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Çocukluk Çağı Guillain - Barre Sendromunda Otonomik Disfonksiyon 

 

ÖZET 

Giriş: Guillain-Barre Sendromu (GBS), sıklıkla asendan, hızlı ilerleyen simetrik 

güçsüzlük ve derin tendon reflekslerinin kaybıyla karakterize akut inflamatuar 

polinöropatidir. Çocuklarda akut flask paralizinin en yaygın nedenidir.  

Amaç: GBS tanısı almış çocuklarda otonomik disfonksiyon sıklığını, elektrofizyolojik 

inceleme ve spinal görüntüleme bulgularının otonomik disfonksiyon ile ilişkisini, 

otonomik disfonksiyonun prognoza olan etkisini belirlemeyi amaçladık. 

Yöntem: Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı’nda 1 Ocak 2007 ile 1 Ocak 2019 tarihleri 

arasında GBS tanısı ile izlenen hastalar çalışmaya dahil edildi. Çalışmada 82 GBS 

tanılı hastanın dosyaları incelendi. 

Bulgular: Hastaların 48’i erkek (%58,5), 34’ü kızdı (%41,5). Ortalama yaş 7 ± 4,2 yıl 

olarak saptandı. 53 hastada geçirilmiş enfeksiyon öyküsü vardı (%64,6). Toplam 21 

hastada (%25,6) hastane yatışı sürecindeki izleminde otonomik disfonksiyona ait 

bulgular gözlendi. Bu bulgular hipertansiyon, taşikardi, idrar inkontinansı, aşırı 

terleme, idrar retansiyonu, gaita inkontinansı ve flushing idi. EMG’si olan 79 hastanın 

(%96,3), 58’sinde AİDP (%73,4), 14’ünde AMAN (%17,7), 3’ünde AMSAN (%3,8) 

saptandı. Spinal MRG’ı olan 67 hastanın (%81,7) 57’sinde spinal sinir köklerinde ve 

kauda ekuinada kontrast tutulumu mevcuttu (%85). Hastalardan 23’ü yoğun bakım 

ünitesine yatırılıp (%28), 14 hasta solunum desteği aldı (%17). Otonom disfonksiyona 

ait bulgu varlığı ile mekanik ventilasyon ihtiyacı ve yoğun bakım ünitesinde yatış 

süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (sırasıyla p=0,039 ve 

p=0,047). 

Sonuç: Çalışmamızda otonomik disfonksiyon sıklığı %25,6 saptandı. Otonomik 

disfonksiyona ait bulgusu olan hastaların daha fazla mekanik ventilasyon ihtiyacı 

olmaktadır ve yoğun bakım ünitesi yatış süreleri daha uzundur. 

Anahtar kelimeler: Guillain-Barre Sendromu, Otonomik Disfonksiyon 
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Autonomic Dysfunction in Childhood Guillain - Barre Syndrome 

SUMMARY 

Introduction: Guillain Barre Syndrome (GBS) is the most common cause of acute 

flaccid paralysis in childhood. It is an acute inflammatory polyneuropathy which is 

characterized by often ascending and rapidly progressing weakness and loss of deep 

tendon reflexes. 

Objective: Frequency of autonomic dysfunction in GBS patients, relationship 

between autonomic dysfunction with electrophysiological evaluation  and spinal MRI 

findings, and effect of autonomic dysfunction on disease prognosis were recorded 

retrospectively. 

Method: Between January 2007 and January 2019,  82 patients being followed in the 

Istanbul Faculty of Medicine, Department of Pediatric Neurology were enrolled in the 

study. In this study, 82 GBS patients’s files were examined. 

Results: Forty-eight patients (58.5%) were male and 34 (41.5%) were female. Mean 

age at the diagnosis was 7±4,2 years. Fifty-three patients (64,6%) had a history of 

infection before GBS. Signs of autonomic dysfunction were observed in 21 (25,6%) 

of the patients during the hospitalization period. Hypertension, tachycardia, excessive 

sweeting, flushing, urinary incontinence or retention and fecal incontinence were the 

main symptoms. Of the 79 patients (96,3%) with EMG were able to performed; fifty-

eight (73,4%) were compatible with AIDP, fourteen (17,7%) with AMAN and three 

(3,8%) with AMSAN. Spinal MR imaging (n=67) showed increased contrast 

enhancement in spinal nerve roots and cauda equina in 57 patients (85%). Twenty-

three patients (28%) were hospitalized in the pediatric intensive care unit and 14 

patients required mechanical ventilation support. There was a statistically significant 

relationship between the presence of autonomic dysfunction and the need for 

mechanical ventilation support (p=0.039) and length of stay in intensive care unit 

(p=0,047). 
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Conclusion: The frequency of autonomic dysfunction was 25.6% in our cohort. 

Statistically significant relationship were  detected between the presence of autonomic 

dysfunction and  need for mechanical ventilation support or length of stay in intensive 

care unit. 

Key words: Guillain-Barre Syndrome, Autonomic Dysfunction
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1.  GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Guillain-Barré Sendromu (GBS) hızlı ilerleyen simetrik kas güçsüzlüğü ve 

derin tendon reflekslerinin kaybı ile karakterize, akut inflamatuar polinöropatidir. 

Semptomlar çoğunlukla alt ekstremitelerden başlar ve günler içerisinde gövdeye ve 

üst ekstremitelere ilerler. İlerleme genellikle simetriktir. %9 olguda asimetrik ve %15-

20 olguda proksimal başlangıçlı olabilir. Duyu kaybı, kranial ve otonom nöropati, 

nöropatik ağrı sıklıkla eşlik eder. Prognoz genellikle iyi olsa da solunum arresti ve 

kardiyak aritmiler nedeniyle ölümcül olabilir. Bazı vakalarda motor ve duyusal kusur 

kalabilir. Nörolojik bulgular birkaç günden bir aya kadar olan süre içerisinde gelişir. 

Bu nedenle tanı almış ya da şüphelenilen vakaların yakın izlemi, kardiyak 

monitörizasyonu ve gerekirse yoğun bakım izlemi yaşamsaldır (1,2,3,5). 

 

1859’da Landry akut inflamatuar demiyelinizan poliradikülonöropati (AIDP) 

benzeri bir tablo tarif etmiştir. GBS’de semptomların alt ekstremitelerden başlayıp 

yukarı doğru ilerlemesi Landry’nin asendan paralizisi olarak bilinir. 1916’da Guillain, 

Barré ve Strohl hastalığın karakteristik özelliklerini bildirmişlerdir ve hastalığın adı 

konulmuştur (2,4). 

 

GBS’nin çocuklarda sıklığı 0,3-1,3/100.000 olarak bildirilmektedir. GBS her 

yaşta görülebilir ve kalıtsal değildir. Polio’nun eradikasyonundan sonra çocuklarda 

akut flask paralizinin en yaygın nedenidir (1,3,4). 

 

GBS’de semptomlar genellikle viral ya da bakteriyel bir enfeksiyon sonrasında 

ortaya çıkar. Gastrointestinal sistemde görülen Campylobacter jejuni ve Helicobacter 

pylori, solunum yollarında özellikle Mycoplasma pneumoniae sık görülen etkenlerdir. 

Nadir de olsa aşı sonrasında da görülebilmektedir. Semptomların altında yatan gerçek 

nedenin otoimmünite olduğu kabul edilmektedir. Nöronlara karşı oluşan antikorlar 

demiyelinizasyona ve/veya aksonal hasara yol açmaktadırlar (1,2). 
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GBS klinik tanıdır, laboratuvar testlerle doğrulanır. Beyin Omurilik Sıvısı 

(BOS) incelemesi ve elektrofizyolojik incelemelerin tanıda önemli bir yeri vardır. 

BOS’ta hücre olmaksızın protein artışı (albuminositolojik disosiasyon) görülebilir. 

Elektrofizyolojik incelemelerde demiyelinizasyon ve aksonal hasar 

gösterilebilmektedir (3). 

 

Tedavide intravenöz immunoglobulin (İVİG) ve plazma değişimi 

kullanılabilir. Yapılan çok sayıda çalışmada İVİG ve plazma değişimi tedavisinin 

birbirlerine üstünlükleri gösterilememiştir. Bunların yanı sıra tedavinin önemli bir 

kısmını da destek tedavisi oluşturmaktadır (2,4).  

 

GBS tedavi edilebilir bir hastalıktır. Gelişmiş medikal ve destek tedavi 

yöntemleri ile hastalarda tam iyileşme görülebilmektedir. Bu nedenle erken tanı ve 

erken dönemde tedaviye başlanması ile son zamanlarda GBS’nin mortalite ve 

morbiditesi önemli ölçüde azalmıştır.  

 

İVİG uygulama kolaylığı, yan etki azlığı, invaziv olmaması, hasta konforunun 

daha iyi olması ve en az plazma değişimi kadar etkin olması nedeniyle son zamanlarda 

GBS tedavisinde ilk tercih haline gelmiştir. Kliniğimizde her iki tedavi yöntemiyle de  

başarılı sonuçlar elde edilmektedir. 

 

GBS’de görülen otonomik disfonksiyona ait bulgular hipertansiyon, taşikardi, 

idrar inkontinansı, aşırı terleme, idrar retansiyonu, gaita inkontinansı ve flushingdir. 

Bu bulgular yaşamsal olup, literatürde bu konuda yapılmış az sayıda çalışma 

mevcuttur. 

 

Bu çalışmanın amacı; GBS tanısı almış çocuklarda otonomik disfonksiyon 

sıklığını, elektrofizyolojik inceleme ve spinal görüntüleme bulgularının otonomik 

disfonksiyon ile ilişkisini, otonomik disfonksiyonun prognoza olan etkisini 

belirlemektir. Kardiyak monitörize izlem, yakın kan basıncı takibi (gerekiyorsa 

tansiyon holter), hidrasyon durumunun yakın takibi otonomik disfonksiyonun erken 

tanınmasını sağlarken, morbidite ve mortaliteyi de belirgin oranda azaltacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Sınıflandırma 

 

GBS immün aracılı nöropati grubundadır. GBS’de semptomların ilerlemesi 1 

aydan daha kısa sürelidir. Semptomların bir aydan uzun olması durumunda Kronik 

İnflamatuvar Demiyelinizan Poliradikülonöropati (CIDP)’den söz edilir (6). 

 

GBS klinik, patolojik ve elektrofizyolojik özelliklere göre başlıca dört alt tipe 

ayrılmaktadır. Bunlar Akut İnflamatuar Demiyelinizan Poliradikülonöropati (AIDP), 

Akut Motor Aksonal Nöropati (AMAN), Akut Motor ve Duyusal Aksonal Nöropati 

(AMSAN), Miller-Fisher Sendromu (MFS) (bölgesel varyant)’dur. MFS arefleksi, 

oftalmopleji ve ataksi ile karakterizedir ve 1956 yılında tanımlanmıştır. Sıklıkla 

Campylobacter jejuni ile ilişkilidir (4). Alt tiplere ait genel özellikler Tablo 1’de 

gösterilmiştir.  

