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OZET

Amag: Guillain Barre Sendromu(GBS) akut ya da subakut baslangicli, giinler i¢erisinde
ilerleyen simetrik kas gligsiizliigii ve arefleksi ile karakterize periferik sinir sisteminin
immun aracili hastaligidir. Bu ¢alismada otoimmun, inflamatuar kdkenli akut seyirli
polindropati 6n tanisiyla klinigimize yatirilarak takip edilen hastalarin demografik, klinik,
laboratuar ve elektrofizyolojik bulgularmin ve bu bulgulara gore klinik seyirlerinin

degerlendirilmesi ve yaygin goriilen alt gruplarin belirlenmesi amaglanmustir.

Metod: Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Klinigi’nde 2015-2017 yillar1 arasinda
GBS tanistyla yatirilarak takip edilmis 34 hastanin demografik, klinik, laboratuar,
elektrofizyolojik verileri prospektif olarak degerlendirilmis ve veriler toplandiktan sonra
analizi yapilmistir. Calismaya dahil edilen 34 GBS’li hasta, klinik ve elektrofizyolojik

bulgularina gore alt gruplarina ayrilmstir.

Bulgular: GBS tanisi ile takipli 34 hastamizin yas parametresi incelendiginde 3. dekadta
biiyiik bir pik ve 5. dekadta kiiciik bir pikin gézlendigi bimodal bir patern tespit edildi.
Erkek/kadin orani 1,26 bulundu. Mevsimsel dagilima bakildiginda hastalarin %50’sinin kig
mevsiminde basvurdugu goriildii. Hastalarrmizin %50’sinde, en sik USYE olmak iizere
(%26,5) onciil hastalik tespit edildi. Hastalarimizin %32,35°1 parestezi ya da agr1 seklinde
prodrom bir belirti tarifledigi gozlendi. Hastalarimizin %58’inde en sik hipertansiyon
olmak tizere (%26,4) ek hastalik bulundugu saptandi. Hastalarimizin 11’inde (%32,3) kas
kuvvetsizliginin ilk haftada, 14’{inde (%41,1) 1-2 hafta arasinda, 9’unda ise (%26,4) 2-3
hafta arasinda maksimuma ulagtig1 goriildii. Hastalarimizin %47’ sinde kranial sinir,
%:23,5’inde otonomik tutulum, %14,7’sinde solunum sikintis1 ve mekanik ventilator
thtiyact oldugu gozlendi. GBS tanili 34 hastamiz ve 30 kisilik saglikli grubun
elektrofizyolojik verilerileri karsilastirildiginda median, ulnar, sural DSAP amplitid, ileti
hiz1 ve median, ulnar, tibial, peroneal BKAP distal latans, ileti hiz1 ve amplitiidleri arasinda
istatistiki olarak anlamli farklilik saptandi. Hastalarimiz klinik, laboratuar ve
elektrofizyolojik 6zelliklerine gore AIDP (%52,9), AMAN (%14,7), AMSAN (%14,7),
MES (%17,6) olarak gruplara ayrildi. Elektrofizyolojik olarak motor distal latans ve ileti
hiz1 yavaslamasi ve F latans1 uzamasinin AIDP i¢in, motor amplitiid azalmasinin ise
aksonal formlar i¢in daha spesifik oldugu gortldi. Sural kurtulma paterni gortlen 14

hastanin 12’sinin AIDP, 2’sinin aksonal grupta oldugu goriildii. Bu nedenle sural kurtulma
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paterninin demiyelinizan tipte polindropatide aksonal tiplere gore daha fazla goriildiigi
saptandi. Alt ekstremite F latansi 6l¢iimlerinin tani i¢in iist ekstremite F latansina gore
daha duyarl1 oldugu goriildii. Hastalarimizin 5’inde (%14,7) ileti blogu, 7’sinde (%20,5)
temporal dispersiyon saptandi. ileti blogu saptanan 5 hastanin 2’si AMAN grubundaydi.
Demiyelinizan (AIDP) ve aksonal (AMAN + AMSAN) gruplar arasinda baslangig¢
mevsimi, Onciil hastalik, prodrom belirti, ek hastalik, motor ve duysal bulgular, motor
bulgularin ilerleyis tipi (assendan-dessendan, simetrik-asimetrik) kraniyal sinir tutulumu
varligi agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. 27 hastaya IVIG (%79,4), 6
hastaya IVIG+plazmaferez (%17,6) tedavileri uygulandi. 1 hastanin kliniginin ¢ok hafif
olmasi sebebiyle tedavi verilmeden yatirilarak izleme alindi. Tedavi tipine gore hastalarin
MRC skorlarindaki diizelme yani iyilesme acisindan tedavi tipleri arasinda istatiksel olarak

anlamli fark saptanmadi.

Sonug: Calisgmamizda hastalarin yatis MRC skorlarinin diisiik, yatis Hughes skorlarinin
yiiksek olmasi, bulber ve otonomik tutulum, prodrom belirti olarak agri olmasi, eslik eden
hastalik bulunmasi ve kas gii¢siizliigiiniin ilk haftada maksimuma ulagmasi (hizl
progresyon) mekanik ventilator risk faktorleri olarak belirlendi. Yine prodrom belirti,
otonom ve bulber tutulum, yatis MRC skorlarinin diisiik, yatis Hughes skorlarinin yiiksek
olmasi, mekanik ventilatdr gereksinimi ve EMG’de aksonal tutulum olmasi kotii
prognostik faktorler olarak belirlendi. Aksonal varyantlarin (AMAN+AMSAN) yatis GBS
maluliyet (Hughes) skorlar yiiksek, yatis MRC skorlar1 diistik oldugu goriildii ancak hem
GBS maluliyet skoru hem de MRC skorlarindaki diizelme agisindan incelendiginde

aksonal varyantlarin demiyelinizan varyanta gore daha iyi diizeldigi saptandi.

Anahtar Kelimeler: GBS alt tipleri, Polindropati, Sinir iletim ¢aligmalari, Prognoz.

Yazar Adi: Dr. Buket Ozkara Yilmaz

Damisman: Prof. Dr. Faik Budak
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ABSTRACT

Objective: Guillain-Barre Syndrome (GBS) is an immun-mediated disease of peripheral
nervous system that has an acute or subacute onset and that progresses within days and
characterized symmetric muscular weakness and areflexia. In this study we aimed to
determine the clinical, laboratory and electrophysiological findings of the patients and to
evaluate common subgroups according to these findings who were admitted to our clinic

with the preliminary diagnosis of autoimmune inflammatory polyneuropathy.

Method: Demographic, clinical, laboratory and electrophysiologic data of 34 patients who
were admitted to Kocaeli University Neurology Clinic between 2015-2017 with GBS were
evaluated prospectively and analyzed after the data were collected. 34 acute
polyneuropathic patients included in the study were divided subgroups into clinical and
electrophysiological findings.

Results: When the age parameter of 34 patients with GBS diagnosis was examined, a
bimodal pattern was detected in which a large peak was observed at 3rd decade and a small
peak was observed at 5rd decade. The ratio of male/female was 1.26. Looking at the
seasonal distribution, 50% of the patients were seen to apply during the winter season.
Preliminary disease was detected in 50% of our patients, most commonly upper respiratory
tract infections (26.5%). It was observed that 32,35% of our patients described prodromal
symptoms as paresthesia or pain. Muscle weakness was observed in 11 (32.3%) patients in
the first week, 14 (41.1%) in 1-2 weeks, and 9 (26.4%) in 2-3 weeks. Cranial nerve
involvement was observed in 47% of the patients, autonomic involvement in 23.5%,
respiratory distress and mechanical ventilator requirement in 14.7%. A statistically
significant difference was found between median, ulnar, sural DSAP amplitude, nerve
conduction velocity and median, ulnar, tibial, peroneal BPC distal latency, nerve
conduction velocity and amplitudes when 34 patients with GBS and 30 healthy subjects
were compared with electrophysiological data. According to the clinical, laboratory and
electrophysiological characteristics of the patients, AIDP (52,9%), AMAN (14,7%),
AMSAN (14,7%) and MFS. Electrophysiologically, motor distal latency and conduction
velocity decrease and F latency prolongation were found to be more specific for AIDP and
motor amplitude decrease for axonal forms. It was seen that 12 of the 14 patients who had
sural sparing pattern in AIDP and 2 of them were in the axonal group. As a result, it was
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found that the sural sparing pattern was seen more frequently than demyelinating type
polyneuropathy. The lower extremity F latency measurements were found to be more
sensitive than the upper extremity F latency for diagnosis. In our patients, 5 (14.7%) had
conduction block and 7 (20.5%) had temporal dispersion. 2 of the 5 patients who received
the conduction block were in the AMAN group. In terms of presence of premature disease,
prodromal symptom, additional disease, motor and sensory findings, type of progression of
motor findings (assendan-dessendan, symmetric-asymmetric) cranial nerve involvement
between demyelinating (AIDP) and axonal (AMAN + AMSAN) no significant difference
was detected. 27 patients received IVIG (79.4%) and 6 patients received IVIG +
plasmapheresis (17.6%). Only 1 patient was admitted without treatment and followed up.
There was no statistically significant difference between treatment types in terms of

improvement of MRC scores according to type of treatment.

Conclusion: In our study, mechanical ventilatory risk factors were defined as low MRC
scores, high Hughes scores, bulbar and autonomic involvement, pain as prodromal
symptom, presence of additional disease, and maximal muscle relaxation in the first week
(rapid progression). Prodromal symptoms, autonomic and bulbar involvement, low MRC
scores, high Hughes scores, mechanical ventilator requirement, and axonal involvement in
EMG were identified as poor prognostic factors. Axonal variants (AMAN + AMSAN)
were found to have high GBS disability (Hughes) scores and low MRC scores. However,
when both GBS disability score and MRC score improvement were examined, it was found
that axonal variants improved better than demyelinating variant.

Key Words: GBS subtypes, Polyneuropathy, Nerve Conduction Studies, Prognosis

Author: Dr. Buket Ozkara Yilmaz

Counsellor: Prof. Dr. Faik Budak
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1.GIRIS

Guillain Barre Sendromu (GBS); periferik sinir ve sinir koklerinin akut, enflamatuar,
otoimmiin bir hastaligidir.® Genellikle ilerleyici flask paralizi ve derin tendon
reflekslerinde (DTR) azalma ile giden, duyusal, motor ve otonomik semptomlarla
karakterize, kranial sinirleri de tutabilen, edinsel, akut poliradikilondropatidir. Tani
genellikle klinik kriterlere dayanilarak konulur bununla birlikte elektromiyografideki
(EMG) sinir ileti degisiklikleri ve beyin omurilik sivist (BOS) incelemelerinde
albuminositolojik disosiasyonun tespit edilmesi GBS tanisinin dogrulanmasinda yardim
eder.® GBS; polyomiyelitin diinyanin biiyiik bir boliimiinden eradike edilmesinden sonra
akut ve subakut flask paralizilerin en yaygin sebebi olarak ortaya ¢cikmaktadir. Bir yil
icindeki goriilme siklig1 100.000’de 0.4-2.6°dir.®® Ayrica yogun bakim iinitelerine (YBU)
yonlendirilen ndrolojik hastaliklar icinde en sik rastlanilan nedenler arasinda yer
almaktadir.>*® Toplumda ¢ok sik goriilmemesine ragmen erken tam ve tedavi hastaligin

prognozu agisindan ¢ok énemlidir.

Hastaligin ana klinik 6zellikleri duyusal belirtilerin daha geri planda oldugu hizli
ilerleyici, assendan, jeneralize kas kuvvetsizligi ve arefleksidir. Klinik tablonun
progresyonu giinler ya da en fazla 4 hafta i¢inde tamamlanir.}” Progresyonun durmasindan
sonra hastalik 2-4 haftalik bir plato ve bunu izleyen yavas bir iyilesme donemine girer.
GBS'de noropatinin siddet ve yayilimi desteksiz mobilize olabilen ¢ok hafif hastalardan

agir tetraplejiye kadar degiskenlik gosterebilir.?’

GBS; elektrofizyolojik ¢alismalara ve immiinolojik mekanizmalara gore Akut
inflamatuvar demiyelinizan polindropati (AIDP), akut motor aksonal néropati (AMAN),
akut motor-sensoriyel néropati (AMSAN), Miller Fisher Sendromu (MFS), akut
pandisotonomi, faringeal brakial servikal varyant ve akut duyusal néronopati gibi farkli

klinik alt tipleri tanimlanmustir.34®

Bu ¢alismada 2015 ve 2016 yillarinda Kocaeli Gniversitesi Noroloji servisinde Guillain
Barre Sendromu tanisiyla yatirilarak takip edilen hastalarin demografik, klinik, laboratuvar
ve elektrofizyolojik bulgulari, bu bulgulara gore alt gruplarinin belirlenmesi, Klinik

seyirlerinin ve prognozlarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. GUILLAIN BARRE SENDROMU TANIMI

Guillain Barre Sendromu, siklikla hizli progresif, assendan, jeneralize giigsiizliik ve
duyusal semptomlarla giden, periferik sinir ve sinir koklerinin inflamatuar, otoimmun bir
hastaligidir. Poliyonun eradike edilmis oldugu tilkelerde nontravmatik ndromuskiiler

paralizilerin en yaygin nedenidir.?®

Vakalarin %60’1nda néropatik semptomlardan 1-4 hafta 6ncesinde hafif solunum veya
gastrointestinal sistem enfeksiyonu goriiliir.X® Neredeyse bilinen tiim atesli enfeksiyonlar
ve asilarin GBS ile birlikteligi bulunmustur. Enfeksiyonlarin yanisira gecirilmis
operasyonlar ve malignansiler (6r:Hodgkin hastalig1) ile GBS arasinda iliski de literatiirde

yer almaktadir.t’

GBS’nin etiyopatogenezi kesin olarak bilinmemesine karsilik, ge¢irilmis bakteriyel veya
viral enfeksiyonlarin tetikledigi otoimmiin bir hastalik oldugu kabul edilmektedir.
Patofizyolojisinde periferik sinirlere yonelmis humoral ve hiicre aracili immiinolojik

reaksiyonlar oldugu diisiiniiliir.?°

GBS’de ana klinik gosterge simetrik sekilde birkag giinden dort haftaya kadar bir siire
icinde ilerleyen kuvvetsizliktir.® Kuvvetsizlik hastalarin %5’inde birkag giin icinde
solunum sikintist ile birlikte total motor paraliziye sebep olabilir. Derin tendon refleksleri
azalmis ya da kaybolmugstur. Vakalarin yarisindan ¢gogunda fasiyal dipleji, diger kraniyal
sinir tutulumlari, otonom fonksiyon bozukluklar (siniis tagikardisi, bradikardi, fluktuan

hipertansiyon ve hipotansiyon, terlemede azalma) gériilebilir.*

Beyin omurilik sivis1 incelemesi ilk bir haftada normal olsa da birinci haftadan sonra
hiicre olmaksizin protein yliksekligi (albuminositolojik dissosiasyon) %90 hastada goriiliir.
Erken donemde elektrofizyolojik calismalar normal olabilir. Ilerleyen dénemlerde distal
motor latans ve F dalgasi latansinda uzama, iletim hizindaki yavaslama, iletim bloklar1
tesbit edilir. Bilesik kas aksiyon potansiyellerinin amplitiidlerinde belirgin azalma ve igne
EMG'sinde denervasyon potansiyellerinin tespit edilmesi aksonal harabiyete isaret eder ve
prognozun kotii olacagini gosterir.* Prognozu degiskendir, sekelsiz iyilesme olabilecegi

gibi solunum yetmezligi sonucu yogun bakim gereksinimi ve 6liim goriilebilir.



2.2. TARIHCE

[k tanimlanan atessiz jeneralize paralizi Wardrop ve Oliver tarafindan 1834’te
tariflenmistir. Bu donemde 'assendan paralizi' hakkindaki en iyi agiklama 1859'da Jean
Baptiste Octave Landry de Thezillat adli bir Fransiz tarafindan yapilmistir. Landry,
polyoya bagli olmayan, akut, hizli ilerleyen paralizi tablosunu tanimladi. Landry'nin
tanimi, kendi takip ettigi bes, tibbi literatiire ait bes olmak iizere on vakaya dayaniyordu.
Motor agirlikli paralizi ile solunum yetmezligine baglh 6liim gorilen iki vaka rapor

etmistir.>
Landry’nin bildirisinin bir kisminin ¢evirisi sOyledir:

“’Duyusal ve motor sistemler esit derecede etkilenebilir. Bununla birlikte asil problem
etkilenen ekstremitelerde kas gii¢lerinin kademeli olarak azalmasi ve kontraktiirler veya
refleks hareketleri olmayan bir motor bozukluktur. Neredeyse tim vakalarda miksiyon ve
defekasyon normal kalir. Merkezi sinir sistemi tutulumu, bas agris1 veya deliryum gibi
semptomlar gézlenmez. Entelektiiel fonksiyonlar sonuna kadar korunmaktadir. Paralizi
baslangicinda genel bir halsizlik hissi, viicutta karincalanma, ignelenme ve hafif kramplar
goriilebilir. Ya da hastalik aniden baslayabilir ve beklenmedik bir sekilde sona erebilir. Her
iki durumda da gli¢siizliik altlardan baslayip assendan olarak ilerleme ve jeneralize olma
egilimindedir. 1k belirtiler daha ¢ok alt ekstremitelerde ve ekstremite uclarinda belirgin
hale gelmektedir. Butln vicut etkilenmeye bagladiginda, ayak parmag: ve ayak kaslari,
daha sonra hamstringler ve glutei ve nihayet uylugun anterior ve adductor kaslari, parmak
ve el, kol ve omuz kaslari, govde kaslari, solunum kaslari, dil, farenks, 6zofagus vb.
etkilenebilir. Paralizi, o zaman genellesmis olur, ancak ekstremitelerin distal kisimlarinda
daha siddetli olur. Progresyon saatler ya da haftalar strebilir. Paralizi maksimum
yogunluguna ulastiginda solunum kaslarinin etkilenmesiyle asfiksi tehlikesi olabilir. Takip
ettigimiz on hastanin sekizinde 6liim bu asamada gerceklesmistir. Iyilesme asamasinda en
az etkilenen kaslar (genellikle Ust ekstremite) daha cabuk iyilesir. ilerleyisin tersine,

yukaridan asagiya dogru bir iyilesme séz konusudur.® ©’

1876°da ilk kez “’Landry’nin assendan paralizisi’’ tanim1 kullanilmaya baglandi.
Hastalara o donemde striknin tedavisi verilmis, ancak daha sonra bu tedavinin hastalara
yarardan ¢ok zarar verdigi anlagilmistir. Landry, bildirisinin yayinlanmasindan 6 y1l sonra

koleradan vefat etmistir.



1982°de Fransa’da Ostler tarafindan “’akut febril polinevrit’’ vakasi tanimlanda.
Ostler’in tanimi su an GBS olarak adlandirdigimiz hastaliga benzer bir hastalikt1 ancak en
onemli farki hastalarin ateslerinin olmasiydi. 1918 yilinda yine Fransa’da Bradfort ve
arkadaslar1 “’akut infektif polinevrit’’1 tanimlamislardir. Vakalari, klinik olarak Ostler’in
tanimladig1 “’akut febril polinevrit’’ e cok benziyordu ancak ates ve enfeksiyon tablosu

norolojik semptomlarin baslangicindan dnce iyilesmisti.®

Guillain ve Barre, 1. Diinya Savasi’nda Fransiz ordusunda doktor olarak gorev
yapmakta iken, kismi paralizili iki askerin bulgularini kaydettiler. Strohl ile birlikte klasik
bildirilerini 1916’da yayinladilar. Reflekslerin azaldigin1 ve beyin omurilik sivisinda hiicre
reaksiyonu olmadan protein yiiksekliginin bulunduguna dikkati ¢ektiler. Bu hastaliga
nedeni bilinmeyen bir enfeksiyon ya da zehirlenmenin neden olabilecegini diisiindiiler.
Guillain Barre Sendromu terimi ilk kez 1927°de Barre’nin yaptig1 bir sunumda kullanildi.
Strohl'm adi sadece sununun bagligindan degil, 1916 tarihli makaleye atif yapan yazarlarin

listesinden de c¢ikarild1.

Kanadali bir nérolog Charles Miller Fisher, akut oftalmopleji, ataksi ve arefleksi
bulunan {i¢ hasta tanimladi. Fisher bu hastaligin da GBS spektrumu icinde
degerlendirilmesi gerektigini savundu. Norofizyolojik ¢alismalarda; iletimde yavaglama
olmaksizin kii¢iik duyusal aksiyon potansiyelleri (DSAP) ile birlikte aksonal bir siire¢
olarak degerlendirildi ve GBS’nin bir varyant: olabilecegi diisiiniildii.” Bir y1l sonra
Bickerstaff oftalmopleji 6zellikleriyle seyreden fakat bunun yaninda piramidal bulgular,
ndropati ve kognitif bozulmanin da eslik ettigi heterojen bir vaka serisi tanimlad1. Miller
Fisher sendromlu hastalarda, Bickerstaff ensefalitinde ve oftalmoplejili GBS hastalarinda
GQI1b’ye kars1 gelisen antikorlarin saptanmast ii¢ hastaligin da iligkili oldugunu

desteklemistir.®

1958'de Dr. Dyck JH Austin tarafindan kronik bir GBS formunu tanimlayan (tekrarlayan
poliradikiloneuropati) bir bildiri yayimlandi. Bu kronik form gesitli isimlerle (kronik
inflamatuvar polidarikiilonéropati - CIP - Dyck ve digerleri 1975)'° tanimlanmistir ve daha

sonra bu hastalik CIDP olarak anilmaya baslanmistir. (Dyck ve digerleri, 1982).8

1986 yilinda Feasby ve arkadaslar1 6zellikle agir seyreden GBS olgularinda aksonun
komponentlerine kars1 gelisen immiin aracili yanit tespit ettiler. Bu hastalarda hizla aksonal

dejenerasyon gelistigini ve siklikla iyilesmenin tam olmadigini gozlediler.!* Daha sonradan



yapilan bu konu ile ilgili bildirilerle birlikte belirgin olarak aksonal hasardan kaynaklanan
GBS’nin bu formu Akut Motor Sensoryel Aksonal Noropati (AMSAN) olarak adlandirildu.

