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Kronik Relapsing Poliradikulonoropati
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Ozet: Bu yazida 5 yasinda Guillain-Barre Sendromu tamisi alan bir erkek hasta sunulmustur.
Hastada aym klinik tablo 3 kez tekrarlamistir. ilk hastalikta intravensz immunglobulin , diger iki relapsta
ise yiiksek doz metil prednizolon ile tam sagaltim elde edilmistir. Tekrarlayan olgularda motor kayip sik

oldugu halde olgumuzda hi¢bir sekel kalmamistir.

Anahtar kelimeler: Guillain-Barre sendromu, IVIiG, Metil prednizolon, Relaps

Tekrarlayict Guillain-Barre Sendromuna (GBS)
Kronik  Relapsing  Poliradikulondropati  adi
verilmektedir. Guillain-Barre sendromu ¢ocuklarda
%7 oraninda tekrarlamaktadir. Bu hastalarda
bulber ve solunum kaslar1 tutulmaksizin, siddetli
halsizlik ve flask tetrapleji goriiliir (1). GBS ilk
kez 1859 yilinda Landry tarafindan akut assendan
motor paralizi olarak tanimlanmig 1916 yilinda ise
Gullian, Barre ve Sthrol klinik olarak kas giicii
kaybi, arefleksi, parestezi ve laboratuvar bulgusu
olarakta BOS’ta hiicre artis1 olmaksizin protein
artis1  (albiiminositolojik dissosiasyon) seklinde
daha ayrintili olarak belirtmislerdir (2). GBS’de
mortalite glinimiizde respiratuar yogun bakim
iiniteleri sayesinde %5’in altina diismiistiir (1,2).
GBS hem sik goriilmesi hemde fatal olmasi
nedeniyle iyi bilinmesi ve erken taninmasi gereken
bir hastaliktir.

Cocuklarin yanisira erigkinleri de etkileyebilen
hastaligin insidanst 100.000°de  0.6-2  olarak
bildirilmistir. Siklig1 kadinlarda ve yaslilarda, erkek
ve genglere gore daha yiiksektir (3).

Olgu Sunumu

Bes yasinda erkek hasta, ates ve kusma

sikayetleri  ile  acil  poliklinige  getirildi.
Hikayesinden dort giin Once yakimalarinin
basladigi, 2-3 kez kustugu, iki giinden beri halsizlik
ve Oksliriigiiniin oldugu, zor nefes alip vermeye
basladig1 6grenildi.
Fizik muayenede; agirlik: 13 kg (%3), boy:100
cm (%3-10), viicut sicakligi: 38°C, nabiz:120/dk,
solunum sayisi: 54/dk, kan basinci: 90/70 mmHg
idi. Genel durumu kétii, letarjik, burun kanatlari
solunuma katiliyor, perioral siyanoz vardi. Solunum
tendon refleksleri (DTR) alinamadi. Babinski
refleksi  bilateral pozitifti. Diger sistem
muayeneleri normal olarak degerlendirildi.
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Laboratuar incelemesinde: tam idrar, tam kan,
biyokimyasal degerleri (LDH,CPK dahil) ve
serolojik tetkikler normaldi. Beyin omirilik sivisi
(BOS) incelemesinde; goriinimii berrak, basing
normal, hiicre goriilmedi, protein 22.9 mg/dl,
seker: 51mg/dl (es zamanli kan sekeri: 81 mg/dl),
klor: 109.5 mEq/L olarak tesbit edildi. 10 giin
sonra yapilan lomber ponksiyonda: BOS
goriinimii  berrak, basing normal, hiicre yok,
protein: 24.6 mg/dl, seker: 74 mg/dl, klor: 116
mEq/L olarak bulundu. Elektromyografi (EMG)
ve bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) normal
olarak degerlendirildi. Akciger grafisinde her iki
akcigerde pnomonik infiltrasyon, Water’s
grafisinde maksiller havalanma azlig1 vardi.

Bu bulgular ile GBS diisiiniilen hastaya
semptomatik destegin yaninda, pndmoni i¢in Pen

G ve kloramfenikol, norolojik bulgularin
sagaltimi  igin 400 mg/kg/giin  dozunda
intravendz immunglobulin (IVIG) verildi.

Tedavinin ikinci giiniinde refleksler alinmaya
baslandi. Besinci giinde tiim hareketleri yapabilen
hasta yatisinin onuncu giinii taburcu edildi.

Ikinci gelis:

Taburcu edildikten yaklasik iki ay sonra, iki
glinden beri olan ates , oksiiriik, bas agrisi, ani
giigsiizlik ve nefes darligi yakinmalar ile acil
poliklinige getirildi.

