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Guillain Barre sendromu (GBS) tipik olarak karıncalanma, 
ilerleyici güçsüzlük ve ağrı ile başlayan akut inflamatu-

var immün aracılı bir poliradikülonöropatidir.[1] GBS insi-
dansı coğrafik konuma bağlı olarak 100.000’de 0.40-3.25 
arasında değişir.[1, 2] Düşük insidansına rağmen acil servis-
lerde akut nörolojik defisit ayırıcı tanısında temel bileşen-
lerden birini oluşturur.[2]

Akut, monofazik, inflamatuvar, çoğunlukla demiyelinizan 
poliradikülonöropati şeklinde bir patoloji sergilemekle bir-
likte aksonal başlayan formları da bulunur. Hastalık öncesin-
de genellikle zemin hazırlayan bir enfeksiyon öyküsü bulu-
nur. En iyi bilinen özgün mikroorganizmalar Campylobacter 
jejuni, Cytomegalovirus ve Epstein-Barr virüstür.[1, 2] Son yıl-

larda Zika virüs sonrası gelişen GBS vakaları bildirilmiştir.[3, 4]

Özellikle son dekadlarda dünyanın genelinde yaşanan 
çevresel değişikliklerle birlikte GBS’nin epidemiyolojisinde 
farklılık olup olmadığını irdelemek amacıyla bu çalışmada 
merkezimizde son 5 yıl içerisinde GBS tanısı konularak takip 
edilen hastaların epidemiyolojik, klinik özelliklerinin göz-
den geçirilmesi ve yoğun bakım ihtiyacı olan ve olmayan 
hastaların karşılaştırılması amaçlanmıştır.

Yöntem

Hastanemiz Nöroloji Kliniğinde Mart 2013 ve Ağustos 
2017 tarihleri arasında GBS tanısıyla yatarak tedavi gören 

Amaç: Guillain Barre sendromu (GBS) tanılı hastaların epidemiyolojik, klinik ve elektrofizyolojik özelliklerini gözden geçirmek.
Yöntem: Nöroloji Kliniğinde Mart 2013 ve Ağustos 2017 tarihleri arasında GBS tanısıyla yatarak tedavi gören 30 hastanın klinik ve 
demografik verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalar yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) yatış durumuna göre iki gruba ayrıldı.
Bulgular: Toplam 30 hastanın 7’si (%23.3) kadın, 23’ü (%76.7) erkek olup yaş ortalaması 46.9±19.61 idi. Erkek cinsiyeti YBÜ (-) 
grupta daha baskındı (%81~%62). Hastaların %86.7’sinde GBS öncesi enfeksiyon öyküsü mevcuttu. YBÜ (+) grupta üst solunum 
yolu enfeksiyonu (ÜSYE), YBÜ (-) grupta alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) ve akut gastroenterit (AGE) oranları fazla bulundu 
(p =0.007). YBÜ (+) grupta alt ekstremitelerden başlayan güçsüzlük daha yaygın idi (p=0.011). YBÜ (+) olanlarda diplopi ve dizartri 
görülmezken ataksi ve disfaji oranı görece daha yüksek bulundu (p=0.001). Elektrofizyolojik incelemede % 26.7 oranında demiye-
linizan polinöropati, % 30.1 oranında akut aksonal polinöropati, % 13.3 oranında akut sensoriyal aksonal polinöropati saptandı. 
YBÜ’de yatanlarda akut motor ve sensorial nöropati (AMSAN) ön planda iken YBÜ(-) grupta demiyelinizan polinöropati daha sıktı 
(p=0.04). Olguların % 26.7’sine mekanik ventilasyon uygulandı. Ölüm oranı %6.8 bulundu.
Sonuç: YBÜ(+) GBS hastalarında ÜSYE, YBÜ (-) olanlarda AGE ve ASYE ana tetikleyici faktör olarak görünebilir. Asendan güçsüz-
lük, disfaji ve ataksi oranı YBÜ (+) GBS hastalarında görece daha yaygındır. YBÜ (-) grupta demiyelinizan polinöropati, YBÜ (+)’de 
ise AMSAN ön plandadır. Çok merkezli randomize çalışmalar GBS epidemiyolojisi konusunda daha aydınlatıcı olacaktır.
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30 hastanın klinik ve demografik verileri retrospektif ola-
rak incelendi. GBS ön tanısı ile yatırılıp daha sonra kronik 
inflamatuvar demiyelinizan polinöropati (KİDP) tanısı alan 
2 hasta çalışma dışı bırakıldı. Hastaların yaşı, cinsiyetleri, 
başvuru şikayetleri, ilk muayene bulguları, beyin omurilik 
sıvı (BOS) analiz sonuçları, yoğun bakım ihtiyacı, klinik ve 
elektrofizyolojik özelliklerine göre GBS varyantları [akut inf-
lamatuvar demiyelinizan polinöropati (AIDP), akut motor 
aksonal nöropati (AMAN), akut motor ve sensorial nöropati 
(AMSAN), Miller Fisher sendromu (MFS) ve bölgesel formlar 
brakiosefalik varyant] dosyalarından kaydedildi. Hastalar 
yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ihtiyacına göre iki farklı gruba 
ayrılarak her iki grubun verileri karşılaştırıldı. Klinik Araş-
tırmalar Etik Kurulu’ndan onay alındı (08.05.2018 tarihli, 
48670771-514.10 sayılı). 