1991 yilinin baglarinda Cin’den Shijiazhuang ¢alismalar1 sonucunda GBS’ nin Akut
Motor Aksonal Néropati(AMAN) formunu tanimladi.*?

1980’lerde 6zellikte Cin’de yapilan arastirmalarda hastaligin gelisiminde Campylobacter
Jejuni bakterisinin biiyiik bir dnemi oldugu kesfedilmistir.® O zamandan beri farkli
sendromlardan sorumlu olan antikorlar1 izole etmek i¢in muazzam miktarda ¢alisma
yapilmis, Mycoplasma pnémonia, H. Influenza, HSV, EBV, CMV gibi patojenlerin de
GBS ile iliskili olduguna dair bildiriler yayinlanmstir.”32 Bu konudaki arastirmalar halen

devam etmektedir.®

2.3. EPIDEMiYOLOJi

GBS en sik goriilen edinsel demyelinizan néropatidir. Insidans1 yilda ortalama 0,4-
2,6/100.000 kisidir.! Erkekler hastaliga kadinlara gére daha sik tutulmaktadir ve oran
1.25/1°dir.}*® Hastalarin yas dagilimi 8 ay ile 81 yas arasindadir, atagin en fazla oldugu yas
aralig1 50-74’tiir.2® Yapilan bazi ¢alismalarda ilerleyen yasla birlikte GBS insidansinda
dogru orantili sayilabilecek bir artis goriilmektedir. Bu artig, yaslilarda azalan bagisiklik
baskilayict mekanizmalar ve bunun sonucunda otoimmiin hastaliklara kars1 artan
yatkinlikla iliskilendirilebilir.*3!" 0-9 yas araliginda insidans1 0,62/100000 iken 80-89 yas
araliginda 2,62/100000°dir.!® Infant ve ¢ok ileri yas vakalar da bilinmektedir. GBS’nin
mevsimle iliskisi agisindan herhangi bir kanit bulunamamustir. Fakat 6zellikle Cin,
Meksika, Ispanya ve Kore de yaz aylarinda pik yapti§ina iliskin veriler saptanmigtir.**4°
Cin’de yaz aylarinda pik yapmasi1 Campylobacter jejuni’ye baglt AMAN formunun burada
daha sik goriilmesi ile agiklanmaya ¢alisilmistir. AMAN formu Japonya, Cin ve 3. diinya
tilkelerinde daha sik gOrulir. Avrupa da nadirdir. Turkiye de GBS epidemiyolojisi ile ilgili

saglikl veriler yoktur 12



2.4. GBS’DE TETIKLEYIiCi FAKTORLER

Hastalarin iigte ikisinde norolojik semptomlarin baslamasindan dnceki 1-4 haftalik
strecte tetikleyici bir olay tanimlanir. Enfeksiyonlar ya da bazi tibbi durumlar tetikleyici
olabilir. (Tablo 2.1). Herhangi bir enfeksiyon bu tabloya neden olmakla birlikte bazi mikro
organizmalarin varlig1 daha 6n plana ¢ikmaktadir. Enfeksiyonlar arasinda en sik viral iist
solunum yolu enfeksiyonlar1 (%50-60), ikinci sirada ise gastrointestinal sistem
enfeksiyonlar1 (%30-40) yer alir'* Suglanan enfeksiy6z ajanlar CMV, EBV, Mycoplasma
pneumoniae ve Haemophilus influenzae’dir.> GBS deki spesifik viral infeksiyonlarm
siklig1 ve insidans1 hakkindaki bilgiler sinirhidir. Viral patojenlerin bir¢ogu bu hastalikla
iliskili olarak bulunmustur. Bu ajanlardan sonra ortaya ¢ikan GBS’nin klinik tablosunda
ayirdedici 6zellikler saptanmamistir. Fakat bazi ¢alismalarda spesifik patojene ait 0zellikler
tanimlanmistir. CMV enfeksiyonundan sonra ortaya ¢ikan klinik tabloda siklikla geng
yetiskinlerin etkilendigi ve diger patojenlerden sonra ortaya ¢ikan hastaliklardan daha sik
olarak solunum yetmezligine neden oldugu gésterilmistir™2’. Human Immunodeficiency

Viriis iliskili GBS de siklikla BOS ta yiiksek derecede pleositoz saptanmugtir.t®

Bakteriyel enfeksiyonlardan en sik tespit edilen Campylobacter jejuni’dir.t” (%15-20) Bu
konuda yapilan birgok ¢alismada Campylobacter jejuni (C. jejuni) enteritinin 6zellikle de
axonal formlarda tek basina olgularin %30 ile %40’ indan sorumlu oldugu gosterilmistir.
Yuki ve arkadaglari C. jejuni ile iligkili GBS olgularinda yaptig1 bir ¢alismada C. jejuni
0:19 susunun olgularin yarisindan sorumlu oldugunu saptamislardir. Miller Fisher
varyantinda %38 oraninda O:2 susu saptanmustir.*® Enfeksiyonlarin yani sira gegirilmis
operasyonlar ve malignansiler (6r: Hodgkin hastaligi) ile GBS arasinda iliski de literatiirde

yer almaktadir.!®



Tablo 2.1: GBS’de tetikleyici faktorler

Viral Bakteriyel Parazitik Sistemik Diger Tibbi
enfeksiyonlar enfeksiyonlar enfeksiyonlar hastaliklar Durumlar
EBV Campylobacter Malarya Hodgkin Gebelik
jejuni lenfoma
CMV Mycoplasma Toksoplazma Kronik Cerrahi
pneumonia lenfositik girisimler
I6semi
HIV Escherichia coli Hipertiroidi Kemik iligi
nakli
Influenza Kollajen doku | As1
hastaliklari
Coxsackie Kanser

Herpes simplex

Hepatit A, C

2.5. PATOLOJI VE PATOFIiZYOLOJi

Hastaligin olusumunda hem hiicresel hem de humoral mekanizmalarin rol oynadigi

bilinmektedir. GBS’ye yol acan patolojik siireglerde rol oynayan faktorlerden gegirilmis

enfeksiyonla birlikte, T hiicreleri, aktive olmus makrofajlar, sitokinler, anti-gangliosid

antikorlar ve molekiiler taklit mekanizmasi sayilabilir. En ¢ok arastirma AIDP ile ilgili

olarak yapilmistir. GBS nin AIDP formunda histopatolojik baslica bulgular

endoneuriumda mononikleer inflamatuvar infiltrasyon ve sinir liflerinde segmental

demiyelinizasyondur. Sinir koklerinden distal sinir dallarina kadar periferik sinirlerin her

tarafinda bu lezyonlar goriilmekle birlikte, daha ¢ok motor kokler ve proksimal pleksus

segmentleri tutulur. Asbury, Arnason ve Adams’mn 19 ex olmus hasta {izerinde yaptiklar

calismalardaki bulgular1 daha sonraki galismalar igin basamak olusturmustur?®. Bu

olgularda inflamatuar hiicrelerin infiltre oldugu bolgelerde miyelinde bozulma

saptanmistir. En ¢ok infiltre olan hiicre lenfosittir. Makrofajlar myelin atiklarinin




fagositozundan sorumludurlar. Humoral immunite mekanizmasi agisindan miyelinli sinir
liflerinin dis yiizeylerinde kompleman depolanmasi gosterilmistir. Bu depolanma miyelin
kilifin kendisinde degil Schwann hiicrelerinin plasmalemmasinda olmaktadir?’.
Kompleman depolanmasi antikor aracili olarak ortaya ¢ikar. Fakat spesifik antikor hala
saptanamamustir. Erken humoral mekanizmalarin AIDP patogenezindeki 6nemi birgok
calisma ile desteklenmistir.?>2* Serebrospinal sivida kompleman aktivasyonundaki artis ile
birlikte AIDP hastalarinin serumlarinda C5b-9 kompleksi saptanir. Sinir biyopsi
orneklerinde miyelin kilifta immunglobulin M (IgM) ve kompleman depolanmasi
saptanmistir. Bu durum intravendz immiinglobulin ve plazma exchange tedavilerinin
etkinligini kamitlar.?22 AMAN ve AMSAN formlarinda ise iltihabi infiltrasyonun
goriilmedigi bir akson hasar1 s6z konusudur. GBS’1i hastalarin kanlarinda periferik
sinirlerin yapisinda yer alan antijenlere karsi olusan oldukga yiiksek oranda (yaklasik %60)
antigangliosid antikorlar gosterilmistir.?4?°> Gangliosidler periferik sinir membranlarinda
“lipid sallar1” denen katmanlarda bulunur ve membran biitiinliigiiniin korunmasinda gorev
alirlar. immunglobulin G (1gG) yapisindaki anti GM1, GM1b, GD1a ve GalINAc-GD1a
antikorlar motor agirlikli olgular ya da AMAN ve AMSAN’l1 hasta gruplarinda daha
yuksek oranda gorilirler. GD3, GT1a, ve GQ1b’ye kars1 antikorlar ise oftalmopleji ve
MES ile iligkili goriinmektedir. Antigangliosid antikorlar i¢erisinde belirli bir GBS alt
grubu ile en anlamli iligkiyi gosteren IgG anti-GQ1b antikorudur. Bu antikor Miller Fisher
Sendromu (MFS) olgularinin yaklasik %90°1nda akut fazda yiiksek titrelerde saptanir ve
klinik diizelmeyle birlikte kaybolur? (Tablo 2.2). Baz1 antikorlar ise tek tek gangliosidlere
degil, farkl1 gangliosid komplekslerinin olusturdugu yeni konformasyonel epitoplara
baglanirlar. Yakin zamanda GD1a/GD1b ve GD1b/GT1b komplekslerine kars1 antikorlarin
daha agir seyirli GBS formlarindan sorumlu oldugu gosterilmistir.?2 AIDP formunda
Schwann hiicresi yiizeyindeki epitoplara baglanan antikorlarin kompleman aktivasyonuna
yol a¢tig1, bunun da miyelinin vakuolizasyonu, yikimi ve makrofajlarla fagositozuna varan
bir siireci baslattig1 one siirtilmiistiir. AMAN ve AMSAN’da ise otoimmiin olaylarin ilk
hedefinin Ranvier nodlarinda aksonal membranda yer alan gangliosid yapisindaki
antijenler oldugu, buralara baglanan antikorlarin bir yandan muhtemelen iyon kanali
disfonksiyonuna yol agan olaylar1 baslattigi, diger yandan kompleman aktivasyonunu
izleyerek Ranvier nodlarina makrofajlarin ¢ekilmesi, periaksonal mesafenin acilmasi,

buraya makrofajlarin migrasyonu ve sonugta akson dejenerasyonu ile giden bir siirece yol



actig diisiiniilmektedir.?>?( Sekil 2.1) AMAN’l1 olgularim bir kisminda gelisen aksonal
hasarla uyumlu sekilde agir kas zaafi, yavas ve yetersiz iyilesme ile belirlenen bir klinik
seyir gorliilmektedir. Bir kisim olgularda ise, iyi seyirli AIDP olgularinda gériilenden
farksiz hizli ve tam bir klinik diizelme dikkati ¢ekmektedir. Aksonal dejenerasyonu izleyen
rejenerasyon i¢in gereken uzun zaman goz Oniine alindiginda bu durum sasirtici
goriinmektedir. Bu olgularda aksonal membrana baglanan antikorlarin iyon akimlarini
etkileyerek iletim bloklarina yol a¢tig1 ya da aksonal hasarin baslica intramiiskiiler terminal
sinir liflerinde oldugu; sonugtaki hizli iyilesmenin ise iletim bloklarinin diizelmesi ya da en
distal lezyon yerlerinden rejenerasyonla saglandigi diistiniilmektedir. Hafif kas
kuvvetsizligi ve hizli iyilesme ile seyreden AMAN olgularinda sasirtict bir diger bulgu

olarak tendon reflekslerinin korunmus oldugu da goriilebilir.
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Sekil 2.1: AIDP ve aksonal formlardaki farkh patofizyolojik durumlar

GBS’ye yol agan otoantikorlarin ortaya ¢ikis mekanizmalari ile ilgili bilimsel veriler,
bunlarin bir enfeksiyon ajanina kars1 olusturuldugunu ve periferik sinirlere yoneldigini
diisiindiirmektedir. GBS ile ve 6zellikle onun aksonal formlart ile iligkisi en sik gosterilen
bakteriyel organizma olan C. jejuni, diinya ¢apinda yaygin bir bakteriyel enterit nedenidir.

Cesitli olgu serilerinde, yakinda gegirilmis bir C. jejuni infeksiyonu ile baslica motor



bulgular ve akson hasari ile seyreden GBS ve yiiksek anti GM1, anti GD1a veya anti GQ1b
antikor titreleri arasinda iliski oldugu goriilmiistiir.!>'® MFS’li olgulardan izole edilen C.
jejuni 6rneklerinde GQ1b benzeri epitoplar da bulunmustur.® Bu bulgular, yiizeyindeki
antijenik yapilar1 gangliozidler gibi sinir dokusu yap1 maddelerini taklit eden
mikroorganizmalara kars1 konagin olusturdugu antikorlarin sinir dokusuna yonelerek

hastalik siirecini baglatabilecegini diisiindiirmektedir. (Sekil 2.2)

"Mechanism of Guillain-Barré Syndrome

Guillain-Barré Syndrome (GBS)

Sekil 2.2: Molekiiler taklit mekanizmasi

GBS’li olgulardan izole edilen C. jejuni suglarinin gangliosidlerin karbonhidrat
epitoplarini taklid eden lipo-oligosakkaridler (LOS) olusturduklar1 gésterilmis, LOS
tiplerinin olusumundan sorumlu olan bakteri gen kiimeleri belirlenmistir. Bu kiimelerdeki
belirli gen varyantlar1 gangliosid benzeri LOS’larin ekspresyonundan sorumlu
goriinmektedir. Bu sekilde belirli bir gangliosidin molekiiler yapisinin LOS tarafindan
taklid edilmesi antigangliosid antikorlarin 6zgiilliiglinii ve buna bagli olarak s6z konusu
gangliosidlerin sinir sisteminde baskin oldugu boélgelere gore ortaya ¢ikacak GBS
varyantlarini belirler gériinmektedir. Saf motor/aksonal néropatisi olan hastalardan elde
edilen C. jejuni suslan yiizeylerinde GM1 ve GD1a benzeri LOS’lar sunarken, oftalmopleji
ile birlikte olan GBS olgular1 ve MFS’li olgulardan elde edilenler GD3, GT1a, GQ1b
benzeri LOS’lar sunmaktadirlar. Diger yandan, C. jejuni infeksiyonu gegiren kisilerin
1/1000’inden azinda GBS gelismesi, gangliosidleri taklid eden C. jejuni varyantlari ile
infekte olan ailelerde bile salginlar gériilmemesi gibi 6zellikler, GBS nin ortaya ¢ikisinda

konaga ait faktorlerin de gok 6nemli oldugunu gostermektedir.?+2°

10



Tablo 2.2: GBS’de antigangliosid antikorlar, gangliosid lokalizasyonlari ve birlikte

olan klinik tablolar

Hedef antijen Simif Antijenin Klinik Ozellikler
bulundugu yer
GQ1b IgG 3,4,6. Kranial MFS
inirlerin par I -
sinirlerin paranoda Oftalmoplejili GBS
miyelini
Bickerstaff
B ka ko
azt arka kok Beyinsap1 Ensefaliti
ganglion noronlari
GD1 IgG Paranodal miyelin AIDP
monospesifik Arka kok ganglionu | Ataksik GBS
biiyilik néronlari
GalNAc-GD1a IgG Periaksonal AMAN
ggyoran Saf motor GBS
LM1 IgG Miyelin AIDP
GM1 19G Belirlenmemis AMAN
Saf motor GBS
GDla 19G Belirlenmemis AMAN

2.6. KLINIK OZELLIiKLER

Hastalarin yaklasik olarak %90’1inda tipik GBS’ nin karakteristik bulgular1 saptanir.

Vakalarin %50 sinde semptomlar genellikle 2 haftalik bir prodromal dénem sonunda

ortaya ¢cikar. Prodromal dénemde hastalarin yaklasik olarak %90 1 agridan sikayet eder.?

Agn genellikle bacaklarin alt bolimlerinde, kalgada ya da baldir kaslarinda hissedilen
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derin acima hissi seklindedir. Baz1 hastalar da rahatsiz edici miyalji ve artraljiden yakinir.
Duyu semptomlari ve paresteziler siklikla agriyla birlikte goriiliirler ve hastaligin
baslangicinda saptanirlar.?® Giigsiizliik duyusal belirtileri takiben ortaya ¢ikar ve
bacaklardan baslayarak assendan ilerler. Hastaligin en sik yerlesme sekli, bacaklardan
baslayip kollara, daha sonra yiize, orofaringeal kaslara ve agir olgularda solunum kaslarina
dogru yiikselen kas kuvvetsizligi ile olur ve nispeten simetriktir. %10 hastada gu¢suzlik
kollardan baslayabilir. Nadir olarak gii¢siizliik faringeal, boyun ve (st extremitede
belirgindir. Bu tabloya servikal-faringeal-brakial varyant denir.?” %9 olguda asimetrik ve
%15-20 olguda proksimal baslangich olabilir.>® Belirgin olarak bacaklarda gtigstizlik
(paraparetik varyant) daha az gorulir. Fasiyal sinir kraniyal sinirler arasinda en sik
tutulanidir. Fasyal giigsiizliik vakalarin %60’ 1nda saptanir. Sinir bilateral olarak etkilenerek
fasiyal diplejiye neden olabilir. Hastalarin %15’inde degisik derecelerde goz hareketleri
kisitliligi olurken %3-5 hastada tam oftalmopleji gelisir. Baz1 durumlarda reaktif olmayan
pupiller gorulebilir. Sik rastlanmayan diger formlar arasinda “desandan” bir yol izleyen,
miyastenia gravis veya botulizmi telkin edebilecek 6zellikler tasiyan, bulber tutulumla
baslayanlarla birlikte, agirlikli olarak veya tek basina ataksik, motor veya duysal
belirtilerle seyredenler sayilabilir.?” Vakalarin %25’inde solunum kaslari tutulur ve
ventilator destegi gerektirir.?® Solunum yetersizligi igin tahmin ettirici semptom ve

bulgular;

1) Enfeksiyondan sonra 8 giin i¢inde semptomlarin baglamasi

2) Kranial sinir tutulumunun varligi

3) Hastaligin ilk haftas1 sirasinda BOS proteinin 800 mg/dl {izerinde olmasidir.

Hastaligin progresyonu yaklasik 5 ile 10 guin devam eder. Nadiren bu sire 4 haftaya

kadar uzayabilir. Genellikle monofaziktir nadiren relaps gorulebilir.

Derin tendon refleksleri ya yoktur ya da belirgin olarak azalmistir. AIDP ve AMSAN da
norolojik muayenede eldiven gorap tarzi tiim duyu modalitelerinde azalma saptanir. Bazi
olgularda derin duyu tutulumu 6n planda olabilir. AMAN da duyu kusuru yoktur. Nadiren
hastalar miyelopatiye benzer seviye veren duyu kusurundan bahsedebilirler. Otonomik
tutulum AIDP ve AMSAN tipinde ¢ok yaygindir. Otonomik tutulumu olan hastalarda

siklikla quadripleji ve respiratuvar yetersizlik vardir. Degisik derecelerde postiiral
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hipotansiyon ve hipertansiyon yogun bakim tinitelerinde en ciddi komplikasyondur.
Kardiak aritmiler %70 oraninda goriiliir. Ozellikle siniis tasikardisi yaygindir. Paroksismal
atrial tagikardi, ileti bloklari, asistol ve bradikardiyi i¢eren hayati tehdit eden ritm
bozukluklar1 gok daha ciddi problemler yaratir. Mesane disfonksiyonlarindan Uriner
retansiyon %10-%15 vakada gorilir.282° Uriner inkontinans ise ¢ok daha nadirdir. Ciddi
ve kalici nitelikte sfinkter kusuru GBS tanisindan uzaklastirici bir kriter olarak ele
alinmalidir. Barsak fonksiyon bozukluklarindan konstipasyon sik olarak goriilebilir. Fakat

diyare nadirdir. Paralitik ileus gorulebilir.
Klinik olarak sendromunun gelisimi ti¢ doneme ayrilabilir:
1. Semptom ve bulgularin baglangici, ilerlemesi ve en u¢ noktaya ulagmasi
2. Plato donemi
3. lyilesme donemi

Baslangi¢ dénemi genellikle hizli ve devamhidir. Hastalarin %50-75'inde maksimum
gucsuzluk 2 hafta iginde, %90-98'inde 4 hafta i¢inde gelisir. Plato doneminin stiresi
genellikle birkag gunden 4 haftaya kadar siirebilir. Agir aksonal dejenerasyon gelisen
hastalarda uzamig plato dénemi goruliir ve bu hastalar daha ciddi kalici giigsiizliige sahip
olma egilimindedir. Yapilan ¢aligmalarda hastalarin yarisinda 6 ay iginde ve %80'inden

fazlasinda 24 ay iginde iyilesme goriilmiistiir.3046

2.7. GBS ALT GRUPLARI
2.7.1. Akut inflamatuar Demiyelinizan Polindropati

GBS’nin klasik formudur, olgularin %90 1 bu gruptadir. Olgularin 2/3’linde daha
onceden gegirilmis bir infeksiyon ya da provakatif bir durum vardir. Klasik olarak
semptomlar simetriktir ve alt ekstremitelerden baslar. Baslangi¢c semptomlar1 genellikle
parestezi ve agridir. Klinik seyir boyunca %70-80 oraninda goriiliir. Daha sonra bu
semptomlari takiben bacaklarda kas gii¢stizliigii gelisir. %10-15 olguda gustzlik
kollardan basglar nadiren de yiizden baslayabilir. Glg¢siizlik proximal ve/veya distal
yerlesimli ve simetriktir. Komplet oftalmopleji %3-%5, parsiyel oftalmopleji %15

oraninda goriiliir. %60 olguda VII. Kranial sinir tutulumu saptanir. Duyu kaybi distallerde
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ve simetriktir ve tim duyu modalitelerini tutar. Yine hastalarin %70’inde erken dénemde
tendon reflekslerinde kayip vardir. En sik patella refleksi kaybolur. Biseps genellikle
korunur. Otonomik bulgular; diizensiz kan basinci, kardiak aritmiler, mesane
disfonksiyonu, konstipasyon ve abdominal distansiyon olarak sayilabilir. ilk 1 hafta
progresyon hizlidir. Yaklasik olarak olgularin %10 unda yogun bakim ve entiibasyon
gerekir.3! Hastalik 4 hafta boyunca progrese olur. Iyilesme genellikle 4. haftanin sonunda
baslar. Hastalarin %80 1 6 hafta i¢inde iyilesir.

