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ONAY FORMU

T.C. Saglik Bakanligi’na;

Bu caligsma jiirimiz tarafindan, uzmanlik tezi olarak kabul edilmistir.
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(Unvani, Ad1 Soyad1) (Kurum)
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(Unvani, Ad1 Soyad1) (Kurum)
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(Unvani, Ad1 Soyadi) (Kurum)

Uye ettt ettt ettt ettt e a et et et et e s e et et s s eneetetasans
(Unvani, Ad1 Soyadi) (Kurum)

Bu tez, Saglik Bakanligi tarafindan belirlenen yukaridaki jiiri iiyeleri
tarafindan uygun gorilmiis ve .................... karariyla kabul edilmistir.
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bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasi ile elde
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kaynaklar listesine aldigimi, yine bu tezin ¢alisilmast ve yazimi sirasinda patent ve

telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.
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OZET

Amag: Guillain Barre Sendromu tiim yaslarda goriilebilen akut inflamatuar
bir polinéropatidir. Semptomlar genellikle alt ekstremitelerden baslayarak yukari
dogru simetrik olarak ilerler. Solunum yetmezligi ve kardiyak aritmiler nedeniyle
nadiren 6liimciil olabilmektedir. Tani, klinik ve laboratuvar testlerle konur. Medikal
tedavide intraven6z immiinglobulin ve plazmaferez kullanilirken; rehabilitasyon
tedavinin 6nemli bir pargasidir. Bu c¢alismada, GBS tanis1 alarak tedavi edilen ve
rehabilitasyon amaciyla klini§imize basvuran vakalarin rehabilitasyon dncesi, sonrasi

ve 3 yillik takip sonuglarinin Klinik olarak degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gerec¢ ve Yontemler: Klinigimize Ocak 2015 — Ocak 2019 tarihleri arasinda,
Guillain Barre tanisiyla yatarak rehabilitasyon alan 6’s1 ¢ocuk 30 hastanin
demografik ozellikleri, bulgu ve komplikasyonlari, tedavileri, rehabilitasyon oncesi
ve sonrasindaki fonksiyonel diizey ve ambulasyon seviyeleri, 1. ve 3. yil
kontrollerinde fonksiyonel durumlari ve rezidiiel semptomlar1 degerlendirildi.
Degerlendirmede fonksiyonel bagimsizlik 6lgegi, fonksiyonel ambulasyon skalasi,

Hughes skoru, yorgunluk siddet 6l¢egi ve LANSS agri skalasi kullanildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 38.88 +22.44 (1.6
— 82) yil olup, Erkek /Kadin orani 1.5°ti. Erigkin hastalarin rehabilitasyonda yatis
stiresi 28.91 £ 25.6 giin, cocuk hastalarin yatis stiresi 36.83 + 20.23 giindii. Hastalik
komplikasyonlari incelendiginde hastalarin tiimiinde siddetli yorgunluk saptandi. Bu
hastalarin yorgunluk siddet olcegi ile kas giicii giris, ¢ikis, 1. yil kontrol ve
yorgunluk siddet dlgegi ile 6 dakika yiiriime testi giris, c¢ikis,1. yil, 3. yil kontrol
degerlendirmelerinde aralarinda negatif yonde anlamli korelasyon izlendi. Eriskin
hastalarin 17 (%70.8)’sinde ndropatik agr1 saptandi, bu hastalarin takibinde
taburculuk 6ncesi 15 (%62.5)’inde, 1. yil kontroliinde 12 (%50)’sinde, 2. yil
kontroliinde 11 (%50)’inde, 3. yil kontroliinde ise 10 (%58.8)’'unda noéropatik agri
sikayeti devam ediyordu. Rehabilitasyona alinan eriskin hastalarin, fonksiyonel
bagimsizlik 6l¢egi motor skoru, Hughes skoru, fonksiyonel ambulasyon skalasi, 6

dakika yiiriime testi, kas testi; giris ve ¢ikis kontrolii degerlendirmeleri
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incelendiginde fonksiyonel bagimsizlik 06lgegi motor skoru, Hughes skoru,
fonksiyonel ambulasyon skalasi, 6 dakika yiiriime testi ve kas testinde anlamli

degisim izlendi.

Sonu¢: Guillain Barre Sendromlu hastalarda rehabilitasyon sonucunda
hastalarda fonksiyonel iyilesme saptandi. Hastalarin bir¢ogunda uzun dénemde de
fonksiyonel iyilesme gozlendi; ancak yorgunluk ve ndropatik agri gibi rezidiiel
semptomlarin devam ettigi ve bu durumun hastalarin yasam kalitelerini etkiledigi

gozlendi.

Anahtar Sozciikler: Guillain Barre Sendromu, Noropatik —agri,

Rehabilitasyon, Yorgunluk
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ABSTRACT

Objectives: Guillain Barre Syndrome is an acute inflammatory
polyneuropathy that can be seen in all ages. Symptoms generally progress
symmetrically upwards starting from the lower extremities. It can rarely be fatal due
to respiratory failure and cardiac arrhythmias. Diagnosis is made by clinical and
laboratory tests. While intravenous immunoglobulin and plasmapheresis are used in
medical treatment; rehabilitation is an important complement in treatment. In this
study, we aimed to evaluate the results of the patients treated with GBS and admitted
to our clinic for rehabilitation before and after rehabilitation and during 3 years of

follow-up.

Materials and Methods: A total of 30 patients (including 6 children) with
Guillain Barre, who underwent rehabilitation in our clinic between January 2015 and
January 2019, were evaluated. Demographic characteristics, signs and complications,
treatment, functional level and ambulation levels before and after rehabilitation,
functional status and residual symptoms in the 1% and the 3" year of follow-up were
evaluated. Functional Independence Measures, Functional = Ambulation
Classification, Hughes score, Fatigue Severity Scale and LANSS Pain Scale were

used in the evaluation.

Results: The mean age of the patients included in the study was 38.88 +
2244 (1.6 - 82) years and the male / female ratio was 1.5. The length of
hospitalization was 28.91 + 25.6 days for adult patients and 36.83 + 20.23 days for
pediatric patients. When the complications of the disease were examined, severe
fatigue was determined in all patients. There was a significant negative correlation
between Fatigue Severity Scale and muscle strength at input, output and 1% year
control and Fatigue Severity Scale and 6-minute walk test at input, output, 1% year
and 3" year control evaluations of these patients. Neuropathic pain was detected in
17 (70.8%) of the adult patients; in the follow-up of these patients neuropathic pain
was still present in 15 (62.5%) before discharge, 12 (50%) in the 1% year control, 11
(50%) in the 2" year control, 10 patients (58.8%) in the 3" year control.
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When the Functional Independence Measures Motor score, Hughes score, Functional
Ambulation Classification, 6-minute walk test, Muscle test; input and output control
evaluations were examined, Functional Independence Measures Motor score, Hughes
score, Functional Ambulation Classification, 6 minute walk test and Muscle test

showed significant change.

Conclusion: Patients with Guillain Barre Syndrome had functional recovery
after rehabilitation. Long-term functional recovery was observed in the majority of
patients, but residual symptoms such as fatigue and neuropathic pain persisted, which
affected their quality of life.

Keywords: Fatigue, Guillain Barre Syndrome, Neuropathic pain,
Rehabilitation
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1. GIRIS VE AMAC

Guillain Barre Sendromu (GBS), hizli ilerleyen simetrik kas giigsiizligii ve
derin tendon reflekslerinin (DTR) kaybi ile karakterize, akut inflamatuar bir
polindropatidir. Semptomlar genellikle alt ekstremitelerden baglar ve giinler
igcerisinde govdeye ve iist ekstremitelere dogru simetrik olarak ilerler. Duyu kaybu,
otonomik bulgular, agr1 ve emosyonel etkilenim siklikla eslik eder (1, 2). Prognoz
genellikle iyidir; ancak solunum yetmezligi ve kardiyak aritmiler nedeniyle %3-11
oraninda 6liimciil olabilir (3). Farkli cografyalarda 0,6-4/100.000 arasinda insidans
bildirimleri yapilmistir (4). Cocukluk ¢agindan ileri yasa kadar her yasta ve her irkta
goriilebilmekte ve insidansi yasla birlikte artis gostermektedir (5). Hastalarin yas
dagilimi 8 ay ile 81 yas arasinda olup, 50-74 yas arasi daha sik goriilmektedir (6).
Erkeklerde 1.5 kat daha sik goriilmektedir (7). GBS’de semptomlar viral ya da
bakteriyel enfeksiyon, asi, travma, cerrahi ya da sistemik hastalik sonrasinda ortaya
cikabilir  (8,9). Hastaligin patofizyolojisinde  otoimmiinitenin  tetikledigi
inflamasyonun yer aldig1 diistiniilmekte ve noronlara karsi olusan antikorlarin
demiyelinizasyona ve/ya aksonal hasara yol actig1 ifade edilmektedir (10). Tani
laboratuvar testleriyle dogrulanir. Beyin omurilik sivist (BOS)’nda hiicre olmaksizin
protein artist (albuminositolojik disosiasyon) izlenirken (6); elektrofizyolojik
incelemelerde demiyelinizasyon ve aksonal hasar gosterilebilmektedir (10). Medikal
tedavide intravenéz immunoglobulin (IVIG) ve plazmaferez (PF) kullanilabilirken;
her iki tedavinin de iyilesmeyi olumlu etkiledigi; birbirlerine istiinliiklerinin
olmadig1 belirtilmistir (10). Tedavinin 6nemli bir kismimi da destek tedavisi ve
rehabilitasyon olusturmaktadir (10). GBS’li hastalarin biiyiikk kismi 2- 4 hafta
igerisinde iyilesmekte; %401 kronik donemde rehabilitasyona gereksinim duymakta;
%20’s1 ise rehabilitasyon gereksinimini siirdiirmekte ve asistif cihazlara ihtiyag
duymaktadir (2). Bu agidan bakildiginda, GBS’li hastalar i¢in rehabilitasyon biiyiik
onem kazanmaktadir. Sekelli hastalarin komplikasyonlardan korunmasi, fonksiyonel
diizey ve ambulasyon seviyesinin arttirilarak bagimsizligin  kazanilmasi
hedeflenmektedir. Bununla birlikte, GBS klinigi her hastada farkli olabildiginden,
rehabilitasyon programimin multidisipliner ve kisiye 6zel olarak planlanmasi,

egzersiz programina ek olarak farkli rehabilitasyon {initelerinden yararlanilmasi,
1



rehabilitasyon bagarisini arttirmaktadir. Literatiirde GBS hastalarina uygulanan
medikal tedavi sonrast hastalarin  fonksiyonel durumlarmi ve hastalik
komplikasyonlarindan otonom disfonksiyonu, yorgunlugu, ndropatik agriyr ve
hastalarin giinlik yasam aktivitelerine donme diizeylerini arastiran olduk¢a fazla
sayida ¢alisma olmasina ragmen tedavinin bir pargasi olan rehabilitasyonun etkisinin,
rehabilitasyon sonrasi ve uzun donemde devam eden rezidiiel semptomlarin
degerlendirildigi az sayida c¢alisma bulunmaktadir (12-16). Bu nedenle biz
calismamizda GBS hastalarinin demografik ve klinik 6zelliklerini, goriilen bulgu ve
komplikasyonlari, rehabilitasyon kazancini etkileyen faktorleri, rehabilitasyon
sonugclarimi ve hastalik sonrast 3. yilda hastalarin fonksiyonel durumlarini, rezidiiel

semptomlarini incelemeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

Guillain Barre Sendromu giinler igerisinde ilerleyen simetrik kas gii¢siizliigi
ve derin tendon reflekslerinin kaybi ile karakterize, immun aracili inflamatuar bir
polindropatidir (1-2). Periferik sinir sistemini, otonom sinir sistemini ve kraniyal
sinirleri etkileyebilmektedir. Kas kuvvetsizligi siklikla her iki alt ekstremiteden
baslayip, govdeye, iist ekstremiteye, orofarengeal kaslara kadar ilerleyebilmektedir.
DTR azalmakta ya da alinamamaktadir. Duyu kaybi, otonomik bulgular, agr1 ve
emosyonel etkilenim siklikla eslik etmektedir (2). GBS, noropatinin siddetine gore
desteksiz mobilize olabilen ¢ok hafif hastalardan agir tetraplejiye kadar klinik
degiskenlik gostermektedir. Polio’ nun Diinyanin biiylik bir boliimiinde eradike
edilmesinden sonra akut flask paralizilerin en yaygin sebebi olarak ortaya
cikmaktadir. Toplumda cok sik goriilmemesine ragmen erken tani ve tedavi
hastaligin prognozu agisindan ¢ok 6nemlidir. Prognoz genellikle iyi olmakla birlikte
solunum yetmezligi ve kardiyak aritmiler nedeniyle %3-11 oraninda olimciil

olabilmektedir (3).

2.1. INSIDANS

Farkli cografyalarda 0,6-4/100.000 arasinda insidans bildirimleri yapilmistir
(4). Avrupa ve Kuzey Amerika’da yapilan 13 epidemiyolojik ¢alismanin bir
metaanalizinde ise yillik insidansin 100000°de 0,81 ile 1,89 arasinda oldugu
saptanmigtir (17). Cocukluk c¢agindan ileri yasa kadar her yasta ve her irkta
goriilebilmekte ve insidansi yasla birlikte artis gostermektedir (5). Hastalarin yas
dagilimi 8 ay ile 81 yas arasinda olup, 50-74 yas arasi daha sik goriilmektedir (6).
Erkeklerde 1.5 kat daha sik goriilmektedir (7). Hodgkin hastaliginda, gebelerde ve
genel cerrahi hastalarinda insidansi artmaktadir (18). GBS’ nin mevsimsel 6zellikleri
incelendiginde Kuzey Amerika ve Avrupa’da goriilen olgularin mevsimsel 6zellik
gostermedikleri bildirilmistir; ancak Cin’de yapilan bir ¢alismada pediatrik akut

motor aksonal noropati (AMAN) vakalarinin yazin arttigi belirtilmistir (19).



2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Genellikle sikayetlerin baglamasindan 1-3 hafta Oncesinde gegirilmis tist
solunum yolu enfeksiyonu (USYE) veya akut gastroenterit (AGE) 6ykiisii mevcuttur
(8,20). En sik tanimlanan Onciil enfeksiyonun Campylobacter jejuninin oldugu
gosterilmistir.  Yine viral ajanlardan; Human Immunodeficiency Viris (HIV),
Citomegalovirus (CMV), Ebstein Barr Virus (EBV), Influenza A, Herpes Simplex
Virus (HSV) Adenovirus ve bakteriyel ajanlardan; Mycoplasma Pneumoniae,
Haemophilus Influenzae, Escherichia Coli ve bazi sistemik hastaliklar (Hodgkin
lenfoma ve diger neoplazmlar, Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), Sarkoidoz)
travma ve cerrahi gecirilmesi, epidural anestezi, trombolitik ajanlar ve asi

uygulanmasi suglanmustir (8, 9, 21, 22).

Bu etkenlerin disinda 2014 yilinda ilk defa Fransa’da Zika isimli, Flaviviris
ailesinden gelen bir virlis tanimlanmistir. Aedes cinsi bir sivrisinek araciligiyla
tasinmaktadir ve Zika virilis ile enfekte olan kisilerde dokiintii, artralji ve ates
goriilmektedir. Zika virlis enfeksiyonu sonrasinda GBS vakalariin goriilmesiyle

birlikte 2016 yilinda, GBS insidansinda hizli bir artis olmustur (23).

2.3. TARIHCE

Ik kez 1859 yilinda Landry, Polio’ya bagl olmayan asendan ilerleyen bir
paraliziden bahsetmistir (24). 1916 yilinda Guillain, Barre ve Strohl tarafindan
Birinci Diinya Savasi saglik istasyonlarinda iki askerde goriilen ve esasen hizli bir
progresyon gosteren bir motor bozukluk tanimlamistir. Guillain ve arkadaglar1 (ark.)
reflekslerin  periferik bir sinir orijininden etkilenerek hastalik siirecinde
kayboldugunu ve BOS’da albiiminositolojik ayrismanin (hiicre olmadan protein
artig1) birlikte gortldigiinii ve Polio’dan farkli oldugunu gostermistir (25). 1956°da
Miller Fisher ataksi, arefleksi ve ekstremite tutulumunun olmadigi sadece goz
hareketlerinin selektif olarak etkilendigi yeni bir klinik durum yayinlamistir. Fisher
bu hastaligin da GBS spektrumu iginde degerlendirilmesi gerektigini savunmustur.
Norofizyolojik ¢alismalarda; iletimde yavaglama olmaksizin kii¢iik duyusal aksiyon

potansiyelleri (DSAP) ile birlikte aksonal bir siire¢ olarak degerlendirilmis ve
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GBS’nin bir varyant1 olabilecegi diisiiniilmiistiir (26, 27). 1986 yilinda Feasby ve
ark. ozellikle agir seyreden GBS olgularinda myelinden daha ¢ok akson
komponentlerine karst immiin yanit gelistigini, bu hastalarda hizla aksonal
dejenerasyon gelistigini ve siklikla iyilesmenin tam olmadigini gézlemlemislerdir
(28, 29). Daha sonradan yapilan ¢aligmalarda belirgin olarak aksonal hasardan
kaynaklanan GBS’nin bu formu Akut Motor Sensoryel Aksonal Noropati (AMSAN)
olarak adlandirilmistir. 1991 yilinda ise sadece myeline karsi gelisen antikorlardan
kaynaklanan tek ve basit bir hastalik olmadig1 gésterilmistir (30, 31). Bu ¢alismalarin
sonucunda tipik Akut Inflamatuar Demiyelinizan Polindropati (AIDP) formundan

klinik olarak ayirdedilemeyen AMAN formu tanimlanmuistir (30).

2.4. PATOFIZYOLOJi

Hiimoral ve hiicresel immiin sistemin, abartili cevabi ile periferik sinirlerin
miyelin kilif ve schwann hiicrelerine; bazen de aksonlarina hasar vermesi GBS
patofizyolojisinde sorumlu tutulmaktadir. Bu hasarlanmayi, inflamatuar ve

otoimmiin yanitin birlikte olusturdugu diisiintilmektedir (10).
GBS* de olas1 patofizyolojik siireg;

1) Lenfositler endonéral damarlarin duvarlarina tutunarak ve transforme olarak
duvar boyunca gé¢ ederler ve bu evrede sinir hasar1 olmaz (perivakiiler
lenfositik infiltrasyon).

2) Daha ¢ok lenfosit cevre dokuya go¢ ederek sinir {izerindeki ilk etki miyelinin
parcalanmasidir ve akson korunmaktadir (segmenter demyelinizasyon).

3) Artan hasar ile birlikte polimorfoniikleer 16kositler de lenfositler gibi ortaya
cikmakta ve miyelin kilif hasarina ek olarak akson yikimi da olmaktadir.
Sonug olarak kas denervasyon atrofisine gitmekte ve sinir hiicre govdesinde
santral kromatoliz goriilmektedir. Eger aksonal hasar distalde ise sinir hiicre
govdesi yasamaya devam edebilmekte ve bu durumda rejenerasyon ve klinik

diizelme olabilmektedir (wallerian dejenerasyon).



4) Sinir kokiinden veya proksimal sinir hasarindan dolayr yogun bir aksonal
parcalanma goriiliirse de sinir hiicre govdesi O6lmekte ve bu durumda

rejenerasyon gorillmemektedir (10).

Guillain Barre Sendromlu hastalarda sinir hiicresi membraninda bulunan
gangliozidlere karst olusan antikorlar tespit edilmistir. Motor liflerin nodal ve
internodal membranlarinda bulunan GM1 ve epitopu olan Gal (b1-3) GalNAc
ozellikle AMAN formunda en 6nemli antijenik yap1 olarak bulunmustur (32, 33). Bu
epitop bazi Campylobacter jejuni suslarimin lipopolisakkarid yapisinda da
bulunmaktadir. Yuki ve ark. Campylobacter jejuni lipopolisakkaridleri ile GM1
gangliosidleri arasindaki molekiiler benzerligi gostermistir (34). 1gG anti-GM1
antikorlar GBS olgularinda %25-60 oraninda goriilmektedir. Bu gruptan antikorlara
tim GBS alt gruplarinda rastlanmakla birlikte goriilme sikliklart motor agirlikli
olgularda ya da AMAN ve AMSAN’Ll hasta gruplarinda belirgin derecede daha
yiiksek bulunmaktadir (35). Bu grup igerisinde belirli bir GBS alt tipi ile en anlamli
iligkiyi gosteren IgG anti-GQ1b antikorudur. Bu antikor MFS olgularinin %90’inda
akut fazda yiiksek titrede saptanmakta ve klinik diizelmeyle birlikte kaybolmaktadir.
flging olarak AIDP ve AMSAN formlarinda oftalmopleji gelisen hastalarda anti-
GQ1b antikoru serumda pozitif saptanirken oftalmoplejisi olmayan hastalarda negatif

saptanmugtir (36, 37).

2.5. KLINIK OZELLIiKLER

Guillain Barre Sendromu klinigi kas kuvvetsizligi, duyu bozukluklari, agr1 ve

otonom bulgular ana bagliklar1 altinda degerlendirilebilir.

2.5.1. Kas Kuvvetsizligi

Ana klinik bulgu bacaklardan baslayip kollara, yiize, orofaringeal kaslara ve
agir olgularda solunum kaslarina dogru yiikselen kas kuvvetsizligidir ve genellikle

simetriktir. Kuvvetsizlik hizli gelisir, hastalarin %50’si maksimum defisite 2 haftada,
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%90°1 4 haftada ulasir (1). Hastalik daha da ilerlerse solunum, konusma ve yutma ile
ilgili kaslarda da kuvvetsizlik olusabilir. GBS’nin en korkulan komplikasyonu
solunum kaslariin giigsiizliigtidiir. %20-30 hastada diyafram ve interkostal kaslarin
tutulumuna bagli mekanik ventilasyon ihtiyaci olabilir (10, 38). Solunum kaslarinin
zayiflamasi nedeniyle, 6ksiirme ve balgam ¢ikarma problemleri olup bu durum vital

kapasiteyi, tidal voliimii ve oksijen satiirasyonunu diisiirebilir (10).

Kraniyal sinir etkilenimleri nedeniyle farkli klinik tablolar ortaya ¢ikabilir. En
sik etkilenen kraniyal sinir fasiyal sinirdir; GBS’ li hastalarin yaklasik %50’sinde
hasar1 goriiliir. Fasiyal paralizi, tek tarafli ya da bilateral goriilebilir. Bazen fasiyal
paralizi ilk goriilen semptom olabilir. G6z kaslarinda zayiflik olmasi sonucu diplopi
sikayeti ortaya cikabilir. Glossofarengeal ve vagal kraniyal sinirlerde etkilenme
nedeniyle %15 GBS’li hastada yutma giigliigii ve salya akmasi goriilebilir.
Hipoglossal sinirin hasarlanmasi nedeniyle dilde giigsiizliik olusabilir; bu hastalarda

konusma bozuklugu olabilir (11).

Eriskin GBS vakalarina gére pediatrik olgularda kraniyal sinir tutulumu daha
stk goriilmektedir. Kraniyal sinir tutulumu ¢ocuklarda siktir; %30’unda tani aninda,
%50’sinde hastaligin seyri sirasinda en sik fasiyal (%45), sonra okulomotor sinir
olmak {izere kraniyal sinir tutulumu olur ve hastalarda fasiyal gii¢siizlik ve

oftalmopleji goriilebilir (39).

2.5.2. Duyu Bozukluklar:

Hastanin sikayetleri belirgin hale gelmeden saatler ya da gilinler dncesinde,
ayak parmaklarinda ortaya ¢ikan duyusal sikayetler %50-70 oraninda goriilebilir.
Duyu bozuklugu genellikle eldiven-corap tarzindadir. Elektrik carpmasi hissi,
ignelenme, karincalanma, yanma seklinde hissedilebilir. Hastalar paresteziden
sikayet etseler de objektif duyu kaybi bulunmayabilir ve bazen zorlukla tespit
edilebilir. Hastalarin yaklasik %15’inde erken donemde vibrasyon ve pozisyon
duyusunda azalma goriilebilir. Duyu problemi o6zellikle akut donemde hastayi
rahatsiz eder ve nadiren Oziirliiliik yaratir. Bazi hastalarda yanma ve hipersensitivite,

rehabilitasyon programini ve hasta bakimini zorlastirir.
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Derin tendon reflekslerinin azalmasi ya da alinamamasi, GBS tanisinda ¢ok
onemlidir. Muayenede reflekslerin normal saptanmasi, taniyr tekrar gozden

gecirmeyi gerektirir (11).