İstatiksel değerlendirme için Statistical Package for the 
Social Sciences (SPSS) 18 programı kullanıldı. Kantitatif 
verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogrov Smirnov 
testi ile değerlendirildi. Normal dağılımlı değişkenler pa-
rametrik, normal dağılıma uymayanlar ise non-parametrik 
yöntemlerle analiz edildi. Bağımsız iki grubun karşılaştırıl-
masında bağımsız örneklem t testi ya da Mann Whitney 
U testi kullanıldı. Kategorik veriler Pearson ki-kare testi 
ile karşılaştırıldı. Tanımlayıcı istatistiksel testlerle incele-
nen değişkenlerin oranı sayı ve yüzdeler olarak belirtildi. 
Kantitatif veriler ortalama±standart sapma (ss) ve ortan-
ca (minimum-maksimum) değerleri şeklinde ifade edildi. 
Tüm testler için p<0.05 değeri istatiksel açıdan anlamlı 
kabul edildi. 

Bulgular
GBS tanısı alan 30 hastanın 7’si (%23.3) kadın, 23’ü (%76.7) 
erkek idi. Hastalar 18-71 yaş aralığında olup yaş ortalaması 
46.9±19.61 idi. Hastalık öncesi enfeksiyon öyküsü hastala-
rın %33’ünde (n=10) üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE), 
%33’ünde (n= 10) akut gastroenterit, %10’unda (n=3) alt 
solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), %6.7’sinde (n=2) ÜSYE 
ile beraber akut gastroentrit, %3.3’ünde (n= 1) piyodermi 
mevcuttu. Dört hastada (%13.3) ise herhangi bir enfeksi-
yon öyküsü yoktu (Tablo 1). Hastalar YBÜ ihtiyacına göre 
iki gruba ayrıldığında cinsiyet açısından erkek baskınlığı-
nın YBÜ’de yatmayan grupta çok daha ön planda olduğu 
gözlendi (p=0.03, x2=8.5). Enfeksiyon yönünden incelendi-
ğinde YBÜ ihtiyacı olanların yaklaşık yarısında ÜSYE öyküsü 
saptanırken YBÜ yatış gerekmeyenlerde ASYE ve AGE öykü-
sünün daha fazla olduğu görüldü (p=0.007, x2=22.5), (Tablo 
1). YBÜ’de yatanların yaşı 47.5±22.9, YBÜ ihtiyacı olmayan 
hastaların yaşı ortalama 46.7±18.9 olup yaş açısından her 
iki hasta grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark-
lılık saptanmadı (p=0.92).