%15 hastada agir sekeller birakir, %3-%S5 i ise hastalik nedeni ile kaybedilir.

Elektromiyografi (EMG)’de motor ve/veya duyusal demiyelinizasyon izlenir.
2.7.2. Akut Motor Aksonal Néropati

Cin in kuzey bolgelerinde 6zellikle yaz aylarinda geng yetiskinlerde ve ¢ocuklarda
goraldr. Siklikla C. jejuni enteritini takiben ortaya ¢ikar. C. jejuni’nin O-19 susu hastalarin
%50 sinin kiiltiirlerinde pozitif olarak saptanmustir. Ust solunum yolu enfeksiyonlarindan
H. influenza infeksiyonu suglanmaktadir.3? Sorumlu suslarin siklikla anti-GM1 ve anti-
GD1a otoantikorlarinin gelisimi ile iligkili olduklar1 bulunmustur. GM1b, GD1b, GalNAc-
GD1a, GD1a/GD1b AMAN’da otoantikor gelistirilen diger gangliozidlerdir

Periferik sinirlerde inflamasyonun geri planda oldugu ve demiyelinizasyonun
bulunmadig1 bir aksonal hasar s6z konusudur. Belirgin olarak motor sinirleri tutar ve hizla
progrese olarak solunum yetmezligi gelistirir. Iyilesme AIDP ye benzerdir. Mortalite %5

ten azdir.
2.7.3. Akut Motor Sensoryel Aksonal Noropati

Klasik tipe oranla daha nadir gorulir. Periferik sinirlerde aksonal hasarin s6z konusu
oldugu bir GBS tipidir. Genellikle bir enfeksiyonu 6zelliklede C. jejuni enfeksiyonunu
takiben ortaya ¢ikar.3! Kuvvetsizlik ani baslar, hizli gelisir ve genellikle 7 giin igerisinde
maksimum defisite ulasilir. Fasiyal gii¢siizliik, oftalmoparezi ve otonom instabilite
gorulebilir. Hizli bir sekilde progrese olarak erken donemde respiratuvar yetersizlik
gelistirir. Hastalarda fasyal giigsiizliik, oftalmoparezi ve otonomik bulgular vardir. AIDP
ve AMAN’a gore iyilesme periyodu daha uzun, prognozu daha kétiidiir. Daha agir sekel
birakir. Mortalitesi %5-10’dur.®> EMG’de hem motor hem de duyusal sinirlerde aksonal
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dejenerasyon goriilir. GM1, GM1b, GD1a gangliozidlerine kars1 gelisen otoantikorlar

saptanir.®®

2.7.4. Miller Fisher Sendromu

Ozellikle ilkbahar aylarinda ve ortalama 40 yasinda goriiliir. GBS tipleri igerisinde
gorilme orani %5’tir. Prodromal donemde siklikla bir iist solunum yolu enfeksiyonu
vardir. C. jejuni ve Hemophilus influenzae da gorilebilir. Klasik triadinda oftalmoparezi,
ataksi ve arefleksi bulunmaktadir. Baslangicta hastalarin %80 inde diplopi vardir. Miyalji,
pareztezi, vertigo, ataksi eslik eder. Hastalarin tamaminda simetrik veya asimetrik external
oftalmopleji goriiliir. Pupiller anomali olarak %42 midriazis, %58 pitoz saptanir.
Hastalarin tamaminda govde yada extremite ataksisi saptanir. Arefleksi 1. haftay1 takiben
hastalarin tamaminda vardir. Distal yada fasyal dizestezi yada paresteziler % 24 oraninda
saptanir. Duyu kaybi nadiren goriilebilir. Gugstzlik %20 oraninda saptanir. Orofaringeal
ve fasyal gucsuizlik de saptanabilir. Hastalik giinlerce yada birkag hafta boyunca
ilerleyebilir. Tyilesme 2 haftadan 2 aya kadar uzayabilir. Genellikle defisit birakmadan
tyilesir. Yiizde 90’1n iizerinde Anti-GQ1b tipi otoantikorlar saptanmistir. EMG’de motor

demiyelinizasyon, aksonal duyusal tutulum olur.%!
2.7.5. Akut Panotonomik Noéropati

Akut-subakut seyirli oldukca saf bir otonom néropatidir ve otoimmun otonomik
gangliopati olarak da adlandirilir. Genellikle parasempatik ve sempatik yetersizlikle
karakterize nadir goriilen bir varyantidir. Ozellikle kadinlarda ve tiim yaslarda goriilebilir.
Vakalarin %50 sinde gastrointestinal hastalik, iist solunum yolu enfeksiyonu ya da gribal
bir viral hastalik anamnezi vardir. Spesfik viral bir infeksiyon belirlenememekle birlikte
Herpes Simplex, Infeksiydz Mononiikleoz, Rubella, Herpes Zoster sorumlu tutulmustur.
Otonomik bozukluk sempatik ve parasempatik sistemleri birlikte tutar. Klinik bulgulari
ortostatik hipotansiyon, tasikardi, aritmi, pupiller anormallik, bulanti, kusma, diyare,
konstipasyon, impotans, atonik mesane, yetersiz terleme, gézyasi ve salgilarda azalma

olabilir.3!
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2.7.6 Faringeal-Servikal-Brakiyal Varyant

Faringeal servikal brakial varyant (PCB), Ust ekstremitede arefleksi ile iliskili hizla
ilerleyen orofaringeal ve servikal ve Ust ekstremitelerde gii¢siizliik ile tanimlanan, alt
ekstremitelerin tutulmadigi bir GBS varyantidir. Seri sinir iletim ¢alismalar1 FSBV'in
demiyelinizan noropati yerine lokalize aksonal tutulum ile karakterize lokalize bir GBS
varyant1 oldugunu gostermektedir. Genellikle beyin sap1 enfarktlari, miyastenia gravis
veya botulizm ile karisir. Ek oftalmopleji ve ataksi varligi, Fisher sendromu ile ¢akistigini
gosterir. Faringeal-servikal-brakial varyantli hastalarin yarisi, genellikle GQ1b ile ¢apraz
reaksiyona giren IgG tipi anti-GT1a antikorlari tagir. Bu hastalarin klinik ve serolojik
profilleri arasindaki 6nemli ¢akisma, faringeal servikal brakial varyant ve Fisher

sendromunun siirekli bir spektrum olusturdugu goriisiinii desteklemektedir.®*
2.7.7. Fasyal Dipleji Parestezi Sendromu

Fasiyal dipleji, ekstremiteler uglarinda parestezi ile seyreden hastalar GBS varyanti
fasiyal dipleji ve parestezi (FPD) olarak siniflanir. Akut baslayan ve hizli ilerleyen bilateral
fasyal paralizi ile karakterizedir. Bu hastalarda motor kayip yoktur veya ¢ok azdir. Ataksi
gorulebilir. Refleksler genellikle azalmis olup korunmus, bazen artmis olabilir. Bu durum

hastalarda tanisal zorluga yol acabilir.®®

Bu varyantlarin disinda saf duysal varyant ve multipl kranial sinir tutulumu ile giden

polindritis kranialis varyanti dan tanimlanmustir.
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Tablo 2.3: Sik goriilen GBS Alt Tipleri

Alt Tip

Genel Ozellikler

Prognoz

Tedavi

AIDP

-Tiim yaslarda
-Assendan ilerleyen
simetrik glgsuzlik
-DTR kaybi1
-Kranial ve otonom
sinirlerin tutulumu
-EMG’de motor ve
duysal
demiyelinizasyon
-%30 GM1 antikor
pozitifligi

Iyi

IVIG

Plazmaferez

AMAN

-Daha ¢ok ¢ocuk ve
geng eriskinde
-Assendan ilerleyen
simetrik gugsuzlik
-DTR kaybi1 (bazen
DTR korunur.)
-Kranial ve otonom
sinirlerin tutulumu
-EMG’de aksonal
tutulum

-GM1, GM1b,
GD1a, GD1b,
GalNAC-GD1a,
GD1a/GD1b
antikorlar1 pozitif
olabilir.

-C. Jejuni pozitifligi

-yi ya da kot
olabilir.

-IVIG

-Plazmaferez
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AMSAN

-Daha nadir
-Assendan ilerleyen
simetrik gligsuzluk
-DTR kaybi (DTR
bazen korunur.)
EMG’de aksonal
motor-duysal
tutulum

-GM1, GM1b,
GD1a antikorlar
pozitif olabilir.

-C. Jejuni pozitifligi

-Bir y1l i¢inde

dizelme gozlenir.

-Bazen fulminan

seyirli

-IVIG

-Plazmaferez

MFS

-Oftalmopleji,
ataksi, arefleksi
-EMG’de motor
demiyelinizasyon,
duysal aksonal
tutulum

-GQ1b antikoru

> %90 pozitif

-lyi

-IVIG

2.8. TANI KRITERLERI

GBS tanisi klinik laboratuar ve elektrodiagnostik kriterlere dayanmaktadir. GBS diagnostik

kriterleri ilk kez 1978 yilinda Arthur K.Asbury baskanliginda olusturulan NINCDS

(National Institute Neurologic and Communicative Disorders and Stroke) komitesi

tarafindan yaymnlanmgtir.3
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Tablo 2.4: Asbury ve Conblath GBS Tam Olgiitleri

1.

Tani icin gereken klinik ozellikler

A. Birden fazla ekstremitede ilerleyici motor gligsuzluk

B. Arefleksi: Diger klinik 6zellikler GBS tanisi ile uyumlu ise Asil refleksinin

alimamamasi ve azalmis patella ve biseps refleksleri yeterlidir.

GBS tanisini kuvvetle destekleyen bulgular
A. Kilinik ozellikler

1.

N g bk~ D

llerleme: Giigsiizliik hizla gelisir fakat ilerleme 4 hafta icinde durur. %50
vakada 2, %80 vakada 3, %90 vakada 4 haftada plato yapar.

Hafif duysal belirti ve bulgular

Goreceli simetri

Kranial sinir etkilenmesi: fasyal giicsiizliik yaklasik %60 vakada gelisir.
Otonomik disfonksiyon

Norolojik bulgularin baglangicinda atesin olmamasi

fyilesme: Klinik ilerlemenin bitisinden genellikle 2-4 hafta sonra baslar;

bazen aylar surebilir.

B. BOS ozellikleri

1.

BOS proteini: Bulgularin baglangicindan 1 hafta sonra BOS proteini
artmistir ve ya arttig1 seri lomber ponksiyonlarla gosterilir.
BOS hiicre sayis1: BOS’ta mm®te 10°dan az sayida mononukleer 16kosit

bulunur.

C. Elektrodiagnostik dzellikler

Vakalarin %80’inde hastalik sirasinda sinir iletim hizinda yavaslama ya da

blok tespit edilir. Sinir iletim hizlar1 genellikle normalin %60’ 1ndan azdur,

fakat sinirleri etkileyen olay yamasal 6zelliktedir ve tim sinirler etkilenmez.

Distal latanslar normalin 3 katina kadar artabilir. F yanitlarii kullanimu ile

sinir govdelerinin proksimal kisimlar1 ve koklerine ait iletim yavaslamasi

gosterilebilir. %20’ye kadar vakada sinir iletim hizlar1 normal olabilir. Sinir

ileti hizlar1 hastaligin ilk birkac haftasinda da anormal olmayabilir.
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3. Tanida siipheye neden olan 6zellikler
A. Klinik ozellikler
1. Belirgin ve kalic1 seyreden motor asimetri
2. Kalici seyreden mesane ve barsak disfonksiyonu
3. Belirtilerin baslangicinda mesane ve barsak disfonksiyonu
4. Sfinkter disfonksiyonu: Gegici mesane paralizisi ortaya
¢ikabilmesine ragmen sfinkterler genellikle korunur.
Seviye veren duyu kusuru
Belirtilerin baglangicinda ates olmasi
Agri ile beraber ciddi duyu kaybi

[lerleme fazinin 4 haftadan uzun olmasi

© © N o o

Iyilesme yetersizligi veya kalict majér norolojik kusur

10. Merkezi sinir sisteminin etkilenmesi
B. BOS ozellikleri

1. Belirtilerin baglangicindan 1-10 hafta sonra BOS proteinin
artiginin gosterilememesi

2. BOS’ta mm®'te >50 sayida mononiikleer 16kosit bulunmasi

4 GBS tamisim dislayan ozellikler
1. Heksakarbon kullanim 6ykiisii
2. Anormal porfirin metabolizmasi
3. Difteri 6ykusu
4. Klinik olarak kursun noropatisini diigiindiiren bulgular ve kursun
zehirlenmesini diisiindiiren ipuglar
5. Diger benzer durumlar: Poliomiyelit, botulizm, periodik paralizi, toksik

noropati, histerik paralizi vs.
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Tablo 2.5: GBS ayirici tanisi

PERIFERIK NOROPATI

- Vaskdler noropati

- Difterik néropati

- Akut intermittan porfiri

- Kritik hastalik noropatisi

- Lenfomat6z noropati

- Agir metal intoksikasyonu

- Kuduz asisina bagli noropati

- Diyabetik Gremik ndropati

NOROMUSKULER KAVSAK HASTALIKLARI
- Miyastenia gravis
- Lambert-Eaton sendromu

- Biyolojik ve endustriyel toksin zehirlenmesi

KAS HASTALIKLARI

- Inflamatuvar myopati

- Toksik myopati/akut rabdomyoliz
- Periyodik paralizi

- Hipokalemi

- Hipofosfatemi

- Infeksiyonlar

MERKEZI SINIR SISTEMi HASTALIKLARI
- Beyin sap1 enfarkti

- Beyin sap1 ensefaliti

- Akut myelopati (yuksek servikal)

- Akut anterior poliomyelit

- Transvers myelit

- TUmorler

- Travma
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2.9. LABORATUVAR BULGULARI

GBS de taniya en ¢ok yardimci olan laboratuar yontemleri elektrofizyolojik incelemeler
ve BOS incelemesidir. Rutin laboratuar incelemelerinde eritrosit sedimantasyon hizi,
16kosit sayis1, CK diizeyinde hafif artis olabilir. Uygunsuz ADH salinimina bagl
hiponatremi gortlebilir. Nadiren immin kompleks birikimine bagh glomerulonefrit
gelisebilir ve proteiniiri, hematiiri izlenebilir. Karaciger fonksiyon testlerinde yikselme
hastalarin 1/3’iinde gériilebilir.®” Periferik sinir hiicre membranmin gangliozid
komponentlerine karsi1 gelisen antikorlarda kanda tespit edilebilir. GM1 ya da GD1a
antikorlar1 siklikla C. jejuni enfeksiyonu ile birlikte gorilen olgularda, GQ1b antikorlari
Miller-Fisher sendromu ile iligkili olgularda saptanmigtir. Bununla birlikte yiiksek antikor
diizeyleri tedavi planini ve sonucu degistirmez. BOS bulgular1 GBS tanisinda ¢ok 6nemli
bir yer tutar. Genellikle protein diizeyi artmistir fakat hiicre artis1 goriilmez
(albuminositolojik disosiyasyon). Kan beyin bariyerinin bozulmasina bagli olan protein
artis1 genellikle 48 saatten sonra daha belirgin olarak da ilk haftadan sonra ortaya ¢ikar ve
3-4. haftada en iist diizeye ulasir. Olgularin % 10 kadarinda BOS protein diizeyi normaldir.
GBS’li olgularin BOS’larinda oligoklonal bandlarin varlig1 gosterilebilir. BOS’taki hiicre
sayisi genel olarak mm® te 10 mononiikleer hiicreyi gegmez (nadiren 50/mm?
monondkleer hiicre gorilebilir). BOS pleositozu ile seyreden bir GBS olgusunda HIV

enfeksiyonu ya da diisiik bir olasilikla Lyme hastalig1 diigiiniilmelidir.

Spinal MR'da kauda equina ve lomber sinir kdklerinde gadolinium tutulumu

gosterilmistir. Bu bulgular GBS'ye spesifik degildir ve spesifitesi bilinmemektedir.
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2.10. ELEKTROFiZYOLOJIK BULGULAR

GBS’de goriilen elektrofizyolojik bulgular;
1. Demiyelinizan 0zellikteki polindropati tablosunda

A. Sinir iletim hizinda yavaslama

B. Distal latansta uzama

C. ileti bloklari

D. Temporal dispersiyon

E. Izne EMG’de MUP miktarinda azalma, normal MUP morfolojisi
2. Aksonal dzellikteki polinéropati tablosunda;

A. Bilesik kas aksiyon potansiyeli amplitiidiinde azalma

B. igne EMG’de denervasyon potansiyelleri ve nérojenik MUP’ler
3. Geg yanutlar;

A. F yanit1 latansinda uzama yada F yanitinin kaybolmasi

B. H refleksinde gecikme, kaybolma

Olgularin %90’1nda elektrofizyolojik anormallikler goriilebilir. Ancak elektrofizyolojik
tan1 genellikle semptomlarin baglamasindan sonra besinci giine kadar miimkiin degildir.
Taniya gidilemeyen ya da siniflandirmanin yapilamadigi durumlarda tekrarlayan inceleme
yapilabilir. Ozellikle GBS’nin AIDP alt tipinde ilk saptanan yanit genelde F dalga

anormalligidir.®

En sik goriilen erken elektrofizyolojik bulgular; bilesik kas aksiyon potansiyellerinin
amplitiidiinde azalma, yavaslamis iletim hizi ve motor sinirlerde iletim blogudur. Uzamis
distal latanslar (distal iletim blogunu gdsterir) ve uzamis veya kaybolmus F yanitlari
(sinirlerin ve koklerin proksimal kisimlariin da tutulduguna isaret eder) diger 6nemli
tanisal bulgulardir.®® Hepsi fokal demiyelinizasyonu gésterir. H-refleksi genellikle cok
gecikmistir veya daha sik olarak kayiptir. Erken donemde yaygin aksonal hasar1 gésteren

bulgular (aksonal GBS) prognozun kétii olacaginin habercisidir.
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GBS'nin saf aksonal formunda (AMAN, AMSAN) motor yanitlarin amplitiidinde kayba
ragmen ileti hizlar1 normaldir. Hastaligin erken evresinde elektromiyografide motor tnit
aksiyon potansiyelinde kayip goriiliir. Akut denervasyon bulgulari (fibrilasyon
potansiyelleri ve pozitif keskin dalgalar) siklikla hastaligin baslangicindan 7-10 giin sonra
gosterilir. AMAN ile AMSAN ayriminda duyusal sinir aksiyon potansiyel amplitiidiine
bakilir. AMAN’1n erken doneminde demiyelinizasyonu taklit eden gecici bulgular olabilir.

Tekrarlayan incelemeler gerekir.®

Tablo 2.6: Revize GBS elektrofizyolojik tam kriterleri®® (Rajabally et all, 2015)

AIDP
En az 2 sinirde asagidakilerden en az biri:

e Motor ileti hiz1 <%70 NAS

« Distal motor latans> %150 NUS (>120% eger BKAP <100% NAS)

o F-yanit1 latansi> %120 NUS ya da> %150 NUS (eger distal latans <%50
NAS)

o Distal BKAP amplitiidii > %20 NAS olan iki sinirde F yanitinin kaybolmasi
ya da

o Proksimal BKAP/ Distal BKAP amplitiidii oran1 <%0,7 (en az 2 sinirde,

baska bir sinirde ek bir paramatre ile beraber) (tibial sinir haric)

AMAN
Sadece bir sinir disinda AIDP’de goriilen demiyelinizan 6zelliklerden
hi¢birinin olmamasi ve asagidakilerden en az 1’1
o Distal BKAP amplitidii <%80 NAS (en az 2 sinirde)
e Distal BKAP amplitiidii > %20 NAS olan iki sinirde F yanitinin kaybolmasi
e Proximal BKAP/distal BKAP orani <0.7, 2 sinirde, (tibial sinir harig)
o Distal BKAP amplitiidii > %20 olan 1 sinirde F yanitinin kaybolmasi yada
Proximal BKAP/distal BKAP oran1 <0.7, 1 sinirde, (tibial sinir harig) ek
olarak en az 1 sinirde Distal BKAP amplitiidii <%80 NAS

o Sensoryal aksiyon potansiyeli amplitiidlerinin normal olmas1
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AMSAN
e AMAN kriterleri

« Sensoryal aksiyon potansiyeli amplitidleri normalin alt sinirindan kiigiik
olmasi

*NAS: Normalin alt sinirt *NUS: Normalin {ist sinirt
2.11. TEDAVI

GBS'nin tedavisi iki ana amaca yoneliktir. Bir tarafta, solunum yetersizligi varliginda
yogun bakim tedavisi ile yasam destegi, sekonder komplikasyonlari 6nleme ve yogun fizik
tedavi yer alirken, diger tarafta periferik sinirlerin yikimina neden olan otoimmun siireci
erken immunomodulatér tedavi ile durdurmaya galismak yer alir. Agresif destek tedavi ve
yogun bakim tedavisi mortalitede dramatik azalma saglar. Immunmodulatér tedavi
hastaligin siiresini kisaltmakta ancak mortaliteyi belirgin etkilememektedir.*!
Immunmodulatér tedaviler ilk 7-14 giin igerisinde uygulanirsa daha etkilidir. Hafif GBS'li
yardimsiz yiruyebilen hastalar genellikle tedavi edilmez. Hizli klinik ilerleme, motor
kay1p, belirgin bulbar bulgular1 veya solunum yetersizligi olan hastalar, hastalig

lyilestirme ve iyilesmeyi hizlandirma amaciyla tedavi edilmelidir.

