
٦٣ / همکاران و           رضا امين                           فيض                                              ، ٨٣ زمستان، ٣٢ شماره

  ساله سندرم گیلن باره در کودکان20  بررسی 
 

 1 سید محمد رفیعی، 1 سهیلا آل یاسین،1احمد اکبری، 1رضا امین
 
 

 
 خلاصه

رود و به دنبال عفونت،      ترین علت فلج حاد عمومی بدن به شمار می          سندروم گیلن باره شایع     :سابقه و هدف  
نظر به  . دهد یا به صورت ایدیوپاتیک در بدن رخ می        ها و    التهاب، تزریق واکسن، انجام عمل جراحی، سرطان       

سندروم گیلن باره،   اختلالات ژنتیکی و نقش عوامل محیطی بر اپیدمیولوژی بیماری و به منظور تعیین خصوصیات             
 .  سال گذشته انجام گرفت20این تحقیق روی کودکان بستری در بیمارستان نمازی شیراز طی 

 سال با تشخیص 15پرونده کلیه کودکان کمتر از . اده های موجود انجام گرفتتحقیق به روش د :ها مواد و روش  
 سن، جنس، فصل و ماه بستری و        خصوصیات. قطعی گیلن باره و دارای داده های کامل مورد بررسی قرار گرفت          

لات م بالینی مانند مشک   یعلا. ها و سایر علل ثبت گردید      طول مدت بستری و عواملی مانند وجود انواع عفونت         
 . سیستم تنفسی، چشم، بلع، اعصاب مغزی و تغییرات فشار خون مورد بررسی قرار گرفت

 پرونده واجد   78 کودک مبتلا به گیلن باره وجود داشت که از این تعداد،              128طی مدت مورد بررسی      :ها یافته
.  برابر دختران بود   6/1تعداد پسران   .  سالگی قرار داشتند   14 ماهگی تا    4بیماران در محدوده سنی     . شرایط بود 

شیوع بیماری در فصول مختلف     .  سال قرار داشتند   1-5 بیشترین گروه سنی بین      بود و  سال   26/6میانگین سنی   
.  روز قبل از شروع فلج رخ داده بود        10بیماران، عفونت دستگاه تنفسی فوقانی به فاصله        % 45در  . تفاوتی نداشت 

مشاهده شد  موارد  % 31درگیری اعصاب مغزی در     . یماری کالاآزار بود  یک مورد بروز سندروم گیلن باره بعد از ب        
منجر به  موارد  % 23بیماران رخ داده بود که در        % 44مشکلات تنفسی در    . ترین آن عصب هفتم بود      که شایع 

 .بیماران مشاهده شد  % 17و  % 30اختلال بلع و اسفنکتر به ترتیب در        . بوداستفاده از دستگاه تهویه مصنوعی شده       
عود بیماری در   . وجود آمده بود که بیشتر به صورت افزایش فشار خون بود          ه  بیماران ب % 9تغییرات فشار خون در     

 . گزارش شده بودموارد % 1/8 مرگ در. بیماران رخ داده بود% 6/4

 توجه ها در ایجاد بیماری گیلن باره دخالت دارند و با  عوامل مختلف محیطی و بیماری:نتیجه گیری و توصیه ها
      تر جهت یافتن علت بیماری، درمان و پیشگیری           به ایجاد اختلال حرکتی و حتی مرگ نیاز به مطالعات وسیع             

 . باشد می

 . گیلن باره، علائم بالینی، نتایج آزمایشگاهی:ای کلیدیگواژ
 
 
 
 

 
  گروه کودکان، دانشگاه علوم پزشکی شیراز-1
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٦٤  ساله سندرم گيلن باره در کودکان٢٠بررسى                                                      فيضپژوهشى ، فصلنامه علمى  / ذ

