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Guillaini-Barré siindroom lastel -
kahe haigusjuhu kirjeldus ja
kirjanduse ulevaade

Mari Liis Sukk?, Eve Oiglane-Slik?

Guillaini-Barré siindroom (GBS) on koige sagedasem lddva halvatuse pohjus, mida esineb
keskmiselt 1-2 isikul 100 000 inimese kohta, lastel aga harvemini - 0,62-0,75 juhul
100 000 inimese kohta. Kuigi GBSiga patsiente ei kohta tihti, on haiguse kiire kulu ja
autonoomse nirvisiisteemi hidirest tingitud voimalike eluohtlike komplikatsioonide
tottu oluline haigus varakult dra tunda. GBSi iseloomustab &dkilise algusega ja kiiresti
arenev astsendeeruv halvatus, sensoorsed hdired ning madaldunud kddlusperios-
taalrefleksid. Lastel on sagedasemad esmasiimptomid jasemevalu ja kdnnakuhdired.
GBS tekib enamasti postinfektsioosselt, Euroopas koige sagedamini parast iilemiste
hingamisteede infektsiooni pddemist. Artiklis on kirjeldatud kahe lapse haigusjuhtu,
kellest iiks vajas hingamispuudulikkuse kujunemise t6ttu hingamisaparaadi abi.

| HAIGUSJUHT

Ema koos 4 aasta ja 1 kuu vanuse pojaga
poordus perearsti saatekirjaga Tartu Ulikooli
Kliinikumi lastekliiniku erakorralisse vastu-
vottu lapse niddal aega kestnud lonkamise ja
intensiivistuva jalavalu tdttu. Laps keeldus
jalgadele toetumast, kurtis valu jalgade
puudutamisel, oli loid. Lisaks jasemevalule
oli haiglasse pédrdumise pédeval tekkinud
peavalu ning alaseljavalu. Vastuvétul laps
oksendas ning hakkas kaebama ka kéhuvalu.
Uksteist pdeva varem oli lapselt eemaldatud
puuk, kuid lokaalset eriiteemi ei olnud
tekkinud. Lapse tildseisund oli rahuldav.

Vastuvotutoas toetus ta ema abiga
jalgadele ja tegi moned sammud. Puusa-,
polve- ja hiippeliigeste ultraheliuuring,
kompuutertomograafia kogu kehast ja
peast midagi isedralikku ei ndidanud. Laps
hospitaliseeriti dgedate infektsioonide
osakonda puukentsefaliidi kahtluse tottu.
Liikvorianaliitisil oli tousnud leukotsiii-
tide (310; ref alla 5 E6/L) ja valgu (0,52; ref
0,10-0,38 g/L) tase. Liikvori autoimmuun-
sete entsefaliitide immuunglobuliin (Ig) G
paneel oli negatiivne ja nakkustekitajatest
oli puukentsefaliidi (TBEV) IgM antikehade
vadrtus piiripealne.

Pdev pérast haiglasse saabumist laps
voodist ei tdusnud, lamas sundasendis, pea
paremale pooratud, oli nutune ja torjuy,
eelistas lamada silmad kinni. Konsul-

teeriv lasteneuroloog hindas teadvuse
seisundi Glasgow’ koomaskaalal 15 punkti
vaariliseks (norm), kraniaalinnervatsiooni
normiparaseks, kuid lihastoonuse, -jou ja
koodlusperiostaalreflekside (KPR) hindamine
ei olnud véimalik lapse halva koostéoval-
miduse tottu. Babinski refleksi kontrollides
hakkas laps haledalt nutma, kuid tundus,
et refleks vallandus moélemal pool. Jalgadel
esines tugev hiiperesteesia. Esinesid menin-
geaaldrritusndhud: foto- ja fonofoobia,
kuklakangestus, sundasend, peavalu ning
isu langus, mistottu téodiagnoosiks jai
sel hetkel viiruslik meningiit. Loplikult ei
valistatud ka autoimmuunset protsessi.
Esimese haiglas viibitud nddala 16pus
laps enam ei istunud, vaid oli pikali voodis,
kuid vahetas siiski iseseisvalt asendeid.
7. haiglapédeval tehti uus neuroloogiline
labivaatus. Kraniaalnédrvide poolt endiselt
héireid ei ilmnenud, lihasnérkus viljendus
enam jalgades proksimaalselt, KPR ei vallan-
dunud ei katel ega jalgadel, sdilinud olid
madalad kannarefleksid ja kdhurefleksid.
Babinski refleks oli mélemal pool negatiivne.
Kaenla alt toetades tegi patsient samme
taha, aga mitte ette. Motiveerides tegi
siiski mone sammu ka ette. [Ima toeta seisis
koéikudes mdned sekundid. Jdi kahtlus siive-
nenud proksimaalse lihasndrkuse suhtes.
Puugianaliitisid olid jatkuvalt negatiivsed ja
meningeaaldrritusndhud olid nadala jooksul
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taandunud. Laps oli teadvusel, erksa olekuga
ning soi ja joi juba paremini. Samal 6htul
ronis poiss ise voodisse, mis vdis olla viike
paranemise mark. Kliiniline kulg andis
alust uueks diagnoosihiipoteesiks, milleks
oli Guillaini-Barré stindroom.

