G UILLAIN BARRE SENDROMU:
ON YILLIK SUREY1 ICEREN
RETROSPEKTIF BIR CALISMA

GiRiS

Guillaine-Barre Sendro-
mu (GBS) immiin 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
olime yol acabilir. GBS eti-
yopatogenezi kesin olarak
bilinmemesine karsilik, geci-
rilmis bakteriyel veya virtitik
enfeksiyonun tetikledigi oto-
immiin bir hastalik oldugu
yaygin olarak kabil edilmek-
tedir. Otoimmiin mekaniz-
manin roliiniin agirlik kazan-
masi ile tedavide plizma de-
gisimi (PD) ve intravenoz
immiinglobulin (IVIG) kulla-
nilmaya baslamistir (Senevi-
ratne 2000). Bu iki tedavi ile
GBS’de mortalite ve morbidi-
te onemli Olciide azalmustir.
GBS klinik ve elektrofizyolo-
jik olarak akut enflamatuar
demiyelinizan polindropati
(AIDP), akut motor aksonal
noropati (AMAN), akut mo-
tor-sensoriyel aksonal noro-
pati (AMSAN) ve Miller Fis-
her Sendromu (MFS) gibi
baslica alt gruplara ayrilarak
siniflandirilmistir. Bunun di-
sinda piir otonom bozukluk,
multipl kraniyal néropati ile
seyreden vak’alar oldugu gi-
bi, GBS olan hastalarin %G6’s1
bilinen herhangi bir gruba
konulamamaktadir. NINDCS
kriterlerine gore GBS insi-
dansinin  0.2-4 olgu /
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OZET

Amag: Guillain Barre Sendromu(GBS) agir morbidite veya mortaliteye neden olabilmekte-
dir. Bu ¢alismada son on yilda klinigimizde takip edilen GBS tanili hastalarinin klinik, labo-
ratuar, elektrofizyolojik ve prognostik ézelliklerinin tanimlanmasi amaclandi.

Yoéntem: 1 Ocak 1993 ila 31 Aralik 2002 tarihleri arasinda klinigimizde takip edilen ve As-
bury ve ark tarafindan énerilen uluslararasi kriterlere gére GBS tanisi almis olan 29 hasta-
nin kayitlari retrospektif olarak degerlendirildi. Klinik siniflandirma Hughes ve arkadaglari ve
Italyan GBS calisma grubunun &nerileri dogrultusunda yapildi. Hastalar elektrofizyolojik ca-
lisma sonuglarina gore akut enflamatuar demiyelinizan polinéropati (AIDP), aksonal form
(AMAN, AMSAN), Miller Fisher Sendromu ve ayirt edilemeyenler olmak tizere dért gruba ay-
rildi. Yas, cinsiyet, GBS tipi, 6ncl olan hastalik veya durumlar, baslangic semptomu, klinik
tutulum siresi, mevsimsel dagilim, BOS 6zellikleri, tedavi, GBS skorlari, komplikasyonlari
agisindan tim hastalar degerlendirildi.

Bulgular: GBS alt tip oranlari, sirasiyla, AIDP %45.0, aksonal form %34.5, MFS %3.5 ve sI-
niflandirilamayanlar %17.0 olarak bulundu. Hastalar ortalama 3,9 ay takip edildi. GBS olgu-
larinin ortaya ¢ikigl agisindan mevsimsel bir farklilik gézlenmedi. Yirmi hastada (%69) énci
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 has-
tada (%35) solunum gucligl gelisti. Mekanik ventilatér gereksinimi olan doért (%13) hasta-
dan, ikisi (%7) 6ldu. Kirk yasin Gzerinde olmak kétl prognostik faktér olarak bulundu.
Tartisma ve Sonug: Calismamizda literatiirle uyumlu olarak hastalarimizin gogu 40 yasin
Uzerindeydi (%62) ve ileri yasla kot prognoz iligkili bulundu. Klinigimizde son 10 yilda GBS
tanisiyla yatirilan hastalarin mekanik ventilatér gereksinimleri, mortalite oranlari ve prognos-
tik degerleri Avrupa’ da yapilan benzer ¢alismalarla uyumlu bulundu.

Anahtar Kelimeler: Gullian Barre sandromu, néropati, MFS.

