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Santrauka. Uzdegiminés demielinizuojancios polineuropatijos - retos, taciau potencialiai
gydomos ligos. Dél savo klinikinio heterogeniskumo Sios polineuropatijos kelia daug diag-

linkos veiksniai taip pat gali didinti demielinizuojanciy polineuropatijy sergamumo rodik-

Siame straipsnyje aptariamos Gimios ir létinés uzdegiminés demielinizuojanéios polineu-
ropatijos, jy formos, diagnostikos ir gydymo ypatumai COVID-19 pandemijos metu.

RaktaZodziai: Guillain-Barre sindromas, 1étiné uzdegiminé demielinizuojanti polineuropa-

UMI UZDEGIMINE DEMIELINIZUOJANTI
POLINEUROPATIJA

Guillain-Barre sindromas (GBS) - timi / poumé autoimu-
niné poliradikuloneuropatija, kurios metu dél periferiniy
nervy ir Sakneliy demielinizacijos atsiranda ivairaus laips-
nio, kylantis raumeny silpnumas, galviniy nervy pazeidi-
mas, sensorinés, autonominés nervy sistemos disfunkcijos
pozymiai. Liga daznai sukelia prie$ tai buvusios infekci-
jos. Sunkios GBS formos su kvépavimo funkcijos nepa-
kankamumu pasireiskia 20-30 % atvejy [1].
Sergamumas GBS siekia 1-4 atvejus 100 000 gyvento-
ju per metus. GBS kiek dazniau nustatomas vyrams [2].
Tyrimy ir stebéjimy metu surinkti duomenys rodo, kad
GBS etiopatogenetinis pagrindas - antigeniné mimikrija,
kai infekcinio patogeno ekspresuojami baltymai yra pana-
$us i periferinés nervy sistemos strukttras. Mikroorganiz-
mo baltymai veikia kaip imuninés sistemos trigeris [1]. Po
saveikos su patogenu imuniné sistema ima gaminti antika-
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nus pries nervy sistemos komponentus. Per pastaruosius
kelis desimtmecius atrasti su GBS asocijuoti antiganglio-
zidiniai antikiinai (anti-GM1, anti-GD1a, anti-GalNac-
GDl1a, anti-GM1), kurie gali lemti skirtingas klinikines,
elektrofiziologines GBS charakteristikas ir atsaka | gydy-
ma [3] (lentelé).

Sergamumo GBS rodikliai tam tikruose geografiniuo-
se regionuose skiriasi. Manoma, kad tam gali turéti jtakos
skirtingi juose cirkuliuojantys mikroorganizmai ir jy pora-
§iai [4]. Du trecdalius pacienty ménesi iki pirmyjy GBS
simptomy vargina kvépavimo taky ar virskinamojo trakto
infekcijos pozymiai [1]. Campylobacter jejuni - vienas
dazniausiy mikroorganizmy, asocijuoty su GBS, nustato-
mas 25-50 % GBS atvejy [5]. Pagrindiniai studijy metu
patvirtinti mikroorganizmai, galintys sukelti GBS, -
C. jejuni, citomegalo virusas, hepatito E virusas,
Mpycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenza, gri-
po A, Epstein-Barr ir Zika virusai [1, 5-8].

Sergamumas GBS padidéja kai kuriy infekcijy protri-
kiy metu. Sergamumo per paskutinigsias Zika viruso epi-
demijas Prancizijos Polinezijoje 2013 m. ir Lotyny Ame-
rikoje 2015-2016 m. GBS rodikliai labai iSaugo [9].
COVID-19 pandemijos metu taip pat publikuojama vis
daugiau atvejy, kai per kelias dienas po persirgtos korona-
viruso infekcijos pasireiskia GBS [10, 11].
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sensoriniy nervy pazeidimu

