
uillain Barré sendromu (GBS) gençlerde ve orta yaşta flask paralizinin
önde gelen sebeplerinden olup, insidansı 1-3/100.000’dir.1 Akut gelişen
semptomların öncesinde, genellikle viral bir infeksiyon öyküsü vardır.

Simetrik ve assendan motor paralizi şeklinde gelişen bulgulara ekstremitelerde
duyu kaybı da eşlik eder. Ağır seyreden hastalarda bulber ve solunum kasları-
nın etkilenmesi ile yutma ve solunum sorunları ve buna bağlı komplikasyonlar
tabloya eklenir. Beyin omurilik sıvısı (BOS)’nda albuminositolojik dissosiasyon
ve elektrofizyolojik incelemelerde sinir ileti yavaşlaması, kondüksiyon bloku, F
yanıtı latanslarının uzaması tanıyı destekleyen bulgulardır.2
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Ataksi ile Prezente Olan
Guillain Barré Sendromu

ÖÖZZEETT  Gu il la in Bar ré sen dro mu (GBS) akut baş lan gıç lı, yük se len (assen dan) se yir gös te ren flask pa -
ra li zi ile ka rak te ri ze ol mak la bir lik te, na di ren fark lı be lir ti ler le de or ta ya çı ka bi lir. Bul gu lar güç süz -
lü ğün orta ya çık tı ğı kas gru bu na, alt ta ya tan ak so nal de je ne ras yon ve ya seg men tal de mi ye li nas-
yo nun var lı ğı na ve te da vi ye ver di ği ya nı ta gö re fark lı lık gös te re bi lir . Mil ler Fis her sen dro mu,
GBS’nin en sık gö rü len var yant la rın dan bi ri olup, aref lek si, atak si ve of tal mo pa re zi ile sey ret me si
özel li ği dir. Atak sik GBS ise, mo tor ve duy sal tu tu lu mun az ol du ğu ve be lir gin atak si bul gu su nu
açık la ya ma dı ğı, an cak aref lek si ve la bo ra tu var bul gu la rı nın GBS ile uyum lu ol du ğu, na dir gö rü len
bir GBS var yan tı dır. Biz bu su nu mu muz da yü rü me ve ayak ta dur ma sı ra sın da be lir gin den ge siz lik
şika ye ti ile baş vu ran, mu a ye ne sin de aref lek si, atak si ve alt eks tre mi te prok si mal ve dis tal kas la rın -
da 4+/5 ve 5-/5 kas gü cü kay bı olan, an cak de rin du yu kay bı ve dip lo pi si ol ma yan, elek tro fiz yo lo -
jik ve be yin omu ri lik sı vı sı bul gu la rı nın ta nı yı des tek le di ği GBS’li bir ol gu yu su nu yo ruz.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Atak si, Gu il la in Bar ré sen dro mu, dip lo pi, Mil ler Fis her sen dro mu

AABBSS  TTRRAACCTT  Gu il la in Bar ré syndro me (GBS) is cha rac te ri zed by an as cen ding flask pa raly sis with
acu te on set, but ra rely can emer ge with dif fe rent fe a tu res. Fin dings can vary de pen ding on the mus-
c le gro up that is pa raly zed, the exis ten ce of the un derl ying axo nal de ge ne ra ti on or seg men tal dem -
ye li na ti on and the res pon se to the tre at ment. Mil ler Fis her syndro me is one of mostly se en va ri ants
of GBS, and aref le xi a, ata xi a and oph tal mo pa re sis are its cha rac te ris tics. Ata xic GBS is a ra re va ri ant
of GBS which has mild mo tor and sen so ri al in vol ve ment that can not elu ci da te the overt ata xi a, but
has aref le xi a and la bo ra tory fin dings con ve ni ent with GBS. In this re port, we pre sent a ca se with GBS
who comp la ins of overt ins ta bi lity du ring stan ding and wal king, and has aref le xi a, ata xi a and 4+/5
and 5-/5 musc le strength in pro xi mal and dis tal lo wer ex tre mity, but has ne it her de ep sen sory loss
or dip lo pi a. The elec troph ysi o lo gi cal and ce reb ros pi nal flu id fin dings sup por ted the di ag no sis of GBS. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Gu il la in Bar ré syndro me, dip lo pi a, Mil ler Fis her syndro me
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Öy kü nün ye ter li alı na bil di ği, mu a ye ne ve la-
bo ra tuv ar bul gu la rı nın kla sik bil gi le re uy du ğu du-
rum lar da GBS ta nı sı da ha ko lay ko na bil me si ne
rağ men, GBS’ nin pa ra li zi nin baş la dı ğı kas lar, tu tu -
lan eks tre mi te ler ve eş lik eden fark lı bul gu lar yö-
nün den de ğiş ken tab lo lar la da or ta ya çı ka bi le ce ği
bi lin mek te dir. En sık var yas yon la rı saf mo tor GBS
ve Mil ler Fis her sen dro mu olup, pa ra pa re zi, saf
pan di so to no mi ve fa rin ge al, ser vi kal, bra kiy al güç-
süz lük ile sey re den şekil le ri de bil di ril miş tir.3

