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ÖZ
Guillain Barre Sendromu (GBS), sıklıkla simetrik güçsüzlük ve arefleksi ile karakterize akut inflamatuar polinöropatidir. 
Geçirilmiş bakteriyel veya viral enfeksiyonların tetiklediği otoimmün bir hastalık olduğu kabul edilmektedir. Miller Fisher 
sendromu, GBS’nin en sık görülen varyantlarından biri olup, arefleksi, ataksi ve oftalmoparezi ile seyretmesi özelliğidir.
Çocukluk çağı GBS’de mortalite %1-2 oranındadır ve genellikle solunum yetersizliğine bağlı olarak gelişir. Burada; 
parvovirus B19 enfeksiyonu sonrası gelişen Guillain-Barre Sendromlu (GBS) bir olgu, başvuru semptomunun otonom 
tutuluma bağlı gelişmiş olabileceği düşünülen senkop olması nedeniyle gözden geçirildi.
Anahtar Sözcükler: Guillian-Barre Sendromu, Miller Fisher sendromu, Senkop 

ABSTRACT
Guillain Barre Syndrome (GBS) is an acute inflammatory polyneuropathy, often characterized by symmetrical weakness 
and areflexia. It is considered to be an autoimmune disease triggered by previous bacterial or viral infections. Miller 
Fisher’s syndrome is one of the most common variants of GBS, and it is characterized by trauma with areflexia, ataxia, 
and ophthalmoparesis.
Mortality is 1-2% in childhood GBS and generally develops due to respiratory failure. Here, a case with Guillain-Barre 
Syndrome (GBS) developed after parvovirus B19 infection was reviewed because the symptom of the application was 
syncope, which is thought to be developed due to autonomic involvement.
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GİRİŞ

Guillain Barre Sendromu (GBS), sıklıkla simetrik güçsüzlük ve 
arefleksi ile karakterize akut inflamatuar bir polinöropatidir (1). 
Etiyopatogenezi kesin olarak bilinmemesine rağmen, geçirilmiş 
bakteriyel veya viral enfeksiyonların tetiklediği otoimmün bir 
hastalık olduğu kabul edilmektedir (2). Güçsüzlük çoğunlukla 
hastalığın başlangıcında distalde olup, çocukların %15-20’sinde 
ise proksimalde görülebilir.

GBS insidansı, toplum kaynaklı çalışmalarda 16 yaşın altında 
0.34-1.34/100.000 olarak bulunmuştur (3). Her iki cins eşit 
olarak etkilenir (4). Tablo sıklıkla nonspesifik enfeksiyondan 
birkaç gün veya haftalar sonra ortaya çıkan progresif güçsüzlük, 
eşlik eden hafif duysal semptomlar ve albuminositolojik 
dissosiasyonla karakterizedir (5).

Prognostik faktörler arasında yaş, progresyon hızı, solunum 
kaslarının olaya katılması, distalden kaydedilen bileşik 
kas amplitud potansiyeli (BKAP), anti GM-1 antikoru ve 
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Campylobacter jejuni enfeksiyonu yer almaktadır. GBS, 
aksonal ve demiyelinizan özellikler göstermesine göre iki grupta 
incelenebilir. Aksonal GBS’lu hastaların daha kötü prognozlu 
olduğu bildirilmekle birlikte bir kısmının çok hızlı düzelme 
gösterdiği bildirilmiştir (6). GBS’li çocukların %12.5-25’inde kan 
basıncında düzensizlik, sinus taşikardisi, pupiller anomaliler ve 
terleme bozuklukları şeklinde otonomik disfonksiyonlar görülür. 
Bunlar sıklıkla intermittandır (11).

Bu yazıda parvovirus B19 enfeksiyonu sonrası gelişen bir GBS 
olgusu başvuru semptomunun otonom tutuluma bağlı gelişmiş 
olabileceği düşünülen senkop olması nedeniyle sunuldu ve 
klinik özellikleri literatür eşliğinde gözden geçirildi.

