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ÖZET 

Bu yazıda GBS ile ilgili baz ı  yeni gelişmeler bildirilmi ş tir. 

SUMMARY 

In this article some new advances in GBS has been reviewed. 

GBS en s ı k akut arefleksik kuadriparazi sendromudur. 
(20) Tan ı  kriterleri Ad Hoc NINCDS komitesi taraf ı ndan 
olu ş turularak bildirilmi ş tir.(1) idyopatik polira-
dikülonöropatilerin ilk kez tan ı mlanmas ı  Graves, Landry ve 
Dumenil ile baş lar. (12) Gullain, Barre ve Strohol ise serebro-
spinal s ı v ı  anomalileri ile birlikte giden akut ve benin bir 
sendromu tan ı mlam ış lard ı r. (12). Akut ve kronik formlar ı n 
ayn ı  hastal ığı n iki ayr ı  görünümü yada farkl ı  hastal ı klar olup 
olmad ığı  tart ışı lmaktad ı . (12) Baz ı  otorlerin "kronik GBS", 
baz ı lar ı n ı n ise "kronik enflamatuar demilinizan polira-
dikülonöropati (CIDP) olarak tan ı mlad ı klar ı  kronik form içinde 
ayr ı ca tan ı  kriterleri önerilmi ş tir. (2) GBS, 1-3 hafta süren bir 
progresyon ve ard ı ndan gelen iyile ş me dönemi ile monofazik 
bir hastal ı k olarak bilinmekle beraber, uzun süren asempto-
matik bir devreden sonra akut ralapslar ı ndan görüldüğ ü bildi-
rilmiş tir. (4) 

S ı kl ı kla GBS'ye öncülük eden viral bir enfeksion bulunur-
sa da GBS ile birlikte cerrahi müdahale, a şı lanma ve mycop-
lasma enfeksiyonlar ı 'da bilinmektedir. (1) Retrospektif bir 
çal ış mada 157 vakal ı k bir seride vakalar ı n 2/3 'ünün post 
ÜSYE oldu ğ u, geri kalanlar ı n ise enfeksiöz mononükleoz, 
akut eksantem, gastroenterit, sitomegalovirus enfeksionu 
veya nadiren cerrahi bir müdahale takiben ortaya ç ı kt ığı  bil-
dirilmiş tir. (20) Sporodit non-A, non-B hepatiti ve epstein-bar 
hepatiti ile birlikte GBS vakalar ı  bildirilmiş tir. (16) Cerrahi 
müdahaleninde GBS de tetik çekici olabilece ğ i yada preope-
ratif kan transfüzyonunun virus transferine neden olabile-
ceğ i üzerinde durulmu ş  ve bütün GBS'Ii hastalarda, özellikle 
cerrahi müdahale geçirmi ş  olanlarda nörolojik hastal ığı n 
seyri s ı ras ı nda, k ı sa ve uzun aktiviteli hepatitlerin tüm 
inkübasyon sürelerini kapsayacak ş ekilde ciddi karaciğ er 
fonksion testleri yap ı lmas ı  gereğ i bildirilmiş tir. (16). 1976-77 
y ı llar ı ndaki New Jerseydeki influanza a şı  kampanyas ı ndan 
sonra 100 GBS vakas ı  bildirilmiş tir oldu ğ undan bir risk 
faktörünü ara ş t ı rmak amac ı  ile 47 aşı l ı  yaka izlenmiş  ancak 
kontrol grubu ile bir fark saptanamam ış t ı r. (13) 1985 y ı l ı nda 
Finlandiya'daki oral poliovirus a şı  kampanyas ı ndan sonrada 
beklenilenin üzerinde GBS'li hasta ba şvurusu oldu ğ u ve 
diğ er infeksiöz viruslar gibi poliovirüslerinde GBS'de tetik-
leyici olabileceğ i belirtilmiş tir. (14) Borelia Burgdorferi enfek-
sionu ile birlikte GBS vakalar ı  bildirilmiş  ve bunlar ı n neurobo-
reliosis'in GBS benzeri ile birlikte yüksek oranda 
Camphlobacter jejuni enfeksionu bildirilmekte ve bu enf ek-
sionun periferik sinir mielini ile reaksiyona giren antikorlar ı n 
oluş mas ı n ı  uyararak GBS'ye neden olabilece ğ i üzerinde du-
rulmaktad ı r. (7) Tipik vakalar GBS etiolojisinde ayn ı  s ı k  