Jargmisel pdeval voimaliku mieliidi
vdlistamiseks tehtud magnetresonants-
tomograafiline (MRT) uuring oli haigusliku
leiuta. Tehti ka korduv lumbaalpunktsioon,
millest selgus, et leukotstiitide hulk oli
normaliseerunud ja valgu tase (0,60; ref
0,10-0,38 g/L) jatkuvalt tousnud. Uued liik-
vorianaliiisi tulemused sobisid GBSiga. 9.
haiglapédeval tehti elektroneuromiiograafia
(ENMGQG) vasakul jalal ja paremal kiel. Leiti,
et puudusid F-lained ning kahjustunud oli
motoorse narvi proksimaalne osa, mis oli
GBSiga sobiv leid. Parast ENMG-uuringut
alustati ravi intravenoosse immuunglobulii-
niga (IVIG) ja patsient viidi iile lastekliiniku
neuroloogia osakonda. IVIGd manustati 3
pédeva jooksul 10 g pdevas. Laps talus ravi
hésti. Pea- ja jalavalu allus valuravile parat-
setamooli, ibuprofeeni ja ketoprofeeniga.

Ravikuuri ldppedes suutis laps toe najal
istuda ning tema liitkumises ja enesetundes
oli toimunud markimisvdarne positiivne
muutus. 12. haiglapédeval ta juba kondis,
jooksis ja ronis, kuid vajas tasakaaluhdire
tottu veel tuge. 16. haiglapdevaks oli lapse
liikumine muutunud kindlamaks, kuid
tasakaal ei olnud siiski vorreldav haiguseelse
ajaga. Norkust oli enim mérgata vaagna-
vootme ja reie lihastes. Kite ja 6lavootme
lihaste joud oli hea. Samal pdeval tehti veel
ultraheli kilpnddrmest, kdhust, vaagnast ja
munanditest, sest patsiendi veres oli posi-
tiivne autoantikeha Yo IgG, millel on suur
seos paraneoplastiliste siindroomidega,
kuid seda voib leida ka tervete laste verest.
Ultraheliuuringul kasvajalise protsessi
suhtes kahtlust ei jadnud. Patsient lubati
koju ja vanematele anti juhised koduse
tegevuse kohta.

Il HAIGUSJUHT

Ema koos 1 aasta ja 7 kuu vanuse tiidrukuga
podrdus TU Kliinikumi lastekliiniku erakor-
ralisse vastuvottu, sest eelmisest pdevast
alates oli laps olnud loid ega votnud jalgu
alla. Hommikul oli tekkinud lisaks kerge
nohu ja kohatamine. Palavikku, kohulahti-
sust ega -kinnisust ei esinenud. Lasteaias oli
viimase kahe nidala jooksul médrgatud une
ajal rohket higistamist. Lapse tildseisund

oli rahuldav, kuid jalgadele pannes hakkas
laps nutma ja soovis siille.

Otoskoopial oli parem kuulmekile tuhm
ja valgusrefleks puudus, vasakul kuulme-
kdigus oli rohkelt vaiku, mélemad kuul-
mekdigud olid hiipereemilised. Tiimpano-
gramm oli madal ja C-tiitipi. Kurgukaared
olid samuti hiipereemilised ja villikes-
tega. Vereanaliitisidest ilmnes neutrofiilne
leukotsiitoos ja C-reaktiivse valgu taseme
moodukas tdus.

Diagnoositi bilateraalset dgedat seroosset
keskkérvapoletikku ning koduseks raviks
kirjutati vdlja amoksitsilliin klavulaan-
happega.

