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Santrauka. Guillain-Barré sindromas (GBS) yra iiminé uzdegiminé demielinizuojanti ar ak-
sonus pazeidzianti polineuropatija. Jai buidingi jutimo, motorikos ir refleksy sutrikimai, gal-
viniy nervy pazeidimas, autonominiai sutrikimai, rec¢iau gali pasireiksti centrinés nervy sis-
temos pazeidimai. Tai - gyvybei pavojinga buklé, dél kurios pacientai skubiai kreipiasi i pri-
émimo-skubios pagalbos skyriy dél progresuojancio skausmo, paralyziaus ir (arba) kvépavi-
mo sutrikimy, kurie, laiku neskyrus gydymo, gali baigtis mirtimi. Ankstyvas §ios buklés
diagnozavimas ir gydymas yra labai svarbis siekiant uzkirsti kelia letaliai baig¢iai. Nors su
GBS etiologija siejama daugybé infekcijy, rySys su Laimo liga nustatomas labai retai. Laimo
liga - tai Ixodes genties erkiy platinamy Borrelia burgdorferi sukeliama infekcija, pasireis-
kianti odos, sanariy, nervy sistemos ir sirdies pazeidimais. Straipsnyje apraSomas klinikinis
atvejis: 8 mety pacientas, kuriam buvo diagnozuotas GBS ir Laimo liga, esant atitinkamiems
klinikiniams poZymiams, jskaitant meninginius simptomus, progresuojanti tirpima ir silpnu-
ma rankose bei kojose abipus per ne visa savaite, veidinio nervo abipuseg parezg ir arefleksija.
Nors GBS diagnozé buvo neabejotina, Laimo ligos diagnostika buvo apsunkinta dél jvairiy
aplinkybiy, kurias nagrinédami ieskojome kliniskai reikSmingo rysio tarp abiejy minéty pa-
tologijy. Pradéjus gydyma intraveniniu imunoglobulinu ir ceftriaksonu, paciento simptomai
palaipsniui iSnyko.

RaktaZodziai: Guillain-Barré sindromas, Laimo liga, molekuliné mimikrija, diagnostiniai
sunkumai.

IVADAS

niau nei moterys visose amziaus grupése. Vaikams ligos
daznis yra mazesnis nei suaugusiesiems [3].

Guillain-Barré sindromas (GBS) yra gyvybei pavojinga li-
ga, kai organizmo imuniné sistema puola perifering nervy
sistema. Jai buidingas staiga atsirandantis raumeny silpnu-
mas, kuris gali sukelti kvépavimo nepakankamuma ir mir-
ti. Pirmieji simptomai paprastai yra parestezijos ir apatiniy
galtiniy silpnumas [1]. Tiksli GBS priezastis nezinoma, ta-
¢iau jam budinga neseniai buvusi infekciné liga, tokia kaip
kvépavimo taky infekcija ar virusinis gastroenteritas. GBS
pasitaiko visame pasaulyje. Metinis sergamumas yra nuo
0,6 iki 2,4 atvejo 100 000 asmeny, kuriems yra daugiau
kaip 18 mety [2]. Vyrai paveikiami mazdaug 1,5 karto daz-
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Guillain-Barré sindroma dazniausiai sukelia Campylo-
bacter jejuni, reciau citomegalo virusas, Epsteino-Baro vi-
rusas ir zmogaus imunodeficito virusas (ZIV) [4] (1 lente-
1é). IS visy infekciniy ligy sukéléjy, susijusiy su GBS,
Borrelia genties spirochetos yra vienos i$ reciausiai GBS
asocijuoty patogeny. Remiantis Patelio ir kolegy atliktu ty-
rimu, iki 2017 m. literatroje aprasyti tik keturi tokie atve-
jai [5].

