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Uvod

Guillain-Barréov sindrom (GBS) je akutna monofa-
zic¢ka imunoloski posredovana bolest perifernog zivéanog
sustava koja simetri¢no zahvaca spinalne korijene zivaca,
ponekad i kranijalne Zivce, a klinicki se manifestira kao
akutna flakcidna klijenut [1]. Tipovi Guillain-Barréova
sindroma ukljucuju najéescu varijantu akutnu inflamator-
nu demijelinizirajucu polineuropatiju (AIDP), akutnu
motornu aksonalnu neuropatiju (AMAN), akutnu motor-
nu i sensornu neuropatiju (AMSAN) i varijante kao $to su
Miller-Fischerov sindrom (MFS). Guillain-Barréov sin-
drom se moze pojaviti u svakoj zivotnoj dobi. Najcesce se
javljanakon infektivne bolesti probavnog ili diSnog susta-
va, a prvenstveno se povezuje s infekcijom uzrokovanom
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Prikaz bolesnika

Guillain-Barréov sindrom (GBS) je akutna monofazic¢ka imunoloski posredo-
vana bolest perifernog ziv€anog sustava koja se najcesce javlja nakon bolesti
probavnog ili diSnog sustava. MozZe se javiti i nakon gripe ili rjede nakon cijep-
ljenja protiv gripe. Prikazat ¢emo bolesnicu staru 57 godina s akutnom inflama-
tornom demijelinziraju¢om poliradikuloneuropatijom (AIDP) nakon teske obo-
strane upale plu¢a i ARDS uzrokovane virusom gripe. Tijek bolesti je bio kom-
pliciran novonastalom tetraplegijom uzrokovanom AIDP varijantom Guillain-
-Barréova sindroma. Nakon lije¢enja imunoglobulinima 0,4 g/kg/dnevno kroz
pet dana i nakon provedene fizikalne terapije, dvije godine od pocetka bolesti,
motoricki deficit sva Cetiri ekstremiteta se oporavio do nivoa pareze 4-5/5
stupnja.

Guillain-Barré syndrome associated with influenza A virus infection: a case
report

Case report

Guillain-Barré syndrome is an acute monophasic immune mediated disease of
the peripheral nervous system that usually occurs after diseases of the digestive
or respiratory system. It can occur after influenza or rarely after vaccination
against influenza. We present a 57-year-old patient with acute inflammatory de-
myelinating polyradiculoneuropathy after severe bilateral pneumonia and
ARDS caused by influenza virus. Disease course was complicated by a new on-
set of quadriplegia caused by AIDP variant of Guillain-Barré syndrome. After
treatment with immunoglobulins 0.4 g/kg/day for five days and after comple-
tion of physical therapy, two years after the onset of the disease, motor deficit of
all four limbs recovered to the level of paralysis 4-5/5 degree.

bakterijom Campylobacter jejuni, iako moze nastati i
nakon infekcije citomegalovirusom, Myocaplasma pneu-
moniae, Haemophilus influenzae, Epstein-Barr virusom
ili nakon cijepljenja protiv gripe [2, 3, 4, 5]. lako mehani-
zam nastanka nije u potpunosti razjas$njen vecina dokaza
upucuje da je u osnovi ostecenja ziv€anog sustava razvoj
protutijela na glikozide [6]. Analizom cerebrospinalnog
likvora kod AIDP varijante GBS registrira se povecanje
vrijednosti proteina i blaga pleocitoza s manje od 50 stani-
ca/mm?. Varijante GBS se mogu razlikovati elektrofizio-
loski i po profilu antigangliozidnih protutijela [4, 7, 8]. U
terapijske svrhe primjenjuju se imunoglobulini i plazma-
fereza. Oko 80 % bolesnika s AIDP varijantom GBS
oporavi se u potpunosti ili s minimalnim deficitom [9].
Smrtnost je oko 2,58 % u bolnicama u SAD [10]. Prikazat
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¢emo slucaj bolesnice s AIDP varijantom GBS nastale
nakon opsezne obostrane upale plu¢a i ARDS uzroko-
vanog virusom gripe.

