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Guillaine-Barre Sendro-
mu (GBS) immün etiyoloji
ile geliflen akut polinöropati
nedenlerinden biridir. Spi-
nal kök, motor ve duysal si-
nirleri etkileyerek motor ve
duyusal defisitlere neden
olabilece¤i gibi, otonom lif-
leri, yutma ve solunum kasla-
r›n› uyaran sinirleri tutarak
ölüme yol açabilir. GBS eti-
yopatogenezi kesin olarak
bilinmemesine karfl›l›k, geçi-
rilmifl bakteriyel veya virütik
enfeksiyonun tetikledi¤i oto-
immün bir hastal›k oldu¤u
yayg›n olarak kabûl edilmek-
tedir. Otoimmün mekaniz-
man›n rolünün a¤›rl›k kazan-
mas› ile tedavide plâzma de-
¤iflimi (PD) ve intravenöz
immünglobulin (‹V‹G) kulla-
n›lmaya bafllam›flt›r (Senevi-
ratne 2000). Bu iki tedavi ile
GBS’de mortalite ve morbidi-
te önemli ölçüde azalm›flt›r.
GBS klinik ve elektrofizyolo-
jik olarak akut enflamatuar
demiyelinizan polinöropati
(A‹DP), akut motor aksonal
nöropati (AMAN), akut mo-
tor-sensoriyel aksonal nöro-
pati (AMSAN) ve Miller Fis-
her Sendromu (MFS) gibi
bafll›ca alt gruplara ayr›larak
s›n›fland›r›lm›flt›r. Bunun d›-
fl›nda pür otonom bozukluk,
multipl kraniyal nöropati ile
seyreden vak’alar oldu¤u gi-
bi, GBS olan hastalar›n %6’s›
bilinen herhangi bir gruba
konulamamaktad›r. NINDCS
kriterlerine göre GBS insi-
dans›n›n 0.2-4 olgu /
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ABSTRACT
Purpose: Guillain-Barre Sydrome(GBS) is one of the reasons of acute polyneuropathy ca-
using severe morbidity and mortality. Twenty nine patients with GBS were included in our
study. Clinical, laboratory, electrophysiological and prognostic features of the patients were
evaluated retrospectively.
Method: Twenty-nine patients with GBS according to Asbury’s criteria were retrospectively
evaluated for about ten years from 1993 to 2002. The patients were clinically classified ac-
cording to the criteria of Hughes and Italian GBS study group. Patients were divided in to fo-
ur groups due to their electrophysiological evaluation: acute inflammatory demyelinating
polyneuropathy (AIDP), axonal forms (AMAN, AMSAN), Miller Fisher’s Syndrome (MFS) and
unclassified. All patients were evaluated for age, gender, type of GBS, antecedent events,
initial symptoms, CSF features, treatment, scores of GBS and complications.
Findings: AIDP were found in 45% of patients, axonal form in 34.5%, MFS in 3.5% and unc-
lassified in 17.0% of patients. Mean follow-up period was 3.9 months. There was no statis-
tically difference for seasonal dispersion. Antecedent events were found in 20 (69%) pati-