 

GBS’nin nadir görülen tipleri vardır (Tablo 2) (6,7,8). Hızlı ilerleyen ve beyin 

ölümü benzeri tablonun görüldüğü vakalar bildirilmiştir (9). Kraniyal Polinörit ani 

başlangıçlı ve kraniyal sinirlerin tutulduğu formdur. Fasiyal sinir semptomları, ses 

kısıklığı ve yutma güçlüğü gibi semptomlar görülebilir (4). Bu tablonun 

Cytomegalovirus enfeksiyonu ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (10). 
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Tablo 1: GBS Alt Tipleri (6) 

Alt tip Genel özellikler Prognoz Tedavi 

 

Akut İnflamatuar 

Demiyelinizan 

Poliradikülonöropati 

(AIDP) 

- Tüm yaşlarda 
- Aşağıdan yukarı ilerleyen 
simetrik güçsüzlük 
- DTR kaybı 
- Kraniyal sinirlerin 
tutulumu 
- Otonomik bozukluk 
- EMG’de motor ve duyusal 
demiyelinizasyon 
- %30 GM1 

- Tamamen 
iyileşme 
(%75-96) 

-İVİG 

-Plazmaferez 

 

 

 

 

Akut Motor Aksonal 

Nöropati 

(AMAN) 

- Çocuk ve genç erişkinlerde 
- Aşağıdan yukarı ilerleyen 
simetrik güçsüzlük 
- DTR kaybı (bazen DTR 
korunur) 
- Kraniyal sinirlerin 
tutulumu 
- Otonomik bozukluk 
- EMG’de aksonal motor 
tutulum 
- GM1, GM1b, GD1a, 
GD1b, GalNAc-GD1a, 
GD1a/GD1b 

- İyi 
 
- C. jejuni 
pozitifliği 
varsa daha 
kötü 
seyredebilir 
 

-İVİG 

-Plazmaferez 

 

 

Akut Motor ve 

Duyusal Aksonal 

Nöropati 

(AMSAN) 

- Nadir, genellikle 
yetişkinlerde 
- Aşağıdan yukarı ilerleyen 
simetrik güçsüzlük 
- DTR kaybı (bazen DTR 
korunur) 
- Kraniyal sinirlerin 
tutulumu 
- Otonomik bozukluk 
- EMG’de aksonal motor-
duyusal tutulum 
- GM1, GM1b, GD1a 

- Bir yıl 
içinde 
düzelme 
gözlenir 
 
- C. jejuni 
pozitifliği 
varsa daha 
kötü 
seyredebilir 
 
- Bazen 
fulminan 
seyirli 

-İVİG 

-Plazmaferez 

 

Miller–Fisher 

Sendromu 

(MFS) 

- Yetişkinlerde daha sık 
- Oftalmopleji, arefleksi, 
ataksi 
- EMG’de motor 
demiyelinizasyon, aksonal 
duyusal tutulum 
- GQ1b > 90% (GT1a) 

- İyi -İVİG 
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Tablo 2: Çocuklarda Görülen Nadir GBS Varyantları (6) 

- Miller–Fisher Sendromu 

- Kraniyal Polinörit 

- Faringeal-Servikal-Brakiyal varyant 

- Akut Oftalmoparezi 

- Akut Duyusal Nöropati 

- Akut Otonom Bozukluk 

- Paraparezi 

 

 

2.2 Patogenez ve Otoantikorlar 

 
GBS’nin otoimmün bir hastalık olduğu düşünülmektedir. Sinir hücrelerindeki 

hasar enfeksiyonun direkt etkisi ya da immünolojik mediatörlerin tetiklediği T 

hücreleri ile etkileşen B hücrelerinden üretilen otoantikorlar aracılığıyla olur. Kan sinir 

bariyerini geçen otoantikorlar bölgede inflamatuar hücre infiltrasyonuna neden olur. 

İnfiltrasyon sonucu ön ve arka kökler, proksimal ve distal sinir trunkusları, terminal 

dallar, kraniyal sinirler, sempatik zincir ve ganglionlarda demiyelinizasyon ve/veya 

aksonal hasara yol açar (3,6,11,12). Ebstein-Barr virus (EBV), Cytomegalovirus 

(CMV), Mycoplasma pneumonia ve Campylobacter jejuni gibi enfeksiyon etkenleri, 

cerrahi girişim, aşılama gibi durumlar bu antikor oluşumuna neden olabilir (11). 

GBS’de en sık saptanan etken diyare ile seyreden Campylobacter jejuni’dir (4). 

 
Aksonal tutulumun olduğu GBS formlarında ve MFS’de enfeksiyon 

etkenlerinin üzerinde bulunan antijenlere karşı oluşan antikorlar sinir hücrelerinin 

aksonlarında bulunan gangliozidler ile çapraz reaksiyona girerler (8,14,15). Aksonal 

sodyum kanallarının bozulması ile iletide yavaşlama ya da kaybolma görülür (16). 

 

AMAN’da GM1, GM1b, GD1a, GD1b ve GalNAc-GD1a gangliozidlerine; 

AMSAN’da GM1, GM1b, GD1a gangliozidlerine; MFS, Akut Oftalmoparezi, Ataksik 

GBS’de GQ1b gangliozidlerine; duyusal varyantlarda GD1b ve GD3 gangliozidlerine 

karşı otoantikor gelişimi görülür (6,8,15,17)(Şekil 1). 
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Şekil 1: Sinir hücresi membranında bulunan GM-1 gangliozid ile C.jejuni 

lipopolisakkaritindeki yapısal benzerlik (18,19)

 

 

2.3 Epidemiyoloji 

 

 Dünyadaki GBS insidansının 18 yaş altı çocuklarda 0.3-1.3/100.000, genel 

popülasyonda 0.6-4/100.000 olduğu belirtilmektedir (8,20). Erkeklerde kızlara oranla 

1.5 kat daha sıktır (8). GBS tüm yaşlarda görülebilirken bilinen en yaşlı hastanın 95 

yaşında, en küçük hastanın ise 4 aylık olduğu bildirilmiştir (4). 

 

 Kuzey Amerika ve Avrupa’da en sık görülen GBS alt tipi AIDP’dir (%85-90) 

(14,21,22). Aksonal nöropatinin sıklığı Güney Amerika ve Asya’da %30’a kadar 

çıkmaktadır (24). Kranial Polinörit, MFS gibi az görülen varyantların sıklığı İtalya’da 

yapılan çalışmada genel popülasyonda 0.11/100.000 bulunmuştur (23). Arjantin’de 

yapılan başka bir çalışmada GBS tanısı almış çocukların %11.2’si atipik varyant olarak 

saptanmıştır (8). On iki adet ailesel GBS vakası bildirilmiştir (19). 
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2.4 Klinik Özellikler 

 

GBS çocukluk çağında akut flask paralizinin en sık nedenidir. Halsizlik, 

yürümede ve merdiven çıkmada güçlük sık görülen şikayetlerdir. Aşağıdan yukarıya 

hızlı ilerleyen, simetrik kas güçsüzlüğü ve derin tendon reflekslerinin (DTR) kaybı ile 

karakterizedir. İlerleme genellikle simetrik olmakla birlikte %9 olguda asimetrik ve 

%15-20 olguda proksimal başlangıçlı olabilir (1,14,26). Klinik tablo 4 hafta içerisinde 

vakaların yarısında da genellikle ilk 2 hafta içinde gelişir (14). Bacak ve sırt ağrısı 

erişkin ve çocuklarda %50-79 oranında görülebilir (25). Çocukların bazılarında 

menenjit tablosu, kusma, başağrısı ve ensefalopati gözlenmiştir (3,25). MFS’de ataksi, 

oftalmopleji ve arefleksi görülür (4). 

 

 Taşikardi, hipertansiyon, sinus aritmisi gibi otonomik semptomlar sık görülür 

(19). Otonomik bulgular AIDP ve AMSAN tiplerinde yaygındır ve genellikle 

kuadripleji ve solunum yetersizliğinin olduğu vakalarda görülür. Çocuklarda duyusal 

kayıp belirgin olmayabilir ancak detaylı fizik muayene yapıldığında ve öykü 

derinleştirildiğinde % 40 civarında saptanabilir (26). Duyu kusuru sıklıkla AIDP ve 

AMSAN tiplerinde görülürken, AMAN’da duyu kusuru beklenmez (27,28). 

 

Solunum sıkıntısı nadir ancak yaşamsal bir durumdur (3). Fasiyal güçsüzlük ve 

oftalmopleji GBS tanısı almış çocukların %45’inde görülebilmektedir (26,29). 

Sfinkter kusuru çocuklarda nadir olarak görülürken, sfinkter tutulumu olan vakalarda 

idrar retansiyonu, idrar ve gaita inkontinansı olabilir (26). 

 

2.5 GBS Öncesi Görülen Durumlar 

 

Yapılan çalışmalar GBS olgularında semptomlar başlamadan 1-6 hafta önce 

enfeksiyon ya da aşılanma gibi öncül olayların çocuklarda %50-82, erişkinlerde %60 

oranında olduğunu göstermiştir (6). Üst solunum yolu enfeksiyonları ve 

gastrointestinal enfeksiyonlar en sık tetikleyici olay olarak karşımıza çıkmaktadır (32). 

Belirli etkenlerden sonra ortaya çıkan klinik tabloda enfeksiyon etkenine yönelik ayırt 



 
 

8 

edici özellikler saptanmamasına karşın, CMV etkeninin diğerlerine göre daha sık 

solunum yetersizliği tablosuna yol açtığı gösterilmiştir (33,34). 

 

Kuzey Amerika ve Avrupa’da GBS mevsimsel dağılım göstermemektedir (31). 

Özellikle pediatrik AMAN vakalarının Çin ve Güney Amerika’da yapılan 

çalışmalarda yaz mevsiminde pik yaptığı görülmüştür (17,30). 

 

C. jejuni ile GBS arasındaki ilişki ilk olarak 1982 yılında gastroenterit sonrası 

GBS tanısı alan bir hastada tanımlanmıştır (35). C. jejuni’nin aksonal form GBS 

vakalarının %30-40’ından tek başına sorumlu olduğu gösterilmiştir (36). Ho ve 

arkadaşları tarafından 1995’te Çin’de yapılan bir çalışmada AIDP alt tipinde GBS 

vakalarının %42’sinde, AMAN alt tipinde GBS vakalarının %76’sında C. Jejuni 

enfeksiyonu saptanmıştır (81). GBS oluşumuna yol açabilecek diğer bakteriyel 

etkenler Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus İnfluenza ve Escherichia coli’dir. 

GBS öncesinde görülebilecek durumlar Tablo 3’te gösterilmiştir (37,38,39). 

 

Tablo 3: GBS Öncesinde Görülebilecek Durumlar (37,38,39). 

VİRAL ENFEKSİYONLAR 
- Epstein-Barr virus 
- Cytomegalovirus 
- Human immunodeficiency virus 
- İnfluenza A 
- Coxsackie virus 
- Herpes simplex virus 
- Hepatit A ve C virus 

SİSTEMİK HASTALIKLAR 
- Hodgkin hastalığı 
- Kronik lenfositik lösemi 
- Hipertroidi 
- Kollajen vasküler hastalıklar 
- Sarkoidoz 
- Renal hastalıklar 

BAKTERİYEL ENFEKSİYONLAR 
- Campylobacter jejuni 
- Mycoplasma pneumoniae 
- Escherichia coli 
- Haemophilus İnfluenza 

DİĞER DURUMLAR 
- Gebelik 
- Cerrahi 
- Kemik iliği nakli 
- Aşılama 

PARAZİTİK ENFEKSİYONLAR 
- Malaria 
- Toxoplasma 
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2.6 GBS Tipleri 

 

Klinik ve laboratuvar özelliklerine göre GBS alt tiplere ayrılmaktadır. Başlıca 

alt tipler; akut inflamatuar demiyelinizan poliradikülonöropati (AIDP), akut motor 

aksonal nöropati (AMAN), akut motor duyusal aksonal nöropati (AMSAN), Miller 

Fisher sendromu (MFS), akut otonom bozukluk ve kraniyal polinörittir. Birkaç hastada 

beyin ölümünü taklit eden ve fulminan seyreden GBS formu tanımlanmıştır (4,9). 