Laimo liga (LL) yra multisisteminé zoonozé, kuria su-
kelia Borrelia genties spirochetos ir pernesa Ixodes genties
erkés, kurios uzsikrecia borelijomis besimaitindamos na-
taraliy gamtiniy rezervuary krauju [6]. Daznos klinikinés
apraiskos yra odos, sanariy, nervy sistemos ir Sirdies pazei-
dimai. Nervy sistema j patologinj procesa itraukiama tik
esant iSplitusiai infekcijai. Neuroboreliozé iSsivysto iki
40 % pacienty [7], nors kai kurie tyrimai rodo mazesnj pa-
plitimg 10-15 % [8]. Uminés neuroboreliozés klasikiné
klinikiné triada apima limfocitini meningita, kaukolés
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1 lentelé. GBS sukéléjai ir juy paplitimas

Guillain-Barré sindromo sukéléjas Paplitimas
Campylobacter jejuni 32 %
Citomegalo virusas 13 %
Epstein-Barr virusas 10 %
Mycoplasma pneumoniae 5%
Haemophilus influenzae 1%
Parainfluenzae 1 virusas 1%
Influenza A virusas 1%
Influenza B virusas 1%
Adenovirusas 1%
Herpes simplex virusas 1%
Varicella zoster virusas 1%

neuropatija ir skausminga radikulopatija. Periferinés ner-
vy sistemos (PNS) apraiskos apima kaukolés neuropatijas,
radikuloneurita ir kitas periferiniy nervy formas [9]. Neu-
roboreliozé retai gali pasireiksti kaip | GBS panasus sin-
dromas [10]. Neurologiniams pazeidimams budingi: me-
ningitas, veidinio nervo neuropatija (Bell’o paralyzius) ir
periferinés radikulopatijos, Sios buklés isnyksta po gydy-
mo [11]. Dabartinése rekomendacijose suaugusiems pa-
cientams, esant neuroboreliozei, nurodomas gydymas in-
traveniniu ceftriaksonu 2-4 savaites [12]. Uzkreciamyjy
ligy ir AIDS centro duomenimis, 2018 m. buvo stebimas
kiek mazesnis sergamumas LL nei tuo paciu metu 2017 m.
Lietuvoje 2018 m. uzregistruoti 2293 LL atvejai, o
2017 m. - 2826 atvejai. Manoma, kad sergamumo svyravi-
mas stebimas dél erkéms nepalankiy klimatiniy salygy -
itin sausos vasaros. Vis délto sergamumas islieka didelis -
13,7 atvejo 100 000 gyventojy [13].

Laimo liga, kaip galimas etiologinis veiksnys, uzve-
dantis GBS patogeneze, dar néra iSsamiai iSnagrinétas me-
dicinos mokslo bendruomengje. Taip yra dél galutinai ne-
iSaiskinto rysio tarp organizmo infekavimo borelijomis ir
GBS patogenezés. Siuo metu rys$j méginama aiskinti pagal
imuninio atsako salygoto uzdegimo itaka glijos ir neurony
pazeidimui bei molekulinés mimikrijos mechanizma.

ATVEJO APRASYMAS

A K., astuoneriy mety berniukas, buvo hospitalizuotas i
stacionara dél galvos ir raumeny skausmo, labiausiai zasty
ir Slauny srityse, bei sutrikusios eisenos ir bendro silpnu-
mo. Pries dvi dienas zZaisdamas mokykloje nukrito, staiga
atsiradus bendram silpnumui. Véliau aktyvios fizinés
veiklos metu pacientas pajuto raumeny silpnuma, jprasta
fiziné apkrova tapo per sunki. Nakti atsirado stiprus galvos
skausmas, kurj pavyko numalSinti analgetikais. Kita diena
paciento biklé pablogéjo, berniukui tapo sunku laikyti
iprastus, lengvus daiktus, skaudéjo galiiniy raumenis. Tre-
¢ios dienos ryta berniukas nepajégé atsikelti ir stovéti. Pa-
cientas serga bronchine astma, daznai kartojasi bronchitai.
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Paskutinis pablogéjimas buvo pries du ménesius, gydési
ventolinu ir amoksicilino tabletémis. Buvo stebéta kiinu
ropojanti erké, taciau bérimy po to nebuvo, todél i gydyto-
jus nesikreipé.

