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Review

AKUTNA UPALNA DEMIJELINIZIRAJUCA POLIRADIKULONEUROPATIJA

(GUILLAIN-BARRE SINDROM)

ANTUN SASSO, JELENA RADIC NISEVIC*

Guillain-Barré sindrom je autoimuna i postinfekcijska polineuropatija koju klinicki karakterizira akutna pojava progresivne,
simetricne mlohave paralize sa ugaslim ili oslabljenim vlastitim refleksima, poremecajima osjeta i autonomnom disfunkcijom. GBS
Jje najucestaliji uzrok akutne mlohave paralize u djece, sa incidencijom 0,6-4 na 100 000 stanovnika godisnje. Uz jasna klinicka
obiljezja, anamneza i fizikalni pregled najcescée vode ka dijagnozi koja se potvrduje laboratorijskim testovima i elektrodijagnostic-
kim ispitivanjima. lako vecina djece sa GBS ima relativno blagi klinicki tijek bolesti, ipak rijetki zahtijevaju intubaciju i mehanicku
ventilaciju. Imunomodulatorna terapija je osnova lijecenja kojom se postize veca ucinkovitost ako se primjeni rano tijekom bolesti.
Ovaj pregledni clanak donosi dosadasnja saznanja, kriticku procjenu najnovijih zbivanja i buducih smjerova u GBS istrazivanju.

Deskriptori: POLINEUROPATIJA, GUILLAIN-BARRE SINDROM, DIJETE, KLINICKA SLIKA, DIJAGNOSTIKA, TERAPIJA

Skracenice:

GBS - Guillain-Barré sindrom; AUDP - Akutna
upalna demijelinizacijska poliradikuloneuropatija;
AMSAN - Akutna motorna i senzorna aksonalna
neuropatija; AMAN - Akutna motorno-aksonal-
na neuropatija; CSL - cerebrospinalni likvor; PF
- plazmafereza; IVIg - intravenski imunoglobulini

Uvod

Guillain-Barré sindrom (GBS) je
akutna upalna demijelinizirajuca poline-
uropatija, autoimuna bolest koja zahvaca
periferni ziv€ani sustav obi¢no nakon
akutne infekcije. Klinicka obiljezja su
slabost, ukocenost i/ili parestezije udova
sa tipiénom prezentacijom ascendentne
simetri¢ne paralize nogu koja se $iri na
ruke i lice zajedno sa potpunim gubit-
kom vlastitih refleksa. To¢an uzrok GBS
nije poznat ali se zna da je trigeriran
akutnom respiratornom infekcijom ili
gastroenteritisom. Postoji znatna hetero-
genost u prezentaciji i klinickom tijeku
bolesti, a nema ni jedinstvenog testa za
potvrdu dijagnoze GBS (1).
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Odnos GBS prema infekciji i sta-
tus autoimune bolesti potaknula su tije-
kom godina brojna istrazivanja koja su
rezultirala otkricem antigangliozidnih
antitijela u barem jedne trec¢ine GBS
bolesnika. Ta antitijela krizno reagiraju
s lipopolisaharidnim antigenima prisut-
nim kod infektivnih uzro¢nika, pruzaju-
¢i moguéi mehanizam nastanka bolesti
2,3).

Epidemiologija

GBS zahvaca oba spola i sve dobne
skupine. Incidencija tipi¢nog GBS je 0,6-
4 slucaja na 100.000 stanovnika godisnje
diljem svijeta, i za djecu ispod 15 godi-
na je slicna kao i kod odraslih (4). Ati-
pi¢ne prezentacije, kao Sto je primjerice
Miller-Fisher sindrom, su mnogo rjede, s
incidencijom od 0,1 na 100.000 stanovni-
ka godiSnje (2). Iako se sindrom javlja u
svim dobnim skupinama, uglavnom po-
gada djecu u dobi od 1 do 5 godina (4, 5).

