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GUİLLAİN-BARRİ SENDROMUNDA 
İMMUNGLOBULİN TEDAVİSİ VE 

ELEKTROFİ2YOLOJİK BULGULAR* 
Münevver Çelik**, Buket Oflazoğlu*** , Hulki Forta•• 

Çalışmamızda, Guillain-Barn? sendromu (GBS) olgularında, elektrofizyolojik ve klinik 
bulgular, inceleme zamanına göre değerlendirilmiş, intravenöz immunglohulin G (/VİG) 

tedavisi uygulanan olgularda tedavi öncesi ve sonrasındaki bulgular karşılaştırılmıştır. 
Böylece, elektrofizyolojik incelemelerin tedavinin etkinliğini belirlemede gösterge olup 

olamayacağının araştırılması amaçlanmıştır. Toplam 20 olguda tedavi öncesinde 
elektrofizyolojik bulgular değerlendirilmiş, 8 olguda !V!G uygulamasından sonraki bulgular 

öncesiyle karşılaştırılmıştır. 1. hafta içinde yapılan incelemelerde en sık bulgu olarak ara 
ileti hloğu, proksimal ileti hloğu veya uzun distal latans saptanmıştır. 3. hafta ve sonrasında 

yapılan incelemelerde, fonksiyonel skoru 2'den yüksek olgularda multipl anomali 
görülmüştür. !VİG tedavisinden sonra, klinik bulgular 8 hastanın 7'sinde düzelmeye 

haşlamış, huna karşılık bileşik kas aksiyon potansiyeli amplitüdleri toplamları, 4 hastada 
yükselirken 4 hastada düşmüştür. Sonuç olarak GBS'de elektrofizyolojik bulguların klinik 
ağırlık derecesinin yaııısıra inceleme zamanıyla da ilişkili olduğu düşünülmüştür. !VİG 
tedavisi ile elektrofizyolojik bulgular, klinik düzelmeye paralel değişiklik göstermemiştir. 

Anahtar sözcükler: Elektrofizyolojik bulgular, Guillain-Ban·e Sendromu, immunglohulin G 

Immuııoglobulin treatment and electrophysiologicalfindings in -Guillain-Barre 
Syndrome 

In this study, tbe relationsbip hetween clinical and electrophysiological findings and the 
timing of the electropbysiological tests in Guillain-Bam§ syndrome (GBS) were investigated. 

Electrophysiological ahnorıııalities before and ajter immunoglohulin G therapy were 
compared witb clinical findings. In 20 patients, the most common early findings were 

proximal or intermediate conduction hlock or distal lesion. At 3rd week and thereafter, 
multipl ahnormalities were detected in alt patients with functionel scores ahove 2. Ajter IVIG 

tberapy, al! patients but one hegan to improve wbile compound muscle action potential 
amplitudes were found to increase in 4 and to decrease in the other 4. We concluded that 
electrophysiologicalfindings in GBS basa relatioııship with clinicalfindings and with the 

timiııg of the electropbysiologic tests. IVIG tberapy did not alter the electrophysiological 
ahııorıııalities despite tbe appearaııce of clinical improvement. 

Key words: electropbysiological findings, Guillain-Ban-e syııdrome, immunoglohulin G 

Guillain-Bam~ sendromunda (GBS) elektrofızyolojik 
incelemeler, klasik olarak jeneralize demiyelinizan po­
linöropati ile uyumlu bulgular gösterir (12) GBS için vur­
gulanan özellik, ileti incelemelerinin klinik bulgular ve 
prognozla genellikle iyi korelasyon gösteımemesidir 
(1,4). Bu sendromda immunglobulin tedavisinin yararlı 
olduğunu bildiren çalışmaların yanısıra, uygulanan te­
davilerin prognozu etkilemediğini bildiren yayınlara da 

rastlanınaktadır (8,14,17,18). GBS'de elektrofizyolojik 
bulguların tedavi ile gösterdiği değişiklikleri araştıran ça­
lışma ise az sayıda yapılınıştır (3). Çalışmamızda , int­
ravenöz iınınunglobulin G (MG) uygulanınayan GBS 
olgularındaki elektrofizyolojik bulgular, inceleme zamanı 
ve klinik ağırlık derecesi ile karşılaştırılınıştır. Tedavi uy­
gulanan olgularda ise tedavi öncesinde elde edilen bul­
gular, tedavi sonrası ile karşılaştırılınıştır. Böylece, elekt-

