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ÖZET 

Amaç: İntravenöz immünglobulinin ( İVİG) demiyelinizan polinöropatilerdeki etkinli ğ inin gösterimesi. 

Yöntem: 29 Guillain-Barre Sendromu (GBS), 6 Kronik İnflamatuar Demiyelinizan Polinöropati (KİDP) has-
tası n ı n İVİG verilmeden önce ve verildikten sonra fonksiyonel skala puanlar ı n ı n karşı laş t ı rı lmas ı  yöntemi kul-
lanı lm ış t ır. 29 GBS hastası n ı n 23' ünde tedaviden sonra ilk 1 ay içinde fonksiyonel skalada bir puan düzelme 
gözlendi. 6 KİDP hastası n ı n birinin puanı nda düzelme gözlenirken, di ğerleri subjektif olarak iyile şme ifade 
etmiş tir. 

Sonuç: İVİG' in özellikle GBS' de etkin ve güvenli oldu ğ unu düşünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Guillain-Barre sendromu, kronik inflamatuar demiyelinizan polinöropati, intravenöz im-
münglobulin 

Düşünen Adam; 2005, 18(4):196-204 

ABSTRACT 

Effectiveness of Intravenous Immunoglobulin G in Demyelinating Polyneuropathies 

Objective: The objective of this study is to show the effectiveness of intravenous immunglobulin (IVIG) in 
demyelinating polyneuropathics. 

Method: 29 Guillain-Barre Syndrome (GBS) and 6 Chronic Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy 
(CIDP) patients participated in this study. 23 of 29 GBS patients were observed to have recovered one point in 
functional scale after the treatment. Recovery was observed in one of the 6 CIDP patients. 

Results: We suggest IVIG is effective and safe in GBS. 

Key words: Guillain-Barre syndrome, chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy, intravenous immu- 
noglobulin 

GİRİŞ  

Guillain-Barre Sendromu (GBS), tüm dünyada, 
her iki cinste ve her ya ş ta görülebilen, h ızla iler- 

leyen ekstremite zaaf ı , derin tendon refleksle- 
rinde kay ıp ya da azalma ile karakterize, duyu-
sal bozukluğun e ş lik ettiğ i (bazen etmediğ i), ba-
zen otonom bozuklu ğun da eklendiğ i klinik tab- 
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lodur. Nöropati bakteriyel ya da viral enfeksi-
yonlarla tetiklenebilir. Paralizi akut (günler için-
de) ya da subakut (haftalar içinde) geli ş ir, plato 
seviyesine eri ş tikten sonra spontan iyile ş ebilir. 
Patogenezi tam anla şı lamasa da, GBS anormal 
organ spesifik immün cevap sonucu geli ş ir ( 1 ). 

Kronik inflamatuar demiyelinizan polinöropati 

(KİDP) de otoimmün etyoloji ile olu şan edinsel 

periferik sinir hastal ığı dır. GBS 'ye benzese de, 

ağ rı , otonomik disfonksiyon ve kranial sinir tu-

tulumunun çok seyrek olmas ı , hastalar ın ender 

olarak ventilatuar deste ğ e ihtiyaç duymalar ı  gi-
bi özelliklerle GBS 'den ayr ı lır. Ayr ı ca KİDP'de 

hastalığı n progresyon zaman ının daha uzun ol-

mas ı  (4 haftadan fazla), seyrin kronik olu ş u, re-

lapslann olmas ı  da GBS'den ay ıran özelliklerdir (2). 

Her iki tabloda da otoimmün mekanizmalar ın 

söz konusu olmas ı , tedavide de immün sistemi 

etkileyen ilaçlar ın kullanı lmas ını  gündeme ge-

tirmi ş tir. Bu ilaçlardan biri, sağ lıkl ı  donörlerin 

plazmas ından haz ırlanan intravenöz immünglo- 

bulin (İVİG)'dir. Yakla şı k iki dekaddan beri çe-
ş itli otoimmün hastal ıkların tedavisinde kulla-

