DUSUNEN ADAM 4 (2) 1991 :61-62

GUILLAIN - BARRE SENDROMUNDA (GBS) YENI GELISMELER
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OZET

Bu yazida GBS ile ilgili baz1 yeni geligmeler bildirilmigtir.

SUMMARY

In this article some new advances in GBS has been reviewed.

GBS en sik akut arefleksik kuadriparazi sendromudur.
(20) Tant kriterleri Ad Hoc NINCDS komitesi tarafindan
olugturularak bildirilmistir.(1) idyopatik polira-
dikulonéropatilerin ilk kez tanimianmasi Graves, Landry ve
Dumenil ile baglar. (12) Gullain, Barre ve Strohol ise serebro-
spinal sivi anomalileri ile birlikte giden akut ve benin bir
sendromu tanimlamiglardir. (12). Akut ve kronik formlann
ayni hastaligin iki ayn gériinimi yada farkli hastaliklar olup
olmadigs tartigiimaktadsr. (12) Bazt otorlerin "kronik GBS",
bazilarinin ise "kronik enflamatuar demilinizan polira-
dikilondropati (CIDP) olarak tanimladiklar kronik form iginde
ayrica tant kriterleri dnerilmistir. (2) GBS, 1-3 hafta siiren bir
progresyon ve ardindan gelen iyilegme dénemi ile monofazik
bir hastalik olarak bilinmekle beraber, uzun siiren asempto-
matik bir devreden sonra akut ralapslarindan gorildiigi bildi-
rilmistir. (4)

Siklikla GBS'ye 6nctiliik eden viral bir enfeksion bulunur-
sa da GBS ile bitlikte cerrahi mudahale, agllanma ve mycop-
lasma enfeksiyonlari'da bilinmektedir. (1) Retrospektif bir
caligmada 157 vakalik bir seride vakalarin 2/3 '{inlin post
USYE oldugu, geri kalanlarn ise enfeksiéz mononikieoz,
akut eksantem, gastroenterit, sitomegalovirus enfeksionu
veya nadiren cerrahi bir mlidahale takiben ortaya ¢iktigi bil-
dirilmistir. (20) Sporodit non-A, non-B hepatiti ve epstein-bar
hepatiti ile birlikte GBS vakalari bildirilmigtir. (16) Cerrahi
midahaleninde GBS de tetik ¢ekici olabilecegi yada preope-
ratif kan transflizyonunun virus transferine neden olabile-
cegi Uzerinde durulmug ve biitin GBS'li hastalarda, ézellikle
cerrahi midahale gegirmig olanlarda nérolojik hastaligin
seyri sirasinda, kisa ve uzun aktiviteli hepatitlerin. tim
inkiibasyon siirelerini kapsayacak gekilde ciddi karaciger
fonksion testleri yapiimasi geregi bildiriimistir. {16). 1976-77
yillanndaki New Jerseydeki influanza agl kampanyasindan
sonra 100 GBS vakasi bildirilmigtir oldugundan bir risk
faktérlinl arastirmak amaci ile 47 asili vaka izlenmis ancak
kontrol grubu ile bir fark saptanamamigtir. (13) 1985 yilinda
Finlandiya'daki oral poliovirus agi kampanyasindan sonrada
beklenilenin izerinde GBS'li hasta bagvurusu oldugu ve
diger infeksiéz viruslar gibi polioviriislerinde GBS'de tetik-
leyici olabilecegi belirtimistir. (14) Borelia Burgdorferi enfek-
sionu ile birlikte GBS vakalar bildirilmis ve bunlarin neurobo-
reliosis'in GBS benzeri ile birlikte yiiksek oranda
Camphlobacter jejuni enfeksionu bildiriimekte ve bu enfek-
sionun periferik sinir mielini ile reaksiyona giren antikorlarin
olugmasini uyararak GBS'ye neden olabilecegi lizerinde du-
rulmaktadir. (7) Tipik vakalar GBS etiolojisinde ayni sik