•· XIV. Ulusal Klinik Nörofizyoloji EEG-EMG ko ngresinde sözlü bildiri olarak sunulmuştur. 
••· Doç. Dr. 
•••· Uz. Dr. Şişli Etfal Hastanesi Nöroloji Kliniği , İstanbul 
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Tablo 1: Hasta grubu, klinik ve elektrofızyolojik bulgular, tedavi 
Hasta Yaş Başvuru Klinik bulgular Fonksiyonel Motor Duysal İğne Tedavi 

no cins zamanı* skor iletiler iletiler EMG'si 
1 47 K 1. h motor 4 AIB+PIB N den. f IVIG 

.... ... 2 ............ 85 .K .......... 2 .. h ...... duysal+motor .............................. 4 ... ................... MA ............. .. .... f .............. den ... + ............ İVİG ...... . 
...... 3 ............ 24 .. E ........... 3 .. h ...... duysal+motor+kr.s .................. 2 ............... UDL +PİB ............ N .............. den .. f ........... İVİG*** .. 
...... 4 ............ 58 .E ........... 3 .. h ...... motor ............................................... 3 .. ......... .. ... .. .... ~A ···· ····-······ A; .. L .......... den ... + ........... !V!G ...... . 

5 19 K 1. h motor 3 AIB N den. f IVIG ..................................... ... ..... .......................... ............... . ···· ······ ·········· ··· ···· ··-··--------.-----------------·-················-------------------------------··· ············· 

... .... f?. ....... .. ... ~.~ .. ~ ........... . ~.: .. ~ ... ..... ~.l:!Y..~~!:.!1:!'?.~'?.r ........... ................... } ........... ... ... ...... P.!.f? .... ................ r:-:ı ........ ....... ~.~.~: .. : .... ............. ............ . 
7 7 4 K 2. h motor 2 MA f den . f 

-- · -· · ·····--·-···------------------ -----------------··-···----·····-·---- ------------·······-·-·---------············ ·····························-·-----·---·-------··········- ·····--·--··-------·-------------········ · 

...... 8 ............ 34 .E ..... ...... 5 .. h ...... duysal+motor .............................. 4 .................. .. .. MA ········-···· f( su. t ...... den. __ + .. .......................... . 
9 10K 3. h motor 2 MA N den. + 

················· ····················· ·················································· ·· ············•··················· ························· ·· ··· ··· ······-······················-··············································· 
10 64K 2.h motor 4 MA f den. f 

························ ························· ·············· ························ ·············· ·············· ·· ···· ···········••···························-··· ··················-························ ·· ·················· ·· · 
11 4 K 2. h motor . 4 MA f den. + 

..... 12 .......... 19. K ........... 1.-. h ...... duysal+motor ............................... 1 ............. ......... Pİ B ········-········· N .............. den .. f ···-························ 

..... 13 .......... 18 .E ..... ...... 1.-. h ...... duysal+motor+kr.s ................... 5 ...................... ~A ········-·· ······· A .............. den .. f ........................... . 

... .. 14 .......... 68 .K .......... . 2 .. h ...... duysal+motor+kr.s ................... 3 ....... ... ............ PIB ········-········· N .............. den .. f ........................... . 

..... 1 .5 .......... 13. E ........... 8 .. h ...... duysal+motor ............................... 1 ....................... MA ········-········· N ............. den· .. + ............. ····.··········· 
16 1.5 K 3. h motor+kr.s.** 5 MA N den . + IVIG 
17 8 E 1. h motor 4 MA N den. f İVİG 

..... 18 .......... 38 .K ........... 1.-. h ...... motor+kr.s .................................... 3 ................ U DL +AİB ...... A( su.) ......... den .. f ............ İVİG ...... . 
19 32 E 2. h motor 2 MA A; L den. + 
20 58 K 1. h duysal+motor 3 UDL A (su.) den. f İVİG 

