
Guillain Barre Sendromu (GBS), s›kl›kla h›zl› progresif, asen-
dan, simetrik güçsüzlük ve arefleksi ile karakterize akut inflama-
tuar polinöropatidir (1). Tablo s›kl›kla nonspesifik enfeksiyondan
birkaç gün veya haftalar sonras›nda ortaya ç›kan progresif güç-
süzlük, efllik eden hafif duysal semptomlar ve albuminositolojik
dissosiasyonla karakterizedir (2). Güçsüzlük ço¤unlukla, hastal›-
¤›n bafllang›c›nda distalde olup, çocuklar›n %15-20'sinde proksi-
malde görülebilir. Çocukluk ça¤›nda görülen Guillain Barre
Sendromunda kranial sinir tutulumu yayg›nd›r. Distal parestezi-
ler s›kt›r ve nöropatik a¤r› birçok çocukta göze çarpan bir bulgu-
dur. Nörolojik defisit, günler-aylar içinde ilerleme gösterir. Guil-
lain Barre Sendromu tan›s› albuminositolojik dissosiasyon
(BOS'ta pleositoz olmaks›z›n BOS protein seviyesinde art›fl) ve
akut nöropatiyi destekleyen nörofizyolojik bulgularla (s›kl›kla de-
miyelinizan) do¤rulan›r. Bu bulgular hastal›¤›n erken evresinde
her zaman bulunmayabilir. Tan› tutarl› klinik, laboratuar ve nöro-
fizyolojik bulgularla di¤er durumlar›n d›fllanmas› ile konur. Guil-
lain Barre Sendromu çocukluk ça¤›nda akut flask paralizilerin en
s›k nedenidir (1). GBS insidans›, toplum kaynakl› çal›flmalarda 16
yafl›n alt›nda 0.25-1.5/100.000 olarak bulunmufltur. Her iki cins
eflit olarak etkilenir (3). 

Patofizyoloji

Guillain Barre Sendromunun, T hücre aktivasyonu sonucu pe-
riferik sinirlerin antijenik proteinlerine karfl› antikorlar›n üretimi
ile sonuçlanan otoimmun bir hastal›k oldu¤u düflünülmektedir.
Ebstein-Barr virüs, Cytomegalovirüs, Mycoplasma pneumoniae
ve Campylobacter jejuni gibi enfeksiyöz ajanlar, afl›lanma, cerra-
hi giriflimler veya do¤um antikorlar›n yap›m›n› tetikler. Antikorlar
miyelin proteinlerini hedef almakla birlikte, baz› vakalarda akso-
nal yap›lar immun arac›l› hasar›n primer hedefi olmaktad›r (4). Bu
nedenle, GBS akut inflamatuar demiyelinizan polinöropati olarak
bilinmekle birlikte, varyantlar›nda primer patolojik süreç aksonal
hasard›r (akut motor aksonal nöropati ve akut motor ve duysal
aksonal nöropati gibi). 

Yap›lan çeflitli çal›flmalarda, Miller-Fisher Sendromu ve Poli-
nöritis kranialiste, kranial sinirlerin aksolemmal membran›nda
eksprese bir glikolipid olan GQ1b'ye karfl› geliflen ve Campylo-
bacter jejuni enfeksiyonundan sonra görülen aksonal GBS'da
ise GM1 gangliozide karfl› oluflan antikorlar›n varl›¤› gösterilmifl-
tir (4). 

Antikor arac›l› demiyelinizasyon endonöral damarlar›n etra-
f›nda mononuklear infiltrasyon ve veziküler miyelin dejenerasyo-
nu ile sonuçlan›r. Bu demiyelinizasyon aral›kl› veya diffuz olabilir
ve spinal korddan nöromuskuler kavfla¤a kadar periferik sinirle-
rin köken ald›¤› herhangi bir noktada etkili olabilir. GBS'daki güç-
süzlük, etkilenmifl motor sinirlerde ileti blo¤u ve/veya primer ak-
sonal hasarla ortaya ç›kar. Duysal sinir tutulumunun klinik karfl›-
l›¤› a¤r› ve parestezilerdir (6). 

Klinik Bulgular

Guillain Barre Sendromu, vakalar›n %50-70'inde gastroente-
rit, solunum yolu enfeksiyonu veya afl›lamadan 2 ila 4 hafta son-
ra geliflir. Camplylobacter jejuni Guillain Barre Sendromunun ak-
sonal formu ile en s›k iliflkili enfeksiyon ajan› iken cytomegalovi-
rus enfeksiyonu duysal semptomlar ve kranial sinir tutulumu ile
karakterize GBS formu ile iliflkilidir. Nadir vakalar cerrahiyi taki-
ben veya di¤er hastal›klar›n seyrinde ortaya ç›karlar (7). 