 

2.6.1 Akut inflamatuar demiyelinizan poliradikülonöropati (AIDP) 

 

 Olguların %90’ına yakını bu gruptadır. GBS’nin klasik formudur. Çoğunlukla 

öncesinde bir enfeksiyon ya da tetikleyici bir durum vardır. Klasik olarak semptomlar 

simetriktir ve alt ekstremitelerden başlar. Semptomların ilerleyişi dört haftaya kadar 

devam edebilir. İlk hafta progresyon hızlıdır. %10-15 olguda semptomlar üst 

ekstremitelerden, nadiren de yüzden başlayabilir. Kraniyal sinir tutulumu sıktır. 

Başlangıç semptomları genellikle ağrı ve parestezidir. Özellikle distallerde ve simetrik 

duyu kaybı izlenir. DTR’ler erken dönemde kaybolur ya da oldukça zayıf alınır. En 

sık patella refleksi kaybolmaktadır. Otonom bulgular kan basıncı düzensizliği, 

aritmiler, taşikardi, idrar retansiyonu, idrar ve gaita inkontinansı, kabızlık, abdominal 

distansiyon olarak sayılabilir. Olguların yaklaşık %10’unda entübasyon gerekir. 

Elektromiyografi (EMG)’de motor ve/veya duyusal demiyelinizasyon izlenir. Prognoz 

oldukça iyidir ve %75-95 tam iyileşme görülür (6,40,41,42). 

 

2.6.2 Akut motor aksonal nöropati (AMAN) 

 

Bakteriyel gastroenterit etkeni C. jejuni’nin neden olduğu enterit, tüm dünyada 

AMAN tipindeki GBS’nin en yaygın nedenidir. Sıklıkla çocuklar ve genç erişkinler 

etkilenir. %75’inden fazlasında C. jejuni serolojisi pozitif saptanır. AMAN tipi 

GBS’nin C. jejuni’nin bazı suşları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. AMAN ile ilişkisi 

en fazla olan suşlar HS:19 ve HS:41 suşlarıdır. Bu suşların sıklıkla anti-GM1 ve anti-

GD1a otoantikorlarının gelişimi ile ilişkili oldukları gösterilmiştir. GM1b, GD1b, 

GalNAc GD1a ve GD1a/GD1b AMAN’da otoantikor geliştirilen diğer 
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gangliozidlerdir. Erken dönemde ciddi solunumsal tutulumla seyreden motor aksonal 

dejenerasyon izlenir (43). Prognozu iyidir ve iyileşme tipik olarak hızlıdır. 

 

2.6.3 Akut motor duyusal aksonal nöropati (AMSAN) 

 

Genellikle yetişkinlerde görülürken, klasik tipe göre daha nadirdir. GBS’nin 

AMAN tipinde olduğu gibi özellikle C. jejuni sık bir etkendir. Hızlı ve klasik klinik 

seyir gösterir. Erken dönemlerde solunum yetersizliği gelişebilir. Kraniyal ve otonom 

sinirlerin tutulumu sık görülen bir durumdur. EMG’de hem motor hem de duyusal 

sinirlerde aksonal dejenerasyon görülür. GM1, GM1b, GD1a gangliozidlerine karşı 

gelişen otoantikorlar saptanır. Prognoz AMAN’a göre daha kötüdür ve iyileşme bir 

yılı bulabilir (6,43,44,45). 

 

2.6.4 Miller-Fisher Sendromu (MFS) 

 

GBS’nin en yaygın varyantıdır ve tüm GBS vakalarının %5’ini oluşturur. 

Ortalama görülme yaşı ortalama 40’tır. Öncesinde genellikle bir üst solunum yolu 

enfeksiyonu ve bazen de C. jejuni enteriti görülebilir. GBS’de görülen C. jejuni suşu 

sıklıkla HS:2 ve HS:4‘tür. Vakaların tümünde ataksi, oftalmopleji ve arefleksi vardır. 

Ataksi gövdede ve ekstremitelerde olur. %90’ın üzerinde Anti-GQ1b tipi otoantikorlar 

saptanmıştır. EMG’de motor demiyelinizasyon, aksonal duyusal tutulum olurken, 

haftalar ya da aylar içinde yavaş ve tam iyileşme görülür (6,43,46). 

 

2.6.5 Akut otonomik nöropati 

 

Sempatik ve parasempatik sistem bozukluklarıyla seyreden GBS alt tipidir. 

Tüm yaşlarda görülebilir, erkeklere göre kadınlarda daha sıktır. Klinik tablo öncesinde 

geçirilmiş üst solunum yolu enfeksiyonu ya da enterit öyküsü vardır. Spesifik bir etken 

saptanamamıştır. Herpes simpleks virus, Herpes zoster, Rubella, Enfeksiyoz 

mononükleoz sorumlu tutulmuştur. Ciddi ortostatik hipotansiyon, hipertansiyon, 

taşikardi, aritmi, pupiller anormallikler, idrar retansiyonu, ishal, kabızlık, gözyaşı ve 

tükürük azalması gibi otonomik bulgular kliniği oluşturur (43,47). 
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2.6.6 Faringeal-servikal-brakiyal varyant 

 

Fasiyal, orofaringeal, servikal ve üst ektremitelerde güçsüzlükle ortaya çıkan, 

alt ekstremitelerin tutulmadığı nadir GBS varyantıdır (43). 

 

2.7 Tanı ve Ayırıcı Tanı 

 

Tipik klinik özellikler GBS tanısı koymada büyük ölçüde yeterlidir. Öykü, 

fizik muayene ve laboratuvar değerlendirme ile kesin tanıya kolaylıkla gidilebilir. 

Elektrofizyolojik testler ve BOS incelemesi tanıyı doğrulamada yardımcıdır. GBS tanı 

kriterleri Tablo 4’te özetlenmiştir (48,49). Hızlı gelişen jeneralize periferik sinir 

sistemi hastalıklarının en sık nedeni GBS’dir (48). 

 

Tablo 4: GBS Tanı Kriterleri (48,49) 

TANI İÇİN GEREKLİ ÖZELLİKLER 
- Kollarda ve bacaklarda simetrik progresif güçsüzlük 
- Refleks kaybı 
TANIYI KUVVETLE DESTEKLEYEN ÖZELLİKLER 
- Belirtilerin dört haftaya kadar ilerlemesi 
- Semptomların simetrik olması 
- Hafif duyusal belirti ve bulgular 
- Kraniyal sinir tutulumu, özellikle yüz kaslarında bilateral güçsüzlük 
- Progresyonun durmasından sonra 2-4 hafta içinde düzelmenin başlaması 
- Otonom bulguların varlığı 
- Başlangıçta ateşin olmaması 
- Beyin omurilik sıvısında milimetreküp başına 10’dan daha az hücre ile birlikte 
yüksek konsantrasyonda protein varlığı 
- Tipik elektrofizyolojik özellikler 
TANIYI DIŞLAYAN ÖZELLİKLER 
- Botulizm, miyastenia ya da toksik nöropati tanısı 
- Anormal porfirin metabolizması 
- Yeni geçirilmiş difteri 
- Güçsüzlüğün eşlik etmediği duyusal sendrom 

 

Bazı hastalıkların semptom ve bulguları GBS ile benzerlik gösterir. Ayırıcı 

tanıya giren bu hastalıklar erken dönemde GBS ile karışabilmektedir. GBS ayırıcı 

tanısına giren durumlar Tablo 5’te özetlenmiştir (50). 
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Tablo 5: GBS Ayırıcı Tanısı (50) 

 
SEREBRAL 
- Akut dissemine ensefalomiyelit 
- Bilateral inme 
- Psikojenik semptomlar 
 
 

 
PERİFERİK SİNİR SİSTEMİ 
- Akut başlangıçlı kronik inflamatuar 
demiyelinizan nöropati ( CIDP) 
- Kritik hastalık polinöropatisi 
- Cytomegalovirus ilişkili radikülit 
- Difteri 
- HIV ilişkili radikülit 
- Leptomeningeal karsinomatozis 
- Lyme hastalığı 
- Metabolik/elektrolit bozuklukları 
(hipoglisemi, hipofosfatemi) 
- Porfiria 
- Tiamin eksikliği (Beriberi) 
- Kene paralizisi 
- Toksik nöropati 
- Vaskülitler 

SEREBELLAR 
- Akut serebellar ataksi sendromu 
- Posterior fossa yapısal lezyon 

NÖROMUSKULER KAVŞAK 
- Botulizm 
- Miyastenia gravis 
- Nöromuskuler blokerler 

SPİNAL 
- Anterior spinal arter sendromu 
- Kompresif miyelopati 
- Nöromiyelitis optika 
- Poliomiyelit 
- Transvers miyelit 
- Akut miyelitin diğer enfektif sebepleri 
(Batı Nil virüsü, Coxsackie virüsü) 

KAS HASTALIKLARI 
- Akut inflamatuar miyopati 
(dermatomiyozit, polimiyozit) 
- Akut viral miyozit 
- Akut rabdomiyoliz 
- Kritik hastalık miyopatisi 
- Metabolik miyopatiler (hipokalemi, 
hiperkalemi)  
- Mitokondrial miyopati 
- Periyodik paralizi 

 

Medulla spinalis hasarı GBS’den ayırt edilmesi gereken en önemli durumdur. 

Seviye gösteren duyusal-motor paralizi, sfinkter kusuru ve asimetrik tutulum uyarıcı 

bulgulardır. Acil spinal manyetik rezonans görüntüleme (MRG) yapılmalıdır (53). 

 

Özellikle çocukluk çağında GBS’nin ayırıcı tanısına spinal tümörler ve 

transvers myelit girer. Paralizi, hiporefleksi ve ağrı gibi bulgular hepsinde görülebilir. 
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Sfinkter kusuru spinal tümörlerde görülürken, GBS’de oldukça nadirdir ve genellikle 

geçicidir. GBS’nin BOS bulgularında hücre artışı olmaksızın protein artışı olurken 

transvers myelitte protein ve hücre artışı izlenir (4,51). 

 

Botulizm çocuklarda yaygın değildir ancak progresif simetrik güç kaybı olan 

bebekler ayırıcı tanıya girmelidir. Pupiller anormallikler, erken kabızlık, oftalmopleji 

gibi semptom ve bulgular varlığında botulizm mutlaka araştırılmalıdır. Miyastenia 

gravis (MG) çocukluk çağında proksimal güçsüzlük ile başvurabilir. Ayırıcı tanıya 

giren bu durumların elektrofizyolojik incelemeleri karakteristiktir. Poliomyelitte 

mekanizma ve klinik GBS’den farklıdır (13). Akut, fokal ve asimetrik ekstremite 

güçsüzlüğü olur. Bu tabloya genellikle ateş ve ağrı eşlik eder. GBS’den farklı olarak 

BOS’ta hücre artışı görülür. Kesin tanı için serolojik testler ile gereklidir (3,52). 

 

2.8 Laboratuvar 

 

Elektrofizyolojik incelemeler ve BOS incelemesi gibi laboratuvar yöntemleri 

tanıda yardımcıdır. 

 

Bazı rutin biyokimyasal testlerde nonspesifik değişiklikler izlenir. Eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESH)’nda artma, lökositoz, kreatin kinaz (CK) yüksekliği, 

karaciğer fonksiyon testlerinde yükselme görülebilir. Nadiren immün kompleks 

birikimine bağlı glomerulonefrit gelişebilir ve proteinüri, hematüri izlenebilir. Yine 

serumda yükselen antigangliozid otoantikorlar GBS alt tiplerini belirlemede ve 

prognoz hakkında bilgi verebilir (2,56). 