Prikaz bolesnice

U ozujku 2013. godine, bolesnica stara 53 godine, koja
unazad 20 godina boluje od povisenog krvnog tlaka i
Secerne bolesti primljena je na interni odjel Opée Zupanij-
ske bolnice Pozega za vrijeme epidemije influenzae A pod
dijagnozom akutne lijevostrane pneumonije s progresijom
u ARDS-a $to je indiciralo nastavak lije¢enja u jedinici in-
tenzivnog lijeenja kroz mjesec i pol dana. Epidemioloski
se doznaje da bolesnica nije procijepljena protiv influen-
zae. Dva dana prije hospitalizacije bolesnica razvija kli-
nicku sliku akutne febrilne bolesti pracenu respiratornim
simptomima kaslja uz op¢i algicki sindrom. Drugog dana
hospitalizacije dolazi do pogorsanja bolesti. U klinickom
statusu se registrira hipotenzija, hipoksemija, tahipneja,
GCS 15, auskultatorno na plu¢ima obostrano ¢ujni su
bronhiticki hropci. Obavljeni laboratorijska dijagnostika i
radioloski nalaz torakalnih organa upucivali su na upalni
infiltrat plu¢a lokaliziran parakardijalno lijevo. Premje-
Stena je u jedinicu intenzivnog lijecenja pod klinickom
slikom akutne respirartorne insuficijencije ARDS-a te se
Cetvrtog dana mehanic¢ki ventilira. Metodom DIF-a iz
obriska nazofarinska dokazan je virus influenzae A. Cetr-
naesti dan hospitalizacije, dok je bila mehanic¢ki ventili-
rana registrirana je motoricka slabost sva Cetiri ekstremite-
ta 1/5 stupnja (kroz dva dana je registriran razvoj slabosti
donjih ekstremiteta, slabosti muskulature trupa, potom i
gornjih ekstremiteta), miotatska arefleksija na donjim eks-
tremitetima i atenuirani miotatski refleksi na gornjim eks-
tremitetima. Kranijski zivci nisu bili zahvaceni. Sfinktere
nije kontrolirala. U¢injenim MSCT mozga i MSCT vratne
kraljesnice nije registrirano svjezih lezija. Drugi dan
nakon $to je registrirana motoricka slabost ekstremiteta
ucinjena je lumbalna punkcija. Biokemijski, citolo§ki i
bakterioloski nalaz likvora je bio uredan (bistar i bezbojan
likvor, mononuklearne stanice 4/3x10%/L, polimorfonuk-
learne stanice 1/3x10%/L, uk. proteini 0,4 g/L). EMNG-om
u¢injenim sedmi dan nakon nastanka motorickog deficita
registriran je jaCe reduciran inervacijski uzorak u malim
miSi¢ima Saka i stopala, srednje tezak u ostalim miSi¢ima
ekstremiteta, spontana denervacijska aktivnost tipa fibri-
lacija u miSi¢ima stopala i Saka, neurografskom analizom
se dobio nizak M potencijal u svim ispitivanim zZivcima,
nizak SNAP za n. medianus obostrano i lijevi n. ulnaris,
lakSe snizenje brzine provodenja u osjetnim zivcima.
Kontrolnim EMNG uéinjenim tri tjedna kasnije registri-
rana je teSka neuralna lezija u miSi¢ima stopala i Saka uz
detektiranu spontanu denervacijsku aktivnost tipa fibri-

.....

ljenice. Za oba n. medianusa produzene distalne latence,
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reducirani CMAP, grani¢ne brzine, reducirane amplitude
senzornih potencijala, sporije brzine. Za lijevi n. ulnaris
reducirani CMAP, grani¢na brzina motorne provodlji-
vosti, reducirana amplituda SNAP, sporija brzina osjetne
provodljivosti. Tesko reducirane amplitude M potencijala
za oba n. peroneus prof., nesto duze distalne latence, spori-
je brzine motorne provodljivosti, desno blok provodenja.

Deseti dan od nastanka motorickog deficita u terapiju
suuvedeni imunoglobulini 0,4g/kg/dnevno kroz pet dana,
kontinuirano je provodena tromboprofilaksa i fizikalna
terapija. Nakon mjesec i pol lijeCenja u jedinici inten-
zivnog lije¢enja premjestena je na odjel neurologije gdje je
lijeCena kroz narednih mjesec i pol uz nastavak fizikalne
terapije 1 tromboprofilakse. Bolest je komplicirana elek-
trolitskim disbalansom u sklopu neprimjerenog lucenja
ADH. Dvije godine od pocetka bolesti, a nakon zavrSenog
stacionarnog rehabilitacijskog lijecenja u toplicama i am-
bulantno provedene fizikalne terapije, motoricki deficit
sva Cetiri ekstremiteta se oporavio do nivoa pareze 4/5
stupnja.