GBS herhangi bir yaflta ortaya ç›kabilir. En s›k 4-9 yafllar› ara-
s›nda görülür. Çocukluk ça¤› vakalar›n›n yaklafl›k üçte biri 3 ya-
fl›ndan önce ortaya ç›kar. Nadir yenido¤an vakalar› bildirilmifltir
ve bu dönemde ortaya ç›kan vakalarda hipotoni, hareketlerde
azalma yegane bulgu olabilir (8).

GBS'nun klinik olarak ortaya ç›k›fl flekli çocuklar ve eriflkinler-
de benzerdir. Bafllang›ç semptomlar›nda önemli de¤ifliklikler ol-
makla birlikte, klinik olarak sendromunun geliflimi üç döneme ay-
r›labilir.

1. Semptom ve bulgular›n bafllang›c›, ilerlemesi ve en uç
noktaya ulaflmas›

2. Plato dönemi
3. ‹yileflme dönemi 
Bafllang›ç dönemi genellikle h›zl› ve devaml›d›r. Hastalar›n

%50-75'inde maksimum güçsüzlük 2 hafta içinde, %90-98'inde 4
hafta içinde geliflir. Hastalar›n çok az bir bölümünde ilerleme 4
haftadan uzun sürebilir. Plato döneminin süresi genellikle birkaç
günden 4 haftaya kadar sürebilir. A¤›r aksonal dejenerasyon ge-
liflen hastalarda uzam›fl plato dönemi görülür ve bu hastalar da-
ha ciddi kal›c› güçsüzlü¤e sahip olma e¤ilimindedir. Öncelikle
eriflkin hastalar›n yer ald›¤› serilerde, hastalar›n yar›s›nda 6 ay
içinde ve %80'inden fazlas›nda 24 ay içinde iyileflme görülmüfl-
tür (1,9). 

Etkilenmifl çocuklarda s›kl›kla tipik olarak alt ekstremitelerden
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bafllay›p ve günler-haftalar içinde üst ekstremitelere do¤ru iler-
leyen güçsüzlük, yürüme veya merdiven ç›kmada zorluk görülür.
Vakalar›n bir bölümünde (%15-20) güçsüzlük primer olarak prok-
simaldedir (10). 

Çocukluk ça¤› GBS'da güçsüzlük ve duyu kayb› sonucu olu-
flan ataksi s›k görülen bir bulgudur. Çok az vaka ataksi, oftal-
mopleji ve arefleksi ile karakterize Miller Fisher Sendromu ola-
rak karfl›m›za ç›kar (11). Nöropatik a¤r› ve disesteziler s›kt›r. Ço-
cuklar›n %50 kadar›nda sinir kökü ve periferik sinir inflamasyo-
nu sonucu geliflti¤i varsay›lan s›rt, kalça veya bacak a¤r›s› bafl-
lang›ç bulgusudur (10). Parestezi, disestezi, aksial ve radiküler
a¤r›, meningismus, miyalji ve eklem a¤r›s› görülür. S›rt ve bacak
a¤r›lar› s›kl›kla ilk 8 hafta içinde düzelir. Fakat disesteziler hasta-
lar›n %5-10'unda motor düzelmeye ra¤men daha uzun süre de-
vam edebilirler (12). 

Solunum yetersizli¤i nadir fakat önemli bafllang›ç bulgudur.
Solunum kaslar›ndaki güçsüzlük s›kl›kla daha yavafl ilerler ve
ekstremite kas güçsüzlü¤ünün a¤›rl›¤› ile parelellik gösterir (13). 

Fizik muayenede, alt ekstremitelerden bafllayarak yukar›ya
do¤ru ilerleyen, bafllang›çta asimetrik olabilen güçsüzlük ve de-
rin tendon reflekslerinde kay›p saptan›r. Çocukluk ça¤› GBS'da
kranial sinir tutulumu eriflkinlerden daha s›kt›r. Etkilenmifl ço-
cuklar›n %45 kadar›nda fasial güçsüzlük ve oftalmopleji görülür.
Di¤er (III, IV,VI) kranial sinirlerin tutulumuna ba¤l› disfaji, nazal
konuflma, pitozis, diplopi ve eksternal göz hareketlerinde bozuk-
luk görülebilir. Nadir bir bulgu olarak karfl›m›za ç›kan papil öde-
min patogenezi tam olarak bilinmemektedir (2,8,10). Duysal kay›p
nadir olarak ortaya ç›kan bir bulgudur. Fakat ayr›nt›l› muayene
ile vakalar›n yaklafl›k %40'›nda tespit edilebilir (10). En s›k pozis-
yon duyusu kayb›, bunu s›ras›yla vibrasyon, a¤r› ve dokunma du-
yusundaki bozukluklar izler (2). Seviye veren his kusuru GBS ile
uyumlu bir bulgu de¤ildir ve spinal kord patolojisini düflündür-
melidir (6). 

