
G‹R‹fi
Guillaine-Barre Sendro-

mu (GBS) immün etiyoloji
ile geliflen akut polinöropati
nedenlerinden biridir. Spi-
nal kök, motor ve duysal si-
nirleri etkileyerek motor ve
duyusal defisitlere neden
olabilece¤i gibi, otonom lif-
leri, yutma ve solunum kasla-
r›n› uyaran sinirleri tutarak
ölüme yol açabilir. GBS eti-
yopatogenezi kesin olarak
bilinmemesine karfl›l›k, geçi-
rilmifl bakteriyel veya virütik
enfeksiyonun tetikledi¤i
otoimmün bir hastal›k oldu-
¤u yayg›n olarak kabûl edil-
mektedir. Otoimmün meka-
nizman›n rolünün a¤›rl›k ka-
zanmas› ile tedavide plâzma
de¤iflimi (PD) ve intravenöz
immünglobulin (‹V‹G) kul-
lan›lmaya bafllam›flt›r (Sene-
viratne 2000). Bu iki tedavi
ile GBS’de mortalite ve mor-
bidite önemli ölçüde azal-
m›flt›r. GBS klinik ve elektro-
fizyolojik olarak akut enfla-
matuar demiyelinizan poli-
nöropati (A‹DP), akut motor
aksonal nöropati (AMAN),
akut motor-sensoriyel akso-
nal nöropati (AMSAN) ve
Miller Fisher Sendromu
(MFS) gibi bafll›ca alt grupla-
ra ayr›larak s›n›fland›r›lm›fl-
t›r. Bunun d›fl›nda pür oto-
nom bozukluk, multipl kra-
niyal nöropati ile seyreden
vak’alar oldu¤u gibi, GBS
olan hastalar›n %6’s› bilinen
herhangi bir gruba konula-
mamaktad›r. NINDCS kriter-
lerine göre GBS insidans›n›n
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ABSTRACT
Purpose: Guillain-Barre Sydrome(GBS) is one of the reasons of acute polyneuropathy ca-
using severe morbidity and mortality. Twenty nine patients with GBS were included in our
study. Clinical, laboratory, electrophysiological and prognostic features of the patients we-
re evaluated retrospectively.
Method: Twenty-nine patients with GBS according to Asbury’s criteria were retrospectively
evaluated for about ten years from 1993 to 2002. The patients were clinically classified ac-
cording to the criteria of Hughes and Italian GBS study group. Patients were divided in to
four groups due to their electrophysiological evaluation: acute inflammatory demyelinating
polyneuropathy (AIDP), axonal forms (AMAN, AMSAN), Miller Fisher’s Syndrome (MFS)
and unclassified. All patients were evaluated for age, gender, type of GBS, antecedent
events, initial symptoms, CSF features, treatment, scores of GBS and complications.
Findings: AIDP were found in 45% of patients, axonal form in 34.5%, MFS in 3.5% and
unclassified in 17.0% of patients. Mean follow-up period was 3.9 months. There was no
statistically difference for seasonal dispersion. Antecedent events were found in 20 (69%)
patients. IVIG were used in 11 patients (38%), IVIG and steroid in four (13%) and steroid
in 14 patients (48%). 13 patients (45%) had bulbar involvement and 10 patients (35%) had
pulmonary insufficiency. Four patients (13%) needed mechanical ventilation and two pati-
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ÖZET
Amaç: Guillain Barre Sendromu (GBS) a¤›r morbidite veya mortaliteye neden olabilmek-
tedir. Bu çal›flmada son on y›lda klini¤imizde takip edilen GBS tan›l› hastalar›n›n klinik, la-
boratuar, elektrofizyolojik ve prognostik özelliklerinin tan›mlanmas› amaçland›.
Yöntem: 1 Ocak 1993 ilâ 31 Aral›k 2002 tarihleri aras›nda klini¤imizde takip edilen ve As-
bury ve arkadafllar› taraf›ndan önerilen uluslararas› kriterlere göre GBS tan›s› alm›fl olan
29 hastan›n kay›tlar› retrospektif olarak de¤erlendirildi. Klinik s›n›fland›rma Hughes ve ar-
kadafllar› ve ‹talyan GBS çal›flma grubunun önerileri do¤rultusunda yap›ld›. Hastalar elekt-
rofizyolojik çal›flma sonuçlar›na göre akut enflamatuar demiyelinizan polinöropati (AIDP),
aksonal form (AMAN, AMSAN), Miller Fisher Sendromu ve ay›rt edilemeyenler olmak üze-
re dört gruba ayr›ld›. Yafl, cinsiyet, GBS tipi, öncü olan hastal›k veya durumlar, bafllang›ç
semptomu, klinik tutulum süresi, mevsimsel da¤›l›m, BOS özellikleri,  tedavi, GBS skorla-
r›,  komplikasyonlar› aç›s›ndan tüm hastalar de¤erlendirildi. 
Bulgular: GBS alt tip oranlar›, s›ras›yla, A‹DP %45.0, aksonal form %34.5, MFS %3.5 ve
s›n›fland›r›lamayanlar %17.0 olarak bulundu. Hastalar ortalama 3,9 ay takip edildi. GBS ol-
gular›n›n ortaya ç›k›fl› aç›s›ndan mevsimsel bir farkl›l›k gözlenmedi. Yirmi hastada (%69)
öncü hastal›k veya durum saptand›. Tedavi olarak 11 hastaya (%38) ‹V‹G, 4 hastaya (%13)
‹V‹G ve steroid, 14 hastaya (%48) steroid verildi. 13 hastada (%45) bulber tutulum varken
10 hastada (%35) solunum güçlü¤ü geliflti. Mekanik ventilatör gereksinimi olan dört (%13)
hastadan, ikisi (%7) öldü. K›rk yafl›n üzerinde olmak kötü prognostik faktör olarak bulun-
du.
Tart›flma ve Sonuç: Çal›flmam›zda literatürle uyumlu olarak hastalar›m›z›n ço¤u 40 yafl›n
üzerindeydi (%62) ve ileri yaflla kötü prognoz iliflkili bulundu. Klini¤imizde son 10 y›lda
GBS tan›s›yla yat›r›lan hastalar›n mekanik ventilatör gereksinimleri, mortalite oranlar› ve
prognostik de¤erleri Avrupa’da yap›lan benzer çal›flmalarla uyumlu bulundu.
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0.2-4 vaka/100.000/y›l oldu¤u tahmin edilmektedir
(Hughes ve Rees 1997).