n ı lmaktad ır. Etki mekanizmas ı  tam bilinmese de 

immünkompleks veya patojenik otoantikorlarla 

meydana gelen hastal ıkların tedavisinde uygun 

ve etkili olarak kabul edilmektedir ve gün geç-

tikçe artan bir ş ekilde inflamatuar demiyelinizan 

polinöropatilerde, inflamatuar miyopati ve mi-

yastenia gravis gibi hastal ıklarda kullan ı lmakta-

dır. Etkinli ğ ini açıklamak için çe ş itli mekaniz-

malar ileri sürülmektedir. Örne ğ in; IgG'nin te-

rapötik konsantrasyonlar ın ın fagositik hücreler 

üzerindeki üzerindeki Fc reseptörlerini ve anti-

kora bağ l ı  sitotoksisitenin sellüler efektörlerini 

bloke etti ğ i gösterilmi ş tir. Fc reseptörlerinin 

bloke edilmesi GBS'deki miyelin dekstrüksiyo-

nunun iyile ş mesini aç ıklayabilir (3 ). İVİG çok 

say ıda insan donöründen elde edildi ğ i için arala-

rında yabanc ı  antijenlere kar şı  oluşmu ş  antikor- 

lar, otoreaktif, anti-idiotipik, anti-allotipik anti-

korlar ın da bulunduğ u genç IgG kapasitesine sa-

hiptir. Tek donördeki IgG monomerik olmas ına 

rağmen, buradakilerin % 40' ı  dimeriktir. 

İVİG 'deki anti-idiotipik antikorlar patojenik 

otoantikorlar ı  nötralize eder. Anti-idiotipik anti-

korlar ayn ı  zamanda B hücrelerini etkileyerek 

antikor üretimini de engellerler. İVİG'nin diğ er 

etkisi endotoksik veziküllerde bulunan 

FcRn'nin geni ş  ölçüde doymas ına yol açmas ı -

dır. Bu FCRn'ye bağ lanma protektif mekaniz-

madır; çünkü bu doyma patojenik IgG'nin y ıkı -

m ını  aranır. Diğer mekanizma interlökin 1, 

tümör nekroz faktörü, interlökin -113 gibi sito-

kinlerde azalmaya yol açmas ıdır. İVİ G komple-

mana bağ lı  doku hasarında azalmaya yol açt ığı  

gibi ayrıca relapslarda rol oynayan putatif süpe-

rantijenleri de nötralize eder. Ayr ıca, T hücrele-

rinin modülasyonu ve remiyelinizasyonunu et-

kilemesi de İVİG' in etkileri aras ındadı r (1,4-9) 

Bu etki mekanizmalar ını  da göz önüne alarak 

biz de kliniğ imizde GBS ve K İDP hastalar ında 

kullandığı mı z İVİG'nin etkinliğ i konusundaki 

tecrübemizi bildirmeyi amaçlad ık. 

MATERYAL ve METOD 

Kliniğ imizde 1993-2004 yı lları  aras ında yatarak 

tedavi gören ve GBS ve K İDP tan ı s ı  alan hasta-

lar çal ış maya al ındı . Hastalara tan ı  koyarken 

klinik olarak GBS ve KİDP kriterlerini doldur-

mas ı , BOS tetkikinde albümino-sitolojik disso-

siyasyon saptanmas ı  ve elektrofizyolojik incele-

me esas al ındı  (10-11).  Bütün hastalarda rutin bi-

yokimya tetkikleri d ışı nda ayıncı  tan ı  için, se-

rum B12-folik asit düzeyleri, protein ve immün 

elektroforez, porfiri tetkikleri yap ı ldı . Hastalar ın 

yattıkları  süre içinde her gün nörolojik muaye-

neleri yap ı ldı . Hastalar ın tedaviden sonra 8 gün-

4 y ı l süreyle takipleri yap ı ldı . Tedavi etkinliğ i 

elektrofizyolojik olarak de ğ il klinik olarak de- 
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ğ erlendirildi. Motor fonksiyon 7 puanl ı  fonksi-
yonel skala ile de ğ erlendirildi ( 12). Buna göre: 
0: Sağ lıklı  hasta. 
1: Minör semptom ve belirti (günlük i ş lerini ya-
pabilir) 
2: 10 m veya daha fazla yard ıms ız yürüyebilir. 
3: 10 m veya daha fazla destekle yürüyebilir. 
4: Yatağ a veya sandalyeye ba ğı mlı . 
5: Günün en az ı ndan bir kı sm ında yard ı mc ı  ven-
tilasyona ihtiyaç duyulmas ı . 
6: Ölüm. 

