdades på sjukhus kortare tid 
än tre månader (19). Om vi vänder på siffror-
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      ”I den akuta 
fasen är fokus 
på att förebygga 
komplikationer 
av respiratorisk 
insufficiens genom 
mobilisering och 
andningsvård.”

na är det cirka 25 procent som behöver reha-
biliteringsinsatser under längre tid och som 
endast i begränsad omfattning återgår till tidi-
gare aktiviteter. För den här gruppen kan in-
satser från sjukgymnast behövas under lång 
tid, dels genom specifik rehabilitering med till 
exempel funktionell styrketräning, dels för att 
främja allmän fysisk aktivitet genom till exem-
pel bassängträning. 

Det här resultatet är jämförbart med andra 
prospektiva studier som följt GBS-patienter ef-
ter insjuknandet, där 36-46 procent har funk-
tionshinder vid sex månader (9, 20); 15-42 
procent vid ett år (5, 21-23) och 16-20 procent 
vid två år (6, 24). Siffrorna varierar, beroende 
på att olika variabler har studerats. En nyligen 
gjord studie av Rudolph och medarbetare (25) 
lyfte fram att ännu sex år efter insjuknandet 
angav personer som haft GBS-besvär med 
trötthet, nedsatt aktivitetsförmåga och nedsatt 
fysisk hälsostatus jämfört med frisk kontroll-
grupp. 

En holländsk forskargrupp har presenterat 
ett poängsystem för att beräkna prognosen vid 
GBS (26). De faktorer som predicerar ett säm-
re förlopp med nedsatt aktivitetsförmåga vid 
sex månader efter insjuknandet är ålder över 
60 år, förekomst av maginfektion med diarré 
inom fyra veckor före insjuknandet samt låg 
poäng på GBS disability score (27). Även sjuk-
gymnasten kan ha nytta av det här poängsys-
temet för att beräkna prognosen och kunna 
planera rehabiliteringens innehåll och längd. 

Medicinsk behandling
Tidig behandling med intravenös tillförsel av 
immunglobuliner eller plasmaferes är sedvan-
lig behandling så snart diagnosen är fastställd 
(28). Behandlingen botar inte själva sjukdo-
men GBS men begränsar skadorna på myeli-
net och nerverna. 

En tidig publicerad behandlingsstudie från 
1985 visade att patienterna som behandlades 
med plasmaferes i akut fas hade signifikant 
förbättrad gångförmåga efter fyra veckor jäm-
fört med en obehandlad kontrollgrupp, och 
sedan dess har plasmaferes varit standardbe-
handling vid GBS (29). I en senare studie jäm-
fördes behandling med intravenös tillförsel av 
immunglobuliner med behandling med plas-
maferes, och effekten var likvärdig (30). Efter-
som det är smidigare för både patient och 

vårdpersonal används numera oftast behand-
ling med intravenös tillförsel av immunglobu-
liner (31). Behandling ges under fem dagar 
(31). Tillförsel av kortison har ingen positiv ef-
fekt på tillfrisknandet (31).  

Sjukgymnastiska insatser i akut fas
Multidisciplinär vård och rehabilitering är kär-
nan i behandlingen av en patient med GBS 
(32). Det har publicerats få systematiska stu-
dier som undersökt effekten av rehabilitering. 
Det gör att ett evidensbaserat arbetssätt för 
sjukgymnastiska insatser vid GBS baseras på, 
förutom de här studierna, kunskap från andra 
neuromuskulära sjukdomar och kliniskt kun-
nande. GBS drabbar personer olika, vilket gör 
att rehabiliteringen blir individuellt anpassad. 

I den akuta fasen är fokus på att förebygga 
komplikationer av respiratorisk insufficiens 
genom mobilisering och andningsvård. Mät-
ning av PEF är ett vanligt sätt att kontrollera 
andningsmusklernas funktion. Nociceptiv och 
neurogen smärta är vanligt och förslag på åt-
gärder omfattar rörelser, värme och TENS. 
Kontrakturprofylax bör ske med försiktighet för 
att inte skada leder (32). Komplikationer av au-
tonom dysfunktion måste uppmärksammas.

Sjukgymnastiska insatser 
i förbättringsfas
Först när förloppet vänt påbörjas funktionsträ-
ning av svaga muskler.  Vid en Cochrane-sam-
manställning 2004 om effekter av träning vid 
perifer neuropati hittades endast tre randomi-
serade eller kvasi-randomiserade studier, för 
Charcot-Marie-Tooth sjukdom, diabetisk neu-
ropati och CIDP (33). Sammanställningen vi-
sade att det fanns otillräckligt med studier för 
att utvärdera effekten av träning vid perifer 
neuropati, men att det fanns viss evidens för 
att styrketräning ökar muskelstyrkan. 

