G UILLAIN BARRE SENDROMU:
ON YILLIK SUREYI ICEREN
RETROSPEKTIF BIR CALISMA

GiRiS

Guillaine-Barre Sendro-
mu (GBS) immin etiyoloji
ile gelisen akut polindropati
nedenlerinden biridir. Spi-
nal kok, motor ve duysal si-
nirleri etkileyerek motor ve
duyusal defisitlere neden
olabilecegi gibi, otonom lif-
leri, yutma ve solunum kasla-
rint uyaran sinirleri tutarak
oliime yol acabilir. GBS eti-
yopatogenezi kesin olarak
bilinmemesine karsilik, geci-
rilmis bakteriyel veya virtitik
enfeksiyonun  tetikledigi
otoimmiin bir hastalik oldu-
gu yaygin olarak kabil edil-
mektedir. Otoimmiin meka-
nizmanin roliinin agirlik ka-
zanmast ile tedavide plazma
degisimi (PD) ve intravenoz
immiinglobulin (IVIG) kul-
lanilmaya baslamistir (Sene-
viratne 2000). Bu iki tedavi
ile GBS’de mortalite ve mor-
bidite 6nemli Olciide azal-
mustir. GBS klinik ve elektro-
fizyolojik olarak akut enfla-
matuar demiyelinizan poli-
noéropati (AIDP), akut motor
aksonal noropati (AMAN),
akut motor-sensoriyel akso-
nal noropati (AMSAN) ve
Miller Fisher Sendromu
(MFS) gibi baslica alt grupla-
ra ayrilarak siniflandirilmis-
tir. Bunun disinda pur oto-
nom bozukluk, multipl kra-
niyal noropati ile seyreden
vak’alar oldugu gibi, GBS
olan hastalarin %6’s1 bilinen
herhangi bir gruba konula-
mamaktadir. NINDCS kriter-
lerine gore GBS insidansinin
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OZET

Amac: Guillain Barre Sendromu (GBS) agir morbidite veya mortaliteye neden olabilmek-
tedir. Bu calismada son on yilda klinigimizde takip edilen GBS tanili hastalarinin klinik, la-
boratuar, elektrofizyolojik ve prognostik ézelliklerinin tanimlanmasi amaglandi.

Yoéntem: 1 Ocak 1993 ila 31 Aralik 2002 tarihleri arasinda klinigimizde takip edilen ve As-
bury ve arkadaslari tarafindan 6nerilen uluslararasi kriterlere gére GBS tanisi almis olan
29 hastanin kayitlar retrospektif olarak degerlendirildi. Klinik siniflandirma Hughes ve ar-
kadaslari ve italyan GBS galisma grubunun énerileri dogrultusunda yapildi. Hastalar elekt-
rofizyolojik ¢alisma sonuglarina gére akut enflamatuar demiyelinizan polinéropati (AIDP),
aksonal form (AMAN, AMSAN), Miller Fisher Sendromu ve ayirt edilemeyenler olmak lize-
re dort gruba ayrildi. Yas, cinsiyet, GBS tipi, dncl olan hastalik veya durumlar, baslangic
semptomu, klinik tutulum stresi, mevsimsel dagilim, BOS 6&zellikleri, tedavi, GBS skorla-
r, komplikasyonlari agisindan tum hastalar degerlendirildi.

Bulgular: GBS alt tip oranlari, sirasiyla, AIDP %45.0, aksonal form %34.5, MFS %3.5 ve
siniflandirilamayanlar %17.0 olarak bulundu. Hastalar ortalama 3,9 ay takip edildi. GBS ol-
gularinin ortaya ¢ikisi acisindan mevsimsel bir farklilik gézlenmedi. Yirmi hastada (%69)
éncl hastalik veya durum saptandi. Tedavi olarak 11 hastaya (%38) iViG, 4 hastaya (%13)
iVIG ve steroid, 14 hastaya (%48) steroid verildi. 13 hastada (%45) bulber tutulum varken
10 hastada (%35) solunum gu¢ligi gelisti. Mekanik ventilatér gereksinimi olan dort (%13)
hastadan, ikisi (%7) 6ldu. Kirk yasin tzerinde olmak koti prognostik faktér olarak bulun-
du.

Tartisma ve Sonug: Galismamizda literatlrle uyumlu olarak hastalarimizin cogu 40 yasin
Uzerindeydi (%62) ve ileri yasla kétl prognoz iliskili bulundu. Klinigimizde son 10 yilda
GBS tanisiyla yatirilan hastalarin mekanik ventilatér gereksinimleri, mortalite oranlari ve
prognostik degerleri Avrupa’da yapilan benzer ¢alismalarla uyumlu bulundu.