ents. IVIG were used in 11 patients (38%), IVIG and steroid in four (13%) and steroid in 14
patients (48%). 13 patients (45%) had bulbar involvement and 10 patients (35%) had pulmo-
nary insufficiency. Four patients (13%) needed mechanical ventilation and two patients (7%)
died. Prognosis was poor in the patients older than 40 year.
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ÖZET
Amaç: Guillain Barre Sendromu(GBS) a¤›r morbidite veya mortaliteye neden olabilmekte-
dir. Bu çal›flmada son on y›lda klini¤imizde takip edilen GBS tan›l› hastalar›n›n klinik, labo-
ratuar, elektrofizyolojik ve prognostik özelliklerinin tan›mlanmas› amaçland›.
Yöntem: 1 Ocak 1993 ilâ 31 Aral›k 2002 tarihleri aras›nda klini¤imizde takip edilen ve As-
bury ve ark taraf›ndan önerilen uluslararas› kriterlere göre GBS tan›s› alm›fl olan 29 hasta-
n›n kay›tlar› retrospektif olarak de¤erlendirildi. Klinik s›n›fland›rma Hughes ve arkadafllar› ve
‹talyan GBS çal›flma grubunun önerileri do¤rultusunda yap›ld›. Hastalar elektrofizyolojik ça-
l›flma sonuçlar›na göre akut enflamatuar demiyelinizan polinöropati (AIDP), aksonal form
(AMAN, AMSAN), Miller Fisher Sendromu ve ay›rt edilemeyenler olmak üzere dört gruba ay-
r›ld›. Yafl, cinsiyet, GBS tipi, öncü olan hastal›k veya durumlar, bafllang›ç semptomu, klinik
tutulum süresi, mevsimsel da¤›l›m, BOS özellikleri, tedavi, GBS skorlar›, komplikasyonlar›
aç›s›ndan tüm hastalar de¤erlendirildi. 
Bulgular: GBS alt tip oranlar›, s›ras›yla, A‹DP %45.0, aksonal form %34.5, MFS %3.5 ve s›-
n›fland›r›lamayanlar %17.0 olarak bulundu. Hastalar ortalama 3,9 ay takip edildi. GBS olgu-
lar›n›n ortaya ç›k›fl› aç›s›ndan mevsimsel bir farkl›l›k gözlenmedi. Yirmi hastada (%69) öncü
hastal›k veya durum saptand›. Tedavi olarak 11 hastaya (%38) ‹V‹G, 4 hastaya (%13) ‹V‹G
ve steroid, 14 hastaya (%48) steroid verildi. 13 hastada (%45) bulber tutulum varken 10 has-
tada (%35) solunum güçlü¤ü geliflti. Mekanik ventilatör gereksinimi olan dört (%13) hasta-
dan, ikisi (%7) öldü. K›rk yafl›n üzerinde olmak kötü prognostik faktör olarak bulundu.
Tart›flma ve Sonuç: Çal›flmam›zda literatürle uyumlu olarak hastalar›m›z›n ço¤u 40 yafl›n
üzerindeydi (%62) ve ileri yaflla kötü prognoz iliflkili bulundu. Klini¤imizde son 10 y›lda GBS
tan›s›yla yat›r›lan hastalar›n mekanik ventilatör gereksinimleri, mortalite oranlar› ve prognos-
tik de¤erleri Avrupa’ da yap›lan benzer çal›flmalarla uyumlu bulundu. 
Anahtar Kelimeler: Gullian Barre sandromu, nöropati, MFS.
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100.000 / y›l oldu¤u tahmin edilmektedir (Hughes
ve Rees 1997).