2.5.3. Agn

Guillain Barre Sendromu tanili hastalarda agri, sik goriilen semptomlardandir
ancak; yeterince dikkatli sorgulanmadigindan atlanabilmektedir. Hastalarin 2/3’tinde
agri oldugu belirtilmekte olup; %89’lara varan oranlar bildirilmistir (10). Yogun
bakimda yatan ya da kraniyal sinir tutulumu nedeniyle konusma bozuklugu olan
hastalarin, sikayetlerini ifade edemedikleri i¢in degerlendirici hekim tarafindan
agrisinin olmadigi diisiiniilmektedir (40). Bu agidan, hastalik baslangicindan itibaren
agr1 sorgulamasi dikkatlice yapilmali; akut donemde goriilebilen agrinin,
rehabilitasyon ve iyilesme asamasinda da devam edebilecegi unutulmamalidir. Agri,
GBS’de ilk semptom olarak ortaya c¢ikabilir. Genellikle hastaligin hafif seyrettigi
olgularda hafif agrilar goriiliirken; hastaligin agir seyrettigi olgularda daha siddetli
agrilar gorilir (40). Agrimin karakteri, parestezi, dizestezi, bel agrisi, radikiiler agr1,
meningizm, miyalji, eklem agrisi, visseral agri gibi ¢esitli sekillerde olabilirken;
hastanin kaslarinda temasa hassasiyet ve kramp da goriilebilir. Agri; kaslardaki
degisiklikler, kotii postiir, eklem hareket acikligi (EHA) kaybi, meningial irritasyon,

kutandz sinir enflamasyonu ve norojenik nedenli olabilir.

Akut donemdeki agrilar, nosiseptif agri; subakut ve kronik donemdeki agrilar
genellikle noropatik agri olarak tanimlanirlar. Nosiseptif agri, olusan bir doku
hasarinda, dokuya daha fazla zarar verilmemesi i¢in bir uyar1 olmakla birlikte; yeni
yaralanmalarin olusmasini onler. Noropatik agri ise, olusan hasarin bir sonucu olarak
meydana gelir. Bu iki tip agrinin tedavilerinin de farkli olmasi nedeniyle birbirinden

ayirt edilmeleri 6nemlidir



2.5.4. Otonom Bulgular

Otonom sinirler, viicuttaki i¢ organlarin c¢alismasini diizenleyen ve tiim
viicudumuzu saran bir periferik sinir agidir. GBS’de otonomik bulgularin, nervi
nervorumlarin etkilenmesi nedeniyle ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (40). Otonom
disfonksiyon GBS'de sik goriilen bir bulgudur ve hastalarin yaklasik tigte ikisinde
goriiliir (41, 42). Sempatik veya parasempatik aktivite artigi ya da azalmasi seklinde
goriilebilir, bazen her ikisi birden ayni hastada olabilir. Otonom bulgular; tiriner
retansiyon, paralitik ileus, hipotansiyon ve buna bagli senkop, hipertansiyon,
zonklayic1 bas agrisi, kardiyak aritmi, hiponatremiye bagh biling degisiklikleri,
terleme anormallikleri, el ve ayaklarda morarma ve sogukluk, ilaclara anormal yanit
seklinde goriilebilir (11). Yapilan bazi ¢alismalarda otonom disfonksiyonun, ciddi
motor defisiti ve solunum yetmezligi olan hastalarda daha sik gorildigi
gosterilmistir (42,43). Hastalarin %90"1nin otonom disfonksiyondan etkilendigini ve
otonomik disfonksiyon iyilesmesinin motor fonksiyonun iyilesmesine paralel
oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (42, 44) ancak ¢ogu hastada otonomik
sinir tutulumu hafiftir ve sadece muayene eden doktor tarafindan tespit edilebilir
(11). En sik goriilen otonomik bulgu, istirahat esnasinda goriilen tasikardidir. Nadir
durumlarda medikal tedavi ya da gecici pacemaker gerektiren ciddi ritim
bozukluklar1  goriilebilir. Hastada agr1  varligi, kardiyak aritmiye neden
olabileceginden agrinin mutlaka tedavi edilmesi gereklidir. Hastalarda hiper ya da
hipotansiyon goriilebilir. Hipertansiyon tedavi edilirken, yogun bakim iinitesindeki
hastalarin, ilaglara daha duyarli oldugu akilda tutulmalidir. Hasta yatak seviyesinde
iken fark edilmeyebilen; ancak hasta vertikalize edildikten sonra belirgin sekilde
ortaya ¢ikan ani kan basinci diismeleri yasanabilir. Idrar retansiyonu hastalarin
%15’inde kuvvetsizlik bagladiktan hemen sonra goriiliir ve birkag giinlikk
kateterizasyon uygulamasi gerekebilir ancak; ciddi ve kalici nitelikte sfinkter kusuru
GBS tanmisindan wuzaklagtirict bir kriter olarak ele alinmalidir. Benzer sekilde
konstipasyon ya da barsak paralizisi goriilebilir; bu durum diisiik besin alimi ve

immobilite ile de iligkilendirilmektedir (11).



2.6. GBS KLINIK TIPLERI
2.6.1. Akut inflamatuar Demiyelinizan Polinéropati

GBS’nin klasik formudur ve hastalarin %85’i bu grupta goriiliir. Immiin
sistemin, sinirlerde miyelin hasar1 yapmasi ile olusur. Bati Avrupa ve Kuzey
Amerika’ da en ¢ok goriilen tiptir (7). Klinik siire¢ tipiktir, hastalik gelisiminden
yaklasik 4 hafta once kendilerinde gastrointestinal ya da solunum yollariyla ilgili

enfeksiyon semptomlari tarif etmektedirler (10).

Semptomlar agr1 ve parestezilerle baslar, sonrasinda bacaklar, govde, kollar
ve bazen de ylizde kas gii¢stizliigii gelisir. Giigsiizlik proksimal ve/ veya distalde
belirgin olabilir ve simetriktir. Kuvvetsizlik hizli gelisir, hastalarin  %50’si
maksimum defisite 2 haftada, %90°1 4 haftada ulasir (1). Baz1 hastalarda 3., 4. ve 6.
sinir tutulumuna bagh oftalmopleji, 7. sinir tutulumuna bagl fasiyal paralizi, 9. ve
12. sinir tutulumuna bagli olarak ¢igneme ve yutma sorunlari goriilebilir.
Paresteziler, hastalik seyri boyunca %50-70 oraninda goriiliir. Agr1 yine olgularin
2/3’tinde saptanir. Agr genellikle néropati ve immobilite ile ilgilidir (10). Hastalarda
DTR azalmistir ya da alinamaz. Otonomik bulgular goriilebilir. Olgularin yaklagik
%25’ inde yogun bakim takibi ve entiibasyon gerekir (4). Prognoz oldukga iyidir.
Hastalarin %80°1 6 hafta iginde iyilesirken; %15 hastada agir sekel kalir ve %3-7
hasta hastalik nedeni ile kaybedilir (10).

2.6.2. Akut Motor Aksonal Noropati

GBS’nin saf motor formudur. Periferik sinirlerde inflamasyonun geri planda
oldugu ve demiyelinizasyonun bulunmadig1 bir aksonal hasar s6z konusudur. Bati
toplumlarinda tiim GBS olgularinin %5’ ini olustururken Japonya, Latin Amerika ve
kuzey Cin’de daha siklikla goriiliir. Japonya’da oran %15-20, Latin Amerika’da %40
ve kuzey Cin’de ise %60’1 bulmaktadir. Insidansin yazin arttignt AMAN, siklikla
cocuklart ve geng¢ eriskinleri etkiler (19, 45). AMAN oOncesinde, etkeni
Campylobacter jejuni olarak saptanan AGE sonrast olduk¢a yaygindir.

Campylobacter  jejuni  gangliozidlerin  karbonhidrat komponentine benzer
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lipooligosakkaritler eksprese eder (57). Bu molekiiler benzerlik sonucu olusan
antikorlar GBS gelismesine neden olan patogenetik siireci baglatir. Klinik 6zellikleri
ve iyilesme seyri AIDP’ye benzerdir ve siklikla tam iyilesme ile sonuglanir. Bununla
birlikte AMAN’ da hastaligin ilerlemesi daha hizli olup fonksiyonel olarak en kétii
klinige daha hizli ulasilir ve hastaligin erken donemlerinde de goriilmek {tizere
hastalik seyrinde mekanik ventilasyon ihtiyacit olan solunum yetmezligi daha sik

g6zlenir (46).

2.6.3. Akut Motor Duyusal Aksonal Noropati

Genellikle ciddi klinik bulgular ve kotii prognozla iliskili tiptir. Klasik tipe
oranla nadir goriiliir. Tipki AMAN gibi, patogenezinde aksonal hasar vardir. Yine
ozellikle Campylobacter jejuni enfeksiyonunu takiben ortaya g¢ikar. Hastalik ani
baslar ve hizli bir sekilde progresyon gosterir. Hastaligin erken déoneminde solunum
yetmezligi goriilebilir. Hastalarda fasiyal giigsiizliik, oftalmopleji ve otonomik

bulgular olabilir. Klasik forma gore iyilesme olduk¢a uzun siirer (47, 48).

2.6.4. Miller Fisher Sendromu

Klasik olarak ataksi, oftalmopleji ve arefleksi tiradindan olusur (26). Tim
GBS vakalarinin %5’ini olusturur. MFS siklikla kraniyal sinirlerin aksolemmal
membranlarinda eksprese edilen glikolipidler olan GQIb ve/veya GTla
gangliozidlerine kars1 dolasimda bulunan antikorlar ile iligkilidir. Saf oftalmoplejik
form goriilebilirken; oftalmopleji, kraniyal sinir tutulumuyla da goriilebilir.
Genellikle diplopi ve pitozis goriiliir ve miyalji, vertigo eslik edebilir. Hastalarin
tamaminda propriosepsiyon kaybi nedeniyle govde ya da ekstremite ataksisi
saptanirken; parestezi ve duyu kaybiyla beraber jeneralize gii¢siizliige kadar
ilerleyebilen semptomlar goriilebilir. Bu sendromda genellikle haftalar ya da aylar

iginde yavas ve tam bir iyilesme goriliir (33, 48).
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2.6.5. Bickerstaff Beyin Sap1 Ensefaliti (BBE)

MFS’de oldugu gibi ataksi, oftalmopleji ile birlikte ensefalopati ve
hiperrefleksi ile karakterize bir beyin sap1 ensefalitidir. 1950’1i yillarda Fisher ile
eszamanli olarak Bickerstaff’ da oftalmopleji ve ataksi klinigi ile bagvuran hastalar
bildirmistir. Bu hastalarda da klinik tipik olarak bir enfeksiyonu takiben gelismekte
ve biiyiikk oranda spontan olarak iyilesmektedir. Ilk baslarda, MFS sendromunda
olgularda refleks kaybi izlenmesinin daha ¢ok periferik bir patolojiyi disiindiirdiigi;
ancak BBE olarak tanimlanan klinik tabloda ise biling bozulmalar1 ve bazi olgularda
hiperrefleksi izlenmesi nedeniyle santral bir patolojinin 6n plana ¢iktig1 belirtilmistir
(49). Her iki klinik tabloda anti-GQ1b IgG antikorlarinin tespit edilmesi, ayni
sendromun farkli klinik sunumlari oldugunu gostermistir. Giiniimiizde BBE’nin,
MFES ile birlikte santral sinir sistemi tutulumunu gosteren kortikospinal yolak
bulgular1 ile de ortaya cikabilecegi bilinmektedir. Buna goére GQIlb antijenleri
okulomotor, troklear ve abdusens sinirlerinde, ekstremitelerde kas igciklerinde ve
muhtemelen beyin sapinda retikiiler formasyonda yiiksek oranda bulunmaktadir.
GQIlb epitopunu igeren mikroorganizmalar ile olusan enfeksiyonlarda, duyarli
olgularda anti-GQ1b IgG antikorlar1 gelisebilmektedir. Anti-GQ1b antikorlarinin,
ilgili kraniyal sinirler ve kas igciklerinde olusan GQ1b antijenlerine baglanmalari ile
de MFS tetiklenmektedir. Bazi olgularda anti-GQ1b antikorlar1 beyin sapina
girmekte ve GQIlb antijenlerine baglanabilmekte ve sonu¢ olarak BBE
goriilmektedir. Bu nedenle bu iki klinik tablonun devam eden bir siirecin farkli
bilesenleri olduklar diigiiniilmektedir (50). BBE’de oftalmoparezi ve ataksi yaninda
biling degisiklikleri ve kortikospinal yolak bulgular1 goriilebilmektedir. Klinik
bulgular 4 haftaya kadar ilerleyebilir.

2.6.6. Polinéritis Kraniyalis

Akut baslangichh multiple kraniyal sinir paralizileri ile karakterize olan
GBS’nin bu nadir formu siklikla bilateral fasiyal noropatiler ile bagvurur. Disfaji ve
disfoni de goriilebilir. Kas gii¢siizliigli nadiren ve olduk¢a hafif derecede bulunur.

Polindritis kraniyaliste belirgin duyusal semptomlar (yiiz ve goz cevresinde agri,
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distal duyu kayiplar1 ve paresteziler) goriiliir. Daha ciddi ve uzamis bir hastalik
stireci ile iligkilidir. Gegirilmis CMV enfeksiyonu ile birlikteligi siktir (51). Hastalar
diger GBS varyantlarina gore daha kiiclik yastadirlar ve GBS’nin tipik
varyantlarindan daha ¢ok mekanik ventilator ihtiyaci duyarlar. Elektrofizyolojik
ozellikleri ve BOS bulgular1 AIDP’ dekilere benzerdir.

2.6.7. Faringeal- Servikal- Brakiyal Varyant

Ust ekstremitelerde refleks kaybi ve akut baslangichh hizli ilerleyen
orofaringeal- servikal ve brakiyal gii¢siizlik ile Kkarakterizedir (48). Alt
ekstremitelerde giic kayb1 olmamasi ya da cok az bir kayip olmasi bu varyantin

GBS’nin lokalize bir alt tipi oldugunu diisiindiirmektedir.

2.6.8. Akut Otonomik Noropati

Esas olarak periferik otonomik sinir sistemi tutulumu ile giden ve diger
norolojik belirtilerin izlenmedigi bir klinik tablodur (52). GBS’nin nadir goriilen bir
varyantidir. Otonomik bozukluk sempatik ve parasempatik sistemleri birlikte tutar.
Bas donmesi, ortostatik hipotansiyon, iiriner retansiyon, bulanti, kusma, diare,

konstipasyon, impotans gibi semptomlar goriilebilir.

Diger klinik varyantlar, paraparezik, saf ataksik, saf sensoriyel,
pandisotonomik GBS olarak tanimlanabilir (2, 10).

2.7. TANI

Guillain Barre sendromunun tanist i¢in klinik bulgular biiyiik oOlgiide
yeterlidir. Ozellikle GBS’nin erken donemlerinde tamiy: destekleyecek ya da
dislayacak bir laboratuvar olgiitii bulunmamaktadir. GBS diagnostik kriterleri ilk kez
1978 yilinda Arthur K. Asbury baskanliginda olusturulan National Institute
Neurologic and Communicative Disorders and Stroke komitesi tarafindan
yayinlanmigtir (53). Klinik bulgular, lomber ponksiyon, ndrofizyolojik ¢alismalar,

radyolojik incelemeler ve diger yardimci degerlendirmelerden elde edilen bulgular
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birlikte degerlendirilerek tani1 konmaktadir. Ayn1 zamanda, benzer tablolara neden

olabilecek olas1 diger tanilar da ekarte edilmelidir.

Guillain Barre sendromu tanisi ic¢in Oncelikle BOS incelemesi ve

elektrofizyolojik ¢calismalar yapilmaktadir.

Tablo 1. GBS Tani Kriterleri (53).

Tam1 icin Gerekli Olan Ozellikler
1. Birden fazla ekstremiteyi tutan ilerleyici kas gii¢siizligi
2. Refleks kaybi

Tanmiy1 Giicli Olarak Destekleyen Bulgular
1.Belirtilerin dort haftaya kadar ilerlemesi

2. Semptomlarin simetrik olmasi

3. Hafif duyusal belirti ve bulgular

4. Kraniyal sinir tutulumu, 6zellikle yiiz kaslarinda bilateral giigsiizliik

5. Progresyonun durmasindan sonra 2- 4 hafta i¢inde diizelmenin baslamasi
6. Otonom bulgularin varligi

7. Baglangicta atesin olmamasi

8. Beyin omurilik sivisinda milimetrekiip basina 10’dan daha az hiicre ile birlikte
yiiksek konsantrasyonda protein varligi (albiiminositolojik disosiasyon)

9. Tipik elektrofizyolojik 6zellikler

2.7.1. Laboratuvar Bulgular:

Guillain Barre Sendromunda taniya en ¢ok yardimci olan laboratuvar

yontemleri BOS incelemesi ve elektrofizyolojik incelemelerdir.

Bazi rutin biyokimyasal testler de yapilabilir ancak nonspesifik degisiklikler
izlenir. Eritrosit sedimentasyon hizinda artma, l6kositoz, kreatin kinaz (CK)
yiiksekligi, karaciger enzimlerinde yilikselme goriilebilir. Nadiren immiin komleks
birikimine bagli glomerulonefrit gelisebilir ve proteiniiri, hematiiri izlenebilir. Yine
serumda yiikselen antigangliozid otoantikorlar, GBS alt tiplerini belirlemede ve

prognoz hakkinda bilgi verebilir.
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2.7.1.1. Beyin Omurilik Sivis1 Bulgulari

Lomber ponksiyon genellikle GBS’ den siiphelenilen durumlarda enfeksiy6z
durumlart diglamak ve GBS’nin tipik BOS bulgularin1 tespit etmek {izere
yapilmaktadir. Aktif enfeksiyona yonelik bulgu bulunmamasma ragmen BOS
proteininin yiikselmesi taniy1 destekleyen énemli bulgulardir. BOS proteinindeki bu
artts  sinir  koklerinin  yaygin  inflamasyonunun bir yansimasi  olarak
degerlendirilebilir. Beyin omurilik sivisinda normal hiicre sayisi bulunmakla birlikte
BOS protein diizeyinin artmis (>45 mg/dL) olmas1 albiiminositolojik disosiasyon
olarak tanimlanmaktadir ve albiiminositolojik disosiasyon hastalarin yaklasik %80-
90’inda saptanmaktadir. BOS proteininin yiikselmesi semptomlarin baslangicini
takip eden ilk 48 saat iginde goriilmeyebilir ve bazen bir hafta boyunca normal
degerlerde seyredebilmektedir (1). Genellikle ilk 48 saatten sonra yiikselmeye baslar
ve 4-6 hafta icinde en iist diizeye ulasir, sonra yavas yavas normale doner.
Albiiminositolojik disosiasyon ilk hafta i¢inde hastalarin %50-66’sinda bulunur, 3.

haftada ise %75’in tizerinde pozitiftir (54, 55).

2.7.1.2. Elektrofizyolojik Bulgular

Sinir iletim ¢aligmalar1 ve elektromiyografi (EMG) ile GBS nin klinik tanisi
dogrulanir; ancak hastaligin ilk 10- 14 giinlinde normal saptanabilir. Periferik
sinirlerin hem distal hem proksimal segmentlerini test eden gecikmis yanitlar (F ve H
dalgalar1) siklikla sinir iletimindeki yavaslamalarin tespitinde ilk kaydedilen

elektrofizyolojik bulgulardir (56).

EMG altta yatan patofizyolojik siirecin primer olarak demiyelinizan bir siireg
mi yoksa aksonal bir siire¢ mi oldugunu belirler. Bir¢ok sinirin degerlendirilmesinde
karakteristik olarak distal latansta uzama, sinir iletiminde yavaglama, iletim blogu ve
motor yanitlarda dagilma gibi demiyelinasyonu gosteren bulgular tespit edilir (7, 57).
Sinir iletiminin yavaslamasi periferik sinir demiyelinizasyonunu gosterir. Hem ciddi
demiyelinizasyon hem de aksonal hasar motor ve duyusal yanitlarda amplitiid
kaybina neden olur. AMAN ve AMSAN ayriminda duyusal sinir aksiyon potansiyel

amplitiidiine bakilir. Polindropatinin siddetine bagli olarak duyusal aksiyon
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potansiyelleri gec latansli ve diisiik amplitiidlii olarak elde edilir ya da kaydedilemez.
Ust ekstremite distallerinde median ve ulnar sinir duyusal aksiyon potansiyelleri
kaydedilemez ya da ¢ok diisiik amplitiidlii bulunurken sural sinir duyusal aksiyon
potansiyelinin elde edilebilir olmas1 inflamatuvar demiyelinizan polindropatiler igin
oldukca kuvvetli bir tan1 kriteridir ve GBS’ de erken donemden itibaren saptanabilir

(sural kurtulma patterni).

Igne EMG’de erken donemde sadece motor iinite potansiyeli seyrelmesi
izlenir. lerleyen haftalarda az ya da ¢ok miktarda sekonder aksonal hasarmn
gelismesiyle fibrilasyon ve pozitif diken potansiyelleri ile parsiyel denervasyon-

reinnervasyon siirecinin diger bulgular1 goriilmeye baslanir.

Guiillain Barre Sendromunun piir aksonal formlarinda motor iletim
incelemelerinde bilesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitiidlerinin belirgin
derecede diislik oldugu gortiliir. Bu hastalarin igne EMG’ sinde yogun denervasyonu
yansitan fibrilasyon ve pozitif diken potansiyelleri ile seyrelmis motor iinite
potansiyeli aktivitesi dikkati ¢eker; ancak hastaligin 7-10. giinlerine kadar
goriilmeyebilir. EMG’de akut denervasyon bulgulari bulunmasi ciddi aksonal hasar

ve kotii prognoz i¢in dnemlidir.

Detayli bir norofizyolojik calisma, semptomlarin ilk haftasinda olgularin
yaklasik olarak %90’inda tan1 koymaya yardimci olabilir. Tiplendirme yapilamazsa
1-2 hafta sonra elektrofizyolojik caligmalar tekrarlanmalidir. Bu ¢alismalar
uygulanmas1 zor ve rahatsizlik verebilen degerlendirmeler oldugu icin Ozellikle

kiigiik cocuklarda deneyimli kisilerce uygulanmasi gerekmektedir.

2.7.1.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Goriintiileme ¢aligmalar1 GBS tanisinda taniy1 desteklemede ve ayirici tanilar
dislamada yardimcidir. Pediatrik olgularda GBS’ nin ilk haftasinda MRG’de spinal
sinir koklerinin ve cauda equinanin gadolinum tutulumu tespit edilebilmekte ve
bunun temelinde inflamasyona sekonder olarak kan sinir bariyerinde meydana gelen
bozulmanin yattig1r bildirilmektedir. MRG bulgular1 GBS’ye 6zgii degildir, non-

spesifiktir; ancak tilkemizde yapilan bir ¢aligmada GBS tanist almig ¢ocuklarin
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%91’inde anterior sinir koklerinin tek basina tutulumu saptanmis ve GBS i¢in 6nemli

bir bulgu olarak belirtilmistir (58).

2.7.2. Ayirict Tam

Guillain Barre sendromunda ayirici tanida dikkat edilmesi gereken durumlar
santral sinir sisteminin, periferik sinirlerin, néromuskiiler bileskelerin ve kaslarin
hastaliklarin1 kapsamaktadir. Ayiric1 tanida goézden gegirilmesi gereken durumlar

Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Guillain-Barre Sendromu Ayirict Tanist.