GBS variantas Budingi simptomai ENG pozymiai Asocijuoti antikinai
Umi uzdegiminé Sensomotoriné PNP, daznai su | Demielinizuojanti PNP Ivairtis
demielinizuojanti autonominés nervy sistemos ir
polineuropatija (klasikiné forma) | galviniy nervy pazeidimu
AMAN Tikra motoriné PNP, galviniai | Aksoninis motoriniy nervy Anti-GM1a, GM1b, GDl1a,
nervai itraukiami retai pazeidimas, sensoriniy nervy | GalNac-GD1a
atsaky amplitudés normalios
AMSAN Panasi | AMAN, bet su Aksoninis sensoriniy ir Anti-GM1, GD1a

motoriniy nervy pazeidimas

Veido, orofaringiniy, peciy
juostos raumeny silpnumas

Faringocervikobrachialinis
variantas

Norma / kartais ranky nervy | Anti-GT1a, GQ1b, GDla

aksonopatija

Miller-Fisher sindromas Ataksija, oftalmoplegija,

arefleksija

Norma / kartais aksoninis Anti-GQ1b, GT1a

sensoriniy nervy pazeidimas

GBS - Guillain-Barre sindromas, ENG - elektroneurografija, PNP - polineuropatija, AMAN - iimi motoriné aksoniné neuropatija
(angl. acute motor axonal neuropathy), AMSAN - imi sensomotoriné aksoniné neuropatija (angl. acute motor-sensory axonal neu-

ropathy) [5]

GBS KLINIKINES FORMOS IR JOMS BUDINGI
ELEKTROFIZIOLOGINIAI POZYMIAI

Umi uzdegiminé demielinizuojanti poliradikuloneuro-
patija. Tai - klasikinis dazniausias ligos variantas, kuris
sudaro 60-80 % GBS atvejy [5]. Ligai budingas greitai
progresuojantis, kylantis, simetrinis distaliniy ir proksima-
liniy raumeny silpnumas. Pradzioje pazeidziami kojy ner-
vai, po to palaipsniui jtraukiami ranky ir galviniai nervai.
Nustatoma arefleksija, jutimy, autonominés nervy siste-
mos sutrikimai. Gali atsirasti kraujospudzio svyravimy,
Sirdies ritmo sutrikimy, anizokorija, tustinimosi ir $lapini-
mosi sutrikimy [5]. Ligos eiga dazniausiai yra poimé, pi-
kas pasickiamas antraja savaitg [12]. Demielinizacija pra-
sideda nerviniy Sakneliy lygyje, po to palaipsniui pazei-
dziamos kitos periferinés nervy sistemos struktiiros. Daliai
pacienty vystosi antrinis aksoninis pazeidimas.

Pirmieji elektroneurografiniai (ENG) ligos pozymiai -
iSnyke F bangos ir H refleksai. Po keliy dieny atsiranda de-
mielinizacijos poZymiy - nervinio impulso laidumo grei-
¢io suléteéjimas, distaliniy latencijy ilgéjimas, laidumo blo-
kai, temporaliné dispersija [13]. Zymiausias nervinio im-
pulso laidumo sulétéjimas btina 3-4 ligos savaitg [13]. Dar
vienas ankstyvas ENG pozymis - skirtumai tarp kojy ir
ranky sensoriniy nervy pazeidimo - staibinio nervo
(n. suralis) atsakas gali bati normalus, o vidurinio nervo
(n. medianus) ir alkiininio nervo (n. ulnaris) sensoriniai at-
sakai jau buina pakite [14]. Sergant létine uzdegimine de-
mielinizuojancia polineuropatija, pirmiausia pakinta kojy
nervy atsakai.

Umios motorinés aksoninés neuropatijos (angl.
acute motor axonal neuropathy, AMAN) patologiné is-
raisSka - selektyvus aksoninis motoriniy nervy pazeidimas.
Ji dazniau nustatoma jauniems azijie¢iams. Apie 23 % at-
vejy Si varianta sukelia C. jejuni infekcijos [3, 15]. Sergant
AMAN, sausgysliy refleksai islieka, sensoriniai nervai
ENG tyrimy metu nepakinta. Liga progresuoja greiciau,
taciau bendra prognozé néra blogesné nei klasikinés GBS
formos [16].
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Umi sensomotoriné aksoniné neuropatija (angl.
acute motor-sensory axonal neuropathy, AMSAN) - sun-
kesnénei AMAN forma, su ryskesniu aksoniniu sensoriniy
ir motoriniy nervy pazeidimu. AMSAN metu aksono pa-
Zeidimas biina gilesnis, daznai - negriztamas [17]. Ligos
eiga - sunkesné [17]. ENG tyrimo metu nustatomos Zymiai
sumazéjusios sensoriniy ir motoriniy nervy atsaky ampli-
tudés, miografijoje - isreiksti denervaciniai pozymiai.

