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OZET
Amag: intraveniz immiinglobulinin (IVIG) demiyelinizan polinéropatilerdeki etkinliginin gisterimesi.
Y('intem.j 2.9 Guillain-Barré Sendromu (GBS), 6 Kronik Inflamatuar Demiyelinizan Polinéropati (KIDP) has-
tastmin IVIG verilmeden énce ve verildikten sonra fonksiyonel skala puanlarimin kargilagtirilmast yontemi kul-

lamlmigtir. 29 GBS hastasinin 23’ iinde tedaviden sonra ilk 1 ay iginde fonksiyonel skalada bir puan diizelme

gozlendi. 6 KIDP hastasiun birinin puaninda diizelme gozlenirken, digerleri subjektif olarak iyilesme ifade
etmigtir.

Sonug: IVIG' in izellikle GBS’ de etkin ve givenli oldugunu diigiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Guillain-Barré sendromu, kronik inflamatuar demiyelinizan polindropati, intravenéz im-
miinglobulin
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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-Barré 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
Sunctional 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-Barré syndrome, chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy, intravenous immu-
noglobulin

GIRIS leyen ekstremite zaafi, derin tendon refleksle-

rinde kayip ya da azalma ile karakterize, duyu-
Guillain-Barre Sendromu (GBS), tiim diinyada, sal bozuklugun eslik ettigi (bazen etmedigi), ba-
her iki cinste ve her yasta goriilebilen, hizla iler- zen otonom bozuklugun da eklendigi klinik tab-
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lodur. Noropati bakteriyel ya da viral enfeksi-
yonlarla tetiklenebilir. Paralizi akut (giinler i¢in-
de) ya da subakut (haftalar iginde) gelisir, plato
seviyesine erigtikten sonra spontan iyilesebilir.
Patogenezi tam anlagilamasa da, GBS anormal
organ spesifik immiin cevap sonucu geligir (1),

Kronik inflamatuar demiyelinizan polindropati
(KIDP) de otoimmiin etyoloji ile olugan edinsel
periferik sinir hastalifidir. GBS’ye benzese de,
agr1, otonomik disfonksiyon ve kranial sinir tu-
tulumunun ¢ok seyrek olmasi, hastalarin ender
olarak ventilatuar destege ihtiyag duymalar gi-
bi 6zelliklerle GBS den ayrilir. Ayrica KIDP’de
hastalifin progresyon zamaninin daha uzun ol-
mas! (4 haftadan fazla), seyrin kronik olusu, re-
lapslarmn olmas1 da GBS’den ayiran 6zelliklerdir ().

Her iki tabloda da otoimmiin mekanizmalarin

s0z konusu olmasi, tedavide de immiin sistemi
etkileyen ilaglarin kullamilmasim giindeme ge-
tirmistir. Bu ilaglardan biri, saglikli donorlerin
plazmasindan hazirlanan intravendz immiinglo-
bulin (IVIG)’dir. Yaklasik iki dekaddan beri ¢e-
sitli otoimmiin hastaliklarin tedavisinde kulla-
nilmaktadir. Etki mekanizmasi tam bilinmese de
immiinkompleks veya patojenik otoantikorlarla
meydana gelen hastaliklarin tedavisinde uygun
ve etkili olarak kabul edilmektedir ve giin geg-
tikge artan bir sekilde inflamatuar demiyelinizan
polindropatilerde, inflamatuar miyopati ve mi-
yastenia gravis gibi hastaliklarda kullaniimakta-
dir. Etkinligini agiklamak icin ¢esitli mekaniz-
malar ileri siiriilmektedir. Omegin; IgG’nin te-
rapOtik konsantrasyonlarinin fagositik hiicreler
lizerindeki iizerindeki Fc reseptorlerini ve anti-
kora bagl sitotoksisitenin selliiler efektorlerini
bloke ettigi g0Osterilmigtir. Fc reseptorlerinin
bloke edilmesi GBS’deki miyelin dekstriiksiyo-
nunun iyilesmesini agiklayabilir 3). IVIG ¢ok
sayida insan dondriinden elde edildigi igin arala-
rinda yabanct antijenlere kargt olusmusg antikor-
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lar, otoreaktif, anti-idiotipik, anti-allotipik anti-
korlarin da bulundugu geng IgG kapasitesine sa-
hiptir. Tek donordeki IgG monomerik olmasina
ragmen, buradakilerin % 40’1 dimeriktir.
IVIG’deki anti-idiotipik antikorlar patojenik
otoantikorlar1 notralize eder. Anti-idiotipik anti-
korlar ayn1 zamanda B hiicrelerini etkileyerek
antikor tiretimini de engellerler. IVIG’nin diger
etkisi endotoksik bulunan
FcRn’nin genig 6l¢iide doymasina yol agmasi-
dir. Bu FCRn’ye baglanma protektif mekaniz-
madir; ¢linkii bu doyma patojenik IgG’ nin yiki-
mum arttirir. Diger mekanizma interlokin 1,
tiimor nekroz faktorii, interlokin -1f gibi sito-
kinlerde azalmaya yol agmasidir. IVIG komple-
mana bagh doku hasarinda azalmaya yol actig1
gibi ayrica relapslarda rol oynayan putatif siipe-

