
Epidemiyoloji

Afl›lanma programlar› olan ülkelerde GBS en s›k izlenen paralitik hastal›kt›r. Toplum çal›flmalar›na dayanan verilere göre GBS insidan-
s› 16 yafl alt› çocuklarda 0.25-1.5/100.000’dir (1). 

Klinik

GBS’nun klinik bulgular› çocuk ve eriflkinlerde benzerdir (2). GBS’nun klinik özellikleri de¤iflkenlik gösterse de genellikle üç klinik evre ile
s›n›fland›r›l›r. Söz konusu evreler bafllang›ç ve ilerleme, plato ve iyileflme evreleridir. Bafllang›ç evresi genellikle h›zl›d›r. Maksimum güçsüz-
lük vakalar›n %50-75’inde 2, %90-98’inde 4 hafta içinde gerçekleflir (3). Bir çok seriye göre bafllang›ç ve ilerleme faz› 10-12 gündür. Vakala-
r›n küçük bir k›sm›nda bu süre 4 haftaya kadar uzayabilir. Benzer flekilde plato faz›n›n süresi de 10-12 günden 4 haftaya kadar tan›mlanmak-
tad›r. Özellikle aksonal dejenerasyon izlenen grupta daha uzun plato faz› ve kal›c› sekeller bildirilmektedir (4). Çocuklarla yap›lan çok mer-
kezli bir çal›flman›n verileri de ‹talyan GBS çal›flma grubunun sonuçlar›yla benzerlikler göstermektedir (5). Bu grubun verilerine göre hasta-
l›k klini¤inin tepe noktas›nda vakalar›n %26’s› ba¤›ms›z yürüyebilirken, %16’s›nda yapay solunum deste¤i gerekmektedir. Ayn› grubun verile-
rine göre ilk iyileflme bafllang›çtan 17 gün, ba¤›ms›z yürüme 37 gün, tüm flikayetlerin geçme süresi ise 66 gün olarak bildirilmifltir. 

Güçsüzlük en s›k bafllang›ç bulgusudur. A¤r› özellikle s›rt ve alt ekstremitelerde izlenir, dengesizlik ise vakalar›n yaklafl›k yar›s›nda
bafllang›çta mevcuttur (2). Ayn› seriye göre nörolojik kayb›n en yüksek oldu¤u dönemde vakalar›n %25’i evre 2 (5 m yard›ms›z yürür),
%22’si evre 3 (5 m yard›ms›z yürüyemez), %39’u evre 4 (yürüyemez, tekerlekli sandalye-yatak ba¤l›), %14’ü evre 5 (mekanik solunuma ge-
rek duyar) düzeyinde bozukluk gösterir. Ayr›ca vakalar›n %28’i kan bas›nc› ve kalp h›z› oynakl›¤›, idrar ya da feçes inkontinans› fleklinde
otonomik fonksiyon bozuklu¤u bulgular› gösterir. Jansen ve ark. göre ortalama hastanede yat›fl süresi 11 gündür. Di¤er taraftan mekanik
solunum gereksinimi de¤iflik çal›flmalarda 12-84 gün aras›nda bildirilmektedir (5-9). 

GBS genellikle motor bir sendrom olmakla beraber daha önceden de belirtildi¤i gibi vakalar›n yar›s›ndan fazlas›nda a¤r› bafllang›ç be-
lirtisidir. A¤r› parestezi, disestezi, aksiyel    ya da radiküler a¤r›, kas ve eklem a¤r›s› fleklinde olabilir. A¤r› varl›¤› ve fliddeti hastal›¤›n prog-
nozunu tahmin ettirmez. S›rt ve bacak a¤r›s› genellikle 8 hafta içerisinde kaybolur.                   

GBS klinik varyantlar›

1) Akut motor-sensoryal aksonal nöropati (AMSAN): Bafllang›çta klinik olarak klasik GBS’dan ay›rt edilemez. Motor ve duysal sinir
aksonlar›nda dejenerasyon olur. Bu nedenle hastalarda iyileflme uzun sürer ve k›smi gerçekleflir. Elektrofizyolojik incelemede hem mo-
tor hem de duysal aksiyon potansiyelleri genli¤inde azalma olur. Sinir iletim h›zlar›nda belirgin yavafllama olmaz. 