Dalies AMAN, AMSAN serganciy pacienty kraujo
plazmoje aptinkama asocijuoty antikiiny pries aksony pa-
virsiuje esancius gangliozidus anti-GM1, GD1a, GalNac-
GD1lair GD1b. Manoma, kad sie antikiinai gali sukelti jony
kanaly blokada ir taip bloginti nervinio impulso plitima [3].

Miller-Fisher sindromui (MFS) buidinga simptomuy
triada: oftalmoplegija, ataksija ir arefleksija. Jis sudaro
1-5 % visy GBS atvejy [18]. Tik apie 25 % atvejy, sergant
Miller-Fisher sindromu, gali atsirasti ir neZymus galiiniy
silpnumas [18]. 85-90 % serganciyjy MFS kraujo plazmo-
je randama antikiiny pries gangliozidy komponenta GQ1b.
Sie antikiinai turi stipry afiniteta akis judinan¢iy nervy gan-
gliozidams [19]. Elektroneurografijoje gali bati sumazéju-
sios sensoriniy nervy atsaky amplitudés ar sulétéjes nervi-
nio impulso laidumo greitis sensoriniais nervais [19].

Bickerstaff encefalitas - smegeny kamieno uzdegi-
mas, pasireiskiantis encefalopatija, hiperrefleksija ir simp-
tomais, bidingais MFS. Sis sindromas taip pat biina asoci-
juotas su anti-GQ1b [20].

Faringo-cerviko brachialinis variantas pasireiskia
imiu bulbariniy, kaklo ir pe¢iy raumeny silpnumu, rijimo
funkcijos sutrikimu. Kartais, sergant sia GBS forma, pasi-
reiskia ir MFS budingi simptomai. Daliai pacienty nustato-
mi antiktinai pries GT1a, GQ1b ir GD1a gangliozidus [21,
22].

Paraparetiné forma yra lengvesnis GBS variantas,
kai vyrauja kojy raumeny silpnumas. Daliai pacienty gali
buti pazeméjg ranky sausgysliy refleksai, stebimas nedide-
lis ranky raumeny silpnumas ar randama patologiniy de-
mielinizuojanciai PNP budingy elektrofiziologiniy ranky
nervy pakitimy [23].
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Umi pandisautonomija - labai retas GBS variantas,
kuriam badingas generalizuotas autonominés nervy siste-
mos pazeidimas, pasireiSkiantis viduriavimu, vémimo
priepuoliais, svaigimu, pilvo skausmu, dinaminiu Zarny
nepraeinamumu, ortostatine hipotenzija, §lapinimosi, tus-
tinimosi sutrikimais, nestabiliu $irdies ritmu, prakaitavimu
ar aSarojimu [24]. Literatiiroje aprasyta keletas atveju, kai
gydymas intraveniniais imunoglobulinais (IVIg) buvo
veiksmingas [24, 25].

Sensorinis GBS variantas - pazeidziamos stambio-
sios mielinizuotos sensorinés skaidulos, o kliniSkai vyrau-
ja sunki ataksija. Budinga arefleksija, gali buti neryskus
motoriniy nervy pazeidimas. Daliai pacienty nustatomi an-
tiklinai prie§ gangliozida GD1b [26].

