Romatizma, Cilt: 16, Sayi: 2, 2001 107

GUILLAIN BARRE SENDROMU REHABILITASYONU

Sibel Ozbudak Demir!, Giilimser Aydin2

GzET

Guillain Barre Sendromu (GBS) periferik sinir sisteminin akut otoimmiin bir hastaligidir. Cogu hastada
duyu kaybi ile birlikte hizla gelisen kuvvetsizlik baslica dzelligidir. Plato faz sonrasinda baglayan spon-
tan iyilesme her zaman tam degildir. Hastalarin yaklasik olarak %40’ rehabilitasyon gerektirir.Uzun
dénem Gziirliiliigiin en yaygin sebebi distal kuvvetsizliktir. Ventilatdr destegi rehabilitasyon siiresinde
uzama ve maliyetinde artma ile koreledir. Rehabilitasyonu etkileyen diger faktdrler disotonomi, kraniyal
sinir tutulumu ve komplikasyonlardir. Deafferantasyon agrisi iyillesmenin erken déneminde yaygindir.
Derin ven trombozu, eklem kontraktiirleri, immobilizasyon hiperkalsemisi, anemi ve basi yarasi gibi
komplikasyonlar gelisebilir. Motor tniti etkileyen agin yiiklenme klinik olarak paradoksal giigsizliikle
birliktedir ve iyilesmeyi engelleyebilir. Guillain Barre Sendromunun neden oldugu éziirliligin uzun
dénem sonuglari gok az bilinmektedir. Rehabilitasyonda postpolio ve spinal kord yaralanmasi igin
yapilan benzer ¢alismalara baslanmalidir.

Anahtar kelimeler: Guillian Barre sendromu, rehabilitasyon

SUMMARY
REHABILITATION OF GUILLAIN BARRE SYNDROME

Guillain Barre Syndrome is an acute autoimmune disease of peripheral nervous system. The main fea-
ture is rapidly evolving motor weakness combined in many patients with sensory loss. After a plateau
phase, spontaneus recovery starts, but it is not always complete. Approximately %40 of patients who
are hospitalized with GBS will require admission to inpatient rehabilitation. Ventilatory support has
been correlated with longer length of stay and increased cost for inpatient rehabilitation. Other factors
that affect rehabilitation are dysautonomia, cranial nerve involvement and various medical complica-
tions. Deafferent pain syndrome is common in early stage of recovery. Multipl medical complications,

including deep venous trombosis, joint contractures, hypercalcemia due to immobilization and pres-
sure sores may develop. Overfatiguing the affected motor unit has been clinically associated with
paradoxical weakness and may impede recovery. Little is known known about the long term outcomes
of disability caused by GBS. Rehabilitation programme is similar to that performed in postpolio syn-

drome and spinal cord injury.
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GiRiS

Guillain Barre Sendromu klasik olarak parestezi ve
kuvvetsizlikle akut olarak baslayip, ¢cogu hastada
assendan olarak hizla ilerleyip harabiyetin derece-
sine gore yataga ya da ventilatére bagimli olmaya
kadar gidebilen bir immunopatidir. Polionun eradi-
ke edilmis oldugu Ulkelerde nontravmatik néromus-
kiler paralizilerin en yaygin nedenidir (1,2). Ameri-
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ka da her yil yaklasik olarak 5000 yeni vaka gorul-
mektedir ki, bu spinal kord yaralanmalarinin yakla-
sik yanisidir (2,3). Vakalarin %10 u dlmekte, %20
sinde ambulasyonda bozukluk olusmakta ya da bir
yil sonra ventilatér destegi gerekmektedir (4). Her
yas grubunda, cins olarak erkeklerde daha fazla
gorilmektedir. Fiziksel, psikolojik ve otonomik
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fonksiyonlarda bozukluga neden olur. Bir ¢calisma-
da monoplejiden tetraplejiye kadar degisen %54
pleji insidansi tanimlanmistir (5). Hastalarin klinigi
daha ciddi olan yaklasik %40’1 rehabilitasyona ge-
reksinim duyar. Rehabilitasyonda hedefi iyi belir-
lenmis organize programlar uygulanmalidir.

