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~~~~mada son 15 y1lda (1976-1989} izlenen 25 Guillain-Barre Sendrom'lu vaka 
olarak incelenmi~tir . GBS tan1s1 NINCDS kriterlerine gore konulmu~tur. Hastallgm 

'" 0.7/100.000 olclugu ve erkeklerde kadmlardan daha s1k gorOidOgO tespit 
kta anamnez, semptom ve bulgular, otonomik dOzensizlikler, BOS-EMG 

prognoz ve mortalite tart1~1lm1§ ve ilgili literator verileri gozden ge<;irilmi§tir. 

Syndrome 
Clinic, CSF, EMG, Treatment and Prognosis 

Twenty-five patients with Guillain-Barre Syndrome (GBS) evaluated in past 15 
tavi1ewE~d restrospectively. The National Institute of Neurological and Communicative 

Stroke (NINCDS} criteria for the diagnosis of GBS are discussed. The incidence 
is 0.7 per 100.00 person year Males are affected more than females. The natural 

disease, symptoms and signs, autonomic disfunction, CSF-EMG findings, 
'Wr~n,,c:ic: and mortality rates are discussed. 

Landry ve 1916 y11inda Guilla in taraf1ndan tan1mlanan Guillain-Barre 
etyolojisi ve patogenezi bilinmeyen akut inflamuar bir poliradikOionoropatidir. 
sendromun benign seyirli ve iyi bir prognoza sahip oldugunu bildirirlerken 

solunum yetmezligi ile oiOmle sonu<;lanabilecegi rapor edilmi§tir(2,5,9, 12, 13). 

Mikrooiyoloji Kongresi'nde Poster Bildiri o/arak 27.6.1990 tarihinde sunulm1.J$tur. 
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GBS'nun tan• kriterleri oldukc;a geni~ olup, diger noropatilerden aymmmda c;e~itli gOc;IOkler 
olabilmektedir. GBS akut veya daha stkhkla subakut geli~en paralitik bir hastallkttr. Hastahkta 
asendan paraliziler, 7.kranial sinir ba~ta olmak Ozere kranial sinir paralizileri ve solunum 
yetmezligi onemli bulgulardtr. GBS'nun en onemli ozelligi Beyin Omurilik Stvtst'nda (BOS) 
protein art1~1 olmasma ragmen, hOcre gor01memesidir(1-13). 

Hastallgm kesin tan1 kriterleri konulamadtgmdan epidemiyolojik c;ah~malarda pek c;ok yantlg1ya 
ned en olunabilmektedir (2,5-7,9, 12) 

Biz bu c;ah~mada klinigimizde yatlrllarak takip edilen GBS'Iu 25 hastada insidans, klinik, BOS, 
elektromyografi(EMG), tedavi ve prognozu ara~ttrmayt planladtk. 

Materyal ve Metod 

Bu c;all~mada 1975-1989 ytllan arasmt kapsayan 15 ytlda Erciyes Oniversitesi Ttp FakOitesi 
N6roloji Anabilim Dall'nda yattnlarak takip edilen 25 GBS'Iu hasta retrospektif olarak 
incelenmi~tir. 

Qah~ma kapsamma giren tOm hastalann tamst NINCDS(1 0) kriterlerine gore konulmu~tur. Buna 
gore: 

1. Alt ve Ost ekstremitelerde progressive motor paralizi, 

2.Derin Tendon Reflekslerinde (DTR) ta,m kaytp veya ileri derecede azalmastnm yantstra 
semptomlann ani ba~lamas1 ve ilk ay i<;inde maksimum dOzeye eri~mesi, paralizinin simetrik 
olmast, BOS'da proteinin yOksek olmast ile birlikte mm3'de 10-50 mononOkleer lokosit olu~u ile 
tan1 kesinle~tirilmi~tir. 