OLGU SUNUMU

17 yaş 11 aylık kız hasta bayılma ve bacak ağrısı şikâyetleriyle 
kardiyoloji polikliniğine başvurusu sonrasında kliniğimize senkop 
etiyolojisi araştırılmak üzere konsülte edilmişti. Öyküsünden üç 
hafta önce ilk kez daha sonra başvurudan bir hafta önce ayakta 
iken aniden gözlerinde kararma, ayaklarının boşluğa düşme 
hissi ile saniyeler süren iki kez senkop geçirdiği öğrenildi. Bu 
şikayetle acil polikliniğine başvurduğunda tansiyon düşüklüğü 
olduğu söylenmiş. Özgeçmişinde ve soygeçmişinde özellik 
yoktu. Muayenesinde, kas gücü tüm ekstremitelerde  görece 
simetrik 4/5 ve aşil dahil tüm odaklarda derin tendon refleksleri 
normoaktif olarak saptandı. Kardiyoloji muayenesinde EKG ve 
ekokardiyografisi normal değerlendirilerek holter planlanmıştı. 
Hastanın kardiyolojik değerlendirmesinin normal olması ve 
anlatılan hikayeye göre otonomik disfonksiyon ve beraberinde 
akut kas güçsüzlüğü olması nedeniyle GBS öntanısıyla istenilen 
EMG’si AMAN ile uyumluydu. Spinal MRG’sinde lomber 
düzeyde, konus medullaris, kauda ekuinada sinir köklerinde 
kalınlaşma kontrast tutulumu’ saptandı. BOS incelemesinde; 
protein: 40.8 mg/dl, glukoz: 60 mg/dl, hücre görülmedi, 
kültürde üreme olmadı. İntravenöz immünglobulin (IVIG) öncesi 
tetkiklerinde; parvovirus IgM: 1.516 (+), Parvovirus IgG: 0.154 
(-) saptandı. GBS/AMAN olarak değerlendirilip IVIG verilerek 
takip edilen hastanın tekrarlayan senkop atağı veya başka 
otonom bulgusu saptanmadı. Hastanın ayaktan takibinde sekiz 
hafta sonra alt ekstremitede minimal distal kas güçsüzlüğü, üç 
ay sonra tamamen normal olduğu görüldü. 

TARTIŞMA

GBS çocukluk çağında akut flask paralizilerin en sık nedenidir 
(1). GBS herhangi bir yaşta ortaya çıkabilmesine rağmen en sık 
4-9 yaşları arasında görülür. Çocukluk çağı olgularının yaklaşık 
üçte biri 3 yaşından önce ortaya çıkar (7). Bizim olgumuz ise 17 
yaş 11 aylıktı.

GBS, vakaların %50-70’inde gastroenterit, solunum yolu 
enfeksiyonu veya aşılamadan 2 ila 4 hafta sonra gelişir. 
Campylobacter jejuni ve sitomegalovirüs (CMV), en sık görülen 
bakteriyel ve viral tetikleyicileri oluşturur. Campylobacter jejuni 
GBSʼnun aksonal formu ile en sık ilişkili enfeksiyon ajanı iken 
CMV enfeksiyonu duysal semptomlar ve kranial sinir tutulumu 
ile karakterize GBS formu ile ilişkilidir (8). Epstein-Barr virüsü 
(EBV), Mycoplasma pneumoniae ve insan immün yetmezlik 
virüsü (HIV) de GBS ile ilişkilidir, parvovirus B19 (B19V) genellikle 
GBS’nin oldukça nadir bir nedeni olarak gösterilmiştir (9). Bizim 
olgumuzda da ilk senkop atağından 2 hafta önce üst solunum 
yolu enfeksiyonu hikayesi vardı.

GBSʼnin, T hücre aktivasyonu sonucu periferik sinirlerin antijenik 
proteinlerine karşı antikorların üretimi ile sonuçlanan otoimmun 
bir hastalık olduğu düşünülmektedir. EBV, CMV, Mycoplasma 
pneumoniae ve Campylobacter jejuni gibi enfeksiyöz ajanlar, 
aşılanma veya cerrahi girişimler antikorların yapımını tetikler. 
Antikorlar miyelin proteinlerini hedef almakla birlikte, bazı 
vakalarda aksonal yapılar immün aracılı hasarın primer hedefi 
olmaktadır (10).

GBS klinik ve elektrofizyolojik bulgulara göre; demiyelizan, motor 
aksonal ve motor- duysal aksonal dejeneratif olmak üzere 3 
grupta değerlendirilebilir. GBS’nin klinik olarak ortaya çıkış şekli, 
başlangıç dönemi genellikle hızlı ve devamlıdır. Hastaların %50-
75’inde maksimum güçsüzlük 2 hafta içinde, %90-98’inde 4 
hafta içinde gelişir. Hastaların çok az bir bölümünde ilerleme 4 
haftadan uzun sürebilir. Plato döneminin süresi genellikle birkaç 
günden 4 haftaya kadar sürebilir. Ağır aksonal dejenerasyon 
gelişen hastalarda uzamış plato dönemi görülür ve bu hastalar 
daha ciddi kalıcı güçsüzlüğe sahip olma eğilimindedir (11). 
Olgumuzda ise güçsüzlük 4 hafta içinde hem alt hem üst 
ekstremitede kas gücü 4/5 saptandı.