Spinal kord lezyonlar:

Transvers miyelit, Epidural abse, Tiimorler, Poliomyelit, Vaskiiler malformasyonlar,
Kord infarkti, Emboli, Travma veya Konjenital anomalilere bagl vertebral
subluksasyon nedeni ile olan kord basisi, Anterior spinal arter sendromu,
Noromyelitis optika, diger enfeksiyéz akut miyelit nedenleri (Bati Nil virisii,
Coxsackieviriis, Echoviriis gibi)

Serebral ve serebellar hastaliklar

Akut dissemine ensefalomiyelit, Akut serebellar ataksi sendromu, Posterior fossa
yapisal lezyonu, Tiimorler

Periferik noropatiler

Toksik: Vinkristin, Kursun, Agir metaller, Organofosfat pestisidler, Yapistirict
koklama

Enfeksiyoz: Lyme hastaligi, HIV, Difteri, CMV iligkili radikiilit

Dogumsal metabolizma defektleri: Leigh hastaligi, Mitokondrial noropatiler,
Tangier hastaligi, Porfiri

Kritik hastalik polinoropatisi

inflamatuvar: Kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati, Vaskiilitik
noropatiler

Nutrisyonel: Vitamin B1 eksikligi

Noromuskiiler bileske bozukluklar:

Kene paralizisi, Myastenia gravis, Botulizm, Noéromuskiiler blokaj yapan ajanlar,
Hiperkalsemi, Lambert-Eaton sendromu

Miyopatiler Periyodik paraliziler, Akut inflamatuar miyopatiler (dermatomiyozit,
polimiyozit) Akut viral miyozit, Kritik hastalik miyopatisi, Mitokondrial miyopatiler,
Metabolik miyopatiler (hipokalemik, hiperkalemik gibi), Akut rabdomiyoliz
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2.8. TEDAVI
2.8.1. Genel Tibbi Yaklasim

Guillain Barre Sendromunun seyrinde solunum yetmezligi, otonom
bozukluklar gibi yasami tehdit edebilecek bir¢ok durum ortaya c¢ikabilmektedir.
Gligsiizliik ve hipotoni baslangigcta hafif olsa da ani gelisebilecek ve Olimciil
seyredebilecek solunumsal ya da otonomik bozulmalar bakimindan tiim hastalar
yogun bakim sartlarin1 da saglayabilecek bir saglik kurulusunda hospitalize
edilmelidir. Semptomlarin en fazla oldugu ve progresyonun durdugu déneme kadar
hastalarin miimkiinse yogun bakim kosullarinda diizenli otonom ve solunum
monitorizasyonu altinda izlenmesi ¢ok onemlidir. Miimkiinse zorlu vital kapasite
(FVC) ve maksimum inspirasyon basinci 2 saatte bir izlenmelidir. Yeterli
oksijenizasyon ve gelismesi muhtemel hiperkapninin arteriyel kan gazlan ile
izlenmesi yararhidir. Vital kapasitenin hizli diisiis gostermesi yada 15 ml/kg’in altina
inmesi halinde solunum yardimi uygulanmalidir (59). GBS’ 1i hastalarin %20-
30’unda ventilasyon destegi gerekmektedir (10). Ozellikle bulber ve otonom
disfonksiyonu olan hastalarda bu ihtiyag daha belirgindir. Mekanik ventilasyon

uygulanan hastalarda stres tilserlerine yonelik de koruma yapilmalidir.

Aritmiler, kan basinci dengesizligi, paralitik ileus, idrar retansiyonu, bulanti,
kusma gibi otonom bulgular goriilebilir. Ciddi aritmiler hayat1 tehdit edebileceginden
yakin izlemi olduk¢a Onemlidir. En sik siniis tasikardisi goriiliir ve tedavi
gerektirmez; ancak ventrikiiler aritmi, atrioventrikiiler ileti blogu, ciddi tasikardi ve
bradikardi mutlaka tedavi edilmelidir. Hipotansiyon durumlarinda intravendz sivi
destegi saglanmalidir. Hipertansif durumlarda kisa etkili ilaclar kullanilmalidir.
Otonom disfonksiyon olmasi nedeniyle uzun etkili antihipertansifler ciddi

hipotansiyon riskinden dolay: tercih edilmemelidir.

Solunum sikintisi; hizli progresyon gosteren, iist ekstremite gligsiizliigi,
otonomik disfonksiyonu ya da bulber etkilenimi olan hastalarda siklikla goriiliir.
GBS’li hastalarda respiratuar sorunlar major komplikasyonlardan oldugundan; akut
donemde solunum fonksiyonlar1 yakin bir sekilde takip edilmelidir. Hastalari %20-

30’ unda solunum yetmezligi gelisir (10). FVC ve tidal volim takip edilmeli ve
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pulmoner sekresyonlarin aspirasyonlart yapilmalidir. Eger FVC 20 ml/kg’in
altindaysa, hastanin bas ya da ist ekstremite kontrolii yoksa, hasta yetersiz
oOkstiriiyorsa, maksimum ekspiratuar basmm¢ (MEB)< 40 cm-su ve maksimum
inspiratuar basing (MIB)< 30 cm-su ise, vital kapasite, MEB ve MIB’de %30’dan
fazla disiis gozlenmigse hasta mekanik ventilator destegi  agisindan
degerlendirilmelidir (59, 60). Bu hastalarda pnomoni gelisebileceginden hastalar
dikkatle izlenmelidir (2). Respiratuar olarak tam iyilesme olmayan hastalarda farkli
komplikasyonlar gelisebilir. Oncesinde kronik obstriiktif akciger hastaligi olan
hastalarda uzun déonem morbidite olabilirken; pnémoniye sekonder pulmoner skar ve
buna bagl restriktif akciger hastalig1 goriilebilir. Ayn1 zamanda kronik entiibasyona

bagli trakeit ve solunum kaslarinda kuvvetsizlik olusabilir (2).

Yutma disfonksiyonu olan, 6zellikle yogun bakim sartlarinda takip edilen
hastalar, akut donemde immobilizasyonun da istah kaybina yol agmasindan dolay1
malniitrisyon agisindan yakin izlenmelidir. Malniitrisyon ve dehidratasyon riski goz
ontinde bulundurulmalidir. Protein, sivi ve total kalori alimi her hastada yakindan
izlenmelidir. Gerektiginde oral niitrisyonel destekler kullanilmali. Aspirasyonu
engellemek icin hasta beslenirken dik pozisyonda olmali ve 30-60 dakika bu
pozisyonda tutulmahdir. Hasta yemek yedigi esnada konusturulmamalidir.
Yorgunlugu engellemek icin sik ve kisa periyodlarla beslenmelidir. Eger hastanin
yutmasi ¢ok yetersiz ve aspirasyon riski yiiksekse; nazogastrik sonda ile ya da
parenteral olarak bir siire beslenmelidir. Bu sekilde beslenmenin, birkag haftadan
daha uzun siirecegi Ongoriilityorsa hasta, perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG)
acilmasi i¢in tesvik edilmelidir (11). Yetersiz beslenme kadar, immobilizasyona bagl
fazla kilo aliminin da transfer ve mobilite aktivitelerini sinirladigi, fonksiyonel
kazanimlarint  engelledigi ve hastaliin iyilesmesini olumsuz etkiledigi

unutulmamalidir (2).

Malniitrisyon ya da kaslardaki innervasyon kaybi nedeniyle hastalarda yag ve
kas hacimlerinde azalma olabileceginden; viicut ¢ikintis1 ve yatak arasinda kalan
periferik sinirlerde tuzaklanma goriilebilir. Bu hastalarda uygun pozisyonlama biiyiik
Oonem tasirken; ulnar sinir, peroneal sinir ve lateral femoral kutan6z sinirin duyusal

dalinin en sik etkilenen sinirlerdir (2).
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Immobilizasyon; kemikten kalsiyum kaybina, kanda hiperkalsemi ve osteoporoza
neden olabildiginden, hastalar miimkiin olabildigince erken mobilize edilmelidir
(61). immobilizasyona bagli basi yarasini &nlemek igin hastalara uygun pozisyon
verilmeli, pasif hareketler yaptirilmali ve miimkiinse hastalar vertikalize edilmelidir.
Immobil hastalarin yataklar1 basing azaltict havali &zellikte olmali; ayrica basi
yarasini Onlemek i¢in malniitrisyon, anemi, 6dem gibi faktorler de giderilmelidir

(12).

Hastaligin erken evresinde yine immobiliteye bagli derin ven trombozu
(DVT) ve kontraktiir gibi komplikasyonlar da gozden kagirilmamalidir. Bu
komplikasyonlar1 6nlemek i¢cin EHA egzersizleri, pozisyonlama ve statik splintlerin
kullanim1 &nemlidir. Immobilizasyon siiresinin uzunlugu diisiiniildiigiinde DVT i¢in
profilaktik tedavi Onerilmektedir. Profilakside antitrombotik c¢orap, pndmatik
sistemlerle bacaklarin kompresyonu, rotasyon yapabilen tedavi yataklar1 ve subkutan
diisiik molekiil agirlikli heparin kullanilir. Olabildigince en  erken doénemde
mobilizasyona ve pasif EHA egzersizlerine baslanmalidir (11). DVT gelismisse
egzersiz programi durdurulur, yatak istirahati, elevasyon uygulanir. Kontredikasyon

yoksa antikoagiilan tedavi planlanir.

Gullain Barre Sendromlu hastalarin 2/3’tinde agr1 goriilmektedir. Akut
donemde baslayan agri, rehabilitasyon ve iyilesme asamasinda da devam
edebilmektedir (11). Hastaligin hafif seyrettigi olgularda hafif agrilar goriiliirken;
hastaligin agir seyrettigi olgularda daha siddetli agrilar goriiliir (40). Hastalarda agr1,
dikkatlice sorgulanarak rahatsiz edici agrilar kontrol altina alinmali; siddetli
agrilarin, rehabilitasyona katilimi azaltacagi, kalpte tehlikeli ritim bozukluklarma ve

kan basincinda dengesizliklere neden olabilecegi unutulmamalidir (11).

Hafif nosiseptif agrilarin tedavisinde parasetamol gibi basit analjezikler; orta
diizeydeki nosiseptif agrilarin tedavisinde ibuprofen, naproksen gibi non-steroidal
antiinflamatuar ilaglar kullanilir. Siddetli nosiseptif agrilar ise kodein, meperidin,
oksikodon ve hidrokodon gibi oral narkotik ilaclar ile tedavi edilir. Narkotik ilaclarla
non-steroidal antiinflamatuar ilaglarin kombinasyonu da siklikla kullanilir; ancak
narkotik ilaglar solunum depresyonu yapabildiginden; hasta agisindan kar-zarar
hesab1 yapilarak kullanilmalidir (40).
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Polindropatilerde noropatik agri ¢cok sik goriilmektedir. Tedavide ilk etapta
trisiklik  antidepresanlardan amitriptilin, serotonin ndradrenalin geri alim
inhibitorlerinden duloksetin ve venlafaksin onerilmekle beraber; gabapentin ve

pregabalin gibi antikonviilzanlar da olduk¢a sik kullanilmaktadir (40).

Ciddi bagimlilikla sonuglanan akut tetraparezi GBS’nin ilk aylarinda biiyiik
mental etkilenmeye neden olabilir. Baslangic sonrasi depresyon semptomlari
goriilebilir. Hastaya ve ailesine, tedavinin basindan itibaren, profesyonel psikolojik
destek verilmeli; tamamen iyilesen hastalarda bile psikososyal etkilenme gorildigi
unutulmamalidir (47). Kronik dénemdeki hastalarda orta-agir diizeyde depresyon
(%18), anksiyete (%22) ve stres (%17) kaydedilmistir (62). Bu ag¢idan, akut
donemde iken hastalarin psikolojik yonden degerlendirilip; uygun sekilde tedavi
edilmesi 6nemsenmelidir. Grup tedavileri faydali olabilirken; hastalar, daha &nce
GBS gecirmis ve sonrasinda iyilesip normal hayatina geri donmiis kisilerle
bulusturulup goériistiiriilebilir. Hastanin emosyonel durumu da goz Oniine alinarak
uygulanan tedavi hasta katilimini arttiracagindan; profesyonel psikolojik destek

ekipleri ile hasta desteklenmelidir.

2.8.2. Medikal Tedavi

Guillan Barre Sendromu gelisimindeki immiin bozuklugun rolii gosterildikten
sonra tedavide steroidler, plazmaferez ve immiinglobiilinler kullanilmaya

baslanmistir.

2.8.2.1. Intravenéz immiinglobiilin

Intravendz immiinglobiilin tedavisinin etki mekanizmas: ile ilgili yapilan
calismalarda birden ¢ok mekanizma iizerinden etki ettigi saptanmistir. IVIG, GBS’li
hastalarda immiin sistemi birgok mekanizma aracilig ile modiile eder (Tablo 3). Bu
mekanizmalardan en Onemlisi hastalifa neden olan otoantikorlari noétralize etme
ozelligidir. IVIG yapisinda bulunan IgG dolasimdaki otoantikorlara Fab

kisimlarindan baglanarak onlari nétralize eder. Ayrica bu baglanma ile B hiicrelerine

21



negatif sinyal gonderilir ve antikor yapimi azalir. ilerleyici kas giicii kaybi, vital
kapasitede 6nemli diisme, agir orofarengeal giigsiizliik ya da otonom disfonksiyon
belirtileri mevcutsa hastaya 0,4 g/kg/giin olarak doz hesaplanip 5 giin siireyle IVIG

inflizyonu yapilmalidir.

Tablo 3. IVIG’in GBS’deki Etki Mekanizmalari.

o Makrofajlardaki Fc reseptor Blokaji e B hiicre proliferasyonu inhibisyonu
¢ Antikor yapim inhibisyonu ¢ Anti-anti-GM1

e Antisitokin ¢ Immunglobulin katabolizma artis1

e Anti-T hiicre reseptorii e Anti-toksin

eKomplemente baglanarak e CD8 T-hiicre fonksiyonlarini arttirma
konsantrasyonunu azaltma

Hastalarda ates, kas agrisi, bas agrisi, bulanti ve kusma ortaya c¢ikabilir.
Dermatit, aseptik menenjit, nétropeni, hipertansiyon, ¢ok nadiren bobrek yetersizligi,
inme gibi etkileri goriilebilir. Anaflaksi 6ykiisii IVIG i¢in kontrendikasyon olusturur.
Plazma hacmini genislettigi i¢in kalp yetersizligi ve bobrek yetmezligi olan

hastalarda dikkatle uygulanmalidir (11, 63, 64).

2.8.2.2. Plazmaferez

Plazmaferez isleminde, plazmada dolasan ve hastaliga neden oldugu
diisiiniilen antikorlar temizlenir. Invaziv bir islemdir ve uygulama esnasina santral
vendz kateter gereklidir. Hastalara 5-8 giin igerisinde toplam 250 mL/kg’lik 5
degisim Onerilir. Yataga bagimli hastalarda ndrolojik semptomlar bagladiktan sonraki
4 hafta igerisinde PF uygulamasinin iyilesmeyi hizlandirdigi saptanmistir. Yataga
bagimli olmayan hastalarda ise 2 hafta icerisinde PF uygulamasinin iyilesmeyi
hizlandirdig1 saptanmistir (65). Yas1 geng olan ve motor sinir aksiyon potansiyelleri

korunmus hastalar, plazma degisimi tedavisine en iyi cevabi veren gruptur.
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Uygulama zorlugu, o6zel ekip ve ekipman gerektirmesi, belli merkezlerde
yapilabilmesi, uygulama icin santral venoz katetere ihtiya¢ duyulmasi, uygulamanin

bircok kez tekrar edilmesi, PF’ ye olan ilginin azalmasina neden olmustur.

Yapilan ¢alismalarda da, PF ve IVIG etkinliginin benzer oldugu ve her iki
tedavinin kombinasyonunun, tek basina PF veya tek basma IVIG tedavisinden daha

tistlin olmadig1 gosterilmistir (66, 67).

2.8.2.3. Kortikosteroidler

Guillain Barre Sendromunun immiin aracili yanit sonucu gelistiginin
saptanmas1 ile birlikte steroidler tedavide kullanilmistir. Steroidlerle yapilan
calismalarda 500 mg IV metilprednizolon 5 giin kullanilmis, daha sonra kesilerek
oral prednizolonla devam edilmis ve tedavi sonuglari kontrol grubu ile
karsilastirilmis (68). Calismanin sonucunda steroid tedavisi alanlar ile kontrol grubu
arasinda iyilesme, desteksiz ylirlime, ventilasyon siiresi, mortalite, birinci yil

sonundaki mortalite ve dizabilite skorlar1 agisinda anlamli bir fark saptanmamaistir
(69).

Her ne kadar IVIG ve PF’nin etkin oldugu gosterilse de; GBS’li hastalarda
sekelli iyilesme, agr1 ve yorgunluk hala biiylik bir sorundur. Bu nedenle yeni
tedavilere ihtiyag duyulmaktadir (10). GBS’ nin medikal tedavisinde interferon beta
la, beyin kaynakli noérotropik faktor, serebrospinal sivi filtrasyonu ve tripterjium
poliglikozid (Cin’de kullanilan bir tiir bitkisel ilag) gibi ilaglar son yillarda

denenmekle beraber; etkilerine dair yeterli kanit bulunamamustir (70).

2.9. REHABILITASYON

Guillain Barre Sendromlu hastalarin biiyiik kismi 2-4 hafta igerisinde
iyilesmekte; %40°1 kronik donemde rehabilitasyona gereksinim duymakta; %20’si
ise rehabilitasyon gereksinimini siirdiirmekte ve asistif cihazlara ihtiya¢ duymaktadir

(2). Hastalar aylar veya yillar siirebilecek bir rehabilitasyon programina ihtiyag
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duyabilirler. Rehabilitasyon ile hastanin eski bagimsiz statiisiine kavusturulmasi
amaglanir. Cogu hastanin, dogru bir rehabilitasyon programiyla gerekli bakim diizeyi
disiiriilebilir, fonksiyonel diizeyi artirilabilir. Giinliilk yasam aktivitelerinde stirekli
bagimli olan hastalarin hastanede kalis siireleri uzundur ve taburculuk sonrasi da

uzun siireli rehabilitasyon uygulanmasi gerekebilir (71).

Rehabilitasyon programina baslamadan Once hastanin manuel kas testi
yapilmali; duyu, EHA’s1 ve fonksiyonel durumu degerlendirilmelidir. Bu sayede
hastaya uygun egzersiz programi olusturulabilir; kontraktiir ve atrofi gibi
komplikasyonlar onlenebilir. Hastanin fonksiyonellik kazanmasi i¢in anahtar kaslar
(sternokleidomastoid, deltoid, triseps, ekstensor karpi radialis brevis- longus, fleksor
karpi ulnaris, lumbrikal, iliopsoas, gluteus medius, quadriceps femoris, tibialis
anterior, fleksor hallusis longus Vvs) segilerek; belirli araliklarla degerlendirilir; ancak
hasta agr1i acisindan da degerlendirilmeli, agrinin kas gliciine etki edecegi

unutulmamalidir (40).

Hastalarda iyi bir solunum sistemi takibi ile atelektazi ve pnomoni 6nlenebilir
ve solunum sistemi komplikasyonlarini erken tanima ve tedavi etme mortaliteyi ve
morbiditeyi azaltabilir (11). Hastalarin %25’inin mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmaktadir. Vital kapasite takip edilmeli ve 20 ml/kg’ 1n altina hizla diiserse, hasta
yogun bakim {initesinde takip edilmelidir. Yogun bakim sartlarinda hasta bakiminin

gelismesi sonrasi mortalite %3’lere kadar gerilemistir (40).

Ozellikle total paralizisi olan hastalarda pozisyonlama tedavinin ilk
basamagidir. Eller ve ayaklar fizyolojik pozisyonda tutulmali, kalca ve dizler
ekstansiyona getirilmelidir. Ayak pozisyonlamasi amaciyla ayak-ayak bilegi istirahat
ortezi (AFO) kullanilabilirken; ellerin ndtral pozisyonunu korumasi igin statik el
bilek splinti kullanilmas1 Onerilmektedir. Bas1 yarasini 6nlemek i¢in 2 saatte bir
hastanin pozisyonu degistirilmelidir (72). GBS’li hastalarda kontraktiir olusumu,
eklem kapsiiliinden daha ¢ok; kaslarda goriilmekte; Ozellikle hamstringler, tensor
fasia lata ve gastrokinemus kaslarinda kisa zamanda kontraktiirler olusabilmektedir
(73). Ozellikle bu kaslara yeterli siirede ve orta yogunlukta germe egzersizleri
uygulanmalidir. Kas agrisin1 azaltmasi ve germeyi kolaylagtirmasi agisindan, duyusal
problemi olmayan hastalarda germe egzersizleri dncesinde sicak uygulama onerilir.
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EHA ve germe egzersizlerinin en az 2 kez yapilmas1 onerilirken; siiresi ve siklig1 agri
gelismesine gore planlanir. Egzersizler agri nedeniyle kisitlaniyorsa; agri1 kontrol

altina alinmalidir (72).

Egzersizler yapilirken, agr1 ve yorgunluk olusturmadan aktif hareket
yapilmas1 amaglanir. Ozellikle yorgunlugun 6nlenmesi rehabilitasyon siirecinin etkin
ilerlemesi i¢in biiyilk 6nem tagimaktadir. Hastalar hareketin kalitesi agisindan takip
edilmeli; egzersizin asir1 hizli ya da asir1 yavas yapilmasi engellenmelidir. Hastanin
EHA’sin1 tamamlayamadig1 durumlarda, fizyoterapist hastaya hareketi tamamlamasi
icin yardimci olmalidir. Denerve veya zayif kasin EHA egzersizleri sirasinda hasar
gérmemesi i¢in uygun destek verilmeli ve asir1 gerilmeden kaginilmalidir. Omuz
lezyonlarina 6zellikle dikkat edilmelidir (11). Oncelikle pasif egzersizler yapilmali;
ardindan hasta gilic kazandikga aktif yardimli ve sonrasinda aktif egzersizlere
gecilmelidir. Eger uygun sartlar mevcutsa su ici egzersizler de egzersiz programina
eklenebilir. Uzun siire oturma, aksiyal kaslari yorabileceginden; kademeli oturma

programi hazirlanarak uygulanmalidir (72).

Ataksi ve koordinasyon bozukluguna sebep olan derin duyu etkilenmeleri,
fonksiyonel sorunlara yol actigindan; propriosepsiyon egzersizleri de egzersiz
programina dahil edilmelidir. Bu hastalarda koordinasyonu gelistirmek amaciyla
duyusal reintegrasyon ve tekrarlayici egzersizler dnemli olmakla beraber; derin duyu

algilamasindaki iyilesmenin motor gelismeye yardimci oldugu disiiniilmektedir (2).

Uzun siiren immobilizasyonun kan voliimiinde azalmaya yol agmasiyla
beraber; otonomik etkilenme, postural hipotansiyon ataklarini arttirmakta ve hasta
dik pozisyonda kalmakta zorlanmaktadir. Tedavide bacaklara, karina elastik bandaj,
elevasyon, tilt table programi uygulanirken; yeterli sivi alimi saglanmalidir (2).
Hastanin solunum ve otonom sinir sistemi stabil hale geldikten sonra, tilt table’ da
progresif ayaga kaldirma programi baslatilmalidir. Hastanin aksiyel kas gli¢stizliigii
varsa, oturtulurken veya tilt table’da ayaga kaldirilirken gévdesi yeterli bir sekilde
stabil hale getirilmelidir. Met egzersizlerini tolere eden ve oturma dengesini saglamis
olan hastalar, paralel bara alinarak ayakta durma ve denge egzersizleri calismaya
baslayabilirler. Egzersiz uygulamalarinin bu siralamayla yapilmasi ile kas enduransi
artar ve hastalar giinliik aktivitelerine daha kolay adapte olabilirler (73).
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Hastalar fonksiyonel durumlar1 gelistikce paralel barin ardindan walker,
ardindan koltuk degnegi, kanedyen gibi yardimeci cihazlarla ambule hale gelirler.
Zamanla yardimci cihaz kullanmi azalabilir ve desteksiz ambule olabilirler. Eger

gerekliyse, alt ekstremite ortezleri tiim tedavi siiresince kullanilir (72).

Cogu GBS hastasi total paraliziden ¢iksa da bu iyilesmenin sekli ve hizi her
hastada farklilik gosterir. Rehabilitasyon programi, hasta iyilestik¢e diizenli olarak
yogunlastirilmalidir. Egzersiz programinin amaci, hastanin kas iskelet sisteminin
maksimum fonksiyon kazanmasini saglamak ve asir1 yiikklenmeden kaginarak
iyilesmeyi korumaktir (72). Bu yiizden gii¢lendirme egzersizleri yaptirilirken;
endurans egzersizleri Oncelikle tercih edilerek kas ve tendonlarin dayanikliligi
arttirilmali; direncgli egzersizler bir sonraki tercih olmalidir (11). Eger hastanin kas
giiclinde azalma ya da fonksiyonlarinda diisme oluyorsa, tekrar yatak istirahatine
doniilmelidir (72). Ozellikle erken dénemde aktif egzersiz ve aktivitelerden
kacinilmalidir. Aksi takdirde motor lezyon daha da artabilir. Bununla birlikte;
tedavide, motor iiniteyi etkileyen asir1 yiiklenmenin iyilesmeyi engelledigi ifade

edilmistir (2).