2.11.1. MEDIKAL TEDAVIi
2.11.1.a. Steroidler

Steroid tedavisi rutin kullanim i¢in 6nerilmez. GBS’de kortikosteroid tedavisi ¢eliskili
sonuglar vermis, hastalig1 daha da koétiilestirdigi, PE ile birlikte verildiginde PE'nin etkisini
maskeledigi ve relapsi arttirdig ileri siiriilmiistiir.*® Son yillarda yapilan bir calismada
IVIG’e ek olarak 5 giin siireyle intraventz metil-prednizolon (500 mg/gun) uygulanan
grupla, sadece IVIG alanlar karsilastirildiginda steroid alan gruptakilerin, anlamli

bulunmasa da 4. haftada disabilite skalasinda bir derece ilerledigi gozlenmistir.*°
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2.11.1.b. intravensz Immiinglobulin

Intravendz immunglobulinin (IVIG) tedavide oldukca etkin oldugu kanitlanmistir. IVIG
giivenirligi ve uygulamadaki kolaylig1 nedeniyle tercih edilen bir tedavidir. IVIG ile
plaseboyu karsilastirmali ¢alisma yoktur, buna karsilik IVIG’i destekleyici tedaviyle
karsilastiran ¢aligmalarda IVIG alanlarin kas giiciindeki diizelme almayanlara oranla
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. IVIG ve plazmaferezin etkinlik agisindan birbirine
iistlin olmadig1 anlasilmistir. Her 2 tedavinin birlikte uygulanmasi1 (IVIG + plazmaferez) ile
IVIG veya plazmaferezin tek basina uygulanmasinin farkli sonuglar vermedigi, dolayisiyla
bu tedavi yontemlerinden birinin secilmesinin uygun oldugu da anlagilmistir.*346°2 By
nedenle GBS tedavisinde plazma degisimi kadar etkin, hatta uygulama kolaylig1 nedeniyle
de daha ¢ok tercih edilen tedavi IVIG’dir. Plazmaferez; agir disotonomi, kardiyovaskdler
instabilite ve damar yolu problemleri olanlarda tercih edilmelidir. IVIG, her yas grubunda
genellikle iyi tolere edilir. Diyabet mellitus veya kronik renal yetmezligi olan hastalarda
akut renal yetmezlige neden olabileceginden dikkatli kullanilmali ve infiizyon hiz1 kreatin
klerensine gére ayarlanmalidir. Inflizyon hizin1 50 ml/saat’e diisiirmek genellikle iyi tolere
edilmektedir. Toplam 2 gr/kg IVIG 2-5 giinde verilir. Klasiklesmis uygulama 5 giin stireyle
0.4g/kg’dir. Klinik yamt 3 ila 7 giinde belirgin hale gelir. intraven6z immunglobulin
verilecek ise tedavi dncesi serum immunglobulinlerinin seviyesinin tespiti yapilmalidir.
Agir immunglobulin A eksikligi olan hastalarda muhtemel anaflaksi riski nedeniyle

immunglobulin verilmemelidir.*?

Immiinglobiilinler dondr kanlarindan 6zel yontemlerle hazirlanirlar. Elde edilen
materyalin icinde %95 immunglobulin G (1gG), %2,5 immunglobulin A (IgA), ihmal
edilebilecek duzeyde de immunglobulin M (IgM) bulunur. IgG alt gruplar igerigi IgG1
%55-70, 1gG2 %30-28, 19gG3 %0-6’d1r. IVIG 2g/kg dozunda uygulandiginda serum IgG
diizeylerini 5 kat arttirir. Uygulamadan 72 saat sonra IgG diizeyi %50 oraninda azalir. BOS
a kolayca gegebilir ve ilk 48 saat icinde BOS taki IgG diizeyleri 2 katina ¢ikar fakat 1 hafta

icinde normal duizeylere iner. IVIG in MSS {izerindeki etkileri tam olarak anlagilamamustir.

IVIG tedavisinin etki mekanizmasi ile ilgili yapilan ¢alismalarda birden ¢ok mekanizma
tizerinden etki ettigi saptanmistir. Bu mekanizmalardan en 6nemlisi hastaliga neden olan

otoantikorlar1 notralize etme 6zelligidir. IVIG yapisinda bulunan IgG dolasimdaki
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otoantikorlara Fab kisimlarinda baglanarak onlari nétralize eder. Ayrica bu baglanma ile B

hiicrelerine negatif sinyal gonderilir ve antikor yapimi azalir.*?

Bir baska mekanizmada dolasimdaki sitokinlerin azaltilmasidir. Secici olarak bazi
sitokinlerin (IL 1, TNF-alfa ve IL1b gibi) yapimini1 doza bagimli olarak azaltir. Bu etkisi
uygulamadan 72 saat sonra baslar ve 112 saatte maksimuma ¢ikar. IVIG dokulara
kompleman baglanmasini 6nler. IVIG uygulamasindan 2 giin sonra hedef dokulara
kompleman C3b ve C4b baglanmasinin %90 azaldig1 yapilan ¢alismalarla gdsterilmistir.
Makrofajlar tizerindeki Fc reseptorlerini bloke ederek makrofaj aracili fagositozu onler.
Ozellikle periferik sinirlerdeki ve merkezi sinir sistemindeki demyelinizan hastaliklarda
miyelin bu yolla yikildigindan bu mekanizma tizerinde durulmustur. T hiicrelerinin
fonksiyonlarini ve antijen tanima 6zelliklerini modiile eder. Stiper antijenlere karsi

nétralizan antikor gorevi goriir.*2

Tablo 2.7: IVIG’in GBS’deki etki mekanizmalari

Makrofajlardaki Fc resp. Blokaji B hucre proliferasyonu inhibisyonu
Antikor yapim inhibisyonu Antisitokin

Anti-toksin CD8 T-hucre fonksiyon modulasyonu
Anti-T hicre reseptori Immunglobulin katabolizma artisi

Komplemana baglanarak

konsantrasyonunu azaltma

2.11.1.c. Plazmaferez

Bir ¢ok arastirici plasmaferezin (PE) GBS’de yararli oldugunu géstermistir. Randomize
calismalar bu tedavinin etkinligini kanitlamistir. Yataga bagimli hastalarda noérolojik
semptomlar basladiktan sonraki 4 hafta icerisinde plazmaferez uygulamasinin iyilesmeyi
hizlandirdig1 saptanmigtir. Yataga bagimli olmayan hastalarda ise 2 hafta igerisinde
plazmaferez uygulamasinin iyilesmeyi hizlandirdigi saptanmistir. Hastaligin
baslangicindan itibaren ilk 2 haftada uygulandiginda, hastanin bagimsiz yiirlimeye baslama

stiresini bir ay kisalttigi kanitlanmistir. (The Guillain-Barre Syndrome Study Group, 1985;
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The French Cooperative Group on Plasma Exchange in Guillain-Barre Syndrome, 1987).
Plazmaferez sonucunda motor diizelme daha ¢abuk oldugu gibi mekanik ventilasyona
gereksinim siiresi de kisalmakta ayrica birinci yilin sonunda kas giiciliniin tama ulagma
orani yiikselmektedir. Agir tablolarda 5 kur hafif olgularda ise 2 kiir plazmaferez
uygulanmasi olumlu sonug¢ vermektedir. Yine de hastalarin dortte birinden daha azinda
beklenilen iyilesme ortaya ¢cikmamakta, bu hastalarin motor zaaflar1 istenilen oranda
diizelmemektedir. Bu hastalar 6 ayin sonunda hala yliriiyememektedir. Ciddi otonomik

tutulumu ve elektrolit bozuklugu olan hastalara plazmaferez uygulamasi 6nerilmemektedir.

Plazmaferezin primer etkisi periferik sinir antijenlerine karsi olusan dolagimdaki
antikorlarin ortadan kaldirilmasidir. PE'de standart uygulama, kilogram bagina 200-250 ml
plazmanin 7- 14 giinde degistirilmesi seklindedir (her seferde 50 ml/kg olmak {izere 5

).4¢ Plazmanin degisimini saglayan mekanik bir tedavi metodudur. Hasta diyaliz

degisim
yontemindeki gibi santral ven6z kateter yardimu ile bir makineye baglanir. Az miktarda
kan viicuttan alinir 6nce sekilli elemanlar1 ayrilir ve geriye kalan plazma kismi
antikorlardan temizlenir. Daha sonra kanin sekilli elemanlar1 eklenerek tekrar viicuda geri
verilir. Tedavi teshis koyulur koyulmaz baglamalidir. Yeterli miktarda plazma degisimi
yapildiktan sonra PE’e daha fazla devam etmenin, hasta gii¢siiz ve ventilatore bagimli olsa
bile faydalanimi arttiracagina dair bilgi yoktur. Plazmeferez icin subklavian ya da femoral
vene bir katater yerlestirilmesi komplikasyonlara neden olan ve plazmaferezin kullanimini

sinirlandirici bir faktordir.
PE komplikasyonlari,

e Hemoraji

e Hipotansiyon

e Transfuzyon reaksiyonlari

e Transfiizyonla bulasabilen enfeksiyonlar
e Tromboza egilim

e Septisemi

e Hipokalsemi

e Aritmiler

o Kardiak arrest, aritmi

e Lokal doku hasaridir.
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Hemodinamik ve otonomik yonden stabil olmayan hastalarda, septisemide kanama

durumunda ve kan koagulasyon bozuklugu durumlarinda kontrendikedir.>2
2.11.2. DESTEKLEYICI TEDAVi

GBS hastalarinda tartismasiz en 6nemli tedavi destekleyici tedavidir. Pulmoner
fonksiyonlarin takibinde zorlu vital kapasitenin 15-20 ml/kg'in altina diismesi endotrakeal
entiibasyonu gerektirir. Boyun fleksor ve ekstansor kaslarinin kuvveti, solunum fonksiyonu
ile yakin korelasyon gosterir ve klinikte takip amaci ile kullanilmalidir. Pulmoner emboli
ve derin ven trombozunu 6nlemek amaci ile 5000 U heparin veya hastanin kilosuna gore
diisiik molekiil agirlikli heparin guinde 2 kez verilmelidir. DVT profilaksisinde elastik
bandaj, pndmatik sistemlerle bacaklarin kompresyonu, rotasyon yapabilen tedavi yataklari
kullanilir. DVT gelismisse egzersiz programi durdurulur, yatak istirahati, elevasyon

uygulanir.

GBS‘li olgularda hayati tehdit eden en 6nemli bulgulardan biri de otonomik
disfonksiyondur. Otonomik disfonksiyon; ortostatik intolerans ,kardiyak aritmi, terleme ve
bazi gastrointestinal semptomlarla (kusma, disfaji, daire, konstipasyon) ortaya ¢ikar.
Kardiak monitorizasyon aritmileri tesbit icin 6nemlidir. Disritmi nedeni ile pace-maker
kullanimi1 gerekebilir. Hipertansiyon siklikla kisa siireli oldugu i¢in ancak agir ise ya da
anjina gibi durumlara neden oluyorsa tedavi edilmelidir. Tedavide nitroprusside gibi kisa
etkili ilaglar kullanilmal1, ortostatik hipotansiyona neden olacak ilaglardan kagiilmalidir.
Hipotansiyon icin pressor tedavilere ihtiya¢ duyulabilir. Uygunsuz antidilretik hormon
salinimi igin elektrolit monitorizasyonu yapilmalidir. Uygunsuz antiditiretik hormon
salinimina, nadiren de natritirezise bagli hiponatremi gelisebilir. Tedavide genellikle sivi
kisitlamasi yeterli olur. Bunun yeterli olmadigi durumlarda hipertonik saline ile tedavi
gerekir. Hastada kardiyovaskiiler otonomik instabilite durumu gelismisse miidahele
edilmelidir. Agir hastalarin %10°unda gorulen hipotansiyon icin, intravendz sivi inflizyonu

ve kisa siireli vazopresor ilag kullanimi gerekir.

Agrn kontrolii hem akut donemde hem de iyilesme doneminde gerekli olabilir.
Gabapentin, pregabalin veya karbamazepin gibi ajanlar rahatsizligin ortadan kalkmasina
yardimei olabilir. Cok agir olgularda en etkili yontem epidural analjezi olmustur.

Narkotikler etkilidir, fakat sedasyon yapmalar1 ve barsak hareketlerini azaltmalar1 sorun
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olmaktadir. Yine agir olgularda, yiiksek dozda, tek uygulamalik kortikosteroidler yararli
olabilmektedir.

Ozellikle immobil olan hastalarda adinamik ileus, bas1 yarasi, kontraktiir gibi
komplikasyonlar gdzden kagirilmamalidir. Bu donemde komplikasyonlarin 6niine
gecebilmek icin eklem hareket agikligi (EHA) egzersizleri, pozisyonlama ve statik
splintlerin kullanim1 6nemlidir. Immobilizasyon kemikten kalsiyum ve hidroksiprolin
kaybina, hiperkalsemi ve osteoporoza neden olur. Medikal destek gerektirecek
immobilizasyon hiperkalsemisi ve heterotopik ossifikasyon bir ka¢ vakada

bildirilmistir.*4

Ayrica malniitrisyon, anemi, 6dem gibi faktorler de giderilmelidir. Nazogastrik veya
gastrik tip erken donemde glindeme gelebilir. Siirekli yatan hastalarda enfeksiyonlarin
haftalik veya daha sik balgam ve idrar kiiltiirleriyle izlenmesi yararli olabilir. Agir GBS’de
psikolojik destek de ¢cok dnemlidir.

Tablo 2.8: GBS tedavisi

Klinik durum Izleme ve tedavi
Cok hafif GBS Hastaneye yatirilir.
Yardimsiz yiiriiyor, Gozlenir.

solunum sorunu yok
y PE veya IVIG (uygulanmasi diisiiniilebilir).

Yardimla yiiriiyor, Olanak varsa yogun bakim iinitesine alinr,
solunum sorunu yok yoksa vital kapasitenin sik olarak olgiilebilecegi,
yogum bakim imkanlarina ulasimin kolay oldugu

bir yerde tutulur.
Arteriyel kan gaz izlenir.

IVIG veya PE (4 degisim) uygulanir.
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Yurayemiyor, hafif

solunum yetersizligi var

YUrdyemiyor, solunum
yardimina gereksinimi

var

Yogun bakim iinitesine alinir.
Vital kapasite sik olarak izlenir.
Arteriyel kan gaz izlenir.

Su hallerde intubasyon yapilir:

e VK <15 ml/kg, ya da 4-6 saat i¢cinde diisme
egilimi gosteriyor,

e Orofaringeal parezi ve aspirasyon

e Solunum yorgunlugu bulgulari ve vital

kapasite <15 ml/kg.

IVIG veya PE (4 degisim) uygulanir.

Yogun bakim iinitesine alinir.
Otonom sinir sistemi disfonksiyonu izlenir

Hipotansiyona karsi siv1 infiizyonu ile miicadele

edilir.

Surekli hipertansiyon varsa kisa etkili adrenerjik

blokerler uygulanabilir.

Yatak yaralarina ve kompresyon noropatilerine
karsi sik olarak yataginda cevirilir, pozisyonu

degistirilir.
Fizik tedaviye baslanir.

IVIG veya PE (4 degisim) uygulanir.
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2.12. PROGNOZ

GBS

GETTING BETTER SLOWLY

Genis hasta serileri, popiilasyon ¢alismalar1 ve genis kapsamli kontrollii ¢aligmalar
asagidakilerin prognoz agisindan olumsuz faktorler oldugunu tutarl: bir sekilde ortaya

koymustur.*84%°3 GBS’ deki olumsuz prognostik faktorler:

e ileri yas (>50-60)

e Hizli baslangi¢ (bir hafta icerisinde maksimum giigsiizliige ulagsma)

e Gegirilmis gastrointestinal enfeksiyon

e Campylobacter enfeksiyonu i¢in serolojik kanitlar ya da gaita kiiltiirii kanitlar

e Agir akut hastalik (yapay solunum gereksinimi ya da {ist ekstremitelerde ileri
derecede gugsuzluk)

e Klinik diizelmenin baslamasina kadar gegen zamanin uzun olmas (aktif hastaligin
siiresi)

e Akson dejenerasyonuna iliskin elektrofizyolojik kayitlar

e Plazma degisimi ya da intravendz immiinglobulin tedavisinin yapilmamis olmasi

Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda iyilesme olmaktadir. Hastalarin %20 kadari 4. haftada
yardimsiz yiiriiyebilmektedir. Bir y1l sonunda hastalarin %67-71’i tamamen ya da giinlilk
aktivitelerini engellemeyen hafif sekellerle diizelmektedir. Bununla birlikte eger aksonal
dejenerasyon olmussa rejenerasyon i¢in en az 6-18 aya ihtiyag¢ vardir. Eger hastalik uzun
stire devam edere 2 yildan sonra gelisme beklenmemelidir. Yizde %5-20’si ise agir sekelli
kalmaktadir.*! Tyilesme erigkinlerde ve yaslilarda cocuklardan daha uzundur, yaslilarda
lyilesme daha yavastir. Hastaligin mortalitesi %2 ile %8 arasinda bildirilmekte olup
otonomik bozukluga bagli komplikasyonlar, solunum yetmezligi, pulmoner emboli,
aspirasyon pndmonisi ve sepsis baslica 6liim nedenleridir.***® Tedaviye ragmen
lyilesmenin zaman alacagindan hem hekimin hem de hasta ve yakinlarinin bilmesi,

beklentilerin gercekci olmasi yoniinden gereklidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Calismaya Dahil Olma Kriterleri:

1. Akut baslangicli (4 haftaya kadar), ilerleyici iki yanli kas kuvvetsizligi olan

2. Eslik eden duysal bulgulari olan

3. Derin tendon reflekslerinde belirgin azalma veya kayip olan

4. Tipik elektrofizyolojik bulgulari olan

5. Laboratuar bulgulari ile desteklenen

6. Ayirict tanida yer alan diger norolojik hastaliklar dislanmis olan (miyelit, spinal kord
travmasi, spinal kord vaskiiler hastaliklari, spinal kord kitleleri vb.)

7. Belirgin duyu seviyesi olmayan

8. 18 yas lizeri hastalar

Calismamizda; Guillain Barre Sendromu 6n tanisiyla klinigimize yatirilarak takip edilen
hastalarin demografik, laboratuar ve elektrofizyolojik bulgular1 ve bu bulgulara gére klinik
seyirlerinin degerlendirilmesi, yaygin goriilen alt gruplarin belirlenmesi ve prognozlarinin
degerlendirilmesi amaglanmistir. Bu arastirmada, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dali Kliniginde 2015-2017 yillar1 arasinda GBS tanisiyla yatirilarak
takip edilen, klinik, laboratuar ve elektrofizyolojik bulgularla tanisi kesinlestirilen 34

hastanin verileri prospektif olarak incelendi.
Hastalarin;

v Demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, bagvuru mevsimi, bagvuru ay1)

v" Klinik ozellikleri;
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- Oncil enfeksiyon (uist solunum yolu enfeksiyonu, gastroenterit, alt solunum yolu
enfeksiyonu), asilama

- Prodrom belirtiler (bel agris1, bacaklarda agri, paresteziler)

- Eslik eden hastalik ( DM, otoimmiin hastaliklar, kanser)

- Muayene bulgular1 (motor ve duysal bulgular, hastaligin ilerleyisi [assendan-
dessendan, simetrik,asimetrik], kranial sinir tutulumu (fasyal, okuler, bulber
tutulum), otonomik tutulum bulgular1 (hipo-hipertansiyon, tasikardi, bradikardi,
terleme, idrar retansiyonu vb.) , solunum kasi tutulumu, g6z dibi incelemeleri)

v' Laboratuar incelemeleri (sedimentasyon hizi, 16kosit sayim1 ,sodyum degerleri ve
gaita kaltirti, BOS protein ve hicre incelemesi)

v' Elektrofizyolojik incelemeler; (sinir iletim galigmasi konvansiyonel prosediirleri
kullanilarak yapildi. Motor sinir iletim ¢alismalari median, ulnar, tibial ve peroneal
sinirlerin; duyusal sinir iletim ¢aligmalar1 ise median, ulnar ve sural sinirlerin
stimiilasyonunu icermekteydi. Birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitiidii,
distal motor latans (DL), motor sinir iletim hiz1 (NCV), duysal distal latans,
duyusal sinir iletim hiz1 ve duysal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) 6lciildii. Yasa
gore diizeltilmis normal araligin digindaki degerler anormal olarak tanimlandi.
Hastanemize bagvuran GBS tanili 34 hastayla, hasta grubumuzla yas olarak benzer
30 kontrol grubunun elektrofizyolojik verileri karsilastirildi.)

v Tedavi yontemleri (IVIG, Plazmaferez)
prospektif olarak incelendi.