KLINIK

Guillain Barre Sendromu akut baslangiglidir. Akut
baslangi¢ normal bir kisiyi 2-3 giinde yataga ya da
ventilatére bagimli hale getirebilir. Progresyon ge-
nellikle plato faza ulagsmadan 10-12 gindir. Bazi
hastalarda akut baslangi¢li ancak birka¢ haftada
gelisebilen yavas seyirli olabilir (8). Hastalarin
%40-50 sinde glgsizlik baslangicindan 2-4 hafta
once enfeksiyon 6ykisi vardir. En sik gérilen
nonspesifik grip benzeri st solunum yolu infeksi-
yonudur (1,9). Etyolojide Citomegalavirus, Epstein-
Barr virus, HIV, kamfilobakter, cerrahi girisim, trav-
ma, grip asisi, epidural anestezi, trombolitik ajan-
lar, SLE, sarkoidoz, Hodgkin ve diger neoplazma-
lar suclanmaktadir (10).

Tipik olarak parestezi ayak parmaklarindan baglar
bunu bir ka¢ gln igerisinde gelisen simetrik olabi-
len kuvvetsizlik ve DTR kaybi ya da azalmasi takip
eder. Kuvvetsizlik ylrime ve merdiven ¢ikmada
glclige neden olur. Parestezi ve kuvvetsizlik prok-
simale kol, yiz ve orafarenkse yayilir. Ciddi vaka-
larda solunum etkilenir (10). Kranial sinir paralizisi
g6z hareketlerinin kaybi ve yutma gug¢lugu ile so-
nuglanabilir. Sikhkla tasikardi, bradikardi, flushing,
hipertansiyon-hipotansiyon, terleme kaybi gibi oto-
nomik bulgular gérilebilir (11). Tipik GBS tanisal
kriterleri Tablo | de gérilmektedir.

Klinik tipleri tanida gucliklere neden olabilir (Tablo
Il) Ataksi, oftalmopleji, arefleksi ile birlikte kuvvet-
sizligin daha az goérildigu Fisher sendromu vaka-
larin %5 inde gérilmektedir (6)

Tablo I. Tipik GBS tani kriterleri

*Tanida gereken bulgular

Kol ve bacaklarda progresif kuvvetsizlik

Arefleksi

*Tanmyi giiglii olarak destekleyen bulgular

Glinler icerisinde dort haftaya kadar semptomlarin progresyonu
Semptomlarin nispeten simetrik olmasi

Hafif duyusal semptom ve bulgular

Kranial sinir tutulumu, 6zellikle bilateral fasiyal paralizi
Otonomik bozukluk

Baslangicta atesin yoklugu

BOS da proteinde yiikselme ile birlikte mm de 10 dan az hiicre
Tipik ENMG bulgular

*Tanmyi siipheli yapan bulgular

Toksik ndropati, polio, myasteni, botulinum teshisi

Anormal parfirin metabolizmasi

Son zamanlarda gegirilmig difteri dykiisi

Gligsiizlik olmaksizin tamamiyle duyu sendromu

Tani Ayirici Tani

Elektronéromyografi de (ENMG) demyelinizasyonu
gosteren sinir iletim anormallikleri GBS’nun en spe-
sifik ve sensitif laboratuvar bulgularindadir. Hasta-
gin demyelinizan tipinde diagnostik olarak kabul
edilebilir (8,11). Koétl prognozla iliskili ENMG bul-
gulari normale gére %80 den daha az motor ileti hi-
zI ve %20 den daha az proksimal, distal motor
amplitattir (12). Ayrica ENMG ve klinik bulgularda
farklilga neden olan aksonal tipi de tanimlanmigtir
(13). Bazi hastalarda kreatinkinaz enzim yUksekligi
olabilir. Cok ylksek degerlere ENMG bulgusunun
eslik etmemesi nérojenik hasar disinda acgiklana-

mayan patolojileri distindirmektedir (14).