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 were
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 ltalian GBS study group. Patients were divided in to fo-
ur 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 unc-
lassified in 17.0% of patients. Mean follow-up period was 3.9 months. There was no statis-
tically difference for seasonal dispersion. Antecedent events were found in 20 (69%) pati-
ents. 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 pulmo-
nary insufficiency. Four patients (13%) needed mechanical ventilation and two patients (7%)
died. Prognosis was poor in the patients older than 40 year.
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Discussion and Coclusion: Incidence of autoimmune disease increase related to age. In
our study, most of the patients (62%) were older than forty years old. Poor outcome was re-
lated with age older than 40 years. Mortality ratios and prognosis of our patients with GBS

were found similar with literatures.
Keywords: Gullian Barre syndrome, neuropathy, MFS.

100.000 / yil oldugu tahmin edilmektedir (Hughes
ve Rees 1997).

GBS’nun klinik Ozellikleri, tedaviye yanit, prog-
nostik faktorler ve sonuclari ile ilgili diinyanin degi-
sik iilkelerinde yapilan vak’a serileri ve poptilasyona
dayal1 bircok calisma bildirilmistir.

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

HASTALAR VE YONTEM

1 Ocak 1993 ila 31 Aralik 2002 tarihleri arasinda
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji kliniginde
GBS tanist ile takip edilen hastalarin dosya ve elektro-
fizyolojik kayzitlar: retrospektif olarak gozden geciril-
di. Derin tendon reflekslerinde azalma veya kayip,
ilerleyici bilateral simetrik kas giicsiizliigu olan, sevi-
ye veren duyu kusuru saptanmayan, akut néropatiye
neden olabilecek patoloji tesbit edilemeyen olgular
calismaya alind1. Belirgin asimetrik norolojik defisit
olan, beyin omurilik sivis1 (BOS) incelemesinde ple-
ositoz tesbit edilen, akut noropatiye neden olabile-
cek diyabet, alkol kullanimi, porfiri, ilag, 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 tanist almis 29 hasta calisma-
ya alindi. Hastinemizde 14 yasin altindaki Guillain
Barre Sendromlu hastalar Cocuk Sagligi ve Hastalikla-
r1 Klinigi'nde takip edildigi icin, 14 yas altindaki has-
talar calismaya dahil edilmedi. Elektrofizyolojik ve
klinik olarak hastalar AIDP, aksonal form (AMAN;
AMSAN), MFS ve siniflandirilamayan olmak tzere
dort gruba ayrildi

Elektrofizyolojik calismalar Trakya Universitesi
T1p Faktiltesi Noroloji Anabilim Dalt EMG laboratu-
arinda Medelec Synergy marka EMG cihazi kullanila-
rak hastalarin klinik semptomlarinin gelismesinden
ortalama 13 giin sonra (4-30 giinler 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-
litid degerleri (mV ) ve F yanit latanslar1 (msn) cali-
sildi. Her iki median, ulnar ve sural duysal 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 tzere
dort gruba ayrildi (Asbury ve
Cornblath 1990).

Elektrofizyoloji calismala-
rinda asagidaki dort kriter-
den ikisinin mevcudiyeti durumunda demiyelinizan
(AIDP ) polindropati tanisina varild.

1. En az iki motor sinirin amplitiidiiniin norma-
lin alt degerinin %80’inden yiiksek oldugu du-
rumda ileti hizlarinin normalin alt sinirinin
%80’inden yavas olmasi veya amplitiid degeri-
nin normalin alt sinirinin %80’inden dustk ol-
dugu durumda ileti hizlarinin normalin
%70’'inden yavas olmast.

2. En az iki motor sinirin amplitiid degerlerinin
normalin alt sinirinin %80’inden yiliksek oldu-
gu durumda, distal latanslarinin normalin Gst
sinrinin %125’inden daha uzun olmasi veya
amplitiid degerlerinin normailin alt sinirinin
%80’'inden dusik oldugu durumda distal la-
tanslarinin normalin st sinirinin %150’sin-
den daha uzun olmasi.