 

2.8.1 Beyin omurilik sıvısı (BOS) 

 

GBS tanısında BOS incelemesi önemli bir yer tutar. BOS proteininde artış 

izlenirken hücre artışı olmaz (albuminositolojik disosiasyon). Hücre sayısı mm3’te 10 

mononükleer hücreyi geçmez. Glukoz normaldir. BOS kültüründe üreme olmaz. 

Başlangıçta protein normal olabilir. Genellikle ilk 48 saatten sonra yükselmeye başlar 

ve 4-6 hafta içinde en üst düzeyine ulaşır. %10 olguda da protein hiç yükselmez (2,53). 
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2.8.2 Elektrofizyolojik incelemeler 

 

Elektrofizyolojik incelemelerde H refleks yokluğu, duyusal sinirlerde aksiyon 

potansiyel kaybı ya da amplitüd düşüklüğü, F dalga anormallikleri GBS tanısı için 

anlamlıdır. Ancak kesin tanı genellikle semptomların başlamasından sonra beşinci 

güne kadar mümkün olmamaktadır (57). 

 

Vakaların %90’ında elektrofizyolojik anormallikler görülebilir. Özellikle 

GBS’nin AIDP alt tipinde ilk saptanan yanıt genelde F dalga anormalliğidir. Fokal 

sinir segmentlerinde düzgün olmayan ileti yavaşlamaları, asimetrik uzamış distal 

latans, H refleks latansı, diferansiyal yavaşlama akut demiyelinizasyonda 

görülebilecek diğer elektrofizyolojik inceleme bulgularıdır (8,15,30,58,59). 

 

Aksonal alt tiplerde (AMAN, AMSAN) düşük genlikli kas aksiyon 

potansiyelleri ve anormal iğne EMG’si izlenir. AMAN ile AMSAN ayrımında duyusal 

sinir aksiyon potansiyel amplitüdüne bakılır. Motor potansiyellerdeki değişiklikler 

demiyelinizasyon ya da aksonal dejenerasyon nedeniyle olabilir. AMAN’ın erken 

döneminde demiyelinizasyonu taklit eden geçici bulgular olabilir. Bu sebeple 

tekrarlayan incelemeler gerekir. Tanıya gidilemeyen ya da sınıflandırmanın 

yapılamadığı durumlarda tekrarlayan inceleme yapılabilir (8,15,30,59). 

 

Erken dönemde yapılan elektrofizyolojik incelemeler tanısal değilse ya da alt 

tip tayini yapılamamışsa testler 1-2 hafta sonra tekrar yapılmalıdır (6). 

 

2.8.3 Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

 

MRG duyarlıdır ancak spesifik değildir. Kauda ekuina’da kontrast tutulumunu 

gösterir. Erişkin ve ergenlerde %95 oranında MRG bulgusu saptanmıştır (6). 

Türkiye’de yapılmış bir çalışmada GBS tanısı almış çocukların %91’inde GBS lehine 

MRG bulgusu gösterilmiştir (60). Spinal bası şüphesi varsa MRG acilen yapılmalıdır.  
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2.9 Klinik Seyir ve Prognoz 

 

GBS şüphesi olan bir çocukta tanı ve tedavi süreci oldukça önemlidir. 

Semptomların başlangıcı ve ilerlemesi günler içinde olabilirken bazen de saatler içinde 

olabilmektedir. Hızlı ilerleyen vakaların yaklaşık %20’sinde ventilasyon desteğine 

gerek duyulmaktadır. Bu sürecin en doğru şekilde yönetilebilmesi için hastanın sık sık 

değerlendirilmesi ve gerektiğinde erken müdahale önemlidir (4). 

 

GBS’nin klinik seyri üç faza ayrılabilir (Şekil 2). 

I. Başlangıç fazı, semptomların ilk ortaya çıkması ile başlar ve 1-3 hafta devam 

eder. Bu fazda belirti ve bulgular ilerleme gösterir. 

II. Plato fazı, ilerlemenin durduğu dönemdir. Birkaç günden 2 haftaya kadar 

sürebilir. 

III. İyileşme fazı, klinik ve laboratuvar bulgularda düzelmenin olduğu 

dönemdir. Bu dönem 4-6 ay sürebilir. Ağır vakalarda tam düzelme 2 yılı bulabilir. 

Bazı vakalarda tam düzelme olmaz (43). 

 

 
Şekil 2: Guillain-Barre Sendromunun klinik seyri (50) 

 

 

Semptomların hızlı ilerlediği hastalarda kuadripleji gelişebilir. Solunum 

kaslarının tutulumuna bağlı olarak solunum yetmezliği görülür. Bu hastalarda solunum 

desteğine ihtiyaç duyulur. Otonom tutulum nedeniyle bazen ölümcül olabilen aritmiler 

ve hipertansiyon görülebilir. Yutma sorunu gelişen hastalarda aspirasyon pnömonisi 

ciddi morbidite ve mortalite sebebi olabilmektedir. Diğer önemli komplikasyonlar 
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sepsis, eklem kontraktürleri, derin ven trombozu, gastrointestinal sistem ve üriner 

sistem sorunlarıdır (43,54,55). 

 

GBS’de mortalitenin çocukluk çağında %5’ten daha az olduğu tahmin 

edilmektedir. Ölümler genellikle solunum yetmezliği, kardiyak aritmiler ve otonom 

bozukluklardan kaynaklanmaktadır. 

 

GBS’li çocukların %90-95’i 3-12 ay içinde tam olarak düzelmektedir. %5-10 

vakada kalıcı sakatlıklar olabilmektedir (4,61). 

 

Kötü prognoz göstergeleri; 

- Hızlı progresyon 

- Mekanik ventilasyon ihtiyacı 

- İleri yaş 

- Öncesinde geçirilmiş enfeksiyon bulunması (özellikle C. jejuni) 

- Ağır motor kayıp  

- Akson hasarının olması 

- Sinir uyarımının olmaması ile fibrilasyon görülmesi 

- Aksiyon potansiyellerinde belirgin azalma 

olarak sıralanabilir (62,63). 

 

2.10 Tedavi 

 

2.10.1 Destekleyici tedavi 

 

GBS’nin seyrinde solunum yetersizliği, otonom bozukluklar gibi yaşamı tehdit 

edebilecek bir çok durum ortaya çıkmaktadır. Semptomların en fazla olduğu ve 

progresyonun durduğu döneme kadar hastaların mümkünse yoğun bakım şartlarında 

düzenli otonom ve solunum monitorizasyonu altında izlenmesi çok önemlidir. 

Solunum sıkıntısı çocukların ortalama %15’inde, erişkinlerin %17-30’unda 

gözlenmektedir. Progresyonun durmasından sonra sadece destek tedavisi ile hastalarda 

genellikle 2-4 hafta içerisinde iyileşmenin başladığı görülmüştür (3,6,14,20,25). 
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Hızlı başlangıç, bulbar tutulum, otonom tutulum, öksürmede zorluk çocuklarda 

mekanik ventilasyon gerekebileceğinin bazı göstergeleridir. Solunum yetmezliği, 

orofarengeal parezi, ciddi otonom tutulum bulguları entübasyon endikasyonlarıdır. 

Çocuklarda solunum sıkıntısı bulguları taşipne, burun kanadı solunumu, paradoksal 

solunum, letarji ve hipoksemidir. Bebeklerde ve ciddi kas tutulumu olan çocuklarda 

taşipne, çekilme gibi solunum sıkıntısı bulguları görülmeyebilir. Bu hastalarda 

taşikardi ve huzursuzluk uyarıcı olmalıdır (6,64,65). 

 

Aritmiler, kan basıncı dengesizliği, paralitik ileus, idrar retansiyonu, idrar ve 

gaita inkontinansı gibi otonom bulgular izlenebilir. Ciddi aritmiler hayatı tehdit 

edebileceğinden yakın izlemi gereklidir. Sıklıkla sinüzal taşikardi görülür ve tedavi 

gerektirmez. Ancak ventriküler aritmi, atrioventriküler ileti bloğu, ciddi taşikardi ve 

bradikardi mutlaka tedavi edilmelidir. Hipotansiyon durumlarında sıvı desteği 

sağlanır. Hipertansif durumlarda kısa etkili ilaçlar kullanılmalıdır. Otonom sinir 

sisteminde bozukluk olması nedeniyle uzun etkili antihipertansifler ciddi hipotansiyon 

yapabileceklerinden dolayı tercih edilmezler. İlaçlar ve entübe hastalarda yapılan 

endotrakeal aspirasyon işlemi otonom değişiklikleri tetkikleyebilmektedir (65,66,67). 

 

Yutma sorunu olan GBS’li hastaların beslenmeleri aspirasyonu önlemek için 

nazogastrik tüp ile yapılmalıdır. Beslenmenin tolere edilemediği durumlarda mutlaka 

parenteral beslenmeye geçilmelidir (20,64). 

 

Ağrısı olan hastalarda nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, karbamazepin, 

gabapentin ya da opioidler kullanılabilir (68). 

 

GBS’li hastalarda rehabilitasyon önemli yer tutar. Erken mobilizasyon, fizik 

tedavi ve konuşma terapisi rehabilitasyonun önemli aşamalarıdır. Özellikle 

nozokomiyal solunum yolu enfeksiyonlarının önlenmesi için göğüs fizyoterapisi çok 

önemlidir. Uzun süreli hareketsizliklerde dekübitüs ülserleri oluşabilir. Bunun için 

hastanın pozisyonunun belirli aralıklarla değiştirilmesi gereklidir. Erişkinlerde daha 

sık görülen derin ven trombozu ve pulmoner emboli gibi komplikasyonlar için de 

gerekli önlemler alınmalıdır (64,65). 
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2.10.2 İntravenöz immunoglobulin (İVİG) 

 

 GBS tanısı almış çocukların tedavisinde İVİG ya da Plazma Değişimi (Plasma 

Exchange) (PE) kullanılabilir. PE invaziv ve komplikasyon riski yüksek olan bir 

tedavidir. Çocuklarda İVİG tedavisi, kolay uygulanabilirlik ve daha az komplikasyon 

nedeniyle daha çok tercih edilmektedir (6,69,70). Yapılan bazı çalışmalarda İVİG ve 

PE tedavilerinin birbirine üstünlüklerinin olmadığı gösterilmiştir. Ventilasyon desteği 

ihtiyacı olan çocukları içeren randomize kontrollü bir çalışmada  plazma değişimi ve 

İVİG tedavileri arasında yoğun bakım ünitesinde yatış süresi, desteksiz yürüme 

süreleri arasında fark yokken mekanik ventilasyon süreleri plazma değişimi tedavisi 

alanlarda anlamlı şekilde daha kısa bulunmuştur. Kombine tedavinin etkinliği tek 

başına İVİG ya da PE uygulamasından daha fazla değildir (11,19,20,69). Bazı 

çalışmalarda İVİG ve PE tedavileri sonrası görülen nüks oranlarında da anlamlı fark 

olmadığı gösterilmiştir (74,75). 

 

 İVİG dozu 2 gr/kg’dır. 2 gün boyunca 1 gr/kg/gün veya 5 gün boyunca 0,4 

gr/kg/gün olarak uygulanır. Tedavi yanıtı 3-7 gün içinde alınmaktadır. 

 

Hastalarda İVİG sonrası ateş, kas ağrısı, baş ağrısı, bulantı ve kusma ortaya 

çıkabilir. Dermatit, aseptik menenjit, nötropeni, hipertansiyon, çok nadiren de böbrek 

yetersizliği, inme gibi etkileri görülebilir. Anaflaksi öyküsü İVİG için 

kontrendikasyon oluşturur. Plazma hacmini genişlettiği için kalp yetersizliği ve böbrek 

yetmezliği olan hastalarda dikkatli uygulanmalıdır (11,19,22,67,76,77). 

