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Duysal Guillain Barré Sendromu?
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¢ Bu yazida akut duysal agirhkli demyelinizan polinéropati tanisi koydugumuz bir has-
tamiz, nadir gériilmesi nedeni ile sunulmustur.

Anshtar Kelimeler: Polinéropati, Guillain Barre Sendromu.

¢/ Predominantly Sensory Acute Demyelinating Polynevropathy:
Sensory Guillaine-Barré Syndrome?

In this paper, owing to be seen rarely a patient with the diagnosis of acute sensorial de-
myelinating polyneuropathy has been presented.

Key words: Polyneuropatihy, Guillain Barré Syndrome.

GIRIS

Guillain-Barre {(GB)} sendromu klasik
olarak motor agirhkl polinéropati meyda-
na getirir. Akut duysal polinéropatiler ge-
nellikle bu sendrom icerisinde degerlendi-
rilmezler. Nitekim GB sendromunun tam
kriterlerinin degerlendirilmesinde Asbury
ve ark.(l) saf duysal sendromu varligimin GB
sendromu tanmisimi ekarte ettirebilecek bir
ozellik olarak belirtmislerdir.

OLGU SUNUMU

40 yasimda erkek hasta bacaklarmmdan
baslayan ve on gun icinde kollarina da
yayilan agri, uyusma ve dengesizlik sika-
yetleriyle basvurdu. Hikayesinde gecirilmis
infeksiyon hastalifi ve antibiyotik kul-
lamm yoktu. Sfinkter kusuru tammilama-
du.

Fizik incelemede ozellik yoktu. Noro-
lojik muayenede bilateral fasiyal paralizi
disinda kranial sinirler intaktti. Ekstremi-
telerde motor kayip yoktu. DTR alinmi-
yordu. Yiizeyel duyu normaldi. Vibrasyon
duyusu tum ekstremitelerde azalmisgt.
Romberg testi pozitifti. Patolojik refleks
yoktu.

Rutin kan ve idrar incelemeleri normal-

di. Akciger filmi normaldi. ANA, anti DNA
ve serum immiinelektroforez degerlerinde
patoloji yoktu. Serumda HIV ve sitomegalo-
virus antikorlan saptanmadi. BOS incele-
mesinde protein 650mg/100ml. bulundu.
Htcre gortlmedi.

Yiizeyel elektrodlarla yapilan sinir ileti
hizlar1 calismasinda multifokal yavasla-
ma, artmis temporal dispersiyon ve par-
siyel ileti bloklari saptandi. Duysal sinir
aksiyon potansiyelleri ve F cevaplan elde
edilemedi. Motor distal latanslar ileri dere-
cede uzamisti. Sagda goéz kirpma refleksi R,
ve R, yamitlann alinamadi. Solda R; ve R,
yanitlan latansi uzamisti. igne EMG'sinde
frontalis kasmda myokimik potansiyeller,
orbikiilaris fasikiilasyon goriildii. Ekstre-
mitelerde bakilan kaslarda spontan aktivi-
te yoktu. Sadece maksimal kasilmada halfif
derecede seyrelme Ornegi vardi.

Hastaya 60mg/gin prednizolon ve 25
mg/gin amitriptilin tedavisi verildi. Pred-
nizolon 2 hafta sonra azaltilarak kesildi.
Agrni ve parestezi duzeldi. 3 ay sonra
yapilan klinik muayenede DTR'ler alinmi-
yordu. Sagda fasial paralizi vardi. Vibras-
yon hissinde azalma devam ediyordu.
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5. ve 7. haltada tekrarlanan elektrofiz-
yolojik incelemede sinir iletimi bulgularin-
da degisiklik yoktu. EMG'de sagda m.fron-
talisde denervasyon saptand.

TARTIS MA

Hastamizda klinik olarak akut baglan-
gich duysal agirlikh polindropati bulgular:
yamsira elektrofizyolojik olarak saptanan
sensorimotor polinéropati bulunmaktadir.
Duysal semptomlar parestezi ve agn seklin-
de olup objektif bulgu vibrasyon duyusunda
azalmadir. Bu da bize kalin myelinli duysal
sinir liflerinin tutulumunu goéstermektedir.
Semptomlarn seyri asagidan yukarnya dog-
rudur. Tek motor bulgu olan fasiyal dipleji
en son gelismis olup ayni zaman da en geg
diizelmeye baslayan bulgudur.

Elektrolizyolojik incelemede duysal si-
nir aksiyon potansiyellerinin almmamasi
aksonal tutulum ve duysal néropatide gorii-
lebilecegi gibi total ileti blogu sonucu da
olabilir. Motor sinir iletimlerinde de ya-
vaslama, multilokal ileti bloklart ve motor
distal latanslarda uzama duysal sinirlerde-
ki olayin da demiyelinizasyon sonucu total
ileti blogu oldugunu desteklemektedir.

Hastamiz ekstremitelerinde gtigstizltik
olmamas: disinda klinik gidis, elektrofiz-
yolojik ozellikleri ve BOS bulgulan ile GB
sendromuna benzemektedir. Ekstremiteler-
de glcstizlik olmamasi, klinik olarak
motor sinirlerin ve &n koklerin etkilenme-
digini dusiindtrir. Motor sinir ileti hiz-
larinda normalin alt sinirindan %40'dan
fazla yavaslama, cMAP amplitidinde
%30'dan fazla kiiciilme ve stirede azalma
anormal temporal dispersiyon ve olasi ileti
blogu sinir ileti hizlarinda yavaslama
glcstizliife neden olmaz. Nitekim herediter
sensorimotor polindropatili hastalarin
¢ogunda ileri derecede motor ileti hiz1
yavaslamasma karsm giicstizlitk bulunmaz.
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Artmig temporal dispersiyon refleks kaybi
ve parestezilerden sorumludur. Motor giig-
stizliige yol acan ileti blogudur. Hastarmzda
motor gli¢csiizlik olmamasim aciklamak
zordur. Zira motor ileti hizi yavaslamasi
ile birlikte anormal temporal dispersiyon
ve olas1 multifokal parsiyel ileti bloklar:
vardir. Her nekadar anormal temporal dis-
persiyon varliinda ileti blogunu kesin ola-
rak sdylemek zorsa da Feasby ve ark.(? kri-
terlerine gore hastammzdaki ¢cMAP amplitii-
da dasukligti %30'dan fazla oldugu icin stire
uzamas: %15'den fazla olsa bile ileti blogu
diistindtirmektedir.

Literattirde akut demiyelinizan saf duy-
sal ¢ok az sayida hasta bildirilmistir(3.4.5),
Ayni sekilde paraneoplastik akut saf duy-
sal polinéropatili yalnizca 3 hasta vardir
6,7), Akciger ve uterus kanserli hastalarda
histopatolojik ve elektrofizyolojik incele-
meler segmanter demyelinizasyon ve infla-
masyonunun varhigim gostermistir. Ilginc
olarak hastalar tamamen diizelmisglerdir.
Vallat (8) klinik tabloyu GB sendromunun
duysal varyanti olarak nitelendirmis ve
prognozu kotd olan subakut duysal noropa-
tiden ayirdedilmesi gerektigini vurgula-
mistir.

Karsinomatéz akut saf duysal demiyeli-
nizan polindropatilerin varhiimi ve bun-
larinda dizelme gosterdiklerini gozénune
alarak hastay: izlemeye devam edecegiz.
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