SINDROMU

Izvlecek

Izhodis¢a:

Guillain-Barréjev sindrom (GBS) povzroca hitro napre-
dujoce in simetri¢no zmanj$anje misi¢ne moci, kljub
ugodni dolgorocni prognozi pa imajo lahko osebe po
prebolelem GBS tudi tezje okvare Zivcéevja. Namen
prispevka je bil pregledati literaturo ter dolociti dolgo-
trajne posledice po prebolelem GBS najmanj leto dni
po njegovem izbruhu.

Metode:

Literaturo smo iskali v elektronskih podatkovnih zbir-
kah: PubMed, MEDLINE in DiKUL (Digitalna Knji-
Znica Univerze v Ljubljani) za obdobje od leta 1995 do
leta 2011. Uporabili smo klju¢ni besedi »Guillain-Barré
syndrome« in »outcomex.

Rezultati:

Posledice prebolelega GBS je najmanj leto dni po nje-
govem izbruhu preucevalo 12 studij. Odli¢no funkcijsko
okrevanje je doseglo 69-100 % posameznikov, zdrav-
stveno stanje pa se je pri tretjini Se naprej izboljSevalo.
Najpogostejse ugotovitve pri klinicnem nevroloSkem
pregledu posameznikov so bile zmanjSana miSi¢na moc,
utrudljivost, motnje senzibilnosti in bolecina. Pogoste so
bile Se dusevne in spolne motnje, ¢eprav slednjih niso
velikokrat preucevali. Zaradi posledic prebolelega GBS
so posamezniki morali prilagoditi svoj nacin Zivljenja
pri zaposlitvi, osnovnih vsakodnevnih opravilih in pre-
Zivljanju prostega Casa, kakovost njihovega zivljenja pa
je bila v primerjavi z zdravimi ljudmi slabsa. Pri otrocih
so bile posledice okvar Zivéevja ve¢inoma blage in niso
vplivale na njihovo funkcioniranje.

Zakljucki:
Okrevanje posameznikov po GBS je dolgotrajno in lahko
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Abstract

Background:

Guillain-Barré syndrome (GBS) causes fast progressive
and symmetric weakening of muscles. Despite favorable
long-term prognosis, GBS can cause serious neurologi-
cal consequences. The aim of this study was to conduct a
literature review and determine the outcome of GBS more
than one year after the disease onset.

Methods:

Using PubMed, MEDLINE and DiKUL (Digital Library
of the University of Ljubljana) databases, the literature
published between 1995 and 2011 was reviewed. Key
words “Guillain-Barré syndrome” and “outcome” were
used.

Results:

Twelve papers on GBS outcome more than one year after
disease onset were found. Excellent functional recovery
was achieved by 69-100 % of persons and general health
was still improving in one third. The most frequent findings
on neurologic examination were muscle weakness, fatigue,
sensory disturbances and pain. Psychological and sexual
dysfunctions were also frequently reported, although the
latter have not been systematically studied. Adjustments
had to be made at work, home and in leisure activities. In
general, GBS patients had lower quality of life. In children,
neurological consequences were mild and did not affect
general functioning.

Conclusions:

Recovery after GBS is a long-term process, which may
take 2-3 years. Although majority of individuals achieve
independent gait, persisting physical, psychological and
social consequences lower the quality of life. Reha-
bilitation program should therefore be long-term and
holistic.
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traja tudi 2 do 3 leta. Vecina oseb doseze samostojnost
pri hoji, vendar pa tako telesne kot tudi dusevne in soci-
alne posledice poslabsajo kakovost njihovega Zivljenja
in terjajo nekatere prilagoditve. Program rehabilitacije
naj bo zato dolgotrajen in predvsem celosten.