 

 Yapılan çalışmalar İVİG’in birçok etki mekanizması olduğunu göstermiştir. En 

önemli etkisi farklı yollardan immün sistemi modüle ederek otoantikorları nötralize 

etmesidir. Makrofajlar ve B hücreleri üzerinde bulunan Fc reseptörlerin blokajı, 

antitoksin, antisitokin, CD8 T hücre aktivasyonu vb. yollarla İVİG, otoantikorların, 

sitokinleri yıkımını arttırır ve otoantikor yapımını azaltır. Bu sayede miyelin hasarı 

önlenir (71,72,73). 
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2.10.3 Plazma değişimi (PE) 

 

Plazma değişimi ile diyalizde olduğu gibi bir makine yardımıyla plazmada 

dolaşan ve hastalığa neden olduğu düşünülen immün faktörler temizlenir. İnvaziv bir 

yöntemdir. Santral venöz katater gerekir. PE uygulamasının 10 kg ve üzeri çocuklarda 

daha güvenli olduğu belirtilmektedir. Hastalara 5-8 gün içinde toplam 250 ml/kg’lık 5 

değişim önerilmektedir (61). PE sonrası İVİG verilmesi ekstra fayda sağlamaz 

(3,78,79). 

 

Hipotansiyon, sepsis, kardiyak aritmiler, elektrolit bozuklukları, kanama, 

tromboza eğilim bu tedavi yönteminin başlıca komplikasyonlarıdır. Uygulama 

zorluğu, ekip ve ekipman gerekliliği, belli merkezlerde yapılabiliyor olması, santral 

venöz katetere ihtiyaç duyulması PE’nin diğer dezavantajlarıdır (79). 

 

2.10.4 Kortikosteroidler (KS) 

 

 Kortikosteroid tedavisi önceleri tedavide kullanılırken günümüzde tek başına 

ya da İVİG ile birlikte kullanımının yararı olmadığı gösterilmiştir. Yapılan kontrollü 

çalışmalarda KS alan grup ile almayan kontrol grubu arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (80). Hatta KS’nin iyileşme sürecini yavaşlatabileceği söylenmektedir 

(4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

20 

3. HASTALAR VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma, İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı’nda yapılan 

tek merkezli retrospektif bir çalışmadır. Çalışma protokolü bağlı bulunulan etik kurul 

tarafından onaylandı (Dosya numarası 2018/1370).  

 

3.1 Katılımcılar 

  

 Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı’nda 1 Ocak 2007 ile 1 Ocak 2019 tarihleri 

arasında GBS tanısı ile izlenen 18 yaşından küçük çocuklar çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmada toplam 82 GBS tanılı hastanın hastane sistemi kayıtları ve hasta dosyaları 

incelenerek veriler kaydedildi ve bu hastalar çalışmaya dahil edildi. 

 

GBS tanısı; 

1. Akut, aşağıdan yukarıya ilerleyen, bilateral ve flask ekstremite güçsüzlüğü,  

2. Azalmış ya da kaybolmuş derin tendon refleksleri,  

3. Monofazik hastalık paterni ile albüminositolojik disosiasyon veya GBS ile 

uyumlu elektrofizyolojik bulgular varlığında, 

4. Spinal görüntülemede diğer nedenlerin dışlanması ile konuldu (82, 83). 

 

Verileri eksik olan hastalar çalışmadan çıkarıldı. GBS ön tanısıyla yatışı 

yapılan ancak yapılan tetkikler sonucunda miyozit, transvers myelit ve postenfeksiyoz 

serebellit tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

 

 

3.2 Klinik, Elektrofizyolojik ve Görüntüleme Özellikleri 

 

Hastaların demografik verileri, başlangıç semptomları, başvuru tarihleri, 

geçirilmiş enfeksiyon bulgularının varlığı, otonomik disfonksiyon 

(hipo/hipertansiyon, taşi/bradikardi, aşırı terleme, ileus, idrar retansiyonu, idrar ve 

gaita inkontinansı, flushing) ve albüminositolojik disosiasyon varlığı, ek hastalık 

varlığı kaydedildi. Elektrofizyolojik incelemenin ve spinal görüntülemenin ilk 
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semptom başlangıcından kaç gün sonra yapıldığı ve bulguları kaydedildi. Ayrıca 

uygulanan tedaviler, hastanede ve yoğun bakımda kalma süresi, yoğun bakım 

izleminde solunum desteği alıp almadığı, taburculuk esnasında başvuru 

semptomlarında düzelme olup olmadığı incelendi. 

 

Otonom disfonksiyon bulgusu olarak hipertansiyon, çocuğun yaşı, cinsiyeti ve 

boyu için en az üç ölçümde 95.persentilin üzerinde persiste eden sistolik kan basıncı 

yüksekliği olarak tanımlandı (84). Antihipertansif tedavi uygulandığında veya tedavi 

uygulanmaksızın sistolik kan basıncının 95.persentilin altına düşmesi kontrol altına 

alınmış hipertansiyon olarak tanımlandı. 

 

Elektrofizyolojik bulgular akut enflamatuar demiyelinizan 

poliradikülonöropati (AIDP), akut motor aksonal nöropati (AMAN), akut motor ve 

duyusal aksonal nöropati (AMSAN) olarak sınıflandırıldı. Spinal manyetik rezonans 

görüntülemelerinde (MRG) kauda ekuinada ve konus medullariste kontrastlanma 

varlığı kaydedildi.  

 

Lomber ponksiyon yapılan hastalarda BOS protein düzeyleri kaydedilerek, 

otonom disfonksiyon bulgusu olan hastalar ile olmayan hastalarda BOS protein 

düzeyleri arasındaki ilişki incelendi. 

 

Otonom disfonksiyon bulgusu olan hastalar ile olmayan hastalar arasındaki 

cinsiyet, yaş, başvuru mevsimi, elektrofizyolojik bulguların özellikleri, spinal 

manyetik rezonans görüntüleme bulgularının özellikleri, yoğun bakım yatışı ve 

mekanik ventilasyon desteği gerekliliği, taburculuk esnasında başvuru 

semptomlarında düzelme olup olmaması açısından ilişki incelendi. 
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3.3 İstatistiksel Analiz 

 

Çalısmamızda verilerin istatistiksel analizi için SPSS (Statistical Package for 

the SocialSciences, Chicago, IL, USA) programının 21.0 versiyonu kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistiklerinde sürekli değişkenler için ortalama değer, standart sapma, 

ortanca, minimum ve maksimum değerler; kesikli değişkenler için ise sayı ve yüzde 

değerleri hesaplandı. Başlangıç analizleri olarak normal dağılımın 

değerlendirilmesinde Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri kullanıldı. İki 

grup arası nonparametrik verilerde Mann Whitney U ve ki kare testi kullanıldı. 

Sonuçlar %95 güven aralığında değerlendirilerek p< 0,05 istatistiksel anlamlılık olarak 

tanımlandı. 

 

3.4 Etik Kurul Onayı 

  

 Bu uzmanlık tezi çalışması İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu tarafından 12.10.2018 tarihinde onaylanmıştır (Dosya numarası 2018/1370). 
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4. BULGULAR 

 

 Bu çalışmaya 48’i erkek (%58,5), 34’ü kız (%41,5) olmak üzere toplam 82 

GBS tanılı hasta dahil edildi. Hastaların ortalama yaşı 7 ± 4,2 yıl (1,1-17,6 yıl) olarak 

saptandı. Hastaların başvuru dönemleri incelendiğinde en fazla başvurunun yaz 

mevsiminde (28 hasta) (%34,1) olduğu, en fazla başvuru yapılan ayın ise Temmuz 

olduğu bulundu (13 hasta). Semptom başlangıcından başvuru süresine kadar geçen 

süre ortalama 7,4 ± 10 gün olarak hesaplandı.  

 

 Hastaların öyküsü alındığında 53 hastada geçirilmiş enfeksiyon öyküsü vardı 

(%64,6). Geçirilmiş enfeksiyonların zamanlaması incelendiğinde hastaların 17’sinin 

son 1 hafta içerisinde, 34’ünün 1 hafta-1ay öncesinde, 2’sinin ise 1-2 ay önce 

enfeksiyon geçirdiği görüldü. Bu 53 hastadan 30 hasta son 2 ay içerisinde üst solunum 

yolu enfeksiyonu (%56,6), 18 hasta akut gastroenterit geçirirken (%33,9), 5 hasta ise 

hem üst solunum yolu enfeksiyonu hem de akut gastroenterit geçirmiş (%9,5) olarak 

saptandı.  

  

 21 hastada (%25,6) hastane yatışı sürecindeki izleminde otonomik 

disfonksiyona ait bulgular gözlendi. Otonomik disfonksiyona ait bulgular 

incelendiğinde 13 hastada hipertansiyon, 9 hastada taşikardi, 5 hastada idrar 

inkontinansı, 3 hastada aşırı terleme, 1 hastada gaita inkontinansı, 1 hastada idrar 

retansiyonu, 1 hastada da flushing geliştiği gözlendi. Otonomik disfonksiyona ait 

bulguların ortaya çıkış süresi ise semptomlarının başlangıç tarihine göre ortalama 7,6 

± 7,3 gün (1-31 gün) idi. 

 

 Hastalardan 79’unun (%96,3) başvuru EMG’si mevcut idi. Bu hastaların 

semptomlarının başlangıcından EMG çekimine kadar geçen süre ortalama 10 ± 9,5 

gündü. Bu 79 hastanın EMG bulguları incelendiğinde 58 hastada AİDP (%73,4), 14 

hastada AMAN (%17,7), 3 hastada AMSAN’a (%3,8) ait bulgular mevcut iken 4 

hastanın EMG’si normal olarak raporlandı (%5,1) (Şekil 3). 
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Şekil 3: EMG bulgularına göre hasta dağılımı 

 

Bu çalışmada 82 hastadan 67’sinin (%81,7) başvuru şikayetlerine yönelik 

kontrastlı spinal MRG’si mevcuttu. Bu hastaların semptomlarının başlangıcından 

spinal MRG çekimine kadar geçen süre ortalama 10,7 ± 11,7 gündü. Spinal MRG 

bulguları incelendiğinde, 43 hastada kauda ekuinada kontrastlanma (%64,1), 1 hastada 

konus medullariste kontrastlanma (%1,5), 13 hastada hem kauda ekuina hem de konus 

medullariste kontrastlanma saptanırken (%19,4), 10 hastanın spinal MRG’si normal 

olarak değerlendirildi (%15).  

 

 Veriler değerlendirildiğinde 33 hastaya (%40,2) lomber ponksiyon yapıldığı 

saptanırken, bu 33 hastanın ortalama BOS protein düzeyi 95,8 ± 69,9 mg/dl (14-292 

mg/dl) bulundu. Semptomların başlangıç tarihi göz önüne alınarak yapılan 

değerlendirmede ise lomber ponksiyon yapılma süresi 9,3 ± 6,9 gün (0-27 gün) idi. 

 

 Hastaların yatışı sonrası aldığı tedaviler değerlendirildiğinde 67 hastanın 

sadece IVIG (%81,7), 2 hastanın sadece plazmaferez (%2,4), 10 hastanın hem IVIG 

hem plazmaferez (%12,2), 3 hastanın ise IVIG, plazmaferez ve kortikosteroid 

tedavilerini aldığı tespit edildi (%3,7). Kortikosteroid alan hastalar incelendiğinde 2 

hastanın idame dozunda metilprednizolon (1 mg/kg/gün) aldığı saptanırken, GBS ve 

akut dissemine ensefalomiyelit birlikteliği düşünülen 1 hastanın ise 5 gün yüksek doz 
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metilprednizolon (30 mg/kg/gün) aldıktan sonra idame dozunda tedaviye devam ettiği 

görüldü. Tüm gruplar birlikte değerlendirildiğinde tedaviye başlama süresi 

semptomlarının başlangıcından itibaren ortalama 8,5 ± 10,4 gündü (0-60 gün). 