GBS’nun klinik özellikleri, tedaviye yan›t, prog-
nostik faktörler ve sonuçlar› ile ilgili dünyan›n de¤i-
flik ülkelerinde yap›lan vak’a serileri ve popülasyona
dayal› birçok çal›flma bildirilmifltir. 

Bu çal›flmada, hastâne kay›tlar›ndan elde edilen
verilere dayanarak GBS hastalar›n›n klinik, laboratu-
ar, elektrofizyolojik ve prognostik özelliklerini ta-
n›mlamaya çal›flt›k.

HASTALAR VE YÖNTEM

1 Ocak 1993 ilâ 31 Aral›k 2002 tarihleri aras›nda
Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji klini¤inde
GBS tan›s› ile takip edilen hastalar›n dosya ve elekt-
rofizyolojik kay›tlar› retrospektif olarak gözden geçi-
rildi. Derin tendon reflekslerinde azalma veya kay›p,
ilerleyici bilateral simetrik kas güçsüzlü¤ü olan, sevi-
ye veren duyu kusuru saptanmayan, akut nöropatiye
neden olabilecek patoloji tesbit edilemeyen olgular
çal›flmaya al›nd›. Belirgin asimetrik nörolojik defisit
olan, beyin omurilik s›v›s› (BOS) incelemesinde ple-
ositoz tesbit edilen, akut nöropatiye neden olabile-
cek diyabet, alkol kullan›m›, porfiri, ilâç, toksik ajan
gibi özellikleri bulunan vak’alar çal›flmaya al›nmad›.
Nöroloji klini¤ine yat›r›larak takip ve tedavi edilen,
Asbury ve arkadafllar› taraf›ndan önerilen uluslarara-
s› kriterlerine göre GBS tan›s› alm›fl 29 hasta çal›flma-
ya al›nd›. Hastânemizde 14 yafl›n alt›ndaki Guillain
Barre Sendromlu hastalar Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›k-
lar› Klini¤i’nde takip edildi¤i için, 14 yafl alt›ndaki
hastalar çal›flmaya dâhil edilmedi. Elektrofizyolojik
ve klinik olarak hastalar A‹DP, aksonal form (AMAN;
AMSAN), MFS ve s›n›fland›r›lamayan olmak üzere
dört gruba ayr›ld›.