Kljuéne besede:
Guillain-Barréjev sindrom, dolgorocne posledice,
zmanjSana funkcijska zmoZnost, kakovost Zivljenja

uvoD

Guillain-Barréjev sindrom (GBS) je definiran kot postin-
fekcijska in avtoimunska polinevropatija. Zanj je znacilno
hitro napredujoce in simetri¢no zmanjSevanje miSicne moci
ob relativno ohranjeni senzibilnosti, neizzivni ali oslablje-
ni miotati¢ni refleksi in moteno delovanje avtonomnega
ziv€evja (1). Ocenjujejo, da je incidenca od 1-3/100.000
prebivalcev (2, 3, 4). GBS delimo na akutni demielinizacij-
ski poliradikulonevritis (AIDP), akutni motori¢ni aksonski
poliradikulonevritis ter akutni motori¢ni in senzori¢ni
aksonski poliradikulonevritis (AMSAN) (5). Pogostokrat
k GBS pristevamo Se Miller Fisherjev sindrom (MFES) (6).
Kljub ugodni dolgoro¢ni prognozi (7, 8) pa lahko GBS
povzroci tudi hujSe posledice okvar Zivcevja (9, 10) in dol-
goro¢no zmanjSa kakovost posameznikovega Zivljenja (11,
12). Vedina Studij je bila narejenih od 6 do 12 mesecev po
akutnem izbruhu GBS, Ceprav je znano, da se zdravstveno
stanje posameznikov lahko izboljSuje Se po dveh letih (12).
Namen prispevka je bil pregledati literaturo ter dolociti,
katere so dolgotrajne posledice po prebolelem GBS najmanj
leto dni po njegovem izbruhu.

METODE

Literaturo smo iskali v elektronskih podatkovnih zbirkah:
PubMed, MEDLINE in DiKUL (Digitalna KnjiZnica
Univerze v Ljubljani). Uporabili smo kljucni besedi
»QGuillain-Barré syndrome« in »outcome«. Vkljucitveni
kriteriji za ¢lanke so bili: (1) angleski in slovenski jezik;
(2) objava med leti 1995 in 2011; (3) obravnava preisko-
vancev vsaj leto dni po izbruhu GBS; (4) akutni polira-
dikulonevritis.

REZULTATI

Posledice prebolelega Guillain-Barrejevega sindroma (GBS)
je najmanj leto dni po njegovem izbruhu preucevalo 12 §tu-
dij (razpredelnica 1). Povezanost med zmanj$ano misi¢no
mocjo dorzalnih flektornih miSic stopala ter propadanjem
zivénih vlaken (aksonotmezo) so elektrofizioloske meritve

Key words:
Guillain-Barré syndrome, long-term outcome, impaired
functional ability, quality of life

potrdile (13, 14), povezanosti med demielinizacijsko priza-
detostjo debelih ali tankih Ziv¢énih vlaken in utrudljivostjo
pane (15, 16). V sedmih Studijah (7, 11-13, 15, 20, 22) so za
izhodis¢no oceno funkcijskega stanja oseb uporabili Lestvico
za oceno zmanj$ane zmoznosti bolnikov z Guillain-Barreje-
vim sindromom (angl. Guillain-Barré Syndrome Disability
Scale) (17), odli¢no okrevanje (ocena 1 ali 2) pa je doseglo
69-100 % posameznikov. Dalj Casa trajajoCe simptome GBS
je navajalo 27-75 % posameznikov (7, 11-13, 18). Med nji-
mi so bili najpogostejSi miSi¢na Sibkost (10-38 %) (7, 13),
motnje obcutenja (11-58 %) (7, 13), bolecina (33 %) (11,
18) in miSi¢ni krci (48 %) (19). Najpogostejse ugotovitve pri
klinicnem nevroloSkem pregledu bolnikov so bile zmanjSana
miSi¢na mo¢ (21-43 %) (7, 11, 13, 14), motnje obcutenja
(27-75 %) (7, 11-13, 19) ter oslabljeni ali neizzivni miotati¢ni
refleksi (29-63 %) (7, 13, 14). Kvantitativna senzorimetrija
(13) je na distalnih delih rok in nog bolnikov razkrila visji
prag zaznave vibracij in hladu, testi avtonomnega Zivcevja
pa kljub spolnim motnjam pri 31 % moSkih statisticno
pomembnih razlik niso pokazali (13). Kakovost Zivljenja
se je pri osebah po prebolelem GBS zmanjsala (11-13, 18),
27 % posameznikov pa je moralo prilagoditi svoj nacin
Zivljenja (11). Slab izid GBS (ocena po Lestvici za ocenje-
vanje zmanjSane zmoZznosti bolnikov z GBS = 2) (17) je bil
odvisen od funkcijskega stanja bolnikov takrat, ko je bila
bolezen najbolj izrazena (ocena po Lestvici za ocenjevanje
zmanj$ane zmoznosti bolnikov z GBS > 3), motenj dihanja,
starosti bolnikov (> 50 let), aksonske ali meSane oblike GBS
in avtonomnih motenj (20).