GBS'lu çocuklar›n %12.5-25'inde kan bas›nc›nda düzensizlik,
sinus taflikardisi, pupiller anomaliler ve terleme bozukluklar›
fleklinde otonomik disfonksiyonlar görülür. Bunlar s›kl›kla inter-
mittand›r (8,10). Yutmada bozulma, gastroözofageal dismotilite,
pseudoobstruksiyon ve konstipasyon karfl›lafl›labilen gastroin-
testinal yak›nmalard›r (14).

Çocuklarda, ara s›ra üriner retansiyon, üriner ve fekal inkon-
tinans ile giden sfinkter disfonksiyonu görülür. Erken veya per-
sistan mesane ve/veya barsak tutulumu, transvers miyelit, tü-
mörler veya di¤er spinal kord lezyonlar›nda s›k görüldü¤ünden
acil spinal görüntüleme flartt›r (10). 

Akut flask paralizi ile baflvuran tüm çocuklar kene ›s›r›¤› aç›s›n-
dan ayr›nt›l› olarak incelenmelidir. Keneler s›kl›kla kulak arkas›nda
deride bulunmakla birlikte auditor kanalda, burunda veya perine
bölgesinde görülebilirler. Multipl kene ›s›r›klar› yayg›n de¤ildir (15). 

Guillain Barre Sendromu Klinik Varyantlar›

MMiilllleerr--FFiisshheerr SSeennddrroommuu:: Oftalmopleji, ataksi ve arefleksi ile
karakterizedir. ‹lk kez 1956'da Fisher taraf›ndan tan›mlanm›flt›r
(2). Çocuklarda insidans› %2-4 aras›ndad›r (16). ‹lk semptom s›k-
l›kla hastalar›n yar›s›nda var olan fasial parezi ile birlikte diplopi-
dir. ‹nternal oftalmopleji vakalar›n yaklafl›k üçte ikisinde görülür.
BOS, hafif protein yüksekli¤i ve bazen pleositoz gösterir. Perife-
rik duysal ve motor sinir ileti h›zlar› ve elektromiyografi normal-

dir. Elektroensefalografide yavafl dalga aktivitesi gösterilebilir
veya bir patoloji saptanamaz. ‹yileflme genellikle tamd›r. Miller-
Fisher Sendromu gangliozid GQ1b'ye karfl› antikor oluflumunu
tetikleme yetene¤ine sahip C. Jejuni ile iliflkili bulunmufltur. Mil-
ler-Fisher Sendromlu hastalar›n %96's›nda bu antikorlar gösteri-
lebilir ve titreleri hastal›¤›n seyri ile paralellik gösterir. Bu anti-
korlar motor sinir uçlar›ndan asetilkolin sal›n›m›n› bloke etme
yetene¤ine sahiptir (2).

AAkkuutt mmoottoorr aakkssoonnaall nnöörrooppaattii:: Saf motor aksonal nöropati va-
kalar› Çin ve Hindistan'dan bildirilmifltir. Çin'den bildirilen vaka-
larda, hastal›k yaz aylar›nda epidemik olarak ortaya ç›kar. Motor
nöronlar›n proksimal uçlar›n› ve hücre gövdelerini tutar ve tam
iyileflme ile sonuçlan›r. Hindistan'daki paralitik hastal›kta, hasta-
l›¤›n bafllang›c›nda atefl ve hemorajik konjunktivit ortaya ç›kar.
Güçsüzlük asimetriktir ve BOS'ta pleositoz vard›r. Nöropatinin
bu formu C.jejuni enfeksiyonu ile yak›n iliflkilidir (2).