2) Akut motor aksonal nöropati (AMAN): Klinik olarak klasik GBS ve AMSAN’dan ay›rt edilemez. Elektrofizyolojik ve patolojik olarak
duysal sinirlerin korundu¤u motor sinirlerin etkilendi¤i aksonal hasar ile karakterizedir. Campylobacter Jejuni gastroenteriti ile di¤er GBS
formlar›na göre daha yüksek oranda iliflki gösterir. 

3) Miller Fisher sendromu: Oftalmopleji, ataksi ve arefleksi ile karakterize bir GBS varyant›d›r. Çocukluk ça¤› GBS vakalar› aras›nda
oran›n›n %2-4 oldu¤u bildirilmektedir (2). BOS proteini tüm hastalarda artar. Beyin sap› iflitsel uyar›lm›fl potansiyellerinde iletim kusurlar›
izlenir (10). Anti GQ1b anti gangliyosid antikorlarla iliflkisi bildirilmektedir (11).      

4) Kraniyal polinörit: Kraniyal polinörit akut bafllang›çl› birden fazla kraniyal sinirin tutuldu¤u (genellikle 7. sinir etkilenir), BOS protei-
ni yükseldi¤i, motor sinir iletim h›zlar›na yavafllama gösterilen iyi prognozlu bir tablodur. Yüz kaslar›nda güçsüzlük, ses k›s›kl›¤› ve yutma
güçlü¤ü tipik bulgular›d›r. CMV enfeksiyonu ile iliflkili oldu¤u düflünülmektedir.   

5) MSS bulgular› ile beraber GBS: Nadir olmas›na ra¤men eriflkinlerde oldu¤u gibi çocuklarda da MSS tutulumu ile beraber GBS tab-
losu görülebilir (12). Hastalarda beyin, beyin sap›, spinal kord ve periferik sinirlerde özellikle küçük damarlar çevresinde mononükleer
hücre birikimi ile karakterize enflamasyon bildirilmektedir (13). Baz› enfeksiyonlar›n hem periferik hem de MSS’ni ayn› anda etkileyerek
bu tabloya neden olabilece¤i düflünülmektedir. Bu tablonun düflünüldü¤ü hastalarda elektrofizyolojik testlerden sinir iletim çal›flmalar›na
ek olarak VEP, SEP ve gerekli görülürse radyolojik testler tan›da yard›mc›d›r.

GBS Tan›s› için gerekli klinik ve laboratuar özellikler (14)

1. Tan› için gereken klinik özellikler
A. Birden fazla ekstremitede ilerleyici motor güçsüzlük
B. Arefleksi: Di¤er klinik özellikler GBS tan›s› ile uyumlu ise Aflil refleksinin al›nmamas› ve azalm›fl biseps ve patella refleksleri ye-

terlidir
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2. GBS tan›s›n› kuvvetle destekleyen bulgular
A. Klinik özellikler
1. ‹lerleme: Güçsüzlük h›zla geliflir fakat ilerleme 4 hafta içinde durur; %50 vakada 2, %80 vakada 3, %90 vakada 4 haftada plato yapar
2. Hafif duyusal belirti ve bulgular
3. Göreceli simetri
4. Kranial sinir etkilenmesi: fasiyal güçsüzlük yaklafl›k %50 vakada geliflir
5. Otonomik disfonksiyon
6. Nörolojik bulgular›n bafllang›c›nda ateflin olmamas›
7. ‹yileflme: Klinik ilerlemenin bitiflinden genellikle 2-4 hafta sonra bafllar; bazen aylar sürebilir
B. BOS özellikleri
1. BOS proteini: Bulgular›n bafllang›c›ndan 1 hafta sonra BOS proteini artm›flt›r ya da artt›¤› seri lumbar ponksiyonlarla gösterilir
2. BOS hücre say›s›: BOS’da mm3’de 10’dan az say›da mononükleer lökosit bulunur
C. Elektrodiagnostik özellikler
Vakalar›n %80’in de hastal›k s›ras›nda sinir iletim h›z›nda yavafllama ya da blok tespit edilir. Sinir iletim h›zlar› genellikle normalin %60’›n