3. En az iki motor sinirin amplitiid degerlerinin
normalin alt sinirinin %80’inin Gstiinde oldu-
gu durumda F yanitinin kayitlanamamas: veya
latansinin normalin tst sinirinin %120’sinden
daha uzun olmasi, amplitiid degerlerinin nor-
malin alt sinirinin %80’inden dusiik olmas: du-
rumunda ise F yanit latansinin normalin st s1-
nirinin %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 uyar: ile elde
edilenin %50’sinden daha diisiik olmasi), siire-
sinde uzama veya temporal dispersiyon sap-
tanmasi.

Elektrofizyolojik calismalarda aksonal formun
(AMAN, AMSAN) tanisinda demiyelinizasyon icin 6n-
goOrtlen kriterlerin olmamasi ve en az iki sinirin ileti
calismasinda birlesik kas aksiyon potansiyeli ve/veya
duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitiidiiniin nor-
malin alt sinirinin %80’'inden daha diisiik olmasi sar-
t1 arand1.

Ataksi, arefleksi ve oftalmopleji triad1 ile prezente
olan hastalar MFS olarak siniflandirildi.

Elektrofizyolojik degerlendirmesi yapilmamis
olan veya verileri ile herhangi bir gruba sokulama-
yan hastalar ayirt edilemeyenler olarak siniflandi-
rild1

Hastalarin yas, cinsiyet, GBS tipleri, 6ncii olan
hastalik veya durumlari, baslangic semptomlari, kli-
nik tutulum siresi, mevsimsel dagilimi, norolojik,
BOS o6zellikleri, aldiklar1 tedavi, GBS skorlari, gelisen
komplikasyonlar (pnomoni, derin ven trombozu 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)
ivVig 4 6 - 1
iViG+steroid 2 2 - -
Steroid 7 2 1 4

Sekil 1. GBS hastalarinin mevsimsel dagilim

kaydedildi. Grade 3 ve 3’ iin alt1 iyi
prognoz, 3’ uin usti degerler koti
prognoz olarak kabil edildi.

—

—

BULGULAR

Yukaridaki kriterlere uyan yas

ortalamasi 45.3(18.8 (13-71) olan

LR -

Ilkbahar Yaz Sonbahar

toplam 29 hasta tesbit edildi. Hasta-
larin 17’si (%59) erkek 12’si (%41)
kadindi. Erkek/kadin orani 1.4:1 idi.

Kis

sekil 2. Cinsiyete gore GBS hastalarinin yas araligi dagilimi

o Erkek

Erkek ve kadinlarin yas ortalamalar:
sirastyla 44.0(18.7 ve 47.0(19.5 idi
(p>0.05). GBS icin 6nci durum veya
hastalik olarak 11 hastada gecirilmis
USYE, bir hastada cerrahi operas-
yon, 3 hastada gastroenterit, 1 hasta-
da ates-dokunti, 4 hastada viritik
enfeksiyon tanimlandi. Dokuz hasta-

& Kadin da herhangi bir oncii hastalik veya
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durum yoktu. Hastalarin 21°’nde bas-
langic semptomu olarak karincalan-
ma, yanma, uyusukluk gibi nonspe-
sifik duyusal yakinmalar, 15’inde
motor defisit, ictinde kas agrist, has-

GBS hastalarinin klinik derecelendirilmesi Hug-
hes ve ark ve Italyan GBS calisma grubunun énerdigi
siniflamaya gore yapildi (Hughes ve ark.1998). Bu s1-
niflamaya gore; grade 1 mindr bulgu veya semptom-
lar, grade 2 desteksiz tek basina 5 metre yiirtiyebilir,
grade 3 bir kisinin destegi, yurtite¢ gibi aletlerle 5
metre yuriyebilir, grade 4 hicbir sekilde yuriyemez-
tekerlekli sandalye veya yataga bagimli, grade 5 me-
kanik ventilator ihtiyact mevcut, grade 6 6liim olarak

sasiyet, dordiinde yutma gicligu,

birinde dengesizlik bulundu. Bir kis-
minda bu yakinmalarin bir kaci ayn1 anda tesbit edil-
di.

GBS alt tip oranlari, sirastyla, AIDP %45.0, aksonal
form %34.5, MFS %3.5 ve siniflandirilamayanlar
%17.0 olarak bulundu. Gruplarin yas, cinsiyet, prog-
noz ve tedavi Ozellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.
GBS tiplerinin hastalik dereceleri Tablo 2’de gosteril-
mistir. Derecelendirme taburculuktaki klinik durum
g6z oninde bulundurularak yapimistir. Mekanik
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ventilator ihtiyact olan dort hastadan ikisi 6lmiis, iki
hasta ise grade 4 olarak kabul edilmistir.

