492

VAKA TAKDIMI:

Ist.Tip Fak. Mecmuasi 61:4, 1998

AKUT LOSEMILI BIR HASTADA GUILLAIN BARRE SENDROMU
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OZET

Cogu kez bir infeksiyon hastalifini izledigi bilinen Guillain Barre sendromu immunolojik olarak
ortaya gtkan akut inflamatuar demyelinizan polindropatidir. Akut ldsemi tanist ile izledigimiz bir
kadin hastamizin tedavisi sirasinda geligen Guillain Barre sendromunun klinik seyri ozetlendi.
Anahtar Kelimeler: Akut 16semi, Guillain Barre sendromu

SUMMARY

A patient with acute leukemia in whom Guillain Barre syndrome developed. Guillain Barre
syndrome usually follows an infectious disease and is an immunologically mediated acute
inflammatory demyelinating disorder.In this case report we present the clinical course of a female
patient with acute leukemia in whom Guillain Barre syndrome developed during the

chemotherapy.
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GIRIS

Immunolojik olarak ortaya ¢iktig: diisiiniilen
Guillain-Barre sendromu (GBS) (akut
inflamatuar demyelinizan polinéropati)
genellikle simetrik sekilde ekstremiteleri
tutan, tendon refleks kaybi ile giden bir
hastaliktir, Hizl ilerledigi vakalarda yutma
zorlugu, solunum giigliigii, otonomik
disregiilasyona bagli bulgular hayati tehdit
ettigi igin hizli ve dogru tam gereklidir. Cogu
kez bir infeksiyon hastaligini izler (1).
Ancak az sayida vakada losemili hastalarda
tan1 sirasinda ya da tedavi siirerken ortaya
¢iktig1 bildirilmistir Burada tedaviyi takiben
remisyona girdigi srada GBS geligen akut
16semili bir vaka takdim edildi.

VAKA
iki aydir var olan halsizlik sikayeti ile Ocak
1996 da bagvuran 61 yasmdaki kadin

hastanin fizik muayenesinde solukluk ve
traube alanmmn kapali oldugu tespit edildi.
Hb: 6.7 g/dl, Het: %20, 16kosit: 18100/mm’,
trombosit: 50000/mm?®, periferik formiil ve
kemik iligi blastlarla infiltre bulundu.
Biokimyasal tetkikleri normal sinirlar iginde
idi. Yapilan immunofenotipleme sonucu
mikst lineage akut losemi olarak
degerlendirildi. Kemoterapisi 3+7
protokoluna ( daunomisin 45 mg/m2/giin 3
giin, sitosin arabinosid 100 mg/m2/giin 7
giin) uygun olarak yapilan hasta tedaviden
sonraki  hafta  sitopenik  donemde
memleketine gotiiriildii. Burada yapilan
tetkiklerinde remisyonda oldugu saptanan
hastaya 2.kez 3+7 seklinde kemoterapi
yapilmig ve bundan sonra tedavisiz
birakilarak takibe alinmig. [k tam
konduktan 10 ay sonra 15 giindiir halsizligi
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oldugunu ifade ederek yeniden bagvuran
hastanin fizik muayenesinde solukluk ve
traube alani1 kapalt olarak bulundu. Hb:10.4
g/dl, Hect:
%29 .4 16kosit:85800/mm3,trombosit: 18000/
mm3,periferik formiil ve kemik iligi
blastlarla infiltre idi. Laktik dehidrogenaz
(299 U)ve tirik asit (7.9 mg/dl) artis1 diginda
biokimyasal tetkikler normal smirlar i¢inde
bulundu. Elektrokardiograminda (EKG) V1,
V2, V3, de T negatiflikleri saptanan hastanin
ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 66 idi. EF ¢ok
diisiik olmamasina ragmen kardiotoksik
oldugu bilinen daunomisin dozu hastanin
yasi ve EKG si gozoniine alnarak diiglik
tutuldn ve hastayal+7 (daunomisin 435
mg/m2/gin 1 gin, sitosin arabinosid 100
mg/m2/giin 7 giin) seklinde kemoterapi
baglandi. Kemoterapinin 2. giinii sonuclanan
immunofenot ipleme CALLA (+) akut
lenfoblastik losemi lehine degerlendirilince
aynt gilin tedaviye 90 mg/giin metil
prednizolon eklendi. Kemoterapinin 6. giinii
gelisen febril nétropeni nedeni ile seftazidim
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muayene bulgulart kortikosteroid tedaviye
bagli proksimal kas =zaafi ile uyumlu
bulunmadi. GBS diisiiniilerek istenen EMG
tetkikinde duysal ileti normal bulundu.
Motor ileti: Distal uyari ile elde edilen kas
yanitt amplitiidleri diigiik, ileti hizlar
multifokal tutulumu gosterecek sekilde
yavag bulundu. Bulgular akut inflamatuar
demyelinizan polindropati ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Vital bulgularin takibi,
otonomik disfonksiyon bulgusu olan
aritmilerin erken tanisi, plazmaferez ve fizik
tedavi yapilmasi amaci ile bir reanimasyon
servisine nakli Onerilen hasta yer
bulunamadig: igin servisimizde izlenmek
zorunda  kaldi.  Norolojik  bulgular
baglangicindan 8 giin sonra proksimalden
baglayarak gerilemeye basladi. Fizyoterapi
uygulanan hastanin norolojik bulgular kisa
slirede spontan olarak tamamen ortadan
kalkt1. Hasta konsolidasyon amaci ile 2.kez
1+7 seklinde kemoterapi yapildiktan sonra
ayaktan kontrollerini siirdiirmek amaci ile
hastaneden ¢ikarildi, Bu tarihten 6 ay sonra