dan azd›r, fakat sinirleri etkileyen olay yamasal özelliktedir ve tüm sinirler etkilenmez. Distal latanslar normalin 3 kat›na kadar artabilir. F
yan›tlar›’n›n kullan›m› ile sinir gövdelerinin proksimal k›s›mlar› ve köklerine ait iletim yavafllamas› gösterilebilir. %20’ye kadar vaka da si-
nir iletim h›zlar› normal olabilir. Sinir iletim h›zlar› hastal›¤›n ilk birkaç haftas›nda anormal olmayabilir.  

3. Tan›da flüpheye neden olan özellikler
A. Klinik özellikler
1. Belirgin ve sebat eden motor asimetri
2. Sebat eden mesane ve barsak disfonksiyonu
3. Belirtilerin bafllang›c›nda mesane ve barsak disfonksiyonu
4. Net ay›rt edilebilir (keskin) duyusal seviye
5. Belirtilerin bafllang›c›nda atefl
6. A¤r› ile beraber ciddi duyu kayb›
7. ‹lerleme faz› 4 haftadan uzun
8. ‹yileflme yetersizli¤i ya da kal›c› majör nörolojik kusur
9. Sfinkter disfonksiyonu: Geçici mesane paralizisi ortaya ç›kabilmesine ra¤men, sfinkterler genellikle korunur
10. MSS etkilenmesi
B. BOS özellikleri
1. Belirtilerin bafllang›c›ndan 1-10 hafta sonra BOS proteini art›fl›n›n izlenmemesi
2. BOS’da mm3’de 11-50 say›da mononükleer lökosit bulunmas›
4. GBS tan›s›n› d›fllayan özellikler
1. Heksakarbon kullan›m öyküsü
2. Porfiri, lökodistrofi gibi tan›lar› düflündüren ipuçlar›
3. Difteri öyküsü
4. Klinik olarak kurflun nöropatisini düflündüren bulgular ve kurflun zehirlenmesini düflündüren ipuçlar›
5. Saf duyusal bulgular
6. Poliomiyelit, paralizi (periyodik v.b.), toksik nöropati kesin tan›s›

GBS Ay›r›c› tan›: (7)

A) Serebral
1. Bilateral inme
2. Histeri

B) Serebellar
1. Akut serebellar ataksi
2. Arka çukur yap›sal lezyonlar

C) Spinal
1. Bas›nç miyelopati
2. Transvers miyelit
3. Anterior spinal kord sendromu

D) Periferik sinir
1. Toksik ya da ilaçla iliflkili nöropati
2. Kritik hastal›k nöropatisi
3. Difteri
4. Kene paralizisi
5. Porfiri

E) Kas sinir kavfla¤›
1. Botilizm
2 Miyastenia Gravis
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F) Kas hastal›klar›
1. Akut viral miyozit
2. Akut enflamatuar miyopati
3. Metabolik miyopati
4. Periyodik paralizi

Laboratuvar

a) BOS: GBS tan›s›n› destekleyen karakteristik BOS bulgusu albuminositolojik ayr›flmad›r. Hastalarda klinik bulgular›n bafllang›c›ndan
1 hafta sonra BOS proteininde anlaml› art›flla beraber mononükleer hücre say›s› 10’dan azd›r. BOS’da 50’den fazla MNL ya da PMNL var-
sa GBS d›fl› tan› olas›l›klar› akla gelmelidir (14). Protein art›fl›n›n subaraknoid aral›¤› çevreleyen spinal sinir köklerinde demiyelinizasyona
ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir. E¤er enflamasyon sinirlerin distalinde ya da interspinal köklerde ise protein art›fl düzeyi düflük kal›r. Nor-
mal BOS proteini 40 mg/dl’nin alt›d›r. GBS vakalar›nda ortalama 80-200 mg/dl aras› protein de¤erleri bildirilmektedir (15).