TOm hastalarda klinik bulgular dosyalarmdan kaydedilmi~tir. Qalt~ma kapsamma giren bOtOn 
hastalara L 4-5 arallgmdan girerek lomber ponksiyon yaptllp BOS'da basmc;, hOcre, protein, 
giOkoz ve klor degerlerine baktlmt~ttr. Bu 25 GBS'Iu hastadan 12'sine olaydan ortalama 3 
hafta sonra EMG c;all~mast (biri alt digeri kar~1 Ost ekstremiteclen tercihan peroneal ve median 
sinirlerden motor sinir iletim htzt) yaptlmt~ttr. Hastalann uygun tedavileri yaptlmt~ ve ya~ayanlann 
3·6 ay sonra norolojik muayeneleri tekrarlanarak son klinik durumlan degerlendirilmi§tir. 

Bulgular 

Epidemiyolojik Bulgular 

Hastalann 14'0 (%56) erkek, 11'i (% 44) kadm olup, ya~ dagtllmlan 15-70 ya~ (ortalama 35.9 
ya~) olarak bulunmu~tur. GBS'nun ytllrk insidans1 100.000 nOfusa 0.7 olarak belirlenmi§tir. (BU 
15 y1111k sOrede Kayseri nOfusu ortalama 250.000'dir). 
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1s·inde (%60) norolojik belirtilerin ortaya ~1kmasmdan ortalama H gun once ~e~itli 
n hastallklan ge~irdikleri tespit edilmi~tir. bunlardan 1 O'u Ost solunum yolu 

ikisi gastrointestinal sistem enfeksiyonu, birinde herpes zoster ve ikisinde nedeni 
~te~li hastallk tespit edilmi~tir. lki hasta (% 8) cerrahi giri~im (di~ ~ekimi, inguinal 

nu), bir hasta da (% 4) gebelik anemnezi ahnm1~t1r. Hastalann 7'sinde (%28) 
• .,l,"'nlnne hastallk oncesi herhangi bir durum tespit edilememi~tir. 

ba~lang~<;ta paresteziler, radikOier agn ve kas kuvvetsizligi ~ikayetleri 
Paresteziler 17 (%68); agn ise 15(%60) vakada tespit edilmi~tir. Yine GBS'Iu 

myalji ve kas kramplan gorOimO~tOr. 

kapsamma giren vakalann tamammda c;e~itli derecelerde pareziler tespit edilmi~tir. 
bOyOk <;ogunlugunda 20 (%80) sinde alt ekstremitelerde kuvvet azllg1 ilk semptom 

(%12) Ost ekstremitede, birinde (%4) yOzde ba~lang1<;ta motor belirti ortaya 
Sadece bir (% 4) vakada ba~lang1~ta belirgin bir parezi gozlenmemi~tir. Hastalann 

daha sonraki gOnlerde pareziler alt ve Ost ekstremitelerde birlikte gorOimO~tOr. 

GBS'Ii vakalarda norolojik bulgular toplu olarak sunulmu~tur . 

Ekstremite Alt 
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Hastalann DTR'Ieri alt ekstremitelerde daha belirgin olmak Ozere ya azalm1~ olarak almm1~, ya 
da hie almamam1~t1r. Hastalarda rastlan1lan duyu bozuklugu eldiven-corap tarzmda 
hipoesteziler, vibrasyon duyusunda azalma ~eklinde s1khkla hafif veya orta derecede bozukluk 
olarak tespit edilmi~tir. Hastalanm1zda sfinkter kontrol kusuru gibi otonomik bozukluklar % 36 
oranmda gozlenmi~tir. GSS'Iu hastahnm1zm 12 (%48)'sinde kranial sinir paralizileri bulunurken 
be§ hastada birden fazla kranial sinir olaya i~tirak etmi~tir . Hastalann hicbirinin norolojik 
muayenesinde papil odemine rastlan1lmam1~t1r. 

Solunum yetmezligi sadece 8(%24) hastada gozlenirken, bunlardan oco treakeostomi ve 
mekanik ventilasyona ihtiyac gostermi§tir. 

Hastalarm 7'si (%28) yatl§lan anmda 6's1 solunum arresti, biride sepsis nedeniyle 
kaybedilmi§tir. 

Su call§ma kapsamma giren ve hayatta kalan 18 (% 72) hastada tam veya k1smi §ifa 
gozlenmi§tir. 

Sir (%4) GSS'Iu hastada bir y1l sonra nuks gorOimO§tor. 

