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Case Report

Senkopla Bagvuran Bir Guillain-Barre Sendromu
A Guillain-Barre Syndrome Presenting with Syncope
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GIiRIiS

0z
Guillain Barre Sendromu (GBS), siklikla simetrik glicsizIUk ve arefleksi ile karakterize akut inflamatuar polinéropatidir.

Gegirilmis bakteriyel veya viral enfeksiyonlarin tetikledigi otoimmtn bir hastalik oldugu kabul edilmektedir. Miller Fisher
sendromu, GBS’nin en sik gorutlen varyantlarindan biri olup, arefleksi, ataksi ve oftalmoparezi ile seyretmesi dzelligidir.

Gocukluk ¢agr GBS’de mortalite %1-2 oranindadir ve genellikle solunum yetersizligine bagl olarak gelisir. Burada;
parvovirus B19 enfeksiyonu sonrasi gelisen Guillain-Barre Sendromlu (GBS) bir olgu, basvuru semptomunun otonom
tutuluma bagl gelismis olabilecegi dUstnulen senkop olmasi nedeniyle gdézden gegirildi.

Anahtar Soézciikler: Guillian-Barre Sendromu, Miller Fisher sendromu, Senkop

ABSTRACT

Guillain Barre Syndrome (GBS) is an acute inflammatory polyneuropathy, often characterized by symmetrical weakness
and areflexia. It is considered to be an autoimmune disease triggered by previous bacterial or viral infections. Miller
Fisher’s syndrome is one of the most common variants of GBS, and it is characterized by trauma with areflexia, ataxia,
and ophthalmoparesis.

Mortality is 1-2% in childhood GBS and generally develops due to respiratory failure. Here, a case with Guillain-Barre
Syndrome (GBS) developed after parvovirus B19 infection was reviewed because the symptom of the application was
syncope, which is thought to be developed due to autonomic involvement.
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GBS insidansi, toplum kaynakli galismalarda 16 yasin altinda
0.34-1.34/100.000 olarak bulunmustur (3). Her iki cins esit
olarak etkilenir (4). Tablo siklikla nonspesifik enfeksiyondan

Guillain Barre Sendromu (GBS), siklikla simetrik glcsizlUk ve
arefleksi ile karakterize akut inflamatuar bir polindropatidir (1).
Etiyopatogenezi kesin olarak bilinmemesine ragmen, gegirilmis
bakteriyel veya viral enfeksiyonlarin tetikledigi otoimman bir
hastalik oldugu kabul edilmektedir (2). Gugstzlik ¢cogunlukla
hastaligin baglangicinda distalde olup, ¢cocuklarin %15-20’sinde
ise proksimalde gorulebilir.

birkac guin veya haftalar sonra ortaya ¢ikan progresif glgsuzIuk,
eslik eden hafif duysal semptomlar ve albuminositolojik
dissosiasyonla karakterizedir (5).

Prognostik faktorler arasinda yas, progresyon hizi, solunum
kaslarinn  olaya katimasi, distalden kaydedilen bilesik
kas amplitud potansiyeli (BKAP), anti GM-1 antikoru ve
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Campylobacter jejuni enfeksiyonu yer almaktadr. GBS,
aksonal ve demiyelinizan dzellikler gdstermesine gdre iki grupta
incelenebilir. Aksonal GBS’lu hastalarin daha kétl prognoziu
oldugu bildirimekle birlikte bir kisminin ¢cok hizli dizelme
gosterdigi bildiriimistir (6). GBS’li cocuklarin %12.5-25’inde kan
basincinda dizensizlik, sinus tasikardisi, pupiller anomaliler ve
terleme bozukluklar seklinde otonomik disfonksiyonlar gorulUr.
Bunlar siklikla intermittandir (11).

Bu yazida parvovirus B19 enfeksiyonu sonrasi gelisen bir GBS
olgusu bagvuru semptomunun otonom tutuluma bagl gelismis
olabilecegi dusinUlen senkop olmasl nedeniyle sunuldu ve
klinik &zellikleri literattr esliginde gdézden gegirildi.