V $tudiji o dolgoro¢nih posledicah GBS pri otrocih (21,
22) so ugotovili, da se simptomi pri 27 % otrok kazejo Se
dalj casa (21). NajpogostejSe tezave so bile utrudljivost
(12 %), bolec¢ine v nogah po dolgotrajni vadbi (8 %) in
slabSa miSi¢na koordinacija (8 %). Klini¢ni nevroloski
pregled otrok je razkril blago zmanjSanje moci v najmanj
eni miSi¢ni skupini (23 %), motnje obcutenja (15 %) in
neizzivnost ali oslabelost miotati¢nih refleksov (27 %) (21).
Odli¢no je okrevalo 88 % otrok (22), slab izid GBS pa je
bil odvisen od starosti otrok, hitrosti napredovanja bolezni
(21), potrebe po umetni ventilaciji, nevzdraZnosti Zivénih
vlaken in od tega, kakSne so kasneje sposobnosti otrok za

samostojno hojo (22).
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Tabela 1: Ocena funkcijskega stanja bolnikov po Lestvici za ocenjevanje zmanjsane zmoznosti bolnikov z GBS (17)

Vir Vzorec merjencev Cas od izbruha GBS Oblika GBS Izhod GBS*
(starost: povpredje (SD)) (SD; interval) (%) (%)
Stevilo: 52

(7) Spol (M/Z): 16,/36 7 let ([NP;1-14 let) NP 100
Starost: 46 let
Stevilo: 70

(1M Spol (M/Z): 36/34 3.8 let (0,6; 3-5 let) NP 80
Starost: 46 let
Stevilo: 122

(12) Spol (M/Z): 60/62 NP (NP; 3-5 let) NP 69
Starost: 20-85 let
Eksperimentalna skupina
Stevilo: 40 AIDP (20)
Spol (M/Z): 26/14 ) AMAN (3)

(3 gStarost: 46,6 (16,4] let ErE) IE5 [Eh75 =Sk (2 Mesano (23) 100
Kontrolna skupina Nepregledani (54)
Stevilo: 40
Stevilo: 37 2:\32'{'2[%]]

(14) Spol (M/Z): 24/13 7 let (3,7; 1,2-13,9 let) . NP
Starost: 47,2 (161 let MIESEITE [22]

o ’ Nepregledani (53)

Stevilo: 13

(15) Spol (M/Z):6/7 5,7 let (NP; 31-12/1 let) AIDP (100) 92
Starost: 52,1 let
Stevilo: 13

(16) Spol (M/Z):6/7 5,7 let (NP; 311121 let) AIDP (100) NP
Starost: 52,1 let
Eksperimentalna skupina
Stevilo: 42
Spol (M/Z): 18/24
Starost: 52,2 (171) let ’

(18) Kontrolna skuging 6.4 let (NP; NP) NP NP
Stevilo: 50
Spol (M/Z): 23/27
Starost: 46,6 (16,0) let

(19) Stevilo: 122 NP (NP; 3-6 let) NP NP
Stevilo: 120 AIDP (51,6)

(20) Spol (M/Z): 74/46 2 leti (NP; NP) Aksonska (24,2) 86
Starost: 51,2 (21,5] let Mesano (24,2)
Stevilo: 31

(21) Spol (M/Z): 14/17 5 let (NP; NP) NP NP
Starost: 9,2 (51) let
Stevilo: 52

(22) Spol (M/Z): 39/13 2 leti (NP; 1-4 let) NP 88

Starost: 5 let

"DeleZ posameznikov z odli¢nim funkcionalnim okrevanjem (ocena po Lestvici za ocenjevanje zmanjSane zmoznosti bolnikov z GBS 0 ali 1): (0)
zdrav; (1) manjsi simptomi ali znaki nevropatije, vendar je zmoZen delati z rokami in teci; (2) zmoZen prehoditi 10 m ali ve¢ brez pomoci, vendar ni
zmozen delati z rokami in teci; (3) zmozen hoditi s pripomockom ali s terapevtom na razdaljo 10 m; (4) vezan je na posteljo ali pri gibanju odvisen
od vozicka; (5) potrebuje umetno ventilacijo dobrSen del dneva; (6) mrtev; NP — ni podatka.

