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چکیده
زمینه و هدف: سندروم گیلن باره یک بیماری عصبی خود ایمنی است که به عنوان حادترین نوع فلج بدون رفلکس همراه با گسستگى آلبومینوسایتولوژیک در نظر گرفته می شود. 
عدم وجود رفلکس، درد در اندام ها، ضعف اندام ها و بی حس بودن را به عنوان نشانه های بالینی این بیماری در نظر می گیرند. حتی با نداشتن پیش آگهی خوب، درمان برای این 
بیماری موثر بوده است. به علت شیوع سندروم گیلن باره در جنوب ایران و تفاوت آن با سایر نقاط جهان، مطالعه حاضر با هدف بررسی مقطعی اپیدمیولوژی سندرم گیلن باره در 

جنوب کشور انجام شد.

مواد و روش ها: این مطالعه مقطعی در بیمارستان نمازی شیراز انجام شد. تمام گزارش های ضبط شده بیماران در بایگانی مورد بررسی قرار گرفت و اطلاعات لازم استخراج شد. 
یافته های بالینی و آزمایشگاهی توسط یک دیتابیس کامپیوتری آنالیز و نتایج به صورت میانگین ± انحراف معیار و یا با درصد بیان شد.

نتایج: 214 بیمار بررسی شدند که از میان آن ها، 119)55/6٪( مرد و 95 )44/4٪( زن بودند؛ پانزده درصد از بیماران از مشکلات تنفسی رنج می بردند. همچنین، 1/4٪ هم از پیش 
واکسینه شده بودند. 208 نفر تحت درمان ایمونوگلوبولین وریدی یا پلاسمافرز  قرار گرفته و بهبود یافته بودند. یک نفر هم مبتلا به ایدز مشاهده شد.

نتیجه گیري: این تحقیق جزئیات بیشتری را در مورد اپیدمیولوژی گیلن باره در شهرستان شیراز و جنوب کشور ارایه می کند. نتایج مطالعه حاضر وجود تفاوت بین الگوی این 
بیماری در ایران و سایر کشورها را روشن  می سازد، اما هنوز تحقیقات بیشتری در این زمینه مورد نیاز است.

کلمات کلیدي: گیلن باره،  اپیدمیولوژي، یافته هاي بالینی،  ایران.

مقدمه
سندروم گیلن باره یک بیماری خودایمنی التهابی است )2،1( که 
به وسیله ضعف ماهیچه ای حاد در اندام ها تشخیص داده می شود )3(. 
این بیماری ریشه نخاعی اعصاب حسی و حرکتی و دستگاه عصبی 
و  ماهیچه ای  ضعف  باعث  و   )4( می کند  درگیر  را   )CNS( مرکزی 
حرکتی و بیهوشی می شود )5(. علت این بیماری، وجود آنتی بادی های 
فعال علیه غلاف میلین اطراف نورون ها می باشد )3(. اندام های عفونی، 
آنتی ژن هایی مشابه با آنتی ژن های نورون های محیطی منتشر می کنند 
که باعث می شود آنتی بادی های دستگاه ایمنی هم به اندام های عفونی 
و هم نورون های محیطی حمله کرده و به این نورون ها، خصوصا بخش 

آکسونی آن ها آسیب شدید وارد  کند )7،6(.
 به طور کلی می توان این سندروم را حداقل به چهار زیر مجموعه 

اصلی تقسیم کرد که عبارتند از: 
1. پلی رادیکولونوروپاتی دمیلیناتینگ التهابی حاد

2. نوروپاتی آکسونال حرکتی حاد

3. نوروپاتی آکسونال حسی و حرکتی حاد
4. سندرم میلر فیشر

طی تحقیقی که در سال 2007 به وسیله آقای کیو لیو و همکارانش 
در تایوان بر روی 167 بیمار مبتلا به سندروم گیلن باره صورت گرفت، 
مشخص شد که 21٪ بیماران را کودکان زیر 10 سال تشکیل می دهند 
که رقم بالایی بود. 167 بیمار به این طریق دسته بندی شده بودند: 
82 نفر )49٪( مبتلا به AIDP،32 نفر )19٪( مبتلا به FS، 6 نفر )٪4( 
مبتلا به AMAN و 47 نفر دیگر در هیچ دسته ای جای نمی گرفتند )9(. 
برای درمان این بیماران از روش هایی چون پلاسمافرز و ایمونوگلوبولین 
وریدی استفاده می شود که هر دو به طور برابر برای درمان این بیماری 
موثر هستند ولی ایمونوگلوبولین وریدی به علت راحتی در توزیع و 
استفاده و همچنین راحتی در ثبت کردن، معمولا به عنوان گزینه اول 