Başvuru şikayetleri 14 hastada (%46.7) alt ekstremitelerde 
güçsüzlük, 3 hastada (%10) üst ekstremitede güçsüzlük, 3 
hastada (%10) hem üst hem de alt ekstremitelerde güçsüz-
lük, 3 hastada (%10) ataksi, 4 hastada (%13.3) disfaji şeklin-
deydi. Refleks muayenesinde hastaların %46.7’sinde aref-
leksi (n=14), %33.3’ünde (n=10) hiporefleksi saptanırken 
%20 hastada (n=6) derin tendon refleksleri normoaktifti. 
Lomber ponksiyon yapılan 7 hastanın (%23.3) BOS prote-
in yüksek bulundu. 6 hastanın (%20) BOS protein normaldi 
(Tablo 2). YBÜ ihtiyacı olan ve olmayan hastalar başvuru şi-
kayeti yönünden karşılaştırıldığında salt alt ekstremiteler-
den başlayan güçsüzlüğün YBÜ’de yatanlarda daha fazla 
olduğu gözlendi (p=0.011, x2=6.53), (Tablo 2). YBÜ’de ya-
tanlarda diplopi ve dizartri görülmezken ataksi ve disfaji 
oranı görece daha yüksek bulundu (p=0.001), (Tablo 2). 
YBÜ’de yatanların çoğu arefleksik iken YBÜ’de yatmayanlar-
da hiporefleksi ve arefleksi oranları birbirine yakın saptandı 
(p=0.01, x2 =6.53), (Tablo 2). YBÜ’de yatan 8 hastadan sade-
ce 1’inin BOS proteinine bakılmış olup bakılan tek hastada 
da BOS proteini artmış bulundu. YBÜ olmayanlarda normal 
ve artmış BOS proteini oranları birbirine yakın saptandı (p 
=0.03, x2 =8.5) (Tablo 2).

Hastaların elektromiyografik (EMG) incelemelerinde 14 
hastada (%26.7) demiyelinizan polinöropati, 9 hastada 
(%30.1) akut aksonal polinöropati, 4 hastada (%13.3) akut 
sensoriyal aksonal polinöropati saptandı. 2 hasta AMAN, 2 
hasta AMSAN, 4 hasta MFS, 1 hasta faringeal-servikal-bra-
kial varyant olarak kabul edildi. Beş hastaya (%16.7) EMG 
yapılamadı (Tablo 3). YBÜ’de yatanlarda AMSAN ön planda 
iken YBÜ ihtiyacı olmayanlarda demiyelinizan PNP daha sık 
bulundu (p=0.04, x2=20.6) (Tablo 3).

Çalışmaya alınan 30 hastanın tamamına IVIG, 1 hastaya IVIG 
tedavisine ek olarak steroid tedavisi verildi. Hastalarımızın 

Tablo 1. Yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ihtiyacı olan ve olmayan 
hastaların yaş, cinsiyet ve hastalık öncesi enfeksiyon öyküsü 
yönünden karşılaştırılması

Demografik veri  n (%)  p (x2)

  YBÜ YBÜ Toplam
  ihtiyacı (-) ihtiyacı (+)

Cinsiyet    
 Kadın 4 (18.2) 3 (37.5) 7 (23.3) 0.03 (8.5)
 Erkek 18 (81.8) 5 (62.5) 23 (76.7) 
Enfeksiyon öyküsü    0.007 (22.5)
 Yok 3 (13.6) 1 (12.5) 4 (13.3) 
 ÜSYE 6 (27.3) 4 (50) 10 (33.3) 
 ASYE 3 (13.6) 0 (0) 3 (10) 
 AGE 7 (31.8) 3 (37.5) 10 (33.3) 
 ÜSYE+AGE 2 (9.1) 0 (0) 2 (6.7) 
 Piyodermi 1 (4.5) 0 (0) 1 (3.3)
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%26.7’sinin (n=8) yoğun bakım ihtiyacı oldu. Bu 8 hastanın 
ikisinin (%6.7) genel durumu kötüleşerek ve çoklu organ 
yetmezliğine girerek eksitus oldu. Eksitus olan iki hastamız-
da otonom tutulumu olup yaşları oldukça ileri idi (Tablo 4).

Tartışma
Guillain Barre sendromu motor, sensoriyal ve otonomik sinir 
liflerini ve de spinal kökleri etkileyebilen akkiz inflamatuvar 
bir polinöropatidir. Asendan seyirli flask kas güçsüzlüğü ile 
karakterizedir. Dünya üzerinde bilinen nöromuskuler para-
lizinin en sık nedenidir. Otoimmun hastalıklarda beklenil-
diğinin aksine erkeklerde daha sık görüldüğü bildirilmiştir.
[1, 2] Bu çalışmada da 3/1 oranında erkek cinsiyet baskınlığı 
gözlenmiştir. YBÜ ihtiyacı olanlarda 3/2 gibi daha ılımlı bir 
erkek hakimiyeti varken YBÜ gerektirmeyen hastalarda 4/1 
oranını aşan erkek baskınlığı bulunmuştur. 