GBS vak’alarinin 11°i kis, 8'i ilkbahar, 8’i yaz ve
2’si sonbahar mevsimlerinde ortaya cikt: (Sekil 1).
Otonom tutulum 10 hastada tespit edildi (%34.5). 13
hastada bulber tutulum varken, 10 hastada solunum
guicliigi gelisti. DOrt hastada mekanik ventilator ihti-
yaci gelisti. Mekanik ventilator gerektiren 2 hasta en-
feksiyon sebebiyle 6ldii. Takip sirasinda komplikas-
yon olarak 10 hastada pnomoni, 2 hastada derin ven
trombozu saptandi. Tedavi olarak 11 hasta sidece
IVIG, 4 hasta IVIG ve steroid, 14 hasta sidece steroid
tedavileri aldi. Hastalarin hicbirine PD uygulanmada.

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

Hastalarin tiimiinde BOS incelemesi ortalama 7.
giinde yapildi. Onbir hastada BOS proteini normal si-
nirlarda iken 18 hastada ytiksek olarak tespit edildi.
Hastalarin cinsiyete gore yas dagilimi Sekil 2’ de go-
rialdugi gibiydi.

Hastalar GBS dereceleri <3 olanlar iyi, >3 olanlar
kotii prognozlu olarak siniflandiridds. iki grup prog-
noza etki eden faktorler acisindan karsilastirilds. Yas,
cinsiyet, motor tutulum-otonom tutulum-bulber tu-
tulum-solunum yetmezIligi olup olmamasi, BOS pro-
tein ytliksekligi olup olmamasi acisindan karsilastiril-
di. Bu faktorlerden sadece ileri yasta olanlarda prog-
nozun daha kot oldugu tesbit edildi (p=0.014). Tyi
prognozlularin yas ortalamasi 36.7£18.5 iken koti
prognozlularin yas ortalamas: 53.3£15.5 olarak bu-
Iundu.

TARTISMA

GBS epidemiyolojisi ile ilgili calisma yapmak has-
talarin oldukca heterojen klinik tablolarla kendini
gostermesi ve klinigin bazen cok hizli seyretmesi ne-
deniyle, hastaligin taninamamasina bagli olarak ol-
dukca zordur. Iyi tanimlanmus cesitli cografi alanlar-
da yapilan calismalarda yillik insidans 0.2-4/100,000
oranlari arasinda bildirilmistir (Cheng ve ark. 2002,
Hughes ve Rees 1997, Sedano ve ark. 1994). Klasik
olarak otoimmiin hastaliklar kadinlarda sik goril-
mekle birlikte, yapilan calismalarin cogunda erkek-
ler GBS’ dan kadinlara gore daha fazla etkilenmekte-
dirler (31.25:1) (Hughes 1990). Bizim hasta grubu-
muzda erkek kadin orani 1.4 olarak tesbit edildi.

GBS yas dagilimi acisindan gencg eriskinlerde ve
yaslilarda daha sik gorilmektedir. GOrilme sikligt
cocuklarda en diisiik yasli poptilasyonda ise en yik-
sek oranlardadir. Yasla birlikte immiin sistemdeki ye-
tersizlik otoimmiin hastaliklara egilimi artirmaktadir
(Kaplan ve ark.1982). Cin ve Avrupa’daki calismalar-
da kot prognoz icin en onemli faktor hastanin 40
yasin uzerinde olmasi bulunmustur (Cheng ve
ark.2003, Emilia-Romagna study group 1998). Litera-
tirle uyumlu olarak Grafik 2’ de goruldigi gibi bi-

zim hastalarimizin da cogu (%62) 40 yasin tiizerindey-
di. Ancak, Guillain Barre Sendromlu cocuk hastalarin
buytik bir kismi1 cocuk sagligi ve hastaliklart klinigin-
de takip edilmektedir. Bizim calismamizda da, litera-
tiirle uyumlu olarak, ileri yas kot prognoz acisindan
onemli bir risk faktori olarak tesbit edildi.