Hastaligin ilk haftasindan sonra Beyin-omurilik si-
visinda (BOS) basin¢ normal iken protein konsant-
rasyonunun >5,5 g/L olmasi taniy1 dogrular. Birden
fazla ekstremitede progresif motor kayip ve areflek-
si ile birlikte ENMG ve BOS bulgularinin varhg
GBS igin tani koydurucudur.
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Tablo 1. Akut GBS’nun klinik tipleri

Fisher Sendromu

Parestezi ya da duyu kaybi olmaksizin kuvvetsizlik
Farengeal-brakiyal-servikal gtigsiizliik

Paraparezi

Parestezili fasiyal parezi

Ataksi

Akut disotonomi

Ayirici tanida Kklinik seyir ve glgsuzligin sekli
6nemlidir. Spinal kord kompresyonu, transvers
myelit, myastenia gravis, basiler arter oklizyonu,
neoplastik menenijit, polimyozit, metabolik myopati
ve paraneoplastik ndéropatiyi icerir (10,12). Ayrica
hipofosfatemi, agir metal zehirlenmesi, ndrotoksik
balik intoksikasyonu, botulism ve polioda akla geti-
rilmelidir. Kronik immiin demyelinizan polinéropati,
kollagen doku hastaliklarinin neden oldugu otoim-
min néropati ayni klinik ve tanisal kriterleri géste-
rebilir.

Hastaligin seyri erigkinlerde 6zellikle yaslilarda ¢o-
cuklardan daha uzundur (15). Cocuklarda akut
baslamakta ve kraniyal sinir paralizisi daha ¢ok gé-
riilmektedir (16). iyilesme 2 yila kadar devam ede-
bilir (5). ileri yas, ventilatér destegi, periferik sinir-
lerde anormal ENMG bulgulari ve tedavide plazma-
ferez uygulanmamasi kot prognostik kriterlerdir
(12,17). Plato faza ulasma siresi ciddi vakalarda
uzamakta, yatarak rehabilitasyon gereksinimi art-
maktadir. Sik norolojik degerlendirme relapslarin
saptanmasi ve gerekli tedavinin uygulanmasi aci-
sindan 6nemlidir. Guillain Barre Sendromundan
sonra fonksiyonel kayba neden olan pek ¢ok komp-
likasyon gelisebilir.

MEDIKAL TEDAViI

Yogun bakim Unitelerinde komplikasyonlari bilen
tecrlibeli personelin bulunmasi hastaligin seyrini

daha iyiye gétirmektedir (10). Plazmaferez ve int-
raven®z immiinglobdlin uygulamasi GBS igin kabul
edilmis tedavilerdir. Plazmaferez ve intravenéz im-
muinglobdlin tedavisi uygulanmis hastalarda respi-
ratérde kalma siresinin ve bagimsiz yirime igin
gereken zamanin kisaldigi bildirilmistir (18, 17). Ay-
rica plazmaferezin alti aylik fonksiyonel gelisimi
hizlandirdigi ancak immunglobiilin tedavisi sonra-
sinda reklrrenslerin daha sik gortldigu bildirilmis-
tir (19). Guillain Barre Sendromu tedavisinde stero-
id kullanimi geligkilidir (2,20).

REHABILITASYON

Hastalarin %40’ rehabilitasyon gerektirir. Bunlar
genellikle klinigi daha ciddi olan hastalardir (6,7).
Klinik seyir baglangigta tahmin edilemez ve hasta-
lar hizh bir sekilde rehabilitasyon kliniklerine nakil
edilir. Bu durum rehabilitasyon Kliniklerinde iyiles-
me, relaps ve komplikasyonlarini degerlendirmek
icin yakin takibini, detayli motor duyu muayeneleri-
ni gerektirmektedir. Guillain Barre Sendromu siklik-
la fonksiyonel kayba neden olan bir hastaliktir.
Ozirlilik insidansi hakkinda ¢ok az sey bilinmek-
tedir. Ust ve alt ekstremitede minér distal gii¢siiz-
I0k ve parestezi gunlik yasam etkilemeyebilir. Cid-
di distal motor gii¢siizliglin yanisira DTR kaybi in-
komplet iyilesmenin gdstergesidir ve uzun dénem
6zurldlugun en yaygin nedenidir.

Erken hedefler komplikasyonlari 6nleme ve pulmo-
ner bakimi kolaylastirmayi icermelidir.

