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UVOD

Giqen-Bareov (Guillain-Barré) sindrom (GB) je
akutna autoimunska zapaqewska neuropatija sa na-

kuju se demijelinizacioni i aksonalni oblik GB

voj distalnih atrofija i paraliza, sa vrhuncem raz-

Ovaj motorni oblik GB
posle infekcije sa Campylobacter jejuni (C. jejuni
a odlikuje se prisustvom serumskih antitela na gan-
gliozid GM1

topa lipopolisaharida C. jejuni serotipa 0:19 i neu-
ronalnog gangliozida GM1

CIQ RADA

Ciq rada je bio da se ispita prisustvo antite-
la na flagelarni protein C. jejuni 0:19 i antitela
na gangliozid GM1 (anti-GM1) kod bolesnika sa Gi-

METOD RADA

GB sindro-



vawa i laboratorijske analize periferne krvi i ce-

obavqani kontrolni pregledi s posebnim osvrtom

procewivani primenom modifikovane skale one-

konvencionalno elektromioneurografsko (EMNG)

ma su ispitani akcioni potencijali u stawu mi-
rovawa i voqnoj aktivnosti distalnih i proksi-

n. ulnaris i
n. medianus (na rukama) i n. peroneus (na nogama), a

n. ulnaris i n. medianus (na rukama)
i n. suralis

F-talas latencije,
kao i merewe amplitude i trajawe evociranih mo-
tornih i senzitivnih potencijala površnim elek-

nim, predominantno motornim GB sindromom di-

cijama i pozitivnim oštrim talasima uz normal-

demijelinizacionim oblikom GB

F-talas latenci-

nizacione neuropatije sa sekundarnim znacima ak-
sonske degeneracije klasifikovani su u grupu bole-
snika sa demijelinizacionim oblikom GB sindro-

loških kriterijuma bolesnici su klasifikovani
u grupu senzorimotornog i u grupu predominantno
motornog oblika GB

Lumbalna punkcija, citobiohemijski pregled

ANA), anti-
dsDNK, antineutrofilcitoplazmatska antitela
(ANCA C-reak-

ška ispitivawa su obuhvatila testirawe seruma
na citomegalovirus (CMV), HIV1 i HIV2, Epštajn-
Barov (Epstein-Barr) virus (EBV), hepatitis A, hepa-
titis B i hepatitis C

Serumi svih bolesnika su testirani na prisu-
stvo IgG, IgM i IgA kDa flagelarni
protein Campylobacter jejuni serotip 0:19 metodima
ELISA i Western blot IgM i IgG antitela
na gangliozid GM1 ELISA

2-test u vidu testa slagawa,

REZULTATI

koja je prethodila pojavi GB

ni period od nastanka infekcije do pojave neurolo-

mqen u bolnicu tokom prvih sedam dana od pojave

jih je prethodila infekcija gastrointestinalnog

su na ostale bolesnike, koji su primqeni u bolnicu,

urološke bolesti (p
Pri prijemu u bolnicu, u odnosu na skalu onespo-

sobqenosti, tri bolesnika

snik nije zahtevao asistiranu ventilaciju i nije

la sposobnost samostalnog hodawa (skor 1), pet ispi-

Albuminocitološka disocijacija uCST je utvr-
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CST, a kod drugog paralelne oligoklonalne IgG tra-

Vrednost C

EBV, a kod
IgG antite-

la na CMV
kDa flagelarni protein C. jejuni

C. jejuni
IgG antitela

na gangliozidGM1

dijagnostikovana aksonalna predominantna motor-
na neuropatija, a demijelinizacioni senzorimo-

terijom C. jejuni

dominantna motorna neuropatija, a kod osam bole-

C. jejuni
lo na parestezije, odnosno na bol pre pojave slabo-

bolesti bio nepokretan (skor 3), a ovoj grupi su pri-
padala i dva bolesnika kod kojih je primewena asi-

Povišen titar anti-GM1

aksonalnom predominantnom motornom neuropati-

no prisustvo anti-GM1 i anti-C. jejuni antitela je

demijelinizacionim oblikom GB

Kod svih bolesnika sa pozitivnim nalazom antite-
la na C. jejuni
ti-GM1

bolesnika kod kojih je dijagnostikovan GB sindrom

škihodlika, imunološkeosobenostiovihbolesni-
kasudonekleodstupaleodrezultataobjavqenihuli-

ropozitivnost za prethodnu infekciju sa C. jejuni
CMV

kod jednog bolesnika za prethodnu infekciju sa EBV
Ovi podaci odgovaraju rezultatima drugih studija,

GB sindroma prethode infek-
cija gorwih respiracionih puteva, gastrointesti-
nalnog trakta, hirurška intervencija ili imuni-

ja sa CMV, EBV A i B,
HIV

C. jejuni,širokoras-

Retrospektivne studije u zapadnoevropskim ze-

kazale da infekcija sa C. jejuni prethodi neurolo-
GB

C. jejuni je

lesnika s akutnim zapaqewskim demijelinizacio-
nim oblikom GB
rodna studija je pokazala da infekcija sa C. jejuni

CMV EBV
lesnika sa GB
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GRAFIKON 1. Campylobacter jejuni i anti-GM1
GRAPH. 1. The presence of antibodies to Campylobacter jejuni and antibodies to gangloside GM1 in patients with Guillain-Barré syndrome.



našihispitanika je u skladu sapodacimaizlitera-

U vreme kada su simptomi bolesti bili najizra-

vezan za postequ usled paraplegije ili kvadriple-

kod bolesnika koje su opisali Hjuz (Hughes
ner (Winer
ja je primewena kod dva naša bolesnika s respira-