vezikiillerde

rantijenleri de notralize eder. Ayrica, T hiicrele-
rinin modiilasyonu ve remiyelinizasyonunu et-
kilemesi de IVIG’in etkileri arasmdadir (1:49),

Bu etki mekanizmalarin1 da goz Oniine alarak
biz de klinigimizde GBS ve KIDP hastalarinda
kullandigimiz IViG’nin etkinligi konusundaki
tecriibemizi bildirmeyi amagladik.

MATERYAL ve METOD

Klinigimizde 1993-2004 yillar1 arasinda yatarak
tedavi goren ve GBS ve KIDP tanisi alan hasta-
lar ¢aligmaya alindi. Hastalara tam koyarken
klinik olarak GBS ve KIDP kriterlerini doldur-
masi, BOS tetkikinde albiimino-sitolojik disso-
siyasyon saptanmasi ve elektrofizyolojik incele-
me esas alind1 (10-1D)_ Biitiin hastalarda rutin bi-
yokimya tetkikleri disinda ayirici tani igin, se-
rum B12-folik asit diizeyleri, protein ve immiin
elektroforez, porfiri tetkikleri yapildi. Hastalarin
yattiklart siire i¢cinde her giin norolojik muaye-
neleri yapildi. Hastalarin tedaviden sonra 8 giin-
4 yil siireyle takipleri yapildi. Tedavi etkinligi
elektrofizyolojik olarak degil klinik olarak de-
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gerlendirildi. Motor fonksiyon 7 puanlt fonksi-
yonel skala ile degerlendirildi (12). Buna gore:
0: Saglikli hasta.

1: Min6r semptom ve belirti (giinliik iglerini ya-
pabilir)

2: 10 m veya daha fazla yardimsiz yiiriiyebilir.
3: 10 m veya daha fazla destekle yiiriiyebilir.

4: Yataga veya sandalyeye bagimli.

5: Giiniin en azindan bir kisminda yardimci ven-
tilasyona ihtiya¢ duyulmasi.

6: Oliim.

Hastalara IVIG 0.4 gr/kg/giin dozunda 5 giinliik
kiir halinde verildi. Baz1 hastalara kiir tekrarlan-
di, bazi hastalara kiirden sonra 'ayllk ya da haf-
talik doz olarak devam edildi. Fonksiyonel ska-
lada bir ay i¢inde en azindan 1 puanhk azalma
iyilesme olarak kabul edildi. Hastalar IVIG’in
yan etkisi agisindan da gozlendi. Tedavi 6ncesi
ve sonrasi puanlar karsilagtirilarak nonparamet-

Tablo 1. GBS’li hastalar.
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rik bir test olan Wilkoxon ile degerlendirildi.
BULGULAR

Calismaya 35 hasta katildi. Hastalarin yaglari 2-
84 (ort:41.3) arasinda degismekteydi. 29’u
GBS, 6’s1 KIDP hastastyd: (Tablo 1 ve 2). GBS
hastalarmin 13’ii kadin, 16’s1 erkekti. IVIG,
GBS’li hastalara hastaligin en erken 3. giiniinde
en gec 41. giiniinde verildi. Hastalarin 21’inde
antesedan tetikleyici olay vardi. Bu olaylardan
2’si kabakulak, 6’s1 diyare, 1°i safra kesesi ope-
rasyonu, 8’i ist solunum yolu enfeksiyonu,
I’ide sucgicegiydi. Hastalarin 3’iinde ise antese-
dan olay olarak hem diyare hem de iist solunum
yolu enfeksiyonu vardi. Hastaligin progresyo-
nunu tamamlamak i¢in gegen siire 1-30 (ortala-
ma 8.25) giin arasinda degismekteydi. 3 hastada
elektrofizyolojik olarak da dogrulanan Akut
Motor Aksonal Noropati (AMAN) vardi. 2 has-