Hastalara İVİG 0.4 gr/kg/gün dozunda 5 günlük 
kür halinde verildi. Baz ı  hastalara kür tekrarlan-
dı , baz ı  hastalara kürden sonra ayl ık ya da haf-
tal ık doz olarak devam edildi. Fonksiyonel ska-
lada bir ay içinde en az ından 1 puanl ık azalma 
iyileşme olarak kabul edildi. Hastalar İVİG'in 
yan etkisi aç ı s ından da gözlendi. Tedavi öncesi 
ve sonras ı  puanlar kar şı laş tırı larak nonparamet- 

Tablo 1. GBS'li hastalar. 

rik bir test olan Wilkoxon ile de ğ erlendirildi. 

BULGULAR 

Çal ış maya 35 hasta kat ı ldı . Hastalar ın yaş ları  2-
84 (ort:41.3) aras ı nda değ i ş mekteydi. 29'u 
GBS, 6's ı  KİDP hastas ıyd ı  (Tablo 1 ve 2). GBS 
hastalar ı nın 13'ü kad ı n, 16's ı  erkekti. İVİ G, 
GBS'li hastalara hastal ığı n en erken 3. gününde 
en geç 41. gününde verildi. Hastalar ın 21'inde 
antesedan tetikleyici olay vard ı . Bu olaylardan 
2'si kabakulak, 6's ı  diyare, 1'i safra kesesi ope-
rasyonu, 8'i üst solunum yolu enfeksiyonu, 
1'ide suçiçeğ iydi. Hastalar ın 3'ünde ise antese-
dan olay olarak hem diyare hem de üst solunum 
yolu enfeksiyonu vard ı . Hastal ığı n progresyo-
nunu tamamlamak için geçen süre 1-30 (ortala-
ma 8.25) gün aras ında değ iş mekteydi. 3 hastada 
elektrofizyolojik olarak da do ğ rulanan Akut 
Motor Aksonal Nöropati (AMAN) vard ı . 2 has- 

Hasta Yaş /Cins Antesedan olay Progesyon süresi (gün) Biyopsi EMG 

C.G 26 E Diyare 10 Yok Dem.pnp 
E.T 11 E USYE 2 Yok Dem.pnp 
H.A 5 E Yok 5 Yok Dem.pnp 
C.A 7 E USYE 2 Yok Dem.pnp 
B.Y 2 K Suçiçeğ i 3 Yok Dem.pnp 
H.K 84 K - 15 Yok Dem.pnp 
A.Y 57 E USYE 15 Yok Dem.pnp 
G.G 18 K Diyare 7 Yok Dem.pnp 
H.A 61 E Diyare 5 Yok Dem.pnp 
E.T 47 K - 11 Yok Dem.pnp 
B.Ö 24 E ÜSYE 25 Yok Dem.pnp 
İ .B 75 E - 20 Yok Dem.pnp 
E.B 38 K ÜSYE, gebelik 5 Yok Dem.pnp 
Ş .D 58 K ÜSYE 4 Yok Dem.pnp 
A.A 60 K ÜSYE , Diyare 4 Yok Dem.pnp 
H.S 72 E ÜSYE, Diyare 3 Yok Dem.pnp 
E.Ö 66 K Diyare 3 Var AMAN 
A.Ç 24 E ÜSYE 4 Yok AMAN 
G.G 36 K ÜSYE 2 Yok Dem.pnp 
M.K 70 K S.K operasyonu 3 Yok Dem.pnp 
S.S 7 K Kabakulak 30 Yok Dem.pnp 
A.T 53 E Diyare 4 Var AMAN 
İ .O 13 E Kabakulak 15 Yok Dem.pnp 
V.Y 27 K ÜSYE 7 Yok Dem.pnp 
D.Ö 34 E 13 Yok Dem.pnp 
S.E 60 E ÜSYE, Diyare 5 Yok Dem.pnp 
A.A 62 E 2 Yok Dem.pnp 
Z.Ç 43 K - 3 Yok Dem.pnp 
A.R. Ş  16 E Diyare 10. gün Tok Dem.pnp 

ÜSYE: Üst solunum yolu enfeksiyonu Dem.pnp: demiyelinizan polinöropti SK: Safra kesesi AMAN: Akut motor aksonal polinöropati. 
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Tablo 2. KIDP'li hastalar. 