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

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

HASTALAR VE YÖNTEM

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

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

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

Elektrofizyoloji çal›flmala-
r›nda afla¤›daki dört kriter-

den ikisinin mevcudiyeti durumunda demiyelinizan
( AIDP ) polinöropati tan›s›na var›ld›.

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

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

3. En az iki motor sinirin amplitüd de¤erlerinin
normâlin alt s›n›r›n›n %80’inin üstünde oldu-
¤u durumda F yan›t›n›n kay›tlanamamas› veya
latans›n›n normâlin üst s›n›r›n›n %120’sinden
daha uzun olmas›, amplitüd de¤erlerinin nor-
mâlin alt s›n›r›n›n %80’inden düflük olmas› du-
rumunda ise F yan›t latans›n›n normâlin üst s›-
n›r›n›n %150’sinden daha uzun olmas›.

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

Elektrofizyolojik çal›flmalarda aksonal formun
(AMAN, AMSAN) tan›s›nda demiyelinizasyon için ön-
görülen kriterlerin olmamas› ve en az iki sinirin ileti
çal›flmas›nda birleflik kas aksiyon potansiyeli ve/veya
duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitüdünün nor-
mâlin alt s›n›r›n›n %80’inden daha düflük olmas› flar-
t› arand›. 

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

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

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

Discussion and Coclusion: Incidence of autoimmune disease increase related to age. In
our study, most of the patients (62%) were older than forty years old. Poor outcome was re-
lated with age older than 40 years. Mortality ratios and prognosis of our patients with GBS
were found similar with literatures.
Keywords: Gullian Barre syndrome, neuropathy, MFS.
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GBS hastalar›n›n klinik derecelendirilmesi Hug-
hes ve ark ve ‹talyan GBS çal›flma grubunun önerdi¤i
s›n›flamaya göre yap›ld› (Hughes ve ark.1998). Bu s›-
n›flamaya göre; grade 1 minör bulgu veya semptom-
lar, grade 2 desteksiz tek bafl›na 5 metre yürüyebilir,
grade 3 bir kiflinin deste¤i, yürüteç gibi aletlerle 5
metre yürüyebilir, grade 4 hiçbir flekilde yürüyemez-
tekerlekli sandalye veya yata¤a ba¤›ml›, grade 5 me-
kanik ventilatör ihtiyac› mevcut, grade 6 ölüm olarak

kaydedildi. Grade 3 ve 3’ ün alt› iyi
prognoz, 3’ ün üstü de¤erler kötü
prognoz olarak kabûl edildi.

BULGULAR

Yukar›daki kriterlere uyan yafl
ortalamas› 45.3(18.8 (13-71) olan
toplam 29 hasta tesbit edildi. Hasta-
lar›n 17’si (%59) erkek 12’si (%41)
kad›nd›. Erkek/kad›n oran› 1.4:1 idi.
Erkek ve kad›nlar›n yafl ortalamalar›
s›ras›yla 44.0(18.7 ve 47.0(19.5 idi
(p>0.05). GBS için öncü durum veya
hastal›k olarak 11 hastada geçirilmifl
ÜSYE, bir hastada cerrahi operas-
yon, 3 hastada gastroenterit, 1 hasta-
da atefl-döküntü, 4 hastada virütik
enfeksiyon tan›mland›. Dokuz hasta-
da herhangi bir öncü hastal›k veya
durum yoktu. Hastalar›n 21’nde bafl-
lang›ç semptomu olarak kar›ncalan-
ma, yanma, uyuflukluk gibi nonspe-
sifik duyusal yak›nmalar, 15’inde
motor defisit, üçünde kas a¤r›s›, has-
sasiyet, dördünde yutma güçlü¤ü,
birinde dengesizlik bulundu. Bir k›s-

m›nda bu yak›nmalar›n bir kaç› ayn› anda tesbit edil-
di.

GBS alt tip oranlar›, s›ras›yla, A‹DP %45.0, aksonal
form %34.5, MFS %3.5 ve s›n›fland›r›lamayanlar
%17.0 olarak bulundu. Gruplar›n yafl, cinsiyet, prog-
noz ve tedavi özellikleri Tablo 1’de gösterilmifltir.
GBS tiplerinin hastal›k dereceleri Tablo 2’de gösteril-
mifltir. Derecelendirme taburculuktaki klinik durum
göz önünde bulundurularak yap›lm›flt›r. Mekanik

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

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

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

Grade 1 - - - -

Grade 2 - 1 - 1

Grade 3 5 4 1 2

Grade 4 7 5 - 1

Grade 5 - - - -

Grade 6 1 - - 1

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

İVİG 4 6 - 1

İVİG+steroid 2 2 - -

Steroid 7 2 1 4

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

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

İlkbahar Yaz Sonbahar Kış

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

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

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

Hastalar›n tümünde BOS incelemesi ortalama 7.
günde yap›ld›. Onbir hastada BOS proteini normal s›-
n›rlarda iken 18 hastada yüksek olarak tespit edildi.
Hastalar›n cinsiyete göre yafl da¤›l›m› fiekil 2’ de gö-
rüldü¤ü gibiydi.