Elektrofizyolojik çal›flmalar Trakya Üniversitesi
T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal› EMG laboratu-
ar›nda Medelec Synergy marka EMG cihaz› kullan›la-
rak hastalar›n klinik semptomlar›n›n geliflmesinden
ortalama 13 gün sonra (4-30 günler aras›nda) 24
vak’ada gerçeklefltirildi. Her iki median, ulnar,
com.peroneal ve tibial motor sinirlerin ileti h›zlar›
(m/sn), distal latans de¤erleri (m/sn), tepe-tepe amp-
litüd de¤erleri (mV ) ve F yan›t latanslar› (msn) çal›-
fl›ld›. Her iki median, ulnar ve sural duyusal sinirlerin
amplitüd de¤erleri (mikrovolt), distal latans de¤erle-
ri (msn) ve ileti h›zlar› (m/sn) de¤erlendirildi. Klinik
ve elektrofizyolojik gereklili¤e göre dört ekstremite-
den en az bir distal ve bir proksimal kas›n konsantrik
i¤ne EMG tetkikleri gerçeklefltirildi. Hastalar elektro-
fizyolojik çal›flma sonuçlar›na göre AIDP, aksonal

form (AMAN, AMSAN), Mil-
ler Fisher Sendromu ve ay›rt
edilemeyenler olmak üzere
dört gruba ayr›ld› (Asbury ve
Cornblath 1990).

Elektrofizyoloji çal›flma-
lar›nda afla¤›daki dört kriter-

den ikisinin mevcudiyeti durumunda demiyelini-
zan (AIDP) polinöropati tan›s›na var›ld›.

1. En az iki motor sinirin amplitüdünün normâ-
lin alt de¤erinin %80’inden yüksek oldu¤u
durumda ileti h›zlar›n›n normâlin alt s›n›r›-
n›n %80’inden yavafl olmas› veya amplitüd de-
¤erinin normâlin alt s›n›r›n›n %80’inden dü-
flük oldu¤u durumda ileti h›zlar›n›n normalin
%70’inden yavafl olmas›.

2. En az iki motor sinirin amplitüd de¤erlerinin
normalin alt s›n›r›n›n %80’inden yüksek ol-
du¤u durumda, distal latanslar›n›n normâlin
üst s›n›r›n›n %125’inden daha uzun olmas›
veya amplitüd de¤erlerinin normâlin alt s›n›-
r›n›n %80’inden düflük oldu¤u durumda dis-
tal latanslar›n›n normâlin üst s›n›r›n›n
%150’sinden daha uzun olmas›.

3. En az iki motor sinirin amplitüd de¤erlerinin
normâlin alt s›n›r›n›n %80’inin üstünde oldu-
¤u durumda F yan›t›n›n kay›tlanamamas› ve-
ya latans›n›n normâlin üst s›n›r›n›n %120’sin-
den daha uzun olmas›, amplitüd de¤erlerinin
normâlin alt s›n›r›n›n %80’inden düflük olma-
s› durumunda ise F yan›t latans›n›n normâlin
üst s›n›r›n›n %150’sinden daha uzun olmas›.

4. En az bir motor sinirde birleflik kas aksiyon
potansiyelinde kondüksiyon blo¤u (proksi-
mal uyar› ile elde edilen aksiyon potansiyeli-
nin amplitüd de¤erinin distal uyar› ile elde
edilenin %50’sinden daha düflük olmas›), sü-
resinde uzama veya temporal dispersiyon
saptanmas›.

Elektrofizyolojik çal›flmalarda aksonal formun
(AMAN, AMSAN) tan›s›nda demiyelinizasyon için
öngörülen kriterlerin olmamas› ve en az iki sinirin
ileti çal›flmas›nda birleflik kas aksiyon potansiyeli
ve/veya duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitü-
dünün normâlin alt s›n›r›n›n %80’inden daha düflük
olmas› flart› arand›. 

Ataksi, arefleksi ve oftalmopleji triad› ile prezan-
te olan hastalar MFS olarak s›n›fland›r›ld›. 

Elektrofizyolojik de¤erlendirmesi yap›lmam›fl
olan veya verileri ile herhangi bir gruba sokulama-
yan hastalar ay›rt edilemeyenler olarak s›n›fland›r›l-
d›.

Hastalar›n yafl, cinsiyet, GBS tipleri, öncü olan
hastal›k veya durumlar›, bafllang›ç semptomlar›, kli-
nik tutulum süresi, mevsimsel da¤›l›m›, nörolojik,
BOS özellikleri, ald›klar› tedavi, GBS skorlar›, geli-
flen komplikasyonlar (pnömoni, derin ven trombo-
zu vb.) kaydedildi. 

ents (7%) died. Prognosis was poor in the patients older than 40 year.
Discussion and Conclusion: Incidence of autoimmune disease increase is related to
age. In our study, most of the patients (62%) were older than forty years old. Poor outco-
me was related with age older than 40 years. Mortality ratios and prognosis of our patients
with GBS were found similar with literature.
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GBS hastalar›n›n klinik derecelendirilmesi Hug-
hes ve arkadafllar› ve ‹talyan GBS çal›flma grubunun
önerdi¤i s›n›flamaya göre yap›ld› (Hughes ve
ark.1998). Bu s›n›flamaya göre; grade 1 minör bulgu
veya semptomlar, grade 2 desteksiz tek bafl›na 5
metre yürüyebilir, grade 3 bir kiflinin deste¤i, yürü-
teç gibi aletlerle 5 metre yürüyebilir, grade 4 hiçbir
flekilde yürüyemez-tekerlekli sandalye veya yata¤a
ba¤›ml›, grade 5 mekanik ventilatör ihtiyac› mevcut,

grade 6 ölüm olarak kaydedildi.
Grade 3 ve 3’ ün alt› iyi prognoz, 3’
ün üstü de¤erler kötü prognoz ola-
rak kabûl edildi.

