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مقـاله تحقیقی 

بررسی عوامل پیش گویی کننده طول مدت بستری در کودکان 
مبتلا به سندرم گیلن باره 

چکیده
زمینه: سندرم گیلن باره یک نوروپاتی متعاقب عفونت بواسطه سیستم ایمنی می‌باشد که سیر بسیار 
متغیری دارد. هدف مطالعه حاضر بررسی عوامل موثر در مدت زمان بستری بیماران مبتلا به گیلن 

باره می‌باشد. 
روش کار: در این مطالعه گذشته نگر و توصیفی- تحلیلی، پرونده 324 کودک مبتلا به )گیلن باره( 
که از خرداد 1382 تا دی 1392 در بیمارستان کودکان تبريز پذیرفته شده بودند مورد بررسی قرار 
گرفت. این بیمارستان بزرگترین مرکز پزشکی برای کودکان در شمال غربی ایران است. با بازنگری 
و مطالعه دقیق اطلاعات پرونده های موجود، موارد گمشده به دقت مورد بررسی قرار گرفت و تا حد 

امکان خطاهای احتمالی در ثبت رکوردها برطرف گردید. 
یافته ها: تعداد 175 بیمار )54%( دختر و 149 بیمار )46%( پسر بودند. محدوده سنی حداقل 6 ماهه 
و حداکثر 16 ساله با میانگین سنی 3/66 ± 5/13 سال بود. در این مطالعه موارد مراجعه شده در 
فصل تابستان بیشتر از )104نفر، 32/1 درصد( سایر فصل‌ها گزارش شد. در درمان بیماران مبتلا به 
گیلن باره، 272 مورد )86/4%( تحت درمان با IVIG قرار گرفتند که از این تعداد 206 مورد )%65/4( 
فقط IVIG دریافت کردند و 66 مورد )21%( به همراه IVIG متیل پردنیزولون نیز دریافت کردند. 17 
مورد )5/4%( از بیماران تحت پلاسمافرز قرار گرفتند و 26 مورد )8/3%( هیچ درمانی دریافت نکردند. 
اعصاب  درگیری  از کودکان مشاهده شد.  و %16/4  در %46/6  ترتیب  به  اتونوم  و  درگیری حسی 
کرانیال در 127 کودک )39/4 درصد( گزارش شد که در این بین اغلب کودکان )89 نفر، 34/4 درصد( 
در عصب کرانیال شماره 9 درگیری داشتند. از بین کودکان تحت مطالعه تنها 31 نفر )9/6 درصد( 
نیاز به تهویه مکانیکی پیدا کرده بودند که برای این کودکان متوسط زمان تهویه مکانیکی 21/25 
± 20/75 روز گزارش شد. متوسط مدت زمان بستری 10/07 ± 12/24 روز بود که بیش از نیمی از 
کودکان )181 نفر، 59/9 درصد( تا یک هفته از بیمارستان ترخیص شده بودند. 107 نفر از کودکان 

35/4% یک تا چهار هفته و 14 نفر 4/7% بیش از چهار هفته بستری شدند. 
نتیجه گیری: در کودکان مبتلا به GBS مدت زمان بستری رابطه مستقیمی با نوع درمان دریافتی، 
درگیری اعصاب اتونوم و کرانیال، شدت بیماری، دریافت تهویه مکانیکی دارد. بیشترین تاثیر در مدت 
زمان بستری طولانی در بیماران مبتلا به GBS، مربوط به درمان با پلاسمافرز و سپس دریافت تهویه 

مکانیکی می‌باشد. 
واژگان کلیدی: سندرم گیلن باره، کودکان، مدت زمان بستری
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مقدمه
سندرم گیلن‌باره GBS) Guillain-Barre Syndrome( یک بیماری 
بدن  ایمنی  نتیجه حمله سیستم  در  اما جدی است که  نادر  عصبی 
حاد  فلج  بیماری  این  در   .)1( شود  می  ایجاد  محیطی  اعصاب  به 
شل به صورت متقارن از پاها شروع میشود و به طرف بالای بدن 
می  طول  هفته  چند  تا  روز  چند  از  بیماری  پیشرفت  می‌یابد.  ادامه 
بالـینی،  تظاهرات  بر  علاوه  بیماری  این  تشخیص  در   ،)2( کشد 
Cerebrospinal Flu�( یافـزایش پروتئـین در مایـع مغـزی نخاعی

id( بدون افزایش گلبول سفید و تغییرات هدایت عصبی در بررسی 
الکتروفیزیولوژیک، کمک کننده است )3 ، 4(. میزان بروز GBS در 
 ،  5( است  در سال  نفر  در هر 100،000  مورد  سراسر جهان، 1-2 
6(. مطالعات کمی درباره GBS کودکان در ایران انجام شده است، 
اما یک مطالعه میزان بروز GBS در شمال غرب ایران را 2 در هر 