Biz bu su nu mu muz da kli ni ği mi ze akut baş la -
yan den ge ku su ru ile baş vu ran, mu a ye ne sin de mo -
tor ve duy sal tu tu lu m çok az ol ma sı na rağ men
atak si nin çok be lir gin ol du ğu bir “atak sik GBS” ol-
gu su nu su nu yor, da ha ön ce ya pıl mış ol gu bil di rim -
le ri ile kar şı laş tı rı yo ruz.

OL GU SU NU MU

Elli altı ya şın da ki kadın has ta üç gün ön ce baş la yan
her iki el ve ayak uç la rın da his siz lik, ba cak lar da uy -
luk böl ge sin de ağ rı ve ha fif güç süz lük, yü rür ken ve
ayak ta du rur ken den ge yi sağ la ma da zor lan ma şika -
ye tleri ile po lik li ni ği mi ze baş vur du. Yirmi gün ön-
ce sin de üst so lu num yo lu in fek si yo nu ge çir di ği
öğ re ni len has ta nın öz geç mi şin de hi per tan si yon ve
bir haf ta ön ce ta nı sı ko nan di a be tes mel li tus var dı.
Sü rek li ve dü zen li bir ilaç kul lan ma yan has ta nın
ya pı lan fi zik mu a ye ne sin de ge nel du ru mu nun iyi,
kan ba sın cı de ğer le ri nin nor mal ol du ğu ve ateş
yük sek li ği nin ol ma dı ğı sap tan dı. Nö ro lo jik mu a ye -
ne sin de ko o pe re ve ori yen te olan has ta nın kra ni al
si nir mu a ye ne le ri nor mal ola rak de ğer len di ri lir -
ken, kon ju ge ba kış lar es na sın da has ta dip lo pi ta-
nım la ma dı. Mo tor mu a ye ne de üst eks tre mi te le ri
tam kas gü cün de olan has ta nın alt eks tre mi te prok-
si mall e ri 4+/5, dis tal ler 5-/5 kas gü cün dey di, de rin
ten don ref leks le ri dört eks tre mi te de alı na mı yor du.
Pa to lo jik ref lek si ol ma yan has ta nın du yu mu a ye -
ne sin de el di ven-ço rap tar zı hi po es te zi tes pit edi lir -
ken, vib ras yon ve po zis yon du yu su ko run muş tu.
Yü rü yü şü ge niş ta ban lı olan has ta düz çiz gi de yü-
rü ye mi yor du. Üst eks tre mi te ler de se re bel lar sis tem
mu a ye ne si nor mal di.