Klinik ve elektrofizyolojik verilerine gore hastalar AIDP, AMAN, AMSAN ve MFS

olarak siniflandirildi.

Hastalarin prognoz degerlendirmesinde; hastalik siddeti, Hughes ve arkadaslari
tarafindan 6nerilen GBS maluliyet skorlamasina (Tablo-3.2 ) ve Medikal Arastirma Kurulu
(MRC) (Tablo-3.1) toplam skorlarina ve hastalarin mekanik ventilator ihtiyacina gore
degerlendirildi. MRC skorlamasinda her iki alt ve {ist ekstremitelerin sag ve solu i¢in ayr1

olarak 6 hareketi yaptiran kaslarin;

e Omuz abduksiyonu
e Dirsek fleksiyonu

o El bilegi ekstansiyonu
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e Kalga fleksiyonu

e Diz ekstansiyonu

e Ayak bilegi dosifleksiyonu giicii 0 ile 5 arasinda degerlendirildi ve bdylece
60’tan(normal) 0’a(kuadriplejik) kadar skorlar elde edildi. Tiim hastalarin yatis ve
taburculuk sonrasinda poliklinik takibindeki kontrol GBS maluliyet skorlari, ve
MRC skorlar1 kaydedildi. Hughes ve ark’nin GBS maluliyet skorlamasina gore
hastalar 0-6 puan arasinda skorlandi. Hughes skorlamasinda evre 3 ve iizeri kotii

prognoz, 2 ve alt1 iyi prognoz olarak degerlendirildi.

Tablo 3.1. MRC skorlamasi

0 Test edilen kas hicbir sekilde hareket veya kasilma gosteremiyor.

1 Yercekimi etkisi kaldirildiginda bile hareketini tamamlayamiyor, yalnizca

goOzle gorulebilen yada palpe edilebilen hafif bir kasilma gosteriyor.

2 Test edilen kas, ancak yercekimi etkisi kaldirildiginda hareketini
tamamhyor.
3 Yercekimine karsi hareketini tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan

kars1 kuvvete, hi¢cbir diren¢ gosteremeden yeniliyor.

4 Yercekimine karsi hareketini tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan

tam kars1 kuvvete, direng gosterebildigi halde, yeniliyor.

5 Yercekimine karsi hareketini tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan

tam karsi kuvvete, tam bir direncle karsilik veriyor.
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Tablo 3.2. Hughes GBS Oziirliiliik Skalasi

Saghklh

Minér semptomlar ve bulgularla birlikte kosabilen
5 metreyi bagimsiz yiiriiyebilen

5 metreyi yardimla yiiriiyebilen

Tekerlekli sandalye veya yataga bagimh

Ventilator ihtiyaci olan

o O A W N L O

Oluim

Mekanik ventilasyon karart,

» Kilinik olarak hastanin yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi ve sik nefes

almas1
» Kan gaz1 degerlerinin;
-Parsiyel karbondioksit basinc1 (pCO2) >55 mmHg
-Parsiyel oksijen basici pO2<55 mmHg ve

-Saturasyon (sO2) <%90 olarak elde edilmesine gore verildi.

3.2. istatistik Metodu

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Niimerik degiskenler Ortalama + standart sapma ve medyan (25. persentil -
75. persentil) ve frekans (ylizdelikler) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik normal
dagilima sahip olan niimerik degiskenlerde Student t testi ile normal dagilima sahip
olmayan niimerik degiskenler icin Mann Whitney U Testi ve kategorik degiskenler i¢in

Yates Kikare analizi ile degerlendirildi. p<0.05 istatistiksel olarak dnemlilik i¢in yeterli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1.DEMOGRAFIK OZELLIKLER
4.1.1. YAS

GBS tanist ile klinigimize yatirilan 34 hastanin yas ortalamasi 48,91+15,41 (20-82)
bulundu. Elektromiyografik verilerin karsilastirilmasinda kullanilacak olan 30 kisiden
olusan kontrol grubunun yas ortalamasi ise 47,07+£14,46 (20-82) bulundu. Hasta ve kontrol
grubunun yas verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmada.

(p=0,65)

Hastalarin yaslar incelendiginde GBS tanili 34 hastamizin 1’inin 2. dekadda, 14’taniin 3.
dekadda, 2’sinin 4.dekadda, 7’sinin 5.dekadda, 4’tniin 6. dekadda, 3 Uniin 7.dekadda,
I’inin 8. dekadda oldugu goriildii. Sonug olarak 3 ve 5. dekadda siklik daha yiiksek
bulundu. ( Sekil 4.1)

Sekil 4.1 Yasa gore hasta dagilimi

16
14
12

10

2.dekad 3.dekad 4.dekad 5.dekad 6.dekad 7.dekad 8.dekad 9.dekad

e Seri 1
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4.1.2. CINSIYET

GBS tanili 34 hastamizin 19’u erkek (%55,9), 15’1 kadind1.(%41,1) Kontrol grubunda
15 erkek (%50), 15 kadin (%50) bulunmaktaydi. (Sekil 4.2)

Sekil 4.2. Cinsiyet

m erkek

m kadin

4.1.3. HASTALIK BASLANGIC MEVSIiMi

GBS tanili 34 hastamizin 17'si (%50) kis, 9’u (%26,5) yaz, 6’s1 ilkbahar (%17,6), 2’si
sonbahar (%5,9) mevsiminde bagvurmustu. Kis aylarinda hastalik baslangici %50 olarak
goraldu. (Sekil 4.3)

Sekil 4.3.Mevsimlere gore hasta dagilimi

m kis ®myaz wmilkbahar = sonbahar
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4.1.4. AYLIK DAGILIM

Hastalarin baglangi¢ belirtilerinin aylara gére dagiliminda; 9 hastanin ocak ayinda
(%26,5), 6 hastanin subat ayinda (%17,6), 2 hastanin mart ayinda (%5,8), 2 hastanin nisan
ayimda (%5,8), 2 hastanin may1s ayinda (%5,8), 3 hastanin haziran ayinda (%8,8), 5
hastanin temmuz ayinda (%14,7), 1 hastanin agustos ayinda (%2,9), 1 hastanin ekim
ayinda (%2,9), 1 hastanin kasim ayinda (%2,9), 2 hastanin aralik ayinda (%35,8) yatis
yaptig1 saptandi. (Sekil 4.4) En ¢ok yatigin ocak, subat ve temmuz aylarinda oldugu, eyliil

ayinda ise hi¢ bagvuru olmadig1 goriildii.

Sekil 4.4.Hastalarin aylik dagilimi

aralik
kasim —
ekim  E—
eyldl
agustos E—
temmuz I
haziran |
mayis I
nisan I
mart I
subat I
ocak |

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

B Sekil 4.3.Hastalarin aylk dagilimi



4.2. KLINIK OZELLIiKLER

4.2.1. ONCUL HASTALIK OYKUSU

GBS tanili 34 hastamizin 17’sinde (%50) son 1 ay icerisinde gegirilmis bir 6nciil
hastalik 0ykisii mevcuttu. 9 hastada USYE (%26,5), 5 hastada (%14,7) gastroenterit, 1
hastada pndmoni, 1 hastada viicutta dokiintii ve 1 hastada yanik oldugu saptandu. (Sekil
4.5) Norolojik semptomlarin, USYE gegiren vakalarda ortalama 14.9 + 8 giin (dagilim 7-
30 gun), gastroenterit gegiren vakalarda ise ortalama 13.3 + 8.7 giin (dagilim 7-30 giin)

sonra bagladig1 goriildii.

Sekil 4.5.0nciil hastalik yiizdeleri

i

= nciil hastalik yok = USYE = Gastroenterit Pnémoni = Dokuntd = Yanik



4.2.2. PRODROM BELIRTILER

GBS tanil1 34 hastamizin 11°inde motor belirtiler baglamadan 6nce prodrom belirtiler
mevcuttu. Prodrom belirti olarak 7 hastada el ve ayaklarda parestezi (%20,6), 6 hastada
bacaklarda agr1 (%17,6), 2 hastada bel ve sirt agris1 sikayeti oldugu saptandi. (Sekil 4.6)
Norolojik semptomlarin parestezi olan olgularda ortalama 7,9+2,3 giin (dagilim 2-18 gln),

agr1 olan olgularda 5,2+4,8 giin (dagilim 1-10 giin) sonra basladig1 saptandi.

Sekil 4.6. Prodrom belirtiler

= Prodrom belirtiyok = Parestezi = Bacaklarda agr Bel-sirt agrisi

4.2.3. ESLIK EDEN HASTALIKLAR

Hastalarimizin 9’unda eslik eden hipertansiyon ( %26,4), 4 ‘iinde koroner arter hastaligi
(%11,7), 3’tinde diyabet ( %8,8), 3’iinde guatr (%8,8), 3’linde astim (%38,8), 2’sinde kronik
bobrek yetmezligi (5,8), 1’inde ise kanser (meme) saptandi. (Sekil 4.7) Eslik eden

otoimmiin hastalik gériilmedi.
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Sekil 4.7. Eslik eden hastaliklar

M Ek hastalik yok ® Hipertansiyon ®KAH @ Diyabet ™ Guatr mAstim ®KBY ™M Kanser

4.2.4. MUAYENE BULGULARI

GBS’li 34 hastamizin 3’tinde (%8,8) saf motor, 4’tinde (%]11,8) saf duysal, 27’sinde ise
(%79,4) motor ve duysal belirtiler birlikte bulunmaktaydi. GBS tanili kuvvet kusuru olan
30 hastanin 28’inde Ust ve alt ekstremiteler birlikte etkilenirken, 2 hastada motor
kuvvetsizlik sadece alt ekstremitelerde sinirl kalmigti. Hastaligin ilerleyisi 25 hastada
(%73,5) assendan tarzda (alt ekstremitelerden baslayip yukar1 dogru), 9 hastada ise
(%26,5) dessendan tarzda (ust ekstremitelerden baslayip asagi dogru) idi. Kas kuvvetsizligi
30 hastada simetrik, 4 hastada asimetrik olarak degerlendirildi. (Sekil 4.8)

Sekil 4.8. Muayene bulgular
35
30
25
20
15
10

0 [ I L] m

Ust+alt-sadece alt assendan-dessendan simetrik-asimetrik saf motor-saf duysal-
motor+duysal

[€,]
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4.2.5. MUAYENE BULGULARININ MAKSIMUMA ULASMA ZAMANI

GBS tanil1 34 hastamizin 11’°inde (%32,3) kas kuvvetsizliginin ilk haftada, 14’{inde
(%41,1) 1-2 hafta arasinda, 9’unda (%26,4) 2-3 hafta arasinda maksimuma ulastig
goruldi. (Sekil 4.9)

Sekil 4.9. Muayene bulgularinin maksimuma ulasma zamani

16
14
12

10

(o]

)]

S

N

Ik hafta 1-2 hafta 2-3 hafta

B Sekil 4.9. Muayene bulgularinin maksimale ulasma zamani

4.2.6. KRANIAL SINiR TUTULUMU

GBS tanili 34 hastamizin 16’sinda (%47) kraniyal sinir tutulumu bulgulart mevcuttu.
Hastalarin 5’inde fasiyal (%14,7), 5’ inde bulber (%14,7), 6’sinda ise okuler tutulum
bulgular1 mevcuttu. 2 hastada hem fasyal, hem bulber, 1 hastada ise hem fasyal hem de

okuler tutulum bulgulari mevcuttu. (Sekil 4.10)

SEKIL 4.10. KRANIAL SiNiR TUTULUMU
DAGILIMI
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4.2.7. OTONOM BULGULAR

GBS tanili 34 hastamizin 8’inde (%23,5) otonom tutulum bulgulari izlendi. Otonom
tutulumu olan 8 hastanin 5’inde (%62,5) hipotansiyon, 3’iinde (%37,5) idrar retansiyonu,
2’sinde (%25) tasikardi, 1’inde ise kardiyal aritmi gelistigi gozlendi. (Sekil 4.11) Otonom
tutulumu olan 5 hastada solunum sikintisi gelisti ve yine otonom tutulumu olan 6 hastanin

yogun bakim kosullarinda takibi gerekti. Yogun bakima alinan hastalardan 2’si kaybedildi.

SEKIL 4.11. OTONOM BULGULAR

W otonom belirtiyok B hipotansiyon  Midrar retansiyonu  Mtasikardi B aritmi

4.2.8. SOLUNUM KASI TUTULUMU

GBS tanil1 34 hastamizin 5’inde ilk 1 hafta i¢inde gelisen solunum kasi1 tutulumu
mevcuttu. Solunum sikintisi olan hastaklarin MRC skorlari diisiikti. (Ortalama:24,9).
Hepsinde kraniyal tutulum ve otonomik tutulum bulgulari mevcuttu. Solunum sikintist
olan hastalarin hepsinin yogun bakim kosullarinda takibi gerekti ve bu hastalardan 2’si ex

oldu.
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4.3. LABORATUAR BULGULARI

Hastalarin laboratuar verileri incelendiginde 19 hastanin sedimentasyon diizeyi yiiksek
(9%55,9), 15 hastanin sedimentasyon diizeyi ise normaldi. (%44,1) 11 hastada hiponatremi
(%32,4) saptanirken 23 hastanin sodyum degeri normaldi. (%67,6) 25 hastanin kan
sayiminda lokosit degerleri normal bulundu. (%73,5) 6 hastada 16kositoz (%17,6), 3
hastada ise I6kopeni mevcuttu. (%8,8) (Sekil 4.12)

SEkil 4.12. Laboratuar bulgulari
30

25

25
23
19
20
15

15 11

10 6
| F
0

sedimentasyon hizi Sodyum degeri Lokosit sayimi

w

M yiksek ®normal dusuk

Hastalara semptomlarinin baglangicindan ortalama 9+2 giin sonra lomber ponksiyon
yapilarak BOS protein ve hiicre sayim1 bakildi. 22 hastada (%81,4) albuminositolojik
disosiasyon saptandi. 3 hastada BOS protein diizeyinin >200 mg/dl oldugu saptandi. Bu ii¢
hastaya yapilan goz dibi degerlendirmesinde 2 hastada papilodem bulundugu kaydedildi.

5 hastanin (%18,5) BOS protein degerinin normal sinirlarda oldugu gézlendi. Onam

alimamadigindan 7 hastaya LP yapilamadi.
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4.4, ELEKTROFIZYOLOJIK VERILER

Tablo 4.1. Ust ekstremitede incelenen duysal sinir ileti cahsmalarinin (median ve

ulnar sinir) hasta-kontrol karsilastirmalar ( distal latans, ileti hizi, amplitiid)

[median duysal |median median ulnar duysal ulnar duysal
distal duysal ileti  [duysal distal ulnar duysal famplitid(uV)
grup Jlatans(ms) h1z1(m/s) amplitid(uV) [latans(ms)  [ileti hizi(m/s)
|hasta N Valid |34 34 34 34 34 34
Missing0 0 0 0 0 0
Mean 1,9491 33,7529 12,9118 2,0082 38,4294 13,7485
Median 2,4600 43,1500 9,3000 2,1200 50,0000 10,8500
Std. Deviation 1,47313 25,01827 14,10664 1,47337 23,56066 14,38979
Percentiles 25 1,8000
,0000 ,0000 ,0000 1,3650 16,8000
18,7750
75 3,0575 52,5000 17,4000 2,5050 57,7250
|kontrol N Valid
30 30 30 30 30
30
Missing|0 0 0 0 0 0
Mean 2,5020 56,7667 35,0267 2,0833 58,5633 35,6433
Median 2,5000 56,5000 34,6500 2,0800 59,1000 34,0500
Std. Deviation ,19619 3,54715 11,91875 ,21393 3,92801 12,62550
Percentiles 25 2,3600 54,2750 26,2000 1,9400 54,8750 26,8000
75 2,6300 58,8000 39,3750 2,2400 61,6750 38,6250
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. GBS tanili 34 hastamizin median DSAP distal latans ortalamasi 2,46 ms, 30 saglikli
gonallinin median DSAP distal latans ortalamasi 2,5 ms saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin elektrofizyolojik verileri karsilagtirildigina median DSAP
distal latans verilerinde istatistiki olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. (p=0,741)
(Tablo 4.1)

. GBS tanili 34 hastamizin median DSAP ileti hiz1 ortalamasi 43,1 m/s, 30 saglikli
gondlliinin median DSAP ileti hiz1 ortalamasi1 56,5 m/s saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin median DSAP ileti hizlar1 karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore ¢ok diisiik saptandi, bu diisiikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlaml goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.1)

. GBS tanili 34 hastamizin median DSAP amplitiid ortalamas1 9,3 uV, 30 saglikli
gonallinin median DSAP amplitiid ortalamasi 34,6 uV saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniillillerin median DSAP amplitiidleri karsilastirildiginda hasta gruptaki
veriler sagliklilara gore ¢ok diisiik saptandi, bu disiikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlaml goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.1)

. GBS tanili 34 hastamizin ulnar DSAP distal latans ortalamasi 2,12 ms, 30 saglikli
gonallinin ulnar DSAP distal latans ortalamasi 2,08 ms saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin elektrofizyolojik verileri karsilagtirildigina ulnar DSAP distal
latans verilerinde istatistiki olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. (p=0,903)
(Tablo 4.1)

. GBS tanil1 34 hastamizin ulnar DSAP ileti h1z1 ortalamas1 50 m/s, 30 saglikli
gonallindn ulnar DSAP ileti hiz1 ortalamast 59,1 m/s saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniillillerin ulnar DSAP ileti hizlar1 karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore diisiik saptandi, bu dusiikliik istatistiki olarak ileri derecede
anlamli gorildi. (p=0,00) (Tablo 4.1)

. GBS tanil1 34 hastamizin ulnar DSAP amplitiid ortalamas1 13,7 uV, 30 saglikl
gondlliindn ulnar DSAP amplitiid ortalamasi1 34,05 uV saptandi. Hastalarin ve
saglikli gonillilerin ulnar DSAP amplitlidleri karsilagtirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore cok diisiik saptandi, bu diistikliik istatistiki olarak ileri

derecede anlaml goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.1)
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Tablo 4.2. Alt ekstremitede incelenen duysal sinir ileti calismalarmin (sural sinir)

hasta-kontrol karsilastirmalari ( distal latans, ileti hizi, amplitid)

sural distal sural ileti sural
grup latans(ms) hizi(m/s) amplitid(uV)
|hasta N Valid 34 34 34
Missing [0 0 0
Mean 2,5379 36,3853 10,3326
Median 3,0300 42,9500 9,3000
Std. Deviation 1,31299 18,19432 7,99042
Percentiles 25 2,1300 35,8750 5,4500
75 3,2675 47,3250 13,4250
|kontrol N Valid 30 30 30
Missing [0 0 0
Mean 3,0007 47,7567 15,2333
Median 3,0400 44,9500 14,9500
Std. Deviation ,53319 7,57745 5,48643
Percentiles 25 2,4400 42,0750 11,3000
75 3,4300 51,3250 18,9000

1. GBS tanili 34 hastamizin sural DSAP distal latans ortalamasi 3,03 ms, 30 saglikli
gonallinln sural DSAP distal latans ortalamasi 3,04 ms saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin elektrofizyolojik verileri karsilastirildigina sural DSAP distal
latans verilerinde istatistiki olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. (p=0,415)
(Tablo 4.2)

2. GBS tanili 34 hastamizin sural DSAP ileti hiz1 ortalamasi 36,3 m/s, 30 saglikli
gonallinln sural DSAP ileti hiz1 ortalamasi 44,9 m/s saptandi. Hastalarin ve

saglikli goniilliilerin sural DSAP ileti hizlar1 karsilagtirildiginda hasta grubun
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verileri sagliklilara gore ¢ok diisiik saptandi, bu diisiikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlaml: goriildii. (p=0,008) (Tablo 4.2)
3. GBS tanil1 34 hastamizin sural DSAP amplitiid ortalamas1 9,3 uV, 30 saglkh

gondlliinin sural DSAP amplitiid ortalamasi 14,9 uV saptandi. Hastalarin ve

saglikli goniillillerin sural DSAP amplitiidleri karsilastirildiginda hasta grubun

verileri sagliklilara gore ¢ok diisiik saptandi, bu diistikliik istatistiki olarak ileri

derecede anlaml1 goriildii. (p=0,001) (Tablo 4.2)

Tablo 4.3. Ust ekstremitede incelenen motor sinir ileti calismalarinin (median ve

ulnar sinir) hasta-kontrol karsilastirmalar: ( distal latans, ileti hizi, amplitiid)

median motor ulnar motor [ulnar motor
distal median motor  [median motor [distal ileti ulnar motor
grup latans(ms) ileti h1zi(m/s) amplitid(mV) |latans(ms) hiz1(m/s) amplitid(mV)
|hasta N Valid B4 34 34 34 34 34
Missing 0 0 0 0 0 0
Mean |5,9850 48,3706 6,6565 3,5885 50,8059 7,9897
Median 4,9450 50,4500 6,1150 2,9250 52,4000 7,0600
Std. Deviation 3,40957 9,95899 4,19582 1,76222 13,48593  [4,11825
Percentiles 25 3,6225 39,7250 2,7050 2,3925 45,0000 4,7125
75 6,6900 55,9000 9,6850 4,7400 61,3000 11,6050
|kontrol N Valid J30 30 30 30 30 30
Missing|0 0 0 0 0 0
Mean 3,1530 58,0233 11,1820 2,2200 61,4100 12,0877
Median 3,0750 56,5500 10,0450 2,1300 63,4000 11,7350
Std. Deviation 0,41594 5,12490 3,54698 0,30513 5,07586 2,75011
Percentiles 25 2,8800 53,7250 8,7925 2,0025 57,4000 9,4875
75 3,3675 61,6000 14,0825 2,3775 65,0000 14,2775
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. GBS tanil1 34 hastamizin median BKAP distal latans ortalamasi 4,9 ms, 30 saglikli
gondlliinin median BKAP distal latans ortalamasi 3,07 ms saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniillillerin median BKAP distal latanslari karsilagtirildiginda hasta
grubun verileri sagliklilara gére uzun saptandi, bu deger istatistiki olarak ileri
derecede anlamli goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.3)