Kısaltmalar: K:kadın hasta, E:erkek hasta, h:hafta, kr.s.:kranyal sinir tutulumu, AİB:ara ileti bloğu, 
PİB:proksimal ileti bloğu, MA:mu/tipl anomali, UDL:uzun dista/ Jatans, L:Jatans uzaması, A:amplitüd 
düşüklüğü, (su):sural sinir dışındakiler, den.f :denervasyon potansiyeli görülmedi, den. +:en az 1 kasta 
denervasyon potansiyelleri görüldü. 
*:Hastaların e/ektrofizyolojik inceleme/eri aynı zamanda yapılmıştır. Elektrofizyolojik incelemelerde 
gösterilen bulgular ekstremite/ere ait bulgulardır. **:Duyu muayenesi yap ılamamıştır. ***:İVİG 
tedavisinden sonra elektrofizyo/ojik inceleme yapılamamıştır. 

rofızyolojik incelemelerin tedavinin etkinliğini be­
lirlemede gösterge olup olamayacağının araştırılması a­
maçlanmıştır. 

Hastalar ve yöntem 

Çalışmamıza, Asbuıy'nin klinik, elektrofizyolojik ve 
laboratuvar kriterlerine göre tanı alan 1.5-85 yaş arasında 
(ortalama: 34.9), 7 erkek, 13 kadın, toplam 20 GBS olgusu 
katılnuştır (2). 20 olgunun l 7'sinde elektrofizyolojik in­
celemeler ilk 3 hafta içinde yapılmıştır. Progresyonu ta­
mamlanırnş, düzelınenin henüz başlamadığı 2 olgunun 
birinde ilk inceleme, ilk başvuru zamanı olan 4. haftada, 
diğerinde ise 5. haftada yapılırnştır. Düzelmekte olan 1 
diğer olguda ilk başvuru 2. ayda olduğundan, elekt­
rofızyolojik inceleme 2. ayda yapılırnştır. Progresyonu 
devam etı11ekte olan 9 olguya M G tedavisi uygulanırnştır. 
MG uygulanan 1 GBS olgusu tedavi sonrasında elekt­
rofızyolojik incelemenin tekrarını kabul etınediğinden, 
bu olgu tedavi alınayan olgular arasında değerlendirmeye 
alınırnş , 8 olguda tedavinin etkisi değerlendiıilmiştir. 
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Olguların fonksiyonel skorlan, modifıye Hughes ska­
lasına göre belirlenıniştir (11). Buna göre olgular: O: sağ-
1.ıkb, 1: minör nöropati semptomları, 2: desteksiz 5m. 
yürüyebilir, 3: destekle 5m. yürüyebilir, 4: yatağa veya 
sandalyeye bağımlı, 5: solunum desteği gerektiriyor şek­
linde gruplandırılmıştır. 

Elektı-ofizyolojik incelemeler MG tedavisinin baş­
lanınasından hemen önceki günde ve tedavi ta­
mamlandıktan sonraki 1. haftanın sonunda yapılırnştır. E­
lektrofızyolojik incelemelerde standaıt yöntemlerle, eks­
trem.ite ısısına dikkat edilerek (alt ekstremite için 30-31 C, 
üst ekstı·eınite için 32-33 C) ortodromik nn. medianus ve 
ulnaris, antidrom.ik n. suralis duysal ileti ölçümleıi ya­
pılmıştır. Motor ileti ölçümlerinde olguların tümünde nn. 
meclianus, ulnaris, tibialis, fıbularis değerlendirilıniş, bi­
leşik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitüclü, clistal la­
tans, ileti hızları ve yanıt süreleıi kaydedilıniştir. Nn. me­
cl.iamı s ve ulnaris bilek, dirsek ve aksillaclan uyarılırnştır. 

Kooperasyon yetersizliği nedeniyle 2 olguda hem 
n. ulnaris hem den. medianus aksilla uyarılan, 1 olguda ise 
yalnız n . medianus aksilla uyarısı uygulanamanuştır (sı-
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Şekil 1: 20 olgunun motor ileti incelemelerinde kaydedilen distal 
latanslar ve motor ileti hızları dağılımı 
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bileşik kas aksiyon potansiyeli amplitüdleri (rnV) 