Oko dvije tre¢ine oboljelih od GBS
imaju prethodnu infekciju oko Sest tje-
dana prije pojave simptoma, uglavnom
je rije¢ o akutnoj upali gornjih diSnih
putova ili gastroenteritisu. lako patogeni
mikroorganizam c¢esto nije identificiran,
uobi¢ajeni uzrocnici povezani s naknad-

nim GBS ukljucuju Epstein-Barr virus,
Mycoplasma pneumoniae, Campylobac-
ter jejuni i citomegalovirus (6, 7).

GBS se uglavnom javlja sporadicno,
iako su kineski autori opisali epidemijsku
pojavu bolesti kod djece i to AMAN va-
rijente nakon infekcije s Campylobacter
jajuni (8). Isto tako, neocekivano visoka
incidencija GBS opisana je 2003. godine
na sjeverozapadu Irana, a naknadnim se-
roloskim testiranjem dokazana je nedav-
na Campylobacter jejuni infekcija u oko
polovine djece s GBS u istoj regiji (9, 10).

GBS osim §to nastaje postinfekcijski,
razvija se i nakon cijepljenja. Zabrinutost
radi cjepivom induciranog GBS prvi put
je nastala nakon sezone cijepljenja protiv
gripe 1976.-1977., kada je objavljen sta-
tisti¢ki znacajno povecéan rizik GBS na-
kon 6-8 tjedna od primitka cjepiva protiv
"svinjske gripe" (11). Nakon toga, studije
koje su analizirale odnos izmedu sindro-
ma i imunizacije protiv gripe objavile su
nizak relativni rizik koji nije bilo stati-
sti¢ki znacajan (12). Zajednic¢ka analiza
cjepiva primijenjenih u SAD-u u sezo-
ni 1992.-1993. i 1993.-1994. dokazala je
marginalno povecan rizik od GBS (1 do-
datni slu¢aj GBS na svakih milijun cje-
piva) nakon cijepljenja protiv gripe Sest
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tjedna nakon cijepljenja, §to je potvrdi-
la i kanadska studija (13, 14). Medutim,
incidencija GBS nakon imunizacije nije
bila drugacija od osnovne incidencije
GBS, ¢ime je iskljucen bilo kakav ¢vrsti
zakljucak o znacenju tih nalaza.

Patofiziologija

Guillain-Barre sindrom je postinfek-
cijski autoimuni poremecaj koji se bazira
na aktivaciji T limfocita sa posljedicnom
produkcijom antitijela. PredloZzeni meha-
nizam razvoja takve autoimune bolesti je
tzv. molekularna mimikrija koja se od-
nosi na situacije kada patogen i domacin
dijele identi¢ne antigene koji induciraju
stani¢ni i humoralni imunoloski odgovor.
Naime, krizna reakcija izmedu lipopoli-
saharida mikroorganizama i gangliozida
koji je sastavni dio ziv€anih stanica do-
macina dovodi da nastanka antitijela Sto
u konacnici uzrokuje demijelinizaciju
perifernih zivaca (15). Mikroorganizmi
kao §to su Epstein-Barr virus, Mycopla-
sma pneumoniae, Campylobacter jejuni
i citomegalovirus, potom imunizacija,
operacija ili porodaj, mogu biti okidac za
formiranje takvih antitijela protiv speci-
ficnih gangliozida (16).

Iako je vecina tih antitijela usmjere-
na na proteine mijelina, u nekim sluca-
jevima sami akson moze biti primarna
meta imunoloski posredovane neuropa-
tije. Stoga, iako je GBS obi¢no poznat
kao akutna upalna demijelinizacijska
polineuropatija (AUDP), primarni pato-
loski proces ovog stanja je u podrucju
aksona (tj. varijente GBS su akutna mo-
torno aksonalna neuropatija (AMAN)
i akutna motorna i senzorna aksonalna
neuropatija (AMSAN). Specifi¢ni neu-
ronski antigeni su odgovorni za nastanak
podtipova/varijanti GBS. Primjerice,
zahvacéanje kranijalnih Zivaca u Miller-
Fisherovom sindromu povezano je sa
razvojem antitijela na gangliozid GQlb,
tj. glikolipid izrazen na aksolemi krani-
jalnih zivaca (17). Aksonalni GBS nakon
Campylobacter jejuni infekcije je obicno
posredovan antitijelima na GM1 gangli-
ozidni (18, 19).