OLGU SUNUMU

17 yas 11 aylk kiz hasta bayllma ve bacak agrisi sikayetleriyle
kardiyoloji poliklinigine basvurusu sonrasinda klinigimize senkop
etiyolojisi arastinimak lizere konsiilte edilmisti. Oykistinden (g
hafta dnce ilk kez daha sonra bagvurudan bir hafta 6nce ayakta
iken aniden gozlerinde kararma, ayaklarnin bosluga disme
hissi ile saniyeler stren iki kez senkop gegcirdigi 6grenildi. Bu
sikayetle acil poliklinigine basvurdugunda tansiyon dustkltigu
oldugu séylenmis. Ozgecmisinde ve soygecmisinde &zellik
yoktu. Muayenesinde, kas gucu tum ekstremitelerde gorece
simetrik 4/5 ve asil dahil tim odaklarda derin tendon refleksleri
normoaktif olarak saptandi. Kardiyoloji muayenesinde EKG ve
ekokardiyografisi normal degerlendirilerek holter planlanmisti.
Hastanin kardiyolojik degerlendirmesinin normal olmasi ve
anlatilan hikayeye gére otonomik disfonksiyon ve beraberinde
akut kas gucstzligu olmasi nedeniyle GBS 6ntanisiyla istenilen
EMG’si AMAN ile uyumluydu. Spinal MRG’sinde lomber
dlzeyde, konus medullaris, kauda ekuinada sinir koklerinde
kalinlasma kontrast tutulumu’ saptandi. BOS incelemesinde;
protein: 40.8 mg/dl, glukoz: 60 mg/dl, hicre gérllimedi,
kiiltirde Greme olmadi. intravendz imminglobulin (IVIG) éncesi
tetkiklerinde; parvovirus IgM: 1.516 (+), Parvovirus IgG: 0.154
(-) saptandi. GBS/AMAN olarak degerlendirilip IVIG verilerek
takip edilen hastanin tekrarlayan senkop atagi veya basgka
otonom bulgusu saptanmadi. Hastanin ayaktan takibinde sekiz
hafta sonra alt ekstremitede minimal distal kas guc¢suzIigu, Uc
ay sonra tamamen normal oldugu géraldu.

TARTISMA

GBS cocukluk caginda akut flask paralizilerin en sik nedenidir
(1). GBS herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilmesine ragmen en sik
4-9 yaglar arasinda gérultir. Cocukluk ¢cagi olgularinin yaklasik
Ucte biri 3 yasindan 6nce ortaya ¢ikar (7). Bizim olgumuz ise 17
yas 11 aylikt.
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GBS, vakalarin %50-70’'inde gastroenterit, solunum yolu
enfeksiyonu veya asllamadan 2 ila 4 hafta sonra gelisir.
Campylobacter jejuni ve sitomegalovirs (CMV), en sik gorilen
bakteriyel ve viral tetikleyicileri olusturur. Campylobacter jejuni
GBS’nun aksonal formu ile en sik iliskili enfeksiyon ajani iken
CMV enfeksiyonu duysal semptomlar ve kranial sinir tutulumu
ile karakterize GBS formu ile iliskilidir (8). Epstein-Barr virGsu
(EBV), Mycoplasma pneumoniae ve insan immun yetmezlik
virtist (HIV) de GBS ile iligkilidir, parvovirus B19 (B19V) genellikle
GBS’nin oldukga nadir bir nedeni olarak goésterilmistir (9). Bizim
olgumuzda da ilk senkop atagindan 2 hafta énce Ust solunum
yolu enfeksiyonu hikayesi vardi.

GBS’nin, T hicre aktivasyonu sonucu periferik sinirlerin antijenik
proteinlerine karsi antikorlarin Uretimi ile sonuglanan otoimmun
bir hastalik oldugu disunulmektedir. EBV, CMV, Mycoplasma
pneumoniae ve Campylobacter jejuni gibi enfeksiydz ajanlar,
asilanma veya cerrahi girisimler antikorlarin yapimini tetikler.
Antikorlar miyelin proteinlerini hedef almakla birlikte, bazi
vakalarda aksonal yapilar immun aracili hasarin primer hedefi
olmaktadir (10).

GBS klinik ve elektrofizyolojik bulgulara gére; demiyelizan, motor
aksonal ve motor- duysal aksonal dejeneratif olmak Uzere 3
grupta degerlendirilebili. GBS’nin Klinik olarak ortaya ¢ikis sekl,
baglangic dénemi genellikle hizli ve devamiidir. Hastalarin %50-
75’inde maksimum gugsuzltk 2 hafta icinde, %90-98’inde 4
hafta icinde gelisir. Hastalarin gok az bir béliminde ilerleme 4
haftadan uzun surebilir. Plato déneminin suresi genellikle birkac
gunden 4 haftaya kadar surebilir. Agir aksonal dejenerasyon
gelisen hastalarda uzamis plato dénemi gordltr ve bu hastalar
daha ciddi kalici gugsiuzllge sahip olma egilimindedir (11).
Olgumuzda ise gugstzlik 4 hafta icinde hem alt hem Ust
ekstremitede kas gucu 4/5 saptand..