Şekil 2: 20 olgunun motor ileti. incelemelerinde kaydedilen bileşik 

kas aksiyon potansiyeli amplitüdleri dağılımı 



rasıyla 10, 16 ve 7 numaralı olgular). N. tibialis iç malleol 
ve diz ardından, n. fıbularis bilek ve fibula boynundan u­
yanlmıştır. 11eti bloğu için "-p" amplitünün %20'den fazla 
düşerken 11-p" süresinin %15'den fazla uzamaması esasa­
lınmıştır. Nn.medianus ve ulnarisin bilekten, n. tibialisin iç 
malleolden uyarılınasıyla sırasıyla abduktor pollicis bre­
vis, abduktor digiti minimi ve abduktor hallucis kas­
larından F yanıtları kaydedilıniştir. N. mediamısun kübital 
fossadan, n. tibialisin dizardından uyarılmasıyla fleksor 
carpi radialis ve soleus kaslarından H refleks yanıtları elde 
edilıniştir. En az 4 kasa iğne elektroıniyografisi uy­
gularunıştır. 

1leti incelemeleıinin değerlendirilmesinde elde edilen 
bulgular aşağıda gösterildiği şekilde özetleruniştir: 1- Dis­
tal !atansın laboratuvarıınız norınal değerinin üst sınınrun 
%15'inden fazla uzaması uzun distal latans (UDL) şek­
linde belirtilıniştir. 2- Distal latans nonnalken BKAP amp­
litüdünün düşük alınası distal ileti bloğu (DlB) olarak 
gösterilıniştir. 3- Motor liflerin ara segmentlerinde ileti 
bloğu ara ileti bloğu (AİB) olarak isimlendirilıniştir. 4- tıgili 
peıiferik sinirde ileti normalken F ya da H yanıtlarında !a­
tansın kol ve bacak boyuna göre hesaplanan normal de­
ğerin %30'undan fazla uzamış veya yanıtın kayıp alınası 
proksimal ileti bloğu (PlB) şeklinde değerlendirilıniştir. 
5- En az iki sinirde ileti hızının norınalin %80'inin altında 
alınası yaygın yavaşlama (YY) şeklinde belirtilıniştir. 6-
BKAP'nin kaydedilememesi yanıt kaybı (YK) olarak gös­
teıilmiştir. 7- Yukarda sayılan anomali tiplerinden ikiden 
fazlasının birlikte görülınesi multipl anomali (MA) olarak 
tarumlanınıştır. 

Tedavi öncesinde ve soru-asında elektrofizyolojik bul­
guların kantitatif karşılaştırılabilıneleri için, Dyck ve ark.' 
ın nöropatik defisitin değerlendirilmesi için önerdikleri 
gibi, nn. ulnaris, medianus, fibularis bileşik kas aksiyon 
potansiyeli amplitüdleri (BKAP) toplamı karşılaştırılınıştır 
(9). 

Bulgular 

20 olguda yaş, cins, klinik bulgular, elektrofizyolojik 
bulgular ve tedavi tablo I'de özetlenıniştir. Olguların tü­
münde motor ileti ve geç yanıtlar patolojik bulunımıştur. 
10 olguda motor liflerdeki tutulum ile birlikte duysal tu­
tulum saptanınış, 9 olguda ekstreınite kaslarının iğne e­
lektroıniyografısinde en az 1 kasta denervasyon po­
tansiyellerinin varlığı gözlenıniştir . 

20 olgunun motor ileti incelemelerinde kaydedilen 
distal latans, motor ileti hızı değerlerinin hastalardaki da­
ğılıını şekil l'de, BKAP değerlerinin dağılıını şekil 2'de 
gösteıilmiştir. 2 numaralı olguda n. tibialis, 16 numaralı 
olguda n. tibialis ve fibulaıis uyarılan ile yanıt kay­
dedilemeıniştir. 

Olguların, klinik ağırlıkları ve inceleme zamanına göre 
elektrofizyolojik bulguları tablo II'de özetlenıniştir. 

1. hafta içinde incelenen 7 olgunun 5'inde ara ileti 
bloğu , proksimal ileti bloğu , uzun distal latans tek olarak 
veya bunlardan ikisi birlikte saptanınıştır. Bu olguların 
fonksiyonel skorları 1-4 arasındadır. 1. haftada 2 olguda 
multipl anomali saptanınıştır. Bu iki olgunun birinde 
fonksiyonel skor 4, multipl anomali oluşturan bulgular 
yaygın yavaşlama+ara ileti bloğu+distal ileti bloğu şek­
lindedir (olgu 17). Diğerinde fonksiyonel skor 5 bu­
lunımıştur, multipl anomali bulguları ise yaygın ya­
vaşlama+ara ileti bloğu+uzun distal latans (olgu 13) şek­
lindedir. 