PAPILDOMI DIAGNOSTINIAI GBS TYRIMAI

GBS diagnozuojamas remiantis klinikiniais simptomais.
Papildomi tyrimai gali padéti ekskliuduoti kitas galimas
patologijas, suteikti papildomos informacijos. Juosmens
punkcija ir smegeny skyscio tyrimas daznai atliekami ita-
riant GBS, taciau Sis tyrimas daugiau reikalingas kitoms li-
goms atmesti nei GBS diagnostikai [5]. GBS budinga bal-
tymy ir lasteliy disociacija smegeny skystyje, kai nustato-
mas normalus leukocity skaiéius, tuo tarpu baltymo kon-
centracija biina padidéjusi. Normali baltymo koncentraci-
ja, ypac pirmaja ligos savaite, neeksliuduoja GBS. 15 %
GBS pacienty randamas nezymus, iki 50 leukocity/pl pa-
didéjimas smegeny skystyje [1, 27].

PACIENTU, SERGANCIU GBS, PRIEZIURA
IR GYDYMAS

GBS yra potencialiai gyvybei pavojinga liga. Tokiy ligo-
niy priezitiros procese labai svarbu stebéti gyvybinius
rodiklius, kvépavima, hemodinamika, laiku pradéti gy-
dyma intensyviosios terapijos skyriuje. Taip pat yra
svarbi giliyjy veny trombozés profilaktika, reikia stebéti
dubens organy funkcija, uztikrinti adekvaty skausmo
valdyma, nes du tre¢daliai GBS serganciy pacienty ken-
¢ia nuo jvairios kilmés uzsitesusio ilgalaikio skausmo
[28].

Per pastaruosius desimtmecius atlikta keletas randomi-
zuoty kontroliuojamuyjy studijy, kuriy metu irodyta, kad
gydomosios aferezés ir IVIg yra veiksmingi gydant GBS
[29, 30]. Gydymas turi biti pradétas kuo greiciau, kol ne-
prasidéjo negriztamas nervy pazeidimas. Paprastai skiria-
mas penkiy gydomuyju afereziy kursas, 2 savaites, pakei-
¢iant po 2-3 1 plazmos. Gydant IVIg, galimi ivairiis gydy-
mo rezimai. Suminé vieno kurso dozé - 2 g/kg kiino svo-
rio. Sis kiekis gali baiti sulasinamas j veng per penkias die-
nas (po 0,4 g/kg per diena) arba per dvi (po 1 g/kg per die-
ng). Pastebéta, kad, taikant 5 dieny rezima, re¢iau pasireis-
kia Salutiniy reiskiniy ir su gydymu susijusiy GBS simpto-
muy fliuktuacijy [31].

LETINE UZDEGIMINE DEMIELINIZUOJANTI
POLINEUROPATIJA

Létiné uzdegiminé demielinizuojanti polineuropati-
ja (LUDP) - dazniausia gydoma 1étiné autoimuninés kil-
més polineuropatija, kurios paplitimas svyruoja nuo 1 iki
9 atvejy 100 000 gyventojy [32-37]. Remiantis Europos
neurology asociacijy federacijos ir Periferiniy nervy aso-
ciacijos (angl. European Federation of Neurological Soci-
eties and the Peripheral Nerve Society, EFNS/PNS) gairé-
mis, LUDP apibréziama kaip daugiau nei 2 ménesius pro-
gresuojanti arba remisijomis ir paiméjimais pasireiskianti
polineuropatija (PNP), kai elektrofiziologiniais ar patolo-
giniais metodais patvirtinama demielinizacija ir yra atsa-
kas i imunoterapini gydyma.

Tyrimy metu jrodyta, kad LUDP - autoimuniné liga,
kurios metu, dalyvaujant tiek humoralinio, tiek lastelinio
imuninio atsako komponentams, pazeidziamas periferiniy
nervy mielininis dangalas [38]. Skirtingai nei GBS atveju,
iki $iol néra nustatyta, kokie imuninés sistemos trigeriai
sukelia LUDP. Infekciniai patogenai, asocijuoti su $ia pa-
tologija, taip pat néra identifikuoti [38]. Autoimuniné ligos
kilmé grindziama geru atsaku i imunoterapini gydyma
[38].

LUDP KLINIKINIAI VARIANTAI

Kliniskai LUDP skirstoma i tiping (klasiking) forma ir re-
tesnius atipinius ligos variantus. Klasikinei LUDP budin-
gas simetrinis distaliniy ir proksimaliniy raumeny silpnu-
mas. Motoriniy nervy pazeidimas nustatomas 94 % atvejuy,
o sensoriniy - 89 % [39]. Tipiné LUDP forma nustatoma
tik apie 50 % visy CIDP atvejy [38].