 مقدمه
یومیلیت، با کاهش چشمگیر در میزان پول         

 Guillian Barre) (GBS)بـاره    سندرم گیلن  

Syndrome) ترین علت فلج حاد عمومی بدن        شایع
 Acute نوعیاین بیماری   ). 1-4( به شمار می رود  

inflammatory demyelinating polyradiculopathy  
می باشد و به صورت ایدیوپاتیک یا به دنبال عفونت         

 هر چند در گروهی     .شود و التهاب در بدن ایجاد می     
از بیماران سابقه تزریق واکسن یا انجام عمل              

ها قبل از  های مهم داخلی و سرطان جراحی یا بیماری  
 ).5-7( وجود داشته است GBS 1بروز

در این بیماری فلج حاد شل به صورت            
شود و به طرف بالای بدن        متقارن از پاها شروع می    

ز تا چند   پیشرفت بیماری از چند رو     . یابد ادامه می 
در اکثر بیماران رفلکس عمقی      . کشد هفته طول می  

 از بین    (Deep tendon reflexes) (DTR)ندونها  ات
ه ب رود و در بعضی از آنان اعصاب کرانیال،            می

 ). 8-11(شود  خصوص عصب فاشیال فلج می
در تشخیص این بیماری علاوه بر تظاهرات        

نخاعی زی  ـع مغ ـین در مای  ـزایش پروتئ ـینی، اف ـبال
)CSF2(      بدون افزایش گلبول سفید و علایم غیرعادی 

 در تشخیص کمک    ) 3NCV(سرعت هدایت عصبی    
 ). 12(کند  می

 عوامل  نقش و   یبا توجه به اختلافات ژنتیک     
 بیماری  سیرمحیطی مختلف بر روی علایم بالینی و         

در جوامع مختلف و نامشخص بودن علت آن، برای          
 منظور تعیین     و به  شناخت بیشتر این بیماری         

سندروم گیلن باره، این تحقیق روی         خصوصیات
کودکان مبتلای بستری در بخش آلرژی و                

                                            
1 -  Guillian Barre Syndrome 
2 -  Cerebro Spinal Fluid 
3 - Nerve Conduction Velocity 
 

 20ایمونولوژی بیمارستان نمازی شیراز، به مدت          
 . سال انجام گرفت

 
 روش کار

تحقیق با طراحی مطالعه داده های موجود         
 سال  15پرونده کلیه کودکان کمتر از       . انجام گرفت 

ی گیلن باره طی مدت بررسی       که با تشخیص قطع    
بستری شدند، از بایگانی خارج و مورد مطالعه قرار          

پرونده هایی که اطلاعات کامل نداشتند از        . گرفت
 مطالعه خارج شدند و از پرونده های واجد شرایط         

اطلاعات مربوط به سن، جنس، فصل و ماه بستری           
مسائلی که با   . شدن و طول مدت بستری ثبت شد        

تواند به عنوان    نی از شروع بیماری می    یک فاصله زما  
 مانند   ،کننده در بیمار مطرح شود         علت شروع  

های مختلف   عفونتهای تنفسی فوقانی، اسهال، عفونت    
 .دیگر، جراحی یا سایر عوامل دیگر قید شد

اطلاعات مربوط به علایم بالینی مانند            
مشکلات تنفسی و استفاده از دستگاه تهویه              

، عدم توانائی صحبت     مکانیکی، مشکلات چشمی   
کردن، اختلال در بلع، اختلال در اسفنکترهای            
ادراری و مدفوعی، درگیری اعصاب مغزی و             

داده های فرم   . تغییرات فشار خون ثبت گردید        
اطلاعاتی، طبقه بندی، استخراج و با آماره توصیفی ـ        

  .تحلیلی ارائه گردید
 

 یافته ها
 کودک با   128طی مدت مورد بررسی تعداد      

 پرونده 41تعداد .  بستری شدندGBSشخیص قطعی   ت
به علت وجود نقایص از مطالعه خارج       )  درصد 32(