Atvykus i ligoning, apzitiros metu stebéti teigiami me-
ninginiai simptomai, Rombergo pozoje buvo nestabilus,
nustatytas padidéjes arterinis kraujo spaudimas (AKS).
Atliktoje galvos kompiuterinéje tomografijoje rasta netie-
sioginiy intrakranijinés hipertenzijos pozZymiy, skirtas gy-
dymas skysciy infuzija, manito 10 % 150 ml tirpalu, ena-
laprilio 10 mg ir furozemido 10 mg tabletémis. Taciau
AKS isliko padidéjes, meninginiai simptomai - silpnai tei-
giami. Atliktoje 12 derivacijy EKG - sinusiné tachikardija.
Bendras $lapimo tyrimas, kreatininas, glomeruly filtraci-
jos greitis patologijos nerodé.

Ketvirta ligos diena berniukas prilaikomas galéjo
zengti tik kelis Zingsnius, i§ gulimosios padéties pats atsi-
sésti negal€jo, atsirado abipusis veido raumeny silpnumas.
Raumenys buvo simetriskai hipotoniski, rasta dizestezija,
sausgysliy refleksai rankose - silpnai teigiami, kojose -
arefleksija, patologiniy refleksy nebuvo. Uzkietéjo vidu-
riai.

Nustatyta kvadriparezé su proksimaliniu galtiniy silp-
numu (raumeny jéga rankose - 3 balai, kojose - 2 balai),
autonominé vegetaciné disfunkcija (galtniy hiperhidroze,
odos paraudimas, obstipacija, nestabili arteriné hipertenzi-
ja, tachikardija), kairiojo (véliau ir desiniojo) veidinio ner-
vo neuropatija (3 balai pagal House-Brackmann skalg).
Itarus Guillain-Barré polineuropatija, pacientas perkeltas
Vaiky intensyviosios terapijos skyriy (VITS).

Penkta hospitalizacijos diena atliktas likvoro tyrimas:
rasti padidéje gliukozés ir baltymo kiekiai (4,5 mmol/l ir
1,651 g/l atitinkamai). Autoimuninio encefalito antikiiny
mozaika i$ likvoro ir serumo buvo neigiama. Neurobore-
liozés imunoglobuliny G (IgG) serume rastas ribinis kiekis
(5,5 U/ml), IgM serume rastas didelis padidéjimas
(>60 U/ml), esant praskiedimui 1:400 bei 1:1000. Taip pat
rasta>60 U/ml IgM likvore, esant praskiedimui 1:2 bei
1:10. Buvo atliktas IgG imunoblotas i$ to paties serumo:
rasti antiktinai pries p41 ir OspC, bei IgM imunoblotas: an-
tiktinai pries p41 ir OspC-adv Bg, OspC-adv Bsp. Antikii-
ny indeksui arba albumino IgG/M likvore ir serume santy-
kiui apskaiciuoti likvoro neuzteko, todél Sis rodiklis liko
nezinomas. Paciento elektroneuromiogramoje (ENMG)
nustatyti pakitimai, budingi mi$riai motorinei ir sensorinei
polineuropatijai: motoriniy nervy tyrime buvo stebima
pailgéjusi distaliné piko latencija, sumazéjusi amplitude,
sulétéjes laidumo greitis; sensorinio n. ulnaris dex. pailge-
jusi distaliné piko latencija, sumazéjusi amplitudé, sulété-
jes laidumo greitis (2 lentelé).
rimais, diagnozuotas galimai Laimo ligos sukeltas GBS.
VITS pacientas skundési kojy skausmu ramybéje ir niezu-
liu, simptomai pradéjo mazéti palaipsniui nuo pirmos gy-
dymo dienos: trecia ligos diena skirta imunoglobulino 15 g
infuzija i/v (5 d.) ir penkta ligos diena pridétas ceftriakso-
nas 2 g i/v (21 d.) Tuo pat metu buvo tgsiamas gydymas
skysciy infuzija, manitoliu, taip pat skirti antihistamininiai