Antitijelima posredovana demije-
linizacija dovodi do stvaranja mononu-
klearnih infiltrata oko endoneuralnih
krvnih zila te mijelinske degeneracije.

Takva demijelinizacije moze biti diskret-
na ili difuzna i moze zahvatiti periferne
zivee na bilo kojem mjestu od ledne moz-
dine do neuromuskularne spojnice spre-
Cavajuéi propagaciju elektriénog impul-
sa. Nastali kondukcijski blok uzrokuje
paralizu miSi¢a. Sekundarna posljedica
u sluéaju teske upale je oSteéenje aksona
i trajni gubitak funkcije zahva¢enog mo-
tornog zivca. Bol 1 parestezije su klinicki
korelati zahvaéanja senzornih Zivaca, a
crijevna i mokracna disfunkcija korelati
zahvacanja autonomnog zivéanog susta-
va.

Medutim, u blagim slucajevima
funkcija aksona ostaje sacuvana, a opo-
ravak je brzi ovisno o procesu remijeli-
nizacije. U tezim slucajevima, kao §to je
u varijantama AMAN ili AMSAN (vidi
dolje) gdje je prisutna degeneracija ak-
sona, oporavak je sporiji uz moguénost
trajnih posljedica. Nedavna istrazivanja
su pokazala da oko 80% GBS pacijenata
ima demijelinizacijski tip bolesti, a preo-
stalih 20% ima degeneraciju aksona (20).

Klinicke osobitosti u djecjoj dobi

Glavne klini¢ke znacajke su progre-
sivna slabost miSica i ugasli ili oslabljeni
duboki tetivni refleksi sa simetricnom
distribucijom. Slabost obi¢no pocinje u
donjim ekstremitetima i uspinje se u gor-
nje u roku od nekoliko dana do tjedana.
U 15-20% sluc¢ajeva slabost je prvenstve-
no proksimalna; oko 50% oboljele djece
dosegne kriticnu tocku slabosti za jedan
tjedan, 80% za 2 tjedna, a vise od 90% za
3 tjedna. Prema arbitrarnoj definiciji, sva
djeca s nekompliciranim GBS ¢e doseci
maksimalnu razinu slabosti 4 tjedna od
pocetka bolesti (21).

U veéini sluc¢ajeva, svi duboki tetiv-
ni refleksi su na kraju ugasli, ¢esto rano
u pocetku bolesti (21, 22). Iako je slabost
glavno obiljezje bolesti, senzorni pore-
mecaji takoder su vrlo Cesti, primjerice
neuropatska bol i disestezija. Bolovi u le-
dima, straznjici i nogama za koje se pret-
postavlja da su rezultat upale korjenova i
perifernih Zivaca su pocetna manifesta-
cija u oko 50% djece (21). Na dijagnozu
GBS treba posumnjati kod svakog djete-
ta sa akutnim poremeéajem hoda. Opi-
sani su i pedijatrijski slucajevi GBS va-
rijente tj. Miller-Fisherovog sindroma sa

ataksijom, oftalmoplegijom 1 arefleksi-
jom bez periferne slabosti. Ostali manje
uobicajeni klini¢ki simptomi su slabost
liéne muskulature, poteskoée gutanja i
zahvacanje kranijalnih zivaca koji kon-
troliraju o¢ne pokrete. Kranijalni Zivaca
zahvaceni su u oko 30-46% bolesnika (4,
23).