برای بیمار تجویز می شود )10(.
این بیماری در دو سوم موارد باعث عفونت های تنفسی، معدوی 
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هاگس  ریچارد  تحقیقات  )2،1(. هم چنین طبق  روده ای می شود  و 
رابطه  که  است  داده شده  نشان  در سال 2005  بالت  دیوید کرن  و 
تنگاتنگی بین این بیماری و کمپیلوباکتر ژوژونی وجود دارد )8، 11( 
و حدود یک چهارم مبتلایان به گلین باره دچار عفونت این باکتری 
می باشند )8(. طبق تحقیقات نشان داده شده اکثر بیماران مبتلا به 
گلین باره نیاز به بستری دارند و در حدود 30٪ از آن ها به دستگاه 

تنفسی نیاز دارند )10، 12(.
گیلن باره می تواند ارتباط بسیار نزدیکی با واکسیناسیون داشته 
باشد ولی با این حال شواهد محکمی در این رابطه وجود ندارد )1، 2(. 
در واقع واکسینه کردن و جراحی های کوچک می تواند تحریک کننده 

این بیماری باشد )1(.
علیرغم تحقیقات متعدد بر گلین باره در نقاط مختلف جهان، در کشور 
ما  مرور چندانی بر اپیدمیولوژی این بیماری انجام نگرفته است و با توجه 
به اهمیت تشخیص سریع و رد تشخیص های احتمالی متعدد و انتخاب 
روش درمانی  مناسب و بر اساس این که بعد از ریشه کن شدن فلج اطفال 
در بیشتر کشورهای در حال توسعه مهم ترین علت فلج حاد این بیماریست 
)4(، ما برآن شده ایم که به بررسی اپیدمیولوژی یافته های آزمایشگاهی و 

بالینی گیلن باره در بیمارستان نمازی شیراز بپردازیم.   

مواد و روش ها
مرکز  نمازی،  بیمارستان  در  مقطعی  صورت  به  مطالعه  این 
مراقبت های بهداشتی ثالثیه وابسته به دانشگاه علوم پزشکی شیراز، از 

شهریور 1386 تا آذر 1391 انجام شده است.
تمام بیماران با توجه به معیارهای بین المللی تشخیص GBSِ که 
بر اساس علائم بالینی در یک دوره ی 5 ساله مورد بررسی قرار گرفته 
بودند، مبتلا به GBS گزارش شدند. بررسی هیئت مدیره ی اخلاقی 
دانشگاه علوم پزشکی شیراز این مطالعه را تائید کرده است )شماره 

.)M20121124-ie :تاییدیه
این مطالعه با توجه به اطلاعات استخراجی از تاریخچه بیماران طی 
6 سال در بیمارستان انجام شد. این داده ها بر اساس توزیع جنسیت، سن 
ابتلا، طول دوره ی بستری، سن بیمار، علائم بالینی مانند علائم اولیه و 
یافته های عصبی در طول دوره، یافته های آزمایشگاهی و دیگر شرایط 
پزشکی، درمآن های خاص مانند تصفیه پلاسما و ایمونوگلوبولین دِاخل 
وریدی، جمع آوری شد. پروفایل های ناقص از مطالعه ی حاضر حذف شد.

تجزیه و تحلیل آماري: اطلاعات با یک چک  لیست پژوهشگر ساخته، 
جمع آوری و توسط بسته ی آماری برای علوم اجتماعی نسخه ی 15 )نرم 
افزار SPSS ،Inc. Chicago ,IL( مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. نتایج 
توصیفی به صورت انحراف معیار میانگین با حدود اطمینان یا نسبت ٪95 

و داده های کیفی به صورت درصد ارائه شدند. 

نتایج
در طی بررسی بر روی پرونده 214 بیمار مبتلا به سندرم گیلن باره 
مشخص شد که 119 نفر )55/6٪( از مبتلایان مرد و 95 نفر )44/4٪( از 
بیماران زن بودند. میانگین سن بیماران در ابتدای بروز بیماری 33/65 ± 
22/45 )بین 85-2 سالگی( و میانگین مدت بستری بیماران 13/61±2/1 

روز بود.