Yorgunluk; morbiditeyi arttiran, yasam kalitesini diisiiren ve rehabilitasyon
programinin aksamasina neden olan énemli bir sorun olmakla birlikte yorgunlugun
siddeti, norolojik defisitin az veya ¢ok olmasindan bagimsizdir. Yapilan bir
calismada, hastalik baslangicindan 2 yil sonra %40 oraninda hastalarin yorgunluktan
sikayet¢i oldugu saptanmistir (75). Yorgunluga neden olabilecek ya da arttirabilecek
anemi, hipotiroidi, kardiyopulmoner hastalik, diyabetes mellitus (DM), depresyon,
enfeksiyon, malignensi, uyku bozuklugu, sedatif etki yapan ilag kullanimi
(antidepresan, antiepileptik vs.) gibi nedenler mutlaka gézden gegirilmelidir (76).
GBS’li hastalarda yorgunlugun azaltilmasi amaciyla amantadin, diisiik kanit
diizeyinde oOnerilirken; fiziksel aktiviteleri derecelendirmek veya hizini ayarlamak,
genel ya da spesifik egzersiz yapmak gibi modifikasyonlarin, yorgunlugu

azaltmadaki etkinligi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (77).

Guillain Barre Sendromlu hastalarda reinnervasyon devam ederken ve
egzersiz toleransi artarken, propriseptif noromuskiiler fasilitasyon (PNF) gibi
fasilitatif egzersizler de uygulanabilir. PNF maksimum kontraksiyonu olusturmada
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onemli bir yontemdir; ayrica fonksiyonel paternlerle (dénme, emekleme, oturma,

yiiriime gibi) de birlestirilebilir (11).

Aerobik egzersizler de rehabilitasyon programina eklenmelidir. Bisiklet
egzersiz programinin, yorgunluk skorlarmi azaltti§i, fiziksel dayaniklilik,

fonksiyonel durum ve yasam kalitesinin arttirdig1 bildirilmistir (78, 79).

Hastalarda rehabilitasyon programinin ayrilmaz bir pargasi da is ugrasi ve
giinliik yasam aktiviteleri terapisidir. Hastanin duygusal durum ve sosyal katilimin
gelistirmek, diigmeyi 6nlemek ve mobilizasyonunu arttirmak i¢in egitim vermek ve
giivenli bir ev ortam1 olusturmak, asistif cihazlarla iletisim araglarin1 kullanmasini
saglamak, giivenli fiziksel aktivite ve terapdtik egzersizlerle mobilizasyonunu ve
fonksiyonel kapasitesini arttirmak oOncelikli hedeflerdir. Giyinme, yemek yeme,
tuvalete gitme ve banyo yapma gibi giinliik yagam aktivitelerini tekrar kazanabilmesi
icin hastanin stabil oldugu en kisa zamanda aktif calismalara baslanmalidir.
Hastalarin durumuna ve ihtiyacina gore asistif cihazlardan yararlanilabilir; 6zellikle
yemek yeme, yazi yazma, klavye kullanma gibi aktiviteleri kolaylastiran iist

ekstremite asistif cihazlar, hastalara biiyiik bir kolaylik saglamaktadir.

Rehabilitasyon programi multidisipliner olmali ve kisiye 6zel planlanmalidir
(2, 80). Geleneksel rehabilitasyon programina ek olarak; yiirime ve denge sorunu
olan hastalarda denge-biofeedback iinitesi; kas kuvvetsizligi olan hastalarda
izokinetik egzersiz nitesi, iist ekstremite kuvvetsizligi ve koordinasyon bozuklugu
olan hastalarda list ekstremite robotik rehabilitasyon {initesi, pulmoner yetersizligi
olan hastalarda kardiyopulmoner egzersiz {initesi, mesane disfonksiyonu olan
hastalarda iirodinami tiinitesi ve yutma sorunu olan hastalarda yutma iinitesinden
faydalanilmalidir. Ozellikle yogun bakimdan devir alinan mekanik ventilatorlii,
trakeostomili, oral beslenmeyen hastalarda solunum ve yutma rehabilitasyonu
uygulamalar1 ile bakim diizeyinin disiiriilmesi, kraniyal paraliziler nedeniyle
konusma ve bakis parezileri olan hastalarda ise konugsma ve gérme rehabilitasyonu

uygulamalari ise fonksiyonelligin artirilmasinda 6nemli yer tutmaktadir.

Agir 6ziirliiliigl ve yilirime bozuklugu olan GBS’li hastalarda robotik ylirlime

cihazlar1 kullanilabilir. Robotik yiirlime programinda, yiirlime bandi, biofeedback
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sistemi ve kontrol iinitesiyle alt ekstremiteleri dik tutulan hastanin; goévde

destekleyici ve hareket eden kollarla beraber yiirlimesi saglanir (81).

2.10. PROGNOZ

Guillain Barre Sendromlu hastalarin diinyadaki mortalite oran1 %3-11
civarindadir. Erken donemde oliimlerin ¢ogu kardiyak arrest, pulmoner
tromboemboli, akut respiratuar distres sendromu, ani gelisen ve siddetli pulmoner

enfeksiyonlar ve otonomik disfonksiyon nedeniyle olur (3).

6 ay icerisinde bagimsiz olarak yiiriiyememek, ileri yas, aksonal hasar, GBS
oncesinde AGE 0Oykiisii olmasi, hastaligin hizli ilerlemesi, EMG’de motor sinirlerin

uyarilamamasi kotii prognostik faktorlerdir (7, 60).

Guillain Barre Sendromu, tipik olarak monofazik bir hastaliktir. Yaklasik
%10 oraninda IVIG tedavisinden 8 hafta kadar sonra ikinci bir kotilesme
gortilebilmektedir (83). Bu hastalarda ikinci kez IVIG tedavisi uygulanmakta; buna
ragmen %35 kadar GBS’li hastada, akut baslangi¢li kronik inflamatuar demiyelinizan

polindropati (CIDP) gelismektedir (38).

Hastaligin seyri erigkinlerde 6zellikle yaslilarda ¢ocuklardan daha uzundur ve
yaslilarda iyilesme daha yavastir (39). Hastalik iyilesme siiresi birka¢ hafta ile ay
arasinda degisir. Bununla birlikte eger aksonal dejenerasyon olmussa rejenerasyon
icin en az 6- 18 aya ihtiyag vardir ve en fazla iyilesme ilk 1 yilda goriilmektedir (61).
Hastalarin %20’si 4. haftada yardimsiz yiirliyebilmekte ve yalnizca %60 kadar1 1

yilda tam motor giicline geri kavusabilmektedir.

Rees ve ark.yaptigi calismada, GBS tanis1 aldiktan 1 yil sonra degerlendirilen
hastalarin %8’inin 6ldiigii, %4’ lniin yataga ya da ventilatére bagimli oldugu,
%9’ unun yiiriiyemedigi, %17’ sinin kosamadigi belirtilmistir (82). Birgok norolojik
problemde oldugu gibi hastalarin bir kisminin engelli olarak kaldig1 gdézoniine
alindiginda rezidiiel problemlerin takibi ve ileri donem komplikasyonlarin 6nlenmesi

acisindan uzun donem takibin ve bakimda devamliligin 6nemi daha i1yi anlasilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Saghk Bilimleri Universitesi Digkapt Yildirrm Beyazit Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Kliniginde Ocak
2015- Ocak 2019 tarihleri arasinda basvuran ve yatarak fizik tedavi alan 30 GBS
tanili hasta geriye doniik olarak tarandi, dosyalar: iizerinden tim verileri kaydedildi.
Hastalar taburculuklari sonrasi 1. yil, 2. y1l ve 3. yil kontrollerine ¢agirildi ve kontrol
degerlendirmeleri prospektif olarak izlendi. Calismaya alinan hastalara ¢alismanin
amaci, siiresi hakkinda bilgi metni verildi ve hastalardan yada ¢ocuklarin
vasilerinden onam formu alindi. Calisma Saghk Bilimleri Universitesi Diskapi
Yildirnrm Beyazit Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Etik Kurulu tarafindan

onaylandi.

3.1. DEGERLENDIRME
3.1.1. Demografik-Hastalik Ozellikleri

Hastalarin yas, cinsiyet, egitim diizeyleri, komorbiditeleri, viicut kitle indeksi
(VKI), dominant eli, basvuru mevsimi, sigara kullanim durumu, rehabilitasyon
kliniginde kalma siireleri, ka¢ defa yatarak rehabilitasyon aldiklari, hastaligin
etiyolojisi, hastaligin klinik tipi, hastaligin baslangicindan yatigsa kadar gegen siire,
akut donemde mekanik ventilator ihtiyacinin olup olmadigi, GBS tanis1 nedeniyle
kullanilan medikal tedavi, BOS bulgulari, serum D vitamini, CK diizeyleri, Hbalc
diizeyleri incelendi. Egitim durumu; egitim yili sayisina gore belirtildi. Hastalarin
yatis dosyalarindan rehabilitasyon klinigine yatigin 1. giinii yapilan ayrintili ndrolojik
ve kas iskelet sistemi muayenesi kaydedildi. Boy ve kilo dl¢iimlerine bakilarak VKI

hesaplandi.

Fizik muayenelerinde DTR kaybi, duyu kayb1 varhigi, fasiyal sinir tutulumu,
yutma gli¢liigli, konusma bozuklugu varligi incelendi. Rehabilitasyon siirecinde
meydana gelen GBS’nin bulgu ve komplikasyonlarindan olan agri, kramp, gecirilmis
DVT, basi yarasi, kontraktiir, malniitrisyon durumu, otonom disfonksiyon (anstabil
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kan basinci, aritmi, mesane ve barsak disfonksiyonu vs), depresyon, uyku bozuklugu,
pulmoner tromboemboli, yorgunluk, kontraktiir varligi kaydedildi. Kemik mineral
yogunlugu (KMY) yapilan hastalarin degerleri de veri olarak kullanildi. Klinik ve
elektrofizyolojik verilerine gore hastalar AIDP, AMAN, AMSAN ve MFS olarak
smiflandirildi.  Hastalarin, hastanemizde rehabilitasyon aldiklari  siiregte
yararlandiklar1 {initeler, taburcu olduklarinda kullandiklar1 yardimci cihaz ve ortezler

kayit altina alindi.

Sigara kullaniminda, "kullaniyor", "kullanmiyor" ve "birakmis" olarak not

edildi. Son 10 yildir kullanim yok ise "kullanmiyor" olarak belirtildi.

Hastalar basi yarasi agisindan yatiglarinin ilk giinii muayene bulgularina

bakilarak yara ‘var’ veya ‘yok’ olarak siniflandirildu.

Norolojik muayenede, yiizeyel dokunma duyusu Semmes Weinstein
monofilaman kullanimi, 2.83 numarali monofilamandan baglayarak tiim
monofilamanlarin denenmesi ile yapildi. Buna gore, bas parmakta 10 denemeden en
az 3'linde 2.83'lin hissedilmemesi fakat diger monofilamanlarin hissedilmesi
durumunda ‘duyu azalmig’, 6.65 numarali monofilamanin dahi hissedilmemesi

durumunda ‘duyu yok’ olarak belirtildi.

Psikiyatri hekimi tarafindan degerlendirilip antidepresan tedavi baglanan

hastalar depreyon “var” olarak not edildi.

Yatis muayenelerinde ve rehabilitasyon siirecinde agris1 olan hastalar Viziiel
Analog Skala (VAS) ile agrn diizeylerini ve agri lokalizasyonu belirtilerek
degerlendirildi. Agrn “var” ve “yok™ olarak simiflandirildi. VAS, basit, etkin,
tekrarlanabilen ve minimal arag¢ gerektiren bir agri siddeti 6l¢lim yontemidir. Klinik
ve laboratuvar kosullarinda agr1 siddetinin hizli bir sekilde 6lgiilmesinin istendigi
durumlarda VAS sik kullanilir. 100 mm uzunlugundaki o6l¢egin, vertikal ve
horizontal hat {izerindeki iki ucu farkl sekillerde isimlendirilir (0= agr1 yok, 100=en
siddetli agr1). Kisiden, kendisinin hissettigi agr1 siddetine denk gelen noktay1 bu hat
tizerinde isaretlemesi istenir. Hattin en diisiik agriyr ifade eden ucu ile isaretlenen
nokta arasindaki mesafe mm cinsinden Olciiliip, bulunan sayisal deger kisinin agri
siddetini gostermektedir (84).
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3.1.2. Fonksiyonel Yetersizlik Degerlendirmesi

Hastalarin yatis ve taburculuktaki, 1., 2. ve 3. yildaki takiplerinde kas giicii
degerlendirmesi, el kavrama giicii degerlendirmesi i¢in jamar el dinamometresi ve
pinch metre, el ince beceri degerlendirmesi igin nine hole peg testi (NHPT), 6
dakika yiirtime testi (6DYT), 5 kere otur kalk testi, tek ayak iizerinde durma testi,
yorgunluk degerlendirmesi i¢in yorgunluk siddet dlcegi (YSO), noropatik agrisi olan
hastalar1 degerlendirmek i¢in Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs
Pain Scale (LANSS) kullanildi. Fonksiyonel durumlari Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgiiti  (FBO), Hughes skoru ile; ambulasyon seviyeleri ise Fonksiyonel
Ambulasyon Skalast (FAS) ile degerlendirildi ve solunum fonksiyon testi (SFT)

Olctimleri de veri olarak kullanildi.

Kas giicli degerlendirmesi Medikal Arastirma Kurulu (Medical Research
Council- MRC) kas testine gore yapildi. MRC skorlamasinda iist ekstremite igin
bilateral omuz abdiiksiyonu, dirsek fleksiyonu, el bilek ekstansiyonu; alt ekstremite
icin de kalca fleksiyonu, diz ekstansiyonu, ayak bilegi dorsifleksiyonu kas giicti 0 ile
5 arasinda degerlendirildi (Tablo 4) ve toplam skor 60 (normal) ve O (tetraplejik)
olarak kaydedildi.

Tim degerlendirmeler ayni hekim tarafindan, 30 hastanin dosyalarin
taranmasit ve 1. yil kontrollerinde, 22 hastanin 2. yil ve 17 hastanin da 3. yil

kontrollerinde yapild1.
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Tablo 4. MRC Kas Testi

0 Test edilen kas higbir sekilde hareket veya kasilma gosteremiyor

1 Yercekimi etkisi kaldirildiginda bile hareketini tamamlayamiyor, yalnizca

kasilma gosteriyor.

2 Test edilen kas, ancak yercekimi etkisi kaldirildiginda hareketini
tamamliyor.
3 Yercekimine karsit hareketini tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan

kars1 kuvvete, higbir direng gésteremeden yeniliyor.

4 Yercekimine kars1 hareketini tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan

tam kars1 kuvvete direng gosterebildigi halde yeniliyor.

5 Yercekimine karsi hareketini tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan

tam kars1 kuvvete, tam bir direngle karsilik veriyor.

MRC: Medical Research Council

Kas etkilenimini degerlendirmek igin, el kaba kavrama giigleri Jamar el
dinanometresi ile dlgiimleri yapildi. Olgiimler hastalar otururken, dirsek 90 derece
fleksiyonda, el bilegi basparmak yukari bakacak sekilde semipronasyonda iken
yapilip maksimal derecede istemli kavrama yapmalari istenerek hasta ve saglam elde
Olgimler ard arda 3 kere yapilmig ve ortalama degerler kilogram (kg) cinsinden

alindi.

El ince kavrama giicii Ol¢limii, pinchmetre ile “kg” biriminde
degerlendirilmisti. Hastalar oturur pozisyonda omuz adduksiyonda ve notral
rotasyonda, dirsek 90 derece fleksiyonda, on kol nétral pozisyonda iken, hastalardan
ince kavramanin {i¢ nokta tutusu pozisyonunda maksimal giigte kavrama yapmasi

istenerek, ince kavrama giicleri kaydedildi.

Nine Hole Peg Testi: Ince el becerisinin kantitatif 6l¢iildiigii bir zaman

testidir. Inme, travmatik beyin hasari, multiple skleroz, esansiyel tremor, karpal tiinel
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sendromu, el fleksor tendon yaralanmalar1 sonrasinda, parmak amputasyonlar
sonrasinda, Friedreich ataksisinde, ¢ocuklarda ve polindropatide fonksiyonel durumu
degerlendirmek igin kullanilmaktadir. Hasta, test siiresince 9 delikli panonun
bulundugu masaya oturur, degerlendirilmek istenen eli ile miimkiin oldugunca hizli
bir sekilde tahta veya plastik cubuklari kutunun i¢inden alip 9 bos deligi kapatir.
Hasta diger elini panoyu sabitlemek i¢in kullanabilir. Cubuklar 9 mm c¢ap, 32 mm
uzunlugunda, pano ise 10 mm cap 15 mm derinliktedir. Delikler bir kere dolduktan
sonra bu ¢ubuklarin yerlerinden ¢ikarilmasi ve tekrar kutuya konmasi i¢in de ayrica
bir siireye ihtiyag vardir. Bu iglemlerin tamami igin gereken toplam siire kaydedilir.
Siire 50 sn’den uzunsa bu siire iginde yerlestirilen ¢ubuk sayist da kaydedilebilir.
Diisiik skorlar daha iyi el becerilerine isaret eder. Uygulama zamani hastanin
becerisine gore degiskenlik gdstermektedir. Saglikli insanlarda testin tamamlanma

suresi 18 sn’den kisa surmektedir.

6 Dakika Yiiriime Testi: Bu testte katilimcilar 30 m’lik bir mesafede
kosmadan, miimkiin olan yiiriiyebilecekleri maksimum hizda 6 dakika boyunca
yiriirler. Katilimecilarin test oncesinde dinlenmis olmasi1 gerekmektedir. Eger
katilimc1 test sirasinda dinlemek isterse dinlenme siiresi ve ka¢ kez dinlendigi
kaydedilir. Test Oncesi ve sonunda kalp hizi ve kan basinci Olciiliir. Yiiriime
mesafeleri kaydedilir. Yiirime mesafesi, fonksiyonel kapasitenin gostergesidir.
Submaksimal egzersiz testine yakin bir degerlendirme yontemi olan bu testte saglikli

kisiler ortalama 400-700 metre kadar yiiriiyebilmektedir.

5 Kere Otur ve Kalk Testi: Fonksiyonel alt ekstremite kas giiciiniin bir
Ol¢imii olarak degerlendirilir. Bu testte hastanin dizlerinin 90 derece fleksiyonda
kaldig1 ve sirtin1 dayayabildigi standart bir sandalye kullanilir. Hastadan kollar
omuzlarinda caprazlanmis olarak sandalyeden 5 kez hizli bir sekilde tam olarak
kalkmas1 ve tam olarak oturmasi istenir. Uygulayicinin komutuyla birlikte hastanin
sandalyeden kalkmasi ile son oturmada sirtin1 sandalyeye dayamasi arasinda gegen

stiire kronometre ile 6l¢iiliir ve saniye olarak kaydedilir.

Tek ayak iizerinde durma testi: Tek bacak iizerinde durma dengesinin
saglanmasi icin, Ozellikle alt ekstremitede bircok kas grubunun uygun bir sekilde
kasilmasi, yeterli vestibiiler fonksiyon ve propriosepsiyon duyusu gereklidir. Postural
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stabilitenin degerlendirmesinde yaygin olarak kullanilan bir statik denge testidir. Tek
ayak tlizerinde durma testinde kisi teste, rahat ettigi destek tabaninda gozler agik ve
kollar govde yaninda baglar, sonra yardimsiz tek ayaginin lizerinde durur. Testte siire
bir ayak yerden kalktig1 anda baslar ve tekrar yere degdigi anda biter. Kisiye tek
ayaginin iizerinde durabildigi kadar uzun durmasi sdylenir. 30 saniye durabilmisse
hastaya testin bittigi sdylenir. Daha uzun siire daha iyi denge yetenegini gosterir. Tek
bacak iizerinde durma siiresinde kisalma, azalmis denge fonksiyonu i¢in bir
belirtectir. 10 saniyenin altinda ise denge bozuklugu vardir, 2 saniyenin altinda ise

diisme riski vardir (85).

Yorgunluk Siddet Olgegi: (EK 2) Son 1 haftadaki yorgunluk siddetinin
derecesini degerlendiren 9 maddeden olusan bir 6z bildirim 6lgegidir. Her madde
icin 7 puanlik likert Olgegine gore 7=kesinlikle katiliyorum’dan 1=hig
katilmiyorum’a degisen ifadelerden en uygunu hasta tarafindan isaretlenir. Her
maddeden elde edilen puanlar toplanip, toplam deger 9’a boliiniir. Yiiksek skor,
yorgunluk siddetinin arttigini gosterir. YSO skorunun 4 ve iizeri olmasi siddetli

yorgunluk olarak degerlendirilmektedir (86).

LANSS: (EK 3) Noropatik agri sikayeti olan hastalar LANSS agr1 skalasi
kullanilarak degerlendirildi. LANSS agr skalasi noropatik agriy1 nosiseptif agridan
ayirt etmek i¢in kullanilmaktadir (87). Uygulama siiresinin kisalig1 ve degerlendirme
kolaylig1 avantajidir. LANSS agr1 skalasi basit bir skorlama sistemi ile duyusal
tanimlama ve duyusal degerlendirmeden olusan 7 maddelik bir agr skalasidir. Ilk 5
soru hos olmayan deri duyularinm1 (ignelenme, sizlama, batma, karincalanma), cilt
gortinimii (kirmizi, pembe, benekli), dokunmaya artmis deri duyarlihigi, elektrik
carpma seklinde ani patlama duyusu, sicak veya yanma seklinde cilt duyusu varligin
aragtirir. Son 2 soru allodini ve pin prick esiginin varligini arastirir. Noropatik
agrinin 6nemine gore maksimum 24 puanlik olmak iizere farkli puanlar pozitif
cevaplar i¢in verilebilir. 12’nin altindaki skor hastanin semptomlarinin muhtemelen
noropatik yapida olmadigi anlamina gelirken, 12 ve tlizerindeki skor hastanin agrisina
noropatik mekanizmalarin katkida bulundugu anlamina gelir. LANSS agr1 skalasinin
Tirkge gegerlilik ve giivenilirligi Yiicel ve ark tarafindan 2004 yilina yapilmistir
(88).
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Fonksiyonel Bagimsizhk Olgegi: (EK 4) FBO oziirliliigiin iki farkl
yoniinii, yani motor ve kognitif fonksiyonlar1 analiz eder. Hastanin giinliik temel
fiziksel ve kognitif aktivitelerindeki bagimsizlik diizeyini gosterir (89). Biz
calismamizda yalmzca motor fonksiyonlar1 degerlendirdik. FBO motor
degerlendirmesi; kendine bakim, sfinkter kontrolii, mobilizasyon gibi {i¢ fonksiyonel
alanda yogunlasir. FBO motor degerlendirmesinde toplam 13 aktivite- her biri i¢in 7
puanli bir 6l¢ek kullanilarak fonksiyonel bagimsizlik agisindan degerlendirilir. Motor
FBO’niin toplam skoru 91°dir. FBO’niin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi
Kigiikdeveci ve ark tarafindan 2001 yilinda yapilmistir (90).

Hughes Skoru: 1Ilk olarak GBS olgularinda prednizolon tedavisinin
etkinligini degerlendirmek {iizere Hughes tarafindan kullanilmistir. Daha sonra
Kleyweg ve ark. tarafindan gozlemciler arasi gegerliligi gosterilmistir (91). Olgular 7
evrede smiflanir (Tablo 5) ve skor yiikseldikge olumsuz; diistiikce olumlu sonucu

gosterir.