RAZPRAVLJANJE

Pregled literature kaZe na dolgotrajno okrevanje po GBS.
Pri tretjini posameznikov se zdravstveno stanje leto dni po
izbruhu bolezni Se izboljSuje (7, 11), po dveh do treh letih
pa bistvenega napredka vendarle ne gre pricakovati (12).
Okrevanje je v najvecji meri odvisno od procesa remielini-
zacije in reinervacije, oba pa se zacneta Ze zgodaj na zacetku
bolezni. Remielinizacija je relativno hiter in hkrati uc¢inko-
vit mehanizem obnove, saj se znaki demielinizacije daljsi

¢as po prebolelem GBS kaZejo le redko in niso povezani s
slabim okrevanjem bolnika (14, 23). Kljub temu ima 48 %
posameznikov znake dolgo Casa trajajoce polinevropatije
(13), najverjetnejsi razlog slabega funkcijskega okrevanja
bolnikov pa naj bi bilo sekundarno propadanje motori¢nih
vlaken (14).

Oslabele misice ima 21-43 % posameznikov (7, 11, 13, 14),
Dornonville de la Cour in Jakobsen (13) pa sta v skupini




bolnikov z dolgo casa trajajoco polinevropatijo ugotovila
povezanost med zmanj$ano misi¢no mocjo dorzalnih flek-
tornih miSic stopala in nepopolno aksonsko reinervacijo
(14). Nepopolna remielinizacija naj bi bila po drugi strani
vzrok za utrudljivost (14), o kateri Se 5 let po izbruhu GBS
(kljub sicerSnjemu optimalnemu okrevanju okvarjenega
Ziv€evja) poroca kar 80 % posameznikov (24). Standardne
motori¢ne in senzori¢ne meritve prevajanja povezanosti
med utrudljivostjo in demielinizacijo niso potrdile, celo pri
posamezniku, ki je utrujenost najbolj obcutil, so bili rezultati
meritev popolnoma normalni (15). Ker s standardnimi merit-
vami prevajanja ocenjujemo le debela mielinizirana Zivéna
vlakna, bi bila lahko utrudljivost tudi posledica okvar tanjSih
in slabSe mieliniziranih Ziv¢nih vlaken, vendar specifi¢ne
elektrofizioloSke meritve tega ne potrjujejo (16). Bistvena
pomanjkljivost obeh Studij (15, 16) je majhen vzorec preis-
kovancev, zato bi za natan¢nejSo oceno potrebovali vecjega
z vkljucitvijo skupine posameznikov z dobrim okrevanjem
okvarjenega Ziv€evja in brez utrudljivosti. Vec¢jo utrudljivost
kaZejo tudi posamezniki s slab§im funkcijskim okrevanjem
in z ve€jo pogostostjo bolecine (24). Morda je utrudljivost
zgolj posledica zmanjSane telesne aktivnosti, saj organizira-
na vadba pri posamezniku zmanjsa obcutek utrudljivosti in
izboljSa kakovost njegovega Zivljenja (25). Poleg tega tudi
rezultati izokineti¢nega testiranja pri osebah po prebolelem
GBS kazejo na rahlo vi§jo vzdrzljivost miSic gleZnja (13),
kar je podobno ugotovitvam pri diabetikih (26). Vzrok naj bi
bilo selektivno propadanje aksonov misic¢nih vlaken tipa IIb
(27), po zakljuCenem procesu reinervacije pa naj bi ta vlakna
ozivCevala miSi¢na vlakna tipa I ali IIa (13). Patofiziologija
utrudljivosti po prebolelem GBS torej ni povsem pojasnjena,
med mozne vzroke pa se pristeva Se neucinkovitost miSi¢ne-
ga aktiviranja zaradi manjSega Stevila povecanih motori¢nih
enot (28) ter dusevni dejavniki (14).