.  کودک باقیمانده ارائه گردید     87شدند و اطلاعات    
.  سالگی بود  14 ماهگی تا     4محدوده سنی بیماران     

پسر %) 62( بیمار    54دختر و    %) 9/37( بیمار    33
سنی  و میانگین     6/1نسبت پسر به دختر       . بودند
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٦٥ / همکاران و           رضا امين                           فيض                                              ، ٨٣ زمستان، ٣٢ شماره

 سال  1نی زیر   ـدر گروه س  .  سال بود  26/6ماران  ـبی
% 3/33 سال   6-10، بین   %3/48 سال   1-5، بین   3/2%

. جمعیت قرار داشتند   % 1/16 سال    10-14و بین    
داری  شیوع بیماری در فصول مختلف تفاوت معنی        

 نشان می دهد که بیشترین          1نمودار   . نداشت
 درصد و بعد       15مراجعه کننده در مهرماه با         

 درصد و کمترین در آبان ماه با        13اردیبهشت ماه با    
 .  درصد بود1

3

11
10 10

5

3

13

1

9 9

7

4

2

0
2
4
6
8

10
12
14

فروردین  اردیبهشت خرداد تیر مرداد شهریور مهر آبان آذر دی بهمن اسفند نامشخص

ماه مراجعه

تعداد

  کودک مبتلا به گیلن باره بر حسب مراجعه در ماه های مختلف87 توزیع -1نمودار 
 

یک علت به عنوان     %) 2/63( بیمار    55در  
 بیمار  39. کننده بیماری وجود داشت    محرک و شروع  

 10فونت دستگاه فوقانی تنفسی به فاصله       ع%) 8/44(
مار ـ بی 9 اسهال در     و  داشتند فلجبل از شروع    ـروز ق 

کشت مدفوع در . به عنوان دومین عامل بود  %) 3/10(
. بسیلا بود ـ نفر کل  2یگلا و در    ـدهنده ش  ر نشان ـ نف 2
سابقه تروما داشتند که بیشتر به         %) 7/5( نفر    5
ون در  ـه اوری قـساب. وط از بلندی بود   ـورت سق ـص
و سرخک  %) 3/2( نفر   2، حصبه در    %)3/2( مورد   2

عمل جراحی  . وجود داشت %) 1/1( مورد    1در  
ها، بیماری کالاآزار و کیست داخل مغزی نیز در    لوزه

بروز علایم بالینی در جدول      .  بیمار وجود داشت   3
ارائه گردیده است و نشان می دهد          ) 1(شماره  

 کـودک  38فـسی در   شایع ترین عـلائم، مشکلات تن   
بود و پس از آن اختلالات بلع و عدم         )  درصد 7/43(

 و  5/29توانایی صبحت کـردن به ترتیب به مـیزان         
 .  درصد وجود داشت6/26

 کودک مبتلا به گیلن باره بر 87 توزیع -1جدول 
 حسب علائم بالینی موقع مراجعه

ف علائم تعداد درصد
ردی

 

 1 مشکلات تنفسی 38 7/43

 2 درگیری اعصاب مغزی 27 31

 3 اختلالات بلع 26 5/29

 4 عدم توانائی صحبت کردن  23 6/26

 5 تهویه مکانیکی 20 23

 6 اختلالات اسفنکتر  15 17

 7 افزایش فشار خون  7 1/8

 8 کاهش فشار خون  1 2/1

 
 بیمار علایم چشمی همراه علایم میلر        4در  

ی در  غزـیری اعصاب م  ـدرگ. فیشر و اتاکسی بود    
مشاهده شد که درگیری عصب       %) 31( مورد    27

 مورد  10، عصب نهم در     %)4/18( مورد   16هفتم در   
، عصب ششم   %)15( مورد   13، عصب دهم    %)5/11(
و %) 5/3( مورد   3، عصب دوازدهم    %)6/4(  مورد 4