GBS insidansı yaşla birlikte bimodal dağılım gösterir.[1, 2] 63 
makalenin irdelendiği bir derlemede 50 yaşın üzerinde has-
talık sıklığı artarken 80 yaşın üzerinde azalma eğilimi gös-
terdiği bildirilmiştir.[3] Bizim çalışmamızda da hastaların yaş 
ortalaması 50 bulunmuştur. YBÜ ihtiyacı olan ve olmayan-
lar arasında ise yaş yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark saptanmamıştır. 

GBS hastaların yaklaşık üçte ikisinde nörolojik semptomla-
rın başlangıcından 3-4 hafta öncesinde enfeksiyon öyküsü 
bulunur.[3, 4] Çocuklarda erişkinlere kıyasla öncül enfeksiyon 
oranı daha da fazladır (%67-85).[3] Bizim çalışmamızda ise 
%86 gibi yüksek bir enfeksiyon öyküsü kaydedilmiştir. Yine 
literatürde erişkinlerde enfeksiyonların en sık respiratuvar 
(%67-85) ve gastrointestinal sistem (%22-53) kaynaklı ol-
duğu bildirilmiştir.[3] Dünyanın farklı coğrafik bölgelerinde 
yaşayan 1000 GBS hastasının alındığı geniş bir kohort ça-
lışması olan IGOS konsorsiyumunda Avrupa ve Amerika’da 
solunum yolu enfeksiyonları daha fazla iken Bangladeş’te 
gastroenteritin daha baskın olduğu gözlenmiştir.[4] Bizim 
çalışmamızda ise her iki sistem enfeksiyon oranları birbiri-
ne yakın bulunmuştur. Bu farklılık hastalarımızın yaşadığı 
bölge ve sosyoekonomik değişkenlerle açıklanabilir. Öte 
yandan YBÜ ihtiyacı olan hastalarımızın yaklaşık yarısında 
ÜSYE öyküsü saptanırken YBÜ gerekmeyenlerde ASYE ve 
AGE öyküsünün daha fazla olduğu görüldü. Ayrıca litera-
türde bildirilen ameliyat ve aşı sonrası GBS olgularına da 
rastlanılamamıştır.

GBS hastaları klasik olarak kliniğe güçsüzlük ile başvurur-

Tablo 2. Yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ihtiyacı olan ve olmayan 
hastaların ilk ortaya çıkan şikayetler, muayenede reflekslerinin 
durumu ve beyin omurilik sıvısı (BOS) incelemesi yönünden 
karşılaştırılması

Parametre  n (%)  p (x2)

   YBÜ YBÜ Toplam
   ihtiyacı (-) ihtiyacı (+)

Başvuru şikayeti
 Ekstremite
 güçsüzlüğü    0.011 (6.53)
  Üst 2 (9.1) 1 (12.5) 3 (10) 
  Alt  8 (36.4) 6 (75) 14 (46.7) 
  Üst+alt 10 (45) 1 (12.5) 11 (36.7) 
 Ataksi 2 (9.1) 1 (12.5) 3 (10) 0.001 (22.5)
 Diplopi 2 (9.1) 0 (0) 2 (6.7) 0.001 (22.5)
 Disfaji 1 (4.5) 3 (37.5) 4 (13.3) 0.001 (16.1)
 Dizartri 1 (4.5) 0 (0) 1 (3.3) 0.001 (22.5)
Refleks
muayenesi    0.01 (6.5)
 Normal 5 (22.7) 1 (12.5) 6 (20) 
 Hiporefleksi 8 (36.4) 2 (12.5) 10 (33.3) 
 Arefleksi 9 (40.9) 5 (62.5) 14 (46.7) 
BOS proteini    0.03 (8.5)
 Normal  6 (27.3) 0 (0) 6 (20) 
 Artmış 6 (27.3) 1 (12.5) 7 (23.3) 
 Bakılmayan 10 (56.7) 7 (87.5) 17 (56.7)

Tablo 3. Yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ihtiyacı olan ve olmayan 
hastaların elektromiyografik (EMG) inceleme sonuçları yönünden 
karşılaştırılması

EMG bulgusu  n (%)  p (x2)

   YBÜ YBÜ Toplam
   ihtiyacı (-) ihtiyacı (+)