GUILLAIN BARRE SYNDROME: A RETROSPECTIVE STUDY OF
TEN YEARS

ABSTRACT

Purpose: Guillain-Barre Sydrome(GBS) is one of the reasons of acute polyneuropathy ca-
using severe morbidity and mortality. Twenty nine patients with GBS were included in our
study. Clinical, laboratory, electrophysiological and prognostic features of the patients we-
re evaluated retrospectively.

Method: Twenty-nine patients with GBS according to Asbury’s criteria were retrospectively
evaluated for about ten years from 1993 to 2002. The patients were clinically classified ac-
cording to the criteria of Hughes and Italian GBS study group. Patients were divided in to
four groups due to their electrophysiological evaluation: acute inflammatory demyelinating
polyneuropathy (AIDP), axonal forms (AMAN, AMSAN), Miller Fisher’s Syndrome (MFS)
and unclassified. All patients were evaluated for age, gender, type of GBS, antecedent
events, initial symptoms, CSF features, treatment, scores of GBS and complications.
Findings: AIDP were found in 45% of patients, axonal form in 34.5%, MFS in 3.5% and
unclassified in 17.0% of patients. Mean follow-up period was 3.9 months. There was no
statistically difference for seasonal dispersion. Antecedent events were found in 20 (69%)
patients. IVIG were used in 11 patients (38%), IVIG and steroid in four (13%) and steroid
in 14 patients (48%). 13 patients (45%) had bulbar involvement and 10 patients (35%) had
pulmonary insufficiency. Four patients (13%) needed mechanical ventilation and two pati-
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ents (7%) died. Prognosis was poor in the patients older than 40 year.

Discussion and Conclusion: Incidence of autoimmune disease increase is related to
age. In our study, most of the patients (62%) were older than forty years old. Poor outco-
me was related with age older than 40 years. Mortality ratios and prognosis of our patients

with GBS were found similar with literature.

0.2-4 vaka/100.000/y1l oldugu tahmin edilmektedir
(Hughes ve Rees 1997).

GBS’ nun klinik 6zellikleri, tedaviye yanit, prog-
nostik faktorler ve sonuclart ile ilgili diinyanin degi-
sik tilkelerinde yapilan vak’a serileri ve poptilasyona
dayal1 bircok calisma bildirilmistir.

Bu calismada, hastane kayitlarindan elde edilen
verilere dayanarak GBS hastalarinin klinik, laboratu-
ar, elektrofizyolojik ve prognostik ozelliklerini ta-
nimlamaya calistik.

HASTALAR VE YONTEM

1 Ocak 1993 ila 31 Aralik 2002 tarihleri arasinda
Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji kliniginde
GBS tanisi ile takip edilen hastalarin dosya ve elekt-
rofizyolojik kayitlar1 retrospektif olarak gozden geci-
rildi. Derin tendon reflekslerinde azalma veya kay1p,
ilerleyici bilateral simetrik kas giicstizligu olan, sevi-
ye veren duyu kusuru saptanmayan, akut néropatiye
neden olabilecek patoloji tesbit edilemeyen olgular
calismaya alindi. Belirgin asimetrik norolojik defisit
olan, beyin omurilik sivis1 (BOS) incelemesinde ple-
ositoz tesbit edilen, akut noropatiye neden olabile-
cek diyabet, alkol kullanim, porfiri, ilac, toksik ajan
gibi ozellikleri bulunan vak’alar calismaya alinmadi.
Noroloji klinigine yatirdarak takip ve tedavi edilen,
Asbury ve arkadaslar: tarafindan Onerilen uluslarara-
st kriterlerine gore GBS tanisi almis 29 hasta calisma-
ya alindi. Hastinemizde 14 yasin altindaki Guillain
Barre Sendromlu hastalar Cocuk Sagligi ve Hastalik-
lar1 Klinigi'nde takip edildigi icin, 14 yas altindaki
hastalar calismaya dahil edilmedi. Elektrofizyolojik
ve klinik olarak hastalar AIDP, aksonal form (AMAN;
AMSAN), MFS ve smniflandirilamayan olmak tizere
dort gruba ayrildi

