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OZET
Guillain Barre Sendromu (GBS), siklikla simetrik giicsiizliik ve arefleksi ile
karakterize akut inflamatuar polindropatidir. Geg¢irilmis bakteriyel veya viral enfeksiyonlarin
tetikledigi otoimmiin bir hastalik oldugu kabul edilmektedir. Cocukluk ¢agi GBS'de mortalite
%1-2 oranindadir ve genellikle solunum yetersizligine bagl olarak geligir. Burada 14 yasinda
viral enfeksiyon sonrast GBS gelisen bir erkek c¢ocuk sunularak bu sendromun klinik
ozellikleri gozden gecirildi.

Anahtar kelimeler: Cocuk, Guillian-Barre Sendromu, Klinik bulgular

A CASE OF GUILLAIN BARRE SYNDROME WITH DESCENDANT COURSE

ABSTRACT
Guillain Barre Syndrome (GBS) is an acute inflammatory polyneuropathy
characterized by symmetrical weakness and areflexia. It is considered to be an autoimmune
disease triggered by bacterial or viral infections. The mortality is 1-2% in childhood GBS and
it usually develops due to respiratory failure. We present a 14 years old boy with GBS
developed after viral infection.
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Giris

Guillain, Barre ve Strohl 1916°da 1.Diinya Savasi sirasinda iki askerde spontan olarak
iyilesen progresif motor bozukluk bildirdiler. Benzer olgular daha 6nce de bildirilmesine
ragmen, Guillain ve ark. reflekslerin bir periferik sinir etkilenmesine bagli olarak
kayboldugunu ve beyin omurilik sivisinda protein artisiyla birlikte hiicre sayisinin normal

olusuyla Poliomiyelitten farkli bir hastalik oldugunu gosterdiler (1). Guillain Barre Sendromu



(GBS), siklikla simetrik giicsiizliik ve arefleksi ile karakterize akut inflamatuar bir
polindropatidir (2). GBS’nin etiyopatogenezi kesin olarak bilinmemesine ragmen, gecirilmis
bakteriyel veya viral enfeksiyonlarin tetikledigi otoimmiin bir hastalik oldugu kabul
edilmektedir (3). Giigsiizliik ¢ogunlukla hastaligin baslangicinda distalde olup, cocuklarin
%15-20'sinde ise proksimalde goriilebilir.

GBS insidansi, toplum kaynakli ¢alismalarda 16 yasin altinda 0.34-1.34/100.000
olarak bulunmustur (4). Her iki cins esit olarak etkilenir (5). Tablo siklikla nonspesifik
enfeksiyondan birkag¢ giin veya haftalar sonra ortaya ¢ikan progresif giigsiizliik, eslik eden
hafif duysal semptomlar ve albuminositolojik dissosiasyonla karakterizedir (6).

Prognostik faktorler arasinda yas, progresyon hizi, solunum kaslarinin olaya katilmast,
distalden kaydedilen bilesik kas amplitud potansiyeli (BKAP), anti GM-1 antikoru ve
Campylobacter jejuni enfeksiyonu yer almaktadir. GBS, aksonal ve demiyelinizan 6zellikler
gostermesine gore iki grupta incelenebilir. Aksonal GBS’lu hastalarin daha kotii prognozlu
oldugu bildirilmekle birlikte bir kisminin ¢ok hizli diizelme gdsterdigi bildirilmistir (7).

Bu yazida proksimal baslangi¢li bir GBS olgusu sunuldu ve klinik 6zellikleri literatiir
esliginde gézden gegirildi.