Napredovanje okrevanja bolnikov najveckrat ocenjujemo z
Lestvico za ocenjevanje zmanjSane zmoznosti bolnikov z
GBS (17), odli¢no okrevanje pa doseze 69-100 % posame-
znikov (7, 11, 13, 15, 19). Lestvica je sicer primerno merilo
za oceno funkcijskega stanja bolnika v akutni fazi bolezni,
za ocenjevanje izboljSanja stanja pri posamezniku leto dni
po izbruhu bolezni pa je najverjetneje premalo obcutljiva.
Verjetnost, da bi posameznik dosegel neodvisno gibanje
(ocena po Lestvici za ocenjevanje zmanjSane zmoznosti
bolnikov z GBS < 2), je eno leto po prebolelem GBS velika
(P=0,9) in ni odvisna od njegove oblike (29). Najverjetneje
imajo bolniki z aksonsko obliko GBS slabSo prognozo le
prvo leto po preboleli bolezni, kasneje pa bistvenih razlik
vsaj v posameznikovi zmoznosti za hojo ni.

Motnje obcutenja ima eno leto po izbruhu GBS 27-75 %
posameznikov (7, 11, 13, 19). Med njimi gre najveckrat za
motnje zaznave lahnega dotika (69-75 %), zbodljaja, vibracij
ali lege distalnega sklepa zgornjih in spodnjih udov (13, 19).
Motnje obcutenja lahnega dotika bi sicer lahko bile posle-
dica okvar debelih mieliniziranih Ziv¢nih vlaken in motnje
obcutenja zbodljaja okvarjenih tankih mieliniziranih, vendar
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standardne elektrofizioloske meritve tega ne potrjujejo (15).
Prav tako s pragom zaznave v stopalu nista povezani niti
prevodna hitrost niti amplituda senzoricnega nevrograma
suralnega zivca (14), zato je motnja prevajanja v senzori¢nih
vlaknih zaradi njihove poSkodbe malo verjetna. Gostota epi-
dermalnih Ziv¢nih vlaken je v akutni fazi GBS zniZana (30),
zato je verjetna tudi bolj distalna okvara (v kon¢nih razvejkih
v kozi) (14). Bolecino navaja 33 % posameznikov (11) in
je mocnejsa pri osebah s slabsim funkcijskim stanjem (18).
Nevropatije tankih vlaken leto dni po izbruhu GBS bolniki
nimajo (13), zato je obcutek bolecine najverjetneje posle-
dica drugih dejavnikov. Oslabljene ali neizzivne miotati¢ne
reflekse ima 29-63 % posameznikov (7, 14), miSi¢ne krce pa
48 % le-teh (19). Slednji se pogosteje pojavljajo pri osebah,
ki po preboleli bolezni niso dosegli ravni mis$i¢ne moci, ki
so jo imeli pred izbruhom bolezni. Pogostost krcev je pove-
zana tudi z motnjami obcutenja lahnega dotika in zbodljaja
(19). O avtonomnih motnjah poroc¢a 38 % posameznikov, od
tega kar 31 % moskih navaja spolne motnje (13). V podobni
Studiji je o izgubi libida in erektilnih motnjah porocalo 19 %
moskih (11).

Posledice prebolelega GBS se pri posameznikih kaZejo
tako pri zaposlitvi kot tudi pri osnovnih vsakodnevnih
opravilih in prezivljanju prostega ¢asa (11, 12, 19). HiSnih
opravil v enaki meri kot pred izbruhom bolezni ne zmore
opravljati 30-37 % posameznikov, glavna razloga pa naj bi
bila miSi¢na Sibkost in utrudljivost (11, 12). Devetintrideset
odstotkov posameznikov, ki Zivijo s partnerjem, meni, da
GBS ni vplival samo na njegovo, temvec tudi na partnerje-
vo Zivljenje, ker oseba po prebolelem GBS potrebuje vec
pomoci pri razli¢nih vsakdanjih opravilih in pri vzgoji otrok
ter Custveno podporo (11). Do sprememb pri zaposlitvi
(zamenjava ali sprememba delovnega mesta, odpoved)
je prislo pri 20-38 % posameznikov (11, 12, 19), glavni
razlogi pa naj bi bili zmanj$ana misi¢na moc, utrudljivost,
motnje obCutenja ter dusevne spremembe (depresija, apa-
tija ali motnje zbranosti) (12). Delovno mesto pogosteje
zamenjajo posamezniki s srednje (npr. medicinska sestra,
tajnica) in bolj zahtevnim delom (npr. vodstvene funkcije)
kot tisti z manj zahtevnim (npr. frizer, vodovodni inStalater).
Svoje dejavnosti v prostem casu je spremenilo 13-44 %
posameznikov (11, 12, 19), glavna razloga pa naj bi spet
bila njihova zmanj$ana miSi¢na moc ter utrudljivost (12).
Prilagoditev je tako v intenzivnosti kot tudi v izbiri druge,
navadno manj zahtevne dejavnosti (12). Na splo$no se raven
telesne aktivnosti zniza, zviSa pa se raven intelektualne
(branje, sestavljanke).