AAkkuutt mmoottoorr--dduuyyssaall aakkssoonnaall nnöörrooppaattii:: Feasby ve ark.lar› (17) ilk
kez fulminan, yayg›n, a¤›r, gecikmifl veya tam olarak iyileflmemifl
güçsüzlük görülen bir grup hasta tan›mlam›fllard›r. Bu hastalar-
daki elektrofizyolojik çal›flmalar, primer aksonal dejenerasyonu
göstermifltir. Bu bulgular, hastal›¤›n bafllang›c›ndan k›sa süre
sonra kaybedilen hastalara yap›lan sinir biyopsileri ile do¤rulan-
m›flt›r (17). Bu formdaki hastalarda öncesinde C.jejuni enfeksiyo-
nu ile iliflki ve yüksek serum GM1a antikorlar› gösterilmifltir (2).

PPoolliinnöörriittiiss kkrraanniiaalliiss:: Akut bafllang›çl› multipl kranial sinir pa-
ralizileri (s›kl›kla bilateral VII ve daha az oranda II) ile birlikte
BOS proteininde art›fl, motor ileti h›zlar›nda yavafllama ve tam
düzelme ile karakterizedir. Bilateral fasial güçsüzlük, disfoni ve
disfaji tipik semptomlard›r. Sitomegalovirüs enfeksiyonu ile ilifl-
kili olabilece¤i konusunda baz› kan›tlar vard›r. Yap›lan çal›flma-
larda sitomegalovirüs enfeksiyonlar›n›n yüksek oranda solunum
yetersizli¤i, kranial sinir tutulumu ve ciddi duysal kay›pla seyret-
tikleri gösterilmifltir (16).

Laboratuvar Bulgular›

GBS tan›s› esas olarak klinik bulgulara dayan›r (Tablo 1). GBS
tan›s›n› destekleyen karakteristik laboratuar bulgusu; anlaml›
enflamasyon bulgular›n›n yoklu¤unda (mononukleer hücre say›-
s› <10/mm3) albuminositolojik dissosiasyon veya BOS proteinin-
de orant›s›z art›flt›r (1). Semptomlar›n bafllang›c›ndan sonra ilk
48 saat içinde BOS'ta protein art›fl› olmayabilir. Bazen BOS pro-
teini bir hafta kadar normal kalabilir (10). Hastal›¤›n bu bulgusu
spinal sinir köklerini çevreleyen subaraknoid aral›kta kan-sinir
bariyerinin bozulmas›na ba¤l›d›r (16).

BOS mikroskopisinde genellikle 5 lökosit/mm3'den daha az
hücre saptan›r. Baz› hastalarda 10-50 mononukleer hücre/mm3
görülebilir. Etkilenmifl çocuklar›n %88'inde BOS proteini normal
de¤erin üzerine ç›karak, 4-5 haftada maksimum de¤ere (80-120
mg/dl) ulafl›r ve daha sonra yavafl yavafl normale döner (2,3,14).
Çocukluk ça¤› GBS'da BOS'ta belirgin pleositoz (> 50 löko-
sit/mm3) atipiktir ve bu durumda poliomiyelit ve HIV enfeksiyonu
gibi di¤er hastal›klar düflünülmelidir. BOS bulgular›, kene parali-
zisi ve botulizmde s›kl›kla normaldir (6,11). 

Nörofizyolojik çal›flmalar (sinir ileti çal›flmalar› ve elektromiyog-
rafi) GBS'nun klinik tan›s›n›n do¤rulanmas›nda yard›mc›d›r. Perife-
rik sinir demiyelinizasyonu, sinir iletisinde yavafllama ile gösterilir.
Hem a¤›r demiyelinizasyon hem de aksonal hasar, motor ve duysal
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yan›t amplitüdünde azalmaya neden olur. GBS'nun saf aksonal for-
munda, motor yan›tlar›n amplitüdünde kayba ra¤men ileti h›zlar›
normaldir. Hastal›¤›n erken evresinde elektromiyografide motor
ünit aksiyon potansiyelinde kay›p görülür. Akut denervasyon bul-
gular› (fibrilasyon potansiyelleri ve pozitif keskin dalgalar) s›kl›kla
hastal›¤›n bafllang›c›ndan 7-10 gün sonra gösterilir (10). 

Ayr›nt›l› nörofizyolojik çal›flma, semptomlar›n ilk haftas›nda
vakalar›n %90'›nda kesin tan› konmas›na olanak sa¤lar. Ancak
küçük çocuklar için elektrodiagnostik çal›flmalar rahats›z edici
ve teknik olarak uygulanmalar› zor yöntemdir (8). 

Spinal magnetik rezonans görüntüleme, ciddi s›rt a¤r›s›, sevi-
ye veren his kusuru veya önemli sfinkter disfonksiyonu olan has-
talarda spinal kord bas›s›n› ekarte etmek için acil olarak yap›l-
mal›d›r. GBS'lu çocuklarda spinal MR'da kauda equina ve lom-
ber sinir köklerinde gadolinium tutulumu gösterilmifltir (18). Bu
bulgular GBS'na spesifik de¤ildir ve spesifitesi bilinmemektedir. 

