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Ataksi ile Prezente Olan
Guillain Barré Sendromu

Guillain Barré Syndrome Presenting with Ataxia:
Case Report

OZET Guillain Barré sendromu (GBS) akut baslangicl, yiikselen (assendan) seyir gosteren flask pa-
ralizi ile karakterize olmakla birlikte, nadiren farkli belirtilerle de ortaya ¢ikabilir. Bulgular giigsiiz-
ligiin ortaya ¢iktig1 kas grubuna, altta yatan aksonal dejenerasyon veya segmental demiyelinas-
yonun varligina ve tedaviye verdigi yanita gore farklilik gosterebilir. Miller Fisher sendromu,
GBS’nin en sik goriilen varyantlarindan biri olup, arefleksi, ataksi ve oftalmoparezi ile seyretmesi
ozelligidir. Ataksik GBS ise, motor ve duysal tutulumun az oldugu ve belirgin ataksi bulgusunu
agiklayamadigi, ancak arefleksi ve laboratuvar bulgularinin GBS ile uyumlu oldugu, nadir goriilen
bir GBS varyantidir. Biz bu sunumumuzda yiiriime ve ayakta durma sirasinda belirgin dengesizlik
sikayeti ile bagvuran, muayenesinde arefleksi, ataksi ve alt ekstremite proksimal ve distal kaslarin-
da 4+/5 ve 5-/5 kas giicii kayb1 olan, ancak derin duyu kaybi ve diplopisi olmayan, elektrofizyolo-
jik ve beyin omurilik sivis1 bulgularinin taniy1 destekledigi GBS’li bir olguyu sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler: Ataksi, Guillain Barré sendromu, diplopi, Miller Fisher sendromu

ABSTRACT Guillain Barré syndrome (GBS) is characterized by an ascending flask paralysis with
acute onset, but rarely can emerge with different features. Findings can vary depending on the mus-
cle group that is paralyzed, the existence of the underlying axonal degeneration or segmental dem-
yelination and the response to the treatment. Miller Fisher syndrome is one of mostly seen variants
of GBS, and areflexia, ataxia and ophtalmoparesis are its characteristics. Ataxic GBS is a rare variant
of GBS which has mild motor and sensorial involvement that can not elucidate the overt ataxia, but
has areflexia and laboratory findings convenient with GBS. In this report, we present a case with GBS
who complains of overt instability during standing and walking, and has areflexia, ataxia and 4+/5
and 5-/5 muscle strength in proximal and distal lower extremity, but has neither deep sensory loss
or diplopia. The electrophysiological and cerebrospinal fluid findings supported the diagnosis of GBS.

Key Words: Guillain Barré syndrome, diplopia, Miller Fisher syndrome
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uillain Barré sendromu (GBS) genglerde ve orta yasta flask paralizinin

onde gelen sebeplerinden olup, insidans: 1-3/100.000’dir.! Akut gelisen

semptomlarin 6ncesinde, genellikle viral bir infeksiyon 6ykiisii vardir.
Simetrik ve assendan motor paralizi seklinde gelisen bulgulara ekstremitelerde
duyu kayb1 da eslik eder. Agir seyreden hastalarda bulber ve solunum kaslari-
nin etkilenmesi ile yutma ve solunum sorunlar ve buna bagh komplikasyonlar
tabloya eklenir. Beyin omurilik sivis1 (BOS)'nda albuminositolojik dissosiasyon
ve elektrofizyolojik incelemelerde sinir ileti yavaslamasi, kondiiksiyon bloku, F
yanit latanslarinin uzamasi tamyi destekleyen bulgulardir.?
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Oykiiniin yeterli alinabildigi, muayene ve la-
boratuvar bulgularinin klasik bilgilere uydugu du-
rumlarda GBS tanis1 daha kolay konabilmesine
ragmen, GBS’ nin paralizinin basladig1 kaslar, tutu-
lan ekstremiteler ve eslik eden farkli bulgular yo-
niinden degisken tablolarla da ortaya ¢ikabilecegi
bilinmektedir. En sik varyasyonlar: saf motor GBS
ve Miller Fisher sendromu olup, paraparezi, saf
pandisotonomi ve faringeal, servikal, brakiyal gii¢-
stizliik ile seyreden sekilleri de bildirilmistir.?

Biz bu sunumumuzda klinigimize akut basla-
yan denge kusuru ile bagvuran, muayenesinde mo-
tor ve duysal tutulum c¢ok az olmasina ragmen
ataksinin ¢ok belirgin oldugu bir “ataksik GBS” ol-
gusunu sunuyor, daha 6nce yapilmis olgu bildirim-
leri ile karsilagtiriyoruz.