Hasta Yaş /Cins Antesedan olay Hastal ık süresi Biyopsi EMG 

A.K 60 K Yok 1 y ı l Yok Dem.pnp 

M.A 67 E Yok 1.5 ay Var Dem.pnp 

M.D 6 E Yok 1 y ı l Yok Dem.pnp 

N.0 47 E Yok 2 y ı l Yok Dem.pnp 

H.D 41 E Yok 3 ay Yok Dem.pnp 

M.A 69 E Yok 1.5 y ı l Var Dem.pnp 

K: Kad ı n E: Erkek 

Tablo 3. GBS'li hastalarda İ V İ G'in etkileri. 

Hasta Yaş /Cins Tedavi öncesi puan ı  İ V İ G baş lama zaman ı  Iyileş me süresi ( İ lk İ Vİ G 
dozundan sonra) 

Tedavi sonras ı  
puan ı  

Takipler 

C.G 26 E 3 11. gün 6.gün 2 Takip yok 
E.T 11 E 4 5. gün 3 hafta sonra 2. kür 4 Say sonra 3 
H.A 5 E 2 7. gün 11 gün 1 Takip yok 
C.E 7 E 3 5. gün 10 gün 2 Takip yok 
B.Y 2 K 5 22. gün 24. gün sonra 2. kür 3 gün 4 2 ay sonra 3 
H.K 84 K 4 7. gün 4 3 y ı l sonra 3 
A.Y 57 E 3 21. gün 13 gün 2 Takip yok 
G.G 18 K 3 15. gün Tedaviden 4 gün önce 6 gün sonra 2 2 ay sonra 1 
H.A 61E 5 6. gün 4 gün 4 11 gün sonra 3 
ET  47 K 4 7. gün 12 gün 3 4 yı l sonra 0 
B.Ö 24 E 2 29. gün 5 gün 1 1 y ı l sonra 0 
İ .B 75 E 4 20. gün 15 gün 3 14ay sonra 0 
E.B 38 K 2 10. gün 8 gün Takip yok 
Ş .D 58 K 3 6. gün 5 gün 2 2 ay sonra 1 
A.A 60 K 3 16. gün 12 gün 2 53 gün sonra 2 
H.S 72 E 4 5. gün 20 gün 3 1.5 ay sonra 2 
E.Ö 66 K 4 3. gün 4 8aysonra4 
A.Ç 24 E 4 7. gün 12 gün 2 1 ay sonra 1 
G.G 36 K 4 3. gün 7 gün 3 12 gün sonra 2 
M.K 70 K 4 7. gün 20 gün 3 3 ay sonra 2 
A.T 53 E 4 3. gün 1 ay sonra 2. kür 2 ay sonra 4 7 ay sonra 3 
S.S 7 K 2 32. gün 18 gün 1 3 ay sonra 0 
İ .O 13 E 3 41. gün 3 22 gün sonra 3 
V.Y 27 K 4 15. gün 10 gün 3 24 gün sonra 2 
D.Ö 34 E 3 20. gün 4.gün 2 1 ay sonra 1 
S.E 60 E 2 11. gün 5 1 2 ay sonra 1 
A.A 62 E 4 7 9gün 3 2 ay sonral 
Z.Ç 43 K 3 19. gün 5gün 2 Takip yok 
A.R. Ş  16 E 2 10. gün 5 gün 2 3 aay sonra 2 

tada biyopsi yap ı ldı . Hastalar İVİ G etkisi aç ı s ın-
dan 8 gün-4 y ı l aras ında takip edildi. İyileşme 
belirtileri bir ayl ık süre içinde en erken 3 gün en 
geç 20 (ortalama 10.8) gün sonra gözlendi. Üç 
hasta 2 kür olarak İVİG ald ı  (Tablo 3). GBS'li 
29 hastam ızın 24'ünde ilk bir ay içinde en az bir 
puan düzelme gözlendi. Onalt ı  yaşı ndaki erkek 
(A.R. Ş .) hastam ızda kas gücünde düzelme ol-
mas ına rağ men puan ı  ayn ı  kaldı . 

Toplam 23 hastam ızda takiplerinde en az 1 pu-
an düzelme gözlendi. En az 1 derece düzelme 
için geçen süre 3 gün ile 20 gün aras ındayd ı . Te-
davi öncesi ve sonras ı  değ erler Wilcoxon testi 

ile kar şı laş tı rı ldığı nda tedavi sonras ı  puanlama 
tedavi öncesine göre anlaml ı  olarak dü ş üktü 

(p<0.001) (Tablo 4). 

