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Guillain-Barre: Klinik ve Prognostik Ozellikler

Abdulkadir KOCER

Dr Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji, ISTANBUL

OZET

Amag: Tki yilin {istii bir siiregte Dr.Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi’ndeki GBS vakalarimin degerlendirilmesi; GBS ile mevsimler
ve oncesinde goriilebilecek iligkilerin degerlendirilmesi; GBS hastalarinda ayirt edici 6zelliklerin ve tedavi protokollerinin belirlenmesi.

Gereg ve yontem: 2001 ve 2003 yillar1 arasinda yatarak takipleri yapilmis hastalarin kayitlar1 geriye ve ileriye doniik olarak degerlendirildi.

Sonug: Toplam 14 hasta GBS tamnist aldi. Elli yas iistii ve erkek vakalarda hastalik daha agir seyretmekteydi. Erkekler kadinlardan daha siklikla
hastaliga maruz kalmaktaydi. GBS oncesi enfeksiyon olgularin %78,5’inde rapor edildi. Tedavi protokolleri ve prognoz arasinda istatistiksel bir iligki
yoktu. Bu ¢aligmadaki klinik ve prognostik veriler daha once literatiirde rapor edilenlere benzerdi. Hastaligin siddeti yas ile artmaktayd: ve erkekler
hastaliga kadinlardan daha fazla maruz kalmaktaydi. Tedavi protokolleri GBS hastalarinda prognozu etkilemedi. ©2004, Firat Universitesi, Tip
Fakiiltesi

Anahtar kelimeler: Guillain-Barre, Klinik, Prognoz

ABSTRACT

Guillain-Barre: Clinical And Prognostic Features

Objective: Assessment of Guillain-Barre syndrome (GBS) cases in Dr. Liitfi Kirdar Kartal Education and Research Hospital over a 2-year period;
investigation of a relationship between possible seasonality in GBS and the occurrence of preceding infections; and determination of distinctive
characteristics and treatment protocols in patients with GBS.

Materials and method: Records of patients with GBS admitted between 2001 and 2003 were evaluated retrospectively and prospectively

Results: A total of 14 patients had a diagnosis of GBS. Patients above 50 years of age and men were more frequently found in the severely affected
group. Men were more frequently affected than women. A preceding infection was reported in 78.5% of the cases. There was not any significance
between therapy protocols and prognosis.

Conclusion: The clinical and prognostic features of present study were the similar in previous reports. The severity increases with age and men are
more frequently affected than women. The therapy protocols did not affect the prognosis in GBS. ©2004, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi
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Guillain-Barre Sendromu (GBS) periferik sinir ve sinir
koklerinin akut, enflamatuvar, demiyelinizan hastaligidir. GBS

son 50 yildir 30’un lizerinde toplum temelli ¢alismaya konu yatarak takibi yapilmus tiim GBS olgular1 degerlendirildi. GBS
olmustur. Hastalik diinya ¢apinda oldukea diizgiin bir dagilim varyantlar1 farkli alt basliklarda kaydedilirken, dnce GBS tanis1
gostermektedir ve insidans oranlar1 da biiyiik olasilikla oldukca almis fakat sonra kronik enflamatuvar demiyelinizan
dengelidir (1). Daha oOnceki yillara ait calismalar yillik polindropati ve diger nedenlere baghh demiyelinizan
insidansin  100.000  kiside 1,0-2,0 arasinda oldugunu polindropati tamlar1 almus (yanhs pozitif) vakalar calisma
gosterirken, 1980 yilindan sonra yapilan ¢aligmalarda 100.000 disina alindi. Her hastaya ait yas, cinsiyet, oncesine ait bilgiler,
‘de 2,7’ye yiikselmistir (2,3). Bu artiglar az sayida olguya hastane yatis siireleri, klinik bulgular, uygulanan tedaviler,
dayanmaktadir ve hastalifa karsi bilingteki ve hastahifin yogun bakim fiinitelerinde takipleri, yatis ve ¢ikis anlarinda
dogrulanmasindaki artisla agiklanabilir (3). GBS patogenezine yapilan muayene bulgulart ve komplikasyonlar kaydedildi.
ait veriler degisik klinik caligmalara ve ¢ok merkezli Hastaneye yatiginda desteksiz yiiriiyebilen hastalar hafif ve
aragtirmalara  dayanmaktadir. Bu hastane tabanli  klinik desteksiz yiiriyemeyen hastalar agir olarak tanimlandi (4).
¢alismada Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi Asbury ve Comblath’m  simflandirmasinda tam  lgiitleri
Noroloji Klinigi’nde GBS tanist almis 14 hastanin klinik, arasinda sozii gegmeyen elektromiyografi, GBS klinik tanist
elektrofizyolojik, BOS analizi ve tedavi sonuglart sunuldu. kuskulu oldugunda — bizim ¢alisma grubumuzdaki 8 olguda —