Yapilan cesitli calismalarda GBS ve belli bir mev-
sim donemi arasinda kesin bir iliski bulunamamustir.
GBS, USYE sonras: daha sik goriilmesine karsilik,
ozellikle yaz aylarinda gastroenterit sonras: aksonal
formun daha sik goriilmesi mevsimsel bir farkliligin
cikmasini engellemektedir (McKahn ve ark. 1993).
Calismamizda ilkbahar, yaz, sonbahar ve kis aylarin-
da hastalarimizin dagiimzi sirastyla %27.5, %27.5, %7
ve %38 olarak bulundu. GBS goriilme siklig1 acisin-
dan sonbaharda oldukca az sayida hasta varken, di-
ger mevsimler arasinda bir farklilik gézlenmedi.

Literatiirde GBS hastalarinin 2/3iniin 6ykiisiin-
de Onct bir hastalik tanimlanmaktadir. Solunum yo-
Iu enfeksiyonlari en sik goriillen Oncu hastalik iken,
bunu vak’alarin cogunda izole edilen C. Jejuni'ye
bagli gastroenteritler izlemektedir (Winer ve ark.
1988, Rees ve ark. 1995). Oncii enfeksiyon ve solu-
num yolu enfeksiyonu oranlari sirasiyla Cin’de %78
ila %68, Isvec’'te %70 ila %47 iken, Italya Emilia-Ro-
magna calismasinda %60 ila %46 olarak bildirilmistir
(Cheng ve ark. 2002, Emilia-Romagna study group
1998). Bunlarin disinda asilama, cerrahi operasyon,
immiin yetmezlik gibi bir cok olay GBS icin oncii
olabilmektedir. Calismamizda dnci bir sebep tesbit
edilen 20 hastanin 11’'inde USYE (%40), 4inde virii-
tik enfeksiyon (%14), 3’ iinde gastroenterit (% 10)
ve birinde gecirilmis batin cerrahisi operasyonu
(%3.5) oykiisii vardi. Dokuz hastada ise dykiide oncti
bir durum tanimlanmadi. Hastalarimizin hicbirinde
virutik veya bakteriyel bir ajan tesbiti calismast ya-
pilmadi.

GBS’e bagli mortalite oranlar: toplum kaynakl: ca-
lismalarda (%10, ventilator ihtiyaci ise %20-45 olarak
bildirilmistir (Chio ve ark. 2003, Hughes ve ark.
1990, Ropper ve ark.1990, French colloborative gro-
up on plasma exchange 1997). Italyan GBS calisma-
sindaki mortalite orani %11 olarak bildirilmistir (The
Italian Guillain Barre study group 1996). Ventilator
gereksinimi Cheng ve arkadaslart tarafindan Tay-
van’da yapilan bir calismada %27 olarak bulunmus-
tur (Cheng ve ark. 2003). Bizim calismamizda dort
hastada mekanik ventilator gereksinimi oldu. Meka-
nik ventilatdor gereksinimi olan hastalardan ikisi
AIDP iken diger ikisi siniflandirilamayan GBS gru-
bundaydi. Durand ve ark demiyelinizan tip GBS has-
talarinin mekanik ventilator gereksinimlerinin daha
fazla oldugunu gostermislerdir. Chio ve arkadaslari
120 GBS hastasinin prospektif takibinde kot prog-
nostik faktor olarak ytliksek grade olmasi, aksonal ve-
ya mikst EMG bulgulari, 50 yas iizeri olmak, 6ncii ola-
rak solunum yolu enfeksiyonunun olmamasini bul-
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muslardir. Bizim mortalite oranimiz %6.9 iken, hasta-
larimizin %13.8’inde ventilator gereksinimi olmus-
tur. Olen 2 hastadan biri tedavi olarak sadece stero-
id, digeri IVIG ald1. Bu iki hastada hem bulber hem
de otonom tutulum vardi. Mortalite ve ventilator kul-
lanim oranlarimiz literatiirle uyumlu bulundu.