b) Elektrofizyolojik testler: GBS’nun tipik patolojik bulgusu spinal ve periferik sinirlerde multifokal, immün arac›l›kl› demiyelinizasyon-
dur. Sinir iletim çal›flmalar› ile sinir iletim h›z›nda multifokal yavafllama ya da iletim blo¤u gösterilebilir (16). GBS ön tan›s› ile elektrofizyo-
lojik tetkike yönlendirilen hastada asimetrik, multifokal demiyelinizasyona ikincil sinir iletim h›z›nda yavafllama ve iletim bloklar›n›n göste-
rilmesi gerekir. Demiyelinizsyona ikincil olarak ortaya ç›kan sinir iletiminin yavafllamas› sonucu distal latanslarda uzama ve F yan›t› la-
tanslar›nda gecikme tespit edilebilir. Özellikle hastal›¤›n erken dönemlerinde, sinir iletim h›zlar›nda yavafllama görülmeden önce, proksi-
mal sinir segmentlerinde demiyelinizasyon varl›¤›n› iflaret eden F yan›t› latanslar›nda uzama olur (14). Birincil ya da ikincil aksonal hasa-
r›n olufltu¤u vakalarda, elektrofizyolojik incelemede altta yatan patolojik sürece göre de¤iflmek üzere normal ya da yavafllam›fl sinir ile-
tim h›zlar› ile beraber M yan›t› genlik kayb› izlenebilir.

c) Manyetik rezonans görüntüleme: Transvers miyeliti d›fllamak amac›yla GBS düflünülen vakalara spinal MRG çekilir. Çekilen
MRG’de kauda equina, spinal sinir köklerinde gadolinium enjeksiyonu sonras› kontrastlanma izlenir. Yap›lan çal›flmalar spinal sinir kök-
lerinde izlenen kontrastlanman›n akut GBS tan›s›nda %83 duyarl› oldu¤unu ve tipik GBS’lu hastalarda %95 oran›nda bulundu¤unu göster-
mifltir, bu yöntem özellikle elektrofizyolojik testlerin tan›da yard›mc› olamad›¤› durumlarda faydal›d›r (17).

Patoloji: GBS’nun patolojik bulgular› öncelikle spinal sinir kökleri ve periferik sinirleri etkiler. Makrofaj arac›l› ba¤›fl›kl›k yan›t› sonucu
periferik ve spinal sinirlerde demiyelinizasyon ve bazen do¤rudan aksolemmal hasar ortaya ç›kar. Hasar ba¤›fl›kl›k yan›t› ile ortaya ç›kan
otoantikorlar ile iliflkilidir (18). GBS’nun tipik patogenezi oto antikorlar sonucu ranvier nodlar›nda miyelin ve aksonun birbirinden ayr›lma-
s›d›r. Periferik sinirler spinal sinir köklerine göre anormal ba¤›fl›kl›k yan›t›na endonöral, endotelyal ve perinöral bariyerleri nedeniyle da-
ha dirençlidir. Arka kök gangliyonu ve spinal sinirler makrofajlara ve kandan geçen otoantikorlara karfl› daha geçirgendir.