Rasprava

Prikazali smo bolesnicu s AIDP varijantom GBS udru-
zenom s infekcijom virusom influenzae A. Bolesnica obo-
ljela od pandemijske influenzae A razvila je tesku obostra-
nu upalu pluc¢a i ARDS-a, s potrebom mehanicke ventila-
cije uz simetri¢ni razvoj motoricke slabosti donjih ekstre-
miteta, muskulature trupa, potom i gornjih ekstremiteta
kroz naredna dva dana, autonomnu disfunkciju te insufici-
jenciju respiratorne muskulature. U¢injenom dodatnom
obradom, MSCT mozga i vratne kraljesnice iskljuceni su
drugi moguci uzroci motorickog deficita, a EMNG u ko-
relaciji s klinickom slikom odgovarao je akutnom poli-
radikuloneuritisu. Lumbalnom punkcijom u¢injenom dru-
gi dan nakon pojave motorickog deficita nije registrirano
albuminocitoloske disocijacije, koja se inaCe registrira kod
devet od deset bolesnika unutar prvog tjedna bolesti, a za
ponovljenu lumbalnu punkciju bolesnica se nije odlucila
[11]. Lijecena je i.v. imunoglobulinima, provodena je
fizikalna terapija uz dobar oporavak motorickog deficita
nakon dvije godine od pocetka bolesti. Tipizacija virusa
influenze A nije obavljana. Virus gripe moze biti triger fak-
tor za razvoj GBS kao $to je do sada objavljeno u literaturi
[5, 8, 12, 13]. Teski bolesnici, kao §to je i prikazana boles-
nica, koji se lijeCe u jedinicama intenzivnog lijeCenja Cesto
razvijaju neuromuskularnu bolest: miopatiju, polineuro-
patiju, bolest motoricke spojnice, rabodmiolizu i rijetko
GBS §to produzuje hospitalno lijecenje i povecava smrt-
nost [8, 14, 15]. Kod teskih bolesnika lije¢enih u jedinica-
ma intenzivnog lijeCenja najceScée se registriraju akutna
polineuropatija i miopatija [14, 15]. Pojava motori¢kog
deficita zahtijeva klinicko prac¢enje i dodatnu obradu,
EMNG, CT i/ili MR radi postavljanja etioloske dijagnoze i
pravodobne primjene terapijskih postupaka.
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Kod prikazane bolesnice, u¢injenim hematolosko-
biokemijskim laboratorijskim nalazima (ukljucujuéi i CK
koji je bio unutar referentih vrijednosti) i prema terapij-
skim postupcima koji nisu ukljucivali primjenu steroida te
uc¢injenim EMNG, iskljucena je miopatija kao moguci
uzrok [ 14]. Akutna polineuropatija moze biti komplikacija
teskih sepsa uz senzomotornu afekciju vise distalnih di-
jelova ekstremiteta, a manifestira se simultanom pojavom
na gornjim i donjim ekstremitetima uz postedu aksijalne
muskulature [15]. Kod bolesnice nisu primjenjivani bloka-
tori neuromuskularne spojnice koji mogu dovesti do sla-
bosti muskulature. Nije u¢injen MR mozga i vratne kra-
ljesnice iz tehnickih razloga, ve¢ je uc¢injen MSCT. Kod
bolesnika koji razviju flakcidnu tetraplegiju, kao kod
navedene bolesnice, potrebno je uciniti i antigangliozidna
protutijela [2 ,3, 4, 6, 8]. Diferencijalno dijagnosticki kod
takvih bolesnika treba razmotriti i GBS kao uzrok flak-
cidnog motorickog deficita kao $to je slucaj kod prikazane
bolesnice. Sumnja ili dokaz da se radi o GBS zahtijeva te-
rapiju imunoglobulinima ili plazmaferezom ¢ime se po-
boljsava motoricki deficit i smanjuje moguénost smrtnog
ishoda [8].

Rizik od GBS-a nakon cijepljenja protiv gripe je vrlo
nizak i procjenjuje se na oko jedan dodatni slucaj GBS-a
na milijun cijepljenih [16, 17]. Sva nacionalna savjeto-
davna tijela preporucuju cijepljenje protiv gripe jer korist
od cijepljenja protiv gripe u smislu sprecavanja bolesti,
pojave komplikacija, poglavito teskih, nadmasuje potenci-
jalni rizik od nastanka GBS-a nakon cijepljenja [18]

Zakljucak

Prikazali smo slucaj bolesnice s AIDP varijantom GBS
trigeriranim virusom gripe A. Nakon §to su iskljuceni dru-
gi uzroci flakcidne tetrapareze, virus gripe je povezan s
razvojem iste. Nakon primjene imunoglobulina i prove-
dene fizikalne terapije, motoricki deficit se zadovoljava-
juce oporavio nakon dvije godine od pocetka bolesti. Kod
sumnje ili dokaza GBS potrebno je odmah primijeniti te-
rapiju imunoglobulinima ili plazmaferezu ¢ime se pove-
¢ava mogucnost prezivljavanja i oporavka bolesnika.
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