 

Bu çalışmada hastaların hastane yatış süresi ortalama 14,4 ± 17,2 gün (1-94 

gün) olarak bulundu. Yatışı takiben 23 hastanın izleminde başvuru şikayetleri 

nedeniyle yoğun bakım ünitesi yatışı olduğu saptandı (%28). Bu 23 hastanın 10’unun 

non-invaziv (%43,5), 4’ünün invaziv (%17,4) solunum desteği ihtiyacı olurken, 9 

hasta herhangi bir solunum desteği almadı (%39,1). Bu hastaların yoğun bakım 

ünitesinde yatış süresi ortalama 19,8 ± 21,7 gün (2-84 gün) olarak bulundu. 

 

Çalışmaya katılan hastaların taburculuk esnasındaki klinik durumları göz 

önüne alındığında 69 hastada kısmi düzelme (%84,1), 10 hastada tam düzelme 

gözlenirken (%12,2), 3 hastada herhangi bir düzelme gözlenmedi (%3,7). 

 

Hastaların EMG bulguları ile taburculuk durumu arasındaki ilişki 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanamadı (p=0,568) (Tablo 6). 

 

Tablo 6: Hastaların EMG bulguları ile taburculuk durumu ilişkisi 
 Taburculuk durumu 

EMG bulgusu 
Düzelme yok Kısmi düzelme Tam düzelme Total p 

n % n % n % n % 

0,568 

AİDP 2 3,4 46 79,3 10 17,2 58 100 

AMAN 1 7,1 13 92,9 0 0,0 14 100 

AMSAN 0 0 3 100 0 0,0 3 100 

Normal 0 0 4 100 0 0,0 4 100 

Total 3 3,8 66 83,5 10 12,2 79 100 
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 Hastaların aldığı tedavi ve taburculuk durumu arasındaki ilişki incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanamadı (p=0,069) (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Hastaların aldığı tedavi ile taburculuk durumu ilişkisi 
 Taburculuk durumu 

Aldığı tedavi 
Düzelme yok Kısmi düzelme Tam düzelme Total p 

n % n % n % n % 

0,069 

IVIG 1 1,5 56 83,6 10 14,9 67 100 

Plazmaferez 0 0,0 2 100 0 0,0 2 100 

IVIG + 

Plazmaferez 
1 10 9 90 0 0,0 10 100 

IVIG + 

Plazmaferez + 

Kortikosteroid 

1 33,3 2 66,7 0 0,0 3 100 

Total 3 3,7 69 84,1 10 12,2 82 100 

 

 

21 hastada otonomik disfonksiyona ait bulgu gözlendi. Otonomik 

disfonksiyona ait bulgu varlığı ile başvuru yaşı arasındaki ilişki değerlendirildiğinde 

anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,573) (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile başvuru yaşı ilişkisi 

 Başvuru yaşı (yıl) 

Otonomik 

disfonksiyona 

ait bulgu 

ortalama 
standart 

sapma 
minimum maksimum p 

Var (n:21) 7,3 4,2 1,8 17,6 
0,573 

Yok (n:61) 6,9 4,2 1,1 17,4 

 

 

Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile cinsiyet arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,716) (Tablo 9). 
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Tablo 9: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile cinsiyet ilişkisi 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu 

Cinsiyet 
Yok Var Total p 

n % n % n % 

0,716 
Erkek 35 72,9 13 27,1 48 100 

Kız 26 76,5 8 23,5 34 100 

Total 61 74,4 21 24,6 82 100 

 

 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile başvuru mevsimi arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,354) (Tablo 10). 

 

Tablo 10: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile başvuru mevsimi ilişkisi 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu 

Başvuru 

mevsimi 

Yok Var Total p 

n % n % n % 

0,354 

İlkbahar 17 81 4 19 21 100 

Yaz 18 64,3 10 35,7 28 100 

Sonbahar 9 90 1 10 10 100 

Kış 17 73,9 6 26,1 23 100 

Total 61 74,4 21 25,6 82 100 

 

 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile geçirilmiş enfeksiyon öyküsü 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı bir fark bulunamadı 

(p=0,070) (Tablo 11).  Ancak geçirilmiş enfeksiyon öyküsü olanlarda otonomik 

disfonksiyona ait bulgu daha sık saptandı. 
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Tablo 11: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile geçirilmiş enfeksiyon öyküsü 

ilişkisi 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu 

Geçirilmiş 

enfeksiyon 

Yok Var Total p 

n % n % n % 

0,070 
Yok 25 86,2 4 13,8 29 100 

Var 36 67,9 17 32,1 53 100 

Total 61 74,4 21 25,6 82 100 

 

 

Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile EMG bulguları arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,337) (Tablo 12). 

 

Tablo 12: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile EMG bulguları ilişkisi 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu 

EMG 

bulgusu 

Yok Var Total p 

n % n % n % 

0,337 

AİDP 40 69 18 31 58 100 

AMAN 13 92,9 1 7,1 14 100 

AMSAN 2 66,7 1 33,3 3 100 

Normal 3 75 1 25 4 100 

Total 58 73,4 21 26,6 79 100 

 

 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile spinal MRG bulguları arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,451) (Tablo 13). 
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Tablo 13: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile spinal MRG bulguları ilişkisi 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu 

Spinal MRG 

bulgusu 

Yok Var Total p 

n % n % n % 

0,451 

Kauda ekuinada 

kontrastlanma 
30 69,8 13 30,2 43 100 

Konus medullariste 

kontrastlanma 
0 0 1 100 1 100 

Kauda ekuinada ve 

Konus medullariste 

kontrastlanma 

10 76,9 3 23,1 13 100 

Normal 7 70 3 30 10 100 

Total 47 70,1 20 29,9 67 100 

 

 

Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile BOS protein düzeyleri arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,708) (Tablo 14). 

 

Tablo 14: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile BOS protein düzeyleri 

arasındaki ilişki 

 BOS protein düzeyi (mg/dl) 

Otonomik 

disfonksiyona 

ait bulgu 

ortalama 
standart 

sapma 
minimum maksimum p 

Var (n:7) 99,2 97,6 14 292 
0,708 

Yok (n:26) 94,8 63,0 20 250 

 

 

Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile mekanik ventilasyon ihtiyacı 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmış 
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olup, otonomik disfonksiyona ait bulgusu olanların daha fazla mekanik ventilasyon 

ihtiyacı olduğu görülmektedir (p=0,039) (Tablo 15). 

 

Tablo 15: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile mekanik ventilasyon ihtiyacı 

arasındaki ilişki 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu 

Mekanik 

ventilasyon 

ihtiyacı 

Yok Var Total p 

n % n % n % 

0,039 Yok 54 79,4 14 20,6 68 100 

Var 7 50 7 50 14 100 

Total 61 74,4 21 25,6 82 100 

 

 

Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile taburculuk durumu arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,892) (Tablo 16). 

 

Tablo 16: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile taburculuk durumu ilişkisi 

 Otonomik disfonksiyona ait bulgu 

Taburculuk 

durumu 

Yok Var Total p 

n % n % n % 

0,892 

Kısmi 

düzelme 
52 75,4 17 24,6 69 100 

Tam 

düzelme 
7 70 3 30 10 100 

Düzelme 

yok 
2 66,7 1 33,3 3 100 

Total 61 74,4 21 25,6 82 100 
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Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile hastane yatış süresi arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,057) (Tablo 

17) (Şekil 4). Ancak karşılaştırılma yapıldığında otonomik disfonksiyona ait bulguları 

olanların hastane yatış süresinin daha uzun olduğu görülmektedir. 

 

Tablo 17: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile hastane yatış süresi arasındaki 

ilişki 

 Hastane yatış süresi (gün) 

Otonomik 

disfonksiyona 

ait bulgu 

ortalama 
standart 

sapma 
minimum maksimum p 

Var (n:21) 25,8 28,3 3 94 
0,057 

Yok (n:61) 10,5 8,4 1 55 

 

 

 
Şekil 4: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile hastane yatış süresi arasındaki 

ilişki 

Otonomik disfonksiyona ait bulgu 
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Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile yoğun bakım ünitesi yatış süresi 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmış 

olup, otonomik disfonksiyona ait bulguları olan vakaların daha uzun süre yoğun bakım 

ünitesinde yattığı görülmektedir (p=0,047) (Tablo 18). 

 

Tablo 18: Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile yoğun bakım ünitesi yatış 

süresi arasındaki ilişki 

 Yoğun bakım ünitesi yatış süresi (gün) 

Otonomik 

disfonksiyona 

ait bulgu 

ortalama 
standart 

sapma 
minimum maksimum p 

Var (n:10) 29,9 25,7 2 84 
0,047 

Yok (n:13) 12 14,7 2 58 
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5. TARTIŞMA 

 

 Guillain-Barre sendromu (GBS), çocuklarda akut flask paralizinin en yaygın 

nedenidir. Solunum yetmezliği ve otonomik disfonksiyon nedeniyle ölümcül 

olabilmektedir. Gelişmiş yoğun bakım koşulları ve tedavi yöntemleri GBS’de 

mortalite ve morbiditeyi önemli ölçüde azaltmıştır. 

Çalışmamızda toplam 82 hastaya ait veriler değerlendirilmiştir. Sonuçlarımıza 

göre hasta grubumuzun yaşlarının 1,1-17,6 yıl arasında değiştiği ve ortalama 

yaşlarının 7 olduğu belirlenmiştir. Bu konuda literatürde yer alan araştırmalar 

incelendiğinde, bu çalışmalardan biri olan ve Devos ve ark. [85] tarafından Fransa’da 

Ocak 2000-Haziran 2011 arasında yapılan bir çalışmada GBS tanılı hastaların 

yaşlarının 18 ay-13 yıl arasında değiştiği, yaş gruplarına dağılımın ise 5 yaşın altında 

%63, 5-10 yaş arasında %26, 10 yaşın üzerinde %11 olduğu bildirilmiştir. 

Hindistan’da Ekim 2012 ile Nisan 2014 tarihleri arasında Kumar ve ark.nın [86] 

yaptığı kesitsel çalışmada GBS’li hastaların yaşlarının 16 ay ile 17 yıl arasında dağılım 

göstermekle birlikte ağırlıklı olarak 6-10 yaş grubunda bulundukları tespit edilmiştir. 

Nagasawa ve ark. [87] ise 1989-2004 yılları arasında GBS tanılı 30 çocuğu retrospektif 

olarak incelemiş ve hastaların medyan tanı yaşının 7 yıl (1-15 yıl) olduğunu 

bildirmiştir. Ülkemizde de çocuk hastalarda GBS konusunda yapılan çalışmalar 

mevcuttur. Varkal ve ark. [88] tarafından İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp 

Fakültesi’nde gerçekleştirilen ve 2005-2011 yıllarını değerlendiren retrospektif 

çalışmada ortalama GBS tanı yaşının 5,4±3,0 yıl (medyan: 4,2 yıl; 1-12,5 yıl) olduğu 

bildirilmiştir. Literatürde bu konuda yapılmış olan çalışmalarla karşılaştırıldığında 

bizim olgularımızın tanı yaşlarının literatür ile benzerlik gösterdiği görülmüştür.  