. GBS tanil1 34 hastamizin median BK AP ileti hiz1 ortalamas1 50,4 m/s, 30 saglikli
gonallinin median BKAP ileti hiz1 ortalamasi 56,5 m/s saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin median BKAP ileti hizlar1 karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore cok diisiik saptandi, bu diistikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlaml goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.3)

. GBS tanil1 34 hastamizin median BKAP amplitiid ortalamas1 6,1 mV, 30 saglikli
gondlliinin median BKAP amplitiid ortalamas1 10 mV saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin median BKAP amplitiidleri karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore cok diisiik saptandi, bu diistikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlamli goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.3)

. GBS tanil1 34 hastamizin ulnar BKAP distal latans ortalamasi 2,92 ms, 30 saglikli
gonullindn ulnar BKAP distal latans ortalamasi 2,13 ms saptandi. Hastalarin ve
saglikl1 goniilliilerin ulnar BKAP distal latanslari karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore uzun saptandi, bu deger istatistiki olarak anlamli goriildii.
(p=0,01) (Tablo 4.3)

GBS tanil1 34 hastamizin ulnar BKAP ileti hiz1 ortalamasi1 52,4 m/s, 30 saglikli
gonullindn ulnar BKAP ileti hiz1 ortalamasi 63,4 m/s saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin ulnar BKAP ileti hizlar1 karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore ¢ok diisiik saptandi, bu diisiikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlamli goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.3)

. GBS tanil1 34 hastamizin ulnar BKAP amplitiid ortalamas1 7,06 mV, 30 saglikli
gondlliindn ulnar BKAP amplitiid ortalamasi 11,7 mV saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniillillerin ulnar BKAP amplittdleri karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore cok diisiik saptandi, bu diisiikliik istatistiki olarak ileri

derecede anlamli goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.3)
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Tablo 4.4. Alt ekstremitede incelenen motor sinir ileti cahismalarimin (tibial ve

peroneal sinir) hasta-kontrol karsilastirmalar: ( distal latans, ileti hizi, amplitiid)

peroneal
o tibial motor motor
Jtibial motor _ peroneal peroneal )
. o amplitid . o amplitidu
distal tibial motor motor distal [motor ileti
grup Jlatans(ms) lileti hizi(m/s) [(mV) latans(ms)  [hizi(m/s) mV)
|pasta N Valid 34 34 34 34 34 34
Missing |0 0 0 0 0 0
Mean |5.6794 36,1441 4,6791 4,9453 37,8441 ?,5003
Median |5.2750 40,2000 3,3150 4,4750 42,3500 1,7600
Std. Deviation 2,92158 14,04959 4,34530 2,97435 16,50736 2,53682
Percentiles 25 4,1625 32,0250 1,4625 3,3850 35,4750 1,0750
75 7,5375 45,1500 6,7100 6,8250 47,2250 3,7525
|kontrol N Valid 30 30 30 30 30 30
Missing |0 0 0 0 0 0
Mean 3,9167 49,1600 11,2087 3,883 50,0767 1, 7147
Median 3,7250 47,7000 10,6100 3,8850 48,6000 11,2900
Std. Deviation ,91645 4,95376 3,31139 ,97343 4,37821 ?,08966
Percentiles 25 3,2875 45,0500 9,2700 3,3350 47,2250 P,8975
75 4,4875 52,1000 12,9500 4,4300 52,9500 56,2500
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. GBS tanili 34 hastamizin tibial BKAP distal latans ortalamasi 5,27 ms, 30 saglikli
gonallindn tibial BKAP distal latans ortalamasi 3,72 ms saptani. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin tibial BKAP distal latanslar karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gére uzun saptandi, bu deger istatistiki olarak ileri derecede
anlamli goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.4)

. GBS tanili 34 hastamizin tibial BKAP ileti hiz1 ortalamas1 40,2 m/s, 30 saglikli
gondlliindn tibial BKAP ileti hizi ortalamasi 47,7 m/s saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin tibial BKAP ileti hizlari karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore ¢ok diisiik saptandi, bu diistikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlamli goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.4)

. GBS tanili 34 hastamizin tibial BKAP amplitiid ortalamas1 3,31 mV, 30 saglikli
gondlliindn tibial BKAP amplitiid ortalamasi 10,61 mV saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin tibial BKAP amplitiidleri karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore ¢ok diistik saptandi, bu diistikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlaml goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.4)

. GBS tanil1 34 hastamizin peroneal BKAP distal latans ortalamasi 4,47 ms, 30
saglikli goniilliiniin peroneal BKAP distal latans ortalamasi 3,88 ms saptandi.
Hastalarin ve saglikli goniilliilerin peroneal BKAP distal latanslar1
karsilastirildiginda hasta grubun verileri sagliklilara goére uzun saptandi, bu deger
istatistiki olarak sinirda anlaml goriildii. (p=0,062) (Tablo 4.4)

. GBS tanil1 34 hastamizin peroneal BKAP ileti hiz1 ortalamas1 42,35 m/s, 30 saglikli
gondlliinin peroneal BKAP ileti hizi ortalamasi 48,6 m/s saptandi. Hastalarin ve
saglikli goniilliilerin peroneal BKAP ileti hizlar1 karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore ¢ok diislik saptandi, bu diisiikliik istatistiki olarak ileri
derecede anlaml goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.4)

. GBS tanil1 34 hastamizin peroneal BKAP amplitiid ortalamasi 1,76 m, 30 sagliklt
gondlliinin peroneal BKAP amplitiid ortalamasi 4,29 mV saptandi. Hastalarin ve
saglikli gonalltlerin peroneal BK AP amplitiidleri karsilastirildiginda hasta grubun
verileri sagliklilara gore cok diisiik saptandi, bu diistikliik istatistiki olarak ileri

derecede anlaml goriildii. (p=0,00) (Tablo 4.4)
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Tablo 4.5. Hasta grubunun median, ulnar ve tibial motor sinir F latanslar:

median motor F Julnar motor F  [tibial motor F
grup latansi(ms) latansi(ms) latansi(ms)
|hasta N Valid 34 34 34
Missing |0 0 0
Mean 23,3029 24,8853 40,6191
Median 29,9750 30,7000 53,2000
Std. Deviation 15,66692 14,44480 36,15945
Percentiles 25 ,0000 ,0000 ,0000
75 33,2750 34,4250 58,0500

Calismamizda hasta grubunun median F latansi ortalamasi 29,9 (+15,6) ms olup
elektrofizyoloji laboratuarimizin median F latansi ortalamasi (25-32 ortalama 28,5 ms) ile
karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli derecede uzundur. (p=0,05) Hasta grubunun
ulnar F latans1 ortalmasi 30,7 (+14,4) ms olup elektrofizyoloji laboratuarimizin ulnar F
latans1 ortalamasi (25-32 ortalama 28,5 ms) ile karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli
derecede farklilik saptanmistir. Hasta grubunun tibial F latans1 ortalamasi (53,2) +23,1
olup elektrofizyoloji laboratuarimizin tibial F latansi ortalamasi (45-56 ortalama 50,5 ms)
ile karsilastirildiginda ileri derecede anlamli olarak degerlendirilmistir. (p=0,00) (Tablo
4.5)

GBS tanil1 34 hastamizin 5’inde (%14,7) ileti blogu, 7’sinde (%20,5) temporal

dispersiyon saptandi.

AIDP ve aksonal formlar (AMAN+AMSAN) karsilastirildiginda; AIDP’1i 18 hastanin
tiimiinde, aksonal hasarli 10 hastanin 5’inde motor distal latans uzamasi saptanmustir.
AIDP’li hastalarin tiimiinde, aksonal hasarli 10 hastanin 6’sinda motor ileti hiz1
yavaslamasi saptanmistir. AIDP’1i 18 hastanin 8’inde aksonal hasarli 10 hastanin

tamaminda motor sinirlerde amplitiid azalmasi1 gozlenmistir.
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4.5. TEDAVI SEKLI

Yatiglar1 sirasinda 27 hastaya IVIG (%79,4), 6 hastaya IVIG+plazmaferez (%17,6)
tedavileri uygulandi. 1 hastanin kliniginin ¢ok hafif olmasi sebebiyle tedavi verilmeden
yatirilarak izleme alindi. Tedavi tipine gore hastalarin MRC skorlarindaki diizelme yani

iyilesme agisindan tedavi tipleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

(p=0,627)
4.6. PROGNOZ
4.6.1. Yas-Prognoz iliskisi

GBS tanil1 34 hastamiz yas>50 ve yas<50 seklinde iki gruba ayrildiginda yatis MRC ve
Hughes skorlar1 ve mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan istatistiki anlamli farklilik
saptanmadi. (p=0,08) Yine GBS tanili 34 hastamiz yas >50 ve yas<50 seklinde iki gruba
ayrildiginda yas<50 olan 17 hastanin 13’iiniin (%76,4) tam (sekelsiz) iyilestigi, 3iiniin
hafif sekelli (MRC skoru 50-60) iyilestigi, 1’inin ex oldugu; yas>50 olan 17 hastanin ise
4{inlin (%23,5) tam (sekelsiz) iyilestigi,7’sinin hafif sekelli iyilestigi (MRC skoru 50-60)
5’inin kismi sekelli iyilestigi (MRC skoru 30-50), 1’inin ex oldugu gozlendi. Mekanik
ventilasyon ihtiyaci agisindan bu iki grup karsilastirildiginda anlamli farklilik gézlenmedi.

(p=0,25) (Tablo 4.7)
4.6.2. Cinsiyet-Prognoz iliskisi

Kadin ve erkeklerde yatis ve 6 ay sonraki kontrol muayenelerinde MRC, Hughes
skorlamalar1 ve yatiglart sirasinda mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan anlamli farklilik

g6zlenmedi. (p=0,6)
4.6.3. Onciil Hastalik-Prognoz iliskisi

GBS tanil1 34 hastamizda onciil hastaligi olanlar ve olmayanlarin yatiginda ve 6 ay
sonraki kontrol muayenelerinde MRC ve GBS maluliyet skorlari (Hughes)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Mekanik ventilasyon

ihtiyaci agisindan da bu iki grup karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmadi.(p=0,2)
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4.6.4. Eslik Eden Hastahk-Prognoz Iliskisi

GBS tanili 34 hastamizda eslik eden hastaligi (DM,HT,KBY ,KAH,kanser vs.) olan 11
hastanin ve olmayanlarin yatis MRC skorlar1 karsilastirildiginda ek hastaligi olanlarin yatis
MRC skorlarinin daha diisiik (ortalama 26,5), yatis Hughes skorlarinin daha yiiksek
(ortalama 4,6) oldugu goriildii. Mekanik ventilator ihtiyact olan hastalarin hepsinde ek
hastalik bulundugu saptandi. Ek hastaligi olan 11 hastanin 8’inin (%72,8) kismi sekelli
iyilestigi, 2’sinin (%18,18) ex oldugu, 1‘inin (%9,09) tam (sekelsiz) iyilestigi gdzlendi.
(Tablo 4.6, Tablo 4.7)

4.6.5. Prodrom Belirti-Prognoz iliskisi

GBS tanili prodrom belirti olarak agri (bacak, bel-sirt) sikayeti olan 8 hastanin 6’sinin
(%75) yatis MRC skorlarinin diisiik (ortalama 16,6), yatis Hughes skorlarinin yiiksek
oldugu ve yine bu 6 hastanin (%75) izleminde solunum sikintis1 ve mekanik ventilator
ihtiyaci gelistigi gozlendi. Prodrom belirtileri olan hastalarin takibinde 6’sinin (%54,5)
kismi iyilesme gosterdigi, 2’sinin(%18,18) ex oldugu, 3’iiniin (%27,2) ise tam (sekelsiz)
tyilestigi gozlendi. Kismi iyilesme gosterenler ve ex olanlarda sirt ve bacak agrilar

bulundugu dikkati ¢ekti. (Tablo 4.6, Tablo 4.7)
4.6.6. Muayene Bulgular1-Prognoz iliskisi

GBS tanili 34 hastamizda muayene bulgularinin assendan-dessendan, simetrik-asimetrik
ilerleyis agisindan yatis ve 6 ay sonraki kontrol MRC ve Hughes skorlari istatistiksel
olarak karsilagtirildiginda anlamli farklilik saptanmadi. (p=0,1) Mekanik ventilasyon
acisindan anlamli bir farklilik gozlenmedi. (p=0,1)

GBS tanili 34 hastamiz muayene bulgularinin maksimale ulasma zamani agisindan
karsilastirildiginda ilk hafta maksimale ulasan 11 hastanin yatis MRC skorlar1 diisiik
(ortalama 27,3), yatis Hughes skorlar1 yiiksek (ortalama 3,8) oldugu saptandi. Yine kas
kuvvetsizliginin ilk haftada maksimuma ulastig1 11 hastanin 4’tinde (%36,3) mekanik
ventilasyon ihtiyact oldugu goriildii. Kontrol MRC ve Hughes skorlarinda anlamli farklilik
g6zlenmedi. (p=0,25) (Tablo 4.6)
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4.6.7. Kranial Sinir Tutulumu-Prognoz Tliskisi

GBS tanili 34 hastamizda kraniyal sinir tutulumu (okulomotor, fasyal, bulber) olan 16
hastanin olmayanlara gore karsilastirilmasinda hastaneye yatis sirasindaki MRC ve Hughes
skorlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik bulundu.(p=0,022). Ozellikle bulber
tutulumu olanlar degerlendirldiginde, hastalarin hastaneye yatista MRC skorlariin diisiik
(Ortalama:26,4), GBS maluliyet skorlarinin (Hughes) ytiksek (Ortalama:4,3) olmasi
istatiksel olarak anlamli bulundu. Bulber tutulumu olan hastalarin kontrol MRC daha
skorlarmin diisiik (ortalama 40,2) Hughes skorlarinin daha yiiksek oldugu gozlendi. (Tablo
4.6, Tablo 4.7)

4.6.8. Otonomik Tutulum-Prognoz Iliskisi

GBS tanili 34 hastamizda otonomik tutulumu olan 8 hastanin olmayanlara gore
karsilastirilmasinda yatis MRC daha diisiik oldugu ve bu bulgunun istatiksel olarak anlaml
oldugu saptand1.(p=0,001). Otonomik tutulumu olan 8 hastanin 6’sinin (%75) hastaneye
yatis sirasindaki GBS maluliyet skoru<3 oldugu belirlendi. Sonug olarak bu iki grup
arasinda GBS maluliyet skorlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark oldugu saptanda.
(p=0,01) Otonom tutulumu olan 6 hastanin 5’inde (%83,3) mekanik ventilator ihtiyact
bulundugu saptandi. (Tablo 4.6, Tablo 4.7)

4.6.9. Solunum Kasi Tutulumu-Prognoz liskisi

Hastalar mekanik ventilator ihtiyaci olup olmamasina gore iki gruba ayrildiginda;
mekanik ventilator ihtiyaci olan 5 hastanin yatis sirasindaki MRC skoru ortalamasi 16,6
iken, mekanik ventilator ihtiyaci olmayanlarda MRC skoru ortalamasi 48,15 oldugu
belirlendi. Bu iki grup arasindaki MRC skorlarinin istatiksel olarak anlamli farklilik
tasidigr saptandi. (p<0,001) (Tablo 4.6) Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan 5 hastanin yatis
Hughes skoru ortalamasi 5, olmayanlarin 2,53 olarak saptandi.(Tablo 4.6) Bulber tutulumu
olan 5 hastanin tiimiiniin mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu goriildii. (Tablo 4.6)
Otonomik tutulumu olan 8 hastanin 5’inin (%62,5) mekanik ventilasyon ihtiyaci oldu.
(Tablo 4.1) DM, HT, KBY, KAH, kanser gibi eslik eden hastaligi olan 11 hastanin 6’sinda
(%54,5) mekanik ventilasyon ihtiyaci saptandi. (Tablo 4.6) Semptomlarin baglamasindan
6nce prodrom belirti (bel-sirt yada bacaklarda agri) tarifleyen 8 hastanin 6’sinda (%75)

mekanik ventilasyon ihtiyact goriildii. (Tablo 4.6) Hizli progresyon gosteren ( muayene
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bulgulart ilk 1 haftada maksimuma ulagan) 11 hastanin 6’sinda mekanik ventilasyon

ihtiyaci oldugu gozlendi. (Tablo 4.6)

Tablo-4.6 Mekanik ventilasyon risk faktorleri

Yatis MRC skoru
Yatis Hughes skoru
Bulber tutulum
Otonomik tutulum

Prodrom belirti olarak agri

olmasi

Ek hastalik bulunmasi

Hizh progresyon

(Kas kuvvetsizliginin ilk
haftada maksimuma

ulasmasi)

Mekanik ventilator ihtiyaci

olanlar
16,6+8,7

5

4.6.10. Kas Kuvveti (MRC skoru)-Prognoz iliskisi

Mekanik ventilator ihtiyaci

olmayanlar
48,15+11,85

2,53

Yatigs MRC skoru<40 olanlarin %72,3’iiniin kismi sekelli iyilestigi ve yatis MRC

skoru>40 olanlarin ise %32,6’sin1n hafif sekelli, 58,2’sinin tam (sekelsiz) iyilestigi

go6zlendi.

GBS tanili 34 hastamiz 6 ay sonra yapilan kontrollerinde 17 hastanin (%50) tam
(sekelsiz) iyilestigi (MRC skoru=60) 10 hastanin ise (%29,4) hafif sekelli iyilestigi (MRC
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skoru=50-60), 5 hastanin (%14,7) kismi sekelli iyilestigi (MRC skoru 30-50) goruldu. 2
hasta yatis1 sirasinda ex oldu. (%5,8)

4.6.11. EMG Bulgulari-Prognoz iliskisi

EMG sonuglarina gore 10 hastada aksonal hasar, 24 hastada demiyelinizan 6zellikte
bulgular saptandi. EMG’de aksonal dejenerasyon gosteren 10 hastanin kontrol MRC skoru
ortalamasi 48,8, demiyelinizan 6zellik gosteren 24 hastanin kontrol MRC skoru
ortalamasinin 54,4 oldugu gozlendi. Bu bulgular 15181nda demiyelinizan 6zellikte

polindropatisi olan hastalarin aksonal olanlara gore daha iyi prognozlu oldugu goriildii.
4.6.12. Tedavi-Prognoz fliskisi

Sadece IVIG verilen 27 hastanin ve IVIG+plazmaferez verilen 6 hastanin mekanik
ventilasyon ihtiyaci ve 6 ay sonraki kontrol MRC skorlarindaki diizelme

karsilastirildiginda tedavi tipleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmada.