BULGULAR
Yukar›daki kriterlere uyan yafl

ortalamas› 45.3±18.8 (13-71) olan
toplam 29 hasta tesbit edildi. Hasta-
lar›n 17’si (%59) erkek 12’si (%41)
kad›nd›. Erkek/kad›n oran› 1.4:1
idi. Erkek ve kad›nlar›n yafl ortala-
malar› s›ras›yla 44.0±18.7 ve 47.0±
19.5 idi (p>0.05). GBS için öncü du-
rum veya hastal›k olarak 11 hastada
geçirilmifl ÜSYE, bir hastada cerra-
hi operasyon, 3 hastada gastroente-
rit, 1 hastada atefl-döküntü, 4 hasta-
da virütik enfeksiyon tan›mland›.
Dokuz hastada herhangi bir öncü
hastal›k veya durum yoktu. Hastala-
r›n 21’nde bafllang›ç semptomu ola-
rak kar›ncalanma, yanma, uyufluk-
luk gibi nonspesifik duyusal yak›n-
malar, 15’inde motor defisit, üçün-
de kas a¤r›s›, hassasiyet, dördünde

yutma güçlü¤ü, birinde dengesizlik bulundu. Bir
k›sm›nda bu yak›nmalar›n bir kaç› ayn› anda tesbit
edildi.

GBS alt tip oranlar›, s›ras›yla, A‹DP %45.0, akso-
nal form %34.5, MFS %3.5 ve s›n›fland›r›lamayanlar
%17.0 olarak bulundu. Gruplar›n yafl, cinsiyet, prog-
noz ve tedavi özellikleri Tablo 1’de gösterilmifltir.
Derecelendirme taburculuktaki klinik durum göz
önünde bulundurularak yap›lm›flt›r. Mekanik venti-

AIDP Aksonal form MFS Sınıflandırılamayan
N:13 (%45) N:10 (%34.5) N:1 (%3.5) N:5 (%17 )

E/K 8/5 6/4 0/1 3/2

Yaş ortalaması 41.4±22.3 47.4±16.3 65 45.3±18.8

Grade 1 - - - -

Grade 2 - 1 - 1

Grade 3 5 4 1 2

Grade 4 7 5 - 1

Grade 5 - - - -

Grade 6 1 - - 1

İyi prognoz 5 (%38.5) 5 (%50) 1 (%100) 3 (%60)

İVİG 4 6 - 1

İVİG+steroid 2 2 - -

Steroid 7 2 1 4

Tablo 1: GBS alt gruplar›n›n yafl, cinsiyet, prognoz ve tedavi özelliklerinin da¤›l›m›

fiekil 1. GBS hastalar›n›n mevsimsel da¤›l›m›

İlkbahar Yaz Sonbahar Kış

fiekil 2. Cinsiyete göre GBS hastalar›n›n yafl aral›¤› da¤›l›m›
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latör ihtiyac› olan dört hastadan ikisi ölmüfl, iki has-
ta ise grade 4 olarak kabûl edilmifltir.

GBS vak’alar›n›n 11’i k›fl, 8’i ilkbahar, 8’i yaz ve 2’si
sonbahar mevsimlerinde ortaya ç›kt› (fiekil 1). Oto-
nom tutulum 10 hastada tespit edildi (%34.5). 13 has-
tada bulber tutulum varken, 10 hastada solunum güç-
lü¤ü geliflti. Dört hastada mekanik ventilatör ihtiyac›
geliflti. Mekanik ventilatör gerektiren 2 hasta enfeksi-
yon sebebiyle öldü. Takip s›ras›nda komplikasyon
olarak 10 hastada pnömoni, 2 hastada derin ven
trombozu saptand›. Tedavi olarak 11 hasta sâdece
‹V‹G, 4 hasta ‹V‹G ve steroid, 14 hasta sâdece steroid
tedavileri ald›. Hastalar›n hiçbirine PD uygulanmad›.

Hastalar›n ortalama takip süresi 3.9 ay (0-48 ay)
idi. Hastalarda herhangi bir bakteriyel veya virütik
patojen antikoru de¤erlendirilemedi. 
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