Slab izid GBS je vec¢ kot eno leto po izbruhu bolezni v
najvecji meri odvisen od ocene funkcijskega stanja bolnika
takrat, ko je bolezen najbolj izraZzena (ocena po Lestvici za
ocenjevanje zmanj$ane zmoznosti bolnikov z GBS > 3), od
uporabe respiratorja, starosti bolnikov nad 50 let, aksonske
ali meSane oblike GBS, avtonomnih motenj, trajanja simp-
tomov dlje kot 10 dni ter okrevanja dlje kot 6 mesecev (7,
11, 20).




Ceprav je patofizioloski mehanizem GBS predvidoma enak
pri odraslih in otrocih, je pri slednjih bolj$a prognoza (31).
Stevilo otrok s simptomi in znaki je dalj§i &as po prebolelem
GBS podobno kot pri odraslih, vendar so okvare Ziv¢evja
ve¢inoma blage in le malo vplivajo na funkcijske sposob-
nosti otrok (21). Eno leto po izbruhu GBS je zdravih ali le
z manjSimi simptomi ali znaki bolezni 88 % otrok, dve leti
po izbruhu pa Ze 95 % (22). Dobra napovedna dejavnika
za izboljSanje slabSe miSi¢ne moci sta mladost (< 9 let) in
hitrost napredovanja bolezni v akutni dobi (< 10 dni) (21).
Morda so nezrela in nepopolno mielinizirana Zivéna vlakna
bolj dovzetna za avtoimunski proces, saj so blagi primeri
GBS pri otrocih redkost (21). Po drugi strani pa je hitro
napredovanje bolezni lahko posledica intenzivnejSega avto-
imunskega procesa (21). Slab izid GBS naj bi bil povezan z
umetno ventilacijo, nevzdraznostjo Ziv¢nih vlaken v akutni
fazi ter od tega, kaksna je kasneje sposobnost posameznikov
za samostojno hojo (22).

ZAKLJUCGEK

Verjetnost okrevanja posameznikov do samostojne hoje je
po prebolelem GBS velika, kljub temu pa se mnogi soocajo
z zmanj$ano misi¢no mocjo, utrudljivostjo, motnjami
obcutenja in bolecino. Zaradi posledic po prebolelem GBS
morajo posamezniki prilagoditi nacin svojega Zivljenja tako
pri zaposlitvi kot tudi pri osnovnih vsakodnevnih opravilih
in preZivljanju prostega cCasa, v celoti pa je slabSa tudi
kakovost njihovega Zivljenja. S posledicami prebolelega
GBS se spoprijemajo tudi partnerji bolnikov. Najveckrat
gre za fizicno pomoc ali ¢ustveno oporo, pogoste (Ceprav
premalo preucevane) pa so tudi spolne motnje pri moskih.
Po do sedaj znanih podatkih naj bi bila dolgoro¢na prognoza
GBS odvisna predvsem od tega, kako huda je bila bolezen v
akutni fazi, in od starosti bolnika. Za GBS pogosto obolevajo
starejSi, dve tretjini oseb pa takrat, ko je bolezen najbolj
izraZena, ni sposobnih samostojne hoje (Omejec in Podnar,
neobjavljeni podatki). Morda prav zaradi tega niti ni tako
presenetljivo, da se zdravstveno stanje pri tretjini posamezni-
kov izboljSuje Se eno leto po izbruhu bolezni. Te ugotovitve
bi morala upoStevati tudi rehabilitacijska stroka. Za osebe,
pri katerih pri¢akujemo, da se bo njihovo zdravstveno stanje
izboljSalo Sele po daljSem Casu, bi morali pripraviti dolgoro-
¢en rehabilitacijski program, sestavljen tako iz telesnih kot
tudi duSevnih in socialnih sklopov.
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