Hastam ı z E.T.'de (47 ya şı nda kad ın) İVİG'den 
bir gün önce kas güçleri de ğ iş memekle beraber 
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Tablo 4. GBS'li hastalarda İVİ G'nin etkinli ğ i. 

Tedavi öncesi Tedavi sonras ı  P 

Genel 3.44±0.86 2.60±1.04 0.001 
Kadı n 3.50±0.90 2.66±1.07 0.002 
Erkek 3.38±0.86 2.53±1.05 0.002 

hafif progresyon ba ş lad ı . İVİG baş landığı  gün 
derecesi bir gün önce 3 'ken 4 olmu ş tu. Yetmi ş  
beş  yaşı ndaki erkek hastam ız İ .B 'de İVİG'nin 3. 
günü solunum s ıkınt ı s ı  geli ş ti. Derecesi 4'den 
5'e geldi, 8. gün tekrar 4 oldu. 

KİDP'li olan 6 hastada İVİG kulland ık. Bu has-
talar ın 1'i kad ı n, 5'i erkekti. Ya ş lan 6-69 (orta-
lama 48.3) aras ında değ i ş iyordu. Hastal ı k süresi 
1.5 ay-2 y ı l (ortalama 11.7 ay) aras ındayd ı . An-
tesedan olay hiçbirinde yoktu. 2 hastada biopsi 
yap ı ldı . K ırk bir ya şı ndaki erkek hastam ızda 
hastal ığı n ın 3. ay ında İVİG kullanı ldı , 3 gün 
sonra düzelmeye ba ş lay ıp, tam düzelmeyle ge-
çen 2 y ı l aradan sonra tekrar relapsla yat ınlarak 
steroid ba ş land ı  ve 35 gün sonra düzelme göz-

lendi. Bundan 2 ay sonra tekrar progresyon gös-
terdi ve 2. kür İVİG aldı . Bir buçuk ay sonra tek-
rar kas gücü kötüle ş tiğ inde dizabilite puan ı  
4'dü. Steroid 2.5 ay sonra kesildi. Bu hastaya 2. 
kür İVİG'ten sonra 7 adet haftal ık, 3 adet ayl ık 
İVİG tek doz devam edildi. Hasta 2. be ş  günlük 
İVİG küründen 10 ay sonra ba ğı ms ız yürümeye 
baş ladı , 2 y ı l sonra ise dizabilite puan ı  1'di. Alt ı  
yaşı ndaki erkek hastam ızda İVİG'den sonra 3 
olan dizabilite puan ında değ i ş iklik olmad ı . Di-
ğer 47 ya şı ndaki erkek hastam ızda İVİG'den 
sonra puan ında değ iş iklik olmadı ; ancak pares-
tezileri ve tremorunda azalma oldu ğunu ve daha 
rahat yürüyebildi ğ ini ifade ediyordu. Altm ış  ya-
şı ndaki bayan ve 69 ya şı ndaki erkek hastam ızda 
da ayn ı  şekilde puan de ğ iş ikliğ i yoktu; fakat pa-
restezilerde azalma tarif ediyorlard ı . Altmış  
yedi yaşı ndaki diğ er bir erkek hastam ı zda ise, 2 
kür İVİG ard ından ayl ık tek dozlar olarak de-
vam edildi. Bu hastan ın tedavi aralar ında pua- 

nında değ iş iklik olmamakla beraber daha kötü 
yürüdüğünü ifade ettiğ i kötüle şmeler oldu. 