Hasta Yas/Cins Antesedan olay Progesyon siiresi (giin) Biyopsi EMG
C.G 26 E Diyare 10 Yok Dem.pnp
ET 11E USYE 2 Yok Dem.pnp
HA SE Yok S Yok Dem.pnp
CA 7E USYE 2 Yok Dem.pnp
BY 2K Sugicegi Yok Dem.pnp
HK 84 K = 15 Yok Dem.pnp
AY S7TE USYE 15 Yok Dem.pnp
GG 18K Diyare 7 Yok Dem.pnp
H.A 61 E Diyare S Yok Dem.pnp
E.T 47K - 11 Yok Dem.pnp
B.O 24E USYE 25 Yok Dem.pnp
iB 75 E - 20 Yok Dem.pnp
E.B 38K USYE, gebelik 5 Yok Dem.pnp
S.D 58K USYE 4 Yok Dem.pnp
AA 60K USYE , Diyare 4 Yok Dem.pnp
H.S 72E USYE, Diyare 3 Yok Dem.pnp
EO 66 K Diyare 3 Var AMAN
A.C 24E USYE 4 Yok AMAN
G.G 36K USYE 2 Yok Dem.pnp
MK 70K S.K operasyonu 3 Yok Dem.pnp
S.S 7K Kabakulak 30 Yok Dem.pnp
AT S3E Diyare 4 Var AMAN
Lo 13E Kabakulak 15 Yok Dem.pnp
V.Y 27K USYE 7 Yok Dem.pnp
D.O 34E - 13 Yok Dem.pnp
SE 60 E USYE, Diyare 5 Yok Dem.pnp
AA 62 E - 2 Yok Dem.pnp
Z.C 43K - 3 Yok Dem.pnp
ARS 16 E Diyare 10. giin Tok Dem.pnp

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu Dem.pnp: demiyelinizan polindropti SK: Safra kesesi AMAN: Akut motor aksonal polinéropati.
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Tablo 2. KIDP’li hastalar.
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Hasta Yag/Cins Antesedan olay Hastalik siiresi Biyopsi EMG

AK 60 K Yok Iyl Yok Dem.pnp
M.A 67E Yok 1.5 ay Var Dem.pnp
M.D 6E Yok Iyl Yok Dem.pnp
N.C 47E Yok 2 yil Yok Dem.pnp
HD 41 E Yok 3ay Yok Dem.pnp
M.A 69 E Yok 1.5yl Var Dem.pnp

K: Kadin E: Erkek

Tablo 3. GBS’li hastalarda IVIiG’in etkileri.

Hasta Yag/Cins Tedavi oncesi puami  IVIG baglama zamam Tyilesme siiresi (Ilk iVIG ~ Tedavi sonrast ~ Takipler
dozundan sonra) puam

C.G 26E 3 11. giin 6.glin 2 Takip yok
ET 11E 4 5. giin 3 hafta sonra 2. kiir - 4 S ay sonra 3
H.A SE 2 7. giin 11 giin 1 Takip yok
CE 7TE 3 5. giin 10 giin 2 Takip yok
BY 2K 5 22. giin 24. giin sonra 2. kiir 3 giin 4 2 ay sonra 3
HK 84 K 4 7. glin - 4 3 yil sonra 3
AY 5STE 3 21. giin 13 giin 2 Takip yok
G.G 18K 3 15. giin Tedaviden 4 giin dnce 6 glin sonra 2 2 ay sonra 1
HA 61E 5 6. glin 4 giin 4 11 giin sonra 3
ET 47K 4 7. giin 12 giin 3 4 yil sonra 0
B.O 24 E 2 29. giin 5 giin 1 1 y1l sonra 0
IB 75E 4 20. glin 15 giin 3 14 ay sonra 0
EB 38K 2 10. giin 8 giin 1 Takip yok
$.D S8 K 3 6. giin 5 glin 2 2 ay sonra 1
AA 60 K 3 16. giin 12 giin 2 53 giin sonra 2
HS 72E 4 5. glin 20 giin 3 1.5 ay sonra 2
EO 66 K 4 3. giin - 4 8 ay sonra 4
A.C 24 E 4 7. glin 12 giin 2 1 ay sonra 1
G.G 36 K 4 3. giin 7 giin 3 12 giin sonra 2
MK 70K 4 7. giin 20 giin 3 3 ay sonra 2
AT S3E 4 3. giin 1 ay sonra 2. kir - 2 ay sonra 4 7 ay sonra 3
S.S 7K 2 32. gilin 18 giin 1 3 ay sonra 0
1.0 13E 3 41. giin - 3 22 giin sonra 3
VY 27K 4 15. giin 10 gilin 3 24 giin sonra 2
D.O 34E 3 20. giin 4.giin 2 1 ay sonra 1
SE 60 E 2 1. glin 5 1 2 ay sonra |
AA 62E 4 7 9giin 3 2 ay sonral
Z.C 43K 3 19. glin Sgiin 2 Takip yok
AR.S 16 E 2 10. giin 5 giin 2 3 aay sonra 2