Hastalar GBS dereceleri ≤3 olanlar iyi, >3 olanlar
kötü prognozlu olarak s›n›fland›r›ld›. ‹ki grup prog-
noza etki eden faktörler aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›. Yafl,
cinsiyet, motor tutulum-otonom tutulum-bulber tu-
tulum-solunum yetmezli¤i olup olmamas›, BOS pro-
tein yüksekli¤i olup olmamas› aç›s›ndan karfl›laflt›r›l-
d›. Bu faktörlerden sâdece ileri yaflta olanlarda prog-
nozun daha kötü oldu¤u tesbit edildi (p=0.014). ‹yi
prognozlular›n yafl ortalamas› 36.7±18.5 iken kötü
prognozlular›n yafl ortalamas› 53.3±15.5 olarak bu-
lundu.

TARTIfiMA

GBS epidemiyolojisi ile ilgili çal›flma yapmak has-
talar›n oldukça heterojen klinik tablolarla kendini
göstermesi ve klini¤in bazen çok h›zl› seyretmesi ne-
deniyle, hastal›¤›n tan›namamas›na ba¤l› olarak ol-
dukça zordur. ‹yi tan›mlanm›fl çeflitli co¤rafî alanlar-
da yap›lan çal›flmalarda y›ll›k insidans 0.2-4/100,000
oranlar› aras›nda bildirilmifltir (Cheng ve ark. 2002,
Hughes ve Rees 1997, Sedano ve ark. 1994). Klasik
olarak otoimmün hastal›klar kad›nlarda s›k görül-
mekle birlikte, yap›lan çal›flmalar›n ço¤unda erkek-
ler GBS’ dan kad›nlara göre daha fazla etkilenmekte-
dirler (ª 1.25:1) (Hughes 1990). Bizim hasta grubu-
muzda erkek kad›n oran› 1.4 olarak tesbit edildi.

GBS yafl da¤›l›m› aç›s›ndan genç eriflkinlerde ve
yafll›larda daha s›k görülmektedir. Görülme s›kl›¤›
çocuklarda en düflük yafll› popülasyonda ise en yük-
sek oranlardad›r. Yaflla birlikte immün sistemdeki ye-
tersizlik otoimmün hastal›klara e¤ilimi art›rmaktad›r
(Kaplan ve ark.1982). Çin ve Avrupa’daki çal›flmalar-
da kötü prognoz için en önemli faktör hastan›n 40
yafl›n üzerinde olmas› bulunmufltur (Cheng ve
ark.2003, Emilia-Romagna study group 1998). Litera-
türle uyumlu olarak Grafik 2’ de görüldü¤ü gibi bi-

zim hastalar›m›z›n da ço¤u (%62) 40 yafl›n üzerindey-
di. Ancak, Gu›llain Barre Sendromlu çocuk hastalar›n
büyük bir k›sm› çocuk sa¤l›¤› ve hastal›klar› klini¤in-
de takip edilmektedir. Bizim çal›flmam›zda da, litera-
türle uyumlu olarak, ileri yafl kötü prognoz aç›s›ndan
önemli bir risk faktörü olarak tesbit edildi.

Yap›lan çeflitli çal›flmalarda GBS ve belli bir mev-
sim dönemi aras›nda kesin bir iliflki bulunamam›flt›r.
GBS, ÜSYE sonras› daha s›k görülmesine karfl›l›k,
özellikle yaz aylar›nda gastroenterit sonras› aksonal
formun daha s›k görülmesi mevsimsel bir farkl›l›¤›n
ç›kmas›n› engellemektedir (McKahn ve ark. 1993).
Çal›flmam›zda ilkbahar, yaz, sonbahar ve k›fl aylar›n-
da hastalar›m›z›n da¤›l›m› s›ras›yla %27.5, %27.5, %7
ve %38 olarak bulundu. GBS görülme s›kl›¤› aç›s›n-
dan sonbaharda oldukça az say›da hasta varken, di-
¤er mevsimler aras›nda bir farkl›l›k gözlenmedi.