 Çalışmamızda hastalarımızın cinsiyet dağılımı bakımından erkek/kız oranının 

1,4 olduğu tespit edilmiştir. Litaratürde yer alan çalışmalarda erkek/kız oranları 

değişkenlik göstermekle birlikte genellikle erkeklerin oranının kızlardan yüksek 

olduğu görülmektedir. Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise E/K oranlarının genellikle 

1:1 ile 1,25:1 arasında değiştiği tespit edilmiştir [88, 89], Çalışmamızın sonuçları 
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literatürde yer alan bu sonuçlarla karşılaştırıldığında erkek cinsiyetin bir miktar daha 

ön planda olması nedeniyle literatür ile benzerlik gösterdiği görülmüştür.  

 Çalışmamızda en sık başvuru yapılan mevsimin yaz olduğu görüldü. Lee ve 

ark. [1] hastaların %33,9’una yaz aylarında, %30,3’üne sonbaharda, %19,6’sına 

ilkbaharda ve %16’sına kış aylarında GBS tanısı konduğunu bildirmiştir. Akbayram 

ve ark.nın [89] çalışmasında ise olguların %41,6’sının yaz mevsiminde, %25’inin 

sonbaharda, %22,2’sinin ilkbaharda ve %8,3’ünün ise kış mevsiminde GBS tanısı 

aldığı belirtilmiştir. Devos ve ark. [85] hastaların %80’inde ilkbahar (%43) ve kış 

(%37) aylarında GBS geliştiğini ve yaz (%10) ve sonbahar (%10) aylarındaki vaka 

sayılarının eşit olduğunu bildirmişlerdir. Literatürde bu konuda yapılmış olan 

çalışmalarla karşılaştırıldığında bizim olgularımızın başvuru mevsimleri literatür ile 

benzerlik gösterdiği görülmüştür. Ancak bazı çalışmadaki farklılıkların çalışmanın 

yapıldığı ülkelerin mevsimsel ve sosyoekonomik düzeyindeki farklılıklardan dolayı 

kaynaklanmış olabileceği düşünüldü. 

 GBS’den 1-6 hafta önce genellikle bir enfeksiyon tariflenir. Başlıca üst 

solunum yolu ve gastrointestinal sistem enfeksiyonları görülür. Çalışmamızda yer alan 

hastalarda GBS tanısı almalarından önceki tetikleyici olay ve enfeksiyonlar açısından 

yapılan değerlendirmede 53 hastanın (%64,6) son 2 ay içerisinde geçirilmiş enfeksiyon 

öyküsü mevcuttu. Bu 53 hastanın verileri gözden geçirildiğinde 30 hasta son iki ay 

içerisinde üst solunum yolu enfeksiyonu (%56,6), 18 hasta akut gastroenterit 

geçirirken (%33,9), 5 hasta ise hem üst solunum yolu enfeksiyonu hem de akut 

gastroenterit geçirmiş (%9,5) olarak saptandı. Bu konuda daha önceki çalışmalar 

incelendiğinde Devos ve ark. [85] GBS’li çocukların %68’inde semptomların 

başlamasından önceki dört hafta içinde enfeksiyon öyküsü saptandığını, bunların 

%80’inin ÜSYE, %20’sinin AGE olduğunu bildirmişlerdir. Varkal ve ark. [88] 

tarafından hasta öyküleri incelendiğinde %80’inde GBS’den önce enfeksiyon tespit 

edilmiş olup hastaların %52,5’sinin ÜSYE ve %27,5’inin AGE geçirmiş olduğu 

belirtilmiştir. Yaptığımız bu çalışmada bizim bulgularımız da literatürle benzerlik 

göstermektedir. Geçirilmiş enfeksiyon türü açısından yapılan karşılaştırmalarda ise 

ÜSYE oranlarında benzerlik olmasına rağmen AGE oranlarımızın fazla olması 

ülkemiz yaşam koşulları ile ilişkili olabilir. Bu durum batıya göre kırsal yaşamın daha 
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fazla olduğu ülkemizde fekal-oral yolla bulaşan hastalıkların daha sık olması ile 

açıklanabilir. 

 Çalışmamızda, hastaların semptomlarının başlamasından başvurularına kadar 

süre ortalama 7,4 ± 10 gün olarak saptandı. Literatürdeki çalışmalar incelendiğinde 

Devos ve ark.nın [85] çalışmasında medyan tanı gecikme süresinin 7,3 gün (1-21 gün) 

olduğu bildirilmiştir. Çalışmamızın sonuçları bu konuda literatürle benzerlik gösterdi. 

  Çalışmamıza katılan hastalardan 79’unun (%96,3) başvuru EMG’si mevcut idi. 

Bu hastaların semptomlarının başlangıcından EMG çekimine kadar geçen süre 

ortalama 10 ± 9,5 gündü. Bu 79 hastanın EMG bulguları incelendiğinde 58 hastada 

AİDP (%73,4), 14 hastada AMAN (%17,7), 3 hastada AMSAN’a (%3,8) ait bulgular 

mevcut iken 4 hastanın EMG’si normal olarak raporlandı (%5,1). Literatürdeki 

çalışmalar değerlendirildiğinde Kumar ve ark. [86] tarafından elektrodiagnostik 

çalışma yapılan hastaların %38,9’unda AMAN, %22,2’sinde AMSAN, %22,2’sinde 

AİDP ve %16,7’sinde mikst nöropati saptandığı bildirilmiştir. Ülkemizdeki çalışmalar 

değerlendirildiğinde Varkal ve ark.nın [88] çalışmasında hastaların %52,5’inde AİDP, 

%35’inde AMAN ve %12,5’inde AMSAN bulunduğu tespit edilmiştir. Akbayram ve 

ark. [89] çalışmalarında %69,4 oranında AİDP, %27,8 oranında AMAN ve %2,8 

oranında AMSAN görüldüğünü bildirmişlerdir. Tüm bu çalışmalar genel olarak 

incelendiğinde en sık izlenen alt tiplerin AİDP ve AMAN olduğu ve çalışmaların 

yapıldıkları coğrafya ve populasyona göre görülme sıklıklarının farklılıklar 

gösterebildiği tespit edilmiştir. Yaptığımız bu çalışmada bizim bulgularımız da 

özellikle ülkemizde yapılmış çalışmalara ait literatürle benzerlik göstermektedir. 

 Çalışmamızda 82 hastadan 67’sinin (%81,7) başvuru şikayetlerine yönelik 

kontrastlı spinal MRG’si mevcuttu. Bu hastaların semptomlarının başlangıcından 

spinal MRG çekimine kadar geçen süre ortalama 10,7 ± 11,7 gündü. Spinal MRG 

bulguları incelendiğinde, 43 hastada kauda ekuinada kontrastlanma (%64,1), 1 hastada 

konus medullariste kontrastlanma (%1,5), 13 hastada hem kauda ekuina hem de konus 

medullariste kontrastlanma saptanırken (%19,4), 10 hastanın spinal MRG’si normal 

olarak değerlendirildi (%15). Varkal ve ark.nın [88] çalışmasında hastaların %92,5’ine 

spinal kord görüntülemesi yapılmış olup spinal kord görüntülemesine giden hastaların 
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%70’inde (tüm hastaların %65’inde) GBS ile uyumlu olan sinir köklerinde 

kontrastlanma artışının tespit edildiği bildirilmiştir. Hicks ve ark.nın [90] yaptığı 

çalışmada ise spinal MRG ile değerlendirilen çocukların oranının %31 olduğu ve 

spinal MRG uygulananların %27’sinde (tüm grubun %8,5’inde) anterior spinal sinir 

kökünde hiperintensite bulgusunun bulunduğu belirtilmiştir. Çalışmalar arasında 

spinal MRG’de GBS’yi destekleyen kontrastlanma artışı bulunma oranları arasındaki 

farkın olguların görüntüleme zamanları ile ilgili olabileceği düşünülmüştür. 

 Çalışmamıza katılan hastalardan 33 hastaya (%40,2) lomber ponksiyon 

yapıldığı saptanırken, bu 33 hastanın ortalama BOS protein düzeyi 95,8 ± 69,9 mg/dl 

bulundu. Semptomların başlangıç tarihi göz önüne alınarak yapılan değerlendirmede 

ise lomber ponksiyon yapılma süresi 9,3 ± 6,9 gün idi. Literatüre bakıldığında Kumar 

ve ark. [86] yaptıkları çalışmada hastaların %25’ine, Sankhyan ve ark. [91] 

çalışmalarında hastaların %18,4’üne, Varkal ve ark. [88] çalışmalarında hasta 

çocukların %50’sine BOS incelemesi yapıldığı bildirilmiştir. Hicks ve ark. [90] 

yaptıkları çalışmada ortalama BOS protein düzeyini 132,8±25,1 mg/dL olarak 

bulduklarını belirtmiştir. Genel olarak bakıldığında çalışmamızdaki BOS protein 

düzeyleri literatürle uyumlu saptandı. 

 Çalışmamıza katılan tüm hastaların tedavi aldığı saptanmış olup, aldığı 

tedaviler değerlendirildiğinde 67 hastanın sadece IVIG (%81,7), 2 hastanın sadece 

plazmaferez (%2,4), 10 hastanın hem IVIG hem plazmaferez (%12,2), 3 hastanın ise 

IVIG, plazmaferez ve kortikosteroid tedavilerini birlikte (%3,7) aldığı tespit edildi. 

Sadece plazmaferez tedavisi uygulanan 2 hastanın klinik tablolarının hızlı seyirli 

olduğu, bu sebeple acil olarak yoğun bakım ünitesine alınarak plazmaferez 

uygulandığı ve plazmaferez işleminden fayda görmeleri sebebiyle IVIG verilmediği 

görüldü. Kortikosteroid alan hastalar incelendiğinde 2 hastanın idame dozunda 

metilprednizolon (1 mg/kg/gün) aldığı saptanırken, GBS ve akut dissemine 

ensefalomiyelit birlikteliği düşünülen 1 hastanın ise 5 gün yüksek doz 

metilprednizolon (30 mg/kg/gün) aldıktan sonra idame dozunda tedaviye devam ettiği 

görüldü. Literatüre bakıldığında Roodbol ve ark.nın [92] yaptıkları çalışmada 

hastaların %84’üne tedavi verildiği, bunların %81’inin İVİG ve %3’ünün plazmaferez 

ile tedavi edildiği bildirilmiştir. Ülkemizde yapılan çalışmalardan Varkal ve ark. nın 
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[88] çalışmasında ise hastaların %82,5’inin sadece İVİG ile (2 g/kg) tedavi edildiği, 

%7,5’ine plazmaferez (50 ml/kg/gün 4-5 gün) uygulandığı, %10 oranında ise İVİG ve 

plazmaferezin ikisinin de tedavide kullanıldığı bildirilmiştir. Akbayram ve ark. [89] 

yaptıkları çalışmada destekleyici tedaviye ek olarak, hastaların %94,4’ünde yalnızca 

İVİG ve %5,6’sında ise o sırada Türkiye’de İVİG temin edilemediğinden yalnızca 

yüksek doz metilprednisolon kullanıldığını bildirmişlerdir. Literatüre göz atıldığında, 

çalışmamızda sadece destek tedavisi alan hasta grubunun bulunmamasının sebebinin 

çalışmanın yapıldığı merkezin üçüncü basamak sağlık kuruluşu olmasından 

kaynaklandığı düşünülmüştür. 

