Kocatepe Tip Dergisi

The Medical Journal of Kocatepe
11: 39-42 / Ocak-Mayis-Eyliil 2010
Afyon Kocatepe Universitesi

Akut Motor ve Sensorial Aksonal Noropati Sendromlu
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Rehabilitation Of A Case With ACUTE MOTOR And SENSORY
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OZET: Guillain-Barre Sendromu (GBS)
demiyelinizasyon ile seyreden muhtemelen otoimmiin
mekanizmalarla olusan akut bir polindropatidir. GBS tani-
st klinik, beyin omurilik sivist (BOS) bulgulart ve
elektrondromyografi (ENMG) ile konmaktadir. Akut Mo-
tor ve Sensorial Aksonal Noropati sendromu GBS alt tip-
lerinden bir tanesidir ve prognozu diger alt tiplere gore
daha kotiidiir. Akson hasarindan dolay1 sinir rejenerasyonu
daha ¢ok vakit almaktadir. Yavas ve yetersiz iyilesme da-
ha yogun ve uzun siireli rehabilitasyon siirecini gerektir-
mektedir.
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ABSTRACT: Guillain-Barre Syndrome (GBS) is an acute
idiopathic polyneuropathy with demyelinization. The
diagnosis of GBS is made with clinical presentation,
cerebro spinal fluid  (CSF) findings and
electroneuromyography (ENMG). Acute Motor and
Sensorial Neuropathy Syndrome is one of the subtypes of
GBS and its prognosis is worse than the other subtypes.
Nerve regeneration takes much more time due to axonal
damage. Because of the slow and insufficient recovery,
more intensive and long term rehabilitation period is
required.
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GIRIS

Guillain-Barre Sendromu (GBS) periferik sinir-
leri ve spinal kokleri etkileyen klasik olarak
demiyelinizasyon  ile  seyreden  akut  bir
polindropatidir (1). Akut Motor ve Sensorial
Aksonal Noropati (AMSAN) sendromu da GBS’
nun motor ve duyusal belirtilerle seyreden ve
periferik sinirlerde inflamasyon ve
demyelinizasyondan ziyade aksonal hasar ile seyre-
den formudur (2). AMSAN sendromunda kas zaafi
daha hizli ve siddetlidir. Bunun sebebi akson hasa-
rindaki sinir rejenerasyonun yavas olmasina bagl
olarak iyilesmenin yavas ve yetersiz olmasidir (2).
AMSAN sendromu gibi aksonal tipteki GBS’Iu has-
talarin prognozu demyelinizan tiptekilerden daha
kotiidiir ve daha ¢ok rehabilitasyona ihtiya¢ duyarlar
2,3).

GBS tanist  klinik, BOS bulgulart  ve
elektronéromyografi (ENMGQG) ile konmaktadir (1).
GBS klinik ve elektrofizyolojik olarak alt gruplara
ayrilarak incelenir. En sik goriileni Akut inflamatuar
Demiyelinizan Poliradikiilonéropatidir (AIDP), di-
ger bir alt grup sadece motor liflerin tutuldugu Akut
Motor Aksonal Noropatidir (AMAN) ve buna duysal
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liflerde tutulum da eklenirse AMSAN sendromu ola-
rak adlandirilir (2,4).

Olgu sunumumuzda rehabilitasyon amaciyla
oldukca ge¢ bagvuran ve AMSAN sendromu tanist
koydugumuz geng hastaya, ge¢ donemde olsa da uy-
guladigimiz rehabilitasyon uygulamalarini tartigma-
y1 amagladik ve AMSAN sendromunun daha agir
seyirli olmasi nedeniyle GBS’nun alt gruplari i¢inde
Ozellik arz ettigini vurgulamak istedik.

OLGU

Yirmiiki yasinda erkek hastanin 4 yil 6nce ge-
girilen iist solunum yolu enfeksiyonundan (USYE)
yaklagik 2 hafta sonra sikayetleri baglamis. Her iki
bacakta alt kisimlardan baslayan uyusma sikayetleri,
bacak {ist kisimlar1 ve her iki el ve koluna yayildigs,
uyusma sikayetine birkag giin sonra bacak ve kolla-
rinda kuvvet kaybi ve ¢ift géorme eklendigi 6grenildi.

Bu sikayetlerinden 2 hafta sonra noroloji polik-
linigine basvurmus. Hastanin bagvuru esnasindaki
klinigi ile tan1 ve ayirici tan1 amagh yapilan BOS,
EEQG ile kranial BT sonucunda GBS oldugu soylen-
mis.