Jirgmise pdeva hommikul podrdus
ema uuesti koos lapsega vastuvottu. Lapse
seisund oli halvenenud: viljendunud lihas-
norkus, petehhiaalne 166ve kehattivel, turse-
lised peopesad ja labajalad. Siille votmisel
kaebas laps valu. Teadaolevalt lapsel puuki ei
olnud esinenud. Laps hospitaliseeriti dgedate
infektsioonide osakonda esialgu vaskuliidi
kahtluse téttu. Kui kaks pdeva varem oli
laps teinud veel méne sammu, kuigi kurtis
valu, siis esimesel pdeval haiglas ta enam
voodis ennast ei pooranud. Viimased kaks
pdeva ta peaaegu soonud ei olnud, kuid
juua suutis iseseisvalt. Vanemate sonul oli
lapse hadl tavalisest ndrgem. Vanematele
meenus, et kuu aega varem oli lapsel olnud
palavikuga haigus.

Rindkere rontgenuuringul haigus-
likku muutust ei olnud. Ultraheliuuringul
kdéhuoddnes ilmnes kerge mesenteriaalne
limfadenopaatia. Immuunglobuliinide
IgG, IgA ja IgM tasemed olid normaalsest
kaks korda korgemad. Kortisoolitase oli
oluliselt téusnud. Kuna elektroliilitide ja
adrenokortikotroopse hormooni tasemed
olid normaalsed, langes dra Cushingi siind-
roomi kahtlus. Arvati, et kortisooli korge
tase vois olla stressreaktsioon. Miiosiidi
valistas normipédrane kreatiinkinaasi tase
veres. Nahale tekkisid korduvalt pune-
tavad laigud, eelkdige piirkondadesse,
mida oli puudutatud, ja seejarel kadusid.
Kuna posed samuti periooditi punetasid,
kahtlustati autonoomse ndrvislisteemi
héiret. Lapse ndgu oli hiipomiimiline, suu
oli avatud, ja kuigi lutt oli osaliselt suus,
laps seda aktiivselt ei imenud. Nasolabiaal-
voldid olid simmeetrilised. Lihasnérkus oli
enam valjendunud proksimaalselt. Patsient
kehattive piisti hoida ei suutnud ja kitest
tdmmates vajus pea taha rippu. Ta kdverdas
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kasi kuiinarliigestest, kuid olgadest tosta
ei joudnud. Babinski refleksi kontrollides
painutas laps jalgu polveliigesest, kuid reisi
ei tostnud. KPRidest vallandusid ainult
madalad patellaarrefleksid. Kohurefleksid
ei vallandunud.

Kirjeldatud stimptomid - eelnenud
infektsioon, progresseeruv tilenev lihas-
norkus, madalad véi puuduvad KPRid,
autonoomne diisfunktsioon, jaisemete valu -
sobisid GBSiga. ENMG tegemiseks oli veel
vara, sest enne kahe niadala méodumist
simptomite algusest ei pruugi uuring
patoloogiat ndidata. Samuti ei ole alati
liikvoris haiguse esimesel nddalal veel
valgu tase tousnud. Véeti miiasteenia AChR
(atsetiililkoliini retseptorite) vastaste anti-
kehade ja erinevate infektsioonide tekitajate
analiiisid. Kui tegemist oleks siiski olnud
puukborrelioosiga, siis selle vastu oleks
pidanud aitama otiidi ravi amoksitsillii-
niga. Otsustati alustada GBSi ravi IVIGga,
manustades 1 g kg kehakaalu kohta pdevas
(patsiendi kaal oli 10 kg) kahel jarjestikusel
paeval.

Esimese haiglas veedetud 66 jooksul
lisandus nédolihaste haaratus: hdirus dikt-
sioon ja ndgu muutus hiipomiimilisemaks.
Laps enam ise siitia ja juua ei suutnud.
Hingamine oli dhkiv, tekkis CO, retent-
sioon (48) ja patsient vajas lisahapnikku
2 1/min. Vererohk oli kdrge ja esines ka 166ve,
mis oli lainetava kuluga. Patsient viidi iile
ravile lasteintensiivravi osakonda, sest ta
vajas seisundi halvenemise tottu kopsude
kunstlikku ventilatsiooni.