ATIPINIAI LUDP VARIANTAI

DaugiaZidininé jgyta demielinizuojanti sensomotoriné
neuropatija (angl. multifocal acquired demyelinating
sensory-motor neuropathy, MADSAM), arba Lewis-
Sumner sindromas (LSS), sudaro 8-15 % visy LUDP atve-
ju [38]. Siam LUDP variantui biidingas nesimetriskas, is-
plites sensoriniy ir motoriniy nervy pazeidimas su laidumo
blokais. Ligos pradzioje dazniausiai pazeidziami ranky,
véliau, ligai progresuojant, ir kojy nervai [40].

LUDP su vyraujanciu sensoriniu nervy paZeidimu.
Sergant Siuo LUDP variantu, pradzioje vyrauja kojy sen-
sorinés PNP simptomai, sensoriné ataksija, taciau elektro-
fiziologiniy tyrimy metu neretai nustatomas dar ir motori-
niy nervy demielinizuojancio tipo pazeidimas, tac¢iau mo-
toriniai nervai nukenc¢ia daug maziau [41,42]. 5 % pacien-
ty, serganciy LUDP, pasireiskia vadinamoji létiné imuni-
né sensoriné poliradikulopatija, kuriai budingas sunkus
giliyjy jutimy sutrikimas, sensoriné ataksija [43-45]. Skir-
tingai nei sensorinés LUDP atvejais, ENG tyrimo metu
sensoriniy nervy pazeidimas nenustatomas, kadangi pa-
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zeidziamos tik uzpakaliniy (sensoriniy) nerviniy Sakneliy
skaidulos [45].

LUDP su vyraujanciu motoriniu nervy pazeidimu.
Siai ligos formai biidingas progresuojantis motoriniy ner-
vy pazeidimas, kai sensoriniy nervy pazeidimo néra arba
jis yra minimalus [46, 47]. Ji nustatoma 7-10 % visy
LUDP atvejy, dazniau diagnozuojama jaunesnio amziaus
(< 20 mety) asmenims [38].

Distaliné jgyta demielinizuojanti simetriné polineu-
ropatija (angl. distal acquired demyelinating symmetric
neuropathy, DADS). Si forma skiriasi nuo klasikinio
LUDP varianto tuo, kad DADS metu nukencia distalinés
nervy dalys. Labiau budingas stambiyjy sensoriniy nervy
pazeidimas, taciau neretai jtraukiami ir motoriniai nervai
[48].50-70 % pacienty, kuriems pasireiskia DADS fenoti-
pas, nustatomas monokloninis IgM pries su mielinu asoci-
juota glikoproteing (anti-MAG). Tokiu atveju labiau tike-
tina paraproteineminés PNP diagnozé [48, 49].

Zidininés LUDP variantas apsiriboja vieno regiono
(rankos ar kojos) nervy pazeidimu. Daliai pacienty ilgai-
niui liga apima ir kitas galtnes [50].

LETINES UZDEGIMINES
DEMIELINZUOJANCIOS POLINEUROPATIJOS
DIAGNOSTIKA

trofiziologiniy tyrimy rezultatais. Dazniausiai taikomi
EFNS/PNS kriterijai. Papildomos informacijos vélgi su-
teikia smegeny skyscio tyrimas. LUDP buidingas radinys -
baltymy ir lasteliy disociacija. LUDP diagnostikos eigoje
taip pat gali pagelbéti nodaliniy ir paranodaliniy antikiiny
pries neurofascing (anti-NF155 ir anti-NF186) bei kontr-
akting 1 (anti-CNTN1) nustatymas. Anti-CNTN1 nustato-
mi 2,2-8,7 % visy LUDP atvejy [51]. Anti-CNTNI1 sero-
pozityviems pacientams labiau pazeidziami motoriniai
nervai, rySkesné aksoniné degeneracija. Budingas blogas
atsakas | gydyma IVIg. Anti-NF155 aptinkami 4-18 %
LUDP atvejy [51]. Anti-NF155 seropozityvis LUDP pa-
cientai paprastai bina jaunesnio amziaus, kliniskai budin-
ga ataksija, tremoras, o gydymas IVIg taip pat biina mazai
efektyvus [51].