به %) 6/4( بیمار   4. بود%) 2/1( مورد   1عصب سوم   
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٦٦  ساله سندرم گيلن باره در کودکان٢٠بررسى                                                      فيضپژوهشى ، فصلنامه علمى  / ذ

 زمان دارای علایم تنفسی، چشمی و بلع         طور هم 
 . بودند

مدت زمان بستری در بیمارستان از یک روز         
 18و میانگین مدت بستری        روز متغیر بود    125تا  

 . روز بود
مشاهده شد  %) 6/4( بیمار   4عود بیماری در    

 7مرگ در   .  بار عود داشتند   2 مورد بیش از     2که در   
رخ داده بود که ایست قلبی عامل آنها        %) 1/8(بیمار  
 . بود

 
 بحث

ترین علت فلج     به عنوان شایع   GBSبیماری  
 ولی) 1-4(دهد   شل حاد، در هر سنی رخ می          

 .)11( سالگی است    9 الی   4ترین سن بروز آن      شایع
بررسی  در این مطالعه تنها کودکان       با توجه به اینکه   

 سال بود و     6 سن متوسط بیماران حدود         شدند،
 سالگی قرار   1-5بیشترین گروه سنی مبتلا در بین         

منبع ،  های اولیه شیرخواری    از گذشت ماه   بعد. داشتند
های مادر در شیرخوار کاهش       مهم ایمیون گلوبولین  

های مختلف در کودک        بروز عفونت     و  یابد می
ها،   و عفونتGBSبا توجه به ارتباط    . یابد افزایش می 

در  GBSتواند عاملی برای شیوع بیشتر       این مساله می  
ت بختلف ثا تجربه و مطالعات م   . این گروه سنی باشد   

های  هایی که به دنبال عفونت        که بیماری   کرده اند
هایی خاص از  د، در فصول و ماهنشو خاص ایجاد می

های   ولی هر چند عفونت     .دنده سال بیشتر رخ می    
موثر  GBSمختلف ویروسی و باکتریال در ایجاد         

، در این مطالعه ارتباطی بین شیوع       )5-7 و 9 (هستند
ولی در  . به دست نیامد  این بیماری و فصول سال       

های مهر، اردیبهشت، تیر و مرداد شیوع بیشتری           ماه
های خاص مثل    تواند با شیوع بیماری    داشت که می  

های  یز و عفونت  یانفلوانزا در آغاز پا    های پارا  عفونت

های گرم تابستان ارتباط      ای در ماه    میکروبی روده 
 . داشته باشد

زش ها، واکسن، گ   ، عفونت GBSدر پاتوژنز   
کنند   واکنش اتوایمیون در بدن ایجاد می      ،عللسایر  و  

که با یک فاصله زمانی باعث دمیلینه کردن اعصاب          
هر دو  ها از     این واکنش  .)5-7و   9(شود   محیطی می 

نند ـک ایمنی سلولار و ایمنی هومورال تاثیر می      طریق  
 ریباً ـوم بیماران تق  ـ دوس ،طالعات دیگر ـدر م ). 13(
های تنفسی یا     عفونت GBS روع هفته قبل از ش     2

های مهم    اند و یکی از عفونت         گوارشی داشته  
 نداشته است،   GBSآگهی خوبی در     گوارشی که پیش  

در بیماران این   . )8( کامپیلوباکتر ژژنوم بوده است    
 وجود داشته که     یمحرکموارد  % 63مطالعه نیز در     

  هایترین آنها عفونت    مانند سایر مطالعات شایع      
اند و اسهال به عنوان        انی تنفسی بوده   دستگاه فوق 

 برای کشت    .دومین عامل در بیماران بوده است        
های  های خاص احتیاج به محیط کشت          ارگانیزم

خاص است که در طول بستری بیماران، این کار            
 بیمار شیگلا در کشت      2 ولی در     ،انجام نشده بود  

در این مورد احتیاج به       . مدفوع رشد کرده بود     
 GBSنگر در کودکان مبتلا به           ه مطالعات آیند  