Fizik muayenede viicut sicakligi: 37.5°C, nabiz:
144/dk, solunum sayisi: 44/dk, kan basinci: 90/50
mmHg, genel durumu koétii, suuru bulanik, agiz
etrafinda bol sekresyon, solunum sikintili,
interkostal ¢ekilmeler ve burun kanadi solunumu
vardi. Dinlemekle her iki akciger alanlarinda
yaygin krepitan raller duyuluyordu. Bacaklarda
daha belirgin olmak tizere 4 ekstremitede de
kuvvet kayb1 vardi. DTR’leri alinamiyordu. Diger
sistem muayeneleri normaldi.

Laboratuvar tetkiklerinde tam idrar analizi, tam
kan sayimi, biyokimya degerleri, mikrobiyolojik
ve  serolojik  bulgular  normaldi. BOS
incelemesinde; goriinim berrak, basincit normal,
protein:29.7 mg/dl, seker:64 mg/dl (es zamanli
kan sekeri 75 mg/dl), klor109.5 mEq/L. Akciger
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grafisinde her iki akcigerde yaygin pnoémonik
infiltrasyon vardi. Sag iist ve alt ekstremiteden
yapilan EMG’de agir aksonal dejenerasyon
bulgular1 mevcuttu.

Tedavide pnomoni i¢in antibiyotik, tekrarlayan
poliradikiilonéropatiye yonelik antienflamatuar
olarak 30 mg/kg/giin  pulse metilprednizolon
intravenéz verildi. Uc¢ giin pulse steroid
verildikten sonra 2 mg/kg prednizolone ile idame
tedaviye ge¢ildi. Tedavinin ikinci giiniinde DTR’
leri alinmaya baslandi. Eksremitelerin besinci
giinde fonksiyonlar1 tamamen diizeldi. Yatiginin
14. giintinde tam diizelme ile taburcu edildi.

Ugiincii gelis:

Hasta taburcu edildikten 2.5 ay sonra ani
gelisen halsizlik, oksiiriik ve bas agrist sikayetleri
ile tekrar yatirildi.

Fizik muayenede: genel durumu kotid, suuru

agik, wvicut sicakligr: 36.5C, nabiz: 160/dk,
solunum sayisi: 45/dk, kan basinci: 100/60
mmHg, agiz etrafinda sekresyon, perioral
siyanoz, interkostal cekilmeler mevcut.

Dinlemekle akcigerlerde yaygin krepitan raller
duyuluyordu. Norolojik muayenede Babinski:
bilateral pozitif idi, DTR alinamadi. Diger sistem
muayeneleri normaldi.

Laboratuvar; idrar analizi, tam kan sayimi,
biyokimya tetkikleri incelemesinde,
mikrobiyolojik ve serolojik incelemeler normaldi.
BOS muayenesinde goriiniim berrak, basing
normal, hiicre yok, protein 39.8 mg/dl, seker
65mg/dl (es zamanli kan gekeri 86 mg/dl),
klor115.8 mEq/L. Akciger grafisinde yaygin
pnomonik infiltrasyon  vardi. BBT  ve
elektroensefalografi (EEG) bulgular1 normaldi.
EMG’ de agir aksonal dejenerasyon saptandi.

Hastaya 30mg/kg/giin pulse metilprednizolon
IV ii¢ giin uygulandiktan sonra 2mg/kg oral
prednizolon tedavisi verildi. Akciger
enfeksiyonu igin antibiyotik  baslandi.
Tedavinin 6. giinii DTR ler alinmaya baslandi.
Tedavinin 10. giiniinde nérolojik bulgularin
tamami diizeldi. 12 giinlik tedaviye ragmen
akciger bulgular1 diizelmeyince bronkoskopi
yapildi. Normal olarak degerlendirildi. 18
giinlik tedaviden sonra genel durumu diizelen
hasta taburcu edildi.

Tartisma
GBS siklikla bir respiratuar veya
gastrointestinal infeksiyonu izleyen idiopatik

periferal néropatidir. Paralizi nonspesifik viral
bir enfeksiyonu takiben ilk 10 giin i¢inde ortaya

¢ikmakla  beraber  bazen  saatler iginde
goriilebilmektedir (1). Hastalik karakteristik
olarak alt ekstremitelerde simetrik, flask,

arefleksi bulgular1 ile baslar, assendan olarak
kollara, gogiise, boyun ve ylize kadar uzanir.
GBS’de kaslar genellikle simetrik olarak tutulur.
Ancak pediatrik hastalarin %9’ unda asimetrik
tutulum goriilebilmektedir (4).