Çocukluk ça¤› GBS'nun tan›s› için sinir biyopsisine gerek yoktur.

Ay›r›c› Tan›

Çocukluk ça¤› GBS'nun ay›r›c› tan›s›nda ilk ve acil olarak ya-
p›lmas› gereken spinal kord bas›s›n› ekarte etmektir (Tablo 2). Bu
nedenle hastalara acil olarak spinal görüntüleme yap›lmal›d›r.
Ay›r›c› tan›da düflünülmesi gereken di¤er tablo da transvers mi-
yelittir. Transvers miyelitte, h›zl› progresif paralizi, hiporefleksi
ve s›rt a¤r›s› görülür. BOS'ta artm›fl protein ve belirgin pleositoz
saptan›r (19). Nörofizyolojik çal›flmalar transvers miyelitte s›kl›k-
la normaldir. Fakat elektrofizyolojik çal›flmalarda etkilenmifl spi-
nal seviye ile uyumlu F dalgalar›nda kay›p olabilir (10). 

Kene paralizisi kene uzaklaflt›r›ld›ktan sonra da ilerleyebilen
asendan tetrapareziye yol açar. Endemik alanlarda yaflayan ve-
ya yak›nda bu bölgeleri ziyaret eden çocuklarda e¤er dengesiz-
lik ve progresif güçsüzlük geliflirse kene ›s›r›¤› aç›s›ndan araflt›-
r›lmal›d›r. Kene paralizilerinde internal ve eksternal oftalmopleji
s›kt›r. Bu durumda BOS s›kl›kla normaldir (15).

Çocukluk ça¤› botulizmi s›k de¤ildir. Fakat progresif simetrik
güçsüzlü¤ün ay›r›c› tan›s›nda düflünülmelidir. Pupiller anomali-
ler, oftalmopleji ve konstipasyon botulizmi akla getirir. Myaste-
nia gravis, ara s›ra primer proksimal güçsüzlük ile karfl›m›za ç›-
kabilir. Repetetif sinir stimulasyonu ile her iki hastal›¤a ait karak-
teristik bulgular gösterilebilir (6).

Poliomiyelit ve ön boynuz hücrelerinin di¤er enteroviral en-
feksiyonlar›, s›kl›kla atefl ve a¤r›n›n efllik etti¤i akut, fokal, asi-
metrik ekstremite güçsüzlü¤üne neden olur. BOS incelemesi po-
limorfonükleer pleositoz gösterir iken sinir ileti çal›flmalar› akut
denervasyon gösterir. Kesin tan› serolojik testlerle konur. Poli-
miyozit GBS ile kar›flt›r›labilir. Polimiyozitteki kas güçsüzlü¤ü
proksimal olma e¤ilimindedir ve BOS proteini normaldir (6). Ba-
zen GBS'da hipokalemi görülebilir ve hipokalemik periyodik pa-
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Tablo 1: Guillain Barre Sendromunun Tan›s›nda Klinik Ve Laboratuar
Bulgular› (1)
TTAANNII ‹‹ÇÇ‹‹NN GGEERREEKKLL‹‹ OOLLAANNLLAARR
Birden fazla ekstremiteyi etkileyen progresif motor güçsüzlük
Arefleksi
TTAANNIIYYII GGÜÜÇÇLLÜÜ OOLLAARRAAKK DDEESSTTEEKKLLEEYYEENN BBUULLGGUULLAARR
Progresyon; güçsüzlük h›zl› geliflebilir fakat 4 haftadan sonra durur.
Kabaca %50'si 2 hafta içinde, %80'i 3 haftaya kadar, %90'› 4 haftadan
sonra plato çizer
Relatif simetri
Hafif duysal semptomlar veya bulgular
Kranial sinir tutulumu; hastalar›n yaklafl›k %50'sinde fasial güçsüzlük
geliflir
Otonomik disfonksiyon
Nörolojik semptomlar›n bafllang›c›nda ateflin olmamas›
‹yileflme; Progresyon durduktan s›kl›kla 2-4 hafta sonra iyileflme
bafllar. Aylar sonras›na gecikebilir
VVAARRYYAANNTTLLAARR
Semptomlar›n bafllang›c›nda atefl
A¤r› ile birlikte ciddi duysal kay›p
4 haftadan uzun süren progresyon faz›
‹yileflmede problem veya kal›c› defisit
Sfinkter disfonksiyonu
Merkezi sinir sistemi tutulumu
TTAANNIIDDAA fifiÜÜPPHHEE BBIIRRAAKKAANN BBUULLGGUULLAARR
Motor fonksiyonda belirgin persistan asimetri
Persistan barsak veya mesane disfonksiyonu
Semptomlar›n bafllang›c›nda barsak veya mesane disfonksiyonu
Aral›kl› duysal seviye
TTAANNIIYYII DDIIfifiLLAAYYAANN BBUULLGGUULLAARR
Heksakarbon kötüye kullan›m öyküsü
Porfiri bulgular›
Yak›nda geçirilmifl difteri
Kurflun nöropatisi ile uyumlu bulgular ve kurflun intoksikasyonu
kan›tlar›
Pür duysal sendrom
Di¤er paralitik hastal›klar›n kesin tan›s› 