GBS tedavisinde, plazmaferez, IVIG ve steroid
kullanim oranlar1 sirastyla Isvec’'te %35, %46, %6,
Gin'de %17, %28, %58 ve Italya’da %34, %32, %12 ola-
rak bildirilmistir. GBS tedavisinde plazmaferez dene-
yimimiz olmadi. Hastalarin tedavisinde, % 37.9 sade-
ce IVIG, % 13.8 IVIG ve steroid, %48.2 sadece stero-
id kullanildi. Steroid kullanim oranlarimiz Avru-
pa’dan yuksek, ancak, Cin’den daha diistiiktii. 1993-
2003 yillarint kapsayan retrospektif olan calismamiz-
da eski hastalarda IVIG kullanim1 olmadig1 icin 14
hasta sidece steroid ile tedavi edildi. Tayvan kaynak-
I1 Cheng ve arkadaslarinin yaptiklar: calismada AIDP
iyi prognoz orani %88, aksonal formda ise %66.7 ola-
rak bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda Tablo 1’de
goruldugu gibi hastalar taburcu edildiklerinde iyi
prognoz orant AIDP’de %38.5 iken, aksonal formda
%50 olarak bulundu. Ancak, AIDP grubundaki 13
hastadan 6’s1 IVIG ile tedavi edilirken aksonal formu
olan 10 hastanin 8'i IVIG tedavisi almistr. Aksonal
formdaki iyi prognozun bu gruptaki yiiksek IVIG
kullanimina bagli oldugu distinildu.

Hastaligin baslangicinda en sik goriilen semp-
tomlar duyusal (21 hasta), motor defisitler (15 has-
ta), kas agrisi-hassasiyeti (3 hasta), yutma guclagi (4
hasta), dengesizlik (1 hasta) idi.

Yapilan bir cok epidemiyolojik calismada farkl
etnik ve cografyalarda gorilen GBS tiplerinin dagi-
Iiminin degisken oldugu goézlenmistir. Amerika ve
Avrupa calismalarinda en sik goriilen GBS formu
AIDPdir (Seneviratne 2000). Kuzey Cin’ de GBS
hastalarinin %55’inin aksonal, %42’sinin AIDP form-
da oldugu (Cheng ve ark. 2002); giiney Tayvan’da
ise %80’inin AIDP oldugu gosterilmistir (Durand ve
ark. 2003). Kuzey Tayvan’daki bir calismada (Lyu ve
ark. 1997) ise AIDP %49 iken, MFS %20 gibi bir
oranla Bat1 iilkelerine (%2-7) gore oldukca yiiksek
oranda bulunmustur (Sedano ve ark. 1994). Bizim
calismamizda AIDP %45, aksonal form %34.5, MFS
%3.5 ve siiflandirilamayanlar %17 olarak siralandi-
lar. Calismamizdaki GBS tiplerinin dagilim: Avrupa
uilkeleri ile benzerdi. Klinigimizde son 10 yilda GBS
tanisiyla yatirilan hastalarin mekanik ventilator ge-
reksinimleri, mortalite oranlart ve prognostik de-
gerleri Avrupa’da yapilan calismalarla uyumlu ola-
rak bulunmustur. Bizdeki IVIG kullanim orani Avru-
pa ve ABD ile karsilastirildiginda daha dusiiktii. Bu
durumun, tilkemizde IVIG kullaniminin Bati tilkele-
rine gore daha gec baslamasindan kaynaklandig: du-
stinilmustiir.

SONUC

Ulkemizde serolojik tetkiklerin yayginlasmasi, ye-

ni tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesi ve kullanimi-
nin yayginlasmasi, gelecekte GBS’lu hastalarin tani,
tedavi ve prognozlarina énemli katkilarda buluna-
caktir.

KAYNAKLAR

Asbury AK, Cornblath DR (1990) Assessment of current di-
agnostic criteria for Guillaine-Barre Syndrome. Ann
Neurol ; 27(Suppl): 21-24.

Cheng BC, Chang WN, Chang CS, Chee CY, Huang CR,
Chen JB, et al. (2003) Guillain-Barre syndrome in sout-
hern Taiwan: clinical features, prognostic factors and
therapeutic outcomes. Eur J Neurol; 10: 655-662.

Cheng Q, Jiang GX, Press R, Andersson M, Ekstedt B, Vret-
hem M, et al. (2000) Clinical epidemiology of Guillain-
Barre syndrome in adults in Sweden 1996-97: a pros-
pective study. Eur J Neurol; 7: 685-692.