Disfunkcija autonomnog ziv€anog
sustava moze se pojaviti u GBS i pre-
zentirati kao poremecaj znojenja, sréa-
nog ritma, hiper/hipotenzija, poremecaj
funkcije peristaltike i sfinktera (24). Ovi
simptomi su rijetko primarne manifesta-
cije GBS u djece (21). Iz iznad opisanog
vidljiva je izuzetno varijabilna klinicka
prezentacija, stoga dijagnosticki kriteriji
predlozeni za GBS ne obuhvacaju cijeli
spektar bolesti. Vazno je napomenuti da
se dijagnoza GBS temelji na dokazanim
klinickim, laboratorijskim i neurofizio-
loskim nalazima uz iskljuCenje drugih
bolesti (Tablica 1) (25).

Tijek bolesti GBS moze se podijeliti
u tri stadija. Progresivni stadij u trajanju
od nekoliko dana do nekoliko tjedana,
stadij platoa slicnog trajanja, i na kraju
stadij oporavka koji traje vise tjedana ili
mjeseci. Najcesce komplikacije se javlja-
ju u prvom stadiju koji ne traje duze od
4 tjedna. Postoje razlicite varijente GBS
odredene njihovim klinickim manife-
stacijama 1 varijabilnom zahvacéenosti
motornih i osjetnih aksona perifernih
zivaca (Tablica 2). Najces¢i od tih oblika
u zapadnoj populaciji je AUDP. Postoje
istrazivanja o ucestalosti AUDP i akso-
nalnih varijanti GBS u djece. Incidenci-
ja aksonskog oblika je i do 65% u Kini,
40% u Japanu, 30% u Argentini, 35% u
Turskoj, 31% u Pakistanu, 10% u Sjever-
noj Americi, a oko 40% u Iranu.23,26-31
Razlog razlikama u incidenciji ove vari-
jente GBS medu zemljama nije poznat,
vjerojatno razliCite populacije imaju
drugaciju genetsku osnovu kao i razlicit
kontakt sa patogenima koji iniciraju pa-
togenezu.

Laboratorijski testovi

Nema specificnog seroloSkog ili
imunolosSkog testa koji sa sigurnos$cu
moze potvrditi dijagnozu. Povi$ena razi-
na proteina u cerebrospinalnom likvoru
(CSL) bez povecanja broja stanica, tzv.
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Tablica 1.

Dijagnosticki kriteriji za Guillain-Barre sindrom (modificirano prema Asbury i sur.)

Klini¢ki kriteriji potrebni za dijagnozu

A. Progresivna motorna slabost vie od jednog uda

B. Arefleksija ili znacajna hiporefleksija

Obiljezja koja podupiru dijagnozu

A. Klini¢ke znacajke

1. Progresija tijekom viSe dana do nekoliko tjedana

2. Relativna simetrija
3. Blagi senzorni simptomi ili znakovi
4. Zahvacenost kranijalnih zivaca

5. Pocetak oporavka 2 do 4 tjedna nakon zavrsetka progresije

6. Autonomna disfunkcija

7. Nepostojanje febriliteta na poc¢etku bolesti

B. Laboratorijske abnormalnosti

1. Proteinorahija (>45 mg/dl) nakon prvog tjedna od pocetka simptoma
2. Patoloski elektrodijagnosticki testovi sa usporenom kondukcijom ili prolongiranim F