tada biyopsi yapildi. Hastalar IVIG etkisi agisin-
dan 8 giin-4 yil arasinda takip edildi. lyilesme
belirtileri bir aylik siire i¢inde en erken 3 giin en
gec 20 (ortalama 10.8) giin sonra gozlendi. Ug
hasta 2 kiir olarak TVIG aldi (Tablo 3). GBS’li
29 hastanuzin 24 tinde ilk bir ay i¢inde en az bir
puan diizelme gozlendi. Onalt1 yasindaki erkek
(A.R.S.) hastamizda kas giiclinde diizelme ol-
masina ragmen puam ayni kaldi.

Toplam 23 hastamizda takiplerinde en az 1 pu-
an diizelme gozlendi. En az 1 derece diizelme
icin gegen siire 3 giin ile 20 giin arasindaydi. Te-
davi oncesi ve sonrasi degerler Wilcoxon testi
ile karsilastinldiginda tedavi sonrasi puanlama
tedavi Oncesine gore anlamli olarak dilgiiktii
(p<0.001) (Tablo 4).

Hastamiz E.T.’de (47 yasinda kadm) IVIG’den
bir giin once kas gii¢leri degismemekle beraber
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Tablo 4. GBS’li hastalarda IViG’nin etkinligi.

Tedavi oncesi

Tedavi sonrasi P

Genel 3.4410.86 2.60+1.04 0.001
Kadmn 3.50+0.90 2.66£1.07 0.002
Erkek 3.3840.86 2.53+1.05 0.002

hafif progresyon bagladi. IVIG baglandig1 giin
derecesi bir giin 6nce 3’ken 4 olmustu. Yetmis
bes yagindaki erkek hastamiz I.B’de IViG’nin 3.
giinii solunum sikintis1 gelisti. Derecesi 4’den
5’e geldi, 8. giin tekrar 4 oldu.

KIDP’li olan 6 hastada IVIG kullandik. Bu has-
talanin 1’i kadin, 5°i erkekti. Yaslar 6-69 (orta-
lama 48.3) arasinda degisiyordu. Hastalik siiresi
1.5 ay-2 yil (ortalama 11.7 ay) arasindaydi. An-
tesedan olay higbirinde yoktu. 2 hastada biopsi
yapildi. Kirk bir yagindaki erkek hastamizda
hastaliginin 3. aymda IVIG kullanildi, 3 giin
sonra diizelmeye baslayip, tam diizelmeyle ge-
¢en 2 yil aradan sonra tekrar relapsla yatirilarak
steroid baglandi ve 35 giin sonra diizelme goz-
lendi. Bundan 2 ay sonra tekrar progresyon gos-
terdi ve 2. kiir IVIG aldu. Bir bucuk ay sonra tek-
rar kas giicii kotiilestiginde dizabilite puam
4’dii. Steroid 2.5 ay sonra kesildi. Bu hastaya 2.
kiir IVIG’ten sonra 7 adet haftalik, 3 adet aylik
IVIG tek doz devam edildi. Hasta 2. bes giinliik
IVIG kiiriinden 10 ay sonra bagimsiz yiiriimeye
bagladi, 2 y1l sonra ise dizabilite puam 1°di. Alt1
yagindaki erkek hastamizda 1VIG’den sonra 3
olan dizabilite puaninda degisiklik olmadi. Di-
ger 47 yasindaki erkek hastamizda IViG’den
sonra puaninda degisiklik olmadi; ancak pares-
tezileri ve tremorunda azalma oldugunu ve daha
rahat yiriyebildigini ifade ediyordu. Altmis ya-
sindaki bayan ve 69 yagindaki erkek hastamizda
da aym gekilde puan degisikligi yoktu; fakat pa-
restezilerde azalma tarif ediyorlardi. Altmug
yedi yasindaki diger bir erkek hastamizda ise, 2
kiir IVIG ardindan aylik tek dozlar olarak de-
vam edildi. Bu hastanin tedavi aralarinda pua-
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minda degisiklik olmamakla beraber daha kotii
yiiriidiigiinii ifade ettigi kotiilesmeler oldu.