6 g/glin, amikasin 1 g/giin baglandi.
Kemoterapi baglandiktan 20 giin sonra
bacaklarinda  giigsiizlik, yliriyememe
sikayeti ortaya c¢ikti. Hasta bu sirada 18
giindiir metil predizolon almaktaydi. Yapilan
norolojik muayenesinde alt ekstremitelerde
3/5 proksimal kas giicii zaafl, solda patella
refleksi kaybi bulundugu igin polindropati 6n
tanist ile elektromiyografi (EMG) 6nerildi.
Bu sirada yapilan kemik iligi aspirasyonu ile
hastanm remisyonda oldugu belirlendi. Kan
sekeri yiliksek bulundugu i¢in tedavisine
insiilin eklendi, metilprednizolon kesildi, Bir
iki giin icinde yukariya dogru ilerleyen
giigsiizlik nedeni ile Once kalgasini
oynatmasi zorlasan hastada bunu izleyerek
ellerde ve yiizde uyugsma, kollarin
kaldiramama hali belirdi. Tekrarlanan
norolojik muayenesinde iki yanh goz sikma
zayif, sagda kuvvete karsi gelemiyordu.Kas
giicti simetrik olarak degerlendirildiginde
deltoid adalede 3/5 , trisepste 3/5, bisepste
3/5, alt ekstremitelerde proksimal adalelerde
2/5, distal adalelerde 4/5 olarak bulundu.
Norolojik bulgularin baglangici, seyri ve

16semi niiksli nedeni ile yeniden yatirilan
hasta  yapilan kemoterapiye ragmen
remisyon saglanamayarak kaybedildi.

TARTISMA

GBS her yasta goriilebilen, her iki cinsiyeti
de esit siklikta tutan bir polindropatidir.
Hastalarin yaklasik % 60 inda 1-3 hafta 6nce
gecirilmis bir st solunum yolu infeksiyonu
veya gastrointestinal sistem infeksiyonu
oldugu tespit  edilmigtir.  Serolojik
calismalarda Campylobacter jejuni’nin en
sik Onciiliik eden infeksiyon etkeni oldugu
gosterilmigtir  (1,9) Cerrahi islemler,
trombolitik ajanlarin  kullanimi, viral
ekzantemler ve diger viral hastaliklar (CMYV,
EBV, HIV), campylabacter dig1 diger
bakteriyel infeksiyonlar ( mycoplasma
pneumonia, Lyme hastaligi) ve lenfomalar
(6zellikle Hodgkin hastaligi) daha az siklikta
olmak iizere GBS na onciiliik eden veya
birlikte olan durumlardir(1). Hastamizda
Onciiliik ettigi bilinen durumlarin higbiri
mevcut degildi. Sadece 2 hafta 6nce ortaya
cikan febril n6tropeni varda.