Olgu

14 yasinda erkek hasta kollarinda giigsiizliik ve yiirliyememe sikayeti ile bagvurdu.
Daha once sikayeti olmayan hastanin bir hafta dnce tist solunum yolu enfeksiyonu gecirdigi,
kollarinda omuzlarindan baslayan gii¢siizliik oldugu, son 1 giindiir ise bacaklarini hareket
ettiremedigi ve bel-bacak bolgesinde agrilarinin oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde, sistem
muayeneleri dogaldi. Norolojik muayenesinde, biling acik, koopere, iist ekstremitelerde kas
giicii 2/5, alt ekstremitelerde kas giici 1/5, derin tendon refleksleri alinmiyordu. Duyu
muayenesi normaldi. Rutin laboratuvar incelemesi normal smirlardaydi. Spinal manyetik
rezonans goriintiilemede (MRI) herhangi bir patoloji saptanmadi. Elektromiyografi (EMQG) ise
aksonal tutulum ve demyelinizasyonun eslik ettigi mikst tip polindropati bulgularini ortaya
koydu.

GBS tanisiyla takibe alinan hastaya intravendz immunglobulin tedavisi verildi.
Takibinin 3. giinlinde solunum yetmezligi gelisen hasta, 12 giin mekanik ventilatdrde takip
edildi. Kas kuvvetlendirici egzersizler ve solunum rehabilitasyonu ile fizik tedavi programina

alind1 ve ¢ocuk ndroloji polikliniginde halen takip edilmektedir.



Tartisma

GBS cocukluk ¢aginda akut flask paralizilerin en sik nedenidir (2). GBS herhangi bir
yasta ortaya c¢ikabilmesine ragmen en sik 4-9 yaslar1 arasinda goriiliir. Cocukluk c¢agi
olgularinin yaklasik iicte biri 3 yasindan 6nce ortaya ¢ikar (8). Bizim olgumuz ise 14 yasinda
idi.

GBS, vakalarin %50-70'inde gastroenterit, solunum yolu enfeksiyonu veya asilamadan
2 ila 4 hafta sonra gelisir. Campylobacter jejuni GBS ’nun aksonal formu ile en sik iligkili
enfeksiyon ajani iken Cytomegalovirus enfeksiyonu duysal semptomlar ve kranial sinir
tutulumu ile karakterize GBS formu ile iligkilidir (9). Bizim olgumuzda da 1 hafta 6nce st
solunum yolu hikayesi vardi.

GBS’nin, T hiicre aktivasyonu sonucu periferik sinirlerin antijenik proteinlerine kars1
antikorlarin tiretimi ile sonuglanan otoimmun bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir. Epstein-
Barr virlis, Cytomegaloviriis, Mycoplasma pneumoniae ve Campylobacter jejuni gibi
enfeksiy0z ajanlar, agilanma veya cerrahi girisimler antikorlarin yapimini tetikler. Antikorlar
miyelin proteinlerini hedef almakla birlikte, baz1 vakalarda aksonal yapilar immiin aracili
hasarin primer hedefi olmaktadir (10).

GBS klinik ve elektrofizyolojik bulgulara gore; demiyelizan, motor aksonal ve motor-
duysal aksonal dejeneratif olmak iizere 3 grupta degerlendirilebilir. GBS'nin klinik olarak
ortaya ¢ikis sekli, baslangic donemi genellikle hizli ve devamlidir. Hastalarin %50-75'"inde
maksimum gii¢csiizliik 2 hafta i¢inde, %90-98'inde 4 hafta i¢inde gelisir. Hastalarin ¢ok az bir
boliimiinde ilerleme 4 haftadan uzun siirebilir. Plato doneminin stiresi genellikle birkag
giinden 4 haftaya kadar siirebilir. Agir aksonal dejenerasyon gelisen hastalarda uzamis plato
donemi goriiliir ve bu hastalar daha ciddi kalic1 giigsiizliige sahip olma egilimindedir (11).
Olgumuzda ise gii¢siizliik 2 hafta i¢inde en iist diizeye ¢ikti ve 12 giin siiresince mekanik
ventilatorde takip edildi.