IOLGU SUNUMU

Elli alt1 yagindaki kadin hasta {i¢ giin 6nce baglayan
her iki el ve ayak uglarinda hissizlik, bacaklarda uy-
luk bolgesinde agr1 ve hafif giicsiizliik, yliriirken ve
ayakta dururken dengeyi saglamada zorlanma sika-
yetleri ile poliklinigimize basvurdu. Yirmi giin 6n-
cesinde st solunum yolu infeksiyonu ge¢irdigi
Ogrenilen hastanin 6zge¢misinde hipertansiyon ve
bir hafta 6nce tanis1 konan diabetes mellitus varda.
Stirekli ve diizenli bir ila¢ kullanmayan hastanin
yapilan fizik muayenesinde genel durumunun iyi,
kan basinci degerlerinin normal oldugu ve ates
yiiksekliginin olmadig: saptandi. Norolojik muaye-
nesinde koopere ve oriyente olan hastanin kranial
sinir muayeneleri normal olarak degerlendirilir-
ken, konjuge bakislar esnasinda hasta diplopi ta-
nimlamadi. Motor muayenede st ekstremiteleri
tam kas giiciinde olan hastanin alt ekstremite prok-
simalleri 4+/5, distaller 5-/5 kas giiciindeydi, derin
tendon refleksleri dort ekstremitede alinamiyordu.
Patolojik refleksi olmayan hastanin duyu muaye-
nesinde eldiven-gorap tarzi hipoestezi tespit edilir-
ken, vibrasyon ve pozisyon duyusu korunmustu.
Yiiriiyiisii genis tabanli olan hasta diiz ¢izgide yii-
rityemiyordu. Ust ekstremitelerde serebellar sistem
muayenesi normaldi.

Hastanin laboratuvar tetkiklerinde aglik kan
sekeri dahil olmak {izere biyokimyasal ve hemato-
lojik degerleri normaldi. Ataksi ve alt ekstremite-
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lerdeki hafif kas giicii kaybina yonelik yapilan kra-
nial, servikal ve dorsal manyetik rezonans goriin-
(MRG)’nde
rastlanmadi. Onuncu giinde yapilan elektronéro-

tilemesi patolojik  bir bulguya
miyografik (EMG) incelemede motor sinir iletile-
rinde yavaglama, peroneal ve posterior tibiyal mo-
tor sinir iletilerinde iletim bloku ve mediyan F
yaniti latansinda uzama (minimum F-dalgasi latan-
s129 ms, hastanin boyu 158 cm) gézlendi (Tablo 1).
Mediyan ve ulnar sinir duysal iletileri elde edile-
mezken, sural sinir iletisi normal sinirlarda bulun-
du. Serumda IgG-anti-GQ1b, IgG-anti-GM1 ve
anti-GD1la antikorlar1 negatif bulundu. Beyin
omurilik sivis1 (BOS) incelemesinde proteini 100
mg/dl, hiicresi 3 /mm?® bulunan hasta, nérolojik
muayene ve laboratuvar bulgular1 ile GBS’nun
ataksik formu olarak degerlendirildi. Yatiginin ye-
dinci-sekizinci glinlerinde dengesizligi artan ve bu
nedenle yiiriiyiisii destek almadan olanaksiz hale
gelen hastaya ii¢ giin intraven6z immiinglobin (0.4
g/kg/giin) tedavisi uygulandi. Ataksinin yapilan te-
davi ile belirgin olarak diizelmesi sonrasi, hasta 15.
giinde parmak uglarinda hafif hissizlik ve minimal
govde ataksisi ile taburcu edildi. Hastadan bilgilen-
dirilmis onam formu alinmagtir.

I TARTISMA

Sundugumuz olguda norolojik bulgulardan belir-
gin olanlar ataksi ve arefleksi idi, eslik eden motor
ve duysal kayip ise (derin duyu korunmustu) mini-
mal diizeydeydi ve ataksiyi agiklamaya yetmiyor-
du. Hastaligin postinfeksiyéz bir zeminde
gelismesi, EMG ve BOS bulgular: bize bu olguda
oncelikle GBS ve varyantlarini distindiirdi. Bu

varyantlardan biri olan Miller Fisher sendromu

TABLO 1: Hastanin motor sinir ileti degerleri.