2. haiglapédeval tehti MRT-uuring peaajust
ja seljaajust ning lumbaalpunktsioon. Viiteid
mieliidile, vdikeaju tonsillide herniatsioo-
nile, kesknidrvisiisteemi infektsioonile
ega intrakraniaalse réhu tdusule ei leitud,
ilmestusid hiipoaereeritud alad kopsudes
ja kaelal oli ndha liimfadenopaatia. GBSile
iseloomulikku kontrasteerumist narvi-
juurtes ndha ei olnud.

Liikvorianaliiiisis oli isoleeritud valgu
tous (1,28 g/L; ref 0,10-0,40 g/L) ja liikvori/
seerumi albumiini suhte suurenemine.

5. haiglapdeval uuriti last ka neuro-
graafiliselt (parema jalg ja vasem kési)
ning miograafiliselt uuriti paremat jalga.
Motoorsete nédrvide juhtekiirus oli ealisest
normist madalam, ka motoorne vastus oli
kergelt langenud amplituudiga. Ulnaarnarvi
ja mediaanndrvi distaalne latents oli kergelt
pikenenud ning tihelgi uuritud lihasel ei

vallandunud F-lained. Leid sobis demuelini-
seerivale GBSile, sest aksonaalse kahjustuse
korral peaksid motoorsed vastused olema
oluliselt madalamad.

8. haiglapdeval kiilvati trahheasekree-
dist védlja enterobakter, mis oli lisandunud
trahheobronhiidi péhjuseks. 17. haigla-
paeval tehti esimene ekstubatsioonikatse,
kuid lapsel tekkis lariingiitiline koha ja
hingamispuudulikkuse Kkiire siivenemine,
mistottu patsient reintubeeriti.

21. haiglapdeval tehtud uus ENMG-uuring
nditas, et narvide juhtekiirused olid veelgi
langenud ja vastuste amplituud pikenenud.
Mitmes ndrvis esines ka juhteblokk.

Ekstubatsioon dnnestus 22. haiglapédeval.
Seega oli patsient kunstlikul kopsude venti-
latsioonil kokku 19 pédeva. 25. haiglapdeval
eemaldati ka nasogastraalsond, sest laps
suutis taas suu kaudu siitia. Lihasjoudlus
oli paranenud: ta suutis ise voodis ringi
keerata, tdusta vanema najale piisti ja lihi-
ajaliselt istuda. Patsient viidi jarelraviks
iile neuroloogia osakonda. Laps oli selgelt
teadvusel, ndo miimika oli paranenud ja
neelamisfunktsioon taastunud. Autonoomne
diisfunktsioon oli taandunud ja laps suutis
juba toe najal kondida. KPR veel ei vallan-
dunud. Pédrast 29 pdeva haiglas lubati laps
koju ja suunati ambulatoorsele taastusravile.
Taastumine oli kiire. Vanemate sénul kaebas
laps viis kuud hiljem kiill veel monikord
valu erinevates kohtades ning jatkuvalt ka
higistas une ajal, kuid tildiselt oli ta selleks
ajaks GBSist vdga hidsti taastunud.

GUILLAINI-BARRE SUNDROOM

Epidemioloogia
Guillaini-Barré siindroom on parast
poliomiieliidi likvideerimist kogu maailmas
koige sagedasem dgeda 16dva halvatuse
pohjus (1), mida esineb keskmiselt 1-2
isikul 100 000 inimese kohta (2). GBS
kujutab endast immuunvahendatud poli-
radikuloneuropaatiat, mis tekib eelneva
infektsioonhaiguse foonil. Samas on autoim-
muunhaiguse kohta ebaharilik see, et seda
esineb meestel rohkem kui naistel.
Euroopas ja Pohja-Ameerikas esineb
0,81-1,91 juhtu 100 000 inimese kohta
aastas. Ladneriikides on koige levinum GBSi
vallandaja Glemiste hingamisteede infekt-
sioon ja prevaleerib demiieliniseeriv (acute
inflammatory demyelinating polyneuropathy,
AIDP) vorm. Louna-Ameerikas oli enne
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Zika viiruse epideemiat esinemissagedus
0,4-2,12, kuid parast Zika viirust 5,6-7,63
juhtu 100 000 inimese kohta aastas. Aasias
on kdige suurem esinemissagedus Bangla-
deshis (3,25) just lastel ja levinuim eelnev
infektsioon seal on gastroenteriit. Aasias
domineerib GBSi aksonaalne (acute motor
axonal neuropathy, AMAN) vorm (3).