Akut aksonal PNP 4 (18.2) 1 (12.5) 5 (16.7) 0.04 (20.6)
Demiyelinizan PNP 9 (40.9) 2 (25) 11 (36.7)
AMAN  1 (4.5) 1 (12.5) 2 (6.7)
AMSAN 0 (0) 2 (25) 2 (6.7)
AIDP  1 (4.5) 1 (12.5) 2 (6.7)
Miller Fischer 3 (13.6) 0 (0) 3 (10)
Yapılamayan 4 (18.2) 1 (12.5) 5 (16.7)

Tablo 4. Yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ihtiyacı olan ve olmayan 
hastaların tedavilerinde kullanılan ilaçlar ve sağ kalım oranları 
yönünden karşılaştırılması

    n (%)  p (x2)

   YBÜ YBÜ Toplam
   ihtiyacı (-) ihtiyacı (+)

Tedavi     0.001(48.6)
 IVIG 20 (91) 8 (100) 28 (93.3) 
 IVIG+Steroid 1 (4.5) 0 (0) 1 (3.3) 
 Tedavi verilmeyen 1 (4.5) 0 (0) 1 (3.3) 
Son durum    0.001(22.5)
 Sağ  22 (100) 6 (75) 28 (93.3) 
 Eksitus 0 (0) 2 (25) 2 (6.7)
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lar.[1] Bizim çalışmamızda da olguların üçte ikisinde hastalık 
güçsüzlük ile başlamış olup bunların yarısında da alt eks-
tremitelerde güçsüzlük gözlenmiştir. Özellikle YBÜ’de yatan 
hastalarda salt alt ekstremiteden başlayan güçsüzlüğün 
YBÜ ihtiyacı olmayanlara kıyasla daha fazla olduğu saptan-
mıştır. GBS’de bilinen diğer kardinal bulgular hiporefleksi 
veya arefleksidir.[1, 2] Bu çalışmada hastaların hemen hemen 
yarısında hiporefleksi, üçte birinde arefleksi gözlenmiştir. 
YBÜ’de yatan hastalarımızda diplopi ve dizartri görülmez-
ken ataksi ve disfaji oranı görece daha yüksek bulnmuştur. 
GBS’de işitme kaybı, kranial sinir tutulumu ve solunum sı-
kıntısı azalan sıklıkta görülebilir.[1, 2] Avrupa ve Amerika’da 
sensorial bozukluklar daha ön planda iken Asya’da kranial 
sinir tutulumunun ve okülomotor güçsüzlüğün yaygın ol-
duğu bildirilmiştir.[4] Bizim çalışmamızda ise %13 oranında 
bulber, %6.7 oranında okulomotor sinir tutulumu gözlenir-
ken hiçbir olguda ilk başvuruda solunum sıkıntısına rastla-
nılmamıştır. Bu değişken sonuçlar Asya ile Avrupa arasın-
daki geçiş bölgesinde yaşayan hasta popülasyonumuzun 
genetik, fenotipik ve çevresel farklılıklarına bağlı olabilir. 

Beyin-omurilik sıvısında albumin-sitolojik disosiasyonu 
olarak da bilinen hücresiz protein artışı ana tanısal bul-
gulardan biridir. Nörolojik semptomların ortaya çıktığı ilk 
birkaç haftada BOS protein düzeyi normaldir, ancak daha 
sonra yapılan incelemelerde artış gösterir. Olguların yakla-
şık %10’unda hastalığın seyri boyunca BOS protein düzeyi 
normal kalmaktadır.[2] Bizim çalışmamızda hastaların ancak 
dörtte birinde BOS proteini yüksek bulundu. Klasik bilgilere 
kıyasla bu düşük oran, BOS analizinin erken dönemde ya-
pılması ile ilişkili olabilir. Ayrıca hastaların bir kısmının genel 
durumu bozulduğu, bir kısmının da klinik ve elektrofizyolo-
jik incelemeler ile GBS tanısı kesin olduğu için BOS analizi 
yapılmamıştır. 