yapildi (5). Hastanede kalis donemi dahil 2 ay sonrasinda

Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yapildi. 1 Ocak 2001 ve 30
Temmuz 2003 tarihleri arasinda hastanemize basvurmus ve

GEREC ve YONTEM

Caligma, bulundugu gevrede verdifi hizmet agisindan bolge
nifusunu temsil ettigi diigiiniilen ve Istanbul'un Anadolu
yakasinda hizmet veren iki biiyiik hastaneden birisi olan Kartal

hastalar yeniden degerlendirildi. Desteksiz yiiriime iyi prognoz
olarak kabul edildi (6). GB’ ye ait klinik bulgularin
baslangicindan ii¢ hafta Oncesine kadar olan GB ile iligkili
olaylar — kanser, cerrahi girisim, asilama, hamilelik —
sorgulandi. Dosya kayitlari, ¢ikis notlart ve hemsire takip-
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tedavi cizelgeleri degerlendirilereck GBS o6ncesinde (< 3 hafta)
yaganan soguk alginligi, {ist solunum yolu enfeksiyonlari,
gribal enfeksiyon, gastroenterit ve ishal varligi arastirildi.
Veriler siklik analizi ile degerlendirildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi ve stirekli verilerin analizi igin
ise T testi kullanildi.

BULGULAR

Tanmimlanan siire¢ i¢inde GBS tanisi alan 14 olgunun 9(%64,3)’u erkek
ve 5(%35,7)’1 kadindi. Yas ortalamasi 42,86+21,38 (A:13-84) yildi
Alt1 kisiden olusan hafif olgular i¢in yas ortalamasi 30+17,16 (A:13—
56) ve agir olgular (n=8) i¢in yas ortalamasi 52,5£19,76 (A:21-84)
yildi. Hastanede kalis siireleri ortalamasi 17,28+17,66 (A: 3-70)
giindii. Tiim olgularda beyin omurilik sivis1 (BOS) analizinde albiimin-
hiicre disosiasyonu mevcuttu. BOS protein degerleri ortalamasi
113,85+64,51 mg/dL (A: 23-216, Medyan: 89) olarak bulundu. ki
aylik takip siirecinde gozlenen hastalarin 7(%31,8)’si iyi prognozluydu
ve 2 olgunun da destekle yiiriiyebildigi not edildi. Olgularin
4(%18,2)tinde morbidite tespit edilirken, 1(%4,5) hasta kaybedildi.
Hastaneye yatis doneminde olgularin 8’inde EMG incelemesi
yapilabilmisti. Olgularin 5(%22,7)’inde aksonal ve demiyelinizan tipte
tutulum tespit edilirken, 2(%9,1)’sinde demiyelinizan polindropati ve
1(%4.,5)’inde motor ve duyusal polindropatik tutulum bulgulari
mevcuttu. EMG bulgulan ile prognoz arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamli bulunmad: (p=0,4). Olgulara ait tanimlayic1 ve klinik
ozellikler Tablo.1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Olgulari tanimlayici bilgiler.

Tanimlayici ve Klinik Hafif Agir P
ozellikler Vakalar Vakalar Degeri
Yas (>50) 1 3 0.39
Erkek 4 5 0.87
Duyusal belirtilerin varligi 3 5 0.64
Kranial sinir tutulumu 0 1 0.37