faktériin rol oynadigini dislindirmekle birlikte herhangi bir
faktriin izole edilmesinde basarisiz kalinmigtir, buglin en
kabuledilebilir hipotez noritisin allerjik orjinli oldugu yolunda
olmustur. (20) Bir teoriye gére GBS oncesi viral enfeksiyon
sirasinda virus schwan hiicreleri igine girer ve orada
¢ogalmaya baglar. Bu durum lenfositleri ve antikorlari perife-
rik sinire geker ve bunlar enfekte olmus scwan hiicrelerini
tahrib ederler. Ve demielinizasyonla birlikte hastalik klinik
olarak ortaya gikar. (5) Akut GBS'li 80 hastada yapilan bir
arastirma serumda IgG, IgA, IgM ve IgE, serebrospinal
stvida IgG ve total protein galisiimis ve akut GBS'deki
artmig BOS IgG konsantrasyonunun artiginin intra tekal igG
sentezinden gok kan beyin bariyerinin hasarina bagli olarak
serumdan gelen IgG 'ye bagh olacagi iddia edilmigtir. (23) Bir
bagka galismada GBS'li hastalarin serumu fare siyatik siniri-
ne enjekte edildiginde kontrol gurubuna oranla iletiyi durdur-
dugu tespit edilmistir. (9) GBS'li hastalarin serumlarinda ve
BOS'larinda aktif kompleman komponentleri C3a ve C5a
aragtirdiginda kontrol gruplarina gére BOS'da artmig, olarak,
ancak kanda normal bulunmusgtur. (10)

Klinikte baglangig semptomlian siklikla ekstremitelerien
parestezisi ile birlikte esimetrik zayifligi olmakla beraber,
ara sira fasyal, ekstra okiler, orofaringeal kaslar ilk olarak
tutulabilirier. (20) Oftalmoplejisi olan ve fatal seyreden bir
GBS vakasinda okulomotorr sinir ve merkezi sinir sistemi
timi il eincelndiginde, bulgular oftalmoplejinin periferik sinir
sistemindeki lezyonlarla agiklanabilecegini g&stermistir. (3)
Otonom disfonksion yéniinden arastirilan 24 GBS'li has-
tanin %67'sinde genellikle paralizinin en yiksek oldugu
fazda, birkag saatle bir kag giin arasinda degisen siirelerle
otonomik disfonsion belirtilerine rastlandig: ve sempatik ve
parasempatik tutulumun bazan ayni hastada gérilebildigi
bildirilmigtir. (21) GBS'nin klinik tablosu ile birlikte 6n planda
diotonomi ile prezente olan ve fatal seyreden bir vakada
dorsal kék gangliondropati tespit edilmigtir.(11)

Semptomlarin genellikle hastalligin ¢cikigindan sonrki ilk
haftada en kétii evrede oldugu, bunun nadiren 3 hafta ve
daha fazlasina gikabildigi ve maksimal zaaf ortaya
¢lkmadan remisyonun gérilmedigi bildirilmigtir. (20)2-6 giin
iinde ortaya gikan kuadriplejisi olan hastalarda bu durumun
oldukga uzun siirecek sandalyeye bagimlihgr gdsterdigi
iddia edilmistir.(19) 92 haftalik bir seriden elde edilen de-
neyimlere gore sinir disfonsiyonundan sorumiu olan patolo-
jik progesin topografik olarak seliktif olabilecegi,
bbyleceGBS'nin belli bolgelere sinilanmig sekilleri ve diger
hastaliklar taklid eden nadir fokal belirtiler ve semptomlar

(*) Bakurkdy Ruh ve Sinir Hastaliklart Hastanesi Naroloji Klinigi.
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bulunabilecegi belirtiimigtir. (18)

Tedavide steroid ve ACTH kullaniimasina ait yeterli veri
olmadid igin bu tedavinin etkinligi bir soru olarak kalmak-
tadir.(20) Plazma degigimi (PD) ve hemodiliisyondan faydali
sonuglar alindig1 bildirilmigtir. (20).29 GBS'li hastanin
yarisinda plazma degisiminin yapildig: digerlerininde kontrol
grubuna alindigi bir galigmada kas glictiniin artigi ve BOS
protein seviyesinin digliglinin PD yapilan grupta, kontrol
grubuna nazaran belirgin bir sekilde fazla oldugu bildiril-
migtir. (17) 24 hastanin PD'ye cevabinin degerlendirildigi bir
galigmada ise klinik geligimi etkileyen tek 6nemli faktériin
yas oldudu, tedaviye cevap verenlerin gogunun gengler
oldugu belirtilmigtir. (8) Bir bagka galigmada ise PD uygula-
nan GBS'li hastalarin klinik diizelmeleri ile anti PNM (anti pe-
riferal nerve mielin antibodies) seviyeleri arasinda bir korela-
syon bulunmadigi bildirilmistir.(22)
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