TARTIŞ MA 

GBS'de İVİG ilk olarak 1988 y ı lında 8 hastada 
kullan ı lmış  ve 6's ı nda iyile şme gözlenmi ş tir 
(13). 1992'de ise, GBS'de özellikle plazma de ğ i-
ş imi (PD) ve İVİG'in k ı yaslandığı  150 hastan ın 
kat ı ldığı  çal ış ma yap ı lmış  ve ilk 2 haftada uygu-
lanan İVİG'le iyile ş me süresinin PD'ye göre da-
ha kı sa olduğu, komplikasyonlar ını n da yine da-
ha az olduğu görülmü ş tür. Bu çal ış mada ileri 
yaş  ve distal bile ş ik kas aksiyon potansiyeli 
(BKAP) amplitüdünde dü ş üklüğün (3 m.V'den 
dü ş ük) kötü prognoz oldu ğuna dikkat çekilmi ş -
tir (12). 1994'de 25 GBS hastas ında İVİG, metil-
prednizolonla kombine kullan ı lmış  ve etkili bu-
lunmuş , ancak daha geni ş  çalış malarla konfirme 
edilmesi gerekti ğ i vurgulanmış tır ( 14). 1996 y ı -
l ında 50 hastal ık GBS grubunda İVİG ve 
PD'nin kıyaslandığı  çalış mada ara ş tırıcı lar, re-
laps oran ı  ve sekonder kötüle şme oran ı  aras ında 
fark olmadığı n ı , 1 ay sonra 1 puan iyile ş me za-
man ı  aç ı s ından anlaml ı  fark olmadığı n ı , PD gru-
bunda komplikasyon oran ın ın daha fazla oldu-
ğunu vurgulam ış tır (15) 

Bizim GBS'li 29 hastam ız ın 6's ında yatt ıkları  
süre içinde derecelerinde de ğ iş iklik olmad ı . On 
bir yaşı ndaki erkek hastam ızın derecesinde 5 ay 

sonra 1 puan düzelme gözlendi. Bu hastan ın te-
davi ba ş landığı nda derecesi 4'tü ve hastal ığı nın 
5. gününde tedavi ba ş lanm ış tı . Bu hastan ın has-
talığı nın progresyon süresi 2 gündü. Prognozda 
tedavi ba ş lang ıc ında derecesinin kötü olmas ı  ve 
hızl ı  progrese olmas ı  rol oynamış  olabilir. Çün-

kü bu faktörler kötü prognoz i ş aretidir ( 16). On 
üç yaşı ndaki erkek hastam ız İ .O.'da, yatt ığı  sü-
re içinde derecesinde de ğ iş iklik olmad ı . Bu has-
ta 22 gün takip edilebildi ve taburculu ğundan 
sonra takip edilemedi. K ırk birinci gün baş lanan 
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tedaviye yan ıt al ınamamas ında, tedaviye geç 

baş lanmas ı  etken olabilir. 

Seksen dört ya şı ndaki kadın hastam ı z H.K.'nin 

yattığı  süre içinde (2 ay) dizabilitesinde de ğ iş ik-

lik olmadı . Tedavi 7. gün ve derecesi 4 iken ba ş -

land ı . Bu hasta 3 y ıl sonra ancak görülebildi ğ in-

de nörolojik muayenesinde 1 puan düzelme var-

dı . Bu hastada antesedan olay yoktu. Bu hasta-

n ın prognozunda ileri ya ş  ve tedavi ba ş lang ı cın-

da derecesinin 4 olmas ı  rol oynamış  olabilir. 

Toplam 3 AMAN'li hastam ızın 2'sinde tedavi-

ye yan ı t yoktu. 3 AMAN'li hastan ın 2'sinde an-

tesedan olay olarak diyare vard ı . Tedaviye yan ı t 
alınamayan ve antesedan olay olarak diyaresi 

olan 2 AMAN'li hastam ı zın yaş ları  66 (EÖ,K) 

ve 53 (AT,E)'tü. Bu iki hastaya da tedavi hasta-

lığı n 3. gününde baş landı  ve dereceleri 4'dü. 

AMAN formu daha ciddi seyirlidir ve antesedan 

enfeksiyon olarak Compylobacter Jejuni (CJ) ile 

birlikteliğ i daha fazlad ı r (1,17).  CJ ile birlikte 

olan vakalar daha ciddi seyirlidir (17,18).  Bu iki 

hastam ızda CJ enfeksiyonunu kesin ortaya ko-

yamasak da diyarenin hastal ığı n seyrinde etkisi 

olabilir. Ayr ıca, tedaviye yan ı t al ınamamas ı nda 

yaş  ve tedavi ba ş lang ıc ı nda derecelerinin 4 ol-

mas ı  katkıda bulunmu ş  olabilir. Elektrofizyolo-

jik olarak distal BKAP amplitüdünde dü şüklük 

de kötü prognoz i ş aretidir; ancak hastalar ım ızı  
klinik anlamda değ erlendirdiğ imiz için elektro-

fizyolojik özelliklerini bu çal ış mada kriter ola-

rak ele almad ık. 