Uyan yeri Distal latans (ms)  Amplitiid (mV) ileti hizi (m/sn)

Mediyan sinir Bilek 7.9 7.5 412
Dirsek 12.75 70

Ulnar sinir Bilek 3.0 7.4 494
Dirsek 7.05 6.9

Peroneal sinir Ayak bilegi 5.4 19 25

Fibula bast 185 0.3

Posterior tibiyal sinir i¢ malleol 4.7 76 26.4

Poplitea 16.1 37
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ataksi, arefleksi ve oftalmoparezi bulgulari ile orta-
ya cikar. Genellikle selim seyreder ve tama yakin
diizelir.* Bizim olgumuz arefleksi ve ataksi nedeni
ile Miller Fisher sendromuna benzese de, hastanin
hem gelisinde hem de yatis1 esnasinda tekrarlanan
muayenelerinde oftalmoparezi bulgusuna rastlan-
mamasl, ataksinin hastalik esnasinda artmasi ve im-
minoterapi gerektirmesi nedeni ile Fisher
sendromundan farklilik gosteriyordu. Literatiirde
aslinda kendisi de bir varyant olan Fisher sendro-
munun ayrica varyantlari tanimlanmistir. Yuki
ataksi olmaksizin, izole akut oftalmoparezi tanim-
lamistir.® Bir bagka olgu sunumunda oftalmoplejisiz
akut ataksili bir olgu sunulmus, eslik eden areflek-
si ve BOS’ta albuminositolojik degisiklikler nedeni
ile Fisher sendromunun bir varyanti olabilecegi id-
dia edilmistir.® Her iki olguda da ortak olan durum,
IgG-anti-GQ1b antikorlarinin serumda pozitif olu-
sudur. Bu antikor ¢ok 6zgiin olmamakla birlikte,
Miller Fisher sendromunda ve diger “IgG-anti-
GQlb sendromlar: diye nitelendirilen oftalmople-
jili GBS ve Bickerstaff ensefalitinde pozitiftir.”
Gangliosid GQ1b’nin okiilomotor sinirlerin para-
nodal bolgelerinde eksprese oldugu, bu nedenle an-
tikorunun oftalmoparezinin eslik ettigi GBS
varyantlarinda pozitif oldugu bildirilmektedir.® Bu
bilgiler ile uyumlu olarak, géz bulgusu olmayan bi-
zim olgumuzda serum IgG-anti-GQ1b antikoru ne-
gatif bulundu. Giiniimiize kadar yayinlanan farkh
GBS ataksik formu olgu bildirimlerinde, bir olguda
anti-GQ1b, bir olguda anti-G1NAc-GD]la ve diger
bir olguda da anti-GM1b, anti-GT1a ve anti-GD1la
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IgG antikorlar: pozitif bulunmustur.’!! Tim bu ge-
nis gangliosid antikor spektrumuna bakma olana-
gimiz olmamakla birlikte, tetkik ettirebildigimiz
diger iki gangliosid antikoru IgG-anti-GM1 ve an-
ti-GD1a bizim olgumuzda tespit edilemedi. Bu iki
antikorun GBS’da sirasiyla %38 ve %50, Miller Fis-
her sendromunda ise %5 ve %13 oraninda titrele-
rinin yiikseldigi saptanmis, daha ¢ok GBS’nun
aksonal hasar ile seyreden formuna eglik ettikleri
bildirilmistir.”

Olgumuz i¢in ayirici tanida diisiinmemiz gere-
ken diger bir durum, sensoriyel ataksiye neden olan
akut sensoriyel noropati idi. Fakat bu durum, bizim
olgumuzdan farkl olarak ataksiye yol agabilecek ka-
dar agir derin duyu kayb1 gerektirmektedir.

GBS varyantlarinda ataksi nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Baz1 ¢aligmalarda periferik sinir
disfonksiyonuna bagl olabilecegi 6ne siiriiliirken,
gortintiileme ve klinik bulgular ile serebellar veya
beyin sap1 lezyonlar1 da sorumlu tutulmustur.'?'¢
Bizim olgumuzun manyetik rezonans goriintiile-
melerinde kranial alanda herhangi bir lezyon goz-

lenmedi.

GBS ve varyantlan klinik bulgularin yakin
benzerlikleri, 6rtiisme durumlari, ortak elektrofiz-
yolojik ve BOS bulgular1 nedeni ile bir yelpaze tes-
kil ederler. Olgumuzda oldugu gibi klasik bilgilere
uymayan olgular, laboratuvar bulgular ile destek-
lendiginde ve diger nedenler dislandiginda GBS
varyant1 olarak degerlendirilmeli ve yonlendiril-
melidir.
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