Etkilenmis cocuklarda siklikla tipik olarak alt ekstremitelerden
baslayip ve gunler- haftalar iginde Ust ekstremitelere dogru
ilerleyen gUgsuzIlik, yurGme veya merdiven cikmada zorluk
gorallr. Vakalarin bir bélimunde (%15-20) glgsuzlUk primer
olarak proksimaldedir (12). Bizim olgumuzda ise ilk semptom
otonom bir bulgu olan senkop olup takiplerinde bacaklarinda
agri ve gugsuzluk baglamis ve asendan seyir gostermigtir.

Noropatik agri ve disesteziler siktir. Cocuklarin %50 kadarinda
sinir kokU ve periferik sinir inflamasyonu sonucu  gelistigi
varsayllan sirt, kalgca veya bacak agrisi baslangic bulgusudur
(13). Parestezi, dizestezi, aksial ve radikuler agri, meningismus,
miyalji ve eklem agrisi gorilir. Sirt ve bacak agrilar siklikla ilk
8 hafta icinde duzelir. Fakat dizesteziler hastalarin %5-10’unda
motor dizelmeye ragmen daha uzun sUre devam edebilir (13).
Bizim vakamizda 6zellikle bacak agrilarn belirgindi. Hastamizin
kas kuvveti duzeldikge agrilarda da azalma ortaya ¢ikmigtir.

Solunum yetersizligi nadir fakat dnemli bir baslangig bulgusudur.
Solunum kaslarindaki glicsUzllk siklikla daha yavas ilerler ve



ekstremite kas gu¢sizlugunun siddeti ile parelellik gdsterir (14).
Olgumuzda solunum yetersizligi gelismemistir.

Fizik muayenede, alt ekstremitelerden baglayarak yukarya
dogru ilerleyen, baslangicta asimetrik olabilen gligsizilk ve
derin tendon reflekslerinde kayip saptanir. Cocukluk cagi
GBS’de kraniyal sinir tutulumu siktir. Etkilenmis c¢ocuklarin
%45 kadarinda fasiyal gligstizlik ve oftalmopleji gorultir. GBS’li
cocuklarin %12.5-25’inde kan basincinda duzensizlik, sinus
tasikardisi, pupiller anomaliler ve terleme bozukluklan seklinde
otonomik disfonksiyonlar gorulir. Bunlar siklikla intermittandir
(12). Bizim olgumuzda da otonomik disfonksiyon bulgusu
olarak hipotansiyon ve senkop ataklari olmustu.

Yutmada bozulma, gastrodzofageal dismotilite, psoddo-
obstruksiyon ve konstipasyon da karsilasilabilen gastrointe
stinal yakinmalardir (15).

GBS’li cocuklar daha kisa Klinik strece sahiptir ve genellikle
tam yilesme gosterirler (12). Cocuklarin yaklasik %40’1 hastalik
sirasinda bagimsiz hale gelirler. %15-20’si ventilasyon destegi
gerektirir, fakat solunum yetersizligi devamliik gostermez (12).
Cogu hastada Klinik ilerleme 2 hafta icinde gelisir ve iyilesme
ondan hemen sonra baglar. Cogu vakada, ik 4 ay icinde ¢ok
az kalici bozukluk kalir (12). Bizim olgumuzda da hasta IVIG
tedavisiyle motor fonksiyonlarda belirgin iyilesme sonrasi fizik
tedavi servisine devredildi. 3 hafta sonra yapilan poliklinik
takibinde fizik muayenesinin tamamen normal oldugu goéruldu.

Cocukluk cagi GBS’de mortalite %1-2 oranindadir ve genellikle
solunum yetersizligine bagl olarak gelisir (16). Cocukluk ¢caginda
gorulen senkop gibi otonomik disfonksiyonlarda eslik eden akut
gelisen kas kuvvetsizliklerine dikkat ediimeli, GBS akla getirilmeli
ve solunum yetersizligi nedeniyle olusabilecek komplikasyonlar
nedeniyle dikkatli olunmalidir. ParvovirGsin de etyolojide yer
alabilecegi hatirda bulundurulmalidir.
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