I förbättringsfasen bör sjukgymnastiska in-
satser inriktas på funktionell styrketräning som 
stegras alltefter patienten förbättras. Även trä-
ning av kondition och balans bör ingå. Under 
den här fasen kan många besväras av stelhet i 
benen som kan bero på neural och muskulär 
stramhet. Risk för kontrakturer kan förebyggas 
genom töjningar och ståträning. Bassängträ-
ning uppskattas av många för möjligheten att 
kunna röra sig mer obehindrat. Många patien-
ter sporras av snabba förbättringar, ibland dag-
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”Studierna visar att 
det är möjligt att 
träna intensivt även 
med kvarstående 
symtom efter GBS.”

ligen. Sjukgymnasten kan behöva uppmärk-
samma alltför ivriga patienter genom att lägga 
in vila i programmet. Patienter med långsam 
förbättringstakt kan å andra sidan behöva psy-
kosocialt stöd. 

Sjukgymnastiska insatser i senare fas
Sjukgymnastiska insatser är ofta motiverade, 
även när GBS-patienten är i så kallad kronisk 
fas där inga ytterligare spontana förbättringar 
är troliga (34). Det kan gälla åtgärder för att bi-
behålla eller förbättra aktivitetsförmåga ge-
nom träning och hjälpmedel. På senare tid har 
två experimentella träningsstudier (35, 36) ge-
nomförts, där deltagarna har varit i kronisk fas 
efter GBS. I studien av Garssen och medarbe-
tare (35) fick 16 patienter i kronisk fas efter 
GBS, sex månader till 15 år efter insjuknandet, 
och fyra patienter med CIDP cykelträna in-
omhus tre gånger/vecka i tolv veckor. 

Vid uppföljning efter periodens slut angav 
deltagarna 20 procent lägre självrapporterad 
trötthet och signifikant förbättrad fysisk kapa-
citet, styrka och kondition.  

Graham och kollegor (36) undersökte effek-
ten av tolv veckors självträning tre gånger/
vecka. Programmen var individuellt utforma-
de av sjukgymnast men deltagarna deltog i oli-
ka träningsgrupper utanför sjukvården. Sexton 
personer ingick i träningsgruppen där sex ha-
de CIDP och tio hade begränsad aktivitetsför-
måga efter GBS. Efter träningsperioden hade 
deltagarna förbättrats signifikant avseende ak-
tivitetsförmåga och trötthet. Effekten kvarstod 
vid sex månaders uppföljning. De här studier-
na visar att det är möjligt att träna intensivt 
även med kvarstående symtom efter GBS. Do-
sering av träning i den här fasen kan alltså ba-
seras på sedvanliga rekommendationer för 
styrke- och konditionsträning. 

Trötthet (fatigue)
Trötthet har uppmärksammats alltmer som ett 
begränsande symtom vid GBS och andra po-
lyneuropati-sjukdomar. I en holländsk studie 
angav 80 procent av patienterna med immun-
medierad polyneuropati att de begränsades av 
trötthet (37). Bedömning av patientens upple-
velse av trötthet bör därför innefattas i den 
sjukgymnastiska undersökningen. Strategier 
för att hantera trötthet kan vara en viktig del i 
rehabiliteringen.

Mätinstrument
I slutet av 1970-talet presenterades en sju-gra-
dig skala i en studie som utvärderade effekter 
av ett läkemedel (27) och som har använts i 
många GBS-studier för att utvärdera effekter 
av behandling.  

GBS disability scale (38) har graderingen: 
0= frisk; 1=mindre tecken på neuropati; 
2=kan gå fem meter utan stöd men klarar in-
te att springa; 3= kan gå med stöd från käpp, 
rollator, annan person; 4=rullstolsburen; 
5=behöver ventilatorbehandling; 6=död. 

För att utvärdera effekter av sjukgymnastik är 
den här skalan alltför grov men kan användas för 
att klassificera patienters funktionsnivå. 

2002 publicerades The Overall Disability 
Sum Score (ODSS) (39) där förmågan att ut-
föra aktiviteter med armarna, som till exempel 
att borsta håret och vrida om en nyckel, och 
gångförmågan bedöms genom att tillfråga pa-
tienten, och senare The Overall Neuropathy 
Limitations Scale (ONLS) (40) som är en mo-
difierad version av ODSS. ONLS består av en 
delskala för övre extremitet med fem aktivite-
ter och för nedre extremitet graderas svårighe-
ten att gå (två frågor), svårighet att springa/gå 
i trappa samt behov av hjälpmedel för att gå 
tio meter. Det som skiljer ONLS från ODSS 
är tilläggen löpning och trappgång. Båda ska-
lorna är utvecklade för att bedöma funktions-
tillstånd hos patienter med immunmedierade 
polyneuropatier, inklusive GBS, och har god 
validitet och reliabilitet. 