Ortalama  hastanede kalig

siiresi (giin) 11,17+4,88  21,88+22,5 0.01
Yogun Bakim ihtiyaci 0 4 0.04
Steroid Tedavisi 1 3 0.39
Immiinglobulin Tedavisi 1 3 0.39

fleri yas grubundaki insanlarm daha agir tablolarla
klinige geldigi gozlenmekle birlikte, 50 yas smirinda
degerlendirildiginde farkliligin istatistiksel olarak anlaml
olmadig1 goriildii (p=0.39). Dort hasta (%28,6) yogun bakim
initesinde ve solunum destegiyle takip edildi. Tablo.1’de
gOriildiigii gibi agir vakalara ait hastanede kalis siirecinin ve
yogun bakim ihtiyacinin istatistiksel olarak anlamli farklilik
yaratacak diizeyde oldugu tespit edildi. Hastalara ait tedaviler
degerlendirildiginde 6 vaka (%42,9) destek tedavisiyle, 4 vaka
(%28,6) 1 gr i.v. steroid / giin, 2 vaka (%14,3) 10 gr i.v.
immiinglobulin ve 2 vaka (%14,3) steroid+immiinglobulin
tedavileriyle takip edildi. Tedavi protokolleriyle prognoz
arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0.12).
GBS ile iliskilendirilebilecek olaylar Tablo.2’de gosterilmistir.
Bu olaylarin polindropati baglangicindan 6nce ne zaman
oldugu veya varligi ile prognoz arasinda bir iliski tespit
edilemedi(p=0.08). Bu faktorlerin vakalarin hafif veya agir
olmasiyla da iligkili olmadig1 go6zlendi(p>0.05). GBS ve
mevsim iligkisi degerlendirildiginde 6 vakanin (%42,9)
sonbaharda hastalandig1 gozlendi.

Tablo 2. GBS o6ncesi iliskili olabilecek olaylar.

Olay % (n)
Ast 7,1(1)
Enfeksiyon

USYE veya grip 57,1(8)
Gastroenterit 21,4(3)

Kocger

TARTISMA

Polio olgularmin eradike edilmesinden sonra GBS gevsek
paraparezinin en sik rastlanilan nedeni haline gelmistir ve
insidans1 diisiik olmakla birlikte genglerde ortaya cikan kalict
sakatligin toplam etkisi, 6nemli bir saglik sorunudur (7).
GBS’nun heterojenligi ve kesin tam1 koydurucu standart bir
testin bulunmamasi hastalikla ilgili popiilasyon ¢aligmalarinda
karisikliga yol agmaktadir. Hastane tabanl bu ¢alismada Kartal
Egitim Hastanesi’nde takip ve tedavileri diizenlenen, son ii¢ yil
icinde gordiigiimiiz GBS olgular1 siklik, klinik ve prognostik
faktorler agisindan geriye doniik ve ileriye doniik olarak
degerlendirildi. Ulkemizde GBS hakkinda yeterli epidemiolojik
ve klinik calismalar olmadigi igin hastalikk hakkindaki
bilgilerimiz ve yeni tedavi stratejileri literatiir 15181nda tartigild.

GBS, ender olmakla birlikte sporadik olarak ortaya
cikmaktadir, kiiciik epidemiler bildirilmistir (8). Norolojik
belirtilerin ortaya ¢ikmasindan &nceki ay iginde, siklikla
enfeksiyon (solunum veya gastrointestinal sistem enfeksiyonu)
Oykiisii bir kuraldir ve GBS olus sikliginda sonbahar ve kig
mevsimlerinde artis vardir (9-12). Aslinda GBS insidansinda
yaz aylarinda biiyiik bir artig goriilen Cin’in kuzeyi disinda,
hastaligin insidansinda tutarli bir mevsimsel 6zellik yoktur. Bu
tir bir artig, o bolgede GBS patogenezinde mevsimsel bir
enfeksiyonun rol oynadigini kuvvetle digiindiirmektedir (13).
GBS olgularinda, kisa bir siire 6nce gegirilmis Campylobacter
enfeksiyonuna iliskin serolojik ispatlarin siklig1 , %26 ile %36
arasinda degisen oranlarda rapor edilmektedir (14,15).
Campylobacter lipopolisakkarid glukokonjugatlarmin akson
hiicresi ya da Schwan hiicresi glukolipitleriyle epitoplari
paylastigi, otoimmiin yanitlar1 uyararak noropatiye neden
oldugu one siiriilmektedir (14-16). Gastrointestinal enfeksiyon
sonrast gelisen GBS olgularinin yaklasik iicte birinde aksonal
yikim ilerlemektedir (17). Bizim ¢alismamizda literatiirdeki
bazi raporlara benzer bicimde GBS olusumunda zamansal bir
iliski tespit edilemedi. Calismamizdaki veriler GBS nun yaz
aylarinda artis oldugunu desteklemekteydi ve bunun da o
stiregte meydana gelen gastrointestinal enfeksiyonlarla iligkili
oldugu distinildi (1). Diger dikkati ¢eken bir husus ta
Campylobacter enfeksiyonu sonrasi gelisen 3 GBS olgusunun
2’sinde elektromyografi bulgusu olarak aksonal yikim izlendi.
Literatiir verilerinden (17) yiiksek bir oran olmasina ragmen
say1 azlig1 nedeniyle istatistiksel bir karsilastirma yapilamadi.