LUDP diagnostikoje taikomi ir vaizdiniai nerviniy Sak-
neliy, rezginiy ar atskiry nervy magnetinio rezonanso to-
mografijos (MRT) tyrimai. MRT tyrimo su kontrastu metu
galima matyti padidéjusias, kontrasta kaupiancias nervi-
nes struktiiras [52]. Petinio rezginio MRT tyrimy metu ba-
dingi LUDP pakitimai nustatomi 42-82 % pacienty [52].

LUDP GYDYMO PRINCIPAI

LUDP gydymo taktika dazniausiai parenkama individua-
liai, ivertinus ligos sunkuma, gretutines ligas ir bukles.

Dazniausiai LUDP gydyti taikomi gliukokortikoidai
(GKK), gydomosios aferezés ar IVIg.
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Gydymo IVIg efektyvumas jrodytas randomizuoty,
kontroliniy studijy metu [53]. IVIg dozuotés ir gydymo re-
Zimas parenkami individualiai. Palaitkomajam LUDP gy-
dymui dazniausiai skiriama IVIg 1 g/kg kiino svorio kas
3 savaites [53].

Dvigubai akla placebo kontroliuojama PATH studija,
itraukusi 172 asmenis, tyré poodiniy imunoglobuliny
(angl. subcutaneous immunoglobulin, SCIG) veiksmingu-
ma, gydant LUDP. Tyrimo metu nustatyta, kad, leidZiant
kas savaite 0,2 g/kg ar 0,4 g/kg poodiniy imunoglobuliny
dozes 24 savaites, ligos atkryciai diagnozuoti 39 % mazes-
nes SCIg dozes vartojusiy tiriamyjy grupéje, didesnes do-
zes - 33 %, o placebo grupéje atkryciai stebéti net 63 %
[54]. Sios studijos rezultatai leido patvirtinti SCIg LUDP
gydyti Europos Sajungoje. Dany studija, lyginusi IVIg ir
SClg efektyvuma, gydant LUDP, reiksSmingy skirtumy ne-
nustaté [55].

Ligos progresavimui mazinti ir atkry¢iams retinti ski-
riami GKK - 60 % gydomuy pacienty buklé pageréja [56].
Retrospektyvioje studijoje, lyginant skirtingus vartojimo
rezimus (kasdieninés geriamosios prednizolono dozés, ge-
riamojo deksametazono pulsterapija ar intraveninio metil-
prednizolono pulsterapija), ryskiy saugumo ir veiksmin-
gumo skirtumy nenustatyta [56].

Esant nepakankamam efektui, gydant GKK, arba sie-
kiant sumazinti GKK dozes, skiriami imunosupresantai:
azatioprinas, mikofenolato mofetilis ar metatreksatas. Li-
teratliroje aprasyta keletas refrakteriniy seropozityviy an-
ti-CNTN1 ir anti-NF155 LUDP formy, sé¢kmingai gydyty
rituksimabu [53].

UZDEGIMINIU DEMIELINIZUOJANCIU
POLINEUROPATIJU PRIEZIUROS
REKOMENDACIJOS COVID-19 PANDEMIJOS
METU

Koronaviruso liga 2019 (COVID-19) - SARS-CoV-2
(angl. Severe Acute Respiratory Syndrome coronavirus 2)
sukelta virusiné kvépavimo taky infekcija. Virusas yra is-
plites beveik visose pasaulio Salyse, o specifinis gydymas
Siuo metu dar néra patvirtintas. Néra pakankamai duome-
ny, kaip COVID-19 infekcija veikia létiniy periferinés ner-
vysistemos ligy eiga ir kaip Siy ligy gydymas gali lemti im-
luma SARS-CoV-2 [57].