Det finns en svensk översättning av ONLS 
genom ett examensarbete vid Karolinska Insti-
tutet (41). Både ODSS och ONLS ger en be-
skrivning av individens aktivitetsbegränsning-
ar,  men för att utvärdera behandling behöver 
de kompletteras med specifika bedömningsin-
strument av till exempel gång, balans, muskel-
styrka. 

Här presenteras ett urval av mätinstrument/
tester som har använts i GBS-studier. Fler för-
slag finns i en sammanställning om utvärde-
ringsinstrument av van Nes (42).
• Muskelstyrka: 0-5 skalan (11, 43). 
• Handstyrka: Martin Vigorimeter (44)
• Smärta: VAS (11)
• Känsel: beröring/stick, vibration (11, 45)
• Trötthet: Fatigue Severity Scale (37)
• Gång: 10 meter (11). Egen skattning av be-
gränsning av gångförmåga (46) 
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   • Balans: Bergs balansskala (11, 47)
• Finmotorik: Nine-Hole Peg Test (11)
• Aktiviteter i dagligt liv (ADL): 
Barthel Index (11, 48), 
Katz ADL-index (11, 49), 
Functional Independence Measure 
• Hälsorelaterad livskvalitet: SF-36 (25, 50); 
SIP (18)

Psykologiska och sociala aspekter
Att insjukna i GBS är för många en dramatisk 
händelse som kan innebära att gå från frisk till 
förlamad och respiratorberoende inom loppet 
av timmar, och sedan tillfriskna i stort sett ef-
ter några månaders sjukdomstid. Två systema-
tiska kvalitativa studier har visat att i den aku-
ta fasen är upplevelser av hjälplöshet och räds-
la vanligt (51, 52). En intervjustudie visade att 
förlitan på en positiv prognos var ett genom-
gående tema i den akuta fasen (51). Hopp om 
tillfrisknande var för många en livboj. När för-
loppet vände kunde återkomst av funktioner 
märkas ibland dagligen vilket stärkte hoppet 
om tillfrisknande och motiverade till träning. 
För sjukgymnasten är det viktigt att bygga på 
den här motivationen men även att bromsa 
alltför intensiv träning. Intervjustudierna lyf-
ter också fram att när ett ofullständigt tillfrisk-
nande är troligt behövs psykosocialt stöd. 

Patienterna med GBS som vårdas i respira-
tor kan uppleva olika kroppsliga förnimmel-
ser, hallucinationer och rädsla (51-53). För 
sjukgymnasten som arbetar med patienter i 
akut skede av GBS är det viktigt att skapa 
trygghet, möjliggöra kommunikation och un-
derstödja passiva och aktiva kroppsrörelser. 

GBS är för de flesta som insjuknar en okänd 
sjukdom. Realistisk men förtröstansfull infor-
mation ger hopp om tillfrisknande. Här fyller 
information från sjukvårdspersonal stor roll. 
Det finns en svensk stödförening för GBS som 
nås via hemsidan www.gbssverige.com där det 
finns fakta om GBS och CIDP. 

I ett längre perspektiv påverkar funktions-
nedsättningar efter GBS möjligheterna till ak-
tivitet och delaktighet i samhället. I en hol-
ländsk studie (54) omfattande 122 patienter tre 
till sex år efter insjuknandet angav 38 procent 
att de hade fått en förändrad arbetssituation 
efter GBS och 44 procent att de inte kunde ut-
föra fritidsaktiviteter som tidigare. Bersano 
och medarbetare (55) lyfter fram att trots att 

många återhämtar sig helt eller till stor del så 
var det cirka 30 procent som var tvungna att 
göra förändringar i sitt val av arbete och soci-
ala aktiviteter. Förändringar i den sociala situ-
ationen påverkar även anhöriga, vilket några 
studier lyfter fram (19, 56). För sjukgymnasten 
är det av vikt att ha insikt i att ett ofullständigt 
tillfrisknande inte bara påverkar gångförmå-
gan, utan även kan begränsa möjligheterna till 
aktivitet. Ett recept på Fysisk aktivitet kan va-
ra ett sätt att stödja patienten att hitta nya mo-
tionsformer. 
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