2. haftada fonksiyonel skoru 3 olan bir olguda prok­
simal ileti bloğu saptanınış, diğerlerinde multipl anomali 
bulunımıştm. 3. hafta ve som-asında yapılan in­
celemelerde fonksiyonel skoru 2'den yüksek olgularda 
multipl anomali saptanmıştır. 

MG uygulanan olgularda tedavi öncesi ve son­
rasındaki klinik ve elektrofizyolojik bulgular tablo III'de 

Tablo 2.: inceleme zamanı ve fonksiyonel skora göre elektrofızyolojik bulgular 
Fonksıyonel Elektrofızyolojik 

skor Bulgular 
1. hafta 2. hafta 3. hafta 4. hafta > 5. hafta 

1 PiB - PİB MA 2 ·······················•-····· ·········MA ................ ··üc:i:;:P İB ·· ···· ·················································•···· ······· 

·········· ···3················· ············ ···Ars··············-···············~:······ ········ ········· ·····~t·············· ·····••···· ··• ···················· ······················· ·············· 
UDL 

UDL+AiB · ---- 4 Pis+Ais -- ---- ------ ----·-·;v;A· ----- ------- ----------- -
MA MA 

MA 

··········· ·· ·····s··········· ······-···----·•-··--· MA····· ·· ·· ·· ·· ·-·· ······ · ·· · ···ıyı·A····· · ·· · ·· · -······ - -----·--- · ---···--··--·--·-- · ·--- - -------··--··-··--·-- · -- ·· -- · - ·- - · -- · - · · - · -- · -- · -- · --·-·----·--·-·--- - --·· - · . MA -PIB:proksimal ileti bloğu, MA:multipl anomali, UDL:uzun distal fatans, AİB:ara ileti bloğu, 
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Tablo 3: iviG öncesinde ve sonrasında klinik ve elektrofızyolojik bulgular 
Olgu Fonksiyonel skor Elektrofızyolojik bulgular 

1 VIG öncesi iviG sonrası iviG öncesi iviG sonrası 
1 4 3 AiB+PiB MA* 

···································· ··· ·· ·· ·· ·· ········ ········ ·· ···· ······ ····· ··· ···· ····-······ ····· ·······································•··········································•··(AiB+PiB+UDL) .. 
2 4 4 MA MA ··········· ··· ··············································------·······----·--·--······ ·--······················ ········· ························-····-----·--···-·--·-·---------···-···---·····---····--------------------------
4 3 2 MA MA . 

··•········•·········ş········ • ······················•··········}·················•••-· ......•............ 1 .......................................... Ai.8-...................................... Ai§ ................. . 
16 5 4 MA MA ...... .............. 1·:;··················· .. ··········· ··········4··· ·················-····················':3········································MA/······ ········ ······ ············Ai·B-.;.w . 

··························································································-····················································(Ai B+ YY + ~ i 8) .................................................... . 
18 3 2 UDL+AIB UDL+AIB . 20 ..................................... j" .. ··················-···· ................. 2............................. . UDL UDL +DiB 

AİB:ara ileti bloğu, PİB:proksimal ileti bloğu, MA:multipl anomali, UDL:uzun distal Jatans, DİB:distal ileti 
bloğu, YY:yaygın yavaşlama, •: 1 ve 20 numaralı olguda mu/tipi anomaliyi oluşturan bulgular, alt 
satırda parantez içinde gösterilmiştir. 

gösterilmiştir . l'i dışında tüm olgularda tedavi sonrası in­
celeme yapıldığı sırada klinik ağırlık derecesi düzelmiştir. 
Elektrofizyolojik incelemelerde yalnız 1 olguda tedaviden 
önce multipl anomali saptanırken tedavi sonrasında ara 
ileti bloğu+yaygın yavaşlama görülmüştür. 1 olguda te­
davi öncesi elektrofizyolojik bulgulara tedavi sonrasında 
uzun distal latans, 1 diğer olguda ise distal ileti bloğu ek­
lenmiştir. 