Klinikinis atvejis: Guillain-Barré sindromas ir galima asociacija su Laimo liga

2 lentelé. Motoriniu (virSuje) ir sensoriniy (apacioje) nervu elektrinio laidumo tyrimas

Site NR | Onset Norm O-P Norm Sitel Site2 Delta-0 Dist Vel Norm
(ms) Onset Amp o-pP (ms) (cm) (m/s) Vel
(ms) (mV) Amp (m/s)
Right Median Motor (Abd Poll Brev)
Wrist 16.4 <4.2 0.9 =5 Elbow ‘Wrist 6.9 14.5 21 =50
Elbow 233 0.8 Axilla Elbow 53 7.0 13
Axilla 28.6 0.5
Right Peroneal Motor (Ext Dig Brev)
Ankle 8.7 <6.1 0.7 >2.5 B Fib Ankle 11.0 32.0 29 >38
BFib 19.7 0.3
Right Tibial Motor (Abd Hall Brev)
Ankle 6.3 <6.1 0.9 =3.0 Knee Ankle 11.1 29.0 26 =35
Knee 17.4 0.2
Right Ulnar Motor (Abd Dig Minimi)
Wrist 5.5 <4.2 1.0 >3 B Elbow  Wrist 6.9 15.0 22 >52
B Elbow 12.4 0.5 A Elbow B Elbow 3.8 8.5 22 =53
A Elbow 16.2 0.3
Site NR | Peak Norm P-T Norm P- Sitel Site2 Delta-P Dist Vel Norm
(ms) Peak Amp T Amp (ms) (cm) (m/s) Vel
(ms) (nv) (m/s)
Right Median Anti Sensory (2nd Digit)
Wrist 13.8 <36 11.0 =10 Wrist 2nd Digit 13.8 13.0 9 >30
Right Sural Anti Sensory (Lat Mall)
Calf 263 <40 23.8 =5.0 Calf Lat Mall 26.3 14.0 5 =35
Site 2 239 11.0
Right Ulnar Anti Sensory (5th Digit)
Wrist 8.3 <3.7 8.2 >15.0 Wrist 5th Digit 8.3 11.0 13 =38
B Elbow 1.5 3.1 B Elbow  Wrist 6.8 0.0 =47

bei hormoniniai preparatai alerginiy reakcijy gydymui ir
simptominis skausmo gydymas finlepsinu.

Tolesné ligos eiga buvo su teigiama dinamika: palaips-
niui pageréjo bendra buklé ir galtiniy raumeny jéga, nors
isliko autonominé disfunkcija. Sirdies ritmo sutrikimy ne-
nustatyta, paros AKS tyrimo metu nustatyta arteriné hiper-
tenzija, kuriai gydyti skirtos padidintos enalaprilio dozés.
Po 4 savai¢iy raumeny jéga galiinése buvo 3-4 balai (gra-
vitacija jveikia), silpna ranky gniauzimo jéga desiniaja
ranka - 5 kg, kairigja ranka - 4 kg, eisena netvirta ir nesta-
bili, sutrikusi pusiausvyra ir koordinacija (pagal Tinetti
skale 19 baly), kartais jauté parestezijas, skausmus blauz-
dy nugariniame pavirsiuje, VAS (vizualiné analoginé ska-
1é) - iki 5 baly, Barthel indeksas - 65 balai.