Literatürde GBS hastalar›n›n 2/3’ünün öyküsün-
de öncü bir hastal›k tan›mlanmaktad›r. Solunum yo-
lu enfeksiyonlar› en s›k görülen öncü hastal›k iken,
bunu vak’alar›n ço¤unda izole edilen C. Jejuni’ye
ba¤l› gastroenteritler izlemektedir (Winer ve ark.
1988, Rees ve ark. 1995). Öncü enfeksiyon ve solu-
num yolu enfeksiyonu oranlar› s›ras›yla Çin’de %78
ilâ %68, ‹sveç’te %70 ilâ %47 iken, ‹talya Emilia-Ro-
magna çal›flmas›nda %60 ilâ %46 olarak bildirilmifltir
(Cheng ve ark. 2002, Emilia-Romagna study group
1998). Bunlar›n d›fl›nda afl›lama, cerrahi operasyon,
immün yetmezlik gibi bir çok olay GBS için öncü
olabilmektedir. Çal›flmam›zda öncü bir sebep tesbit
edilen 20 hastan›n 11’inde ÜSYE (%40), 4’ünde virü-
tik enfeksiyon (%14), 3’ ünde gastroenterit (% 10)
ve birinde geçirilmifl bat›n cerrahisi operasyonu
(%3.5) öyküsü vard›. Dokuz hastada ise öyküde öncü
bir durum tan›mlanmad›. Hastalar›m›z›n hiçbirinde
virütik veya bakteriyel bir ajan tesbiti çal›flmas› ya-
p›lmad›.

GBS’e ba¤l› mortalite oranlar› toplum kaynakl› ça-
l›flmalarda (%10, ventilatör ihtiyac› ise %20-45 olarak
bildirilmifltir (Chio ve ark. 2003, Hughes ve ark.
1990, Ropper ve ark.1990, French colloborative gro-
up on plasma exchange 1997). ‹talyan GBS çal›flma-
s›ndaki mortalite oran› %11 olarak bildirilmifltir (The
Italian Guillain Barre study group 1996). Ventilatör
gereksinimi Cheng ve arkadafllar› taraf›ndan Tay-
van’da yap›lan bir çal›flmada %27 olarak bulunmufl-
tur (Cheng ve ark. 2003). Bizim çal›flmam›zda dört
hastada mekanik ventilatör gereksinimi oldu. Meka-
nik ventilatör gereksinimi olan hastalardan ikisi
AIDP iken di¤er ikisi s›n›fland›r›lamayan GBS gru-
bundayd›. Durand ve ark demiyelinizan tip GBS has-
talar›n›n mekanik ventilatör gereksinimlerinin daha
fazla oldu¤unu göstermifllerdir. Chio ve arkadafllar›
120 GBS hastas›n›n prospektif takibinde kötü prog-
nostik faktör olarak yüksek grade olmas›, aksonal ve-
ya mikst EMG bulgular›, 50 yafl üzeri olmak, öncü ola-
rak solunum yolu enfeksiyonunun olmamas›n› bul-
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mufllard›r. Bizim mortalite oran›m›z %6.9 iken, hasta-
lar›m›z›n %13.8’inde ventilatör gereksinimi olmufl-
tur. Ölen 2 hastadan biri tedavi olarak sâdece stero-
id, di¤eri ‹V‹G ald›. Bu iki hastada hem bulber hem
de otonom tutulum vard›. Mortalite ve ventilatör kul-
lan›m oranlar›m›z literatürle uyumlu bulundu.