بررسی  مورد  پرونده های  در  معالج  پزشکان  نظرات  بر  مطالعه  با 
در طرح مشخص شد که 44 نفر )74/6٪( از بیماران دچار ضعف در 
اندام های فوقانی و تحتانی و 6 نفر )10/2٪( از مبتلایان تنها از ضعف 
اندام تحتانی رنج می برند و 5 نفر )8/5٪( از آن ها در راه رفتن دچار 

مشکل بودند.
دچار  بیماران  از   )٪2/8( نفر   6 مطالعه،  مورد  بیماران  میان  در 
نفر  و 3  به سرماخوردگی  مبتلا   )٪5/1( نفر  گوارشی، 11  مشکلات 
)1/4٪( به دلیل استفاده از واکسیناسیون قبل از بروز سندرم گیلن باره 

و در یک مورد بیماری مبتلا به ایدز مشاهده شد.
افراد مبتلا به سندرم گیلن باره درگیر بیماری ها و مشکلاتی از 
قبیل درد، فلج صورت، ضعف اندام تحتانی و بی حسی می باشند. جدول 
شماره 1 نشان دهنده برخی از علایم مرتبط با سندرم گیلن باره و 

شیوع هر یک از آن هاست.

 میزان پروتئین در 63 نفر )29/4٪( از بیماران اندازه گیری شد و 
میانگین آن 95/97 ± 101/82 )بین 500-3( تشخیص داده شد. سندرم 
گیلن باره به 4 زیر مجموعه اصلی تقسیم می شود. بیش ترین بیماران 
مورد بررسی )60/1٪( در زیر مجموعه  Demyelinating  قرار گرفتند 
 Sensory (8.10%( و Axonal ،(2.8%( Motor از مبتلایان در .)٪20/9(

motor بودند.
با بررسی قدرت ماهیچه و رفلکس های تاندونی عمقی در بسیاری از 

بیماران به نتایج مطرح شده در نمودار 1 دست یافتیم.
برای درمان در 69/2٪ از بیماران، از ایمونوگلوبولین وریدی و در 
24/3٪ از آن ها از پلاسمافرز استفاده شده بود. از بین 214 پرونده مورد 
مطالعه، تنها 6 نفر از مبتلایان به این سندرم دچار مرگ و 208 نفر به 

طور کامل بهبود یافته بودند. 

در  باره  گیلن  به  مبتلا  افراد  در  بالینی  تظاهرات  انواع  فراوانی  1ـ  جدول 
بیمارستان نمازی

درصد)%( فراوانی علائم

٪45/3 97 درد

٪11/2 24 فلج صورتی

٪48/6 104 ضعف اندام تحتانی

٪32/2 69 ضعف اندام فوقانی

٪25/2 54 ناتوانی در راه رفتن

٪8/4 18 بی حسی

٪69/2 148 خستگی پروگزیمال عضلات

٪61/7 132 عدم وجود رفلکس های تاندونی عمقی

٪23/4 50 ضعف دو طرفه و پیشرونده اندام ها

٪15 32 اختلالات تنفسی

٪6/1 13 ناتوانی در صحبت کردن

٪3/3 7 ضعف عضلات بولبار

٪12/1 26 فلج دیستال اندام ها
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بحث و نتیجه گیري
در این مطالعه، 55/6٪ از بیماران مرد و 44/4٪ زن بودند. میانگین 
سنی بیماران33-22 به دست آمده است و متوسط زمان بستری بیماران 
13/61 روز بود که این یافته در مطالعه یزدچی )14( نیز همین گونه 
است. پس برخلاف بیماری های خودایمنی دیگر، شیوع این بیماری در 

مردان بیشتر از زنان است و بیشتر در سنین جوانی رخ می دهد.
در این مطالعه نشان داده شد که بیشترین تظاهر بیماری مربوط 
بین  از  همچنین  است.  بیماران  در   )٪69/2( تحتانی  اندام  به ضعف 
اما  بود  شایع  درد  و  تکلم  در  تاندون ها، ضعف  عمقی  رفلکس  رفتن 
بین رفتن رفلکس  از  و  در مطالعه ای دیگر )13( ضعف پیش رونده 
شایع ترین تظاهرات بیماری گیلن باره بوده است. سندرم گیلن باره 
دارای 4 گروه یا زیرشاخه است که با توجه به آمار و نتایج، شایع ترین 
مثل  دیگر  مطالعات  و  است   )٪60/1(  demyelinating نوع  از  آن ها 
مطالعه مک گرون  و همکاران )1( نه تنها این یافته ها را تایید می کند 