493




494

AKUT LOSEMILi BIR HASTADA GUILLAIN BARRE SENDROMU

Yillik GBS goriilme insidensi 100000 de
0.4-1.7 vaka seklindedir (1,2,4). Cogu kez
tan1 kolay konur, Paresteziler en sik ve erken
bulgudur. Esas klinik bulgu ¢ogu kez
simetrik olan giigsiizliiktiir. Bacaklarda distal
kaslarda oldugu gibi proksimal kaslarda da
tutulum olur. Sonra iist ekstremiteler,
interkostal adaleler, boyun ve kranyal
adaleler tutulur. Giigsiizliik birkag giin iginde
solunum  yetmezliginden Oliime yol
acabilecek sgekilde total motor paraliziye
ilerleyebilir.(1). Hastalarin yarisindan ¢ogu
agridan sikayet eder.(1,5). Refleksler azalr,
sonra kaybolur. Nadiren sadece patella
refleksi  hastaligin  ilk  haftasinda
kaybolur.Otonomik disfonksiyon bulgulari
(siniis  tagikardisi, bradikardi, fasyal
kizariklik, hipertansiyon ataklari,
hipotansiyon, terleme kaybi ya da aralikh
olarak agirt terleme nobetleri) siktir, Bu
bulgular nadiren 1-2 haftadan uzun devam
eder.Hastalarmm % 15 inde idrar retansiyonu
olur, Cogu vakada klinik bulgular 10-12 giin
iginde  tepe noktasma ulagir (1,8).
Hastamizda klinik bulgular daha hafif
seyretti, daha kisa siirede tepe noktasma
ulastt ve gerilemeye bagladi. En dnemli tani
bulgular1 serebrospinal sivi ve EMG
bulgulardir. Serebrospinal sivi basinci
normal ve sivi aseliilerdir. Protein miktar: 4-
6 haftada tepe noktasina ulasacak sekilde
giderek artar, EMG erken tan1 yontemidir(1).
Hastamizda serebrospinal sivi tetkiki
yapilamadi, EMG ile tipik bulgular saptandi.
Vakalarda perivaskiiler  lenfositik
infiltrasyon saptandig, ¢alismalarin gogunda
bu hastalikta klinik bulgularin periferik
sinirlere karg1 hiicresel immiin reaksiyonun
sonucu olustugu gosterilmistir(1). GBS hizla
ilerleyen ve fatal olabilen bir polindropati
oldugu igin dogru ve erken tani koymak
onemlidir., GBS ile akut spinal kord
hastaligin1 ayirmak esas problemdir. GBS de
motor paralizi 6én planda iken, akut spinal
kord paralizisinde sensorimotor paralizi sz
konusudur. Poliyomyelit ve akut myastenia
gravis ile ayiric1 tant kolay yapilir. Yogun
bakim {initesindeki hastalarda goriilen
noromuskiiler hastaliklarla GBS ayrimi iyi

yapilmalidir,  Periton dializi  yapilan
diabetiklerde goriilen bobrek yetmezliginin
akselere noropatisi, hiperalimantasyona
bagl akut hipofosfatemi, yiiksek doz steroid
kullanimina baglh polimyopatide ayirici
tanida gozoniinde tutulmalidir(1).

Tedavinin amaci gereginde solunum yardimi
yapilmak iizere destek tedavisi seklindedir.
Hastalik dogal seyrini siirdiiriir ve iyilesme
tam olur, Hastalarm % 30 undan azinda
mekanik vantilasyon yapilmasi gerekir.
Disotonomi sonucu %10 vakada goriilebilen
hipotansiyon acil tedavi gerektirebilir (1).
Hastamizda klinik tablo hafif seyretti,
solunum problemi olmadu.

Iyi destek tedavisi yapildiginda mortalite %
3 iin altindadir. Hasta rahatlaymca hemen
fizik tedaviye baglanmalidir.(1). Hastamiza
fizik tedavi uygulayarak daha erken diizelme
sagladik,

Giinagirt 4-6 kez 200-250 ml/kg seklinde
plazma degisimi yapilmasi erken donemde
hastahigin seyrini kisaltabilir. Intravensz 0.4
g/kg/gin  immunoglubulin (5  giin)
uygulanmast plazmaferez kadar etkili
olabilir. Akut GBS tedavisinde
kortikosteroid tedavi tavsiye
edilmemektedir(1,9).

Olim nedeni erken dénemde solunum
durmasi ve kardiak arrest , ge¢ donemlerde
ise pulmoner emboli ve infeksiyon gibi
komplikasyonlardir(1).

Iyilesme cofu kez birkag hafta veya ay
icinde olmaktadir(1,8). Yasli hastalarda
iyilesme daha yavastir. Vakalarin % 5-9 unda
akut polindropati niiksedebilir(1).
Hematolojik malignitelerin seyri swrasinda
GBS gelisimi en stk Hodgkin hastalig1 ile
birlikte bildirilmigtir (1,4).Akut
myelomonositer 16semi tanist konan bir
hastada basglangi¢ bulgusu olarak GBS
saptanirken, kronik myeloid 16semi tanisi ile
izlenen bir hasta da da takip sirasinda GBS
gelistigi  bildirilmistir(3,7). Indiiksiyon
tedavisi sirasmda kuadriparezi gelisen bir
cocukta ise vincristin toksisitesi ile birlikte
GBS oldugu gosterilmistir (6).

Bu yazida akut 16semi tanisi ile kemoterapi
uygulandiktan - sonra GBS  gelisen,




semptomatik tedavi ile kisa siirede diizelen
bu tablonun hastanin daha sonra yapilan
klinik takibi sirasinda tekrarlamadig goriilen
bir hasta takdim edildi.
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