valovima

Obiljezja koja pobuduju sumnju u dijagnozu

A. Znacajna asimetrija motorne slabosti
B. Trajna urinarna ili crijevna disfunkcija

C. Urinarna ili crijevna disfunkcija na pocetku bolesti
D. Vise od 50 mononuklearnih stanica / pl u likvoru

E. Ostar ispad osjetilnih funkcija

Obiljezja koja iskljucuju dijagnozu
A. Trovanje heksakarbonom

B. Poremecaj metabolizma porfirina
C. Recentna infekcija sa C. diphteriae

D. Dokaz poliovirusa, botulizma, toksi¢ne neuropatije, trovanja organofosfatima

albominocitoloska disocijacija je naj-
znacajniji laboratorijski nalaz GBS, koji
je prvi opisao Guillian, Barre i Strohl
1916., po kojima je sindrom dobio i ime
(32, 33). Iznimno je vazno vrijeme mje-
renja proteina u CSL obzirom da pribliz-
no 50% bolesnika pokazuje tek inicijalno
poviSenje proteina ako se mjere u prvom
tjednu bolesti, dok ve¢ina pokazuje zna-
¢ajnu proteinorahiju ako se mjere nakon
prvog tjedna bolesti. Prisutna proteino-
rahija obic¢no iznosi od 80 do 200 mg/dL
tijekom bolesti. Proteinogram je sli¢an
onom u plazmi, iako mogu biti prisutni
gama globulini s oligoklonalnim bando-
vima sugerirajuéi intratekalnu sintezu
imunoglobulina. Stanica je obi¢no <10
stanica/mm3. Nalaz >50 stanica/mm3
sugerira druge moguce dijagnoze, kao
i prisutnost segmentiranih neutrofila.
CSL treba analizirati prije lijeCenja s in-
travenskim imunoglobulinima obzirom
da je nuspojava takva lijeenja asepti¢ni
meningitis.

Elektroneuromiografija je vrlo ko-
risna u potvrdi klinicke dijagnoze, utvr-
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divanju prognoze i kategoriziranju GBS
u varijante. Demijelinizacija perifernog
zivca se registrira kao usporavanje pro-
vodnje koje je izrazenije u mlade djece

Tablica 2.
Varijante Guillain-Barre sindroma

(21). Budu¢i da je demijelinizacija se-
gmentalna, testiranje nekoliko zivaca
otkriva nejednoli¢ni porast u distalnim
latencijama, usporenje provodljivosti,
kondukcijski blok i disperziju motor-
nih odgovora. I teska demijelinizacija i
oste¢enje aksona uzrokuju gubitak am-
plitude motornih i osjetnih odgovora. U
izoliranom aksonskom obliku GBS, br-
zina provodljivosti je oCuvana usprkos
gubitku amplitude motornih odgovora.
Kasni odgovori (F i H valovi) koji odra-
zavaju stanje i distalnog i proksimalnog
segmenta perifernog zivca su Cesto sen-
zitivniji za identifikaciju blagog uspore-
nja u provodnji zivca. Elektromiografi-
jom se registrira gubitak broja aktivnih a
motornih jedinica u ranoj fazi u bolesti.
Promjene akutne denervacije (fibrilacij-
ski potencijali i pozitivni oS$tri valovi)
obi¢no nisu prisutni prvih 7 do 10 dana
od pocetka bolesti.

Detaljna neurofizioloska ispitivanja
omogucuju definitivnu dijagnozu GBS u
¢ak 90% slucajeva tijekom prvog tjedna
bolesti (34). Promjene se najcesce nadu
u drugom tjednu od pocetka simptoma.
Vecina bolesnika razvije kondukcioni
blok u jednom ili viS§e motornih Zivaca
tijekom prva dva tjedna bolesti, obi¢no
nakon prvog tjedna. Normalno provode-
nje u perifernim dijelovima ekstremiteta
ne iskljucuje dijagnozu (moguéa zahva-

Najcéesca varijanta (85% slucajeva).

Akutna upalna demijelinizacijska
poliradikuloneuropatija (AUDP)

Primarno upalna demijelinizacija motornih zivaca +
sekundarno ostecenje aksona.

Maksimalno 4 tjedna progresije.

Akutna motorna i senzorna aksonalna
neuropatija (AMSAN)

Zahvacanje motornih i senzornih vlakana sa teskim
tijekom kod zahvacanja respiratornog sustava.
Primarna degeneracija aksona s loSom prognozom.