Lastel esineb GBS harvemini kui téis-
kasvanutel. Esinemissagedus suureneb
vanusega, kuni 9 aasta vanuste laste seas
on see 0,62 juhtu ja 10-19aastaste seas 0,75
juhtu 100 000 inimese kohta (4).

Etioloogia ja patogenees
Juhtkontrolluuringutes on leitud epidemio-
loogilised seosed jargmiste patogeenidega:
C. jejuni, tstitomegaloviirus, Epsteini-Barri
viirus, Mycoplasma pneumoniae, Haemo-
philus influenzae, E-hepatiidi viirus, A-gripi
viirus ja Zika viirus (3). Sellegipoolest iile
85%-1 GBSi juhtudest ei tuvastata tekitajat
kunagi (5). C. jejuni on seotud aksonaalse
kahjustuse alatiiibiga (AMAN), mis on
Euroopas haruldane. Tsiitomegaloviirus ja
Epsteini-Barri viirus pdhjustavad levinumat
demiieliniseerivat alatiilipi (AIDP), mida
esitatud haigusjuhtudes ka kirjeldati.
GBSi on tdheldatud ka 0,1%-1 immuun-
kontrollpunkti inhibiitorite (immune check-
point inhibitor therapy) ravil olevatest vahi-
patsientidest, tavaliselt parast 3. ravitstiklit.
GBSi vallandajate spekter on véga lai ja
tdieneb pidevalt, mistéttu tuleb haiguspu-
hangute ja uute immuunteraapiate kasutu-
sele votmise korral alati valvel olla neuro-
loogiliste komplikatsioonide suhtes (3).
Kui C. jejuni pdhjustab GBSi molekulaarse
mimikri kaudu, siis teiste tekitajate puhul
ei ole patogeneetiline mehhanism tépselt
teada (3). Ainult M. pneumoniae pddemise
jarel tekkinud GBSi puhul on leitud ristreak-
tiivseid galaktotserebrosiidide-vastaseid IgG
antikehi, seejuures lastel on nende esinemise
sagedus suurem kui tdiskasvanutel (6). AIDP
puhul on kirjeldatud poéletikulisi infiltraate,
mis sisaldavad T-rakke ja makrofaage ning
osalevad demiielinisatsiooniprotsessis (3).
AIDP-patsientide verest on leitud autoreak-
tiivseid proinflammatoorseid Thi-tilipi
CD4-maélurakke, mis kontrollrithma veres
puuduvad. Viimased riindavad perifeer-
sete ndrvide miieliini ja aktiveerivad teisi
immuunrakke ning ekspresseerivad geene,
mida on varem seostatud autoimmuunsu-

sega (7).

Schwanni rakkudelt voib leida aktivee-
ritud komplemendisiisteemi valke, mis
vihjavad antikehade osalusele narvikahjus-
tuses (3). Autonoomse narvististeemi hdired
on toendoliselt tingitud uitndrvi demielini-
satsioonist (8). Ka immuunkontrollpunkti
inhibiitorite patogeneetiline mehhanism
on arvatavasti vahendatud T-rakkude
poolt. Siiski ei haigestu enamik nimetatud
infektsioone podenud, vaktsineeritud voi
immuunravi saanud inimesed GBSi, mistottu
arvatakse, et patogeneesis peab osalema veel
teisigi tegureid, nditeks inimese geneetiline
vastuvotlikkus GBSile (3).

Haiguse kulg

76%-1 patsientidest on anamneesis 4 nddala
jooksul enne simptomite tekkimist eelnev
infektsioon (3). Kui tdiskasvanud poor-
duvad enamasti astsendeeruva halvatuse
ja sensoorsete hdiretega, siis lastel on
tavalisemad esmased siimptomid just valu
(5) alajasemetes ja seljas (9), konnakuhdire
vdi kdndimisest keeldumine (5) ning drri-
tunud olek, mis vdib raskendada neuro-
loogilist ldbivaatust (8). Tihti esinevad ka
diisautonoomia, meningism ja ataksia (5).
Diisautonoomia siimptomid on vererdhu
ja pulsi ebastabiilsus, pupilli disfunkt-
sioon ning soole voi pdie disfunktsioon.
Aspiratsiooniohu tottu tuleks hinnata ka
neelamisfunktsiooni (8). Haiguse kulg
on monofaasiline, mida iseloomustab 2-4
néddala jooksul progresseeruv paresteesia,
astsendeeruv noérkus ja jarkjarguline reflek-
side madaldumine v6i kadu (5).