Has ta nın la bo ra tuv ar te tkik le rin de aç lık kan
şeke ri da hil ol mak üze re bi yo kim ya sal ve he ma to -
lo jik de ğer le ri nor mal di. Atak si ve alt eks tre mi te -

ler de ki ha fif kas gü cü kay bı na  yö ne lik ya pı lan kra-
nial, ser vi kal ve dor sal man ye tik re zo nans gö rün -
tü le me si (MRG)’n de pa to lo jik bir bul gu ya
rast lan ma dı. Onuncu gün de ya pı lan elek tro nö ro-
mi yog ra fik (EMG) in ce le me de mo tor si nir ile ti le -
rin de ya vaş la ma, pe ro ne al ve pos te ri or ti bi yal mo -
tor si nir ile ti le rin de ile tim blo ku ve me di yan F
ya nı tı la tan sın da uza ma (mi ni mum F-dal ga sı la tan -
sı 29 ms, has ta nın bo yu 158 cm) göz len di (Tab lo 1).
Me di yan ve ul nar si nir duy sal ile ti le ri el de edi le -
mez ken, su ral si nir ile ti si nor mal sı nır lar da bu lun -
du. Se rum da IgG-an ti-GQ1b, IgG-an ti-GM1 ve
an ti-GD1a an ti kor la rı ne ga tif bu lun du. Beyin
omurilik sıvısı (BOS) in ce le me sin de pro te i ni 100
mg/dl, hüc re si 3 /mm3 bu lu nan has ta, nö ro lo jik
mu a ye ne ve la bo ra tuv ar bul gu la rı ile GBS’nun
atak sik for mu ola rak de ğer len di ril di. Ya tı şı nın ye-
dinci-sekizinci gün le rin de den ge siz li ği ar tan ve bu
ne den le yü rü yü şü des tek al ma dan ola nak sız ha le
ge len has ta ya üç gün in tra ve nöz im müng lo bin (0.4
g/kg/gün) te da vi si uy gu lan dı. Atak si nin ya pı lan te-
da vi ile be lir gin ola rak dü zel me si son ra sı, has ta 15.
gün de par mak uç la rın da ha fif his siz lik ve mi ni mal
göv de atak si si ile ta bur cu edil di. Has ta dan bil gi len -
di ril miş onam for mu alın mış tır.

TAR TIŞ MA

Sun du ğu muz ol gu da nö ro lo jik bul gu lar dan be lir -
gin olan lar atak si ve aref lek si idi, eş lik eden mo tor
ve duy sal ka yıp ise (de rin du yu ko run muş tu) mi ni -
mal dü zey dey di ve atak si yi açık la ma ya yet mi yor -
du. Has ta lı ğın pos tin fek si yöz bir ze min de
ge liş me si, EMG ve BOS bul gu la rı bi ze bu ol gu da
ön ce lik le GBS ve var yant la rı nı dü şün dür dü. Bu
var yant lar dan bi ri olan Mil ler Fis her sen dro mu

Uyarı yeri Distal latans (ms) Amplitüd (mV) İleti hızı (m/sn)

Mediyan sinir Bilek 7.9 7.5 41.2

Dirsek 12.75 7.0

Ulnar sinir Bilek 3.0 7.4 49.4

Dirsek 7.05 6.9

Peroneal sinir Ayak bileği 5.4 1.9 26

Fibula başı 16.5 0.3

Posterior tibiyal sinir İç malleol 4.7 7.6 26.4

Poplitea 16.1 3.7

TABLO 1: Hastanın motor sinir ileti değerleri.



atak si, aref lek si ve of tal mo pa re zi bul gu la rı ile or ta -
ya çı kar. Ge nel lik le se lim sey re der ve ta ma ya kın
dü ze lir.4 Bi zim ol gu muz aref lek si ve atak si ne de ni
i le Mil ler Fis her sen dro mu na ben ze se de, has ta nın
hem ge li şin de hem de ya tı şı es na sın da tek rar la nan
mu a ye ne le rin de of tal mo pa re zi bul gu su na rast lan -
ma ma sı, atak si nin has ta lık es na sın da art ma sı ve im-
müno te ra pi ge rek tir me si ne de ni i le Fis her
sen dro mun dan fark lı lık gös te ri yor du. Li te ra tür de
as lın da ken di si de bir var yant olan Fis her sen dro -
mu nun ay rı ca var yant la rı ta nım lan mış tır. Yu ki
atak si ol mak sı zın, izo le akut of tal mo pa re zi ta nım -
la mış tır.5 Bir baş ka ol gu su nu mun da of tal mop le ji siz
akut atak si li bir ol gu su nul muş, eş lik eden aref lek -
si ve BOS’ ta al bu mi no si to lo jik de ği şik lik ler ne de ni
i le Fis her sen dro mu nun bir var yan tı ola bi le ce ği id -
di a edil miş tir.6 Her iki olguda da or tak olan du rum,
IgG-an ti-GQ1b an ti kor la rı nın se rum da po zi tif olu-
şu dur. Bu an ti kor çok öz gün ol ma mak la bir lik te,
Mil ler Fis her sen dro mun da ve di ğer “IgG-an ti-
GQ1b sen drom la rı di ye ni te len di ri len of tal mop le -
ji li GBS ve Bic kers taff en se fa li tin de po zi tif tir.7