Tablo 2: Guillain Barre Sendromunda Ay›r›c› Tan›
HHEEMMEENN DDÜÜfifiÜÜNNÜÜLLMMEESS‹‹ GGEERREEKKEENNLLEERR
SSppiinnaall kkoorrdd bbaass››ss››
‹‹NNFFEEKKSS‹‹YYÖÖZZ OOLLAAYYLLAARR
Poliomiyelit
Difteri(VII.-IX.-X.-XI. kranial sinir tutulumu, görmede bulan›kl›k)
AIDS
Campylobacter jejuninin neden oldu¤u motor nöropati
DD‹‹⁄⁄EERR DD‹‹SSÜÜMMMM‹‹NN OOLLAAYYLLAARR
Vaskülitler(kollajen hastal›¤›)
Akut viral miyozit
Transvers myelit
Kemik ili¤i transplantasyonu sonras› (Graft versus host reaksiyonu)
TTOOKKSS‹‹NNLLEERR
Vinkristin
Tutkal koklama
Tar›msal maddeler
Bal›k toksinleri 
NNUUTTRR‹‹SSYYOONNEELL
Thiamin eksikli¤i
DDOO⁄⁄UUMMSSAALL MMEETTAABBOOLL‹‹ZZMMAA HHAASSTTAALLIIKKLLAARRII
Leigh hastal›g›
Porfiria



ralizi ekarte edilmelidir. Hipokalemik periyodik paralizide s›kl›kla
aile öyküsü vard›r ve paralitik atak s›ras›nda tipik EKG bulgular›
saptan›r (2).

Yaklafl›m

Yaklafl›mda hastal›¤›n dönemi çok önemlidir. ‹lk 4 hafta bafl-
lang›ç ve ilerleme dönemi oldu¤undan bu vakalarda bu dönem
içinde semptomlar›n ilerleyip solunum yetersizli¤ine yol açabile-
ce¤i daima ak›lda tutulmal› ve bu nedenle çocuk mutlaka hasta-
neye yat›r›larak yak›n izleme al›nmal›d›r.

Güçsüzlük ve hipotoni bafllang›çta hafif olmakla beraber, ba-
zen ölümcül otonomik veya solunumsal komplikasyonlar› tahmin
edip önceden davranmak gerekir (10). Solunum ve otonomik
komplikasyonlar›n›n yak›n izlemine ek olarak a¤r› yönetimi ve ha-
reketsizli¤e ba¤l› geliflen konstipasyon, bas›nç yaralar›, kontrak-
türler ve renal tafllar gibi komplikasyonlar›n önlenmesi önemlidir.
Vital bulgular ve solunum kapasitesi yak›ndan s›k› bir flekilde iz-
lenmelidir. Vital kapasite 15 ml/kg'›n alt›na düfltü¤ünde, arteryel
pO2 70 mmHg'n›n alt›na düfltü¤ünde ve belirgin yorgunlukta en-
tübasyon ve mekanik ventilasyona geçilmelidir (20). Akut GBS'da
çocuklar›n %15-20'si mekanik ventilasyona ihtiyaç duyar (10). 

Kan bas›nc›nda labilite çok a¤›r vakalarda önemli olabilir. Hi-
pertansiyon, sadece semptomatik veya afl›r› oldu¤unda tedavi
edilmelidir. Çünkü antihipertansif ajanlara belirgin sensitivite
olabilir. fiiddetli bradikardi oldu¤unda kalp piline gereksinim du-
yulabilir. Bazen a¤›r vakalar, gastroparezi, ileus ve idrar retansi-
yonu için tedavi gerektirir (6). 