Hasta sikayetlerinin baslangicindan 4 yil sonra
poliklinigimize kuvvetsizlik, ylirime ve ellerini kul-
lanmada zorluk sikayeti ile basvurdu, hastaya 4 yil
once steroid tedavisi verilmis ve IVIG tedavisi i¢in
ileri bir merkeze yonlendirilmis ancak hasta gide-
memis. Bu donem icinde kendiliginden daha ¢ok
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ylizme ve banyo seklinde, diizensiz ve kontrolsiiz
olarak bir kaplica merkezinde yaklasik 10 giin siiren
¢esitli uygulamalar yaptig1 6grenildi, ancak bu uygu-
lamalar sonrasinda sikayetlerinde belirgin bir degi-
siklik olmamis. Hastanin yapilan sistemik muayene-
sinde belirgin patoloji saptanmadi. Norolojik mua-
yenesinde biling acik, koopere ve oryante idi.
Kranial sinir muayenesinde patoloji saptanmadi.
Bilateral {ist extremitede interossedz kaslarda, alt
ekstremitede tibialis anterior ve peroneal kaslarda
atrofi tespit edildi. Motor muayenede bilateral el bi-
lek ve parmak ekstansiyonu 4/5, el bilek fleksiyonu
ve parmak abduksiyonlar1 3/5, bilateral diz
fleksiyonu 4/5, bilateral ayak dorsifleksiyonu ve
basparmak dorsifleksiyonu 2/5 kuvvetinde bulundu.
Alt ve st ekstremitelerde derin tendon refleksleri
(DTR) hipoaktifti. Taban cildi refleksi bilateral
fleksor olarak degerlendirildi. Ust ekstremitede
proksimal interfalangeal eklemlerde ortalama 45 ve
distal interfalangeal eklemlerde 30 derece fleksiyon
kontraktiirii mevcuttu. Hasta ayagimi dorsifleksiyona
getirmekte zorlandig1 i¢in adim atma esnasinda ba-
cagimni normalden fazla yukar kaldirarak ve ¢ift kol-
tuk degnegi ile her iki ayak supinasyonda yiirimekte
idi. Oturma dengesi vardi, ayakta durma dengesi bo-
zuktu. Idrar ve gaita inkontinansi yoktu.

Hastaya GBS’nun alt grubunu belirlemek ama-
c1 ile ENMG planlandi. ENMG’de her iki median,
ulnar,common peroneal ve tibial motor sinirlerin ile-
ti hizlart (m/sn), distal latans degerleri (m/sn), tepe-
tepe amplitiid degerleri (mV ) ve F yanit latanslar
(msn) calisilir. Her iki median, ulnar ve sural duyu-
sal sinirlerin amplitiid degerleri (mikrovolt), distal
latans degerleri (msn) ve ileti hizlar1 (m/sn) bakilir.
Klinik ve elektrofizyolojik gerekliligine gore dort
ekstremiteden en az bir distal ve bir proksimal kasin
konsantrik  igne = EMG  tetkikleri  yapilir.
Elektrofizyolojik c¢alismalarda aksonal formun

(AMAN, AMSAN) tanisinda demiyelinizasyon igin
Ongoriilen kriterlerin olmamasi ve en az iki sinirin
ileti ¢aligmasinda birlesik kas aksiyon potansiyeli
ve/veya duyusal sinir aksiyon potansiyeli
amplitiidiiniin normalin alt sinirinin %80’inden daha
diisiik olmas1 nedeni ile tan1 konmaktadir (1).

Yapilan periferik sinir incelemesinde bilateral
peroneal-tibial sinir birlesik kas aksiyon potansiyeli
(BKAP) ve sural sinir duysal aksiyon potansiyeli el-
de edilemedi. Ust ekstremite de bilateral ulnar,
median sinir duysal ve motor aksiyon potansiyelin-
deki diisme alt sinirin %80’den fazla idi, distal
latanslarda hafif uzama ve sinir ileti hizlarinda mi-
nimal artis saptandi. Igne ENMG’sinde MUP
amplitiidiinde artig, sikliginda seyrelme ve polifazi
tespit edildi. Klinik ve labaratuar bulgular ile hasta-
da GBS’nun alt grubu olan AMSAN sendromu tani-
st konuldu.Hastanin ENMG bulgular1 Tablo 1’ de
verilmistir.