Sonuç olarak, GBS'li 29 hastam ız ın 23'ünde 

(% 79.31) ilk 1 ay içinde dizabilitesinde en az 1 

puan düzelme gözlendi. İVİG ve PD benzer et-

kilere sahip olsa da ( 19 ) kullanım kolaylığı  ve 

yan etkilerinin daha az olmas ı  nedeni ile kliniğ i-

mizde İVİG'yi tercih etmekteyiz. 

GBS'de İVİG kullan ırken tedavi ile ilgili fluktu- 

asyonlardan söz edilmi ş tir (20-23).  İki hastam ı z-

da tedavi s ıras ındaki progresyonlar böyle bir 

fluktuasyonla ilgili olabilir. 

KİDP, İVİG kullanılan ilk nörolojik hastal ıkt ır 
(1985). KİDP'de 1990'da ara ş tırıc ı lar 7 hastada 

İVİ G kullanm ış ; faydal ı  olduğunu, tedavi kesi-

lince tablonun kötüle ş tiğ ini, tekrar dozlar gerek-

tiğ ini vurgulamış lardır (24). 1991'de 52 KİDP 

hastas ında İVİG uygulayan ara ş tırı c ı lar 9 hasta-

n ın tam olarak iyile ş tiğ ini, 21 hastan ın aral ıkl ı  
dozlarla iyile şmeyi koruyabildiklerini bildirmi ş -

tir (25). Başka bir seride ise 15 hastan ın 3'ünde 

iyile ş me bildirilmi ş tir (26). Yine 1991'de 4 ço-

cuk KİDP hastas ında özellikle eksaserbasyon 

s ıras ında İVİG etkili bulunmu ş tur (27). Baş ka bir 

çal ış mada 13 çocuk K İDP hastas ı nın 6's ında 

İVİG kullan ı lmış  ve 3'ünde kal ıcı  iyile ş me göz-

lendiğ i ifade edilmi ş tir (28). 1993'de 15 K İDP 

hastas ında kullan ı lan İVİ G 13 hastadaki plasebo 

ile kıyaslanmış  ve belirgin fark gözlenmemi ş tir 
(29). 1994'te bir çal ış mada K İDP'de İVİG' ye 

cevap olduğu fakat tedaviyi korumak için tekrar 

dozlara gerek oldu ğu vurgulanm ış tı r (30) 

1995'de ise, KİDP'de İVİ G ve PD tedavisini k ı -

yaslayan ara ş tırmac ı lar ikisi aras ında etkinlik 

aç ı s ından fark olmadığı nı  gözlemi ş lerdir (31) 

1996'da 30 hastadan 19'nun iyile ş tiğ i, duysal 

ağı rl ıklı  semptomları  olanlarda İVİ G'e cevap 

olmadığı , hastal ık süresi 1 y ı ldan az olanlarda 

daha etkili olduğ u, geni ş  amplitüdlü aksiyon tre-

moru olanlarda cevab ın daha az olduğ u, relaps 

konusunda en ufak ş üphe olduğunda tekrar doz 

verilmesi gerektiğ i vurgulanm ış tı r (32). 1996'da 

İgM gammopatili demiyelinizan nöropatide et-

kinliğ inin % 18'den fazla olmad ığı  belirtilmi ş tir 
(33), 1997'de çal ış mac ılar 67 hastal ık seride 

KİDP'li hastalarda PD ve İVİG tedavisi aras ın-

da fark olmadığı nı , KİDP'de ba ş langıç tedavisi 

olarak PD ya da İVİG'i tercih etmek gerekti ğ i-

ni, cevap al ınmazsa alternatif tedavi dü şünmek 

gerektiğ ini ifade etmi ş tir. Bu ara ş tırı c ı lar ayr ı ca 
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monoklonal gammopatili K İDP'nin de konvan-
siyonel tedavilere idiopatik olan kadar cevap 
verdiğ ini gözlemi ş tir (34). 2001'de yap ı lan çal ış -
mada steroid ve İVİG'nin etkilerinin benzer ol-
duğu söylenmiş tir (35) 

Hastalarım ı zda ise, birinin derecesinde değ iş ik-
lik oldu. Altı  yaşı ndaki bir çocuk hastam ı zda hiç 
değ i ş iklik gözlenmedi ve bu hastada daha sonra-

ki takiplerde kranial demiyelinizasyon da sap-
tand ı . Diğ er 3 hastam ızda derece olarak de ğ i ş ik-
lik olmad ı ; ancak hastalar taraf ından iyile şme 
tan ı mland ı . Diğ er bir erkek hastam ızda kas gü-
cünde düzelme olmas ına rağ men, derecesinde 
değ iş iklik yoktu. 