 . باشد می
عفونتهای سرخک و اوریون نیز به عنوان          

 ولی نکته   ،ند اشناخته شده  GBSهای قبل از     عفونت
باشد که به عنوان یک        جالب بیماری کالاآزار می    

 . استتاکنون گزارش نشده  GBSعلت برای 
درگیری اعصاب مغزی در نیمی از کودکان        

 شده است که درگیری عصب       گزارش GBSمبتلا به   
در بیماران این   . )14(تر است    صورتی از همه شایع   

سوم  مطالعه درگیری اعصاب مغزی در نزدیک به یک       
بیماران رخ داده بود که در اکثر آنها عصب صورتی          

 . بود
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٦٧ / همکاران و           رضا امين                           فيض                                              ، ٨٣ زمستان، ٣٢ شماره

سندروم میلرفیشر به صورت از بین رفتن          
، ندونها، اتاکسی و افتالموپلاژی     ارفلکس عمقی ت   

 که در این مطالعه در    ) 9(باشد   می GBS  از یواریانت
 یکی از مسائل مهم در    . اتفاق افتاده بود  موارد  % 6/4

GBS        درگیری سیستم اتونومیک به صورت افزایش
که است  یا کاهش فشار خون و یا دیس ریتمی قلبی          

       نیز به شمار     GBSاز علل مهم مرگ و میر در            
 GBSی  و گاهی تنها علامت بالین    ) 8 و 15(رود   می

اختلالات اسفنکتری  ). 16(تغییرات فشار خون است     
 زارش شده است   ـ گ GBSماران  ـبی% 20 -% 30در  

اختیاری و یا احتباس     که به صورت بی   ) 17 و 18(
بیماران این مطالعه نیز    % 17کند که در     ادرار بروز می  
 . روی داده بود

 GBSیکی از مشکلات عمده در بیماران          

 و علت عمده مرگ و میر          باشد مسائل تنفسی می   
 -%30های مختلف    در گزارش . است GBSبیماران  

 )15و19(بیماران اختلالات تنفسی شدید دارند      % 25
 ،ها شده است  ـوجب افزایش مرگ در آن    ـ حتی م  که
 %23به نحوی که در بیماران این مطالعه نیز         ) 8و15(

       . بیماران نیاز به تهویه مکانیکی پیدا کردند              
کننده بروز   بینی  یکی از علائم پیش       دیس فاژی  

بیماران% 30که در   ) 17(باشد   نارسائی تنفسی می  

 . این مطالعه وجود داشت
کودکان عود  % 7-%10 در    GBSبیماری  

تواند به صورت      که می  ) 8 و 17(کند    می
رادیکولوپاتی راجعه یا مزمن باشد و به صورت            
ضعف و شلی عضلانی بدون درگیری عضلات           

 هر چند برای     .کند یستم بولبار بروز می    تنفسی و س  
درمان آنها ایمینوگلوبولین وریدی یا پلاسموفورز به       

 ولی احتمال باقی ماندن فلج در این           ،برند کار می 
بیماران این  % 8مرگ در   . گروه بیماران بیشتر است   

های دیگر این میزان     در گزارش . مطالعه رخ داده بود   
 که البته این میزان     )20 (استمتغیر  % 9/7تا  % 8/2از  

ند تا  ن که نیاز به تهویه مکانیکی پیدا ک         یدر بیماران 
که علل عمده آن اختلال     ) 21 (بدیامی افزایش  % 20

شدید سیستم اتونومیک، نارسائی تنفسی، باروتروما و    
 ). 8و15(عفونت است 

 
 بحث

 اختلال عصبی محیطی     نوعی GBSبیماری  
ماران این   که علائم بالینی در بی        استپیشرونده  

 هر چند    ،باشد مطالعه مشابه با سایر مطالعات می       
مطالعه بیشتر برای یافتن علت بیماری و نهایتاً درمان         

 .آن باید صورت پذیرد
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