Zahvacanje samo motornih vlakana sa teSkom
respiratornom simptomatologijom.

Akutna motorno-aksonalna neuropatija
(AMAN)

Primarna degeneracija aksona.
Cesto zahvaca djecu i mlade odrasle.

Seroloski testovi na C. Jejuni pozitivni do 75%, Cesto i
anti-GM1, anti-GDla.

Oftalmoplegija, senzorna ataksija, arefleksija.

Miller-Fisher varijanta

Zahvaca oko 5% svih slucajeva.

Oko 96% pozitivno za anti-GQ1b antitijela.

Cesto povezana sa IgG anti-GTla.

Faringealno-cerviko-brahijalna varijanta

Prezentira se proksimalnom silaznom slabosti.

Mora se razlikovati od botulizma i difterije.

Akutna pandisautonomija

Opsezan ispad simpatickog i parasimpatickog
zivéanog sustava.
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¢enost proksimalnih dijelova zivaca i
korjenova) pa treba posegnuti za drugim
pretragama kao $to su somatosenzorni
evocirani potencijali, H i F refleksi itd.
Ukoliko se ne nadu znakovi demijelini-
zacije treba misliti na aksonalni tip Giu-
illain-Barré-ovog sindroma. Nema zna-
Cajnije korelacije izmedu abnormalnih
neurofizioloskih parametara ili stupnja
slabosti sa kona¢nom prognozom (35).

Elektrodijagnosticko ispitivanje je
bolno i moze tehnicki biti tesko izvedivo
kod male djece stoga je potrebno bogato
iskustvo u izvodenju same pretrage. Sni-
manje ledne mozdine magnetskom rezo-
nancijom (MR) indicirane je kod djece s
jakim bolovima u ledima, ostrim ispa-
dima osjeta ili znacajnom disfunkcijom
sfinktera kako bi se iskljucila kompresija
Iako je zabiljezeno nakupljanje gadolini-
ja u podrucju kaude ekvine i spinalnih
korjenova prilikom MR u djece sa GBS,
ova pojava nije specificna uz malu senzi-
tivnost. Biopsija zivca nikad nije indici-
rana za dijagnozu GBS kod djece.

Diferencijalna dijagnoza

Diferencijalna dijagnoza GBS kod
djece ukljucuje tumore ledne mozdine i
transverzalni mijelitis. Obje bolesti mogu
uzrokovati akutnu progresivnu paralizu,
hiporefleksiju i bol u ledima. Disfunkci-
ja sfinktera prisutna je kod lezija ledne
mozdine ali je relativno rijetka i obicno
prolazna u GBS. Kod transverzalnog mi-
jelitisa moze biti izraZzena proteinorahija
i pleocitoza u CSL. Medutim, elektrodi-
jagnosticka ispitivanja su obi¢no uredna
u transverzalnom mijelitisu, uz ponekad
prisutni gubitak F valova koji odgovaraju
zahvacéenoj spinalnoj razini. Botulizam
kod djece je izniman ali ga takoder treba
uzeti u obzir u diferencijalnoj dijagnozi
progresivne simetricne slabosti. Bolu-
lizmu idu u prilog pupilarna disfunkcija,
oftalmoplegija i konstipacija. Miastenija
gravis povremeno se prezentira proksi-
malnom slabosti u djece, medutim elek-
trodijagnosticka ispitivanja pokazuju
karakteristi¢ne abnormalnosti u oba ova
poremecaja.