Çocukluk ça¤› GBS'da a¤r› s›kl›kla atlan›r ve gere¤i gibi teda-
vi edilmez. A¤r› kontrolünde opioid analjeziklerle yeterli analjezi
elde edilebilir (21). A¤r› kontrolü için psikoterapi hemen bafllat›l-
mal› ve iyileflme sürecinin bafl›ndan sonuna kadar devam edil-
melidir. Ayr›ca yetersiz kalori al›m› kas katabolizmas›n› art›raca-
¤› için beslenmeye dikkat edilmelidir. 

‹mmobilizasyon hiperkalsemisi ara s›ra a¤›r vakalarda görülür
ve fliddetli oldu¤unda kalsitonin ve bifosfonatlarla tedavi gerek-
tirir (6).

Tedavi

GBS'nun tedavisi iki ana amaca yöneliktir. Bir tarafta, solu-
num yetersizli¤i varl›¤›nda yo¤un bak›m tedavisi ile yaflam des-
te¤i, sekonder komplikasyonlar› önleme ve yo¤un fizik tedavi yer
al›rken, di¤er tarafta periferik sinirlerin miyelin k›l›f›n›n y›k›m›na
neden olan otoimmun süreci erken immunomodulatör tedavi ile
durdurmaya çal›flmak yer al›r. Agresif destek tedavisi tek bafl›na
mortalitede dramatik azalma sa¤lar. Yo¤un bak›m tedavisi ile
birlikte mortalite %50'den %10'a düflmüfltür. ‹mmunumodulatör
tedavi hastal›¤›n süresini k›saltmakta ancak mortaliteyi belirgin
etkilememektedir (22). 

Hafif GBS'lu yard›ms›z yürüyebilen hastalar genellikle tedavi
edilmez. H›zl› klinik ilerleme, yürüme yetene¤inde kay›p, belirgin
bulbar bulgular› veya solunum yetersizli¤i olan hastalar, hastal›-
¤› iyilefltirme ve iyileflmeyi h›zland›rma amac›yla tedavi edilmeli-
dir (6). GBS'lu çocuklarda, birçok faktör solunum yetersizli¤i ris-
kini art›rmaktad›r. E¤er bu faktörler varsa plazmeferez veya int-
ravenöz immunglobulin ile erken tedavi edilmelidir.Solunum ye-
tersizli¤i için tahmin ettirici semptom ve bulgular; 

1) Enfeksiyondan sonra 8 gün içinde semptomlar›n bafllamas›
2) Kranial sinir tutulumunun varl›¤›
3) Hastal›¤›n ilk haftas› s›ras›nda BOS proteinin 800 mg/dl

üzerinde olmas›d›r (3).
Çocukluk ça¤› GBS'da prospektif plasebo kontrollü randomi-

ze çal›flmalar olmamakla birlikte say›s›z retrospektif çal›flma
plazma exchange veya intravenöz immunglobulin ile tedavinin
ba¤›ms›z hareketi h›zland›rd›¤› izlenimini vermektedir. Hiçbir te-
davi hastal›¤›n uzun dönem sonuçlar›n› etkilememektedir (6,10).
GBS'da plazmeferezin veya intravenöz immunglobulin uygula-
mas›n›n etki mekanizmas› tam olarak aç›klanamam›flt›r. Muhte-
melen plazmaferezin primer etkisi periferik sinir antijenlerine
karfl› oluflan dolafl›mdaki antikorlar›n ortadan kald›r›lmas›d›r.
Yüksek doz intravenöz immunglobulin uygulamas›, antikorlar›
ba¤layarak, kompleman› absorbe ederek veya B hücre arac›l›
antikor yap›m›n› azaltarak etki edebilir (16). Her iki tedavi yönte-
mi de ilk 7 gün içinde uygulan›rsa daha etkilidir (6). Ço¤unlukla
eriflkinlerin yer ald›¤› çok merkezli bir çal›flmada, plazmeferez ve
intravenöz immunglobulinin etkinli¤inin benzer oldu¤u ve her iki
tedavinin kombinasyonunun, tek bafl›na tedaviden daha üstün
olmad›¤› gösterilmifltir (23).

Çocukluk ça¤› GBS için intravenöz immunglobulin genellikle
uygulama kolayl›¤› nedeniyle tercih edilmektedir. Toplam 2 gr/kg
intravenöz immunglobulin 2-5 günde verilir. Her yafl grubunda
genellikle iyi tolere edilir. ‹ntravenöz immunglobuline klinik yan›t
3 ila 7 gün içinde belirgin hale gelir (6). ‹ntravenöz immunglobu-
lin verilecek ise tedavi öncesi serum immunglobulinlerinin sevi-
yesinin tespiti yap›lmal›d›r. A¤›r immunglobulin A eksikli¤i olan
hastalarda muhtemel anaflaksi riski nedeniyle immunglobulin
verilmemelidir. 