APTARIMAS

GBS issivystymas siejamas su bakterinémis ir virusiné-
mis infekcijomis, jy metu iSprovokuojamas imuninis atsa-
kas pries periferiniy nervy komponentus dél vykstancios
kryzminés reakcijos (molekulinés mimikrijos mechaniz-
mas) [14]. Imuninés reakcijos su Svano dangalo lasteliy
pavirSiaus membrana ar mielinu sukelia iming uzdegimi-
ne demielinizuojanéia neuropatija (85 %), o reakcija su
aksono membrana - Gming aksoning neuropatija (15 %)
[15].

Gangliozidai yra svarbi plazminés membranos dalis,
ypac juy gausu nervy sistemoje. Bakterijy pavirsiuje randa-

my lipopolisacharidy (LPS) molekuliné sudétis yra iden-
tiska gangliozidams, todél susidargs imuninis atsakas pries
bakterijos antigenus veikia ir Seimininko organizmo laste-
les. Dazniausiai su GBS siejama Campylobacter jejuni,
ivairiy moksliniy straipsniy duomenimis, Sios infekcijos
metu randami antigangliozidiniai IgA, IgG, IgM antikiinai
pries: GM1, GM1b, GQ1b, GD1a, GalNac-GD1a, GD1b
[16-17]. Tuo tarpu Cytomegalo ir Epstein-Barr virusy su-
keltas GBS siejamas su antigangliozidiniais antikiinais
pries GM2, nors jy svarba néra patvirtinta.

Tyrimai su triusiais parodé, kad, sensibilizavus gyvii-
nélius su GM1, susidaré anti-GM 1 IgG antiktinai, pasireis-
ké galtiniy silpnumas ir buvo stebimi identiski patologiniai
pazeidimai periferiniuose nervuose [18]. Tolesni tyrimai
parodé, kad patologinio proceso metu yra sukeliama natrio
kanaly blokada ir tai lemia griztamus nervo laidumo sutri-
kimus [19].

Imuninés reakcijos, nukreiptos pries Svano lasteliy pa-
virsiaus epitopus membranoje ar mieline, gali sukelti imia
uzdegiming demielinizuojancia neuropatija [20]. Patolo-
linizacija, prasidedanti nuo nerviniy Sakneliy lygio. Anks-
tyviausi pokyciai daznai pastebimi Ranvier mazguose.
Aktyvuoty T-lasteliy reakcija seka makrofagy sukelta de-
mielinizacija, stebima komplemento ir imunoglobuliny
depozicija mielino ir Svano lastelése [21]. Turime pastebé-
ti, kad GBS retais atvejais gali sukelti ir kitos priezastys:
imunizacija, operacija, trauma ar kauly ¢iulpy transplanta-
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cija [22-23]. Visgi, miisy aprasomu atveju Sios priezastys
nebuvo nustatytos.