Haigusjuhtudes kirjeldatud klassikaline
GBS on sensomotoorne ning védljendub lihas-
norkuses ja sensoorses defitsiidis. Enam
Aasias levinud AMANi vorm on puhtalt
motoorne (10). Esialgsele simptomite
siivenemisele jargneb platoofaas (5), mis
voib kesta padevi voi kuid (8), ja pirast seda
algab paranemine, mis lastel on kiirem ja
tdielikum kui tiiskasvanutel (5).

Ligi 15-25%-1 koigi vanuserithmade
patsientidest tekib progresseeruva faasi
ajal hingamislihaste halvatuse t6ttu hinga-
mispuudulikkus (11). Komplikatsioonide
risk on suurem viga noortel ja eakatel
patsientidel (8).

Hiljuti loodud uus mudel EGRIS-kids
(Erasmus GBS Respiratory Insufficiency
Score-kids) voimaldab ennustada hinga-
mispuudulikkuse tekke riski lastel vanuse,
kraniaalndrvide haaratuse ja GBSi pdhjus-
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tatud puude skoori pohjal hospitaliseeri-
mise hetkel (vt tabel 1 ja 2). Praktilistel
pohjustel jdeti mudelist vdlja autonoomne
disfunktsioon, kdrge valgutase liikvoris
ja lihem aeg simptomite alguse ning
hospitaliseerimise vahel, millel on samuti
prognostiline tdhendus hingamispuudu-
likkuse kujunemisel. Vastavalt arvutatud
tulemusele on individuaalne risk hinga-
mispuudulikkuse tekkeks 4-50%. Viikese
riskiga patsiente tuleks siiski jdlgida haiglas
(11). Parast esimesi paranemismarke tuleb
olla ettevaatlik, sest GBSi korral on suremus
koige suurem paranemisfaasis (3).
Paranemisfaasi kestuseks peetakse
reeglina kuni kaht aastat. Samas on leitud,
et kaks kolmandikku GBSi pddenud lastest
kogeb tagajargi ka parast kahe aasta moodu-
mist. Need voivad viljenduda vdsimusena,
depressiooni siimptomitena, sensoorse voi
motoorse funktsiooni hidiretena (sh valu),
mis mojutavad igapdevaelu. Mida rohkem
erinevaid kaebusi on, seda suurem voib olla

moju igapdevaelule. Seetdttu soovitatakse
patsientidele teha jarelkontroll kolm aastat
pérast dgedat haigestumist. Tdiskasvanutel
on fiisioteraapia aidanud leevendada ka
hiljem alanud komplikatsioone, kuid laste
puhul selle kohta veel andmeid ei ole. Hiliste
tagajargede tdsidus tundub olevat seotud
haiguse algusfaasi raskuse ja naissooga.
Kuna lapsed hakkavad enamasti kdndima ja
jooksma lisna kiiresti parast haiguse dgeda
faasi moodumist, jadvad haiguse hilisema
algusega tagajirjed nende puhul sageli
markamata (12).

Kliiniline kasitlus

GBSi diagnoosimine peaks olema voimalik
kliiniliste simptomite ja anamneesi jargi,
vdlistades alternatiivsed diagnoosid (4).
Diagnoosi kriteeriumid on kahepoolne
stivenev tilenev jisemete ndrkus ja madal-
dunud v6i puuduvad kdéolusperiostaalref-
leksid. Pediaatrilise GBSi puhul vdib kaasnev
tugev valu jdsemetes muuta raskemaks

Tabel 1. Mudel EGRIS-kids (Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score-kids)
hingamispuudulikkuse tekke riski arvutamiseks Guillaini-Barré siindroomi (GBS)

podevatel lastel (11)

Prognostilised tegurid hospitaliseerimisel Kategooriad Tulemus
Vanus <5 0
6-10 1
11-17 2
Kraniaalnarvide haaratus Eiole 0
On 3
GBSi puude skoor 1 1
2 2
3 3
4 4
EGRIS-kids 1-9

(4-50% juhtudest)

Tabel 2. Guillaini-Barré siindroomi (GBS) pohjustatud puude skoori (GBS Disability

Score) arvutamine (12)

Skoor Iseloomustus

0 Terve

1 Kerged siimptomid voi mérgid neuropaatiast, aga on voimeline tegema fiiiisilist t66d ja
jooksma

2 Voimeline kdndima ilma kepi toeta (véhemalt 5 meetrit), aga ei ole suuteline tegema

fuisilist to6d voi jooksma

Voodi- véi toolikeskne

Vajab abi hingamisel

o U W

Surm

Voimeline kdndima kepi voi muu toe abil (véhemalt 5 meetrit)

40

EestiArst 2025; 104(1):x—x



jasemete norkuse markamise ja pdhjustada
dige diagnoosi hilinemist (3).