Etkilenmiş çocuklarda sıklıkla tipik olarak alt ekstremitelerden 
başlayıp ve günler- haftalar içinde üst ekstremitelere doğru 
ilerleyen güçsüzlük, yürüme veya merdiven çıkmada zorluk 
görülür. Vakaların bir bölümünde (%15-20) güçsüzlük primer 
olarak proksimaldedir (12). Bizim olgumuzda ise ilk semptom 
otonom bir bulgu olan senkop olup takiplerinde bacaklarında 
ağrı ve güçsüzlük başlamış ve asendan seyir göstermiştir.

Nöropatik ağrı ve disesteziler sıktır. Çocukların %50 kadarında 
sinir kökü ve periferik sinir inflamasyonu sonucu geliştiği 
varsayılan sırt, kalça veya bacak ağrısı başlangıç bulgusudur 
(13). Parestezi, dizestezi, aksial ve radiküler ağrı, meningismus, 
miyalji ve eklem ağrısı görülür. Sırt ve bacak ağrıları sıklıkla ilk 
8 hafta içinde düzelir. Fakat dizesteziler hastaların %5-10’unda 
motor düzelmeye rağmen daha uzun süre devam edebilir (13). 
Bizim vakamızda özellikle bacak ağrıları belirgindi. Hastamızın 
kas kuvveti düzeldikçe ağrılarda da azalma ortaya çıkmıştır.

Solunum yetersizliği nadir fakat önemli bir başlangıç bulgusudur. 
Solunum kaslarındaki güçsüzlük sıklıkla daha yavaş ilerler ve 
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ekstremite kas güçsüzlüğünün şiddeti ile parelellik gösterir (14). 
Olgumuzda solunum yetersizliği gelişmemiştir.

Fizik muayenede, alt ekstremitelerden başlayarak yukarıya 
doğru ilerleyen, başlangıçta asimetrik olabilen güçsüzlük ve 
derin tendon reflekslerinde kayıp saptanır. Çocukluk çağı 
GBS’de kraniyal sinir tutulumu sıktır. Etkilenmiş çocukların 
%45 kadarında fasiyal güçsüzlük ve oftalmopleji görülür. GBS’li 
çocukların %12.5-25’inde kan basıncında düzensizlik, sinus 
taşikardisi, pupiller anomaliler ve terleme bozuklukları şeklinde 
otonomik disfonksiyonlar görülür. Bunlar sıklıkla intermittandır 
(12). Bizim olgumuzda da otonomik disfonksiyon bulgusu 
olarak hipotansiyon ve senkop atakları olmuştu.

Yutmada bozulma, gastroözofageal dismotilite, psödo-
obstruksiyon ve konstipasyon da karşılaşılabilen gastrointe 
stinal yakınmalardır (15).

GBS’li çocuklar daha kısa klinik sürece sahiptir ve genellikle 
tam iyileşme gösterirler (12). Çocukların yaklaşık %40’ı hastalık 
sırasında bağımsız hale gelirler. %15-20’si ventilasyon desteği 
gerektirir, fakat solunum yetersizliği devamlılık göstermez (12). 
Çoğu hastada klinik ilerleme 2 hafta içinde gelişir ve iyileşme 
ondan hemen sonra başlar. Çoğu vakada, ilk 4 ay içinde çok 
az kalıcı bozukluk kalır (12). Bizim olgumuzda da hasta IVIG 
tedavisiyle motor fonksiyonlarda belirgin iyileşme sonrası fizik 
tedavi servisine devredildi. 3 hafta sonra yapılan poliklinik 
takibinde  fizik muayenesinin tamamen normal olduğu görüldü.

Çocukluk çağı GBS’de mortalite %1-2 oranındadır ve genellikle 
solunum yetersizliğine bağlı olarak gelişir (16). Çocukluk çağında 
görülen senkop gibi otonomik disfonksiyonlarda eşlik eden akut 
gelişen kas kuvvetsizliklerine dikkat edilmeli, GBS akla getirilmeli 
ve solunum yetersizliği nedeniyle oluşabilecek komplikasyonlar 
nedeniyle dikkatli olunmalıdır. Parvovirüsün de etyolojide yer 
alabileceği hatırda bulundurulmalıdır.
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