Djecja paraliza i druge enteroviru-
sne infekcije prednjeg roga ledne moz-
dine mogu uzrokovati akutnu Zzari$nu
i asimetri¢nu slabost udova, obi¢no uz

prisutni febrilitet i bol. Elektroneurogra-
fijom se utvrdi akutna denervacija bez
demijelinizacije, a analiza CSL pokazuje
polimorfonuklearnu pleocitozu. Defi-
nitivna dijagnoza se postize seroloskim
testiranjem. Postavljanje dijagnoze GBS
moze biti izazov stoga smo prikazali
opsirnu diferencijalnu dijagnozu (Tabli-
ca 3., koja ukljucuje i poremecaje sre-
di$njeg ziv€anog sustava koji se mogu
prezentirati akutnom generaliziranom
mlohavom paralizom (36). Obzirom na
navedeno, ponekad je potrebna temelji-
ta medicinska obrada da bi se iskljucili
poremecaji koji oponasaju GBS, ukljucu-
juéi infekciju neurotoksinima, trovanje
teskim metalima i kemijskim toksinima,
lijekovima, zatim nasljedni poremecaji,
vaskulitisi, mijelopatije itd. (37).

LijeCenje

Trenutno ne postoji specifiéni lijek
za GBS. Stoga je cilj lije¢enja smanjiti te-
zinu bolesti i pospjesiti oporavak. Lijece-
nje GBS se moze podijeliti na postupke
potrebne paraliziranim pacijentima koji
zahtijevaju intenzivnu skrb i respirator-
nu potporu i specifiCnu terapiju usmje-
renu ublazavanju i oporavku ostecenog
zivca. Djeca oboljela od GBS trebaju se
hospitalizirati na pocetku bolesti radi
pracenja. Naime, iako slabost i hipotoni-
ja mogu biti relativno blagi na pocetku,
uvijek treba imati na umu potencijalno
iznenadne, ponekad fatalne respirator-
ne i autonomne komplikacije koje treba
predvidjeti.

Suportivna terapija GBS je iznimno
vazna 1 uz monitoring respiratornih i
autonomnih funkcija ukljucuje lijecenje
boli i prevenciju komplikacija nepokret-
nosti (konstipacija, dekubitusi, kontrak-
ture i bubrezni kamenci). Potreba za
mehanickom ventilacijom je vjerojatni-
ja kod pacijenata s brzom progresijom
bolesti, koji imaju zahvaéene kranijalne
zivce, prisutnu disautonomiju, nemo-
gucnost podizanja kapaka ili glave, kod
kojih je vitalni kapacitet <60% i znatno
smanjena (>80%) amplituda miSi¢nog
akcijskog potencijala dubokog perone-
alog zivca (38, 39). Oko 15-20% djece
zahtijeva ventilacijsku potporu za akutni
GBS. Neki bolesnici s teskim GBS za-
htijevaju lijeCenje gastropareze, ileusa,

retencije mokrace, hipertenzije i teske
bradikardije.

Bol kod GBS c¢esto nije prepozna-
ta radi Cega se i ne kupira, medutim u
klinickoj primjeni su nesteroidini anti-
upalni lijekovi kao i lijekovi za terapiju
neuropatske boli (gabapentin, karba-
mazepin i triciklicki antidepresivi). Po-
stupci fizikalne terapije mogu zapoceti
odmah nakon kontrole boli i nastaviti se
tijekom razdoblja oporavka. Pozornost
treba posvetiti i hranidbenim potreba-
ma pacijenta obzirom da neadekvatni
unos kalorija moze dovesti do katabo-
lizma miSic¢a. Medu dostupne specifi¢ne
terapijske mjere usmjerene na ublaza-
vanje Stetnih posljedica poremecenih
imunoloskih reakcija ubrajaju se plaz-
mafereza (PF) i terapija intravenskim
imunoglobulinima (IVIg) kao osnova
imunomodulatornog lijecenja sindroma.
U kontroliranim studijama oba tretmana
dokazano imaju pozitivne ucinke, po-
voljno mijenjajuéi prirodni tijek bolest.
U velikoj skupini kontroliranih ispitiva-
nja, kombinacijom plazmafereze i potom
IVIg nije se postigao oc¢ekivani dodatni