(p=0,627)

Tablo 4.7. Calismamizda gozledigimiz kotl prognostik faktorler

Ileri yas (Yas >50)

Klinik belirtilerde 6nce prodrom belirti olmas (6zellikle agr1)
Yatis MRC skorunun <40 olmasi

Yatis Hughes skorunun >3 olmasi

Otonom tutulum

Bulber tutulum

Mekanik ventilator gereksinimi

Aksonal dejenerasyon

58



4.7. GBS ALT GRUPLARI

Hastalar klinik ve elektrofizyolojik bulgulara gore hastalar GBS farkl: alt tiplerine gore
siiflandirildiklarinda 34 hastanin 18’1 (%52,9) AIDP, 5’1 (%14,7) AMAN, 5’1 (%14,7)
AMSAN, 6’s1 (%17,6) MES, 2’si (%2,5) olarak belirlendi. (Sekil 4.13)

Sekil 4.13. GBS alt gruplarina gore dagilimi

20

15

10
AIDP AMAN AMSAN MFS

B Sekil 4.10. GBS alt gruplarina gore dagilimi

GBS’li 34 hastamiz alt tiplerine gore 4 gruba ayrildiginda AMSAN’l1 grubun yas
ortalamasinin daha yiiksek (63,4), MFS’li grubun yas ortalamasinin daha diisiik (39,6)
oldugu gozlendi. AIDP formunda erkek/kadin (E/K) oraninin esit oldugu goriiliirken
AMAN’da E/K oranm1 2/3, AMSAN’da 3/2 oldugu, MFS’de ise erkek hastalarin
kadinlardan belirgin olarak daha fazla (E/K=5) oldugu saptandi. (Tablo 4.8)

AIDP ve AMAN grubu hastalarin daha ¢ok kis mevsimide, AMSAN ve MFS grubu
hastalarin ise yaz, ilkbahar mevsimlerinde daha ¢ok yatis yaptiklar1 gozlendi. (Tablo 4.8)
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Tablo 4.8. GBS alt gruplarinin demografik verilerinin karsilastirilmasi

50,2 40,6 63,4 39,6
9/9 2/3 3/2 5/1
3 - 1 2

3 1 3 2

1 - - 1

11 4 1 1

AIDP tanil1 18 hastamizin 5’inde gegirilmis USYE, 2’sinde gastroenterit, 1’inde yanik;
AMAN tanil1 5 hastamizin 1’inde USYE, 1’inde alt solunum yolu enfeksiyonu; AMSAN
tanil1 5 hastamizin 2’sinde USYE, 1’inde dokiintii, MFS tanili 6 hastamizin 3’iinde USYE,
2’sinde gastroenterit 0ykist mevcuttu. (Tablo 4.9) AIDP grubunda 6nciil hastalik olarak

gecirilmis USYE oraniin (%27.7) diger gruplara gore daha fazla oldugu goriildii.
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Tablo 4.9. GBS alt gruplari-oncul hastalik

AIDP grubunda 18 hastanin 8’inde (%44,4) semptomlarin dncesinde prodrom belirti
(1’inde bel agrisi, 3’linde bacaklarda agri, 4’linde parestezi) bulundugu goriildii. AMAN
tanili 5 hastamizin 2’sinde (%40) (1’inde bacaklarda agr1, 1’inde parestezi); AMSAN tanili
5 hastamizin 3’tinde (%60) (1’inde bel agrisi, 1’inde bacaklarda agri, 1’inde parestezi);
MES tanili 6 hastamizin 2’sinde (%33,3) (1’inde bacaklarda agri, 1’inde ise parestezi)
bulundugu gozlendi. (Tablo 4.10) AMSAN ve AIDP grubunda prodrom belirti gériilme

oraninin diger gruplara gore daha fazla oldugu saptandi.
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Tablo 4.10. GBS alt gruplari-prodrom belirti

PRODROM

BELIRTI
Sirt-bel agrisi
Bacaklarda agr1

Parestezi

AIDP ve AMSAN tanil1 hastalarda eslik eden hastalik oraninin diger gruplara gore daha
fazla oldugu goriildii. (Tablo 4.11)

Tablo 4.11. GBS alt gruplari-eslik eden hastaliklar

ESLIK EDEN
HASTALIK
HT
DM
KAH
KBY

Astim
Guatr

Kanser

AIDP grubundaki 18 hastanin 15’inde kas gii¢siizliiglinde assendan ilerleme, 3’iinde
dessendan ilerleme; AMAN grubundaki 5 hastanin 3’{inde assendan, 2’sinde dessendan
ilerleme; AMSAN grubundaki 5 hastanin 3’Uinde assendan, 2’sinde dessendan ilerleme;
MFS grubundaki 6 hastanin 4’tinde assendan, 2’sinde dessendan ilerleme goriildi. AMAN
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ve AMSAN grubunda diger gruplara gore dessendan ilerleyisin daha fazla oldugu izlendi.
(Tablo 4.12)

AIDP grubundaki 18 hastanin 15’inde kas giigsiizliigiiniin simetrik, 3’tnde asimetrik;
AMAN grubundaki 5 hastanin 4’linde kas gii¢silizliigiiniin simetrik, 1’inde asimetrik;
AMSAN grubundaki 5 hastanin 4’{inde kas gii¢siizliigliniin simetrik, 1’inde asimetrik;
MFS grubundaki 6 hastanin timunde kas giigsiizliigiiniin simetrik oldugu gozlendi. Tim
GBS alt tiplerinde simetrik seyirin baskin oldugu goriildii. (Tablo 4.12)

Tim gruplarda motor+duysal tutulumun; saf motor ve saf duysal tutuluma gére daha
baskin oldugu gozlendi. (Tablo 4.12)

Tiim gruplarda iist+alt ekstremite tutulumunun sadece alt ekstremite tutulumuna kiyasla
daha fazla oldugu goriildii. (Tablo 4.12)

Tablo 4.12. GBS alt gruplari-muayene bulgular:

ILERLEYIS
Assendan
Dessendan

ILERLEYIS
Simetrik
Asimetrik

BULGULAR

Saf motor

Saf duysal

Motor+Duysal
MOTOR/DUYSAL
TUTULUM

Sadece alt

Ust+Alt
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AIDP grubunda 2 hastada fasyal, 1 hastada fasyal+bulber sinir tutulumu; AMSAN
grubunda 1 hastada fasyal, 2 hastada bulber sinir tutulumu, MFS grubunda tim hastalarda
okiiler sinir tutulumu, 1 hastada fasyal+bulber tutulum, 1 hastada bulber tutulum saptandi.

AMAN grubunda kranial sinir tutulumu gézlenmedi. (Tablo 4.13)

Tablo 4.13. GBS alt gruplari-kranial sinir tutulumu

KRANIAL
SINIiR

TUTULUMU
Fasyal
Bulber
Okuler

AIDP tanil1 18 hastanin 2’sinde (%11,1), AMAN tanil1 5 hastanin 1’inde (%20), AMSAN
tanil1 5 hastanin 3’ilinde (%60) otonom tutulum bulgular: (hipotansiyon, tagikardi, kardiyak
aritmi, idrar retansiyonu) saptandi. MFS’1i hastalarin hi¢birinde otonom tutulum izlenmedi.
(Tablo 4.14) Otonomik tutulum aksonal tutulumda (6zellikle AMSAN’11 grupta ) daha
fazlayd.

Tablo 4.14. GBS alt gruplari-otonom tutulum

OTONOM 2
TUTULUM

AIDP tanili 18 hastanin 2’sinde (%11,1), AMSAN tanili 5 hastanin 3’{inde (%60)

solunum kasi tutulumu ve mekanik ventilasyon ihtiyaci gézlendi. (Tablo 4.15)
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Tablo 4.15. GBS alt gruplari-solunum kasi tutulumu

SOLUNUM 2
SIKINTISI

GBS alt gruplarinda laboratuar bulgulari ( serum sodyum, 16kosit ve sedimentasyon
duzeyleri) ve LP’de albuminositolojik disosiasyon varligi agisindan istatiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi. (p=0,1) AMSAN tanili iki hastanin gaita kiiltiiriinde
Campylobacter jejuni tiremesi saptandi. (Tablo 4.16)

Tablo 4.16. GBS alt gruplarimin laboratuar verilerinin karsilastirilmasi

SODYUM DUZEYI
Diistik
Normal
LOKOSIT DUZEY]
Diisiik
Normal
Y lksek
SEDIMENTASYON
DUZEYI
Y lksek
Normal
BOS PROTEINI
Yiuksek

Normal
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AIDP alt grubundaki 18 hastanin 15’1 IVIG, 3 ‘i IVIG+Plazmaferez ile, AMAN alt
grubundaki 5 hastanin 4’1 IVIG, 1’1 IVIG+Plazmaferez ile, AMSAN alt grubundaki 5
hastanin 4’1 IVIG, 1’1 IVIG+Plazmaferez ile, MFS grubundaki 6 hastanin 3’ii IVIG, 2’si
IVIG+Plazmaferez ile tedavi edilmisti. MFS’li 1 hasta klinik bulgular hafif oldugundan
hastaneye yatirilarak tedavisiz izlenmisti. Tiim GBS alt gruplarinda IVIG ya da
IVIG+Plazmaferez tedavilerinin prognozda bir farklilik gostermedigi saptandi. (Tablo
4.17)

Tablo 4.17. GBS alt gruplari-tedavi

TEDAVI

IVIG
IVIG+Plazmaferez [

Takip

GBS alt gruplarinin hastaneye yatistaki MRC skoru ortalamas1 AIDP’li hastalarda 44,9,

AMAN’11 hastalarda 40,4, AMSAN’l1 hastalarda 31,6, MFS’li hastalarda ise 51 saptandi.
Hastaneye yatigtaki GBS maluliyet skoru (Hughes) ortalamasit AIDP’li hastalarda 2,72,
AMAN’11 hastalarda 3, AMSAN’11 hastalarda 4,4, MFS’li hastalarda ise 1,16 bulundu.
(Tablo 4.14) Yatistaki MRC ve GBS skoru ortalamasi agisindan bu dort grup

incelendiginde AMSAN’l1 grubun MRC skoru ortalamasinin digerlerinden daha disiik,
Hughes skoru ortalamasinin ise daha yiiksek oldugu saptandi. MFS’li grubun ise MRC
skorlariin digerlerinden daha yiiksek, Hughes skorlarinin daha diisiik oldugu istatistiksel
olarak anlamli saptandi. Hastalarin taburcu sonrasi kontrol muayenesindeki MRC skorlar1
AIDP’li hastalarda 52,2, AMAN’l1 hastalarda 55,2, AMSAN’l1 hastalarda 42,4, MFS’li

hastalarda ise 57,6 olarak bulundu.
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Tablo 4.18. GBS alt gruplarimin tedavi 6ncesi ve sonrast MRC ve Hughes skorlarimin

karsilastirilmasi

TEDAVI 44,9 40,4 31,6 51

ONCESI MRC

SKORU

(ORTALAMA)

TEDAVI 52,2 55,2 424 57,6

SONRASI

MRC SKORU

(ORTALAMA)

TEDAVI 2,72 3 4.4 1,16

ONCESI

HUGHES

SKORU

(ORTALAMA)

TEDAVI 15 1,2 2,8 0,33

SONRASI

HUGHES

SKORU

(ORTALAMA)

PROGNOZ
Tam iyilesme ¢ 2 1 6
Sekel 8 3 3 -
Olim 1 - 1 -

Bu 4 grup arasinda yatis ve kontrol MRC skorlar1 karsilastirildiginda aksonal (AMAN
ve AMSAN) gruptaki iyilesme istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0,024) (Sekil 4.14)

Hastalarin taburculuk sonrasi kontrol muayenesindeki GBS maluliyet skoru ortalamasi
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AIDP’li hastalarda 1.5, AMAN’I1 hastalarda 1.2, AMSAN’l1 hastalarda 2,8, MFS’li
hastalarda ise 0,33 bulundu. AMAN ve AMSAN’11 hastalardaki taburculuk sonrasi
kontrolde GBS skorundaki iyilesme istatiksel olarak anlamli bulundu.(p=0,024). (Sekil
4.15)

Aksonal varyantlarin yatis GBS maluliyet (Hughes) skorlar yiiksek, yatis MRC skorlari
diisiik oldugu goriildii ancak hem GBS maluliyet skoru hem de MRC skorlarindaki
diizelme agisindan incelendiginde aksonal varyantlarin demiyelinizan varyanta gére daha

iyi diizeldigi saptandi.

Sekil 4.14. GBS alt gruplarinin tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrasi MRC skorlarinin karsilastiriimasi

AIDP AMAN AMSAN

60
40

20

H Tedavi 6ncesi MRC skoru B Tedavi sonrasi MRC skoru

Sekil 4.15. GBS alt gruplarinin tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrasi Hughes skorlarinin karsilastiriimasi

5
4
3
2
: L
0
AIDP AMAN AMSAN
B Tedavi 6ncesi Hughes skoru B Tedavi sonrasi Hughes skoru
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5 TARTISMA

Guillain-Barre sendromu (GBS), diinyada her y1l yaklasik 100 000 kisiyi etkileyen akut,
siklikla siddetli ve otoimmiin, fulminan bir poliradikilonéropatidir. Polyonun eradike
edilmesinden sonra akut-subakut jeneralize paralizinin en yaygin sebebi olmustur.
GBS’nin y1llik insidansinin 100.000'de 0.6-2.4 vaka oldugu bildirilmistir.*®

Bu prospektif ¢caligma, GBS'li hastalarin klinik profilini, epidemiyolojik, laboratuvar ve
elektrofizyolojik 6zelliklerini ve prognostik faktorleri degerlendirmek amagl yapilmustir.

Literatirde hastalarin yas dagilimi 8 ay ile 81 yas arasindadir, atagin en fazla oldugu yas
aralig1 50-74tiir .1® Yapilan bazi calismalarda ilerleyen yasla birlikte GBS insidansinda
dogru orantil1 sayilabilecek bir artis goriilmektedir.®31 0-9 yas araliginda insidansi
0,62/100000 iken 80-89 yas araliginda 2,62/100000°dir.*** Bizim ¢alismamizda siklik
3.dekadta pik yaparken ayni pike benzer bir pik 5. dekadta da goriilmiistiir.

Erkekler hastaliga kadinlara gore daha sik tutulmaktadir ve literatiirde oran 1.25/1°dir.*®

Bizim ¢alismamizda erkek/kadin orani (1,26) literatiir ile uyumlu oldugu goriildi.

GBS mevsimsel kiimelenme gostermeyen sporadik bir hastalik olarak kabul
edilmektedir.®* Muhtemelen bulasic1 hastaliklarda gériilen degisikliklerle iliskili mevsimsel
dalgalanmalar bildirilmistir ancak bu gdzlemler nadiren istatistiksel olarak anlamlidir.>4
Literatiirden farkli olarak bizim ¢aligmamizda kis aylarinda bir birikme egilimi goriildii.
Mevsimsel dagilima bakildiginda hasta oranini ilkbahar %17,6, yaz %26,5, sonbahar %

5,9, kis % 50 olarak saptadik.

GBS’de 6nciil enfeksiyon oran1 %46-70 arasinda bildirilmistir.61"4” Bizim
calismamizda da onceki ¢alismalarla uyumlu bir sekilde hastalarin %50'sinde son 1 ay
icerisinde onciil enfeksiyon dykiisii mevcuttu. 9 hastada (%26,5) USYE, 5 hastada (%14,7)
gastroenterit, 1 hastada pndmoni, 1 hastada viicutta dokiintii ve 1 hastada yanik oldugu
saptandi. Hastalarin hi¢birinde agilanma veya cerrahi dykiisii yoktu. Norolojik
semptomlarin, USYE geciren vakalarda ortalama 14.9 + 8 giin (dagilim 7-30 giin),
gastroenterit gegiren vakalarda ise ortalama 13.3 £ 8.7 giin (dagilim 7-30 giin) sonra
basladig1 goriildii. italyan Guillain- Barre calisma grubunun 297 hasta iizerinde yaptig1

yaptig1 ¢aligmada bu siire 1-4 hafta arasinda bulunmustur.5®
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GBS olgularinda prodrom belirti olarak ekstremitelerde karincalanma ve dizestezi sik
goruliir ve bireylerin %50'sinde alt ekstremite daha fazla etkilenmektedir.?62° Bizim

calismamizda 7 hastada (%20,6) ekstremitelerde parestezi sikayeti mevcuttu.

Agr1 GBS olgularinda siklikla eslik eden bir durumdur.?® Baz1 serilerde %89'a varan
oranlarda bildirilmistir.?®%° Ruts ve arkadaslarinin 156 GBS olgusunu inceledikleri bir
calismada gastroenterit 6ykiisii olanlarda ve daha agir tutulumlu ve mekanik ventilasyon
gerektiren olgularda agr1 siddetinin daha fazla oldugun bildirmislerdir.>* Bizim
calismamizda 6 hastada bacaklarda agr1 (%17,6), 2 hastada bel ve sirt agris1 sikayeti
oldugu saptandi. Norolojik semptomlarin agri olan olgularda daha hizli ortaya ¢iktig1
(5,2+4,8 giin dagilim 1-10 giin) ve mekanik ventilator gereksiniminin agr1 olan olgularda

daha fazla oldugu saptandi.

Literatiirde ek hastalik olarak diyabetik hastalarda GBS insidansinin yiiksek oldugunu
bildiren ¢alismalar mevcuttur.®®*°Ancak bizim calismamizda hastalarimizin 9’unda ek
hastalik olarak hipertansiyon (%26,4), 4 ‘iinde koroner arter hastaligi (%11,7), 3’{inde
diyabet (%8,8), 3’iinde guatr (%8,8), 3’linde astim (%38,8), 2’sinde kronik bobrek
yetmezligi (5,8), 1’inde ise kanser (meme) saptandi. Diyabet oraninin diger hastaliklardan

daha fazla olmadig: goriilmustiir.

Tipik Guillain-Barre sendromunda, hizli ilerleyen simetrik bilateral kuvvet kaybi ¢ogu
hastada anahtar semptomdur. Giig kaybi klasik olarak distal alt ekstremitelerde baslar ve
assendan olarak ilerler. Ancak iist ekstremitelerden baslayarak dessendan ilerleyis ve
asimetrik tutulum da gortlebilir.>®> Ancak literatiirde bu bulgularin prognozla dogrudan bir
iliskisi gosterilmemistir.*1464" Bizim ¢alismamizda da hastaligin baslangicinin assendan-
dessendan, simetrik-asimetrik olmasinin prognostik faktorler olarak degerlendirdigimiz
MRC, Hughes skorlar1 ve mekanik ventilasyon ihtiyaci ile degerlendirildiginde anlamli

farklilik saptanmamustir.

Guillain-Barre sendromu tani 6lgiitlerine gore, 4 hafta i¢inde giigsiizliigiin maksimuma
ulagmasi gereklidir.®® Ancak cogu hastada 2 hafta iginde giigsiizliik en iist diizeye ulagir.**
[lerleme, baz1 nadir vakalarda baslangictan sonra 6 hafta sonrasina kadar (subakut
Guillain-Barre sendromu) siirebilir.*>® Literatiirde ilk haftada gii¢siizliigiin pik yapmasi
mekanik ventilator ihtiyaci ile korele bulunmustur.*®4%°3 Bizim ¢alismamizda da kas

kuvvetsizliginin ilk haftada maksimuma ulastig1 11 hastanin 4’tinde (%36,3) mekanik
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ventilasyon ihtiyaci oldugu goriildii, literatlr ile uyumlu olarak hizli progresyonlu

hastalarin daha kotii prognozlu oldugu goriisii desteklenmistir.

Onceki ¢alismalarda otonom sinir sistemi tutulum orani (hipo-hipertansiyon, tasikardi,
kardiyak aritmi, idrar retansiyonu, terleme bozukluklar1 vb.) %10-45 arasinda
bildirilmistir.*4®*® Bizim ¢alismamizda da 6nceki ¢alismalarla uyumlu bir sekilde
hastalarin %23,5’inde otonom Sinir sistemi tutulumu bulgulari (hipertansiyon, tasikardi,
kardiyak aritmi, idrar retansiyonu) mevcuttu. Onceki ¢alismalarda otonomik tutulum kotii
prognozla iliskilendirilmistir.?22%# Bizim ¢alismamizda da otonom tutulumlu olan

hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyacinin daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Bagvuru sirasinda ve hastanede yatis siiresince toplam 5 hastada (%14,7) mekanik
ventilasyon ihtiyaci duyacak diizeyde solunum sikintis1 gozlendi. GBS'da solunum
yetmezligi, mekanik ventilator ihtiyact i¢in kraniyal sinir tutulumu (bulber tutulum)
otonom bozukluk, diisiik MRC skoru, yiiksek GBS (Hughes) skoru, klinik bulgularin, kas
kuvvetsizliginin hizli pik yapmasi gibi cesitli risk faktorleri tammlanmistir.*475® Onceki
calismalarda tanimlandig1 gibi bizim ¢alismamizda da mekanik ventilator ihtiyaci
acisindan risk faktorleri diisiik MRC skoru, yiiksek GBS (Hughes) skoru, bulber tutulum,
otonomik sinir sistemi tutulumu istatiksel olarak anlamli bulundu. Ek olarak prodrom
belirti olarak sirt-bel ya da bacak agris1 olmasi ve hastalarda ek hastalik bulunmasi ile

mekanik ventilator iliskisi de anlamli bulundu.

Literatiirde GBS hastalarin %30-35’inde hiponatremi oldugu, hiponatremik hastalari
Onatremik hastalardan daha kotii prognoza sahip oldugu ancak bu faktorii diger koti
prognostik faktdrlerden ayirmanin zor olacag bildirilmistir.>’ Bizim ¢alismamizda 11
hastada hiponatremi (%32,4) saptanirken 23 hastanin sodyum degeri normaldi. (%67,6)
Hiponatremi orani literatiir ile uyumlu bulundu ancak koétii prognoz ile iliskisi anlamli

bulunmadi.

Literatiirde GBS hastalarinda sedimentasyon ve 16kosit yiiksekligi %50-%60 oraninda
goriildiigii bildirilmistir.?>%° Calismamizda 19 hastanin sedimentasyon diizeyi yiiksek
(%55,9), 15 hastanin sedimentasyon diizeyi ise normaldi. (%44,1) Sedimentasyon
yiiksekligi orani (%55,9) literatiir ile uyumlu bulundu. Yine ¢calismamizda 6 hastada
16kositoz saptand1. (%17,6). 25 hastanin 16kosit degerleri normal bulundu. (%73,5). 3

hastada ise 16kopeni mevcuttu. (%8,8) Lokosit yiiksekligi orani literatiire gére daha diisiik
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olarak elde edildi.?®*° Baz bildirilerde sedimentasyon yiiksekligi ve 16kositozun kotii
prognozla iligkisi oldugu ileri siiriilmiistiir.2>>® Sedimentasyon ve lokosit dizeylerinin kot
prognozlu hastalarda yiiksek saptanmasi gegirilmis enfeksiyonun siddeti ve inflamasyonun
derecesi ile ilgili olabilecegi diisiiniilmiistiir.°*® Ancak bizim ¢alismamizda sedimentasyon

ve lokosit degeleri ile prognoz arasinda anlamli bir iliski bulunamadi.

C. jejuni, erigkin hastalarin %25-50'sinde bulunan baskin enfeksiyon olup, Asya
iilkelerinde daha siktir.'? C. jejuni enfeksiyonlari genellikle Guillain Barre sendromunun
saf motor aksonal formuyla, daha ciddi ekstremite giigsiizliigii ve GM1 ve GD1a
gangliosidlerine kars1 serolojik antikor cevabr ile iliskilendirilir.®®>® Bu hastalar genellikle
daha kotii prognozludur.>® GBS semptomlar1 gastrointestinal enfeksiyondan 1-4 hafta sonra
gelistiginden gaitada C. jejuni elde etmek oldukca giictir. Bizim ¢alismamizda sadece iki
olguda gaita kulttriinde C. jejuni saptanabildi. Bu iki olgunun da aksonal tutulumlu oldugu
(AMSAN) goriildii. Bu iki hastanin izlemde mekanik ventilatdr ihtiyact gelistigi 1’inin ex

oldugu, 1’inin ise agir sekelli iyilestigi gozlendi.