faktörün rol oynad ığı n ı  düş ündürmekle birlikte herhangi bir 
faktörün izole edilmesinde ba ş ar ı s ı z kal ı nm ış t ı r, bugün en 
kabuledilebilir hipotez nöritisin allerjik orjinli oldu ğ u yolunda 
olmu ş tur. (20) Bir teoriye göre GBS öncesi viral enfeksiyon 
s ı ras ı nda virus schwan hücreleri içine girer ve orada 
çoğ almaya baş lar. Bu durum lenfositleri ve antikorlar ı  perife-
rik sinire çeker ve bunlar enfekte olmu ş  scwan hücrelerini 
tahrib ederler. Ve demielinizasyonla birlikte hastal ı k klinik 
olarak ortaya ç ı kar. (5) Akut GBS'Ii 80 hastada yap ı lan bir 
araş t ı rma serumda IgG, IgA, IgM ve IgE, serebrospinal 
s ı v ı da IgG ve total protein çal ışı lm ış  ve akut GBS'deki 
artm ış  BOS IgG konsantrasyonunun art ışı n ı n intra tekal IgG 
sentezinden çok kan beyin bariyerinin hasar ı na bağ l ı  olarak 
serumdan gelen IgG 'ye bağ l ı  olacağı  iddia edilmiş tir. (23) Bir 
baş ka çal ış mada GBS'Ii hastalar ı n serumu fare siyatik siniri-
ne enjekte edildi ğ inde kontrol gurubuna oranla iletiyi durdur-
duğ u tespit edilmi ş tir. (9) GBS'li hastalar ı n serumlar ı nda ve 
BOSlar ı nda aktif kompleman komponentleri C3a ve C5a 
araş t ı rd ığı nda kontrol gruplar ı na göre BOS'da artm ış , olarak, 
ancak kanda normal bulunmu ş tur. (10) 

Klinikte baş lang ıç semptomlari s ı kl ı kla ekstremitelerien 
parestezisi ile birlikte esimetrik zay ı fl ığı  olmakla beraber, 
ara s ı ra fasyal, ekstra oküler, orofaringeal kaslar ilk olarak 
tutulabilirler. (20) Oftalmoplejisi olan ve fatal seyreden bir 
GBS yakas ı nda okulomotorr sinir ve merkezi sinir sistemi 
tümü il eincelndiğ inde, bulgular oftalmoplejinin periferik sinir 
sistemindeki lezyonlarla aç ı klanabileceğ ini göstermi ş tir. (3) 
Otonom disfonksion yönünden ara ş t ı r ı lan 24 GBS'Ii has-
tan ı n %67'sinde genellikle paralizinin en yüksek oldu ğ u 
fazda, birkaç saatle bir kaç gün aras ı nda degi ş en sürelerle 
otonomik disfonsion belirtilerine rastland ığı  ve sempatik ve 
parasempatik tutulumun bazan ayn ı  hastada görülebildi ğ i 
bildirilmiş tir. (21) GBS'nin klinik tablosu ile birlikte ön planda 
diotonomi ile prezente olan ve fatal seyreden bir vakada 
dorsal kök ganglionöropati tespit edilmi ş tir.(11) 

Semptomlar ı n genellikle hastall ığı n ç ı k ışı ndan sonrki ilk 
haftada en kötü evrede oldu ğ u, bunun nadiren 3 hafta ve 
daha fazlas ı na ç ı kabildiğ i ve maksimal zaaf ortaya 
ç ı kmadan remisyonun görülmedi ğ i bildirilmiş tir. (20)2-5 gün 
içinde ortaya ç ı kan kuadriplejisi olan hastalarda bu durumun 
oldukça uzun sürecek sandalyeye ba ğı ml ı l ığı  gösterdiğ i 
iddia edilmiş tir.(19) 92 haftal ı k bir seriden elde edilen de-
neyimlere göre sinir disfonsiyonundan sorumlu olan patolo-
jik proçesin topografik olarak seliktif olabilece ğ i, 
böyleceGBS'nin belli bölgelere s ı n ı rlanm ış  ş ekilleri ve diğ er 
hastal ı klar ı  taklid eden nadir fokal belirtiler ve semptomlar ı  

(*) Bak ı rköy Ruh ve Sinir Hastal ı klar ı  Hastanesi Nöroloji Klini ğ i. 
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bulunabileceğ i belirtilmi ş tir. (18) 
Tedavide steroid ve ACTH kullan ı lmas ı na ait yeterli veri 

olmad ığı  için bu tedavinin etkinli ğ i bir soru olarak kalmak-
tad ı r.(20) Plazma de ğ iş imi (PD) ve hemodilüsyondan faydal ı  
sonuçlar al ı nd ığı  bildirilmi ş tir. (20).29 GBS'Ii hastan ı n 
yar ı s ı nda plazma değ iş iminin yap ı ld ığı  diğ erlerininde kontrol 
grubuna al ı nd ığı  bir çal ış mada kas gücünün art ışı  ve BOS 
protein seviyesinin dü ş ü ş ünün PD yap ı lan grupta, kontrol 
grubuna nazaran belirgin bir ş ekilde fazla oldu ğ u bildiril-
miş tir. (17) 24 hastan ı n PD'ye cevab ı n ı n değ erlendirildiğ i bir 
çal ış mada ise klinik geliş imi etkileyen tek önemli faktörün 
yaş  olduğ u, tedaviye cevap verenlerin ço ğ unun gençler 
olduğ u belirtilmiş tir. (8) Bir baş ka çal ış mada ise PD uygula-
nan GBS'Ii hastalar ı n klinik düzelmeleri ile anti PNM (anti pe-
riferal nerve mielin antibodies) seviyeleri aras ı nda bir korela-
syon bulunmad ığı  bildirilmiş tir.(22) 
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