EGZERSIiz

Periferal sinir hastaliklarinda kas gruplarinin fazla
calistinimasi paradoksal gugsuzlukle iligkilidir (21).
Tedavide motor Uniti etkileyen asiri yuklenmenin
iyilesmeyi engelledigi bildirilmistir (21,22). Hastali-
gin ilk birkag giiniinde agri nedeniyle egzersiz tole-
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re edilemeyebilir. Akut fazda baglangi¢ egzersizleri
hastanin durumuna gére dikkatli bir gekilde belir-
lenmelidir (10). Oncelikle var olan kas giicii korun-
maya ¢alisiimalidir. Hastalar deformiteyi énleyecek
pozisyonda yatirilmali basing yarasini énlemek icin
2 saatte bir déndurdlmeli ve cilt bakimi iyi olmalidir.
Eklem kontrakturlerinden kaginmak icin pasif ek-
lem hareket agikligi (EHA) egzersizleri ve splintle-
me kullanilir. Egzersiz, programi plato faz ve son-
rasinda glgsizligun miktarina bagh olarak aktif,
aktif asistif ve rezistif egzersizleri icermelidir (23).
Egzersizin hastada yorgunluk ve kuvvetsizlik olus-
turmamasina 6zen gdésterilmelidir. Pietti ve arka-
daslari akut faz sonrasinda, devam eden gii¢siz-
lUkte aerobik endurans egzersizleri ile her iki ba-
cakta izokinetik gugcte, kardiopulmoner fonksiyon-
larda, is kapasitesinde ve gunlik yasam aktivitele-
rinde iyilesmeler oldugunu bildirmiglerdir (24). Glc-
lendirme sonrasinda oturma dengesi olan hasta
endurans ve yuriime egitimi igin paralel barda aya-
ga kaldinihr. Burada denge egzersizlerine agirlik
verilir. Daha sonra paralel bar disinda ylrimeye
gecilir. Ortezler uygun pozisyonlama ve motor
fonksiyonu en iyi sekilde kullanmak icin énerilebilir.
Hastalarin uzun dénem takibinde klinik iyilesmeye
ragmen hastanin fiziksel performansinda azalma
devam edebilir (25).

AGRI-DUYU BOZUKLUGU

Agn vakalarin yaklasik %72’sinde goérulmektedir
(26). Parestezi, dizestezi, aksiyal ve radikiler agri,
meningism, myalji ve eklem agrisi seklinde olabilir.
Siklikla bel, kalga ve daha buytiik kas gruplarini ige-
rir. Agrinin nedeni nérojenik orijinli kaslardaki degi-
siklikler, kétu postir, eklem hareketinin kaybi, me-
ningial irritasyon ve kutandz sinir enflamasyonu
olabilir (27). Agn siklikla infektif bir dénemi takip
eder ve nérolojik tabloda kétlilesme ile birlikte oldu-

gu icin bazi hastalarda postinfeksiy6z artrit olmasi
muhtemeldir (28). Baslangi¢c sonrasi dénemlerde
spontan iyilesmeler gorilebilirse de hastalarin bi-
yuk bir béliminde motor kayipla birlikte devam
edebilir (26).

Agr tedavisinde antidepresanlar, karbamazepin to-
pikal capsaicin ve TENS &nerilmektedir. Gerekirse
tramadol ve narkotik analjezikler kullanilabilir. Cid-
di agrih hastalarin hareket toleranslari dusuktir ki
bu durumda rehabilitasyon kliniklerinde agri ile mu-
cadele prognoz acgisindan énemlidir. Guillain Barre
Sendromunda vibrasyon ve pozisyon duyusu bo-
zuklugu gorilmektedir. Proprioseptif duyu kaybi
ataksi ve inkoordinasyona neden olarak fonksiyo-
nel gelisimi engeller. Agri ile birlikte duyu bozuklu-
gu is, ev ve bos zaman aktivitelerini etkileyen
6nemli faktér olarak belirlenmigtir (25). Bu hastalar-
da tedavi duyusal reintegrasyon tekniklerini ve ko-
ordinasyonu tekrar gelistirmek icin tekrarlanan eg-
zersizleri igermelidir. Duyusal algilamayi degistir-
meyi hedef alan bu teknikler motor gelisime de yar-
dimci olacak, fonksiyonel kapasitenin artmasini
saglayacaktir.