Elektrofizyolojik calismalar Trakya Universitesi
T1p Faktiltesi NOroloji Anabilim Dali EMG laboratu-
arinda Medelec Synergy marka EMG cihazi kullanila-
rak hastalarin klinik semptomlarinin gelismesinden
ortalama 13 gin sonra (430 ginler arasinda) 24
vak’ada gerceklestirildi. Her iki median, ulnar,
com.peroneal ve tibial motor sinirlerin ileti hizlar:
(m/sn), distal latans degerleri (m/sn), tepe-tepe amp-
litiid degerleri (mV ) ve F yanit latanslart (msn) cali-
sildi. Her iki median, ulnar ve sural duyusal sinirlerin
amplitiid degerleri (mikrovolt), distal latans degerle-
ri (msn) ve ileti hizlar1 (m/sn) degerlendirildi. Klinik
ve elektrofizyolojik gereklilige gore dort ekstremite-
den en az bir distal ve bir proksimal kasin konsantrik
igne EMG tetkikleri gerceklestirildi. Hastalar elektro-
fizyolojik calisma sonuclarina gore AIDP, aksonal

form (AMAN, AMSAN), Mil-
ler Fisher Sendromu ve ayirt
edilemeyenler olmak tizere
dort gruba ayrildi (Asbury ve
Cornblath 1990).

Elektrofizyoloji calisma-
larinda asagidaki dort kriter-
den ikisinin mevcudiyeti durumunda demiyelini-
zan (AIDP) polindropati tanisina varildi.

1. En az iki motor sinirin amplitiidiiniin norma-
lin alt degerinin %80’inden yuksek oldugu
durumda ileti hizlarinin normalin alt siniri-
nin %80’inden yavas olmasi veya amplitiid de-
gerinin normalin alt sinirinin %80’inden di-
stik oldugu durumda ileti hizlarinin normalin
%70’inden yavas olmast.

2. En az iki motor sinirin amplitiid degerlerinin
normalin alt sinirinin %80’inden yiiksek ol-
dugu durumda, distal latanslarinin normalin
ust sinirinin %125’inden daha uzun olmasi
veya amplitiid degerlerinin normalin alt sini-
rinin %80’inden disiik oldugu durumda dis-
tal latanslarinin normalin st sinirinin
%150’sinden daha uzun olmast.

3. En az iki motor sinirin amplitiid degerlerinin
normalin alt sinirinin %80’inin tstiinde oldu-
gu durumda F yanitinin kayitlanamamast ve-
ya latansinin normalin st sinirinin %120’sin-
den daha uzun olmasi, amplitiid degerlerinin
normalin alt sinirinin %80’inden diisiik olma-
st durumunda ise F yanit latansinin normalin
ust sinirinin %150’sinden daha uzun olmasi.

4. En az bir motor sinirde birlesik kas aksiyon
potansiyelinde kondiiksiyon blogu (proksi-
mal uyari ile elde edilen aksiyon potansiyeli-
nin amplitiid degerinin distal uyari ile elde
edilenin %50’sinden daha diisiik olmasi), su-
resinde uzama veya temporal dispersiyon
saptanmast.

Elektrofizyolojik calismalarda aksonal formun
(AMAN, AMSAN) tanisinda demiyelinizasyon icin
ongoriilen Kriterlerin olmamasi ve en az iki sinirin
ileti calismasinda birlesik kas aksiyon potansiyeli
ve/veya duyusal sinir aksiyon potansiyeli ampliti-
diiniin normalin alt sinirinin %80’inden daha diisik
olmasi sart1 arandi.

Ataksi, arefleksi ve oftalmopleji triad: ile prezan-
te olan hastalar MFS olarak siniflandiriddu.

Elektrofizyolojik degerlendirmesi yapilmamis
olan veya verileri ile herhangi bir gruba sokulama-
yan hastalar ayirt edilemeyenler olarak siniflandiril-
du

Hastalarin yas, cinsiyet, GBS tipleri, 6nci olan
hastalik veya durumlari, baslangic semptomlari, kli-
nik tutulum siiresi, mevsimsel dagilimi, norolojik,
BOS ozellikleri, aldiklar1 tedavi, GBS skorlari, geli-
sen komplikasyonlar (pnomoni, derin ven trombo-
zu vb.) kaydedildi.
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Tablo 1: GBS alt gruplarinin yas, cinsiyet, prognoz ve tedavi dzelliklerinin dagilimi

AIDP Aksonal form MFS Siniflandirilamayan
N:13 (%45) N:10 (%34.5) N:1 (%3.5) N:5 (%17 )
E/K 8/5 6/4 0/1 3/2
Yas ortalamasi 41.4+22.3 47.4+16.3 65 45.3+18.8
Grade 1 - - - -
Grade 2 - 1 - 1
Grade 3 5 4 1 2
Grade 4 7 - 1
Grade 5 - - - -
Grade 6 1 - - 1
lyi prognoz 5 (%38.5) 5 (%50) 1 (%100) 3 (%60)
ivig 4 6 - 1
iViG+steroid 2 2 - -
Steroid 7 2 1 4

Sekil 1. GBS hastalarinin mevsimsel dagilimi

grade 6 Olum olarak kaydedildi.
Grade 3 ve 3’ iin alt1 iyi prognoz, 3’
un asti degerler kot prognoz ola-

rak kabul edildi.