Seimininko imuninis atsakas yra pagrindinis veiksnys
Laimo ligos patogenezéje. B. burgdorferi negamina toksi-
ny ar proteaziy, tiesiogiai zZeidzianciy audinius, o ekspre-
suoja iSorinius membranos baltymus, selektyviai savei-
kaujancius su endotelio 1astelémis, trombocitais, chondro-
citais ir tarplasteline matrica per integrinus, glikozaminog-
likanus, fibronektina ir kolagena [24]. Borelijos yra atspa-
rios fagocitozei ir bakteriocidiniams veiksniams kraujyje,
todél greitai iSplinta po audinius ir patenka i centring nervy
sistema (CNS), kur intensyviai dauginasi [25]. Siuo metu
néra zinoma, kaip borelijos jveikia hematoencefalinj bar-
jera. Literatiiroje aprasomi 2 galimi budai: skverbimasis
endotelio lgsteliy tarpais [26] arba transceliulinis transpor-
tas [27]. Borelijy saveika su Seimininko audiniais salygoja
imuninj atsaka: be B limfocity ir plazminiy lasteliy CNS
kaupiasi ir aktyvuotos CD8+ T Iastelés, pritrauktos vieti-
niy chemokiny (CCL4, CCL5,CXCL10ar CXCL11) [28].
Patologiniais Laimo neuroborelioze (LNB) sirgusiy pa-
cienty tyrimais patvirtinta limfocity ir plazminiy lasteliy
infiltracija voratinkliniame ir minkstajame dangaluose bei
perivaskuliniai imuniniy lasteliy infiltratai $alia baltosios
medziagos pazeidimy smegenyse, ir skersinio mielito pa-
Zeisty ploty nugaros smegenyse [29]. Sirgusiems PNS bo-
relioze nustatyti uzdegiminiai pakitimai nervy Saknelése ir
uzpakaliniy sakneliy ganglijuose bei pavieniai daugiazidi-
niniai aksony praradimo plotai, lydimi epineuraliniy peri-
vaskuliniy uzdegiminiy infiltraty ar perineurito [30]. At-
liekant tyrimus su makakomis, inokuliuotomis
B. burgdorferi i cisterna magna, buvo stebima demielini-
zacija visy uzkrésty makaky nugariniy nervy saknelése.
Sio tyrimo autoriai tvirtina, kad glijos ir neurony apoptoze
skatina B. burgdorferi indukuota uzdegiminé aplinka [31].
Greta uzdegimo mediatoriy turi biiti svarstomas ir auto-
imuniniy reakcijy mechanizmas Laimo ligos neurologiniy
pazeidimy patogenezéje. Borelijy sukeltos autoimuninés
reakcijos arba molekuliné mimikrija taip pat galéty biuti
svarbus aspektas stebimoje nervy disfunkcijoje. KryZmi-
niai antikiinai gali atsirasti serganc¢iyjy Laimo borelioze
serume [32], nes jame esantys antikinai prie$
B. burgdorferi flageling kryzmiskai reaguoja su nerviniy
lasteliy antigenais [33]. Mokslinéje literatiiroje aprasomi
ivairtis atvejai, kai Laimo liga inicijavo molekulinés mi-
mikrijos mechanizmus. Mechanizmas siejamas su létiniu
artritu, kurio simptomai islieka ir sunaikinus baktering in-
fekcija [34]. Rasti antigeniniai panasumai tarp 41 kDa ziu-
Zelinio baltymo ir jvairiy Zzmogaus audiniy: ypac iSreiksta
sasaja tarp mielino skaiduly periferiniuose nervuose ir cen-
trinés nervy sistemos neurony aksonuose [35-36].

Tikrasis GBS ir Laimo ligos sasajos mechanizmas is-
lieka neaiskus, tac¢iau yra duomeny apie imuning reakcija,
susijusia su borelijy patogenais. Manoma, kad, susidarant
imuniniams kompleksams, susidaro ir antigangliozidiniai
antiktinai, lemiantys GBS [37].

Misy nagrinéjamu atveju Guillian-Barré sindromo
diagnozé yra neabejotina. Si liga diagnozuojama kliniskai,
misy pateiktame atvejyje simptomai atitiko GBS. IS klini-

224

kiniy pozymiy ir tyrimy duomeny nustatéme ir ligos for-
ma - misy pacientui stebéta iminé uzdegiminé demielini-
zuojanti polineuropatija (acute inflammatory
demyelinating polyneuropathy, ADIP). Tyrimai, patvirti-
nantys diagnoze: padidéjusi baltymo koncentracija cereb-
rospinaliniame skystyje >45 mg/dL su nepakitusiu leuko-
city skai¢iumi (albumino citologiné disociacija) [38]. Taip
pat budingi ENMG tyrimo pakitimai: laidumo blokas, su-
mazéjes motorinio ir jutiminio nervo laidumas, ilga distali-
né latencija [39]. Paciento tyrimuose buvo stebimi analo-
giski pakitimai.