Elektrofizyolojik çalışmalar GBS tanısının konulmasında 
oldukça faydalı olup hastalık alt tiplerinin belirlenmesine 
ve prognoz tayinine yardımcı olur; aksonal kaybın dere-
cesini gösterir. GBS hastaların %80’inden fazlasında erken 
EMG anomalileri görülür. Hastalığın başlangıcındaki ilk 2 
hafta içerisinde fibrilasyon ve pozitif dalga potansiyelleri-
ni saptayabilmek için iğne EMG yapılması önerilir.[5] Bizim 
çalışmamızda EMG yapılan hastaların hemen tamamında 
elektrofizyolojik bozukluk saptanmış olup %36.7 oranı ile 
en sık demiyelinizan polinöropatiye rastlanılmıştır. Litera-
türde de GBS’deki en yaygın elektrofizyolojik anomalinin 
demiyelinizan polinöropati olduğu bildirilmiştir.[3] IGNOS 
konsorsiyumunda Avrupa ve Amerika’da bu oran %55 iken 
Asya’da %45 bulunmuştur. Aksonal GBS Avrupa’da %3-17, 
Asya’da %23-65 oranlarında bildirilmiştir. Miller Fischer var-
yantının frekansı Avrupa’da %3 iken Uzak Doğu Asya’da bu 
oran %34’e çıkmaktadır.[4] Bizim çalışmamızda aksonal GBS 
Avrupa verilerinde benzer şekilde %16.7 bulunmuştur. Mil-

ler Fischer varyantı ise %13.8 ile Asya ve Avrupa verilerinin 
ortasında yer almıştır. Diğer GBS alt gruplarından AMAN 
ve AMSAN %6.7 oranlarında tespit edilmiştir. Diğer yan-
dan YBÜ’de yatanlarda AMSAN ön planda iken YBÜ ihtiyacı 
olmayanlarda demiyelinizan PNP daha sık bulunmuştur. 
GBS’nin klinik ve elektrofizyolojik subgruplarında buldu-
ğumuz bu oranlar kısmen enfeksiyonlara ve diğer çevresel 
etkenlere maruziyetteki lokal farklılıklarla açıklanabilir.

GBS hastalarında tanı konar konmaz immunoterapi baş-
lanması önerilmektedir.[2] Kanıta dayalı çalışmalar IVIG ve 
plazmaferezin GBS tedavisinde eşit oranda etkili oldukla-
rını ortaya koymuştur.[6] Bizim hastalarımızda ise hastaların 
neredeyse tamamına IVIG verilmiş olup invazite nedeniyle 
plazmaferez tercih edilmemiştir. Literatürdeki genel görüş 
GBS tedavisinde steroidin tek başına ya da kombinasyon 
içinde yerinin olmadığıdır.[1, 2] Aksine IVIG’e cevap verme-
yen bir hastamız steroid sonrası klinik remisyona girmiştir. 
Bu deneyim 2006 Cochrane veri tabanında[7] belirtilen IVIG 
+ steroid kombinasyonun GBS’de iyileşmeye ivme katacağı 
ancak uzun dönemdeki akibeti etkilemeyeceği savını des-
teklemektedir.

GBS hastalarında %30’a varan oranlarda frenik sinir etkileni-
mi ile mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezliği 
gelişir ve hastaların %2-5’i komplikasyonlar nedeniyle kay-
bedilir.[8-10] Bu çalışmada olguların %26.7’si mekanik ventila-
tör ihtiyacı nedeniyle yoğun bakım ünitesinde yatış gerek-
tirmiştir ve ölüm oranı %6.8 bulunmuştur. Asya’da GBS’nin 
mortalite oranı %2’lere düşerken Amerika ve Avrupa’da 
%5’lere çıkmaktadır.[4] Çalışmamızda saptanan kısmen yük-
sek mortalite oranı hastaların kliniği, tedaviye cevabı ve 
başvuru koşulları ile ilişkilendirilebilir.

Sonuçlar
Sonuç olarak YBÜ gerektiren GBS hastalarında ÜSYE, YBÜ 
gerektirmeyenlerde ise AGE ve ASYE ana tetikleyici faktör 
olarak görünebilir. Asendan güçsüzlük, disfaji ve ataksi ora-
nı YBÜ ihtiyacı olan GBS hastalarında görece daha yaygın-
dır. YBÜ ihtiyacı olmayanlarda demiyelinizan PNP, YBÜ’de 
yatanlarda ise AMSAN ön plandadır. Dirençli GBS vakaların-
da steroid düşünülebilir. Bu çalışma tek bir merkezin sınırlı 
sayıdaki hasta ile deneyimini yansıtmaktadır. Ülkemizde 
çok merkezli ve geniş tabanlı populasyonlar üzerinde ya-
pılacak çalışmalar GBS epidemiyolojisi konusunda daha ay-
dınlatıcı olacaktır.
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