BULGULAR

Yukaridaki kriterlere uyan yas

ortalamas: 45.3+18.8 (13-71) olan

llkbahar Yaz Sonbahar

toplam 29 hasta tesbit edildi. Hasta-
larin 17’si (%59) erkek 12’si (%41)

Kis kadindi. Erkek/kadin orani 1.4:1

@ Erkek

idi. Erkek ve kadinlarin yas ortala-
malari sirastyla 44.0£18.7 ve 47.0%
19.5 idi (p>0.05). GBS icin 6ncii du-
rum veya hastalik olarak 11 hastada
gecirilmis USYE, bir hastada cerra-
hi operasyon, 3 hastada gastroente-
rit, 1 hastada ates-dokiinti, 4 hasta-

2 Kadn da viriitik enfeksiyon tanimlandi.

N H N RN NT
11-2021-30 31-2041-50 51-60 &1 -FOF1-B0 81-.,

yas yas yasg yasg yas yasg yasg yas
araligi arahgi arahg araligi arahigr araligi araligi arahgi

Dokuz hastada herhangi bir oncii
hastalik veya durum yoktu. Hastala-
rin 21’nde baslangic semptomu ola-
rak karincalanma, yanma, uyusuk-
luk gibi nonspesifik duyusal yakin-

GBS hastalarinin klinik derecelendirilmesi Hug-
hes ve arkadaslar1 ve Ttalyan GBS calisma grubunun
onerdigi siniflamaya gore yapildi (Hughes ve
ark.1998). Bu siniflamaya gore; grade 1 mindr bulgu
veya semptomlar, grade 2 desteksiz tek basina 5
metre yuriyebilir, grade 3 bir kisinin destegi, yuri-
tec gibi aletlerle 5 metre yuriiyebilir, grade 4 hicbir
sekilde yuriiyemez-tekerlekli sandalye veya yataga
bagimly, grade 5 mekanik ventilator ihtiyact mevcut,

malar, 15’inde motor defisit, Giclin-
de kas agrisi, hassasiyet, dordiinde
yutma gucligi, birinde dengesizlik bulundu. Bir
kisminda bu yakinmalarin bir kact ayni anda tesbit
edildi.

GBS alt tip oranlari, sirastyla, AIDP %45.0, akso-
nal form %34.5, MFS %3.5 ve siniflandirilamayanlar
%17.0 olarak bulundu. Gruplarin yas, cinsiyet, prog-
noz ve tedavi Ozellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.
Derecelendirme taburculuktaki klinik durum goz
ontinde bulundurularak yapimistir. Mekanik venti-

qi BYNEREBIIEM Yeni symposium 42 (2): 51-54, 2004

53]




lator ihtiyact olan dort hastadan ikisi 6lmiis, iki has-
ta ise grade 4 olarak kabul edilmistir.

GBS vak’alarinin 11’i ks, 8’i ilkbahar, 8'i yaz ve 2’si
sonbahar mevsimlerinde ortaya cikt1 (Sekil 1). Oto-
nom tutulum 10 hastada tespit edildi (%34.5). 13 has-
tada bulber tutulum varken, 10 hastada solunum giic-
lagi gelisti. DOrt hastada mekanik ventilator ihtiyact
gelisti. Mekanik ventilator gerektiren 2 hasta enfeksi-
yon sebebiyle oldi. Takip sirasinda komplikasyon
olarak 10 hastada pndmoni, 2 hastada derin ven
trombozu saptandr. Tedavi olarak 11 hasta sidece
IVIG, 4 hasta IVIG ve steroid, 14 hasta sadece steroid
tedavileri aldi. Hastalarin hicbirine PD uygulanmada.

Hastalarin ortalama takip siiresi 3.9 ay (0-48 ay)
idi. Hastalarda herhangi bir bakteriyel veya viriitik
patojen antikoru degerlendirilemedi.
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