iIMMOBILIZASYON

Guillain Barre Sendromundan sonra derin ven
trombozu (DVT) insidansini igeren sistematik ¢alis-
malar yoktur. Bir calismada hastalarin 1/3 de derin
ven trombozu ve pulmoner emboli gérildigi bildi-
rilmistir (29). immobilizasyon siiresinin uzunlugu
disundldiginde DVT igin proflaktik tedavi éneril-
mektedir (10). Proflakside elastik bandaj, pnématik
sistemlerle bacaklarin kompresyonu, rotasyon ya-
pabilen tedavi yataklar ve dlsik doz heparin kul-
lanilir. DVT gelismis ise egzersiz programi durdu-
rulur, yatak istirahati, elevasyon uygulanir. Kontre-
dikasyon yoksa antikoagilan tedavi planlanir.
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Uzamis immobilizasyon kan voliminde azalmaya
yol agar ve postural hipotansiyon ataklarini artirir
(7). Tedavide bacaklara, karina elastik bandaj, ele-
vasyon, sivi-tuz alimi tilt table programi uygulanir.

Hastalarda immobilizasyona bagli olarak vicut kit-
lelerinde dnemli kayip olusur. Duyu kaybi da eklen-
diginde basi yarasi gelisim riski artar. Uygun yatak
pozisyonu ve cilt bakimi basi yarasi gelisimini énle-
mek icin gereklidir. Ayrica malnitrisyon, anemi,
6dem gibi faktérler de giderilmelidir.

Odem ve viicut kiitlesi kaybi kemik gikintilar ve ya-
tak arasinda periferal sinirlerin kompresyonuna ne-
den olabilir. Bu sinirler siklikla ulnar, peroneal, late-
ral femoral kutandz sinirlerdir (23). Dikkatli bir fizik
muayene ve ENMG tanida énemlidir. Onleyici ola-
rak sik pozisyon degisikligi ve uygun pozisyona
6nem verilmelidir. Uzamis immobilizasyon kas ve
bag dokusunda histopatolojik yapisal degisikliklerle
birliktedir. Kétli pozisyonlama kas kisaligi, eklem
hareket kisitliligi ve geri ddnlisimsiiz kontraktirle-
re neden olabilir. Artikller komplikasyonlar agisin-
dan risk altindaki hastalari belirlemek icin standart
tedavilerin bir pargasi olarak hareket agikliginin pe-
riyodik degerlendirilmesi yararhdir.

immobilizasyon kemikten Ca, hidroksiprolin kaybi-
na, hiperkalsemi ve osteoporoza neden olur. Medi-
kal destek gerektirecek immobilizasyon hiperkalse-
misi ve heterotopik ossifikasyon bir ka¢ vakada bil-
dirilmigtir (30,31). Erken mobilizasyon gerekirse
medikal tedavi dnerilmektedir.

Akut dénemde immobilizasyon istah kaybina ne-
den oldugu i¢in beslenmenin yakin takibi gereklidir.
Barsak hareketlerini kolaylastirici diyet uygulanir.
Hastaligin birka¢ haftasindan sonra aktivite azal-
masi ile kilo alma egilimi olabilir. Fazla kilo hasta-
nin transfer ve mobilite aktivitelerini sinirlar, fonksi-
yonel kazanimlarini engeller. Anemi GBS’nda spi-

nal kord yaralanmali hastalara gére daha yaygindir
(32). immobilizasyonla iligkili olabilir. Bes haftalik
immobilizasyon periyodundan sonra retikilosit ve
eritrosit sayisinin yavas olarak azaldigi ve mobili-
zasyonla geri dénustimld oldugu bildiriimistir (33).
Plazmaferez tedavisi kemik iligi hiicreleri ile etkile-
sime giren inflamatuvar immunglobulinleri azalttig
icin anemi ihtimalini azaltir. Anemi tedavisi hipotan-
siyon semptomlarinin azalmasina yardimci olabilir.

DiISOTONOMI

Ciddi vakalarda ortostatik hipotansiyon, unstabil
kan basinci, hayati tehdit eden aritmiler, mesane
barsak disfonksiyonu, impotans gibi disotonomik
bulgular mevcuttur (10,34).