Gang li o sid GQ1b’nin okü lo mo tor si nir le rin pa ra -
no dal böl ge le rin de eks pre se ol du ğu, bu ne den le an-
ti ko ru nun of tal mo pa re zi nin eş lik et ti ği GBS
var yant la rın da po zi tif ol du ğu bil di ril mek te dir.8 Bu
bil gi ler ile uyum lu ola rak, göz bul gu su ol ma yan bi -
zim ol gu muz da se rum IgG-an ti-GQ1b an ti ko ru ne-
ga tif bu lun du. Gü nü mü ze ka dar ya yın la nan fark lı
GBS atak sik for mu ol gu bil di rim le rin de, bir ol gu da
an ti-GQ1b, bir ol gu da an ti-G1NAc-GD1a ve di ğer
bir ol gu da da an ti-GM1b, an ti-GT1a ve an ti-GD1a

IgG an ti kor la rı po zi tif bu lun muş tur.9-11 Tüm bu ge -
niş gang li o sid an ti kor spek tru mu na bak ma ola na -
ğı mız ol ma mak la bir lik te, tet kik et ti re bil di ği miz
di ğer iki gang li o sid an ti ko ru IgG-an ti-GM1 ve an -
ti-GD1a bi zim ol gu muz da tes pit edi le me di. Bu iki
an ti ko run GBS’da sı ra sıy la %38 ve %50, Mil ler Fis-
her sen dro mun da ise %5 ve %13 ora nın da tit re le -
ri nin yük sel di ği sap tan mış, da ha çok GBS’nun
ak so nal ha sar ile sey re den for mu na eş lik et tik le ri
bil di ril miş tir.7

Ol gu muz için ayı rı cı ta nı da dü şün me miz ge re -
ken di ğer bir du rum, sen sö ri yel atak si ye ne den olan
akut sen sö ri yel nö ro pa ti idi. Fa kat bu du rum, bi zim
ol gu muz dan fark lı ola rak atak si ye yol aça bi le cek ka -
dar ağır de rin du yu kay bı ge rek tir mek te dir.

GBS var yant la rın da atak si ne de ni tam ola rak
bi lin me mek te dir. Ba zı ça lış ma lar da pe ri fe rik si nir
dis fonk si yo nu na bağ lı ola bi le ce ği öne sü rü lür ken,
gö rün tü le me ve kli nik bul gu lar ile se re bel lar ve ya
be yin sa pı lez yon la rı da so rum lu tu tul muştur.12-16

Bi zim ol gu mu zun man ye tik re zo nans gö rün tü le -
me le rin de kra ni al alan da her han gi bir lez yon göz-
len me di.

GBS ve var yant la rı kli nik bul gu la rın ya kın
ben zer lik le ri, ör tüş me du rum la rı, or tak elek tro fiz -
yo lo jik ve BOS bul gu la rı ne de ni i le bir yel pa ze teş-
kil eder ler. Ol gu muz da ol du ğu gi bi kla sik bil gi le re
uy ma yan ol gu lar, la bo ra tu var bul gu la rı ile des tek -
len di ğin de ve di ğer ne den ler dış lan dı ğın da GBS
var yan tı ola rak de ğer len di ril me li ve yön len di ril -
me li dir .
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