Tedavi

GBS tedavisinde T hücre aktivasyonundan makrofaj arac›l› anormal ba¤›fl›kl›k yan›t›na kadar çeflitli aflamalarda etki gösteren immü-
nomodülatör tedaviler kullan›lmaktad›r (18). GBS tedavisinde kullan›lan plazmaferez ve IVIg’nin etki mekanizmalar› tam olarak bilinme-
mektedir. Plamaferez’in as›l etki mekanizmas›n›n dolaflan antikorlar›n uzaklaflt›r›lmas› oldu¤u düflünülmektedir. IVIg’nin etkileri spekülatif
olmakla beraber otoantikorlar›, kompleman› ba¤layarak azaltt›¤› ve B hücre arac›l› antikor üretimini bask›lad›¤› düflünülmektedir. Di¤er
taraftan aktive olmufl reseptörleri ba¤lad›¤› ve bask›lay›c› T hücre miktar›n› artt›rd›¤› düflünülmektedir (19). Her iki tedavi yönteminin de
ayr›ca proenflamatuar sitokin üretimini bask›layarak anormal ba¤›fl›kl›k yan›t›n› bask›lad›¤› düflünülmektedir (20). Bununla birlikte GBS te-
davisinde plazmaferez ya da IVIg kullan›m› etkinli¤ini kesin ve prospektif olarak ortaya koyan bir çal›flma olmamas›na ra¤men her iki yön-
teminde hastal›k süresini k›saltma ve sonuç nörolojik tabloda iyileflme sa¤layarak tedavide etkili oldu¤unu bildiren çal›flmalar mevcuttur
(2). Ayr›ca uluslararas› GBS çal›flma grubunun verilerine göre, yüksek doz kortikosteroid tedavisinin faydas›n›n gösterilememesi yan›nda
eriflkinlerde zararl› etkileri olabilece¤ini bildirmektedir (21). IVIg ve plazmaferez’in GBS tedavisinde tek tek ya da kombine olarak kullan›l-
mas›n›n da etkinlik aç›s›ndan birbirlerine üstünlü¤ü tespit edilmemifltir (22). Hafif GBS vakalar›nda iki, orta-a¤›r GBS vakalar›nda dört tur
plazmaferez uygulamas› önerilmektedir.

Plazmaferez: Çocuklarda yap›lan GBS çal›flmalar› plazmaferezin eriflkinlerde oldu¤u gibi ilk bir haftada baflland›¤› zaman etkili oldu¤u
bildirilmektedir (6). Rantala ve ark. baz› faktörlerin varl›¤›nda solunum yetmezli¤i riskinin artt›¤›n› bildirmektedir. Bu faktörler GBS bulgu-
lar› ile enfeksiyon bafllang›c› aras›nda 8 günden k›sa bir süre olmas›, BOS protein düzeyinin 800 mg/dl üzerinde olmas› ve kranial sinir tu-
tulumunun olmas›d›r. Rantala ve ark. bu faktörlerin varl›¤›nda solunum yetmezli¤i riskinin yüksek oldu¤unu ve bu vakalarda IVIg ya da
plazmaferez tedavilerinin erken dönemde bafllanmas› gerekti¤ini iddia etmektedir (23). 

Plazmaferez çocuklarda güvenilir bir tedavi yöntemi olarak görülmekle beraber yetiflmifl teknik personel azl›¤›, kanama, hipotansiyon
ve transfüzyon reaksiyonlar› gibi komplikasyonlar› nedeni ile çocuklarda kullan›m› k›s›tlanmaktad›r. 

IVIg: Çocuklarda GBS tedavisinde IVIg kullan›m›n›n etkinli¤i ilgili yap›lan birçok çal›flma IVIg kullan›m›n›n etkili ve güvenilir oldu¤unu
bildirmektedir (24,25). Shahar ve ark. 2 gr/kg IVIg’nin (2 gün içerisinde) kullan›m›n›n tedavide etkin oldu¤unu bildirmektedir. Ayr›ca Abd-
Allah ve ark. IVIg ve plazmaferezin çocuklarda eflit etkinli¤e sahip oldu¤unu bildirmektedir (26).      

Prognoz: Birçok seriye göre çocuklarda GBS prognozu genellikle iyi ve büyük yafllara k›yasla daha iyidir (2). Bununla birlikte yap›lan
bir çok çal›flmada ortak de¤erlendirme, tedavi ve izlem kriterlerinin olmamas› nedeniyle prognoz hakk›nda kesin sonuçlara ulaflmak müm-
kün olamamaktad›r. Di¤er tarafta birçok seriye göre GBS’lu çocuklar›n %70-80’i alt› ay içerisinde tamamen iyileflmektedir.
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