Akut dénemde hayati tehdit eden kardiyak aritmiler
gbrulebilir. Postural hipotansiyonun %19-50 ora-
ninda goéruldugu bildiriimigtir. Tedaviye direngli
postural hipotansiyon rehabilitasyon potansiyelini
olumsuz etkileyebilir. Asin sempatik aktivite ve hi-
pertansiyon olan hastalar vasoaktif ilaclara asiri
sensitivite gdsterirler (34,11). Prone pozisyon bazi
hastalarda kardiyak aritmi ile iligkili olabilir. Alt mo-
tor néron olaylarinda mesane-barsak disfonksiyo-
nu yaklasik hastalarin %30’unda gériiliir. Urolojik
disfonksiyon hastaligin erken déneminde vardir.
Rehabilitasyon periyodunda devam ediyorsa tUrodi-
namik ¢alisma sonucunda gerekli tedavi planlanir.

SOLUNUM SiSTEMI

Akut dénemde otonomik disfonksiyon sonucunda
ventilatér destegi gereksinimi fazladir (7). Solunum
sistemi komplikasyonlarini erken tanima ve tedavi
etme mortaliteyi ve morbiditeyi azaltabilir (35). Ven-
tilatér destegi kétl prognozla iliskilidir, hastanede
kalma stiresini ve maliyetini artirir. Respiratuar yet-
mezlik ve pnédmoni ilk 12 haftada akut vakalarin
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%30’'unda gértlebilir (36). Ventilatér destegi kesil-
dikten sonra hastalarda bir stire devam edebilen in-
feksiyon goérilebilir. Solunum fonksiyonlari tam iyi-
lesmeyen hastalarda restriktif pulmoner hastalik,
trakeit, solunum kaslarinda gugsuzlik gérulebilir.
Vital kapasite ve maksimal ventilasyon glclinde
azalma vardir. Pulmoner bakim hastaligin akut fa-
zinda énemlidir. Solunumu kolaylastirmak igin sek-
resyonlar temizlenmelidir. Solunum egzersizleri, di-
rengli inspirasyon egitimi gereklidir. Hastay! solu-
num yetmezligine itebileceginden motor Unit iyiles-
mesinin baglangi¢ periyodunda solunum kaslarinin
asir yorulmasindan kaginiimalidir.

PSIKOSOSYAL PROBLEMLER

Ciddi bagimlilikla sonuglanan akut tetraparezi GBS
nun ilk aylarinda blylk mental etkilenmeye neden
olabilir. Baslangi¢ sonrasi depresyon semptomlari
gorilebilir. Ventilatér destegi gerektiren, uzun siire
yogun bakimda kalan hastalarda kognitif fonksi-
yonlar etkilenebilir. Cogu eski islerine dénemez ya
da daha alt dlzey iste ¢alisirlar (6,37). Normal fizik-
sel performansa ragmen iyilesme tam olmayabilir.
Psikososyal etkilenme orta-ciddi fiziksel kaybi olan
hastalarin yanisira komplet iyilesen hastalarda da
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goérilmektedir (38). Hastalarin 1/3 den fazlasinda is
degisikligine sebep olur. Agn ve kollardaki duyu
bozuklugu evdeki fonksiyonlari, bos zaman aktivi-
telerini etkileyen 6nemli faktdrlerdir. Guillain Barre
Sendromu hakkinda bilgilendiriime, yogun bakim
korkusu, halusinasyonlarla miicadele, agri ve duyu
kaybi tedavisi ve aile destegi psikososyal gereksi-
nimler olarak bildirilmistir (39).

Guillain Barre Sendromundan sonra gelisebilen
bircok medikal problem vardir. Bu problemler bir
stre devam edip kalici fonksiyonel bozukluklara
neden olabilir. GBS ve poliomyelit 6zellikle motor
fonksiyonla iligkili olarak benzer Klinik tablolardir.
Poliomyelitli hastalarda aktif motor nit kaybina ba-
gh olarak goérllen uzun ddénem problemlerinin
GBS'lu hastalarda gelisip gelismeyecegi bilinme-
mektedir. Guillain Barre Sendromunda uzun dé-
nem rehabilitasyon sonuglarini i¢ceren calismalar
¢cok az sayidadir (6,25,42). Fiziksel OzurlUlGgun
kapsami, suresi, sekonder medikal komplikasyon-
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