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Guillain-Barré-Syndrom als Folge einer
Cytomegalievirusinfektion nach allogener
Nierentransplantation — Komplikation einer
Komplikation: ein Fallbeispiel

Beim Guillain-Barré-Syndrom handelt
es sich um eine Erkrankung des peri-
pheren Nervensystems, wobei sowohl
die motorischen als auch die sensiblen
Nerven beteiligt sind. Die Erkrankung
duBert sich in akut auftretenden schlaf-
fen Paresen, die progredient sind und in
der Regel peripher beginnen und nach
proximal fortschreiten. Die Symptome
treten symmetrisch auf und sind beglei-
tet von einer Hypo- oder Areflexie.
Ebenfalls treten Sensibilitdtsstorungen
auf, die jedoch nicht im Vordergrund
stehen. Es kann zur Mitbeteiligung der
Hirnnerven und des autonomen Ner-
vensystems kommen. Ebenso sind my-
algieforme Schmerzen typisch (Moulin
et al. 1997).

Neben der typischen klinischen Sym-
tomatik sind zur Diagnosestellung der
Nachweis einer zytalbumindren Disso-
ziation im Liquor - worunter man eine
deutliche Eiweillerhohung im Liquor
ohne Pleozytose versteht - sowie die
elektrophysiologischen Zeichen einer
Demyelinisierung und axonalen Schi-
digung hilfreich (van der Meché et al.
2001).

Da der Erkrankung in 60-70% der Fille
ein akuter Infekt entweder des oberen
Respirations- oder des Gastrointesti-
naltraktes vorausgeht, nimmt man ur-
sdchlich eine "molekulare Mimikry"
zwischen Antigenen bestimmter Erre-
ger (z.B. Campylobacter jejuni, CMV,
...) und Nervenbestandteilen an, die zur
Aktivierung des Immunsystems fiihrt
und somit zur Schiadigung der Myelin-
scheiden und Axone (Hadden et al.
2001).

Das Guillain-Barré-Syndrom ist durch
einen dreiphasigen Krankheitsverlauf
mit Progressions-, Plateau- und Remis-
sionsphase gekennzeichnet. Jede Phase
kann bis zu mehreren Wochen anhalten,
die Remissionsphase sogar bis zu zwei
Jahren. Die neurologischen Ausfille
bilden sich dabei in umgekehrter Rei-
henfolge ihres Auftretens wieder zu-
riick, wobei Restparesen bestehen blei-
ben konnen (Italian GBS SG 1996).

Die Therapie besteht in Form der Im-
munmodulation zur Neutralisation zir-
kulierender ~Antikorper mittels Im-
munglobulingabe und/oder Plasmaphe-
rese und in der Behandlung auftretender
Komplikationen wie Beatmungspflich-
tigkeit oder Herzrhythmusstérungen bei
Beteiligung des autonomen Nervensys-
tems (Raphael et al. 2002).

Pro Jahr erkranken ca. 1-2/100.000
Einwohner mit Bevorzugung des ménn-
lichen Geschlechtes, die Mortalitit liegt
heute bei < 8%.

Fallbeispiel

Bei einem 21-jdhrigen ménnlichen Pati-
enten wurde im August 2003 eine allo-
gene Lebendnierentransplantation
durchgefiihrt, da der Patient aufgrund
einer juvenilen Nephronophthise seit
2001 dialysepflichtig war. Der Patient
war zum Zeitpunkt der Transplantation
serologisch CMV-negativ, die Organ-
spenderin positiv, so dass CMV- Hype-
rimmunglobulin  perioperativ  verab-
reicht wurde.

Am 02.01.04 wurde als Ursache von
Fieber ein akuter CMV-Infekt mit
Nachweis von pp65-positiven Zellen
diagnostiziert und mit Ganciclovir i.v.
behandelt. Am 09.01.04 traten bei dem
zuvor beschwerdefreien Patienten Pare-
sen der oberen und unteren Extremiti-
ten sowie der Rumpfmuskulatur auf, die
innerhalb der folgenden Tage progre-
dient waren, so dass er nicht mehr in
der Lage war zu laufen. Begleitet waren
die Lihmungen von Kribbelparisthe-
sien und morphinpflichtigen myalgie-
formen Schmerzen im Riicken und der
Beine.

Am 13.01.04 wurde in Zusammenschau
der klinischen Symptome und der zyt-
albuminéren Dissoziation im Liquor die
Diagnose des Guillain-Barré-Syndroms
gestellt und die Therapie mit Plas-
mapherese und Immunglobulingabe be-
gonnen. Es erfolgten wenig spiter die
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elektrophysiologischen Untersuchungen
in Form von EMG und NLG, die durch
die Zeichen der Demyelinisierung und
axonalen Schidigung die Diagnose
stiitzten.

Im weiteren Verlauf kam es trotz friih-
zeitig eingeleiteter Therapie zur Pro-
gredienz der Symptomatik mit weiter
aufsteigenden Paresen, die zur Beat-
mungspflichtigkeit sowie zum Auftre-
ten von Hirnnervenparesen (N. facialis,
N. glossopharyngeus) fiihrten.

Am 31.01.04 wurde schliellich die Pla-
teauphase erreicht, wihrend der es defi-
nitionsgemifl zu keiner weiteren Pro-
gredienz der neurologischen Ausfaller-
scheinungen mehr kam. Diese wurde
am 01.04.04 von der Remissionsphase
mit der Beendigung der Beatmungs-
pflichtigkeit abgelost. Im Juni 2004 war
der Patient bereits in der Lage, enteral
Kost zu sich zu nehmen und wenige
Schritte mit einer Gehhilfe zu laufen.
Uber welchen Zeitraum sich die weitere

Riickbildung der Lihmungen erstreckt
und inwieweit Restparesen bestehen
bleiben werden, gilt es abzuwarten.

In die differenzialdiagnostischen Uber-
legungen gingen mogliche Medikamen-
tennebenwirkungen mit ein. Der Patient
wurde zum Zeitpunkt der auftretenden
Beschwerden mit Cyclosporin, Gancic-
lovir sowie Teriparatid behandelt, wo-
bei die Auslosung von Myalgien und
Muskelschwiche fiir diese Medikamen-
te beschrieben wird. Ebenso hitte der
CMV-Infekt selbst oder eine Borreliose
mit Polyradikulitis Ursache der Be-
schwerden sein konnen. Dies wurde je-
doch durch die entsprechenden serolo-
gischen Untersuchungen bzw. die
CMV-DNA-Bestimmung im Liquor
ausgeschlossen.
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