Siekiant susieti GBS su LNB, reikia patikimais diag-
nostiniais metodais patvirtinti borelijy infekcija. Laimo li-
gos diagnostika priklauso nuo ligos stadijos. Esant anksty-
vai lokalizuotai infekcijai, diagnostika remiasi klinikiniais
pozymiais, i§ kuriy dazniausias ir specifiSkiausias yra mig-
ruojanti eritema (ME) [40]. Pastebéjus §i bérima, papildo-
mi tyrimai etiologijai patvirtinti neatliekami dél stadijai
budingo seronegatyvumo [41]. Tac¢iau ME nebuvimas ar
nepastebéjimas nepaneigia ligos diagnozés. Siuo metu pri-
imta atlikti serologinius tyrimus, kai stebimi ankstyvos di-
seminuotos ar vélyvos diseminuotos ligos pozymiai (me-
ningitas, radikulopatija, mononeuritas, veidinio nervo pa-
ralyzius, artritas, karditas), nes, ligai progresavus, yra ba-
dingi padidéje specifiniy antikiiny titrai [42-43]. Geriausia
naudoti jautrius imunologinius tyrimus: ELISA (gali biti
pakeistas imunofluorescenciniu tyrimu (IFA immunofluo-
rescent assay)) bei Western blot. Teigiamas Western blot
tyrimas patvirtina kontakta su B. burgdorferi ir nusveria
rezultatus, gautus ELISA ar IFA tyrimais. IgM ir IgG anti-
kiinai tiriami atskirai [44]. Literatiiroje teigiama, kad vien
teigiamas IgM rezultatas neturéty biiti naudojamas Laimo
ligos diagnozei patvirtinti pacientams, kuriems ankstyvos
infekcijos simptomai nepasireiskée per 6-8 savaites be gy-
dymo [45]. Jei po to pacientui IgM ELISA ir IgM Western
blot rezultatai yra teigiami, taciau neigiami IgG, IgM testas
greiciausiai rodo klaidingai teigiama rezultata arba anks-
¢iau gydyta infekcija [46].
budingus ankstyvajai diseminuotai fazei: stebéti meningi-
niai simptomai, radikulitas (Garin-Bujadoux-Bannwarth
sindromas), abipusé veidinio nervo parezé. Epidemiologi-
né anamnez¢ - teigiama (gyvena arti misko, stebéjo kinu
ropojancia erke). Taciau isisegusios erkés ir ankstyvos lo-
kalizuotos fazés pozZymiy nestebéta, todél tai apsunkino li-
gos diagnoze. Ankstyva diseminuota fazé, esant galviniy
nervy parezei, turi biiti patvirtinta serologiniais tyrimais, o
esant ribiniam ar teigiamam IgM Ak atsakymui, rekomen-
duojama atlikti imunoblota i$ to paties serumo. Miisy pa-
ciento imunobloto IgM rezultatai buvo teigiami pries bore-
lijy antigenus, IgG - nepakankami. Ankstyvoje ligos stadi-
jojereikalingos dvi IgM grandinés is§ dazniausiy 8 [47]. Pa-
cientui rasti teigiami IgM antikainai pries p41, OspC-adv
Bg, OspC-adv Bsp. Tiriant IgG, pacientui rasti teigiami
p41 ir OspC, taciau vélyvai infekcijai patvirtinti reikalin-
gos 5 i$ 10 dazniausiy IgG grandiniy [47]. Ivertinus visus
duomenis, galima galvoti apie ankstyva, keleta savaiciy
trunkancig diseminuota Laimo ligos faze.
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Tokiu atveju rekomenduojama kartoti tyrima po
4-6 savaiciy, taciau miisy pacientui tyrimas nekartotas dél
pageréjusios buklés. Likvoro tyrimo rezultaty interpretaci-
ja, diagnozuojant neuroborelioze, apsunkino nepakanka-
mas likvoro éminio kiekis ir tai, kad, nors nustatytas padi-
déjes baltymo kiekis, nezymiai padidéjes laktatas ir nezy-
miai sumazéje chloridy, buvo nepakankama citozé. Taip
pat antikiiny indeksui arba albumino IgG/M likvore ir se-
rume santykiui apskaiciuoti likvoro neuzteko, todél §is ro-
diklis lieka nezinomas. Siuo metu priimta Laimo ligos gy-
dyma pradéti nesulaukus tyrimy rezultaty, jeigu pakanka
epidemiologiniy ir klinikiniy duomeny. D¢l Sios priezas-
ties paciento gydymas buvo pradétas ceftriaksonu. Siuo at-
veju pakankami IgG titrai galéjo nesusidaryti dél anksti
pradéto gydymo ir ankstyvos Laimo ligos fazés. Statisti-
niais duomenimis, GBS dazniausiai prasideda nuo 2 iki
4 sav. po infekcijos [48], o Laimo ligos IgG susidarymui
reikalingos 4 sav. [49], galimai dél to miisy pacientui sero-
loginio tyrimo éminio metu nesusidaré pakankami IgG tit-
rai.