Dauguma pacienty, kuriuos vargina periferinés neuro-
patijos, nepriklauso COVID-19 padidintos rizikos grupei.
Padidintos rizikos grupei priskiriami pacientai:

+ gydomi imunosupresiniais vaistais,

- turintys kvépavimo raumeny silpnuma, kai iskvépi-

mo gyvybiné plauciy talpa (FVC) < 60 %,

« nustatytas rijimo raumeny silpnumas,

« reikalinga dirbtiné plauciy ventiliacija ar taikomos

pagalbinés kvépavimo priemonés,

- sergantys sunkiomis gretutinémis kvépavimo, Sir-

dies ir kraujagysliy sistemos ligomis [57].
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Gydymo taktika pacientams, kuriems taikomas
imunoterapinis gydymas

Pacientai, gydomi didesnémis nei 20 mg prednizolono ar
ekvivalentinémis kity GKK dozémis per para, priskiriami
didelés COVID-19 infekcijos rizikos grupei, taciau, esant
aktyviai ligai ir siekiant iSvengti ligos progresavimo, vais-
to nutraukti nerekomenduojama [58].

Pacientams, gydomiems azatioprinu, mikofenolato
mofetiliu, metotreksatu su (be) prednizolonu, $iuos vaistus
reikia testi. Nors ir triksta duomeny, ar $iy vaisty vartoji-
mas didina uzsikrétimo naujuoju koronavirusu ir jo kom-
plikacijy tikimybe, taciau manoma, kad rizika néra didesné
nei nauda [58, 59].

Gydymas gydomosiomis aferezémis, intraveniniais
imunoglobulinais

Siuo metu néra aiskiy jrodymy kad gydymas gydomosio-
mis aferezémis ar IVIg padidina uzsikrétimo
SARS-CoV-2 rizika [58]. Indikacijos gydymui turi bati
ivertintos individualiai.

Kadangi, taikant IVIg infuzijas ir gydomasias aferezes,
reikalingas reguliarus lankymasis gydymo istaigose ar
hospitalizacija, rekomenduojama individualiai jvertinti re-
gionini COVID-19 paplitima, procediiry tikslinguma, nau-
dos ir rizikos santyki. Jei yra galimybé, rekomenduojama
skirti SCIg.

Gydymas gydomosiomis aferezémis ar IVIg turi buti
skiriamas tik itin pablogéjus ligai.

Tais atvejai, jei gydomosios aferezés ar IVIg skiriami
periodiskai, kaip palaikomasis gydymas, jis turéty bti te-
siamas, siekiant iSvengti ligos pablogéjimo [57].

Kontroliniy kraujo tyrimy atlikimas pacientams,
gydomiems imunoterapija

Bitini kontroliniai kraujo tyrimai turi bati atliekami imu-
nosupresinj gydyma gaunantiems pacientams ir pandemi-
jos metu. Kraujas tyrimams turi biiti paimtas kiek imano-
ma sumazinant tiesioginiy kontakty su gydymo istaigos
personalu skaiciy. Visus tyrimus reikéty paimti vieno apsi-
lankymo metu, o rezultatai pranesami nuotoliniu badu. Jei
yra galimyb¢, kraujo méginiai tyrimui gali bati paimti na-
muose.

Ligoniy prieZiiira, uzsikrétus COVID-19

Daugumai COVID-19 infekuoty pacienty pasireiskia
lengvi simptomai, todél imunoterapinis gydymas turéty
buti tgsiamas.

Esant sunkiai infekcijai (pneumonijai, sepsiui), imuno-
supresinj gydyma rekomenduojama nutraukti.

Siuo metu COVID-19 infekcijai gydyti naudojamas lo-
pinaviro / ritonaviro derinys gali bloginti polineuropatijos
simptomus, taciau rizika yra minimali [59]. Prie$ skiriant
gydyma minétais vaistais, buitina atidziai ivertinti naudos ir
rizikos santyki, nuolat stebéti paciento neurologinius
simptomus.

ISVADOS

Uzdegiminés demielinizuojancios polineuropatijos - re-
tos, taciau potencialiai gydomos ligos. Per pastaruosius de-
Simtmecius pasiekta didelé pazanga jas diagnozuojant ir
kontroliuojant eiga.