Plazma exchange'inin, GBS'nun tedavisi için kullan›labilece-
¤i ilk kez 1985'te bildirilmifltir. 10 y›ldan fazla süredir orta ve a¤›r
dereceli GBS için standart tedavi olarak kabul edilmektedir (22).
Plazma exchange a¤›rl›¤› 10 kg'dan fazla çocuklar için güvenilir
ve etkili bir tedavidir. Yap›lan çal›flmalarda plazmaferezin özellik-
le semptomlar›n bafllang›c›ndan sonraki ilk 7 gün içinde uygu-
land›¤›nda etkili oldu¤u gösterilmifltir. S›kl›kla 4 ile 6 kez gün afl›-
r› total 250 ml/kg volüm de¤iflimi olacak flekilde planlan›r (6). Son
yap›lan çal›flmalarda plazma exchange say›s›n›n hastal›¤›n cid-
diyetine göre ayarlanmas› gerekti¤i bildirilmifltir. Daha ciddi et-
kilenen hastalar›n hafif hastal›¤a sahip olanlara göre daha agre-
sif tedavi edilmesi gerekti¤i gösterilmifltir (22). Plazma exchange
komplikasyonlar›; hemoraji, hipotansiyon, transfüzyon reaksi-
yonlar›, transfüzyonla bulaflabilen enfeksiyonlar, septisemi, hi-
pokalsemi, aritmiler, kardiak arrest ve lokal doku hasar›d›r. Ço-
cuklarda plazmefereze ba¤l› ölüm bildirilmemifltir (16). BOS filt-
rasyonu ve immunoabsorbsiyon gibi alternatif immunglobulin
ultrafiltrasyon teknikleri eriflkin çal›flmalar›nda bildirilmifltir. Fa-
kat çocukluk ça¤› GBS'da henüz denenmemifltir (6). 

GBS'da kortikosteroid tedavisi daha önce bafll›ca tedavi yön-
temi idi. Ancak çift kör çal›flmalarda etkisiz olduklar› görülmüfl-
tür. Steroid tedavisi GBS'da a¤r› tedavisinde faydal› olabilir
(6,21). 

Tüm bunlar›n yan›s›ra hayati fonksiyonlar›n yak›ndan izlen-
mesi, enfeksiyona karfl› mücadele, bas› yaralar›n›n oluflumunun
önlenmesi, hastan›n beslenmesi, s›v› elektrolit dengesinin yak›n-
dan takibi, gerekti¤inde s›k aspirasyon prognozu etkileyen en
önemli faktörlerdir. 
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Sonuçlar ve Prognoz

GBS'lu çocuklar eriflkinlerden daha k›sa klinik sürece sahip-
tir ve genellikle tam iyileflme gösterirler (10). Çocuklar›n yaklafl›k
%40'› hastal›k s›ras›nda ba¤›ms›z hale gelirler. %15-20'si venti-
lasyon deste¤i gerektirir, fakat solunum yetersizli¤i devaml›l›k
göstermez (6,10). Ço¤u hastada klinik ilerleme 2 hafta içinde ge-
liflir ve iyileflme ondan hemen sonra bafllar. Ço¤u vakada, ilk 4 ay
içinde çok az kal›c› bozukluk kal›r (8,10). Çocuklar›n %90'›ndan
fazlas› tam olarak iyileflmekle birlikte, çok az bir k›sm› daha çok
ayak bile¤i dorsifleksiyonlar›n› etkileyen, fakat yard›ms›z yürüye-
bilecek kadar hafif güçsüzlü¤e sahiptir (6). 

Çocukluk ça¤› GBS'da mortalite %1-2 oran›nda düflüktür ve
genellikle solunum yetersizli¤ine ba¤l› olarak geliflir (11). Ço¤u
ölümler potansiyel olarak önlenebilir solunum komplikasyonlar›-
na ba¤l› geliflir. Otonomik instabilite fatal kardiak aritmilerin gös-
tergesidir. Bu nedenle tüm vakalarda kardiovasküler ve otono-
mik yak›n izlem önemlidir.

Relapslar s›k de¤ildir, ara s›ra ortaya ç›kabilir. Prognoz genel-
likle iyidir. GBS'lu çocuklar›n küçük bir bölümünde daha sonra
kronik inflamatuar polinöropati geliflir (6). 
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