Diagnoosi kinnitamisel saab tuge liikvori-
analiilisi vastustest ja elektrofiisioloogilise
uuringu leiust. Kui esialgu on liikvoriana-
luiisi leid normipérane, siis tuleks protse-
duuri korrata 7-10 pdeva parast simptomite
algust. GBSile vihjab normaalsest korgem
valgu tase liikvoris véi liikvori ja plasma
albumiini suhte tous (4). Mdélemad nididud
viitavad hematoentsefaalse barjdari 1abi-
laskvuse suurenemisele narvipdletiku tottu
(13). Rakkude tase liikvoris on tavaliselt
normaalne voi kergelt tousnud. ENMGd
soovitatakse teha 2-3 nddalat parast haiguse
algust, kuid muutusi F-lainetes ja distaalses
latentsis vbib mirgata juba varem. Uks uuem
vdimalik diagnostikameetod on perifeerse
ndrvi ultraheliuuring, millega saab néha
proksimaalse nédrvi turset. Valutuse tottu
on see meetod eriti sobilik just lastele, kuid
nduab spetsiifilisi tehnilisi oskusi (4).

Raviks kasutatakse intravenoosset
immuunglobuliini (IVIG) ja/vdi plasma-
vahetust, mis aitavad kiirendada parane-
misprotsessi, kuid ei peata haiguse prog-
resseerumist ega muuda ndrvikahjustuse
ulatust (3). IVIG tdpset toimemehhanismi
ei teata, kuid see v6ib seostuda patoloogi-
liste antikehadega. Tavaline IVIG doos on
2 g/kg 2-5 pdeva jooksul (8). Teistkordne

esialgu kahtlust algava GBSi suhtes. Samas,
mida vdiksem on laps, seda suurem on
oht, et fulminantne haiguse kulg koos
hingamispuudulikkuse kujunemisega voib
tilekaaluka valusiindroomi ilmnemise tdttu
jdada oigel ajal diagnoosimata ja viia letaalse
16ppeni. Jarsku alanud tugev valusiindroom
alajdsemetes ning oluline konnakuhdire
peaksid alarmeerima valvearsti véimalikust
algavast GBSist. Kuigi digeaegse diagnoosi
ja varakult alustatud ravi puhul taastuvad
lapsed GBSist tildjuhul kiiresti ja hasti,
ei tohiks tdhelepanuta jatta ka haiguse
hiljem ilmnevaid tagajdrgi. Kolm aastat
pérast dgedat faasi tuleks patsiendile teha
jarelkontroll, veendumaks, et lapsel ei esine
enam sensoorseid ja motoorseid héireid,
valu, visimust ega depressiooni siimpto-
meid. Demiieliniseeriva GBSi vormi tapne
patofiisioloogia ei ole siiani teada, kuid seda
seostatakse teatud patogeenide pdhjustatud
haiguste pddemisega ja immuunkontroll-
punkti inhibiitorite teraapiaga, mis voivad
aktiveerida autoreaktiivseid T-rakke ja teisi
immuunrakke. Seega tuleb uute haiguspu-
hangute ja immuunteraapiate kasutusele
votmisel alati valmis olla ka véimalikeks
neuroloogilisteks komplikatsioonideks.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.

kuur platoofaasis prognoosi ei muuda,
kuid véib pdhjustada raskemaid kérvaltoi- SUMMARY ;\AStgdent, Eacu|tY,0f ]
meid (14). Plasmavahetus eemaldab verest Taertlfme' niversity o
patoloogilised antikehadja teised pé]etiku- Gui"ain'Ba rré Synd rome in 2 Childrgn's clinig, Tartu
komponendid (8). children - two case reports and University Hospital
Paresteesia ja valu raviks soovitatakse ~review of literature
lisaks perifeerselt toimivatele valuvaigisti-
tele vajaduse korral kasutada ka antikonvul-
sante nagu karbamasepiin ja gabapentiin voi
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Guillain-Barré syndrome,

pregabaliin ning samuti antidepressante (4).