Tablo N'de n. medianus, ulnaıis ve fıbularis toplam 
kas aksiyon potansiyeli amplitüdleıinin MG öncesi ve 
sonrasındaki değerleri gösterilmiştir. BKAP amp­
litüdleıinde 4 olguda yükselme dikkati çekerken, 4 ol­
guda düşme olmuştur. 

Tartışma 

GBS'nin erken döneminde, hastaların yaklaşık %20 
kadarında, ağır motor zaafa karşın, konvansiyonel ileti 
ölçümlerinin normal bulunduğu veya yüksek oranda ol­
guda tanımlanmış demiyelinizasyon kıiterleıini dol-

durmadığı bildirilmiştir (1, 5). Demiyelinizasyonun ö­
nemli bir göstergesi olan ağır ileti yavaşlaması, daha çok 
geç döneme özgü bir bulgudur ve yüksek oranda sap­
tanmaz (13). Demiyelinizasyomın diğer karakteristik bul­
gusu olan ileti bloğunun ise GBS'de klinik semptomlara 
yol açan en önemli mekanizma olduğu belirtilmiştir 
(4,7,10,15,16). 

Olgularımızda, hastalığın 1. haftasında yapılan in­
celemelerde, 7 olgunun 5'inde (%71,4) proksimal ileti 
bloğu, ara ileti bloğu , distal latans uzaması tek olarak veya 
bunlardan ikisi birlikte saptanmıştır. Multipl anomali sap­
tanan olgular dışındaki olgularda, proksimal ileti bloğu en 
sık bulgudur. Ropper ve ark.'nın çalışmasında erken dö­
nemde en sık bulgu en az iki sirıirde proksimal ileti bloğu 
şeklindedir (13). Bu çalışmada proksimal ileti bloğu ile 
birlikte distal ileti bloğu en sık patolojik bulguyu oluş­
tuımaktadır. Yine aynı çalışmada yürüyebilir durumdaki 
hastalarda en sık bulgunun proksimal ileti bloğu olduğu 
belirtilmiştir Cl 3). · 

Çalışmamızda 1. haftada yapılan irıcelemelerde klinik 

Tablo 4: Tedavi öncesinde ve sonrasında nn. medianus, ulnaris ve fıbularis bileşik kas 
aksiyon potansiyeli amplitüdleri toplamı 

Olgu Fonksiyonel skor Nn. medianus, ulnaris, fıbularis BKAP amplitüdleri toplamı 
numarası · IVIG öncesi sonrası iViG öncesi (mV) iViG sonrası (mV) fark oranı (%) 

1 4 3 20.2 18.7 7.4 ····· ·· ············ ························· ···········-························-·•··- --··············· ·· ···· ······ ······································ ·······-·························· ·········· ········ ·· ··· ····· ····· ······ 
2 4 4 3.9 1.9 51.3 

--······ ······ ·········· ····· ············ ···········-·--························ ···························· ········ ········ ·············· ·········· ············ ···· ·· ·······················•··· ·········-----------------········ 
4 3 2 8.3 10.6 27.7 

······························· ·········· ··············-···-------------·---·---·-·------·-····-······ ··········································································· ················································· 
5 3 1 25.9 20.3 21.6 

·············· ·············································•·······························•········· ·······································································································•······················ 
16 5 4 0.35 0.28 20 

··· ·· ······ ······································•··················································· ······· ······· ····················· ······················ ·· ···· ······························ ··· ······· ·· ·· ··················· 
17 4 3 9.2 13.8 50 
18 3 2 13.5 15.9 17.8 

········· ····································································••· ···································•·························································································· 
20 3 2 8.8 9.1 3.4 
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ağırlık derecesi 4 olan olguların birinde ve 5 olan 1 olguda 
multipl anomali görülmüştür. Bu iki olguda ileti hızlan 
belirgin olarak yavaştır. GBS'de, ileti hızlarının klinik bul­
gularla korelasyon göstermediği bildirilmiştir (16). Ancak 
bu 2 olgumuzda erken dönemde saptadığımız ileti ya­
vaşlaması, zaafı ağır olan olgularda erken dönemde ileti 
yavaşlaması saptamanın mürnkün olduğunu ve ileti öl­
çümlerinin klinik bulgularla tam bir korelasyon gös­
tennese de, ilişkili olduğunu düşündünnektedir. 