Cheng Q, Wang DS, Jiang GX, Han H, Zhang Y, Wang WZ
(2002) Distinct pattern of age-specific incidence of
Guillain-Barre syndrome in Harbin, China. J Neurol;
249: 25-32.

Cheng Q, Wang DS, Jiang GX, Han H, Zhang Y, Wang WZ,
etal. (2003) Prospective study of clinical epidemiology
of Guillain-Barre syndrome in Harbin, China. ] Neurol
Sci; 215: 63-69.

Chio A, Cocito D, Leone M, Giordana MT, Mora G, Mutani
R (2003) Piemonte and Valle d’Aosta Register for Guil-
lain-Barre Syndrome. Guillain-Barre syndrome: a pros-
pective, population-based incidence and outcome sur-
vey. Neurology 8; 60: 1146-1150.

Durand MC, Lofaso F, Lefaucheur JP, Chevret S, Gajdos P,
Raphael JC, et al. (2003) Electrophysiology to predict
mechanical ventilation in Guillain-Barre syndrome.
Eur J Neurol; 10:39-44.

Emilia-Romagna Study Group on Clinical and Epidemiolo-
gical Problems in Neurology (1998) Guillain-Barre
syndrome variants in Emilia-Romagna, Italy, 1992-3: in-
cidence, clinical features, and prognosis. ] Neurol Ne-
urosurg Psychiatry; 65: 218-224.

French collaborative group on plasma exchange in Guilla-
in-Barre syndrome. Ann Neurol 1997; 41: 298-3006.
Hughes RAC (1990) Guillain-Barre syndrome. Heidelberg,

Germany: Springer-Verlag.

Hughes RA, Hadden RD, Rees JH, Swan AV (1998) The Ita-
lian Guillain-Barre Study Group. The prognosis and
main prognostic indicators of Guillain-Barre syndro-
me: a multicentre prospective study of 297 patients.
Brain; 121: 767-769.

Hughes RA, Rees JH (1997) Clinical and epidemiologic fe-
atures of Guillain-Barre syndrome. J Infect Dis;
176(Suppl 2): 92-98.

Kaplan JE, Katona P, Hurwitz ES, Schonberger LB (1982)
Guillain-Barre syndrome in the United States, 1979-
1980 and 1980-1981. Lack of an association with influ-
enza vaccination. JAMA; 248: 698-700.

Lyu RK, Tang LM, Cheng SY, Hsu WC, Chen ST (1997) Gu-
illain-Barre syndrome in Taiwan: a clinical study of 167
patients. J Neurol Neurosurg Psychiatry; 63: 494-500.

McKahn GM, Cornblath DR, Griffin JW, et al. (1993) Acute
motor axonal neuropathy: a frequent cause of acte flac-
cid paralysis in China. Ann Neurol; 33: 333-342.

Rees JH, Soudain SE, Gregson NA, Hughes RAC (1995) A
prospective case control study to investigate relations-

qi BYNEREBIIMEM Yeni symposium 42 (3): 99-104, 2004

[103]




hip between C. jejuni infection and Guillain-Barre
syndrome. N Engl J Med; 333: 1374-1379.

Ropper A, Wijdicks E, Shahani B.(1990) Electrodiagnosis
abnormalities in 113 consecutive patients with Guilla-
in-Barre syndrome. Arch Neurol; 47: 881-887.

Seneviratne U. (2000) Guillain-Barre syndrome. Postgrad
Med J; 76: 774-782.

Sedano MJ, Calleja J, Canga E, Berciano J (1994) Guillain-
Barre syndrome in Cantabria, Spain. An epidemiologi-

cal and clinical study. Acta Neurol Scand; 89: 287-292.

The Italian Guillain-Barre Study Group (1996) The progno-
sis and main prognostic indicators of Guillain-Barre
syndrome. A multicentre prospective study of 297 pa-
tients. Brain; 119 (Pt 6): 2053-2061.

Winer JB, Hughes RAC, Anderson MJ, Jones DM, Kangro H,
Watkins RFP (1988) A prospective study of acute idi-
opathic neuropathy. II. Antecedent events. J] Neurol
Neurosurg Psychiatry; 51: 613-618.

104 | Yeni Symposium 42 (3): 99-104, 2004

Es|ylmPlols[Iulm