Vis daugéja duomeny, kad Guillan-Barre sindromas
gali iSsivystyti po persirgtos COVID-19 infekcijos. Plin-
tant infekcijai, sergamumas GBS gali iSaugti.

Ilgalaikis imunoterapinis gydymas létinés uzdegimi-
nés demielinizuojancios polineuropatijos atveju reikalin-
klinikinéje praktikoje infekciniy ligy epidemijy ir pande-
mijy metu. Néra duomeny, kad dél COVID-19 pandemijos
reikéty nutraukti ar i§ esmés keisti serganciyjy 1étine uzde-
gimine polineuropatija gydyma. Imunosupresini gydyma
rekomenduojama nutraukti tik esant sunkiai infekcijai.
LUDP gydymas turi buti individualus, atsizvelgiant ne tik |
paciento bukle, ligos blogéjima, bet ir | aplinkos veiksniy
keliama rizika.
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INFLAMMATORY DEMYELINATING
POLYNEUROPATHIES AND PATIENT
MANAGEMENT DURING THE COVID-19 PANDEMIC.
LITERATURE REVIEW

Summary

Inflammatory demyelinating polyneuropathies are rare but po-
tentially treatable disorders. They can cause a lot of difficulties in
daily practice due to their clinical heterogeneity and long term
immunosuppressive treatment. Environmental and epidemiolog-
ical changes may increase the incidence of the demyelinating
polyneuropathies.

This article considers the main clinical features, basics of di-
agnosis, and treatment of acute and chronic inflammatory
demyelinating polyneuropathies with a special attention to the
management of patients during the COVID-19 pandemic.

Keywords: Guillain-Barre syndrome, chronic inflammatory
demyelinating polyneurophathy, COVID-19.

Gauta:
2020 05 08

Priimta spaudai:
2020 06 12

151


https://doi.org/10.1007/s00415-003-1068-2
https://doi.org/10.1007/s00415-003-1068-2
https://doi.org/10.1159/000052136
https://doi.org/10.1212/01.WNL.0000142507.12763.58
https://doi.org/10.1212/01.WNL.0000142507.12763.58
https://doi.org/10.1007/s004150170093
https://doi.org/10.1007/s00415-009-5386-x
https://doi.org/10.1007/s00415-009-5386-x
https://doi.org/10.1212/WNL.54.3.615
https://doi.org/10.1111/j.1600-0404.1990.tb01011.x
https://doi.org/10.1111/j.1600-0404.1990.tb01011.x
https://doi.org/10.1002/acn3.248
https://doi.org/10.1002/acn3.248
https://doi.org/10.1016/S1474-4422(19)30144-9
https://doi.org/10.1016/S1474-4422(19)30144-9
https://doi.org/10.1136/jnnp-2019-320314
https://doi.org/10.1136/jnnp-2019-320314
https://doi.org/10.1016/S1474-4422(17)30378-2
https://doi.org/10.1016/S1474-4422(17)30378-2
https://doi.org/10.1111/ene.13218
https://doi.org/10.1007/s00415-018-8948-y
https://doi.org/10.1007/s00415-018-8948-y
https://www.worldmusclesociety.org/files/COVID19/2020-04-20/2020-04-20-WMS-Covid-19-advice.pdf
https://www.worldmusclesociety.org/files/COVID19/2020-04-20/2020-04-20-WMS-Covid-19-advice.pdf
http://www.ucl.ac.uk/centre-for-neuromuscular-diseases/sites/centre-for-neuromuscular-diseases/files/abn_neurology_covid-19_guidance_v5_26.3.20.pdf
http://www.ucl.ac.uk/centre-for-neuromuscular-diseases/sites/centre-for-neuromuscular-diseases/files/abn_neurology_covid-19_guidance_v5_26.3.20.pdf
http://www.ucl.ac.uk/centre-for-neuromuscular-diseases/sites/centre-for-neuromuscular-diseases/files/abn_neurology_covid-19_guidance_v5_26.3.20.pdf
https://doi.org/10.1212/WNL.0000000000009566
https://doi.org/10.1212/WNL.0000000000009566