Tablo 5. Hughes Skoru

0 Normal

1 Hafif semptom ve bulgular var ancak fonksiyonel kisithilik yok
2 10 metreden fazla yardimsiz yiiriiyebilir

3 Destek ya da yiiriiteg ile 10 metreden fazla yiiriiyebilir

4 Yataga ya da tekerlekli sandalyeye bagimli

) Giiniin en azindan bir boliimiinde ventilator destegi gerekir

6 Oliim

Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi: (EK 5) Bu 6lgek ilk olarak inme sonrasi
olgularda ambulasyon diizeylerini siniflamak {izere gelistirilmekle beraber; genel

anlamda nérolojik rehabilitasyon olgularinda da kullanilmaktadir. Olgular 0 ile 5
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arasinda siniflanir ve yiiksek skorlar daha iyi fonksiyonel ambulasyon diizeyini ifade

eder.

Solunum Fonksiyon Testleri: Solunum fonksiyonlarint degerlendirmek igin
Zorlu Vital Kapasite (FVC) ve Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesindeki ¢ikartilan
hava hacmi (FEV1) yapilan 6l¢iimlerden kaydedilmistir. FVC, derin inspirasyonu
takiben zorlu yapilan ekspirasyonla ¢ikan hava hacmidir. Hem obstriiktif hem de
restriktif hastaliklarda azalabilir (92). FEV1, FVC manevrasinin baslangicindan
sonra 1 saniyede ¢ikarilan hava hacmidir. Normalde ekspirasyonun ilk saniyesinde
havanin %75-80’1 atilir. Genellikle biiylik hava yollarindaki kisithilikla iligkilidir.
FEV1/FVC oraninin diisiikliigii obstriiksiyon siddetinin gostergesidir. Restriktif
hastaliklarda normal veya yiiksek ¢ikabilir (92).

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS 20 istatistik paket programina girilmistir. Siirekli ve kesikli
degiskenlerin normal dagilima yakin dagilip dagilmadigi Shapiro Wilk testiyle
arastirilldi. Gruplar arasinda niteliksel degiskenler acisindan fark olup olmadig Yates
diizeltmeli Ki-Kare ve Fisher Kesin testi ile, sayisal degiskenler agisindan fark olup
olmadigi Mann-Whitney U Testi ile incelendi. Tanimlayicr istatistikler stirekli ve
kesikli sayisal degiskenler i¢cin ortalama +standart sapma veya medium (minimum-
maximum) seklinde gosterildi. Katerogorik degiskenler ise olgu sayisi ve (%)
biciminde ifade edildi. Grup ici sayisal degiskenlerde istatistiksel olarak anlamli
degisimin olup olmadigi Wilcoxon Testiyle arastirildi, p<0,05 ic¢in sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Kategorik degiskenlerin korelasyon analizi
igin spearman ro korelasyon analizinden faydalanildi, p degeri <0.05 istatistiksel
anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Diskapr Yildinm Beyazit Saglhk

Uygulama ve Arastirma Merkezi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Kliniginde Ocak

2015 ve Ocak 2019 tarihleri arasinda yatarak fizik tedavi alan 6’s1 ¢ocuk olmak iizere

30 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 38.88 + 22.44 (1.6-82) yil

olup erigkinlerde yas ortalamasi 47.29 + 16.2, cocuklarda ise 5.26 £+ 3.10 saptandi.
Cinsiyet degerlendirmesinde tiim hastalarin 12 (%40)’si kadin, 18 (%60)’1 erkekti.

Hastalar 18 yas altt ¢ocuk olmak iizere ¢ocuk ve erigskin olarak gruplandirilarak

demografik 6zellikleri, hastalik baslangicindan rehabilitasyon klinigine gelene kadar

gecen siire, rehabilitasyon kliniginde yatis siiresi, rehabilitasyon i¢in hastaneye yatis

sayis1 Tablo 6 ve Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 6. Eriskin Hastalarin Demografik Ozellikleri.

med (min-max)

Degiskenler n (%) / ort = SD/ med (min-max)
Yas (yil) ort + SD 4729+ 16.2
Cinsiyet Kadin 9 (37.5)
Erkek 15 (62.5)
Egitim siiresi (y1l) ort = SD 8.75+5.24
Sigara kullanimi n (%)
Halen igen 4(13.3)
Hi¢ igmemis 17 (56.7)
Birakmis 9 (30)
Dominantel n (%)
Sag 22 (91.7)
Sol 2(8.3)
Rehabilitasyon kliniginde yatis siiresi (giin) | 28.91 + 25.6
ort+ SD
Rehabilitasyon klinigine gelen kadar gecen | 21.29 +12.3
stire (glin) ort = SD
Rehabilitasyon i¢in hastaneye yatis sayisi | 1 (1—3)

n: hasta sayisi, ort +£ SD: ortalama + standart deviasyon, med: median deger, min: minimum

deger, max: maksimum deger
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Tablo 7. Cocuk Hastalarin Demografik Ozellikleri.

Degiskenler n (%) /ort+SD/med (min-max)
Yas (yil) ort = SD 526 + 3.10
Cinsiyet n (%) Kadin 3 (50)
Erkek 3 (50)
Dominant el n (%)
Sag 6 (100)
Rehabilitasyon kliniginde yatis siiresi | 36.83 +20.23 /10 — 65
(giin) ort + SD
Rehabilitasyon klinigine gelen kadar | 36.33 +12.12/19 — 46

gegen siire (giin) ort = SD

Rehabilitasyon i¢in hastaneye yatis sayisi

med (min-max)

1(1-3)

n: hasta sayisi, ort = SD: ortalama + standart deviasyon, med: median deger, min: minimum

deger, max: maksimum deger.

Tablo 8. Eriskin ve Cocuk Hastalarm GBS Klinik Tipleri, Onciil Enfeksiyon ve

Mevsimsel Dagilim Ozellikleri.

Degiskenler Erigkin hastalar n (%) Cocuk hastalar n (%)
GBS klinik tipi
AIDP 12 (50) 2 (33.3)
AMAN 6 (25) 2 (33.3)
AMSAN 6 (25) 1(16.7)
Onciil enfeksiyon
USYE 12 (50) 5(83.3)
AGE 5 (20.8) 1(16.7)
Mevsimsel dagilim
[Ikbahar 4 (16.7) 3 (50)
Yaz 5 (20.8) 3 (50)
Sonbahar 7 (29.2)
Kis 8 (33.3)
Baglangic semptomu
Bacaklarda giigsiizliik 10 (41.7) 5 (83.3)
Kol ve bacaklarda gii¢siizliik 14 (58.3) 1(16.7)

n: hasta sayisi, USYE:iist solunum yolu enfeksiyonu, AGE: akut gastroenterit, AIDP: akut

inflamatuar demyelinizan polindropati, AMAN: akut motor aksonal néropati, AMSAN: Akut

Motor Sensoriyel Aksonal Noropati.
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Hastalar GBS klinik tipleri agisindan incelendiginde (Tablo 8) erigkin 12
(%50) hastada AIDP, 6 (%25) hastada AMAN, 6 (%25) hastada da AMSAN
goriildii. Cocuk hastalarda ise 2 (%33.3)’sinde AIDP, 2 (%33.3)’ sinde AMAN, 1
(9%16.7)’inde AMSAN ve 1 (%16.7)’inde ise MFS goriildii.

GBS
degerlendirildiginde (Tablo 8) toplam 17 (%70.8) hastada enfeksiyon oykiisii oldugu,
bu enfeksiyon &ykiilerinin dagilimmin 12 (%50) hastada USYE, 5 (%20.8) hastada
AGE oldugu belirlendi. 2 (%8.4) hastada 6nciil enfeksiyon saptanamazken; 1 (%4.2)

Erigkin  hastalarin oncesinde geg¢irilmis enfeksiyon Oykiileri

hastada onciil idrar yolu enfeksiyonu, 1 (%4.2) hastada 15 giin 6nce yapilan kuduz
asis1, 1 (%4.2) hastada ¢oklu ar1 sokmasi, 1 (%4.2) hastada 20 giin 6nce dogum
oykiisii ve 1 (%4.2) hastada da GBS’ den sonra Hodgkin lenfoma tespit edildi. Cocuk
hastalarin degerlendirmesinde ise 5 (%83.3)’inde USYE ve 1 (%16.7)’inde ise AGE

Oykiisii mevcuttu.

Hastalarin baslangic semptomu incelendiginde (Tablo 8) erigkin hastalarin 10
(%41.7)’nunda bacaklarda giigsiizliik, 14 (%58.3)’iinde hem kol hem de bacaklarda
giicsiizlik mevcuttu. Rehabilitasyon oOncesi bu hastalar Hughes skoru ile
degerlendirildiginde 10 (%41.7) hasta bagimsiz yiiriiyebiliyorken (Hughes skoru 0 —

2), 14 (%58.3) hasta bagimsiz yiiriiyemiyordu (Hughes 3 ve tizeri).

Tablo 9. Eriskin Hastalarin Bagvuru Sirasindaki Fizik Muayene ve Laboratuvar

Bulgulart.
Bulgular n (%) /ort £Sd /min-max
Duyu muayenesi (monofilaman testi)ort £ SD | 3.29 + 0.64
DTR n (%)
Normal 3(12.5)
Azalmis 16 (66.7)
Yok 5 (20.8)
BOS proteini (mg/dL) ort = SD 150.5+96.5
VKI ort = SD 26.5+5.0
D vitamini (ng/mL) ort = SD 12.65+4.6
CK (U/ L) ort + SD 238.6 + 254.6
KMY n (%)
Normal 12 (50)
Osteopenik 8 (33.3)
Osteoporotik 4 (16.7)

n: hasta sayisi, ort + SD: ortalama =+ standart deviasyon, min: minimum deger, max:

maksimum deger, VKI: viicut kitle indeksi, KMY: kemik mineral yogunlugu
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Erigkin hastalarin fizik muayene bulgulari incelendiginde (Tablo 9); yapilan
duyu muayenesinde monofilaman ortalamasi 3.29 + 0.64 idi. 14 (%58.3) hasta
monofilaman 2.83’i hissetmis olup duyu normaldi, diger 10 (%41.7) hastada
monofilaman 3.61, 3.84, 4.08, 4.31 ve 5.18 degerlerinde hissedilmis olup duyu

azalmist.

Tablo 10. Eriskin Hastalarim Serum D Vitamini Olgiimii ile Fonksiyonel

Degerlendirme Olgeklerinin Karsilastirmast.

Degerlendirme testi P degeri (r degeri)
FBO motor giris 0.370 (0.192)
Hughes giris 0.212 (-0.264)
MRC kas testi giris 0.638 (0.101)
FAS giris 0.302 (0.220)

FBO: fonksiyonel bagimsizlik 6lgegi, MRC: Medical Research Council, FAS: fonksiyonel

ambulasyon skalasi

Erigkin hastalarin laboratuvar incelemelerinde (Tablo 9); D vitamini
seviyeleri ortalama 12.65 + 4.64 ng/mL (4-23) idi. Tiim hastalara haftalik 50000 TU
olmak tizere D vitamini replasman tedavisi verildi. Eriskin hastalarin KMY 6l¢iimleri
incelendiginde 4 (%16.7)’line osteoporoz tanist kondu ve 4 hastanin da daha once
tedavi almadig1 6grenilerek D vitamini replasman tedavisi ile oral bifosfonat tedavisi
baslandi. Erigkin hastalarin; FBO motor giris, Hughes skoru giris, MRC Kas testi
giris ve FAS giris degerlendirme sonugclari ile serum D vitamini diizeyleri arasinda

ise anlamli fark saptanmamustir (Tablo 10).
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Tablo 11. Eriskin Hastalarda Goriilen Bulgu ve Komplikasyonlar

Bulgu ve komplikasyonlar

Erigkin hasta sayist (n:24) (%)

Eklem agris1

13 (54.2)

Noropatik agri 17 (70.8)
Basi yarasi 4 (16.7)
Kramp 14 (58.3)
Otonom disfonksiyon 12 (50)
Disfaji 4(16.7)
Dizartri 4 (16.7)
Fasiyal sinir tutulumu 10 (41.7)
Depresyon 6 (25)
Uyku bozuklugu 14 (58.3)
Malniitrisyon 3(12.5)
Kontraktiir 2 (8.3)
Yorgunluk 24 (100)
Mekanik Ventilator ihtiyact 2 (8.3)

Erigkin hastalarin GBS bulgu ve komplikasyonlari incelendiginde (Tablo 11);
13 (%54.2) hastada eklem agris1 sikayeti mevcuttu, bu hastalarin da 5 (%38.5)’inde
yaygin agri, 4 (%30.8)’linde bel agrisi, 3 (%23.1)’ iinde bilateral bacak agrisi, 1
(%7.7)’inde bilateral omuz agris1 saptand1 ve ortalama VAS 59.23+ 13.2 olarak
degerlendirildi. 4 (16.7) hastada ise basi yarasi saptandi. 10 (%41.7) erigskin hastada

da fasiyal sinir tutulumu mevcuttu.

Eriskin 4 (%16.7) hastanin disfajisi mevcuttu. Hastalar kulak burun bogaz
klinigine konsiilte edildi ve videofloroskopi esliginde yutma degerlendirmeleri
yapildi. Yutma disfonksiyonu saptanan 2 (%8.35) hastaya yutma rehabilitasyonu
(oral stimiilasyon, masseter elektrik stimiilasyonu ) uygulandi. Cocuk hastalardan 1

(%16.7) tanesi MFS tanis1 alip takiplerinde yutma disfonksiyonu ve malniitrisyon

nedeniyle rehabilitasyon programi esnasinda PEG agildi.
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3 (%12.5) hastada malniitrisyon saptanarak diyetisyen konsiiltasyonu ile

enteral beslenme soliisyonlar1 baglandi.

6 (%25) eriskin hasta psikiyatri hekimi tarafindan degerlendirilerek

depresyon tanisi kondu ve 6nerilerince antidepresan tedavi verildi.

Calismaya dahil edilen 24 erigkin hastanin 2 (%8.3)’sinin néroloji kliniginde
yatarken yogun bakim sartlarinda takip edildigi, mekanik ventilatéor ve PEG
gereksinimi oldugu tespit edildi. 1 (%4.15) hastanin rehabilitasyona kabuliinde
PEG’i ve mekanik ventilator ihtiyact mevcuttu. Cocuk hastalardan 1 (%16.7) tanesi
MFS tanist alip takiplerinde yutma disfonksiyonu ve malniitrisyon nedeniyle

rehabilitasyon programi esnasinda PEG acildu.

Erigkin hastalarin 17 (%70.8)’sinde noéropatik agri saptandi. Bu hastalarin
takibinde taburculuk oncesi 15 (%62.5)’inde noropatik agri devam ediyordu,
hastalara pregabalin tedavisi basland1 ve takiplerine devam edildi. 1. y1l kontroliinde
12 (%50) hastada, 2. yil kontroliinde 11 (%50) hastada, 3. yil kontroliinde ise 10
(%58.8) hastada noropatik agri1 sikayeti ve pregabalin tedavisi devam ediyordu
(Tablo 12).

Tablo 12. Eriskin Hastalarda Tedavi ve Takip Esnasinda Noropatik Agr1 Durumu.

Degerlendirme Noropatik agris1 olan Noropatik agrisi olmayan
zamani hastalar hastalar
n (%) n (%)
Giris 17 (70.8) 7 (29.2)
Cikis 15 (62.5) 9 (37.5)
1. y1l kontrol 12 (50) 12 (50)
2. y1l kontrol 11 (50) 11 (50)
3. yil kontrol 10 (58.8) 7 (41.2)

n: hasta sayist.
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Tablo 13. Noropatik Agrist Olan ve Olmayan Eriskin Hastalarda Laboratuvar ve

Sonug Degerlendirme Olgeklerinin Karsilastirmast.

Degisken Noropatik agr1 + 17 | Noropatik agr1 — 7 (29.2) | P degeri
(70.8) ort £SD/med (min —
ort £SD/med (min | max)
— max)
Yatis siiresi (giin) 32.29+28.9 18.28 £9.39 0.065
ort £ SD
BOS proteini 154 £90.9 142.14 £116.5 0.427
(mg/dL) ort + SD
D vitamini (ng/mL) | 11.9 +4.48 14.4+4.85 0.224
ort = SD
Hbalc degeri (%) 6.38 £2.05 5.3+0.30 0.060
ort £ SD
YSO ort + SD
Giris 6.1 £0.82 5.3+1.03 0.087
Cikis 5.7+ 1.21 4.52 +1.49 0.035*
1. y1l 5.1+1.14 348 +1.16 0.006*
Hughes skoru
med (min — max)
Giris 3 (1-5) 1(1-4) 0.065
Cikis 2 (0-4) 1(0-2) 0.023*
FAS
med (min — max)
Giris 1(0-4) 4(0-4) 0.098
Cikis 3(0-5) 4 (2-5) 0.083
1.yl 5(1-5) 5(4-5) 0.298
6DYT ort = SD
Giris 77.5+95.9 199+ 113.5 0.022*
Cikis 178.5+130.1 288.5 + 149.7 0.056
1.yl 319.7 £135.1 446.42 £88.6 0.030*

n: hasta sayisi, ort + SD: ortalama + standart deviasyon, med: median deger, min:minimum
deger, max: maksimum deger, BOS: beyin omurlik sivisi, FAS: fonksiyonel ambulasyon

skalasi, 6DYT: 6 dakika ylirlime testi.

Calismaya alman 24 erigkin hastanin 17 (%70.8)’sinde ndropatik agri
mevcuttu. Bu hastalarin yatis siireleri, BOS protein ve D vitamini diizeyi, Hbalc
degeri ile Hughes skoru, FAS, 6DYT fonksiyonel Ol¢ekleri degerlendirildiginde
(Tablo 13) noropatik agrisi olan ve olmayan hastalarin Hughes c¢ikis skoru, 6DYT
giris ve 1. yil kontrol sonuglari, YSO c¢ikis ve 1. yil kontrol sonuglari
karsilastirildiginda arasinda anlamli fark izlendi (p=0.023, p=0.022, p=0.030).
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Tablo 14. Otonom Disfonksiyonu Olan Eriskin Hastalarin Semptom Dagilimi.

Bulgular Hasta sayisin (%)
Tasikardi 4 (33.3)

Idrar retansiyonu 3 (25)

Kabizlik 3 (25)
Hipertansiyon 2 (16.7)

n: hasta sayisi.

Erigkin hastalarin 12 (%50)’sinde otonom disfonksiyon saptandi ve ayrintili
incelemelerinde bu hastalarin 4 (%33.3)’linde tasikardi, 3 (%25)’tinde idrar
retansiyonu, 3 (%25)’iinde kabizlik, 2 (%16.7)’sinde hipertansiyon goriildii (Tablo

14). Otonom tutulumu olan hastalar GBS klinik varyantlara gore incelendiginde; 12
hastanin 5 (%41.7)’inin AIDP oldugu, 4 (%33.3)’tiniin AMAN oldugu ve 3
(%25)’niin de AMSAN oldugu goriildii; ancak gruplar arasi istatistiksel olarak
anlaml fark izlenmedi (p=0.640).

Tablo 15. Otonom Disfonksiyonu Olan ve Olmayan Hastalarda MRC Kas Test ve

6DYT Sonuglarinin Karsilastirmasi.

Degerlendirme | Otonom disfonksiyon | Otonom disfonksiyon - | p degeri
Olgegi + 12 (%50) (r degeri)
12 (%50)
MRC kas testi
ort = SD
Giris 135751+ 13.10 4925+ 675 0.004* (0.562)
Cikis | 44,66+ 10.65 53.16 = 5.28 0.009* (0.523)
6DYT
ort + SD
Giris 18.75+22.16 177.41 £105.28 0.001* (0.679)
Cikis 132.16 + 149.64 289.16 + 80.53

0.008* (0.531)

ort + SD: ortalama, MRC: Medical Research Council, 6DYT: 6 dakika yiiriime testi.
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Otonom disfonksiyonu olan ve olmayan hastalar, MRC kas testi ve 6DYT ile
karsilagtirildiginda (Tablo 15); hem MRC kas testi hem de 6DYT giris ve ¢ikis
kontrol testlerinde anlamli fark izlendi (p<0.05).

Eriskin ve ¢ocuk noroloji tarafindan degerlendirilip GBS tanis1 konulan

hastalara ilgili kliniklerce verilen medikal tedavi Tablo16’da verildi.

Tablo 16. Eriskin ve Cocuk Hastalara Uygulanan Medikal Tedavi.

Uygulanan tedavi Erigkin hasta n:24 (%) Cocuk hasta n:6 (%)

IVIG 21 (87.5) 6 (100)

IVIG + PF 3 (12.5) 0

IVIG: intravendz immiinglobulin, PF:plazmaferez.

Calismamizda hastalarin tiimiinde tedavi sirasinda elektroterapi ve is ugrasi
terapisi tnitesi kullanildi. Bunun disinda 23 (%76.7) hastada denge biofeedback
tinitesi, 16 (%53) hastada izokinetik tinite, 12 (%40) hastada hidroterapi tinitesi ve 10
(9%33.3) hastada da robotik rehabilitasyon tinitesi kullanilmistir.

Tablo 17. Eriskin Hastalarin Giris, Cikis, 1. Yil, 2. Yil ve 3. Yil Kontrol FAS

Degerlendirme Sonuglari.

FAS Giris Cikis L.yl 2.yl 3.yl
degerlendirmesi n: 24 (%) | n: 24 (%) kontrol kontrol kontrol
n: 24 (%) | n: 22 (%) n:17 (%)
FAS-0n (%) |9 (375 |1 (4.2 0 0 0
FAS-1n (%) |5 (20.8) |2 (8.3) 1 (4.2) 1(4.5) 0
FAS-2n (%) |0 2 (8.3) 0 0 1 (5.9)
FAS-3n (%) |1 (4.2 6 (25) 0 0 0
FAS-4n (%) |9 (37.5) |7 (29.2) 6 (25) 2(9.1) 2 (11.8)
FAS-5n (%) |0 6 (25) 17 (70.8) | 19(86.4) 14 (82.4)

n: hasta sayisi, FAS: fonksiyonel ambulasyon skalasi.
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Tablo 18. Hastalarin Kullandig1 Yardimer Cihaz ve Destekler.

Kullanilan yardimci cihaz | Erigkin hasta n (%) Cocuk hasta n (%)
veya ortez 16 (66.7) 5 (83.3)

El bilek splinti 2 (8.3) 0

Foot up 5 (20.8) 0

AFO 3 (12.5) 5 (83.3)

Walker 3 (12.5) 0

Kanedyen 3 (12.5) 0

n: hasta sayisi, AFO: ayak-ayak bilegi istirahat ortezi

Hastalarin rehabilitasyon programi esnasinda ya da sonrasinda ihtiyaci

degerlendirilip uygun yardimci cihaz ve destek verildi. Calismaya dahil edilen 24

erigkin hastanin 16 (%66.7)’sinda yardime1 cihaz ve ortez kullanildi (Tablo 18).

Tablo 19. Eriskin ve Cocuk Hastalarin Klinik ve Laboratuvar Degerlendirme

Olgekleri Karsilastirmast.

Eriskin hasta (n) Cocuk hasta (n) P degeri
Olgekler ort = SD ort + SD
Rehabilitasyon siiresi (giin) | (24) 28.9 £25.6 (6) 36.83 £20.23 | 0.232
Rehabilitasyon klinigine | (24) 21.29 +£12.30 (6)36.33 £12.12 | 0.011*
gelen kadar gecen siire
(giin)
BOS proteini (mg/dL) (24) 150.5 £95.59 (6) 103.6 £ 118.0 | 0.243
FBO motor
Giris (24) 64.2 +21.71 (4)67.5 + 3.53 0.736
Cikis (24) 77.0 + 14.44 (4)80 £ 2.82 0.809
1. yil kontrol (24) 87.25 £ 8.34 (4910 0.238
6DYT
Giris (24) 113.95+ 113.83 | (5)187+106.6 | 0.246
Cikis (24)210.6+ 1422 | (5)273+116.59 | 0.452
1. yil kontrol (24)356.6 +134.9 | (535311546 | 0.817
MRC Kas testi
Giris (24) 42.5 12.31 (5)47.8 £ 8.55 0.379
Cikis (24) 48.91 £9.30 (5)53.0£6.0 0.361
1. yil kontrol (24) 57.5+5.84 (5)57.0+2.82 0.108

ort £ SD: ortalama =+ standart deviasyon, BOS:beyin omurilik sivisi, FBO:fonksiyonel

bagimsizlik 6l¢egi, 6DYT: 6 dakika yiiriime testi, MRC: Medical Research Council
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Tablo 19°da erigkin ve ¢ocuk hastalar rehabilitasyon siiresi, rehabilitasyona
gelene kadar gecen siire, BOS proteini diizeyi, FBO, MRC Kas testi ve 6DYT giris,
cikis ve 1. yil kontrolleri karsilastirildi. Sadece rehabilitasyona gelene kadar gecen
stirede anlamli fark izlendi (p=0.011).