BOS incelemesi GBS tanisinda elektrofizyoloji ile birlikte 6nemli yardimer tanisal
testlerinden biridir. Hastalarin %80'inde BOS'da albuminositolojik disosiasyon
gozlenmektedir. ° Bizim ¢alismamizda hastalardan 27’sine (%79,4) LP yapildi. Onam
alinamadigindan 7 hastaya LP yapilamadi. LP yapilan hastalarin 22°sinde (%81,4)
albliminositolojik disosiasyon tespit edildi. 5 hastanin (%18,5) BOS protein degerinin
normal siirlarda oldugu gézlendi. 3 hastada BOS protein diizeyinin >200 mg/dl oldugu
saptandi. Bu {i¢ hastaya yapilan g6z dibi degerlendirmesinde 2 hastada papilddem
bulundugu kaydedildi. Literatiirde BOS proteini ¢ok yiiksek olan (>200 mg/dl) olgularda

papilodem goriildiigiine dair vakalar bulunmaktadir.>

Guillain-Barre sendromunda immiinoterapinin yararini inceleyen pek ¢ok randomize
kontrollii caligmalar yapilmistir. IVIG ve plazma degisimi efektif olarak

kanitlanmigtir. 17224243

4752 GBS’de IVIG ve plazmaferez tedavisinin karsilastirildigi
calismalarda birbirilerine {istiinliigii saptanmamustir.*>*2 Plazma degisiminin ardindan IVIg
kombinasyonu, plazma degisimine ya da tek basina IVIG'e gore anlamli derecede etkili
bulunmamustir.*3*® Bizim ¢alismamizda da IVIG ya da IVIG+plazmaferez alan hastalarin

GBS skorlarindaki diizelme agisindan karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi.
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Guillain-Barre sendromu, en iyi tedavi yontemleriyle bile mortalite ve morbiditesi olan,
hayati tehdit eden bir hastaliktir. Avrupa'da ve Kuzey Amerika'da mortalite oranlar1 %2 ile
%7 arasinda degismektedir.>® Bizim ¢alismamizda 6liim orani literatiir ile uyumlu bir
sekilde %3,7 tespit edildi. Ex olan 2 olguya bakildiginda birinin AIDP, birinin AMSAN
grubunda oldugu goriildii. Bu olgular incelendiginde iki olgunun da klinige ge¢ basvuru
yaptig1 (4 giin sonra) saptandi. Klinik olarak iki hastanin da quadriplejik oldugu, MRC
skorlar1 diistik oldugu ve kas kuvvetsizliginin ilk 1 haftada maksimuma ulastig1 (hizli
progresyon) gorildii. Klinik takiplerinde ikisinde de bulber (yutma gii¢liigii) tutulum,

otonomik tutulum (hipotansiyon, tagikardi) ve solunum kasi tutulumu oldugu goézlendi.

GBS subtiplerinin goriilme frekans: diinyada farkliliklar gdstermektedir.® Bunun
muhtemel nedeninin gevresel faktorler, dncul enfeksiyona neden olan ajanlar ve gelisen
immiin yanit farkliliklar1 oldugu diisiiniilmekle birlikte cografi degiskenlik iizerinde de
durulmaktadir.3! Avrupa ve Kuzey Amerika’da AIDP, GBS vakalarinin %90’dan fazlasin
olusturmaktadir. AMAN alt tipinin Avrupa ve Kuzey Amerika’da goriilme siklig1 %4
olarak bulunmustur.314® Bununla birlikte, Asya, Orta ve Giiney Amerika’da AIDP’nin
ortalama %55 oraninda goriildiigi, GBS'nin aksonal varyantlari, 6rnegin akut motor
aksonopati (AMAN) ve akut motor sensoryal aksonopati (AMSAN) vakalarin % 30-47'sini
temsil ettigi bulunmustur.*® Bat1 iilkelerinde MFS tiim GBS olgularimnin %5-10"unu
olusturmakta, dogu Asyada bu oran daha fazla saptanmakta, Japonya’da ise %25’lere
ulasmaktadir.®! Bizim ¢alismamizda ise AIDP %52,9, AMAN %14,7, AMSAN %14,7,
MFS ise %17,6 oraninda tespit ettik. Calismamizdaki AIDP sikliginin (%52,9), Avrupa’ya
gore daha diisiik, Asya, Orta ve Gliney Amerika ile benzer oranda oldugunu gordiik.
Calismamizdaki aksonal formlarin (AMAN+AMSAN) siklig1 (%29,4) Avrupa’ya gore
daha yuksek, Asya, Orta ve Guney Amerika’ya gore daha diisiik saptandi. Bu durum;
cografi, sosyoekonomik ve kiiltiirel olarak iilkemizin bat1 ve dogu toplumlari arasinda bir
spektrumda yer almasiyla agiklanabilir. MFS sikliginin da Avrupa iilkelerine gore daha

fazla oldugu goriildii.

Literatirde GBS varyantlarinin mevsimsel dagilim, prodrom belirti, eslik eden hastalik,
muayene bulgulari, otonomik tutulum, laboratuvar bulgulari ile ilgili yeterli veri
bulunmamaktadir. Onciil hastalik olarak C. jejuni enteritinin aksonal formlarm %30-
40’1mnda goriildiigii bildirilmektedir.!>!8 Bizim ¢alismamizda énciil hastalik olarak gruplar

karsilastirildiginda AIDP grubunda 6nciil hastalik olarak gegirilmis USYE oranmin (%
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27.7) diger gruplara gore daha fazla oldugu goriildii. Gaita kilttirtiinde C. Jejuni saptanan 2
hasta da AMSAN grubundaydi. Prodrom belirtilere bakildiginda AMSAN ve AIDP
grubunda prodrom belirti goriilme oraninin diger gruplara gore daha fazla oldugu saptandi.
AIDP ve AMSAN tanili hastalarda eslik eden hastalik oraninin diger gruplara gore daha
fazla oldugu goriildii. AMAN ve AMSAN grubunda diger gruplara gére dessendan
ilerleyisin daha fazla oldugu izlendi. Diger muayene bulgular1 (simetrik asimetrik ilerleyis,
motor ve duysal bulgular) agisindan gruplar arasinda fark saptanmadi. AIDP, AMSAN
gruplar1 arasinda kranial sinir tutulumu agisindan anlamli fark saptanmadi. AMAN
grubunda kranial sinir tutulumu gézlenmedi. MFS’li hastalarin hepsinde okiiler kranial
sinir tutulumu bulunmaktaydi. Otonomik tutulum aksonal tutulumda (6zellikle AMSAN’I1
grupta ) daha fazlaydi. AIDP tanili 2 hastada, AMSAN tanil1 3 hastada solunum kas1

tutulumu ve mekanik ventilasyon ihtiyact gozlendi.

GBS alt gruplarinda laboratuar bulgulari (serum sodyum, I6kosit ve sedimentasyon
diizeyleri) ve LP’de albuminositolojik disosiasyon varlig1 a¢isindan istatiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi. AMSAN tanili iki hastanin gaita kiiltiirinde Campylobacter

jejuni tiremesi saptandi.

GBS'nun farkl klinik alt tiplerinde benzer semptom ve bulgularin olmasiyla birlikte
farkli seyirler de gdzlenebilmektedir. Ozellikle aksonal formlarin daha fazla kranial sinir
tutulumu ve mekanik ventilasyon ihtiyaci ile daha hizli ve siddetli bir seyir gosterdigi
bildirilmistir.’®%° Bizim ¢alismamizda da otonomik tutulum ve mekanik ventilator

gereksinimi aksonal tutulumda (6zellikle AMSAN’l1 grupta) daha fazlayda.

Tiim GBS alt gruplarinda IVIG ya da IVIG+Plazmaferez tedavilerinin prognozda bir
farklilik gostermedigi saptandi.

Geleneksel olarak, GBS’ nin AMAN formu koétl klinik prognozla iligkili olmasina
ragmen AMAN hastalarinda da hizl1 diizelme goriilebilecegini ortaya koyulmustur. 11360
Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde aksonal varyantlarin yatis GBS maluliyet (Hughes)
skorlar yiiksek, yatis MRC skorlari diisiik oldugu goriildii ancak hem GBS maluliyet skoru
hem de MRC skorlarindaki diizelme agisindan incelendiginde altinci ayin sonunda aksonal
varyantlarin demiyelinizan varyanta gore daha 1yi diizeldigi saptandi. Akson hasarini

izleyen sinir rejenerasyonunun beklenen yavasligi géz oniine alindiginda bu hizli iyilesme

paterni sasirtict goriinmektedir. Bu durum hastalarin erken tanisi, tedavi seceneklerine
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(IVIG, plazmaferez) erken ulasim, mekanik ventilator ihtiyacinin karsilanmasi, yeterli
destek tedavinin verilmesi gibi nedenlerle agiklanabilir. AMAN’1n erken fazlarinda
elektrofizyolojik olarak gegici iletim yavaslamasi ve ileti bloklar1 g6zlendigi
bildirilmistir.>*?* Bunun mekanizmasi net degildir ancak antigangliozid antikorlarm (anti
GM1) ve kompleman iiriinlerinin voltaj kapili sodyum kanallarini inaktive etmesine bagli
olarak gegici sinir iletimi kaybina neden oldugu diisiiniilmektedir.}?*'Bu gegici
inaktivasyon sonucunda fokal aksonal membran hasar1 olusabildigi ve buna bagli olarak
ileti bloklar1 goriilebilecegi bildirilmistir.3* Lokal immiin reaksiyonun siddeti, reversibl
iletim yetmezligine veya aksonal dejenerasyona neden olabilir. Otoimmiin atak kicuk bir
bolgede sinirliysa ve erken tedavi edilebiliyorsa nodal fonksiyon hizla diizelebilir ve
aksonal dejenerasyon goriilmez.% Bu nedenle hastalarin erken tani ve tedavisi 6nemlidir.
Bu bilgiler 15181inda akut aksonal hasarla basvuran, elektrofizyolojik olarak ileti blogu
gozlemlenen ve erken tedavi edilen hastalarin prognozlarinin daha iyi olabilecegi sonucu

¢ikabilir.

GBS’de elektrofizyolojik olarak motor distal latansin uzamasi, ileti hizinin yavaglamasi,
iletim bloklar1 ve 6zellikle alt ekstremitede F latansi uzamasi ya da kaybolmasi yaygin

kabul géren demiyelinizasyon parametreleridir.®

Ust ekstremite duysal sinir aksiyon potansiyeli anormallikleri alt ekstremite duysal sinir
(sural sinir) aksiyon potansiyeli degisikliklerine gore daha anlamli gériilmektedir.38°
Calismamizda ise literatiirden fark1®®°C olarak 34 GBS tanili hastamiz ve 30 saglikli
gonallilerin Gst (median ve ulnar) ve alt (sural) ekstremite duysal aksiyon potansiyeli
distal latanslar1 karsilastirildiginda elektrofizyolojik verilerde anlamli bir farklilik
saptanmadi. GBS alt gruplari arasinda da DSAP distal latanslar1 arasinda anlamli bir

farklilik saptanmamuistir.

Literatiire benzer sekilde®¥°°%! GBS tamil1 hasta ve 30 saglikli géniilliiniin iist ekstremite
motor sinir (median ve ulnar) distal latans verileri karsilastirildiginda anlaml farklilik
saptanmistir. Alt ekstremite tibial motor sinir distal latanslar1 karsilastirildiginda da anlamli
farklilik elde edilmistir. Peroneal motor sinir distal latanslar1 karsilagtirildiginda ise sinirda
anlamli fark elde edilmistir. Bu nedenle literatiirle uyumlu bir sekilde®®®+%° iist ekstremite
motor distal latans 6l¢timlerinin alt ekstremiteye gore daha anlamli olabilecegi

diistiniilmiistiir. AIDP ve aksonal formlar karsilastirildiginda; AIDP’li 18 hastanin

75



timdande, aksonal hasarli 10 hastanin 5’inde revize kriterlere uygun (Rajabally kriterleri,
2015) motor distal latans uzamasi saptanmistir. Bunun sonucunda motor distal latans

uzamasinin demiyelinizan tipte polindropati i¢in daha spesifik oldugu goriilmistiir.

Calismamizda literatiire benzer sekilde**® GBS tanili hastalarimiz ve 30 saglikli
gondllinan st ekstremite duysal sinir (median ve ulnar) ve alt ekstremite duysal sinir
(sural) ileti hizlar1 karsilastirildiginda anlamli farklilik gézlenmistir. Literatiire benzer
sekilde 38+°862 GBS tanil1 hasta ve 30 saglikli goniilliiniin iist ekstremite motor sinir
(median ve ulnar) ve alt ekstremite motor sinir (tibial ve peroneal) ileti hiz1 verileri
karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmistir. AIDP ve aksonal formlar
karsilastirildiginda; AIDP’li hastalarin tiimiinde, aksonal hasarli 10 hastanin 6’sinda revize
kriterlere uygun (Rajabally kriterleri, 2015) ileti hiz1 yavaslamasi saptanmigtir. Bunun
sonucunda motor ileti hiz1 yavaslamasiin demiyelinizan tipte polintropati igin daha

spesifik oldugu goriilmiistiir.

Sural kurtulma paterni akut ve kronik demiyelinizan polinéropatilerin ayrimi igin
oldukga degerli bir veridir. GBS hastalarmnin 1/3’iinde sural sinir korunmustur.®2%’Sural
kurtulma paterni icin iki hipotez ortaya konulmustur®%”: 1. GBS’deki immiinolojik hasar
kan-sinir bariyerinin bozulmus olan olas1 tuzak noropati bolgelerinde (6rn. olasi subklinik
karpal tiinel sendromu ve dirsekte ulnar néropati) daha ¢ok ortaya ¢ikar. Boylelikle median
ve ulnar sinir etkilenirken tuzak noropatilerden etkilenmeyen sural sinir korunmus olur. 2.
Sinirlerin distal u¢lart GBS’de en fazla etkilenen bolgelerdir. Median ve ulnar sinirlerin
konvansiyonel sinir iletim ¢aligmalari sirasiyla II ve V. parmaklarin en uzak uglarindan
kaydedilir. Sural sinir ise seyrinin proksimal bir bolgesinden, lateral malleolun yakinindan
kayitlanir. Bu nedenle korundugu diisiiniilmektedir. Bizim ¢alismamizda 34 hastanin
14’linde sural sinirin korunmus oldugu gortildii. Bu hastalarin 12°si AIDP, 2’si aksonal
62,67

gruptaydi. Bu veriler sonucunda sural korunmanin literatiir ile uyumlu bir sekilde

demiyelinizan tipte polindropatide aksonal tiplere gore daha fazla goriildiigii saptandi.

GBS’de bildirilen en erken elektrofizyoloji degisiklikleri F dalgas1 dalgalarinda®® (kok
demiyelinizasyonu gostermekte) ve H-refleks latansinin degismesidir.>**® Calismamizda
hasta grubunun median F latans1 ortalamasi 29,9 (£15,6) ms olup elektrofizyoloji
laboratuarimizin median F latansi ortalamasi (25-32 ortalama 28,5 ms) ile

karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli derecede uzundur. Hasta grubunun ulnar F
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latans1 ortalmasi 30,7 (£14,4) ms olup elektrofizyoloji laboratuarimizin ulnar F latansi
ortalamasi (25-32 ortalama 28,5 ms) ile karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli
derecede farklilik saptanmistir. Hasta grubunun tibial F latansi ortalamasi (53,2) £23,1
olup elektrofizyoloji laboratuarimizin tibial F latans1 ortalamasi (45-56 ortalama 50,5 ms)
ile karsilagtirildiginda ileri derecede anlamli olarak degerlendirilmistir. Elde ettigimiz bu
veriler alt ekstremite F latanslarinin tanida iist ekstremite F latansi ¢caligsmalarina gore daha
degerli oldugu gériisiine varmamiza yol agmustir. AIDP’li 18 hastanin 10’unda, aksonal
hasarli 10 hastanin 3’iinde F latans1 uzamasi yada kaybi goriilmiis olup F latansinin

demiyelinizan tip polindropatide daha degerli oldugu goriisiine varilmistir.

Cogu calismada, akut fel¢in ana nedeninin ve erken GBS'de en sik goriilen
elektrofizyolojik degisikligin iletim blogu oldugu ve bunun erken GBS'de tek isaret
olabilecegi gosterilmistir.*33%° GBS tamili 34 hastamizin hastalarimizin 5’inde (%14,7)
ileti blogu, 7’sinde (%20,5) temporal dispersiyon saptanmistir. Ileti blogu saptanan
hastalarimizin 2’si AMAN siniflamasinda yer almaktadir. Bu sonug bize ileti blogunun
sadece AIDP grubunda degil, aksonal formlarda da olabilecegini gdstermistir. Literatiirde
bu durumun ranvier nodlarindaki voltaj bagimli sodyum kanallarinin gegici blokaji sonucu

gelistigi tartisiimaktadir.®

Aksonal GBS varyantlarinin elektrofizyolojik degerlendirmesinde en 6nemli parametre
motor sinirlerde amplitiid azalmasidir.5% 34 GBS tanil1 hasta ve 30 saglikli géniilliiniin
ust ekstremite motor sinir (median ve ulnar) ve alt ekstremite motor sinir (tibial ve
peroneal) amplitiid verileri karsilastirildiginda literatiire benzer sekilde38,58 anlaml
farklilik saptanmistir. AIDP ve aksonal formlar (AMAN+AMSAN) karsilastirildiginda;
AIDP’li 18 hastanin 8’inde aksonal hasarli 10 hastanin tamaminda motor sinirlerde revize
kriterlere uygun (Rajabally kriterleri, 2015) amplitiid azalmas1 gézlenmistir. Bunun
sonucunda motor amplitiid azalmasinin aksonal tipte polindropati i¢in daha spesifik oldugu
goriilmistiir. Literatiirde motor sinir aksiyon potansiyellerinde azalma derecesi prognoz ile
iliskili goriinmektedir.®%® Calismamizda aksonal tutulumlu hastalarin yatis MRC ve

Hughes skorlar1 demiyelinizan tutulumlu olanlara gére daha kott goriinmektedir.
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3.Arastirma amacinin anlasilir ve 6zet aciklamasi: Bu calismanin amaci Kocaeli ili
dahilindeki Guillain Barre Sendromu hastalarinin tani ,tedavi, prognoz siirecinin takibi ve

degerlendirilmesi amaci ile yapilacaktir.

yapilmaktadir.
S5.Arastirmaya katilmak / bir kez katildiktan sonra sonuna kadar devam etmek
zorunda miyim? Arastirma goniilliiliik esasinda yapilmaktadir, katilmak zorunlu degildir.

Caligsma istendigi safthada katilimcilar tarafindan sonlandirilabilir.

6.Katilmay1 kabul edersem bana ne yapilacak? Katilmay1 kabul etmeniz durumunda

tani, tedavi ve takip siirecinde yakin izleminiz yapilacaktir.

7.Arastirmaya katilmamin olas1 dezavantajlar1 ve riskleri nelerdir? Calismaya

katilmamaniz size kisisel olarak bir dezavantaj yaratmamaktadir.
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8.Arastirmaya katilmanin olasi yararlar1 nelerdir? Calismaya katilmak size kisisel
olarak dogrudan bir fayda kazandirmayacaktir. Ancak bu ¢alismadan elde edilen bilgiler
1s518inda yapilacak girisimler (egitim, bilgilendirme seminerleri gibi) toplumsal faydalar

saglayabilir.

9.Arastirma masraflari: Yoktur.

10.Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak? Calismada
katilimcilarin kimliklerini agiga ¢ikaracak bilgi alinmamaktadir. Elde edilen veriler
arastirmacilar tarafindan korunacaktir. Katilimeinin talebi olmaksizin 3. Kisiler ile

paylasilmayacaktir.

11.Arastirma sonunda bana bilgi verilecek mi? Katilimcilar, gerek duyduklarinda
danisma ve bilgilendirilmek igin Aras.Gor.Dr.Buket Ozkara 05417416925 numarali
telefonu arayabilirler.

12.Arastirma sonuclarina ne olacak? Arastirma verileri gerekli degerlendirmelerden

gegirilerek tez/ bilimsel yayin olarak sunulacaktir
13.Daha ayrintih bilgi icin, Aras.Gor.Dr.Buket Ozkara 05417416925 numarali telefon

aranabilir.

14.Tesekkiir: Calismamiza yaptiginiz katki icin sizlere tesekkiir ederiz.
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T.C.
KOCAELI UNIVERSITESI

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ONAM FORMU

Arastirmanin Adi: 2015-2017 YILLARI ARASINDA KOCAELI UNIVERSITESI NOROLOJI
SERVISINDE TAKIP EDILEN GUILLAIN BARRE HASTALARININ TANI,
TEDAVI VE PROGNOZLARININ PROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Evet Hayir

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?

Arastirma projesi size sozlii olarak da anlatildi m1?

Size aragtirmayla ilgili soru sorma, tartigma firsati tanindi mi?

Sordugunuz tiim sorulara tatmin edici yanitlar alabildiniz mi?

Arastirma hakkinda yeterli bilgi aldiniz m1?

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden gdstermeksizin

arastirmadan ¢ekilme hakkina sahip oldugunuzu anladiniz m1?

O OOoOgodo
O OoOoOggdo

Arastirma sonuglariin uygun bir yolla yayinlanacagina katiliyor musunuz?

Yukaridaki sorularin yanitlari size kim tarafindan acikland1? Liitfen ismini yaziniz....

Imza:
Ad1/ Soyadz:
Tarih:
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