Çalışmamızda incelemeleri geç dönemde yapılabilmiş 
2 olguda da, klinik bulguları çok hafıf ve düzelmekte olan 
olgu dahil, multipl anomali görülmüştür. Bu olgularda 
belirgin ileti yavaşlaması saptanmıştır. Hastalığın düzelme 
döneminde, kas gücündeki hızlı düzelmeye, eşzamanlı i­
leti ölçümlerinde düzelınenin eşlik etınediği bildirilmiştir 
(5). Bundan da öte, klinik düzelme sırasında ileti hız­
larında progressif yavaşlama görülebilir 03). 

8 olgumuzun, 7'sinde MG tedavisi sorırasında klinik 
düzelme başlamasına karşın, elektrofizyolojik bulgularda 
sistematik değişiklikler olmamıştır. Olgulanmızın ço­
ğunda BKAP amplitüdü tedavi öncesine oranla yaklaşık 
%20 dolayında yükselmiş veya düşmüştür. BKAP amp­
litüdü %50 yükselen bir olgumuzda (olgu no:17) distal i­
leti bloğu kaybolmuştur. Yalnız klinik düzelıne gö­
rülmeyen olgumuzda (olgu no:2) BKAP amplitüdünün 
%51 oranında daha düşük bulunuşu dikkat çekicidir. 
Berger ve ark. GBS'de hızlı klinik düzelme sırasında ileti 
incelemelerinde belirgin değişiklik olınamasına karşın, 
proksimal ileti bloğunun düzeldiğini gösterıniş ve klinik 
düzelmenin konvansiyonel ileti incelemeleriyle gös­
terilemeyen radiküler düzeydeki proksimal ileti bloğuyla 
ilişkili olduğunu belirtıniştir (3). MG tedavisinin elekt­
rofızyolojik bulgulara etkisi Coıni ve ark tarafından 5 
multi.fokal motor nöropati olgusunda değerlendirilıniştir 
(6). Bu çalışmada incelenen olgularda kas gücü dü­
zelmeye başlamasına karşın, ileti bloğunun tam dü­
zelmesi ya da BKAP amplitüdünde artına saptanınamıştır. 
Bazı sinirlerde distal/proksimal ileti bloğu oranında hafif 
düzelme dikkati çekerken, bazı olgularda MG son­
rasında var olan ileti bloğunda kötüleşme gözlenıniştir. 

Bu gözlemler, yazarlara kronik deıniyelinizasyon ve ak­
sona! tutuluma yol açan patofızyolojik mekanizmaların 
MG tedavisiyle tam olarak bloke olmadığını dü­
şündürmüştür (6). Böylece, bizim çalışmamızda olduğu 
gibi, diğer yapılan çalışmalarda da, MG tedavisi son­
rasında klinik bulgularla ileti ölçümleıi arasında arasında 
kesin bir ilişki gösterilemeıniştir. 

Elde ettiğiıniz sonuçlara göre, GBS'de elekt­
rofizyolojik incelemeler klinik ağırlığın yanısıra başlıca 

yakırunaların başlangıcı ile inceleme zamanı arasında ge­
çen süre ile ilişkili olarak farklılık göstermektedir. Erken 
dönem incelemelerinde en sık olarak ileti bloğu sap­
tanırken, geç dönem incelemelerinde belirgin ileti ya­
vaşlaması ile birlikte multipl anomali görülmektedir. Has­
talığın doğal seyrinde olduğu gibi, MG tedavisiyle de, 
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klinik düzelme ve elektrofizyolojik incelemeler arasında 
belirgin bir ilişki ortaya koymak mümkün olamamaktadır. 
Yayırılarda, bu bulguların kesin bir açıklamasına rast­
larunamaktadır. Bu dunun, GBS'nin seyir ve pa­
togenezinin henüz yeterince aydırılatılamadığıru dü­
şündürmektedir. Daha büyük hasta gnıplannda, kon­
vansiyonel ileti ölçümlerinin yanısıra de­
ğerlendirilebilecek farklı elektrofızyolojik parametrelerin 
araştırılması, hastalığın seyri ve tedavinin etkilerini be­
lirleme açısından gereklidir. 
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