Viimase 20 aasta jooksul on otsitud
viise ndarvikahjustuse pidurdamiseks.
Teise faasi kliinilistesse uuringutesse on
joudnud praegu komplemendi C5 inhibiitor
ekulizumab, mis koos IVIGga manustades
on andnud paremaid kaugtulemusi 6 kuu
mooddudes kui IVIG iiksi (15).

KOKKUVOTE

Guillaini-Barré stindroom on lastel harva
esinev haigus, mille kliinilist pilti hasti
ei tunta. Ka mdélemal kirjeldatud juhul
olid patsientidel erakorralisse vastuvdttu
poordumisel haigusele viitavad stimptomid
olemas, kuid kummalgi juhul ei tekkinud

Guillain-Barré syndrome (GBS) is a rare child, painsyndrome,
progressive muscle

disease in children, and its clinical presen-
tation is not well recognised. The described
patients presented to the emergency depart-
ment with symptoms typical of the disease.
However in both cases, the doctor on call did
not suspect the progressive phase of GBS.
In younger children, the prevailing pain
syndrome can mask the fulminant course
of disease and developing respiratory insuf-
ficiency, leading to late diagnosis and death.
A sudden onset of strong pain in lower limbs
and significant gait disturbance should make
attending doctors consider the possibility of
developing GBS. Although children usually
recover from GBS fast and well when diag-

wea

ness
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nosed on time and treated early, late onset
complications of the disease should not

5.
be overlooked. A follow-up consultation is
recommended three years after the acute
phase to check for any remaining sensory
or motor deficits, pain, fatigue, and depres- 7.
sive symptoms. The exact pathophysiology
of demyelinating GBS is still not known, &
however, it has been shown to be relatedto .
certain pathogens and immune checkpoint
inhibitors, which may activate autoreactive 10
T cells and other immune cells. Therefore, '
in case of infectious disease outbreaks or
implementing new immune therapies, the
possibility of neurological complications ;,
must always be kept in mind.
13,
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Age alkohoolne joove
mojutab siidame
lodgisagedust ja riitmi ka
noortel tervetel isikutel

Kroonilise alkoholitarbimise moju
tervisele on pohjalikult uuritud,
vihem on andmeid liigse alkoho-
litarvitamise harvade juhuslike
episoodide moju kohta tervisele.

Saksamaal Miincheni iilikoolis
valminud t66s uuriti dgeda alko-
holijoobe moju siidametegevusele
noortel tervetel vabatahtlikel.
Kaasati 202 isikut (keskmine vanus
29,9 aastat, 35% olid naised), kes
avalikus kohas tarvitasid kuni 5
tunni véltel erinevaid alkohoolseid
jooke sellises hulgas, et alkoholi
kontsentratsioon véljahingatavas
ohus touseks tile 1,2 g/kg (kesk-

miselt 1,4 g/kg). Uurimisalustel
rakendati EKG monitooringut
48 tunni viltel alates joomingu
algusest.

Joomingu ajal (1.-5. tund)
kujunes neil aegamddda atriaalne
tahhiikardia kuni 120 166ki/min
ning aktiveerus stimpaatiline
innervatsioon. Esinesid ka vent-
rikulaarse ariitmia episoodid.
Jargneval kainenemise perioodil
(6.-19. tund) pisis simpaatiline
aktiivsus, mis perioodi 16pus
oli taandumistendentsiga. Sel
perioodil sagenesid supravent-
rikulaarse ariitmia episoodid,
harvemini esinesid ka ventriku-
laarse ariitmia episoodid. Kaine-
nemise perioodil kujunesid 10
osalejal tosised ariitmia episoodid,
sealhulgas ventrikulaarne tahht-

kardia, kodade virvendus, 3. astme
atrioventrikulaarne blokaad.
Esimesel kontrollperioodil (25.-
30. tund) hakkas domineerima
parasiimpaatiline aktiivsus, EKG-
leid jai normi piiridesse ning
teisel kontrollperioodil (30.-43.
tund) olid vegetatiivne toonus ja
EKG-leid sarnased joomingu eel
fikseeritud leiuga.

Uuringust ilmneb, et harva ette
tulev rohke alkoholi tarvitamine
voib tdsiselt hdirida siidametege-
vust ka noortel tervetel meestel
ja naistel.
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