Daha oOncesinde yapilan caligmalarda GBS olgularinda
cinsiyet ve yas farkliligina isaret eden raporlar vardir (10,18).
flerleyen yasla birlikte hastaligm insidansinda dogru orantili
say1labilecek bir artig goriilmektedir; bu artis, yaslilarda azalan
bagisiklik baskilayict mekanizmalar ve bunun sonucunda
otoimmiin hastaliklara kars1 artan yatkinlikla uyumludur.
Erkekler hastaliga kadinlara gére daha sik tutulmaktadir ve
oran 1,25 : 1’ dir (19). Bizim ¢alismamizda da benzer bigimde
erkeklerde daha fazla siklikta gozlenmekteydi ve diger
caligmalarda oldugu gibi yasla GBS arasinda dogrusal bir
iliskinin varlig: tespit edildi (9-11,18,20-24). GBS olgularinin
cogu kabul edilen tan1 kriterlerine uymaktadir ancak ne yazik ki
bu klinik tanimlama bir grup heterojen patolojik durumu
kapsamaktadir  (5). Akut enflamatuvar demiyelinizan
poliradikiilopati, geri kalanin da akut motor ya da motor ve
duyusal, aksonal nd&ropati oldugu disiiniilmektedir (14).
Ayrica, popiilasyon calismalarinin hi¢ biri GBS’ nun farkl: alt
tiplerini ayirt etmeye yetecek bir sekilde diizenlenmemistir (6).
Bizim ¢aligmamizda da miyelopati(n=2), kronik enflamatuvar
demiyelinizan ndropati(n=4) olgularimnin 6nceleri GBS yanlis
tanistyla takip edildigi gozlendi. Bu olgular ¢alisma disina
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alinmakla birlikte hastane tabanli ve tek merkezli bu
caligmamizda alt gruplari ayirt edecek yeterli sayida hastamiz
olmadigi i¢in istatistiksel degerlendirme yapilamadi. Yalnizca
siklik orani tespit edildi.

Genis hasta serileri, popiilasyon c¢alismalar1 ve genis
kapsaml kontrollii ¢alismalar asagidakilerin prognoz agisindan
olumsuz faktorler oldugu tutarli bir sekilde ortaya koymustur:
ileri yas, gecirilmis gastrointestinal enfeksiyon, Campylobacter
enfeksiyonu i¢in serolojik kanitlar ya da gaita kiiltiirii kanitlari,
agir akut hastalik (yapay solunum gereksinimi ya da {ist
ekstremitelerde ileri derecede giigstizliik) akson
dejenerasyonuna iligkin elektrofizyolojik kanitlar ve plazma
degisimi ya da intravendz immiinglobulin tedavisinin
yapilmamis olmasi (14,25,26). {leri yas grubunda hastalar daha
kotii belirtilerle gelmekte ve hastalik daha agir seyretmektedir.
Cok degiskenli analizlerde prognozu etkileyen tek faktoriin yas
oldugu goézlenmistir (6,20,22). Bizim ¢alismamizda olgularin
%71,4’tinde hastaligin hafif formu izlenirken 4 (%28,6)’iinde
agir seyrettigini bulduk. Benzer g¢aligmalarda hafif olgularla
ilgili oranlar %1924 arasinda degisen oranlarda rapor
edilmekteydi (6,22,25). Caligmamizda hastaligin siddeti ile yas
ve cinsiyet arasinda bir iligki tespit edilemedi. Benzeri bigimde
yag ve cinsiyetin prognozu belirlemede etkisi olmadig:
gozlendi.
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