Tablica 3.
Diferencijalna dijagnoza Guillain-Barre
sindroma

Periferna neuropatija

Vaskularna neuropatija

Difterijska neuropatija

Akutna intermitentna porfirija
Limfomatozna neuropatija
Intoksikacija tesSkim metalima
Neuropatija nakon imunizacije protiv
bjesnoce

Dijabeticko-uremicka neuropatija

Poremecaji neuromuskularne spojnice

Miastenija gravis
Eaton-Lambert sindrom
Trovanje bioloskim ili kemijskim
toksinima

Poremecaji miica
Upalna miopatija
Toksi¢na miopatija / akutna rabdomioliza
Periodi¢na paraliza
Hipokalemija
Hipofosfatemija
Infekcije

Poremecaji srediSnjeg zivéanog sustava

Ishemija mozdanog debla
Encefalitis mozdanog debla
Akutna mijelopatija (cervikalna)
Akutni poliomijelitis
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ucinak (40). Terapija nije uc¢inkovita dva
tjedna nakon §to se pojave prvi simpto-
mi, pa lijeCenje treba zapoceti §to je prije
moguce.

Kod djece se uglavnom preferira
terapija IVIg, u ukupnoj dozi od 2 g/kg
tijekom pet dana (svaki dan 400 mg/kg).
Takoder i PF je sigurna i ucinkovita za
lijecenje GBS kod djece teze od 10 kg, i
podrazumijevaju razmjenu priblizno 35-
45 ml/kg, u pet navrata tijekom 1 do 2
tjedna (41). Medutim, dokazano je da su
IVIg sigurniji zbog svojih manjih rizika
i komplikacija (42). Za razliku od dru-
gih autoimunih bolesti gdje se uspjesno
primjenjuju kortikosteroidi, velike, mul-
ticentricne, randomizirane studije nisu
dokazale ucinkovitost terapije kortiko-
steroidima za lijecenje GBS (43).

Prognoza

Visokokvalitetna intenzivna skrb
ostaje najvazniji aspekt u lijecenju teskih
slu¢ajeva GBS. Djeca s GBS imaju kraci
klinicki tijek i ceS¢e potpuni oporavak u
odnosu na odrasle (44). Smrtnost je ni-
ska, a ako i nastane posljedica je respi-
ratornih komplikacija i kobnih sréanih
aritmija. Relapsi su rijetki i uglavnom
reagiraju na imunomodulatornu terapiju.
Tek mali postotak djece sa GBS kasnije
razvije kroni¢nu upalnu polineuropatiju
(44). Drugi terapijski postupci, primje-
rice filtracija CSL, su eksperimentalni,
sa nedovoljno dokaza za ucinkovitost.
U tijeku su istrazivanja GBS kojim ¢e se
utvrditi odgovarajuci molekularni ciljevi
pogodni za dijagnostiku i $to je jo§ vaz-
nije, omogucit ¢e razvoj novih i u¢inko-
vitijih lijekova.
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ACUTE INFLAMMATORY DEMYELINATING POLYNEUROPATHY (GUILLAIN-BARRE SYNDROME)

A. Sasso, J. Radi¢ Nisevié¢

Guillain-Barré syndrome (GBS) is an autoimmune and postinfectious polyneuropathy characterized clinically by an acute pro-
gressive and symmetrical flaccid paralysis with absent or decreased deep tendon reflexes, sensory loss and autonomic dysfunction.
GBS is the most common cause of acute flaccid paralysis in children, with the incidence of 0.6-4 per 100 000 inhabitants per year.
With a clear clinical characteristics, medical history and physical examination often lead to the diagnosis, which is confirmed by
laboratory tests, and electrodiagnostic studies. While most children with GBS has a relatively mild clinical course of the disease, yet
rarely require intubation and mechanical ventilation. Immunomodulatory therapy is the foundation of treatment to achieve a higher
efficiency if applied early in the disease. This review provides the current findings, a critical assessment of the latest developments

and future directions in the study of GBS.
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