Tablo 20. Eriskin ve Cocuk Hastalarin Hughes Skoru ve FAS Degerlendirme
Olgekleri Karsilastirmasi.

Erigkin hasta Cocuk hasta P degeri
Olgekler (n:24) (n:6)
Hughes skoru med
(min-max) 3(1-5) 1.5(1— 4) 0.205
Giris

2(0-4) 1(0-2) 0.108
Cikis
FAS med(min-max)
Giris 1(0-4) 25(0-4) 0.441
Cikis 4(0-5) 35(2-4) 0.504
1. y1l kontrol 5(1-5) 45 3-5) 0.301

med: median deger, min: minumum deger, max: maksimum deger, FAS: fonksiyonel

ambulasyon skalasi

Eriskin ve ¢ocuk hastalar Hughes skoru ve FAS o6lcekleri giris, ¢ikis ve 1. yil

kontrolleri sonuglari karsilagtirildiginda anlamli fark izlenmedi (Tablo 20).
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Tablo 21. Eriskin Hastalarin Ust Ekstremite Beceri Degerlendirmesi Olgiimleri.

Degerlendirme | Giris Cikis 1.yl 2.yl 3.yil
testi (n)ort £ SD | (n) ort + kontrol kontrol kontrol
SD (n) ort £ (n) ort + (n) ort +
SD SD SD
Jamar (kg) (24)* (24)* (24)* (22) a7
Sag el 12.24 + 16.3£8.78 |26.02+9.72 | 27.15 29.25+
Sol el 8.23 15.13£8.02 | 24.07+8.24 | £11.4 10.16
12.73 = 245 £8.58 | 26.17 +
7.02 9.95
Pinchmetre (24)* (24)* (24)* (22) a7
(kg) 4244210 |5.82+252 [7.93+251 |7.78+2.34|7.80+
Sag el 417+1.99 |570+2.23 |7.75+£245 |7.70+£2.76|2.84
Sol el 7.72 +
3.03
NHPT (sn) (24)* (24)* (24)* (22) a7
Sag el 359 +19.07 | 32.54+£17.93 | 25.9 £21.64 | 25.6+20.54 | 23.9
Sol el 398+ 35.80+21.82 | 23.16+10.45 | 24.32+18.7 | £15.75
31.75 29.25
+28.15

n: hasta sayisi, ort = SD: ortalama =+ standart deviasyon, kg: kilogram, sn: saniye, NHPT:9

hole peg test, * p=

0.00

Tablo 22. Eriskin Hastalarin Kas Testi ve Zamanli Yiiriime Testlerinin Sonuglari.

Degerlendirme | Giris Cikis 1. y1l kontrol 2. y1l kontrol 3. y1l kontrol
testi (n)ort = SD (n) ort £ (n) ort = SD (n) ort = SD (n) ort £ SD
SD
(24) (24) (24) (22) (17)
MRC kas testi | 42.5+12.3 48.91+9.30 | 57.7+5.84 59.6 +0.89 58.58 £4.34
5 kere otur kalk | (24) (24) (24) (22) an
testi (sn) 193+ 14.2 19.47+£7.72 | 15.60+6.03 16.06 +3.80 12.3+5.85
6DYT (m) (24) (24) (24) (22) a7
113.95+113.83 | 210.6 + 356.6 £ 134.9 348 +£113.4 413.52 +
142.2 133.4
Tek ayak (24) (24) 0) 0) (0]
iizerinde durma
testi (sn)
Sag ayak 5.15+£8.61 14.12+20.63
Sol ayak 4.23+6.0 12.8 +21.80

n: hasta sayisi, ort + SD: ortalama =+ standart deviasyon, MRC:

m:metre , 6DYT: 6 dakika yiiriime testi, sn: saniye.
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Tablo 23. Eriskin Hastalarin Yasa Goére YSO, Hughes Skoru, FAS, 6DYT, FBO

Motor Skoru Korelasyonlari.

Degerlendirme 6l¢egi P degeri R degeri
YSO

Giris 0.094 0.358

Cikis 0.074 0.371

1. yil kontrol | 0.019* 0.475
Hughes skoru

Giris 0.070 0.376

Cikis 0.041* 0.419
FAS

Giris 0.094 -0.350

Cikis 0.167 -0.292

1. y1l kontrol | 0.025* - 0.456
6DYT

Giris 0.136 -0.345

Cikis 0.053 - 0.399

1. y1l kontrol | 0.027* - 0.450
MRC kas testi

Giris 0.099 -0.344

Cikis 0.158 -0.297

1. y1l kontrol | 0.008* -0.528
FBO motor

Giris 0.107 -0.337

Cikis 0.110 -0.335

1. y1l kontrol | 0.358 -0.196

YSO: yorgunluk siddet 6lgegi, FAS: fonksiyonel ambulasyon skalasi, 6DYT: 6 dakika
yiiriime testi, MRC: Medical Research Council, FBO: fonksiyonel bagimsizlik 6lgegi.

Eriskin hastalarin yasa gore YSO, Hughes skoru, FAS, 6DYT, MRC kas test,
FBO motor skoru; giris, ¢ikis, 1. yil kontrolii incelendiginde, YSO 1. yil kontroliinde,
yas arttikga yorgunluk skorunda anlaml artig oldugu (p=0.019, r=0.475), Hughes
skoru ¢ikis kontroliinde yas arttik¢a skorda anlamli artis oldugu (p=0.041, r=0.419),
FAS 1. yil kontroliinde yas arttik¢a skorda anlamli azalma oldugu (p=0.025, r=-
0.456), 6DYT 1. y1l kontroliinde yas artik¢a yiirlime mesafesinde anlamli azalma
oldugu (p=0.027, r=- 0.450) izlendi (Tablo 23), MRC Kkas testi 1. y1l kontroliinde
yas arttik¢a kas testinde anlamli azalma oldugu (p=0.008, r=-0.528) goriildii.
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Tablo 24. Eriskin Hastalarin Rehabilitasyon Giris ve Cikis Fonksiyonel
Degerlendirme Sonuglarinin Karsilagtirmasi.
Degerlendirme Giris (n) ort +£|Cikis (n) ort =+ |Pdegeri
Olcegi SD/med(min-max) SD/med(min-max) )
(r degeri)
FBO motor (24) 64.2 £21.71 (24) 77.0 + 14.44 0.000*
(0.908)
Hughes skoru 3(1-5) 2(0-4) 0.000*
(0.882)
FAS 1(0-4) 4(0-5) 0.000*
(0.854)
6DYT (m) (24) (24) 0.001*
113.95+113.83 210.6 +142.2 (0.688)
MRC kas testi (24) (24) 0.000*
42.5+£12.3 48.91 £9.30 (0.956)
5 kere otur kalk | (24) (24) 0.143
testi (sn)
19.3+£14.2 19.47+7.72 (0.331)

n: hasta sayisi, ort = SD: ortalama + standart deviasyon, med: median deger, min: minimum

deger, max: maksimum deger, FBO: fonksiyonel bagimsizlik lgegi, 6DYT:6 dakika yiiriime

testi, MRC: Medical Research Council, m:metre , 6DYT: 6 dakika ylirlime testi, sn: saniye

Eriskin hastalarm, FBO motor skoru, Hughes skoru, FAS, 6DYT, MRC kas

testi, 5 kere otur kalk testi; giris ve ¢ikis kontrolii degerlendirmeleri incelendiginde
FBO motor skoru, Hughes skoru, FAS, 6DYT ve MRC kas testinde anlaml1 degisim
izlenirken (p=0.000, p=0.000, p=0.000, p=0.001, p=0.000), 5 kere otur kalk testinde
anlaml fark izlenmedi (p=0.143).
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Tiim erigkin hastalarin rehabilitasyon klinigine yatis ve taburculuk Oncesi
yorgunluk sikayeti mevcuttu. Hastalarin YSO’ ne gére degerlendirmelerinde yatis
oncesi ort 5.85 + 0.94 (4.2 — 7) ve taburculuk oncesi ort 5.36 + 1.38 (2.3 — 6.9)
saptand1. Rehabilitasyona giris Oncesi tiim hastalarda YSO skoru 4’iin iizerinde
saptand1. Cikis oncesi degerlendirmede hastalarin 19 (%79)’ unda, 1. y1l kontroliinde
18 (%74.8)’inde ve 3. yil kontroliinde 9 (%53.1)’ unda YSO skoru 4’iin iizerinde

izlendi.

Tablo 25. Eriskin Hastalarim YSO ile FEV1, FVC, FEV1/ FVC Sonuglarmin

Korelasyonlari.

YSO FEV1 FvC FEV1/FVC
Kontrol P degeri (r degeri) | P degeri (rdegeri) |P degeri (rdegeri)
Zamani

Giris (24) 0.90 (0.028) 0.490 (-0.151) 0.908 (0.908)
Cikis (24) 0.887 (-0.31) 0.449 (-0.162) 0.285 (-0.228)

1. y1l kontrol 0.450 (0.162) 0.920 (0.022) 0.870 (0.035)
(24)

3. y1l kontrol 0.739 (-0.87) 0.225 (-0.311) 0.453 (-0.195)
A7)

n: hasta sayisi, YSO: yorgunluk siddet olgegi, FEV1: Zorlu ekspirasyonun birinci
saniyesindeki ¢ikartilan hava hacmi, FVC: Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesindeki

¢ikartilan hava hacmi.

Eriskin hastalarin YSO ile FEV1, FVC ve FEV1/FVC giris, cikis, 1. yil ve 3.
yil kontrol degerlendirmeleri karsilastirildiginda anlamli fark gézlenmedi (p>0.05).
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Tablo 26. Eriskin Hastalarin YSO ile 6DYT Sonuglar1 ve Korelasyonu

YSO (n) ort + SD

6DYT (n) ort + SD

p degeri (r degeri)

Giris (24)

(24) 5.86 £ 0.94

(24) 113.95£113.83

0.001* (-0.719)

Cikis (24)

(24) 5.36 + 1.38

(24) 210.6 £ 142.2

0.038* (-0.426)

1. yil kontrol (24)

(24)4.63 £1.35

(24) 356.6 £ 134.9

0.004* (-0.566)

3. yil kontrol (17)

(17) 4.42 + 1.43

(17)413.52 + 133.4

0.035% (-0.514)

n: hasta sayisi, ort + SD: ortalama + standart deviasyon, YSO: yorgunluk siddet dlcegi,
6DYT: 6 dakika yiirlime testi.

Eriskin hastalarin rehabilitasyona giris, ¢ikis ve taburculuk sonrasi 1. y1l ve 3.

yil kontrollerinde yapilan YSO ile 6DYT degerlendirmelerinde negatif yénde anlamli

korelasyon izlendi (Tablo 26).

Tablo 27. Eriskin Hastalarin YSO ile MRC Kas Giicii Degerlendirme Sonuglar1 ve

Aralarindaki Korelasyon.

Degerlendirme | YSO (n) ort £ SD | MRC kas giicii (n)ort = SD | P degeri ( r degeri)
zamani

Giris (24) 5.86 £0.94 | (24)42.5+12.3 0.007* (-0.547)
Cikis (24) 536+ 138 | (24)48.91+9.30 0.009* (-0.523)

1. y1l kontrol

(24) 4.63 + 1.35

(24) 57.5+5.84

0.025* (-0.456)

3. yil kontrol

(17) 4.42 = 1.43

(17) 58.5+ 4.34

0.280 (-0.278)

n: hasta sayisi, ort £ SD: ortalama =+ standart deviasyon, YSO: yorgunluk siddet dlcegi,
MRC: Medical Research Council.

Eriskin hastalarm YSO ve MRC kas giicii; giris, ¢ikis,1. yil kontrol ve 3. yil

kontrol  sonuglar1

degerlendirildiginde

giris,

degerlendirilmelerinde aralarinda negatif yonde anlamli

[ p=0.007 (r=-0.547), p=0.009 (r=-0.523), p=0.025 (r=-0.456)] (Tablo 27).

cikis, ve

korelasyon

yil  kontrol

izlendi.




Tablo 28. DM’nin GBS Komplikasyonlar1 Uzerine Etkisinin Incelenmesi.

Degisken grup DM (+)n DM (-)n P degeri

Noropatik agr1 ~ (+) 4 13 0.283
) 0 7

Uyku bozuklugu (+) 3 11 0.615
) 1 9

Otonom (+) 1 11 0.294

disfonksiyon () 3 9

Kramp (+) 2 12 0.717
(-) 2 8

Kontraktiir (+) 0 2 0.518
(-) 4 22

Fasiyal sinir tutulumu 0.615
(+) 1 9
) 3 11

Disfaji (+) 0 4 0.337
() 4 16

Dizarti (+) 0 4 0.337
) 4 16

n: hasta sayisi, DM: diyabetes mellitus.

Calismamizda 4 (%16.7) hastada GBS 6ncesi DM hastaligi oldugu belirlendi.
DM’si olan hastalarin serum Hbalc degeri ortalama 9.05 + 3.09 olarak bulundu. DM
hastaliginin, GBS komplikasyonlar1 gelisimine (ndropatik agri, uyku bozuklugu,
otonom disfonksiyon, kramp, kontraktiir, fasiyal sinir tutulumu, disfaji, dizartri)

katkis1 saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 29. Eriskin Hastalarin GBS Klinik Tiplerine Gore Fonksiyonel Degerlendirme

Olgeklerinin Sonuglar.

Degerlendirme testi | AIDP AMAN AMSAN P degeri
n (%) n (%) n (%)
ort£SD/ med | ort + SD/ ort +SD/
(min— max) med (min — med (min-
max) max)
YSOn (%) 12 (50) 6 (25) 6 (25)
ort £ SD
Giris 5.79 +£0.80 5.8+1.16 6.12+1.13 0.447
Cikis 5.17+1.46 5.31+1.36 5.78 £1.37 0.358
1. yil kontrol 443 +1.35 426+1.51 5.38+1.10 0.355
Hughes skoru n
(%)med (min-max) | 12 (50) 6 (25) 6 (25)
Giris 2(1-3) 3(1-5) 4 (1-5) 0.214
Cikis 1(0-4) 2(0-2) 2(1-4) 0.214
FAS n (%) 12 (50) 6 (25) 6 (25)
med (min—-max)
Giris 35(0-4) 1(0-4) 0(0-4) 0.215
Cikis 4(1-5) 35(2-5) 3(0-4) 0.239
1. yil kontrol | 5 (4—5) 5 (4 —5) 45 (1-5) 0.234
MRC kas testi n (%) | 12 (50) 6 (25) 6 (25)
ort = SD
Giris 43.33+10.35 |43 +16.2 40.33 £13.8 0.714
Cikis 50.25 +£6.41 50.16+£9.04 | 45.0+14.1 0.811
1. y1l kontrol 58.33+£2.05 59.6 +£0.81 53.6+11.05 0.288
FBO n (%)ort+SD | 12 (50) 6 (25) 6 (25)
Giris 709 +9..5 63 +25.75 52.3+19.54 0.252
Cikis 80.25+12.1 |79+12.39 68.83 +£19.2 0.318
1. y1l kontrol 88.5+4.10 90 £ 1.67 82+ 15.31 0.591

n: hasta sayisi, ort = SD: ortalama =+ standart deviasyon, med: median deger, min:minimum
deger, max: maksimum deger, AIDP: akut inflamatuar demyelinizan polinéropati, AMAN:
akut motor aksonal ndropati, AMSAN: Akut Motor Sensoriyel Aksonal Noropati, YSO:
yorgunluk siddet Olgegi, FAS: fonksiyonel ambulasyon skalasi, MRC: Medical Research
Council, FBO: fonksiyonel bagimsizlik l¢egi.

Calismaya dahil edilen 24 GBS tanisi alan eriskin hastalarin ;12 (%50)’sinde
AIDP, 6 (%50)’sinda AMAN ve 6 (%50)’sinda ise AMSAN Kklinik tipi goriildi. Bu
hastalarda rehabilitasyona giris ve taburculukta uygulanan YSO, Hughes skoru, FAS,
MRC kas testi, FBO’de ve 1. Y1l kontrollerinde YSO, FAS, MRC kas testi, FBO ile

degerlendirmelerinde GBS klinik tipleri arasinda anlamli fark izlenmedi (p >0.05).
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5. TARTISMA

Guillain Barre Sendromu giinler igerisinde ilerleyen simetrik kas gili¢siizliigi
ve DTR kaybi1 ile karakterize, immiin aracili inflamatuar bir polindropatidir.
Semptomlarin baslangicindan ilk 4 haftaya kadar hastalik progresif seyrederken,
takip eden 2-4 hafta stabil kalir. Baz1 durumlarda 1- 2 yila kadar uzayabilen iyilesme
dénemi mevcuttur. %10-35 olguda distallerde daha belirgin rezidiiel kas
kuvvetsizligi ve duyu defisiti kalir. Birgok hasta minimal defisit kalsa bile ¢cabuk
yorulmaktan yakiir. Glinliik yasam aktivitelerinde belirgin kisitlanma yaratmasi ve
calisma ortaminda zorluklara yol agmasi nedeniyle iyilesme déneminde fizik tedavi
ve rehabilitasyon programinin 6nemi biyiiktiir (93, 94). GBS’li hastalara erken
donemde baslanan fizik tedavi ve rehabilitasyon programi, hastalarin ambulasyon,
giinliik yasam aktivitelerinde bagimsizlik ve c¢alisma ortamlarina geri donmeleri

agisindan ¢ok onemlidir.

2015 Ocak ve 2019 Ocak tarihleri arasinda, tant ve medikal tedavisi
tamamlandiktan sonra fonksiyonel durum bozuklugu devam eden ve klinigimizde
yatarak rehabilitasyon programina alinan 6’s1 ¢ocuk 30 GBS hastasinin; klinik
ozellikleri, komplikasyonlari, ambulasyon diizeyi ve fonksiyonel durum agisindan
uzun donem sonuglarmin degerlendirildigi bu g¢alismada, noérolojik rehabilitasyon

sonrast anlamli fonksiyonel diizelmeler saglandig1 gosterilmistir.

Rehabilitasyon programi cergevesinde hastalarin mevcut klinik tablosu
geregince, pasif, aktif asistif, aktif egzersizler, denge ve koordinasyon egzersizleri,
solunum egzersizleri, aerobik egzersizler, is ugrasi terapisi ve ginlik yasam
aktivitelerine adaptasyon i¢in uygun programlar kullanlir. Hastalarda mevcut
semptomlar ¢ergevesinde degisik fizik tedavi modalitelerinin  kullanimi da
Onerilmektedir. Calisgmamizda hastalarin tiimiinde tedavi sirasinda elektroterapi ve is
ugras1 terapisi Unitesi kullanildi. Bunun disinda 23 (%76.7) hastada denge
biofeedback iinitesi, 16 (%53) hastada izokinetik iinite, 12 (%40) hastada hidroterapi
tinitesi ve 10 (%33.3) hastada da robotik rehabilitasyon tinitesi kullanilmistir.
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Hastalarin yas ortalamasi 38.88 + 22.44 (1.6 — 82) yil olup cinsiyet
degerlendirmesinde tiim hastalarin 12 (%40)’si kadin, 18 (%60)’i erkekti. Erkek
/Kadin orani 1.5 olup literatiir ile uyumluydu (7). Calismamizda eriskin hastalarin
yas ortalamasi1 47.29 + 16.2 olup tilkemizde Sivrioglu ve ark. yaptigi ¢alismadaki yas

ortalamasi ile (49,2 & 2,9) ve genel literatiir ile benzerdir.

Calismamizda erigkin hastalarin rehabilitasyonda yatis siiresi 28.91 + 25.6 (8
— 138) giindii. Sivrioglu ve ark. yaptigi ¢alismada rehabilitasyon kliniginde yatis
stiresi ortalamasi 33,5+4,9 (4 — 77) giin, Demir ve ark. yaptigi ¢calismada ise 86.4 +
13.2 giindii (95, 96). Eriskin hastalarda, hastalik baslangicindan rehabilitasyon
klinigine gelene kadar gecen siire Sivrioglu ve ark. yaptigi calismada 57,6 + 20,5
giindii. Bizim ¢alismamizda ise klinigimize gelen kadar gecen siire erigkinlerde 21.29
+ 12.3, ¢ocuk hastalarda ise 36.33 £ 12.12 giindii ve eriskinlerle ¢ocuklar arasi
rehabilitasyona gelis siiresi degerlendirildiginde aralarinda anlamli fark goézlendi.
Rehabilitasyona gelene kadar gecen siire arasindaki bu farkin, eriskin hastalar icin

yatak sayisinin daha fazla olmasi nedeniyle ilgili oldugu diistiniildii.

Hastaligin medikal tedavisinde IVIG ve PF siklikla kullanilmaktadir. Yapilan
caligmalarda IVIG ve PF tedavisinin etkinliginin benzer oldugu ve her iki tedavinin
kombinasyonunun, tek basma IVIG veya tek basina PF tedavisinden daha iistiin
olmadig1 gosterilmistir (66, 67). Calismamizda da eriskin hastalarin 21 (%87.5)’i
IVIG tedavisi, 3 (12.5)’ii hem IVIG hem de PF tedavisi; ¢ocuk hastalarin timii de
IVIG tedavisi almisti. Sadece PF uygulanan hastamiz yoktu. IVIG tedavisinin PF’ye
gore daha az invaziv olmasi ve yan etkilerinin mindr olmasi1 6zellikle ¢ocuklarda

daha ¢ok tercih edilmesine neden olmus olabilir.

GBS alt tiplerine gore incelendiginde calismamizda eriskin hastalardan 12
(%50)’sinde  AIDP, 6 (%25)’sinda AMAN, 6 (%25)’sinda AMSAN; c¢ocuk
hastalardan 2 (%33.3)’sinde AIDP, 2 (%33.3)’sinde AMAN, 1 (%16.7)’inde
AMSAN ve 1 (%16.7)’inde de MFS goriilmiistiir. Ulkemizden Béliikbasi ve ark.
yaptig1 calismada %79 AIDP, %7.8 AMAN, %8.5 AMSAN ve %5 MFS Kklinik
tipleri goriilmiistir (97). Yine iilkemizde yapilan 44 ¢ocuk hastanin incelendigi
Karalok ve ark. yaptigi calismada %50 AIDP, %25.9 AMAN, %7.4 AMSAN ve
%7.4 MFS gortilmustir (98). Yapilan ¢alismalarda eriskinlerde en sik AIDP ve
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cocuklarda en sik AIDP ile AMAN goriildiigli bilinmekte olup bizim ¢alismamizda
da dagilim benzerdir. MFS oraninin Uzakdogu iilkelerinde daha yiiksek oldugunu
gosteren calismalar olmakla birlikte bizim calismamizda da ¢ocuk sayisinin az

olmasindan dolayi literatiire gére daha yiiksek oranda MFS saptanmis olabilir.

GBS mevsimsel farklilik gostermeyen sporadik bir hastalik olarak kabul

edilmektedir ve bizim ¢aligmamizda da goriilme mevsimi gruplar arasi benzerdir.

Gazioglu ve ark. tarafindan yapilan 84 hasta igeren ¢alismada, 35 (%54,7)
hastanin son 1 ay igerisinde gecirilmis enfeksiyon Oykiisii oldugu ifade edilirken; 23
(%35,9) hastada USYE, 12 (%18,8) hastada AGE hikayesi, Sivrioglu ve ark. yaptig
calismada ise %55.6 hastada enfeksiyon saptanarak bunlarin %33.3’iinde USYE,
%22.2’sinde AGE oldugu bildirilmistir (95, 99). Bizim ¢alismamizda eriskin
hastalarm 17 (%70.8)’sinde gegirilmis enfeksiyon oykiisii varken; 12 (%50) hastada
USYE oykiisii, 5 (%20.8) hastada ise AGE &ykiisii vardi. 2 (%8.4) hastada &nciil
enfeksiyon saptanamazken; 1 (%4.2) hastada 6nciil idrar yolu enfeksiyonu, 1 (%4.2)
hastada 15 giin 6nce yapilan kuduz asisi, 1 (%4.2) hastada ¢oklu ar1 sokmasi ,1
(%4.2) hastada 20 giin 6nce dogum Oykiisii ve 1 (%4.2) hastada da GBS’ den sonra
Hodgkin lenfoma tespit edildi. Literatiirde de Hodgkin lenfoma, asi ve gebelik
sonrasi goriilen GBS olgular1 mevcuttur (100- 102). Yapilan ¢alismalarla uyumlu
olarak bizim caliymamizda da USYE ve AGE en sik &nciil enfeksiyon olarak

gorilmiistiir.