TARTISMA

GBS’de IVIG ilk olarak 1988 yilinda 8 hastada
kullamlmig ve 6’sinda iyilesme gozlenmistir
(13). 1992’de ise, GBS de 6zellikle plazma degi-
simi (PD) ve IVIG’in kiyaslandig1 150 hastanin
katildig1 ¢calisma yapilmus ve ilk 2 haftada uygu-
lanan IVIG’le iyilesme siiresinin PD’ye gore da-
ha kisa oldugu, komplikasyonlarinin da yine da-
ha az oldugu goriilmiistiir. Bu ¢aligmada ileri
yas ve distal bilesik kas aksiyon potansiyeli
(BKAP) amplitiidiinde diigiikliigiin (3 m.V’den
diisiik) kotii prognoz olduguna dikkat ¢ekilmis-
tir (12). 1994°de 25 GBS hastasinda IVIG, metil-
prednizolonla kombine kullanilmig ve etkili bu-
lunmus, ancak daha genis ¢alismalarla konfirme
edilmesi gerektigi vurgulanmigtir (14). 1996 yi1-
linda 50 hastaik GBS grubunda IVIG ve
PD’nin kiyaslandig: ¢alismada aragtiricilar, re-
laps oram ve sekonder kotiilesme oram arasinda
fark olmadigini, 1 ay sonra 1 puan iyilesme za-
mani agisindan anlamh fark olmadigini, PD gru-
bunda komplikasyon oraninin daha fazla oldu-
gunu vurgulamigtir (15),

Bizim GBS’li 29 hastamizin 6’sinda yattiklari
stire i¢inde derecelerinde degisiklik olmadi. On
bir yasindaki erkek hastamizin derecesinde 5 ay
sonra 1 puan diizelme gozlendi. Bu hastanin te-
davi baglandiginda derecesi 4°tii ve hastaliginin
5. giiniinde tedavi baglanmisti. Bu hastanin has-
talifinin progresyon siiresi 2 giindii. Prognozda
tedavi baslangicinda derecesinin kotii olmasi ve
hizli progrese olmasi rol oynamig olabilir. Ciin-
kii bu faktorler kétii prognoz isaretidir (16). On
lic yagindaki erkek hastamiz 1.0.’da, yattigs sii-
re icinde derecesinde degisiklik olmadi. Bu has-
ta 22 giin takip edilebildi ve taburculugundan
sonra takip edilemedi. Kirk birinci giin baglanan
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tedaviye yanit alinamamasinda, tedaviye geg
baglanmasi etken olabilir.

Seksen dort yagindaki kadin hastamiz H.K. nin
yattig siire i¢inde (2 ay) dizabilitesinde degisik-
lik olmadi. Tedavi 7. giin ve derecesi 4 iken bag-
land1. Bu hasta 3 yil sonra ancak goriilebildigin-
de norolojik muayenesinde 1 puan diizelme var-
di. Bu hastada antesedan olay yoktu. Bu hasta-
nin prognozunda ileri yag ve tedavi baglangicin-
da derecesinin 4 olmasi rol oynamig olabilir.