KİDP'de steroid uzun y ı llar ilk seçilecek ilaç 
olarak dü ş ünülmü ş tür, fakat uzun süreli kulla-
n ı ldığı nda yan etkilerinin fazla olmas ı  etkisinin 
uzun sürede ba ş lamas ı  gibi dezavantajlan var-
dır. Kortikosteroid, İVİG ve PD'nin k ı sa dönem 
etkileri benzerdir (36). Her ne kadar hastalanm ı -
z ı n biri dışı nda dizabilite puanlamas ıyla net ola-
rak iyile ş me gözleyemesek de, İVİG'nin fiyat 
dezavantaj ı  olsa da, kolay uygulanabilirliğ ini de 
göz önüne alarak K İDP'de seçenek olabilece ğ i-
ni dü ş ünmekteyiz. 

İVİG tedavisi PD ile k ıyaslandığı nda; ideal te-
davinin h ı zl ı , kal ı c ı , komplikasyonunun az ol-
mas ı  ve çok pahal ı  olmamas ı  gerekir (37). 
İVİG'nin PD'den, yan etkisinin daha az olmas ı  
ve kolay uygulanabilirliğ i gibi üstünlükleri var-
d ır. GBS'de mümkün olduğ unca erken safhada, 
yani dizabilite puan ı  3 olmadan tedavi ba ş lan-
malıd ır. Diyaresi olan, ileri ya ş ta olan ve h ı zl ı  
progrese olan hastalar mümkün oldu ğunca er-
ken tedavi edilmelidir ( 16). İVİG, PD gibi plaz-
ma proteinlerini bağ lamaz. Bu özellik nütrisyo-
nel eksikliğ i olan hastalarda avantajd ır. Ayrıca 
daha kolay uygulanabilir olmas ı , daha az immü-
nosupresif olmas ı , çok yayg ı n bulunabilmesi ve 

çok h ızl ı  baş lanabilmesi de olumlu özellikleri-

dir. Ender olarak santral venöz katater gereksi-
nimi doğ ar. PD otonomik instabilitesi olanlarda 
kan volümünü azalt ıc ı  etkiye sahiptir ve hipo-

tansiyonlu hastalarda kontrendikedir. PD, oto-

antikorlar ı  tamamen alamaz. Kan beyin bariye-
rini geçemediğ inden bu antikorlar ı  ve hedef do-
kuya bağ lı  antikorlar ı  almak güçtür. PD, hipoga-

maglobülinemi yapar bu da hedef hücrenin 

kompleman atağı na ve mononükleer fagasitoza 
hassasiyetini artt ı rarak antikor ribaunduna yol 
açabilir. İVİG, hem antikorlar ı  nötrolize eder, 
hem de hipogamaglobülinemiyi düzeltir (38). 

PD'nin ciddi ve tam dizabilitesi olanlarda etkin-
liğ i azd ı r. PD'den 1-2 hafta sonra relaps görüle-

bilir ki, bu periferik miyeline kar şı  antikorlarda 
art ış la alakal ı  olabilir (39,40) 

SONUÇ 

İVİG'in özellikle GBS'de etkin olduğ unu dü-
ş ünmekteyiz. PD ile k ı yasland ığı nda kolay uy-
gulanabilir olmas ı , yan etkilerinin daha az olma-

s ı  nedeniyle ilk seçenek olabilece ğ ini düş ün-
mekteyiz. Kliniğ imizde nörolojik hastal ığı  olan 
40 ki ş ide İVİG kullan ırken hemoliz ve tromboz 
(41) gibi ciddi yan etkiye, 2 ki ş ide hemoliz, 1 ki-
ş ide tromboz olmak üzere toplam 3 ki ş ide rast-
lad ık. Bu oran ın da dü ş ük olduğunu ve bu ne-
denle İVİG tedavisinin güvenli oldu ğunu dü ş ün-
mekteyiz. Ancak, ülkemizde sosyal güvencesi 

olmayan hastalarda fiyat ı  dezavantaj olabilir. 
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