Hastaya toplam 30 giin boyunca rehabilitasyon
programi uygulandi. Rehabilitasyon programi siire-
since tiim eklemlere EHA, kontraktiir olan eklemlere
germe, kuvvet kaybi ve atrofisi olan kaslara gii¢len-
dirme egzersizleri, zayif olan 6n kol fleksor kaslari-
na, tibialis anterior, ekstensor hallucis longus ve
peroneus longus kaslarina Russian akim 2sn
stimiilasyon 2 sn dinlenme seklinde 15 dakika bo-
yunca ilgili kasdan yanit alindig1 siddette uygulandi.
Ayrica hastaya bu donemde sirasi ile paralel barda
denge koordinasyon egitimi, paralel barda yiirlime
egitimi, cift koltuk degnegi ve son olarak hasarin
daha belirgin oldugu sol tarafinda koltuk degnegi ile
ylrime egitimi verildi. Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgiimii motor alt grubu degerlendirmesi rehabili-
tasyon oncesi 70 iken rehabilitasyon sonrasi 77’ye
yiikseldi. Alt ekstremitelerde kuvvet kaybi olan kas-
larda ortalama 1/5 kuvvet kazanim1 saglandi.

Tablo 1. Hastanin ENMG bulgular

Periferik Sinir Sinir Ileti Hiz1 (m/sn) Distal Latans (m/sn) Amplitid (mV
/micV)
Median Motor Sag 46 3.8 2.2 mV
Median Motor Sol 52 3.7 1.9 mV
Median Duysal Sag 45 3.0 1.5 micV
Median Duysal Sol 48 3.1 1.6 micV
Ulnar Motor Sag 52 3.6 1.7 mV
Ulnar Motor Sol 50 3.8 1.2 mV
Ulnar Duysal Sag 48 3.1 2.1 micV
Ulnar Duysal Sol 45 2.9 2.4 micV
Peroneal Motor Sag Alimamadi Almamadi Alimamadi
Peroneal Motor Sol Alinamadi Alinamadi Alinamadi
Tibial Motor Sag Almamadi Almamadi Alimmamadi
Tibisl Motor Sol Almamadi Almamadi Alinamadi
Sural Sag Alinamadi Alinamadi Alinamadi
Sural Sol Alimamadi Almamadi Alimamadi
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TARTISMA

GBS genelde parestezi ve kuvvetsizlikle akut
olarak baglayan, ¢cogu hastada distalden proksimale
dogru asendan ilerleyip biraktigi hasara gore yataga
yada ventilatdre bagimli olmaya kadar gidebilen bir
immiinopatidir (5). GBS’nin birbirlerinden bazen
klinik yonleriyle bazen de laboratuar 6zellikleri ile
ayrilan farkli alt gruplart vardir. GBS’nin alt grup-
landirmasinin ~ yapilmasi, her alt  grubun
patojenitesinin birbirinden bagimsiz olabilecegi, ba-
zen farkli tedavi gerektirebilecegi ve farkli seyir iz-
leyebilecegi icin onemlidir (3).

Klinik olarak genelde alt ekstremiteden bagla-
yan parestezi ve kuvvet kaybi birka¢ giin iginde kol-
lara, yiize ve agir olgularda solunum kaslarina iler-
leyebilir. Hastalarin immobizasyon siirelerine gore
derin ven trombozu, basi yaralar1 ve diger kompli-
kasyonlar gelisebilir (6). Diffiiz aksonal hasar1 olan
vakalar ani ve patlayici baslangica, ciddi paraliziye,
mindr duyusal bulgulara ve elektrofizyolojik olarak
uyarilamayan sinirlere dayanarak gruplandirilir.
GBS’nun aksonal tipleri vakalarin %5 veya daha
azim olusturur ancak tanmmasi 6nemlidir. Ciinki
cogu vakada tedaviye yanit kotlidiir ve uzamis iyi-
lesme siireci goriiliir (2). Bizim olgumuzun sikayet-
leri alt ekstremitede parestezi seklinde baslamustir,
daha sonra kuvvet kaybi eklenmistir ve st
ekstremiteye yayilarak kalici fonksiyonel bozukluk-
lara sebep olmustur.

Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle beraber
gegirilen bakteriyel ve viriitik enfeksiyonun tetikle-
digi otoimmiin bir hastaliktir. GBS’lu olgularin 2/3
kadarinda hastaliktan 1-3 hafta 6ncesine kadar geci-
rilmis bir iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) ya
da GIS enfeksiyonu vardir (7). Bizim olgumuzun da
sikayetleri gecirmis oldugu USYE’den 2 hafta sonra
bacak distallerinde parestezi seklinde baslamistir,
ancak etyoloji tespit edilememistir.

GBS’li hastalardan %85’inde 6-12 ay iginde
fonksiyonel ve tam bir iyilesme goriiliir. Tam dii-
zelme gostermeyenler uzun siireli rehabilitasyon
programlari ve yardimei cihaz ile mobilize olabilir-
ler (8). GBS’nin aksonal formunun motor tutulumu-
na duysal tutulumunda eklendigi AMSAN sendro-
munda kas giigsiizliigliniin progresyonu daha hizli ve
daha  siddetlidir.  Akson  hasarindaki  sinir
rejenerasyonun yavas olmasi nedeni ile iyilesme ya-
vas ve genelde yetersizdir (2).

GBS alt grubu elektrofizyolojik ¢aligma ile be-
lirlenebilir. GBS tami kriterlerine gére AMSAN
sendromu tanist  su  sekilde konulmaktadir;
demyelinizan tip i¢in Ongoriilen kriterlerin dislan-

masi ve en az iki sinir ileti calismasinda BKAP
ve/veya duysal sinir aksiyon  potansiyeli
amplitiidiiniin normalin alt sinirinin %80’inden daha
diisiik olmas1 gerekir (9, 10). Olgumuzun EMG in-
celemesinde bilateral peroneal sinir BKAP ve sural
sinir duysal aksiyon potansiyeli elde edilemedi. Ust
ekstremite de bilateral ulnar, median sinir duysal ve
motor aksiyon potansiyeli belirgin diistiktii.

GBS’lu hastalarin %40°1 rehabilitasyona ihtiyag
duyar. Bunlar genellikle klinigi daha ciddi olan has-
talardir. Hastaligin erken evrelerinde eklem hareket
aciklig1 egzersizleri, pozisyon verme ve cihaz kulla-
nim1 kontraktiirlerin engellenmesi igin gereklidir. yi
yapilan pozisyon vermeler periferik sinir yaralanma-
sint ve bast yaralanmasini azaltir.Rehabilitasyon
programi mevcut klinige gore planlanmalidir. Bu re-
habilitasyon programinda pasif, aktif yardimli, aktif
egzersizler, denge ve koordinasyon egzersizleri, so-
lunum egzersizleri, acrobik egzersizler, is ugrasi te-
rapisi ve gilinliik yasam aktivitelerine adaptasyonu
igerebilir (11).

Giiglendirme sonrasinda oturma dengesi olan
hasta endurans ve yiiriime egitimi i¢in paralel barda
ayaga kaldirilir, denge egzersizlerine agirlik verilir
ve daha sonra paralel bar disinda yiiriimeye gecilir
(12). Hastamiza paralel barda denge ve yiirlime egi-
timi verdik. Hastamiz egzersiz sonrasi yorgunluk
hissettigi i¢in egzersiz programina aerobik endurans
egzersizleri de eklendi. Paralel bardaki egitiminden
sonra paralel bar disinda yiiriime egitimi verildi.

GBS’da iyilesme donemi birkag¢ hafta ile aylar
icinde degisir ama aksonal dejenerasyon olmussa
rejenerasyon i¢in 6-18 ay yada daha uzun siireye ih-
tiyag vardir. 3 yil ve iizerinde ¢ok az olsa da iyiles-
menin oldugu gosterilmistir. GBS’lu 97 hastanin in-
celendigi bir ¢alismada altinci ay sonunda 8 hastanin
bagimsiz yiriiyemedigi bunlardan 6 hastanin
aksonal tutulumlu oldugu bildirilmistir. Aksonal tu-
tulumu olan bu 6 hastanin 4’4 1 yil sonra 1°1 27. ay-
da, digeri de 57. aymn sonunda bagimsiz yiiriiyebil-
mistir (13).

GBS’li  hastanin  tedavi  programi  ve
prognozunu etkiledigi i¢in hangi alt grupta oldugu
belirlenmeli, hastay1 giinlilk yagam aktivitelerine ge-
ri dondiirmek i¢in rehabilitasyon programina miim-
kiinse erken donemde baslanmali, baslanamadi ise
ileri donemlerde de hastalar rehabilitasyondan yok-
sun brrakilmamalidir.
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