Literatiirde bacaklarda giigsiizliik %95, kollarda giigsiizliik %90, refleks kaybi
%90 olarak belirtilmistir (103). Bizim c¢alismamizda hastalarin tiimiinde alt
ekstremitede kuvvetsizlik goriiliirken hastalarin  %50’sinde st ekstremitede
kuvvetsizligi alt ekstremite kuvvetsizligine eslik etmistir. Danimarka’da Al-Hakem
ve ark. 299 GBS hastasinda yaptiklar1 ¢alismada, hastane bagvurusunda hastalarin
%351 bagimsiz yiiriiyebilirken (Hughes 0-2) bizim ¢alismamizda %41.7’si bagimsiz
yiiriiyebiliyordu (104).Yine ayni1 ¢alismada hastalarin %62’sinde duyu kayb1 varken
bizim ¢alismamizda 87.5’inde duyu kayb1 vardi. Literatiirde de hastalarin %75’inde
duyu bozuklugu goriilmektedir (105). Bernsen ve ark. yaptigi 122 GBS hastasinin
dahil oldugu ¢alismada, hastalar 6 yil ile takip edilmis ve hastalarin %69’ unda duyu
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defisitinin devam ettigi; %44’lnlin bu nedenle giinlik yasam aktivitelerini

degistirdigi, %7.3 liniin de isini degistirdigi belirtilmis (93).

Calismamizda 6 (%25) eriskin hasta psikiyatri hekimi tarafindan
degerlendirilerek depresyon tanisi aldi ve Onerilerince antidepresan tedavi verildi.
GBS, cogu hastada fonksiyonel diizelmenin tama yakin gerceklestigi bir polindropati
olsa da rezidiiel semptomlar %40 oranlarinda bildirilmektedir. Psikososyal etkilenim
akut donemde yogun bakim destegi gereksinimi olan hastalarda daha fazla
goriilirken, tam diizelme izlenen hastalarda da hafif-orta derecelerde depresyon
saptanabilmektedir (93). Is giicii kayby, is degisikligi, ev hayatinda ve giinliik yasam
aktivitelerinde degisen boyutlarda yetersizlikler olabilmektedir. GBS’den 3- 6 yil
sonraki donemde 122 GBS’ li hastada, hastalikla ilgili etkilenmenin degerlendirildigi
ve fonksiyonel durum degerlendirme Olgeklerinin kullanildigi motor, duyusal
rezidiiel defisitleri olan hastalarda daha fazla olmak iizere %63 hastanin psikososyal

durumlarinda degisiklik oldugu saptanmistir (106).

GBS patofizyolojisinde T lenfositlerin sitokin artis1 ile periferik sinirlerin
miyelin kilif ve schwann hiicrelerine; bazen de aksonlarina hasar vermesi ile
olustugu bilinmektedir. Aktif D vitamininin de T lenfositler iizerine etki ederek
immiinmodiilator etki ettigi son yillarda yapilan bir¢ok caligmada gosterilmistir (107-
108). Ozellikle makrofaj, dendritik hiicre ve aktive T lenfositler iizerinde D vitamini
reseptorii bulunmasi, D vitamininin immiinomodiilator etkisini kanitlamaktadir. D
vitamini eksikligi ile multipl skleroz, romatoid artit, SLE gibi otoimmiin ve
inflamatuar hastaliklarin ciddiyeti arasinda iliski oldugu ¢alismalarda belirtilmistir
(109- 111). 5’1 GBS, 13’1 CIDP olmak iizere 26 polindropati hastasinin D vitamini
seviyelerinin incelendigi bir c¢alismada hastalarin D vitamini diizeyleri diisiik
bulunmus, T hiicrelerinin GBS ve CIDP'nin immiinopatolojisinde 6nemli bir rol
oynadig1 diisiiniiliip bu hasta grubunun D vitamini eksikligi agisindan takip edilmesi
gerektigi belirtilmig; ancak hastalik aktivitesi ile D vitamini aragindaki iligkiye
bakildiginda anlamli fark elde edilememis (112). Bizim ¢alismamizda da hastalarin
serum D vitamini diizeyleri ortalama 12.65 ng/mL ve normal smirlarin altinda

bulunmus olup; hastalarin FBO motor giris, Hughes skoru giris, FAS giris ve MRC
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kas testi giris degerlendirme sonuglari ile serum D vitamini diizeyleri arasinda

anlamli fark saptanmamustir.

Calismamizda  eriskin  hastalar GBS  komplikasyonlar1  agisindan
incelendiginde hastalarin %54.2’sinde eklem agris1 sikayeti olup bu hastalarin da
%38.5’inde yaygin eklem agrisi, %30.8’inde bel agris1, %23.1’inde bilateral bacak
agrist, %7.7’sinde bilateral omuz agrist saptandi ve VAS ortalama 59.23+13.2 olarak
degerlendirildi. Demir ve ark. yaptig1 ¢alismada hastalarin %64.6’sinda, Sivrioglu ve
ark. yaptig1 caligmada %350 olarak agri oldugu belirtilmistir (95-96). Literatiirde de
hastalarda %89’lara varan oranlarda agr1 bildirilmistir (10). Calismamizda agris1 olan
hastalarda hotpack, transcutaneus electrical nerve stimulation (TENS), ultrason, kisa
dalga diatermi gibi fizik tedavi modalitelerinden yararlanildi. immobilizasyon ile
iligkili komplikasyonlar arasinda bast yaralar, DVT ve pulmoner emboli
bildirilmistir (113). Bizim hastalarimizda ise erken dénemde rehabilitasyon siirecinin
baglanmasi ile DVT ve pulmoner emboli goriillmemistir. Sadece rehabilitasyona
gelene kadar gegen siirede 4 (%16.7) hastada basi yarasi olusmus olup uygun

pozisyonlama ve topikal ilag tedavileri ile bas1 yaralari geriledi.

Calismamizda eriskin hastalarin %16.7’sinde disfaji ve dizartri %41.7’sinde fasiyal
sinir tutulumu goriildi. Khan ve ark. yaptigi calismada hastalarin %15.6’sinda
disfaji, %19.7’sinde dizartri, %32.9’unda fasiyal sinir tutulumu goriiliirken, Nicholas
ve ark. calismasinda %25’inde disfaji ve %5’ inde fasiyal sinir tulumu goriilmistiir
(103, 114). Forsberg ve ark. yaptigi ¢alismada ise hastalarin %45’inde fasiyal sinir
tutulumu gortiliirken bu hastalarin takiplerinde 1. yilinda %24’tinde ve 10. yilinde ise
%17’sinde tutulumun devam ettigi belirtilmis (115). Bizim ¢aligmamizda ise fasiyal
tutulumu olan tiim hastalara elektrik stimiilasyonu ile egzersiz programi verildi.

Takiplerinde 1 yi1l igerisinde tiim hastalarin fasiyal asimetrisi geriledi.

Otonom disfonksiyon GBS' de sik goriilen bir komplikasyondur, hastalarin yaklasik
ticte ikisinde gorilir (41, 42). Yapilan calismalarda hastalarda %90’a varan oranda
otonom disfonksiyon oldugu belirtilmistir (42, 44). Khan ve ark. ¢alismasinda
%10.5, Al-Hakem ve ark. ¢alismasinda %16, Meythaler ve ark. ¢alismasinda %33.3,
Forsberg ve ark. galismasinda %71 otonom disfonksiyon belirtilmistir (15, 62, 75,
104). Bizim c¢alismamizda ise hastalarin  %50’sinde otonom disfonksiyon
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saptanmigtir. Otonom disfonksiyonun tani1 ve takibi i¢in olusturulan herhangi bir
kilavuz yoktur, bu nedenle bizim c¢alismamizda ve diger caligsmalarda otonom

disfonksiyon tan1 ve takibinde eksiklikler olabilir.

Otonom disfonksiyon hem aksonal hem de demyelinizan tiplerinde
gortlebilir. Calismamizda otonom tutulumu olan eriskin hastalar GBS klinik
tiplerine gore incelendiginde; %41.7’sinin AIDP oldugu, %33.3’tiniin AMAN oldugu
ve %25’inin AMSAN oldugu goriildii; ancak istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmedi. Boliikbas1 ve ark. yaptigi ¢alismada da otonom tutulum en stk AMSAN
(%33) klinik tipinde goriilmiis olup gruplar arasi otonom disfonksiyon ag¢isindan

anlaml fark saptanmamustir.

Bizim ¢alismamizda otonom disfonksiyonu olan ve olmayan hastalar, MRC
kas testi ve 6DYT agisindan karsilastirildiginda, hem MRC kas testi hem de 6DYT
giris ve ¢ikis kontrol testlerinde anlamli fark izlendi. Bu durum otonom
disfonksiyonu olan hastalarin digerlerinden daha az fonksiyonel kazang elde
ettiklerini gosterebilir. Yapilan bazi ¢alismalarda otonom disfonksiyon ciddi motor
kuvvetsizligi ve solunum yetmezligi olanlarda daha sik bulunmus ancak motor
kuvvetsizlik ile otonom disfonksiyon arasinda iligki bulunamamis (42, 116- 119).
Bazilarinda ise bizim ¢alismamiz ile uyumlu olarak; otonom disfonksiyon ile motor
kuvvetsizlik arasinda anlamli iliski oldugu, otonom disfonksiyondaki iyilesmenin
motor iyilesmeye paralel oldugu gosterilmistir (42, 47). Bu konuda goriis birligi
saglanmas1 i¢in daha c¢ok hasta ile yapilan, ¢ok merkezli caligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.

GBS tanili hastalarda literatiirde farkli oranlarda noropatik agri bildirilmistir.
Caligmamizda erigkin hastalarin %70.8’inde ndropatik agr1 goriildii. Noropatik agri
sikligi; Forsberg ve ark. ¢alismasinda %93, Sivrioglu ve ark. ¢alismasinda ise %50,
Merkies ve ark. calismasinda %43.7, Gonzales ve ark. calismasinda %31
saptanmistir (95, 115, 120, 121). Uzun donem takipli hastalar1 degerlendirildigi
Martic ve ark. calismasinda 1. yil sonunda hastalarin %60’inda, 3. yil sonunda
%43’linde; Forsberg ve ark. ¢aligmasinda ise 1. yil sonunda hastalarin %72’sinde, 2.
yil sonunda %59’unda, 10. yil sonunda ise %38’sinde noéropatik agri devam
etmektedir (115, 122). Bizim g¢alismamizda 1. yil kontroliinde 24 hastanin 12
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(%50)’sinde, 2. y1l kontroliinde 22 hastanin 11 (%50)’inde ve 3. yil kontrolii yapilan
17 hastanin 10 (%58.8)’ nunda ndropatik agri devam ediyordu. Yapilan tiim
caligmalarda hem aktif hastalik siirecinde hem de uzun dénem takibinde noropatik

agr1 hastalarin birgcogunda goriilmektedir.

Calismaya alinan 24 eriskin hastanin 17 (%70.8)’sinde noropatik agri mevcuttu. Bu
hastalarin yatis siireleri, BOS protein ve D vitamini diizeyi, Hbalc degeri ile Hughes
skoru, FAS, 6DYT fonksiyonel olcekleri degerlendirildiginde ndropatik agrisi olan
ve olmayan hastalarin Hughes ¢ikis skoru, 6DYT giris ve 1. yil kontrol sonuglari,
YSO ¢ikis ve 1. yil kontrol sonuglar karsilastirildiginda arasinda anlamli fark
izlendi. 90 hastanin dahil edildigi bir calismada hastalarin %38.9’unda YSO >4
degerlendirilmis ve bu hastalarin %31’inde néropatik agri saptanmis ve yorgunluk ile
noropatik agr1 arasinda anlamli iligki bulunmustur (76). Noropatik agri varligi
hastalarin fonksiyonel degerlendirme sonuglarini etkilemis olup uzun dénem prognoz

tayininde prediktif olabilir, bu konuda daha ¢ok hasta ile ¢alismalar yapilmalidir.

Simdiye kadar yapilan bir¢ok ¢alisma, yorgunlugun GBS hastalarinda en
engelleyici semptomlardan biri oldugunu ve hastalarin hem fonksiyonelligini hem de
yasam Kkalitesini ciddi sekilde etkileyebilecegini gostermistir (121, 122). Bizim
calismamizda erigkin hastalarin tiimiinde (%100) rehabilitasyona giris oncesi YSO
skoru 4’tin (siddetli yorgunluk) iizerinde saptandi. Cikis Oncesi degerlendirmede
hastalarin 19 (%79)’unda, 1. y1l kontroliinde 18 (%74.8)’ inde ve 3. y1l kontroliinde 9
(%53.1)’unda YSO skoru 4’iin iizerinde izlendi. Bussmann ve ark. yaptig1 16 GBS
tanili hastanin dahil edildigi calismada da tiim hastalarin YSO 5 ve iizerinde

degerlendirilmistir (124).

Merkies ve ark. 83 GBS hastasi ile yaptig1 ¢alismada hastalar 3-6 yil takip
edilmis ve hastalarin fonksiyonel olarak iyilesmesinden ya da mindr semptomlari
olmasindan bagimsiz olarak yorgunlugun %80 hastada goriildiigii bildirilmistir (123).
Ayni caligmada hastalar kas kuvvetsizligi ve duyu bozuklugu ile yorgunluk
arasindaki iligski agisindan incelenmis. Kas giicii ve duyusu normal olan hastalarda
bile %81-86 yorgunluk goriilmiis ve aralarinda anlamli iligski bulunamamis. Garssen
ve ark. 100 GBS tanili hastada yaptig1 ¢alismada hastalarin YSO degerlendirmesi
ortalama 4.9 bulunmus ve hastalarin %60’ 1nm YSO degerlendirmesinin 5’ in
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iizerinde oldugu belirtilmis. Hastalar YSO ve MRC kas testi ile degerlendirilip
sonuglar1 karsilagtirildiginda aralarinda anlamli fark goriilmemis (125). Bizim
calismamizda ise eriskin hastalarm YSO ve MRC kas giicii; giris, ¢ikis, 1. y1l kontrol
ve 3. yil kontrol sonuglar1 degerlendirildiginde giris, ¢ikis, ve 1. yil kontrol
degerlendirilmelerinde aralarinda negatif yonde anlamli korelasyon izlendi.
Calismamizda ek olarak erigkin hastalarin rehabilitasyona giris, ¢ikis ve taburculuk
sonrast 1. yil ve 3. yil kontrollerinde yapilan YSO ile 6DYT degerlendirmelerinde
negatif yonde anlamli korelasyon izlendi. 50 GBS tanili hastanin ortalama 10 yil
takip edildigi Rekand ve ark. yaptigi calismada, hastalarin YSO ortalamasi 4.3
bulunmus ve kas kuvvetsizliginin yorgunluk riskini 2.2 kat arttirdig1 tespit edilmis
(126). Bunun nedeninin GBS’de meydana gelen kas disfonksiyonu oldugu
diisiiniilmiis, bizim calismamizda da YSO ile MRC kas testi ve 6DYT aras1 negatif
korelasyon  bulunmasi bu durumla bagdasmaktadir. Tim  calismalar
degerlendirildiginde, GBS sonras1 yorgunluk en 6nemli komplikasyonlardan oldugu

goriilmiis ve uzun donemde devam edebilecegi bildirilmistir (14, 115, 123, 126).

Hem GBS hem de DM’ nin patofizyolojisininde anormal immiin yanit
gelismektedir. Yapilan calismalarda sinir hiicresi membraninda bulunan
gangliozidlerin, pankreas adacik hiicrelerinde de bulundugu ve bu gangliozidlere
kars1 gelisen otoantikorlarin GBS ve Tip 1 DM’de oldugu goriilmiistiir (127, 128).
GBS’de akut paralitik donemde serum glukoz ve insiilin seviyelerinin arttigi,
bozulmus glukoz toleransinin oldugu yine ayni ¢alismada belirtilmig (127). Bir diger
goriis ise DM’de periferik sinir sisteminde kronik iskeminin oldugu ve bu iskeminin
aksonal hasar ve kaybi indiikleyebilecegidir. Bu nedenle onceden var olan bir
subklinik veya klinik iskemik sinir hasari, GBS’nin fonksiyonel diizelmesini
geciktirebilir (129). Literatirde de GBS ile DM arasinda potansiyel bir iligki
oldugunu destekleyen olgular bulunmaktadir (130, 131). Wang ve ark. yaptig
caligmada 350 GBS hastas1 degerlendirilmis ve 87 (%24.8)’sinin Hbalc degeri 6.1’in
tizerinde bulunmus. Hbalc degeri 6.1° in {izerinde olan ve olmayan hastalarda GBS
komplikasyonlar1 incelendiginde fasiyal sinir tutulumu, otonom disfonksiyon
acisindan anlamli fark bulunmus (132). Bae ve ark. yaptig1 calisma da ise 85 GBS
tanili hasta alinmig ve 27 (%24.7)’sinde DM hastalig1 bulunmus. Bu hastalar klinik
bulgular acisindan degerlendirildiginde; kraniyal sinir tutulumu agisindan aralarinda
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istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamis. Bizim ¢alismamizda ise 4 (%16.7)
hastada GBS 6ncesi DM hastaligi oldugu belirlendi. DM’ si olan hastalarin serum
Hbalc degeri ortalama 9.05 = 3.09 olarak bulundu. DM hastaliginin, GBS
komplikasyonlar1 gelisimine (noropatik agri, uyku bozuklugu, otonom disfonksiyon,
kramp, kontraktiir, fasiyal sinir tutulumu, disfaji, dizartri) katkis1 saptanmadi. Bizim
calismamizdaki hasta sayisinin az olmasindan dolay: iliski saptanmamis olabilir.
Literatiirde de periferik sinir sistemini etkileyen bu iki hastalik arasinda ¢ok fazla
calisma bulunmamaktadir, baz1 calismalar DM’nin klinik ve komplikasyonlarini
etkiledigini desteklese de bu konuda daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir
(132).

Calismamizda eriskin hastalarin yasa gore YSO, Hughes skoru, FAS, 6DYT,
MRC Kas testi, FBO motor skoru; giris, ¢ikis, 1. yil kontrolii incelendiginde, YSO 1.
yil kontroliinde, yas arttik¢a yorgunluk skorunda anlamli artis oldugu, Hughes skoru
cikis kontroliinde yas arttikca skorda anlamli artis oldugu, FAS 1. yil kontroliinde
yas arttikca skorda anlamli azalma oldugu, 6DYT 1. yil kontroliinde yas artik¢a
yiirime mesafesinde anlamli azalma oldugu izlendi. MRC kas testi 1. y1l kontroliinde
yas arttik¢a kas testinde anlamli azalma oldugu goriildii. Zhang ve ark. yaptigi
calismada 535 GBS tanili hasta yasa gore MRC kas testi giris-cikis ve Hughes skoru
giris - ¢ikis degerlendirmelerinde arast anlamli fark saptanmamis (133). Chio ve ark.
caligmasinda toplam 120 GBS tanili hasta 2 yil takip edilmis ve yas arttikca Hughes
girig ve 2. yil skorunda anlamli artig saptanmis (134). Yapilan pek ¢ok ¢alismada da
6 ay icerisinde bagimsiz yiiriiyememek ve ileri yas kotii prognostik faktor olarak
belirtilmistir (7, 39, 60), bizim ¢alismamizin bulgular1 da ileri yasta gelisimin daha
yavas ve daha koti oldugunu desteklemektedir. Yasin prognostik Onemini
vurgulamak i¢in hasta sayisinin daha fazla oldugu ¢alisma gruplarina ihtiya¢ oldugu

goriisiindeyiz.

Literatiirde aksonal dejenerasyonun kotii prognozun bir gostergesi oldugu
diisiiniilmektedir ancak; AMAN’da hastaligin ilerlemesi daha hizli olmasina ragmen
hizli iyilesme goriilmektedir (46, 135- 137). Garrsen ve ark ¢alismasinda GBS Klinik
tipleri arast YSO degerlendirmesinde aralarinda anlamli farklilik saptanmamis (125).

Chio ve ark. ¢alismasinda Hughes giris skoru ile akson hasari olan grupta anlaml
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fark izlenmis (134). Hiraga ve ark. ¢alismasinda 77 GBS hastanin %45°’i AMAN ve
%34’ AIDP olarak belirlenmis. Bu iki hasta grubunun hastaneye yatis oncesi ve
6.ay kontrollerinde Hughes skoru ile degerlendirilmis ve iki grubun Hughes
skorlarinda anlamli fark saptanmamis (139). Calismamizda da literatiirle uyumlu
olarak GBS klinik tipleri; rehabilitasyona giris ve taburculukta uygulanan YSO,
Hughes skoru, FAS, MRC kas testi, FBO’de ve 1. yil kontrollerinde YSO, FAS,
MRC kas testi, FBO ile degerlendirmelerinde GBS klinik tipleri arasinda anlamli

fark izlenmedi.

Rehabilitasyon stirecinin etkinligini ortaya koymak amaciyla fonksiyonel
durumu belirlemek igin degisik 6lgiitlerden faydalanilmigtir. Prasad ve ark. 29 GBS
tanil1 hastalarda yaptiklar1 arastirmanin sonucunda FBO skoru, motor ve kognitif
skalalarinin bu hastalarda kullanimini 6nermistir (89). Bizim ¢alismamizda da eriskin
hastalarin rehabilitasyon &ncesi ve sonrasi; FBO motor skoru, Hughes skoru, FAS,
6DYT, MRC kas testi, 5 kere otur kalk testi degerlendirmeleri yapildi ve FBO motor
skoru, Hughes skoru, FAS, 6DYT ve MRC kas testinde anlaml1 degisim izlenirken, 5
kere otur kalk testinde anlamli fark izlenmedi. Calismamizda rehabilitasyon Oncesi
ve sonrast fonksiyonel degerlendirme sonuglarinin karsilastirilmast sonucunda
literatiirle uyumlu olarak anlamli diizelme oldugu saptanmustir. Ulkemizden Demir
ve ark. yaptigi calismada da rehabilitasyona giris, ¢ikis ve 6.ay kontrollerinde FBO
degerlendirmeleri arasinda anlamli farklilik goriilmiis, Sivrioglu ve ark. ¢alismasinda
rehabilitasyona giris ¢ikis FBO, Hughes skoru ve FAS degerlendirmelerinde anlamli
gelismeler gozlenmisti (95- 96). Gupta ve ark. yaptig1 baska bir ¢aligmada ise 35
GBS hastasi, Hughes skoru ve MRC kas testi ile degerlendirildiginde rehabilitasyon
giris-cikis ve 1 yillik takip sonuglarinda anlamli izlenmis (140). Stokes ve ark. 805
GBS tanili hasta ile yaptigi caligmada, Khan ve ark. 577 GBS tanili hastasi ile
calismasinda rehabilitasyon giris ve cikis degerlendirmesinde FBO skorunda anlamli
fark gosterilmis (105, 138). FBO puanlarindaki istatistiksel olarak anlamli degisiklik,
norolojik rehabilitasyonun 6nemli bir fark yarattigini ve GBS nedeniyle 6nemli
o6l¢iide fonksiyonel yetersizligi olan hastalarin mutlaka rehabilite edilmesi gerektigini

gostermektedir.
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Calismamizda rehabilitasyon oncesi hastalarin %37.5°1 yataga bagimli ya da
tekerlekli sandalye seviyesinde (FAS 0), %25’i yardimla veya gdzetim altinda
yiuriiyebiliyor (FAS 1-2-3) ve %37.5’1 diiz zeminde desteksiz yiiriiyebiliyordu (FAS
4-5). Rehabilitasyon sonrasi yalnizca %4.2’si halen yataga bagimli ya da tekerlekli
sandalye seviyesindeydi (FAS 0), %41.3’li yardimla veya gozetim altinda yiiriiyordu
(FAS1-2-3), %29.2’si diiz zeminde bagimsiz yiirliyebiliyordu (FAS 4) ve %251
tamamen bagimsiz yiiriiyordu (FAS 5). Tiim hastalarin 1. yil kontroliinde sadece
%4.2’si yardimla yiiriiyebiliyorken (FAS1), %251 diiz zeminde bagimsiz (FAS 4),
%70.8’1 tamamen bagimsiz olarak yiirliyebiliyordu. 2.yil kontroliinde 22 hasta
degerlendirildiginde %#4.5’1 yardimla yiiriiyebiliyorken (FAS 1), %9.1° i diiz
zeminde bagimsiz (FAS 4), %86.4’i tamamen bagimsiz yiiriiyebiliyordu. 3. yil
kontrolinde ise 17 hasta degerlendirildiginde %5.9 aralikli destek ile
yiiriiyebiliyorken (FAS 2), %11.8’i diiz zeminde bagimsiz (FAS 4) ve %82.4’i
tamamen bagimsiz yiiriiyebiliyordu (FAS 5).