Etkilenmis ¢ocuklarda siklikla tipik olarak alt ekstremitelerden baglayip ve giinler-
haftalar i¢inde iist ekstremitelere dogru ilerleyen giicsiizliik, yiirlime veya merdiven ¢ikmada
zorluk goriiliir. Vakalarin bir boliimiinde (%15-20) giigsiizliik primer olarak proksimaldedir
(12). Bizim olgumuzda da gii¢siizliik omuzlardan baslamis ve desendan seyir gostermistir.

Noropatik agri ve disesteziler siktir. Cocuklarin %50 kadarinda sinir kokii ve periferik
sinir inflamasyonu sonucu gelistigi varsayilan sirt, kal¢a veya bacak agris1 baslangic
bulgusudur (13). Parestezi, dizestezi, aksial ve radikiiler agri, meningismus, miyalji ve eklem
agrist goriiliir. Sirt ve bacak agrilart siklikla ilk 8 hafta iginde diizelir. Fakat dizesteziler

hastalarin %5-10'unda motor diizelmeye ragmen daha uzun siire devam edebilir (13). Bizim



vakamizda da sirt, kalga ve bacak agrilar1 vardi. Hastamizin kas kuvveti diizeldik¢e agrilarda
da azalma ortaya ¢ikmustir.

Solunum yetersizligi nadir fakat Onemli bir baslangic bulgusudur. Solunum
kaslarindaki giigsiizliik siklikla daha yavas ilerler ve ekstremite kas gli¢slizliigliniin siddeti ile
parelellik gosterir (14). Olgumuzda yatisinin 3. giiniinde solunum yetmezligi gelisti ve 12 giin
boyunca mekanik ventilatorde takip edildi.

Fizik muayenede, alt ekstremitelerden baslayarak yukariya dogru ilerleyen,
baslangicta asimetrik olabilen gli¢slizliik ve derin tendon reflekslerinde kayip saptanir.
Cocukluk ¢agr GBS'de kraniyal sinir tutulumu siktir. Etkilenmis ¢ocuklarin %45 kadarinda
fasiyal giigsiizlik ve oftalmopleji gortiliir. GBS'li ¢ocuklarin %12.5-25'"inde kan basincinda
diizensizlik, sinus tasikardisi, pupiller anomaliler ve terleme bozukluklar1 seklinde otonomik
disfonksiyonlar goriiliir. Bunlar siklikla intermittandir (12). Bizim olgumuzda da yogun
bakimda takipleri sirasinda aralikli olarak tasikardi ve hipertansiyon ataklari olmustu.

Yutmada bozulma, gastrodzofageal dismotilite, psddo-obstruksiyon ve konstipasyon
da karsilasilabilen gastrointestinal yakinmalardir (15).

GBS'li ¢ocuklar daha kisa klinik siirece sahiptir ve genellikle tam iyilesme gosterirler
(12).  Cocuklarin yaklasik %401 hastalik sirasinda bagimsiz hale gelirler. %15-20'si
ventilasyon destegi gerektirir, fakat solunum yetersizligi devamlilik gostermez (12). Cogu
hastada klinik ilerleme 2 hafta i¢inde gelisir ve iyilesme ondan hemen sonra baslar. Cogu
vakada, ilk 4 ay i¢inde c¢ok az kalict bozukluk kalir (12). Bizim olgumuz da 12 giinde
mekanik ventilatorden c¢ikarildi ve hizlica iyilesmeye bagladi. Yiiriime fonksiyonunu
taburculuk sonrasi 1. ayinda kazandi.

Cocukluk c¢ag1 GBS'de mortalite %1-2 oranindadir ve genellikle solunum
yetersizligine bagli olarak gelisir (16). Bu nedenle akut gelisen cocukluk ¢ag:i kas
kuvvetsizliklerinde GBS akla getirilmeli ve solunum yetersizligi nedeniyle olusabilecek

komplikasyonlar nedeniyle dikkatli olunmalidir.
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