Tedavide hastalarm 23'0nde genel tedbirlerin yams1ra kortizon veya ACTH, birinde 
Kortizon+Endoxan kullan1lm1§, bir hastada ise sadece genel tedbirlerle yetinilmi§tir. 

Su cah§ma kapsamma giren ve taburcu edilen hastalanm1zda yatl§ sOreleri ortalama 18.7 
(2-55) gun olarak tespit edilmi~tir. 

Laboratuvar Sulgular 

Yirmibe§ GSS'Iu vakada toksik, intiamatuar ve metabolik periferal noropati yapabilecek 
nedenlere yonelik testlerde herhangi bir onemli sonuc elde edilememi§tir. Vine aynca tam 
maksad1yla 12 (%48) hastam1zda yap1lan myelografi normal olarak tespit edilmi§tir. 

SOWn hastalara 2-20 gOnler arasmda ve cogunda yaln1z bir kez olmak Ozere SOS tetkikleri 
yap1ld1. Hastalann c;ogunlugunda SOS basmc1 normal veya hafif edercede artml§ bulunurken; 
giOkoz ve klor miktarlan tom vakalarda normal olarak bulunmu§tur. Hastalann SOS'Ianndaki 
protein ve mm3'deki hOcre say1s1 Tablo ll'de gorulmektedir. 
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Hastalarda 80S Bulgulan 

Vaka Say151 
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BOS'da protein degerini (28-320 mg/dl) ortalama 91.8 mg/dl olarak bulduk. 

12'sinde uygulanan EMG'de median ve kar§l tarat peroneal motor sinir iletim 
uiU~'""CI azalml§ oldugu belirlenmi§tir. Peroneal sinirde motor iletim h1z1 ortalama 

median sinirde 38.2±6.3 m/sn olarak bulunmu~tur. yine EMG'de vakalanm1zm 
n potansiyellerinin (fibrilasyon, pozitif keskin dalga ve fasikOiasyon) ve 

hepsinde motor Onit aksiyon potansiyel sOrelerinin olduk<;a uzam1~ oldugu 

NINCDS(10) kriterlerine gore GBS tan1s1 konulan 25 vaka tan1mlanmaktad1r. 
Landry ve Guillain tarafmdan tan1mland1ktan sonra pek <;ok vaka bildirilmi~tir . bu 
insidans1 toplumdan topluma olduk<;a farkl1l 1klar gostermeketir. Beghi ve 

Minneseto'da 46 y1lhk periodda 48 vaka tan1mlaml§lard1r. Halls ve arkada~lan (5) 
9 sene i<;erisinde 266 vaka bildirmi~lerdir. Kaplan ve arkada§lan (7) ise 39 

tOm ABD'de 822 vaka tespit etme§lerdir. Kaplan ve arkada§lan (6) 
Y•lhk insidans1 100.000 nOfusta 0.6-1.9 bulurken, literatOrdeki diger gall~malarda 

olarak bildirilmi§tir (2,5). Bu <;all§mada da 15 y1lhk sOre zartmda 25 vaka tespit 
,_, .. ,,~,n insidans1 Kayseri'de 100.000 nOfusta 0. 7 olarak bulundu. Bizim vaka 

hem de insidansm digerlerine gore dO§Ok olrnas1 c;ah§maya c;ocuk hastalann 
ba~lanabilir. 

. ~ri.ilebilen bir hastahkt1r. Ancak s1kl1kla orta ya§ grubunda ve erkek cinsiyette 
B•z•m hastalanm1zm ya§ ortalamas1 35.9 y1l olup vakalann % 56 s1 erkektir. 
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GBS'da norolojik belirtilerden once ba$ta Ost solunum yolu enfeksiyonlan olmak Ozere <;e$il 
enfeksiyonlann, cerrahi giri$imlerin ve gebeligin oldugu bildirilmektedir(2,5-7,9, 12, 13). Bizi1 
vakalanm•zda da hastahktan ortalama 17 gun once % 60 oranmda enfeksiyon oldugu tes~ 
edilmi§tir. Bizim bir vakam1zda gorulen Herpes Zoster'i izleyen GBS olduk<;a nadir olup bugon 
kadar bizimkiyle beraber literatorde 21 vaka tammlanml§tlr(1). Herpes Zoster'e bagl1 GBS'nu il 
kez 1924'de Wahwill rapor etmi§tir. Varisella-zoster virusunun aberan immun cevaba bag 
olarak GBS'nu meydana getirdigi bilinmektedir. Bu virus muhtemelen indirekt bir immun ceval 
ba§latmakta ve sonra konak immun cevab1 sekonder olarak lenfositik hucre infiltrasyonu v 
myelin destrOksiyonu ile hastahg1 meydana getirmektedir(1 ). 