Martic ve ark. 3 yillik takip ¢alismasinda 1. yilda hastalarin %4’ii yataga bagimli ya
da tekerlekli sandalyede, %9’u destekle yiiriiyebilir, %26’s1 bagimsiz yiiriiyebilir
ama kosamaz, %61°1 semptomsuz ya da hafif semptomlu olarak degerlendirilmis. 3
yillik takip siiresinde ise hastalarin %2' sinin hala yatak seviyesinde veya tekerlekli
sandalyeye bagli, %4'iniin sadece yardimla yiiriiyebilir, %24'i bagimsiz yiiriiyebilir
ancak kosamiyor ve % 70'inin higbir semptom yok veya ufak GBS semptomlar vardi
olarak belirtilmis (122). Sonuglarimiz mevcut literatiirle uyumlu bulundu. GBS
hastalarin1 3 yil veya daha uzun siire takip eden c¢ok fazla ¢alisma olmamasina

ragmen, hastalarin %67-100'tinde olumlu iyilesme bildirilmistir (133, 136, 143).

Calismamizda hastalarin iist ekstremite beceri degerlendirmesi pinchmetre,
jamar el dinamometresi ve 9HPT ile yapildi. Eriskin hastalarin giris, ¢ikis, 1. yil
kontrollerinde anlamli gelisme saptandi, 2. ve 3. yil kontrollerinde gelismenin devam
ettigi gozlendi. Forsberg ve ark. 42 GBS hastasinin 2 yi1l izlendigi ¢aligmada da bizim
calismamizla benzer olarak ilk 1 yil igerisinde hastalarin el kavrama giiglerinde artis

ve 9HPT siiresinde azalma saptanmaisti (75).

Calismamiza yalnizca Ocak 2015- Ocak 2019 tarihleri arasinda rehabilitasyon
icin klinigimize yatan hastalar dahil edildi. Hasta sayisinin az olmasi, premorbid
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Ozelliklerinin benzer olmamasi, eriskin ve ¢ocuk hastalarin dagiliminin, GBS klinik
tiplerinin dagiliminin esit olmamasi ¢alismamizin kisithiliklaridir; ancak GBS’de
rehabilitasyon sonrasi anlamli fonksiyonel iyilesmelerin saglanabildigini gdsteren
bulgularimizin olmasi, hastalarin 3 yillik takiplerinde fonksiyonel durumlarinin,
rezidiiel semptomlarinin belirlenmesi acgisindan az sayida ¢alisma olmasi nedeniyle

calismamizin degerli oldugu kanisindayiz.

Sonug olarak GBS’li hastalara erken donemde baslanan fizik tedavi ve rehabilitasyon
programi, multidisipliner ve kisiye 0zel olarak planlanmali; komplikasyonlari
onlemek ve olusmussa tedavi etmek, hastalarin ambulasyon ve giinliik yasam
aktivitelerinde bagimsiz olmasi ve ¢alisma ortamlarina geri déonmelerini saglamak
hedeflenmelidir. GBS hastalarinin rehabilitasyon ihtiyaglar1 konusunda daha fazla
aragtirma yapilmasi, rehabilitasyon programlarinin en iyi sekilde uygulanmasi igin
gereklidir.  Hastalarin  bircogunda uzun donemde fonksiyonel iyilesme
gbzlenmektedir ancak yorgunluk ve noropatik agr1 gibi rezidiiel semptomlar devam

etmektedir.
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6. SONUCLAR

GBS tanist ile rehabilitasyon programina alinan hastalarin yas ortalamasi 38.88 +
22.44 il olup cinsiyet degerlendirmesinde tiim hastalarin 12 (%40)’si kadin, 18
(%60)’1 erkekti. Erkek /Kadin orami 1.5 idi. Calismamizda eriskin hastalarin
rehabilitasyonda yatis siiresi 28.91 + 25.6 giin, ¢cocuk hastalarin yatis siiresi ise
36.83 = 20.23 giindii.

Hastalik baglangicindan rehabilitasyona gelen kadar gecen siire eriskinlerde
21.29 + 12.3, ¢ocuk hastalarda ise 36.33 = 12.12 giindii ve eriskinlerle ¢ocuklar
aras1 rehabilitasyona gelis siiresi degerlendirildiginde aralarinda anlamli fark
gozlendi.

GBS komplikasyonlar1 incelendiginde hastalarin  tiimiinde yorgunluk,
%54.2’sinde eklem agrisi, %70.8’inde néropatik agri, %16.7’sinde basi yarasi,
%58.3’tinde kramp, %50’sinde otonom disfonksiyon, %16.7’sinde disfaji ve
dizarti, %41.7’sinde fasiyal sinir tutulumu, %25’inde depresyon, %12.5’inde
malntitrisyon, %8.3’tinde kontraktiir saptandi.

Hastalarin serum D vitamini diizeyleri ortalama 12.65 ng/mL saptanmis olup
normal smirlarin altinda bulunmus olup; hastalarm FBO motor giris, Hughes
skoru girig, FAS giris ve MRC kas testi giris degerlendirme sonuglari ile serum
D vitamini diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Eriskin hastalarin %50’ sinde otonom disfonksiyon saptanmistir. Otonom
tutulumu olan hastalar klinik tiplerine gore incelendiginde %41.7” sinin AIDP
oldugu, %33.3’linlin AMAN oldugu ve %25’inin AMSAN olarak bulunmus
ancak gruplar arasi otonom disfonksiyon agisindan anlamli fark izlenmemistir.
Otonom disfonksiyonu olan ve olmayan hastalar, MRC kas testi ve 6DYT
acisindan karsilastirildiginda, hem MRC kas testi hem de 6DYT giris ve ¢ikis
kontrol testlerinde anlaml fark izlendi.

Caligmaya alinan erigkin hastalarin %70.8’inde noropatik agri mevcuttu. Bu
hastalarin yatig siireleri, BOS protein ve D vitamini diizeyi, Hbalc degeri ile
Hughes skoru, FAS, 6DYT fonksiyonel 6l¢ekleri degerlendirildiginde ndropatik
agrist olan ve olmayan hastalarin Hughes c¢ikis skoru, 6DYT giris ve 1. yil

kontrol sonuglari, YSO ¢ikis ve 1. yil kontrol sonuglar1 karsilastirildiginda
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10.

11.

12.

13.

arasinda anlamli fark izlendi. Bu hastalarin 1. ve 2. y1l kontroliinde %50’sinde ve
3. y1l kontrolii yapilan hastalarin %58.8° inde ndropatik agr1 devam ediyordu.
Eriskin hastalarin tiimiinde rehabilitasyona giris dncesi YSO skoru 4’iin (siddetli
yorgunluk) iizerinde saptandi. Cikis Oncesi degerlendirmede hastalarin
%79 unda, 1. y1l kontroliinde %74.8’inde ve 3. yil kontroliinde %53.1’inde YSO
skoru 4’iin iizerinde izlendi. Eriskin hastalarn YSO ve MRC kas giicii; giris,
¢ikis, 1. y1l kontrol ve 3. yil kontrol sonuglar1 degerlendirildiginde giris, ¢ikis, ve
1. y1l kontrol degerlendirilmelerinde aralarinda negatif yonde anlamli korelasyon
izlendi.

Eriskin hastalarin rehabilitasyona giris, ¢ikis ve taburculuk sonrasi 1. yil ve 3. yil
kontrollerinde yapilan YSO ile 6DYT degerlendirmelerinde negatif yonde
anlaml korelasyon izlendi.

DM hastaliginin, GBS komplikasyonlar1 gelisimine (noropatik agri, uyku
bozuklugu, otonom disfonksiyon, kramp, kontraktiir, fasiyal sinir tutulumu,
disfaji, dizartri) katkis1 saptanmadi.

Calismanmizda eriskin hastalarin yasa gére YSO, Hughes skoru, FAS, 6DYT,
MRC kas test, FBO motor skoru; giris, ¢ikis, 1. yil kontrolii incelendiginde, YSO
1. y1il kontroliinde, yas arttik¢a yorgunluk skorunda anlamlr artis oldugu, Hughes
skoru ¢ikis kontroliinde yas arttikca skorda anlamli artis oldugu, FAS 1. yil
kontroliinde yas arttikca skorda anlamli azalma oldugu, 6DYT 1. y1l kontroliinde
yas artik¢a yiirime mesafesinde anlamli azalma oldugu izlendi. MRC kas testi 1.
yil kontroliinde yas arttik¢a kas testinde anlaml1 azalma oldugu goriildii.

GBS klinik tipleri; rehabilitasyona giris ve taburculukta uygulanan YSO, Hughes
skoru, FAS, MRC kas testi, FBO’ de ve 1. yil kontrollerinde YSO, FAS, MRC
kas testi, FBO ile degerlendirmelerinde GBS klinik tipleri arasinda anlamli fark
izlenmedi.

Calismamizda hastalarin iist ekstremite beceri degerlendirmesi pinchmetre,
jamar el dinamometresi ve 9HPT ile yapildi. Erigkin hastalarin giris, ¢ikis, 1.
y1l kontrollerinde anlamli gelisme saptandi, 2. ve 3. yil kontrollerinde
gelismenin devam ettigi gozlendi.

Eriskin hastalarin rehabilitasyon dncesi ve sonrasi; FBO motor skoru, Hughes

skoru, FAS, 6DYT, MRC Kkas testi, 5 kere otur kalk testi degerlendirmeleri

68



yapildi ve FBO motor skoru, Hughes skoru, FAS, 6DYT ve MRC kas

testinde anlamli degisim izlendi.
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1-Tez Bashgi/Konusu:
Guillain Barre sendromu rehabilitasyonu ve uzun dénem takip sonuglari

2-Arastirma sorusu:

Guillain Barre sendromu tanisi ile rehabilitasyona alinan hastalarin uzun donem
takiplerinde hastalarin sekel bulgulart nelerdir? Hastalarin fiziksel fonksiyonuna
etkileri nasildir?

3-Arastirmanin amaci:

Guillain-Barré sendromu olan hastalarda fiziksel fonksiyon, yorgunluk, aerobik
kapasite, algilanan fiziksel islevsellik ve algilanan zihinsel islevsellik gibi ¢aligilan 5
alan arasindaki karsiliklt iligkileri acikliga kavusturmak.

4-Arastirma materyalleri, popiilasyonu:

Asbury & Cornblath tani kriterlerine gore Guillain Barre Sendromu tanist alan
hastalar

5-Dahil etme ve hari¢ tutma Kkriterleri:

FTR servisinde Ocak 2015- Ocak 2019 tarihleri arasi yatarak rehabilite edilen tiim
hastalar alinacaktir.

6-Arastirmanin birincil sonu¢ degiskenleri:

Hastalara gesitli testler kullanilarak (Hughes siniflamasi, Medical Research Council
(MRC) Scale for Muscle Strength, Osteoporoz degerlendirmesi, Fatique Severity
Scale (yorgunluk siddet 6lg¢egi), Solunum fonsiyon testi, Mobilizasyon durumu,
Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi, Fonksiyonel Bagmmsizlik Olgegi, 6-Dakika
Yirime Testi, 9 hole peg testi) fiziksel fonksiyon, yorgunluk, algilanan fiziksel
islevsellik degerlendirilecektir.

7-Arastirmanin tiirii ve tasarimi:

Tek merkezli, retrospektif, tanimlayici ¢alisma

8- Arastirma hipotezi:

Guillain Barre sendromu tanisi ile rehabilitasyona alinan hastalarin uzun doénem
takiplerinde hastalarin sekel bulgularm (yorgunluk, kuvvet kayiplari, agri Vvs)
hastalarin fiziksel fonksiyonuna olumsuz etkileri olabilir.

9-Orneklem sayis1 ve belirleme yontemi:

3 yil siire i¢inde FTR servisinde Guillain Barre sendromu tanisi ile yatmis olan tiim
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hastalarin geriye doniik olarak dosyalardan taranacaktir.

10-Arastirmada kullamilacak istatistik yontemler:

Verilerin analizi SPSS 22.0 (SPSS Inc., USA for Windows) paket programinda
yapilacaktir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygun dagilim gosterip
gostermedigi Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenecektir. Tanimlayict istatistikler
stirekli degiskenler igin ortalamatstandart sapma veya ortanca  (minimum-
maksimum) seklinde, nominal degiskenler i¢in gozlem sayist ve % seklinde Ki-kare
testleri kullanilarak gosterilecektir.

11-Arastirmanin orijinalligi ve bilime katkisinin aciklamasi:

Guillain-Barré sendromu (GBS), popiilasyonun 1-2/100.000'ni etkileyen immiin
aracili kronik inflamatuar demiyelinizan bir poliradikiilondropatidir. GBS'li hastalarin
¢ogunlugu oldukca iyi norolojik iyilesme gosterse de, ciddi yorgunluk, yasam
kalitesini ciddi bi¢cimde etkileyen Onemli bir kalinti ve sakatlayici sikayettir.
Literatiirde GBS tanili hastalarin uzun dénem takip sonuglar1 ¢cok az sayidadir. Bu
calisma ile bu hastalarda fiziksel fonksiyon, yorgunluk, aerobik kapasite, algilanan
fiziksel islevsellik ve algilanan zihinsel islevsellik gibi calisilan 5 alan arasindaki
karsilikli iliskileri acikliga kavusturmak ve uzun dénem takip sonuclarini tanimlamak
amaclandi.

12-Ac¢iklamak istediginiz diger konular:

Guillain-Barré sendromu (GBS), hastalarinin dosyalari lizerinden retrospektif olarak
hastalar incelenecek ve hastalar son kontrolleri igin telefonla cagirilarak kontrol
muayeneleri yapilacaktir.

Tez danismani
Kontrol edilmistir ve uygundur.

Imza
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EK 2. YORGUNLUK SiDDET OLCEGI

Bugiin de dahil olmak iizere gecen ay igerisinde ne derece yorgun oldugunuzu 6grenmek istiyoruz.
Liitfen tiim ifadeleri dikkatlice okuyunuz. Size en uygun secenegin solundaki parantezin igine ¢arpi
(x) isareti koyunuz.

1.Yorgun oldugumda motivasyonum azahr
() 1. Kesinlikle katilmiyorum
() 2. Katilmiyorum

() 3. Katilmama egilimindeyim
() 4. Kararsizim

() 5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiliyorum

2. Egzersiz beni yorar

() 1. Kesinlikle katilmiyorum
() 2. Katilmiyorum

() 3. Katilmama egilimindeyim
() 4. Kararsizim

() 5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiliyorum
3. Kolay yorulurum

() 1. Kesinlikle katilmiyorum
() 2. Katilmiyorum

() 3. Katilmama egilimindeyim
() 4. Kararsizim

() 5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiliyorum
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4. Yorgunluk fiziksel fonksiyonumu etkiler

() 1. Kesinlikle katilmiyorum

() 2. Katilmiyorum

()3. Katilmama egilimindeyim

() 4. Kararsizim

() 5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiltyorum

5. Yorgunluk benim i¢in siklikla problemlere neden olur
() 1. Kesinlikle katilmiyorum

() 2. Katilmiyorum

() 3. Katilmama egilimindeyim

() 4. Kararsizim

()5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiliyorum

6. Yorgunluk fiziksel fonksiyonumu siirdiirmemi engeller
() 1. Kesinlikle katilmiyorum

() 2. Katilmryorum

() 3. Katilmama egilimindeyim

() 4. Kararsizim

() 5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiliyorum

7. Yorgunluk belirli gorev ve sorumluluklarimi yerine getirmeyi etkiler
() 1. Kesinlikle katilmiyorum

() 2. Katilmiyorum

() 3. Katilmama egilimindeyim

() 4. Kararsizim
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() 5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiliyorum

8. Yorgunluk beni yetersiz birakan en 6nemli ii¢ sikayetten birisidir
() 1. Kesinlikle katilmiyorum

() 2. Katilmiyorum

() 3. Katilmama egilimindeyim

() 4. Kararsizim

() 5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiliyorum

9. Yorgunluk is, aile ya da sosyal yasantimm etkiler
() 1. Kesinlikle katilmiyorum

() 2. Katilmiyorum

() 3. Katilmama egilimindeyim

() 4. Kararsizim

() 5. Katilma egilimindeyim

() 6. Katiliyorum

() 7. Kesinlikle katiliyorum
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EK 3. LANSS AGRI SKALASI

1.

4.

Agrimizin oldugu bolgede sizlama, ignelenme veya karincalanma da hissediyor musunuz?
Hayir: Hissetmiyorum - Bu tiir hislerim yok (0)
Evet: Sik sik hissediyorum (5)

Agri ¢ok siddetlendiginde, agrili bolgede renk degisikligi oluyor mu (kizarma veya benek benek
olma) ?

Hayir: Agri cildimin rengini etkilemiyor (0)
Evet: Agri cildimin normalden farkli gériinmesine sebep oldugunu fark ettim (5)

Agr, etkilenen deri bolgesini dokunmaya karst agir1 hassas yapiyor mu? Derinize hafif dokunma
ile ortaya ¢ikan agr1 veya hos olmayan hisler bunu tanimlayabilir.

Hayir: Etkilenen bolgedeki agri dokunmaya karsi anormal hislere neden olmuyor (0)
Evet: Etkilenen bolgedeki cildim dokunmaya karsi hassas (3)

Agrimiz, Siz tamamen hareketsiz halde iken ve belirli neden olmaksizin ani ve patlamalar halinde
mi gelir? Elektrik ¢arpmasi, sigrama ve patlama gibi kelimeler ile tarif edilebilir.

Hayir: Agrimi bu sekilde hissetmiyorum (0)

Evet: Siklikla bu gekilde hissederim (2)

Agrinizin oldugu bélgede, cildinizde yanici agri gibi tuhaf sicaklik oluyor mu?
Hayir: Yanici agrim yok (0)

Evet: Siklikla yanici agrim olur (1)

Agr1 olan bdlgeyi Isaret parmagmizin ucu ile hafifge ovalayin ve daha sonra agrisiz bir bélgeye
ayni sekilde ovun (6rnegin agrili bolgenin uzak bir bolge veya tam kargit tarafini) Agrili bolgeyi
ovaladigimizda ne hissediyorsunuz? Agrili ile agrisiz bolge arasinda fark yok (0)

Agrili alanda ignelenme, sizlama, karincalanma gibi hos olmayan hisler hissettim (5)

Agr1 olan bolgeyi hafifce Isaret parmagmizin ucu ile bastirin ve daha sonra agrisiz bir bdlgeye
aymi sekilde bastirin (6rnegin agrili bolgenin uzak bir bolge veya tam karsit tarafini)

Agrili bolgeyi bastirdiginizda ne hissediyorsunuz? Agrili ile agrisiz bolge arasinda fark yok (0)

Agrili alanda ignelenme, sizlama, karincalanma gibi hos olmayan hisler hissettim (3)

Puanlama: 12 ve iistlinde puan alan hastalarda mevcut olan agri, 6ncelikli olarak noéropatik

agr1 olarak degerlendirilir.
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EK 4. FONKSiYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FBO)

FONKSIiYONEL BAGIMSIZLIK OLCUMU (FBO)

1- Kendine bakim:
-Yemek yeme
-Kendine bakim
-Yikanma
-Ust taraf giyinme
-Alt taraf giyinme
-Tuvalet kullanimi1
2-  Sfinkter kullanimi
-Mesane bakimi
-Barsak bakimi
3- Mobilite
-Yatak, sandalye, tekerlekli sandalye
-Tuvalet
-Banyo, dus
4-  Yer degistirme
-Yiirime/tekerlekli sandalye
-Merdiven
5- lletisim
-Anlama
-Ifade edebilme
6- Sosyal algilama
-Sosyal katilim
-Problem ¢6zme
-Hafiza
Motor Skor:
Kognitif Skor:
Total FBO:

Seviyeler:

-Yardimsiz:
Tam bagimsiz:7
Modifiye Bagimsiz: 6

-Yardimli:
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Modifiye Bagimli

Gozlem: 5

Minimal yardim (%75): 4
Orta yardim (%50): 3
Komple bagimli

Maksimal yardim (%25): 2
Tam bagimli: 1

7-Tam bagimsiz: Hicbir yardima gerek duymadan, belirli bir aktiviteyi gereken zamanda cihazsiz

olarak emniyetli bir sekilde yapar.

6-Modifiye bagimsiz: Bir aktiviteyi, yardimci cihaz ya da uzun siirede modifikasyona gerek duyarak

emniyetsiz bir sekilde yapar.
5-Gozlem: Fiziksel yardim almadan, sdzel yardim ile aktiviteyi tamamlar.

4-Minimal yardim: Hafif bir fiziksel temas disinda yardima ihtiyaci yoktur. Gerekli eforun en az %75

ini harcamalidir.
3-Orta dereceli yardim: Gereken eforun %50-75 ini harcar.
2-Maksimal yardim: Gereken eforun %25-50 ini harcar.

1-Tam bagimli: Gereken eforun % 0-25 ini harcar.
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EK 5. FONKSIYONEL AMBULASYON SINIFLAMASI

Kategori

Tanim

0 — Nonfonksiyonel Ambulasyon

Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda
ambuledir ya da paralel bar disinda giivenli
ambule olabilmek i¢in birden fazla kiginin
stipervizyon ya da fiziksel yardimina ihtiyag
duyar.

1 — Ambulatuar
Fiziksel Yardima Bagiml

Diizey II

Hasta diiz zeminlerde yiiriirken diismemek
i¢in bir kisinin manuel desteginden fazlasina
ihtiyag duymaz. Manuel destek siireklidir ve
viicut agirliginin  taginmasinin - yaninda
dengenin stirdiiriilmesi ve/veya
koordinasyona asiste etmek icin gereklidir.

2 — Ambulatuar
Fiziksel Yardima Bagiml

Diizey I

Hasta diiz zeminlerde yiiriirken diismemek
i¢in bir kisinin manuel desteginden fazlasina
ihtiyag duymaz. Manuel destek denge ve
koordinasyona asiste etmek icin uygulanan
stirekli veya aralikli hafif dokunmayi igerir.

3 — Ambulatuar

Siirpervizyona Bagimli

Hasta bagka birinin manuel destegi
olmaksizin diiz zeminlerde fiziksel olarak
yirtiyebilir ~ durumdadir  ancak  zayif
degerlendirme becerisi, tartismali kardiyak
durum veya kalibin tamamlanmasi igin s6zel
yonlendirmeye gereksinim varliginda
giivenlik acisindan basinda bir kisinin yol
gostermesine ihtiyac duyar.

4 — Ambulatuar
Bagimsiz

Sadece Diiz Zeminlerde

Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak yiiriir
ancak asagidakilerden herhangi biri ile
kargilagtiginda siipervizyon ya da fiziksel
yardima ihtiya¢ duyar: merdiven, egim,
diizgiin olmayan zeminler.

5 — Ambulatuar

Bagimsiz

Hasta diiz ve diiz olmayan zeminlerde,
merdivenlerde ve egimlerde bagimsiz olarak
yiiriiyebilir.

TANIMLAR

Ambulasyon: Hasta paralel bar diginda ~3,3 m (10 ft) yiiriiyebilir. Bir kisinin siipervizyon ya da

fiziksel yardimindan fazlasina izin verilmez. Herhangi bir mekanik yardimeci ara¢ ya da yiiriime

destegi (paralel bar hari¢) kullanilabilir.

Diiz zemin: Seramik, hali, kaldirim.

Diizgiin olmayan zemin: Cimen, ¢akil, gevsek toprak, kar, buz.

Merdiven: Yukar1 yada asagi, tutunma barlartyla birlikte en az yedi basamak.

Egim: Yukar1 yada asagi 1,52 m (5 ft) 30 derece yada daha fazla egim.
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