Toplam 3 AMAN’li hastamizin 2’sinde tedavi-
ye yamit yoktu. 3 AMAN’1i hastanin 2’sinde an-
tesedan olay olarak diyare vardi. Tedaviye yanit
alinamayan ve antesedan olay olarak diyaresi
olan 2 AMAN’li hastamizin yaslar1 66 (EO,K)
ve 533 (AT,E)’tii. Bu iki hastaya da tedavi hasta-
higin 3. giiniinde bagland1 ve dereceleri 4’dii.
AMAN formu daha ciddi seyirlidir ve antesedan
enfeksiyon olarak Compylobacter Jejuni (CJ) ile
birlikteligi daha fazladir (L17, C7J ile birlikte
olan vakalar daha ciddi seyirlidir (17-18), Bu iki
hastamizda CJ enfeksiyonunu kesin ortaya ko-
yamasak da diyarenin hastalifin seyrinde etkisi
olabilir. Ayrica, tedaviye yanit alinamamasinda
yas ve tedavi baglangicinda derecelerinin 4 ol-
masi1 katkida bulunmug olabilir. Elektrofizyolo-
jik olarak distal BKAP amplitiidiinde diisiikliik
de kotii prognoz isaretidir; ancak hastalarimizi
klinik anlamda degerlendirdigimiz i¢in elektro-
fizyolojik ozelliklerini bu ¢aligmada kriter ola-
rak ele almadik.

Sonug olarak, GBS’li 29 hastamizin 23’iinde
(% 79.31) ilk 1 ay i¢inde dizabilitesinde en az 1
puan diizelme gozlendi. IVIG ve PD benzer et-
kilere sahip olsa da (19) kullanim kolaylig1 ve
yan etkilerinin daha az olmasi nedeni ile klinigi-
mizde 1VIG’yi tercih etmekteyiz.

GBS’de IVIG kullanirken tedavi ile ilgili fluktu-
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asyonlardan soz edilmistir (20-23). Iki hastamuz-
da tedavi swrasindaki progresyonlar boyle bir
fluktuasyonla ilgili olabilir.

KiDP, iVIG kullanilan ilk norolojik hastaliktir
(1985). KiDP’de 1990°da aragtiricilar 7 hastada
IVIG kullanmis; faydali oldugunu, tedavi kesi-
lince tablonun kétiilestigini, tekrar dozlar gerek-
tigini vurgulamslardir (24). 1991°de 52 KIDP
hastasinda IVIG uygulayan aragtiricilar 9 hasta-
nin tam olarak iyilestigini, 21 hastanin aralikh
dozlarla iyilesmeyi koruyabildiklerini bildirmig-
tir 25). Bagka bir seride ise 15 hastan 3’iinde
iyilesme bildirilmistir (20). Yine 1991°de 4 ¢o-
cuk KIDP hastasinda ozellikle eksaserbasyon
sirasinda IVIG etkili bulunmustur @7, Bagka bir
calismada 13 gocuk KIDP hastasinin 6’sinda
IVIG kullanilmis ve 3’iinde kalic1 iyilesme goz-
lendigi ifade edilmistir (28). 1993’de 15 KIDP
hastasmda kullanilan IVIG 13 hastadaki plasebo
ile kiyaslanmig ve belirgin fark gozlenmemistir
(29). 1994’te bir calismada KiDP’de 1VIG’ye
cevap oldugu fakat tedaviyi korumak igin tekrar
dozlara gerek oldugu vurgulanmigtir G0,
1995°de ise, KIDP’de iVIG ve PD tedavisini ki-
yaslayan aragtirmacilar ikisi arasinda etkinlik
agisindan fark olmadigimi gozlemiglerdir GD).
1996°da 30 hastadan 19°nun iyilestigi, duysal
agirhkli semptomlari olanlarda IVIG’e cevap
olmadi1, hastalik siiresi 1 yildan az olanlarda
daha etkili oldugu, genis amplitiidlii aksiyon tre-
moru olanlarda cevabin daha az oldugu, relaps
konusunda en ufak siiphe oldugunda tekrar doz
verilmesi gerektigi vurgulanmigtir 32). 1996°da
IgM gammopatili demiyelinizan néropatide et-
kinliginin % 18’den fazla olmadig: belirtilmistir
(33), 1997°de calismacilar 67 hastalik seride
KIDP’li hastalarda PD ve 1VIG tedavisi arasin-
da fark olmadigmi, KIDP’de baglangi¢ tedavisi
olarak PD ya da IVIG’i tercih etmek gerektigi-
ni, cevap alinmazsa alternatif tedavi diigiinmek
gerektigini ifade etmigtir. Bu aragtinicilar ayrica
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monoklonal gammopatili KIDP’nin de konvan-
siyonel tedavilere idiopatik olan kadar cevap
verdigini gézlemistir 34). 2001°de yapilan calis-
mada steroid ve IVIG’nin etkilerinin benzer ol-
dugu sdylenmistir 35).