 82 hastanın verilerinin değerlendirildiği bu çalışmada 23 hastanın izleminde 

başvuru şikayetleri nedeniyle yoğun bakım ünitesi yatışı olduğu saptandı (%28). Bu 

23 hastanın 10’unun non-invaziv (%43,5), 4’ünün invaziv (%17,4) olmak üzere 

toplam 14’ünün (tüm hastaların %17’si) solunum desteği ihtiyacı olurken, 9 hasta 

herhangi bir solunum desteği almadı (%39,1). Çalışmamızda ölen hasta olmadı. Bu 

konu ile ilgili daha önceki çalışmalara bakıldığında Devos ve ark. [85] 

çalışmalarındaki hastaların %21’inin yoğun bakım ünitesine alındığını, %10,5’inin ise 

birkaç gün ventilatör desteğine ihtiyaç duyduğunu ve hiçbir hastanın ölmediğini 

bildirmişlerdir. Lee ve ark.nın [1] yaptığı çalışmada hastaların %14’ünün hastanede 

yatış esnasında solunum desteğine ihtiyaç duyduğu belirtilmiştir. Ülkemizde yapılan 

çalışmalara bakıldığında Varkal ve ark.nın [88] çalışmasında %37,5 oranında yoğun 

bakım ihtiyacı olduğu, %12,5’inin ventilasyon desteğine ihtiyaç duyduğu, ölen hasta 

olmadığı belirtilmiştir. Bizim çalışmamızdaki sonuçlar da hem yoğun bakım ihtiyacı 

hem de solunum desteği açısından literatür ile uyumlu bulundu. 

 Hastaların taburculuk esnasındaki klinik durumları göz önüne alındığında 69 

hastada kısmi düzelme (%84,1), 10 hastada tam düzelme gözlenirken (%12,2), 3 

hastada herhangi bir düzelme gözlenmedi (%3,7). Literatüre baktığımızda Kumar ve 

ark.nın [86] yaptığı çalışmada tam iyileşmenin hastaların %70’inde, Varkal ve ark.nın 

[88] yaptığı çalışmada ise %82,5’inde gerçekleştiği görülmüştür. Ancak bu çalışmalar 

bizim çalışmamızda yaptığımız şekilde taburculuk esnasındaki klinik durumun 

değerlendirilmesinden çok, hastaların uzun süreli izlemindeki klinik durumunu ve 
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iyileşme durumunu değerlendirmiştir. Bu sebeple iyileşme oranları açısından 

çalışmamız ile literatür sonuçları arasında farklılıklar bulunmaktadır. 

 Çalışmamızda olguların yatış süreleri değerlendirildiğinde hastane yatış süresi 

ortalama 14,4 ± 17,2 gün (1-94 gün) olarak bulunurken, yoğun bakım ihtiyacı olan 23 

hastanın ise yoğun bakım ünitesinde yatış süresi ortalama 19,8 ±  21,7 gün (2-84 gün) 

olarak saptandı. Literatür incelendiğinde Bradshaw ve ark.nın [26] çalışmasında 

ortalama hastanede yatış süresi dokuz yaş ve altındaki hastalar için 11,6 gün, dokuz 

yaş üzerindeki hastalar için 9,1 gün olarak tespit edilmiştir. Varkal ve ark.nın [88] 

yaptığı çalışmada ortalama hastanede kalış süresinin 15 gün olduğu, hastaların yoğun 

bakıma ortalama 2. günden (medyan:1 gün, 1-7 gün) sonra kabul edildiği ve 15 gün 

(medyan:9 gün, 2-75 gün) süre ile yoğun bakım ünitesinde kaldığı belirtilmiştir. 

Hastane ve yoğun bakım ünitesi yatış süreleri göz önüne alındığında sonuçlarımız 

literatür ile benzerlik göstermektedir. 

 Çalışmamızda hastaların EMG bulguları ile taburculuk durumu arasındaki 

ilişki incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanamadı. Nagasawa ve 

ark. [87] çalışmalarında olguların iki yıllık takiplerinde elde ettikleri bulguların 

çocukluk çağı GBS’nin sonucunun genel olarak olumlu olduğuna işaret eder şekilde 

olduğunu, buna göre AİDP’li hastaların tamamının ve AMAN’lı çocukların %93’ünün 

bağımsız yürüme yetisini geri kazandıklarını, ancak birkaç AMAN’lı çocukta 

başlangıçtan iki yıl sonra gecikmiş ya da tam olmayan iyileşme izlendiğini 

bildirmişlerdir. Ülkemizde yapılan araştırmalardan Varkal ve ark. [88] tarafından 

gerçekleştirilen çalışmada AMAN olan olguların destekli ve desteksiz yürüme 

zamanları ile tam iyileşme sürelerinin AİDP olan olgulara göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha uzun olduğu bildirilmiştir. Akbayram ve ark. [89] ise AİDP ve 

AMAN olan olguların tam iyileşme oranlarının sırasıyla %84 ve %70 olduğunu, AİDP 

olgularında %4 oranında relaps izlenirken aksonal grupta relaps gelişmediğini 

bildirmişlerdir. Literatürle sonuçlarımız arasındaki farklılığın literatürdeki 

çalışmaların genellikle uzun süreli izlem sonucundaki iyileşme durumlarını 

incelerken, bizim çalışmamızın hastaların taburculuğu esnasındaki klinik durumunu 

değerlendirmesinden kaynaklandığı düşünüldü. 
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 Çalışmamızda hastaların aldığı tedavi ve taburculuk esnasındaki klinik 

durumları arasındaki ilişki incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanamadı. Literatür incelendiğinde El-Bayoumi ve ark.nın [138] çalışmasında İVİG 

grubunun %90’ı, PE grubunun ise %95,2’sinin iyi klinik sonuca sahip olduğu ve iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı belirtilmiştir. Sonuçlarımız 

literatür ile benzerlik göstermektedir. 

 Otonomik disfonksiyon, GBS’de yaygın ve önemli bir komplikasyondur. 

Sıklıkla kardiyovasküler, vazomotor bozukluk veya hem sempatik hem de 

parasempatik sistemin disfonksiyonu ile ilişkilidir. GBS tanılı hastalar fatal 

seyredebilecek otonomik bozulmalar açısından yakın izlenmelidirler. Kan basıncı, 

hidrasyon durumu ve kardiyak ritmin yakın takibi bu hastaların yönetimi için oldukça 

önemlidir. Çalışmamıza katılan olgulardan 21 hastada (%25,6) hastane yatışı 

sürecindeki izleminde otonomik disfonksiyona ait bulgular gözlendi. Otonomik 

disfonksiyona ait bulgular incelendiğinde 13 hastada hipertansiyon, 9 hastada 

taşikardi, 5 hastada idrar inkontinansı, 3 hastada aşırı terleme, 1 hastada gaita 

inkontinansı, 1 hastada idrar retansiyonu, 1 hastada da flushing geliştiği gözlendi. 

Otonomik disfonksiyona ait bulguların ortaya çıkış süresi ise semptomlarının 

başlangıç tarihine göre ortalama 7,6 ± 7,3 gün idi. Literatüre baktığımızda Kumar ve 

ark. [86] vakaların %25’inde hastane yatışı sırasında otonomik disfonksiyon (%10 

geçici hipertansiyon ve %15 taşikardi) kaydedildiğini, %30’unda mesane 

semptomlarının saptandığını bildirmişlerdir. Cooper ve ark. [93] 30 GBS tanılı hasta 

ile yaptıkları çalışmada vakaların %66,7'sinde otonomik disfonksiyon görüldüğünü 

bildirmişlerdir. Korinthenberg ve ark. [94] yaptıkları prospektif çalışmada hastaların 

%51’inde otonomik disfonksiyona ait bulgu saptanmıştır. Literatür ile 

karşılaştırıldığında otonomik disfonksiyon sıklığı çalışmamızda daha düşük bulundu. 

Bu durumun çalışmamızın retrospektif olmasından kaynaklanmış olabileceği 

düşünüldü. 

 Çalışmamızda otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile başvuru yaşı, 

cinsiyet ve başvuru mevsimi arasındaki ilişkiler değerlendirildiğinde anlamlı bir fark 

bulunamadı.  
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 Çalışmamızda otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile geçirilmiş 

enfeksiyon öyküsü arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı bir fark 

bulunamamakla birlikte geçirilmiş enfeksiyon öyküsü olanlarda otonomik 

disfonksiyona ait bulgu daha sık saptandı. 

 82 hastanın hastanın katıldığı bu çalışmada otonomik disfonksiyona ait bulgu 

varlığı ile GBS alt tipleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde anlamlı bir fark 

bulunamadı. Literatüre baktığımızda ülkemizde yapılan çalışmada Tekgül ve ark. [95] 

hafif otonomik disfonksiyonun (üriner disfonksiyon, aşırı terleme) AİDP’de %20 

oranında görülürken ciddi otonomik disfonksiyonun (hipo/hipertansiyon, kardiyak 

ritim bozukluğu) AMSAN’da %80 oranında görüldüğünü ve fakat AMAN’lı 

hastalarda otonomik disfonksiyon görülmediğini bildirmişlerdir. 

 Çalışmamızda otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile spinal MRG 

bulguları arasındaki ilişki değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı. 

Literatürde bu ilişkinin değerlendirildiği bir çalışma bulunmamaktadır. 

 Yaptığımız çalışmada otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile mekanik 

ventilasyon ihtiyacı arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmış olup, otonomik disfonksiyona ait bulgusu olanların daha fazla 

mekanik ventilatör ihtiyacı olduğu görülmektedir. Kalita ve ark.nın [96] yaptıkları 

çalışmada otonomik disfonksiyon açısından mekanik ventilasyon desteği alan ve 

almayan gruplar arasında anlamlı farklılık saptandığı belirtilmiştir. 

Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile hastane yatış süresi arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı bir fark bulunamadı. Ancak 

karşılaştırılma yapıldığında otonomik disfonksiyona ait bulguları olanların hastane 

yatış süresinin daha uzun olduğu görülmektedir.  

 

Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile yoğun bakım ünitesi yatış süresi 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmış 

olup, otonomik disfonksiyona ait bulguları olan vakaların daha uzun süre yoğun bakım 

ünitesinde yattığı görülmektedir.  
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6. SONUÇLAR 

 

Otonomik disfonksiyon, GBS’de yaygın ve önemli bir komplikasyondur. 

 GBS tanılı 82 hastanın yer aldığı çalışmamızda hastaların 21’inde otonomik 

disfonksiyona ait bulgu vardı (%25,6).  

- En sık görülen otonomik disfonksiyon bulgusu hipertansiyon oldu (%15,8). 

- Otonomik disfonksiyon ile başvuru yaşı, cinsiyeti ve mevsimi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı.  

- Geçirilmiş enfeksiyon öyküsü olanlarda otonomik disfonksiyona ait bulgu 

daha sık saptandı. 

- EMG bulguları ile otonomik disfonksiyon arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı. 

- Spinal MRG bulguları ile otonomik disfonksiyon arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı. 

- Otonomik disfonksiyonu olan hastaların daha uzun süre hastane yatışı 

olduğu gösterildi. 

- Otonomik disfonksiyon ile yoğun bakım yatış süresi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,047). 

- Otonomik disfonksiyon ile mekanik ventilasyon ihtiyacı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,039). 

- Otonomik disfonksiyona ait bulgu varlığı ile taburculuk durumu arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde anlamlı bir fark bulunamadı. 

 Çalışmamızın retrospektif olmasından dolayı otonomik disfonksiyon görülme 

sıklığının literatüre oranla daha az olduğu düşünülmüş olup, bu konuda prospektif, çok 

merkezli ve sistemli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 Kardiyak monitörize izlem, yakın kan basıncı takibi (gerekiyorsa tansiyon 

holter), hidrasyon durumunun yakın takibi otonomik disfonksiyonun erken 

tanınmasını sağlarken, morbidite ve mortaliteyi de belirgin oranda azaltacaktır. 
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