Bu <;all$mada da oldugu gibi hastahkta paresteziler, radikOier agn, otonomik dOzensizlikler \1 

alt ekstremitelerde belirgin pareziler tespit edilmektedir. Yine bu hastalikta bizim buldugumL 
oranlara uygun oranlarda kranial sinir paralizileri ve DTR degi~iklikleri rap< 
edilmektedir(2,5,9, 12). 

LiteratOrde GBS'da solunum yetmezligi olduk<;a onemli oranda bildirilmi§tir(2,5,12). Biz de 8 (' 
24) vakada solunum yetmezligi tespit ettik. 

Bu hastahk ilk defa tammlandiQI zaman benign seyirli ve prognozunun iyi oldugu bildirilmi$1 
Ilk defa 1938'de ciddi solunum yetmezligi ile olumle sonlanabilecegi bildirilmi§tir. Halls ' 
arkada§lan(5) akut safhada 266 vakalannda hi<; olOm olayma rastlamad1klanm bildirirkE 
literatiirde GBS'den rnortalite h1zmm % 5-23 arasmda oldugu bildirilmektedir (2-4,6-9). Oztek 
ve arl<ada§lan ( 12) 146 GBS'Iu hast ada % 23.2 oramnda mortalite rapor etmi$lerdir. E 
<;ah§rnada bulunan % 28 oramndaki mortalite h1z1 olduk<;a yOksek idi. Bizce bu yOksek oran 
nedeni hastalann klinige ge<; geli§lerinin yan1s1ra yogun bak1m tedavisi ve respiratuvar bak1m 
olduk<;a yetersiz ve vaka say1smm az olu$una baglanabilir.Bizim <;ah$mam1zda oldugu gi 
<;all§rnalann <;ogunda olmeyen vakalarda tam veya tama yakm §ita gorulmektedir (2,59, 1 ~ 
GBS'de literatOrde nuks nadir olarak bildirilmektedir. Eelco ve arkada§lan (3) 4,1 0, 15,17 ve : 
y11 sonra 5 hastalannda nuks bildirmi§lerdir. Biz de bir vakam1zda nOkse rastlad1k. Bu da bi; 
GBS'de belirli bir oranda nOks olabilecegini gostermektedir. 

GBS'nin tedavisi kesin olarak bilinmemektedir. Hastal1kta kortikosteroidler, ACTI 
immunosupressifler, plasmaferezis (4) ve son zamanlarda yOI<sek doz i.v. gammaglobulin ( 
kullanllmaktadlr. bi de vakalanm1zm % 924sinde kortizon veya ACTH kulland1k. Bizim , 
digerlerinin <;ah$malannda kar§lla$tlrmah gruplar kullan1lmad•g• i<;in bu tedavilerin etkinl 
konusunda kesin bir bilgi vermek mOmkun olmamaktad1r. 

Bizim <;al1$mam1zda GBS'da tan1da en onemli laboratuvar bulgusunun BOS'da oner 
de recede protein artmasma kar§llik hucre say1smm genellikle 1 O'un altmda bulunmas1 idi. Yi 
biz bu <;ah$mada kiSith say1da hastam•zda yapt1g1m1z EMG'de motor sinir iletim h1zlannm anlar 
derecede azaldiQinl ve bunun literatorle uyumlu oldugunu gord0k(11 ). 
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GBS'Iu vaka say1smm literatUre gore dO~Ok olmasma kar~m mortalitenin oldukga 
nmas1 nedeniyle bu hastallgm Kayseri ve yoresinde onemli bir halk sagl1g1 sorunu 

dO§Onmekteyiz. 
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