GBS tedavisinde, plazmaferez, ‹V‹G ve steroid
kullan›m oranlar› s›ras›yla ‹sveç’te %35, %46, %6,
Çin’de %17, %28, %58 ve ‹talya’da %34, %32, %12 ola-
rak bildirilmifltir. GBS tedavisinde plazmaferez dene-
yimimiz olmad›. Hastalar›n tedavisinde, % 37.9 sâde-
ce ‹V‹G, % 13.8 ‹V‹G ve steroid, %48.2 sâdece stero-
id kullan›ld›. Steroid kullan›m oranlar›m›z Avru-
pa’dan yüksek, ancak, Çin’den daha düflüktü. 1993-
2003 y›llar›n› kapsayan retrospektif olan çal›flmam›z-
da eski hastalarda ‹V‹G kullan›m› olmad›¤› için 14
hasta sâdece steroid ile tedavi edildi. Tayvan kaynak-
l› Cheng ve arkadafllar›n›n yapt›klar› çal›flmada AIDP
iyi prognoz oran› %88, aksonal formda ise %66.7 ola-
rak bildirmifllerdir. Bizim çal›flmam›zda Tablo 1’de
görüldü¤ü gibi hastalar taburcu edildiklerinde iyi
prognoz oran› AIDP’de %38.5 iken, aksonal formda
%50 olarak bulundu. Ancak, AIDP grubundaki 13
hastadan 6’s› ‹V‹G ile tedavi edilirken aksonal formu
olan 10 hastan›n 8’i ‹V‹G tedavisi alm›flt›. Aksonal
formdaki iyi prognozun bu gruptaki yüksek ‹V‹G
kullan›m›na ba¤l› oldu¤u düflünüldü.

Hastal›¤›n bafllang›c›nda en s›k görülen semp-
tomlar duyusal (21 hasta), motor defisitler (15 has-
ta), kas a¤r›s›-hassasiyeti (3 hasta), yutma güçlü¤ü (4
hasta), dengesizlik (1 hasta) idi.

Yap›lan bir çok epidemiyolojik çal›flmada farkl›
etnik ve co¤rafyalarda görülen GBS tiplerinin da¤›-
l›m›n›n de¤iflken oldu¤u gözlenmifltir. Amerika ve
Avrupa çal›flmalar›nda en s›k görülen GBS formu
AIDP’dir (Seneviratne 2000). Kuzey Çin’ de GBS
hastalar›n›n %55’inin aksonal, %42’sinin A‹DP form-
da oldu¤u (Cheng ve ark. 2002); güney Tayvan’da
ise %80’inin A‹DP oldu¤u gösterilmifltir (Durand ve
ark. 2003). Kuzey Tayvan’daki bir çal›flmada (Lyu ve
ark. 1997) ise A‹DP %49 iken, MFS %20 gibi bir
oranla Bat› ülkelerine (%2-7) göre oldukça yüksek
oranda bulunmufltur (Sedano ve ark. 1994). Bizim
çal›flmam›zda A‹DP %45, aksonal form %34.5, MFS
%3.5 ve s›n›fland›r›lamayanlar %17 olarak s›raland›-
lar. Çal›flmam›zdaki GBS tiplerinin da¤›l›m› Avrupa
ülkeleri ile benzerdi. Klini¤imizde son 10 y›lda GBS
tan›s›yla yat›r›lan hastalar›n mekanik ventilatör ge-
reksinimleri, mortalite oranlar› ve prognostik de-
¤erleri Avrupa’da yap›lan çal›flmalarla uyumlu ola-
rak bulunmufltur. Bizdeki ‹V‹G kullan›m oran› Avru-
pa ve ABD ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha düflüktü. Bu
durumun, ülkemizde ‹V‹G kullan›m›n›n Bat› ülkele-
rine göre daha geç bafllamas›ndan kaynakland›¤› dü-
flünülmüfltür.

SONUÇ

Ülkemizde serolojik tetkiklerin yayg›nlaflmas›, ye-

ni tedavi yaklafl›mlar›n›n gelifltirilmesi ve kullan›m›-
n›n yayg›nlaflmas›, gelecekte GBS’lu hastalar›n tan›,
tedavi ve prognozlar›na önemli katk›larda buluna-
cakt›r. 
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