što je podjednako bilo zastupqeno i kod bolesnika
sa demijelinizacionim i kod bolesnika s aksonal-
nim oblikom GB

lesnika sa demijelinizacionim oblikom bolesti

je sa podacimaiz lite-

kovan je demijelinizacioni predominantni motor-

IgG antitela na gangli-
ozid GM1
(Kuwabara

IgG anti-GM1
šest naših bolesnika s aksonalnim predominant-

su serum-
ska IgG anti-GM1 antitela, ali su ona otkrivena i

seropozitivninaanti-C. jejuniantitelaistovreme-
GM1

slika, sa predominantnom distalnom atrofijom i

lesnika iz ove grupe dijagnostikovan je aksonalni
motorni oblik bolesti, dok je kod ostalih osam bo-

ni oblik GB
Rezultati našeg rada su velikim delom u skladu

studiji danske grupe za GB
motorni oblik bolesti odlikuju: prethodna infek-
cija sa C. jejuni
rumskih IgG anti-GM1 antitela, brz razvoj distal-

GB sindro-

CMV GM1 antitelima,

GB sindroma s anti-C. jejuni i anti-GM1 antiteli-
ma, ali je, za razliku od podataka u literaturi, kod

GM1 antitelaiprethodnein-
fekcije saC. jejuni
linizacionog oblika GB sindroma i anti-GM1 an-

prethodne infekcije saC. jejuni u indukciji i demi-
jelinizacionogoblikaGBsindroma,štojenaglaše-
noi u studijiHadena (Hadden
lizom IgG supklasa anti-GM1 antitela pokazano je
da su anti-GM1 antitela supklase IgG1 indukovana
saC. jejuni
kom GB sindroma, dok su antitela supklase IgG3 in-

sa demijelinizacionim oblikom GB

GB
interakcije infektivnog agensa sa imunskim si-

GB sindromom i
prethodnom infekcijom sa C. jejuni dokazan je meha-

Pokazano je da anti-GM1 antitela bolesnika sa ne-
uropatijama ukršteno reaguju sa lipopolisahari-
dombakterijeC. jejuni
bohidratni epitop Gal(β1-3)GalNAc
kacijom Gal(β1-3)GalNAc pozitivnih glikoprotei-
na u Ranvijerovom nodusu perifernih nerava obja-

anti-GM1
popolisaharida C. jejuni serotip PEN19 koji je izo-
lovan iz stolice bolesnika obolelih od GB sindro-

nost indukcije sinteze anti-GM1 antitela imuni-

saharidom C. jejuni
nog modela aksonalnog motornog oblika GB sindro-
ma imunizacijom sa gangliozidom GM1

fekcije sa bakterijom C. jejuni u indukciji Giqen-

gliozid GM1
stupqenakodbolesnika s aksonalnimikodbolesni-
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ABSTRACT
Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute immune medi-

ated neuropathy, polyradiculoneuritis, characterized by rap-
id onset of symmetric extremity muscle paralysis, areflexia 
and albuminocytological dissociation in the cerebrospinal flu-
id (CSF). Recently, the heterogeneity of GBS has been noticed 
with definition of several GBS variants. The axonal GBS associ-
ated with anti-GM1 antibodies is the most important variant 
with the specific role of Campylobacter jejuni (CJ) in the induc-
tion of the disease. The role of our study was to determine the 
frequency of antecedent infection with CJ in the population of 
our patients with GBS, the association with anti-GM1 antibod-
ies and the distribution of these antibodies within clinical forms 
of the disease. The diagnosis of GBS has been established in 17 
patients according to clinical, electrophysiological and labora-
tory (CSF) criteria. The serum antibodies to 63 kDa flagellar pro-
tein isolated from CJ serotype 0:19 were determined by ELISA 
and Western blot and serum anti-GM1 antibodies by ELISA. In 
relation to the disability score two patients were ambulatory, 
five were ambulatory with support, seven were bedridden and 
two patients needed respirator. Five (29%) patients had pure 
motor, while 12 (71%) had sensorimotor GBS. The cranial nerves 
were involved in 11 (65%) and 9 (53%) patients had autonom-
ic dysfunction. Electromyoneurography showed primary axo-
nal, predominantly motor neuropathy in 6 (35%) and demye-
linating sensorimotor neuropathy in 11 (65%) patients. The CSF 

protein content ranged from 0.47 to 3.88 g/L. The antecedent 
infection with CJ was shown by serum antibodies to CJ fla-
gellar protein in 12 (71%) patients. Fifteen (88%) patients had 
IgG anti-GM1 antibodies. Twelve (71%) patients had both anti-
bodies. In relation to the clinical form, anti-CJ antibodies were 
found in 8 (73%) out of 11 patients with demyelinating GBS and 
in 4 (66.6%) out of 6 patients with axonal GBS. The high titer 
of anti-GM1 antibodies was found in all patients (100%) with 
axonal and in 9 (82%) out of 11 patients with demyelinating 
GBS. The association of IgG anti-CJ and IgG anti-GM1 antibod-
ies was found in 4 (66.6%) out of 6 patients with axonal and in 
8 (73%) out of 11 patients with demyelinating GBS. The main 
features of our patients with GBS were high frequency of ante-
cedent infection with CJ, unusually frequent association with 
anti-GM1 antibodies, and equally frequent association of anti-
CJ and anti-GM1 antibodies in both, axonal and demyelinat-
ing GBS.
Key words: Guillain-Barré syndrome; anti-GM1-antibodies; 
Campylobacter jejuni
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