Apibendrindami galime teigti, kad masy aprasomu
atveju nenustatyta visiskai aiski sasaja tarp Laimo ligos ir
GBS. Tam tikri paciento laboratoriniai duomenys, liudi-
jantys apie Laimo liga, yra nepakankami, taciau, remda-
miesi literatiiros apzvalga, esame linke manyti, kad miisy
pacientas sirgo ankstyvosios diseminuotos fazés Laimo
liga. GBS diagnozé yra visiskai pagrista. Pazymétina tai,
kad, be Laimo ligos, neturime jrodymuy apie kita galima
etiologini veiksni, galéjusi iSprovokuoti §j sindroma.
Siekiant diagnozés pagrindimo tikslumo, svarbu atsi-
zvelgti i laboratoriniams tyrimams naudojamy éminiy
surinkimo technika, laiku pakartoti imunologinius tyri-
mus ir kruopsciai ivertinti paciento klinikinius simpto-
mus, kurie, nesant vienareiksmiy tyrimy rezultaty, pade-
da geriau atlikti diferencing diagnostika ir skirti adekvaty

gydyma.
PADEKA

Dékojame Pediatrijos centro gydytojoms, gydziusioms $i
pacienta ir padéjusioms surinkti duomenis - Riitai Pranins-
kienei, Astai Judickienei ir visam personalui, padéjusiam
pacientui pasveikti.
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CASE REPORT: GUILLAIN-BARRE SYNDROME AND
POSSIBLE ASSOCIATION WITH LYME DISEASE

Summary

Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute inflammatory
demyelinating or axon-damaging polyneuropathy. It is charac-
terized by sensory, motor and reflex disorder, damaged cranial
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nerves, autonomic disorders, and, less frequently, damage to the
central nervous system. This is a life-threatening condition that
urges patients to seek emergency treatment for progressive pain,
paralysis and/or respiratory distress that can cause death in the
absence of timely treatment. Early diagnosis and treatment of this
condition are very important in preventing fatal outcome. Al-
though many infections are associated with the etiology of GBS,
correlation with Lyme disease is determined very rarely. Lyme
disease is a tick-borne Borrelia burgdorferi infection that can
cause lesions of multiple organ systems: usually the skin, joints,
nervous system, and the heart. This case report presents an
8-year-old boy who was admitted to the hospital because of pro-
gressive weakness in the extremities, meningeal signs, bilateral

facial nerve paresis, and areflexia. The patient was diagnosed
with GBS and Lyme disease; and symptoms of the patient gradu-
ally disappeared following the treatment with intravenous immu-
noglobulin and ceftriaxone. Although the diagnosis of GBS was
definite, the diagnosis of Lyme disease was complicated by a va-
riety of circumstances which we analyse in this article. We also
discuss a possible connection between the two pathologies.

Keywords: Guillain-Barré syndrome, Lyme disease, molec-
ular mimicry, diagnostic difficulties.
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