Paraliziler vakamizda ¢ kez tekrarladi.
Hepsinde enfeksiyon kaynagi olarak akciger
enfeksiyonu vardi. ilk iki yatisinda semptomlar
4-5 giinde gelistigi halde, {iclincli yatisinda
semptomlar 2 saat i¢inde gelisti. Hizl1 gelisen bu
durumda iyilesme de gecikmistir.

GBS’de tami igin gerekli bulgular: her iki kol
ve bacakta ilerleyici motor giigsiizlik ve
reflekslerin alinamamasi, duyu ve otonom sinir
tutulumu, baslangigta atesin olmamasi, tipik
EMG ve BOS bulgularinin olmasidir (3). Bizim
vakamizda tani i¢in gerekli bulgulardan her iki
kol wve bacakta ilerleyici motor giigsiizlik,
arefleksi ve tamiy1r giigli sekilde destekleyen
diger  belirtilerin olmasi1 ile GBS tanist
konmusgtur. Yalniz GBS tarifinde yer alan
albliimiinositolojik disasiasyon bizim vakamizda
yoktu. BOS bulgulari ndrolojik semptomlarin
basladig: ilk hafta igerisinde normal olabilecegi
gibi %10 olguda hi¢ bir BOS degisikligi
olmadig1 da bildirilmistir (2).

GBS’li hastalarin %3’tinde relaps
goriilmektedir. Bu vakalarin en az yarisinda
degisik araliklarla birden fazla tekrarlamalar
goriilmektedir. Relaps temelde akut monofazik
forma benzer. Kas gii¢siizliigii 6n plandadir ve
arefleksi  mevcuttur.  Sinir  ileti  hizlan
yavaglamistir. Relaps sonrasi iyilesme daha yavas
ve kismidir. Sik relapslar sonrasi kalici derin
duyu bozuklugu yerlesebilir (2). GBS’nin aksonal
formlar1 daha agir seyretmektedir (5).

GBS’de % 15 oraninda kalici motor kayip
olmaktadir. Mortalite orant %5’den az olmakla
birlikte, mekanik ventilasyon uygulananlarda bu
oranin %30’a kadar ¢iktig1 bildirilmistir (3).

Hastamizda semptomlar yaklagitk 2 aylik
donemlerde tekrar etmisti ve her relapsta
semptomlar birbirine benziyordu. Ilk iki gelisteki
semptomlar tedavinin ikinci giinii diizelmeye
baslamasina ragmen igiincii relapsta iyilesme
altinct giinden sonra baslamistir. Hastamiz GBS’
nin aksonal tipindeydi. Semptomlardaki diizelme
tam olmus ve hi¢ sekel kalmamisti.

GBS patogenezinde immiinolojik
mekanizmalarin etken oldugu bilinmektedir (5).
Yaptigimiz tim kiltiirlerde iremenin olmamasi,
serolojik ve wviral testlerin negatif olmasi
hastamizda da immiinolojik bir mekanizmay1

diisiindiirmektedir.
GBS’nin tedavisinde 1VIG, standart veya
yiiksek  dozlarda  kortikosteroidler,  diger
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immunosupressif ajanlar verilmektedir. Ayrica
plazma exchange uygulamasi ile de iyi sonuglar
alimmigtir. IVIG 400 mg/kg/giin dozunda 5 giin
veya 2 gr/kg tek doz seklinde uygulanmaktadir.
Onemli bir yan etkisinin olmamasi bu ilaci iistiin
kilmaktadir (6,7). Yiksek doz metil prednizolon
bir ¢ok hematolojik ve romatolojik hastalikta
kullanilmis ve basarili sonuglar alinmistir.
Ozellikle kisa siireli kullanimlarda &nemli yan
etkisinin olmadig1 bildirilmistir (8). Ulkemiz
sartlarinda ekonomik bir tedavi yontemi olmasi
onemli bir avantajidir. Bizim olgumuzda her iki
relapsta da yiliksek doz metil prednizolon ile
sagaltim tamdi ve 6nemli yan etki yoktu.

Chronic Relapsing
Poliradiculoneuropathy

Abstract: A five year old patient with Guillan-Barre
Syndrome was presented. The disease recurred three
times presenting the same symptoms. We
administered IVIG at the beginning, and high dose
methyl prednisolone at the following two relapses.
Although motor deficiency has been reported in
recurrence cases, our patient recovered without any
sequel.

Key words: Guillain-Barre Syndrome, IVIG, High
dose methyl prednisolone, Relaps
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