Hastalarimizda ise, birinin derecesinde degisik-
lik oldu. Alt yagindaki bir ¢ocuk hastamizda hig
degisiklik gozlenmedi ve bu hastada daha sonra-
ki takiplerde kranial demiyelinizasyon da sap-
tand:. Diger 3 hastamizda derece olarak degisik-
lik olmadi; ancak hastalar tarafindan iyilegsme
tammlandi. Diger bir erkek hastamizda kas gii-
clinde diizelme olmasina ragmen, derecesinde
degisiklik yoktu.

KiDP’de steroid uzun yillar ilk secilecek ilag
olarak diisiiniilmiistiir, fakat uzun siireli kulla-
mldiginda yan etkilerinin fazla olmas etkisinin
uzun siirede baglamas: gibi dezavantajlan var-
dir. Kortikosteroid, IVIG ve PD’nin kisa donem
etkileri benzerdir 36). Her ne kadar hastalarimi-
zin biri diginda dizabilite puanlamasiyla net ola-
rak iyilesme gozleyemesek de, IVIG’nin fiyat
dezavantaji olsa da, kolay uygulanabilirligini de
g0z 6niine alarak KIDP’de secenek olabilecegi-
ni diisiinmekteyiz.

IVIG tedavisi PD ile kiyaslandiginda; ideal te-
davinin hizli, kalici, komplikasyonunun az ol-
mast ve ¢ok pahali olmamasi gerekir 37,
IViG’nin PD’den, yan etkisinin daha az olmast
ve kolay uygulanabilirligi gibi tstiinliikleri var-
dir. GBS’de miimkiin oldugunca erken safhada,
yani dizabilite puanm1 3 olmadan tedavi baslan-
mahdir. Diyaresi olan, ileri yasta olan ve hizli
progrese olan hastalar miimkiin oldugunca er-
ken tedavi edilmelidir (16). IVIG, PD gibi plaz-
ma proteinlerini baglamaz. Bu 6zellik niitrisyo-
nel eksikligi olan hastalarda avantajdir. Ayrica
daha kolay uygulanabilir olmasi, daha az immii-
nosupresif olmasi, ¢ok yaygin bulunabilmesi ve
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cok hizli baslanabilmesi de olumlu 6zellikleri-
dir. Ender olarak santral venoz katater gereksi-
nimi dogar. PD otonomik instabilitesi olanlarda
kan voliimiinii azaltici etkiye sahiptir ve hipo-
tansiyonlu hastalarda kontrendikedir. PD, oto-
antikorlart tamamen alamaz. Kan beyin bariye-
rini gegcemediginden bu antikorlan ve hedef do-
kuya bagh antikorlar1 almak giigtiir. PD, hipoga-
maglobiilinemi yapar bu da hedef hiicrenin
kompleman atagina ve mononiikleer fagasitoza
hassasiyetini arttirarak antikor ribaunduna yol
agabilir. IVIG, hem antikorlar nétrolize eder,
hem de hipogamaglobiilinemiyi diizeltir (%),
PD’nin ciddi ve tam dizabilitesi olanlarda etkin-
ligi azdir. PD’den 1-2 hafta sonra relaps goriile-
bilir ki, bu periferik miyeline karsi antikorlarda
artisla alakali olabilir (39,40,

SONUC

IVIG’in 6zellikle GBS’de etkin oldugunu dii-
stinmekteyiz. PD ile kiyaslandiginda kolay uy-
gulanabilir olmasi, yan etkilerinin daha az olma-
st nedeniyle ilk secenek olabilecegini diisiin-
mekteyiz. Klinigimizde norolojik hastahg: olan
40 kiside IVIG kullanirken hemoliz ve tromboz
(41) gibi ciddi yan etkiye, 2 kiside hemoliz, 1 ki-
side tromboz olmak iizere toplam 3 kigide rast-
ladik. Bu oranin da diigiik oldugunu ve bu ne-
denle IVIG tedavisinin giivenli oldugunu diisiin-
mekteyiz. Ancak, iilkemizde sosyal giivencesi
olmayan hastalarda fiyat1 dezavantaj olabilir.
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