بلکه سندرم میلر فیشر را نیز نشان می دهد. 
در بیماران بررسی شده، 3 نفر )1/4٪( سابقه مثبت واکسیناسیون 
داشتند. در مطالعه دیگر محققان نیز ارتباطی بین این نوع سندرم با 
واکسیناسیون پیدا نکردند )2(. در صورتی که بعضی افراد واکسیناسیون 

را علت بروز این بیماری می دانند )1و 2(.
موثرترین  از  یکی  بیماران،  بهبودی  و  درمان  برای  اکنون  هم 

روش های شناخته شده در جنوب ایران، تزریق ایمونوگلوبولین وریدی 
و استفاده از روش پلاسمافریز است )6، 12 و 14(. در این مطالعه نیز 
تزریق وریدی ایمنوگلوبولین )آی.وی.ای.جی( تاثیر بسزایی در بهبودی 
بیماران مراجعه کننده داشت )69/2٪( اما این نوع درمان در مطالعه ای 
دیگر )15(، تاثیر سودمندی نداشته است. پس با توجه به این تناقضی 
در  بیشتری  مطالعات  دارد،  وجود  سندرم  این  درمان  روش  در  که 

خصوص درمان گیلن باره مورد نیاز است.
در بین بیماران، 6 مورد مرگ )2/8٪( مشاهده شده است در حالی 
که درصد مرگ و میر در شمال شرق ایران )7/9٪( می باشد )16(. در 
نتیجه، قربانیان گیلن باره در جنوب ایران کمتر از شمال شرق کشور 
است که شاید به علت تفاوت در روش انتخابی بوده است؛ به همین 

علت میزان مرگ و میر در سراسر ایران یکسان نیست.
این بررسی، اولین مطالعه اپیدمیولوژیک بیماری گیلن باره در جنوب 
ایران است. نتایج بالا نشان می دهد که مقداری چالش که در تظاهرات 
به  دارد،  آن وجود  با  مرتبط  فاکتورهای  و سایر  درمان  بیماری،  شایع 

مطالعات گسترده  و عمیق تری در خصوص این سندرم نیاز است.

تشکر و قدردانی
از مرکز آمار زیستی دانشگاه علوم پزشکی فسا و کارکنان بخش بایگانی 

بیمارستان نمازی شیراز ،کمال تشکر و قدردانی به عمل می آید.

نمودار 1: میزان درگیری رفلکس های تاندونی عمقی و قدرت عضلانی اندام فوقانی و تحتانی
* ق.م: قدرت ماهیچه

** ر.ت.ع: رفلکس تاندونی عمقی
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Abstract
Background &Objective: Guillain Barre´ syndrome is an autoimmune neuropathy which is considered to be the most acute 
areflexic paralysis with albuminocytologic dissociation.1 Areflexia or hyporeflexia, pain in limbs, autonomic dysfunction, 
progressive bilateral and symmetric weakness of limbs, numbness and paresthesia are described as the clinical features of 
GBS.Nevertheless, with having less prognosis, the treatment is usually effective. Most patients diagnosed with GBS were 
previously infected with CMV or C.jejuni. Subtypes of the disease are either Axonal or Demyelinating. Due to increase use of 
Guillain Barre´ in south of Iran, the present study has done a retrospective study on the epidemiology of Guillain Barre in the 
south part of Iran. 

Materials & Methods: We performed our retrospective study in Namazi hospital in Shiraz, Iran. Medical records were ana-
lyzed using computer and were presented through percentages. 

Results: 214 patients were studied in which 119 (55.6%(  of them were men and 95 (44.4%( of them were women. 15 % of 
the participants had respiratory disturbance and 5.1% of them had histories of common cold and 1.4 of them were vaccinated 
before the study. Moreover, six people had died but 208 patients were treated and healed either by prescribed dosage of IVIg 
(69.2%( or plasmapheresis (24.3%( and one patient was also seen who had HIV virus.

Conclusion: This study provides more details on the epidemiology of GBS in Shiraz, and south of Iran. Our study also re-
vealed the difference in pattern of GBS in Iran and other countries. however, there is still a need for further clarification of the 
issues.

Keywords: Guillain Barre´, epidemiology, clinical findings, Iran.
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