100،000 نفر در سال برآورد کرده است )7(. 
علی رغم پیشرفت در شناخت و درمان، GBS همچنان یک بیماری 
برای  مکانیکی  تهویه  به  نیاز  بیماران  از  چهارم  یک  است.  شدید 
نارسایی تنفسی یا حفاظت از راه هوایی دارند )8-11( و 3-11 درصد 
از مبتلایان به دلیل عوارض مرتبط با GBS فوت می‌کنند )8،10،11(.  
از آنجا که اکثر بیماران نیاز به بستری دارند، GBS به تنهایی سالانه 
ارمغان  به  متحده  ایالات  در  را  بیمارستان  پذیرش   6000 از  بیش 
می‌آورد )12( که هزینه‌های متوسط برای پذیرش هر بیماران مبتلا 
به GBS نزدیک )17( هزار دلار در هر روز می باشد )13(. کاهش 
مدت اقامت )Length of stay: LOS( بیمار یک هدف مهم برای 
تخت  بودن  دسترس  در  افزایش  دنبال  به  که  است  بیمارستان‌ها 
بستری، به حداکثر رساندن بهره‌وری و بهبود نتایج درمان و کاهش 
فرصت طلب،  عفونت‌های  کاهش خطرات  از جمله  جاری  عوارض 
عوارض جانبی دارو و میزان مرگ ‌و میر می‌باشد )14(. با توجه به 
اهمیت مدت اقامت بیماران در بیمارستان و قدمت تحقیقات مربوط 
به آن در جهان، در ایران به این موضوع کمتر پرداخته شده و چنین 
پژوهشی تاکنون در بین کودکان مبتلا به سندرم گیلن‌باره صورت 
نگرفته است. لذا این پژوهش به شناسایی عوامل پیش‌گویی کننده 
مدت زمان بستری شدن در کودکان مبتلا به سندرم گیلن‌باره خواهد 

پرداخت.

روش کار
پرونده 324 کودک  توصیفی-تحلیلی،  و  این مطالعه گذشته‌نگر  در 
بیمارستان  در   1392 دی  تا   1382 خرداد  از  که   GBS به  مبتلا 
معیار  گرفت.  قرار  بررسی  مورد  بودند  شده  پذیرفته  تبريز  کودکان 
و  گیلن‌باره  معیارهای  اساس  بر  قطعی  تشخیص  مطالعه،  به  ورود 
معیار خروج از مطالعه، ناقص بودن اطلاعات پرونده بالینی بود. این 

مطالعه با کد )IR.TBZMED.REC.1398.856( به تصویب کمیته 
اخلاق دانشگاه علوم پزشکی تبریز رسید. در این بررسی از فرم های 
جمع آوری اطلاعات بیماران مبتلا به سندرم گیلن باره استفاده شد 
که در این فرم ها سن، جنس و اطلاعات پایه تکمیل شد. تشخیص 
باره بر اساس معیارهای گیلن‌باره شامل فلج پیشرونده قرینه  گیلن 
حسی  سطح  وجود  بدون  وتری،  های  رفلکس  فقدان  یا  کاهش  با 
مشخص که با توجه به سوابق بیماری علاوه بر علائم بالینی فوق 
الذکر، شواهد الکتروفیزیولوژیک به نفع سندرم گیلن باره داشته و یا 
در آنالیز مایع مغزی نخاعی، پروتئین بیشتر یا مساوی 40 میلی‌گرم 
بر دسی‌لیتر و سلول سفید کمتر از 50 عدد داشته باشد. با توجه به 
یافته‌های بالینی و الکتروفیزیولوژیک، تقسیم بیماران به 4 زیر گروه: 
1- پلی نوروپاتی التهابی حاد دمیلینیزان )AIDP(، ۲- فرم اکسونال  

3- سندرم میلرفیشر و 4- نوع طبقه بندی نشده صورت می‌گیرد.
 AMAN انواع  به  الکترودیاگنوستیک  کرایتریای  اساس  بر  بیماران 
تقسـیم‌بنـدی  که   ،)15( شدند  تقسیم‌بندی   ،AMSAN ،AIDP

بیمـاران به ترتیـب: به نوع AIDP در صـورت وجود 3 یافـته زیر 
در 2 یا تعـداد بیشتری عصب شامل طولانی شدن لیتنسی دیستال 
 %120>( F 25% حد فوقانی نرمال(، طولانی شدن لیتنسـی موج>(
 conduction block=>%20( بلـوک هـدایتی ،)حـد فوقـانی نرمـال
temporal dis� و ))peak to peak(  کاهش در آمپلیتود پیک تا پیک 
negative phase dura�( افزایش در طول فاز منفی persion)>%155

 tion((. زمانی که بیماران شواهد کاهش آمپلیتـود پتانسیل عمل حرکتی 

شواهد  بدون  نرمال(  پایینی  حد   80%<( دیستال   )CMAP(

 AMAN دمیلینیزاسیون توصیف شده فوق را داشته باشند به عنوان
کاهش  و   AMAN الگوی وجود  در صورت  می‌شوند;  تقسیم‌بندی 
پایینی  )>80% حد   )SNAP( پتانسیل عمل عصب حسی  آمپلیتود 
نرمال(، بیماران به عنوان AMSAN  و بیماران با آمپلیتود کاهش 
یافته SNAP ها و تریاد بالینی آتاکسی، افتالموپلژی و آرفلکسی به 

عنوان واریانت میلر فیشر طبقه‌بندی می‌شوند.
درجـه بنـدی ضعـف بیمـاران در اوج بیمـاری بر اسـاس معـیارهـای 
Hughes بصورت زیر می باشد: درجه 0: سالم درجه 1: علائم و نشانه 

های خفیف درجه 2: بدون کمک 5 متر راه می رود ولی نمی‌تواند 
بدود درجه 3: با کمک راه می‌رود درجه 4: وابسته به صندلی و تخت 
است درجه 5: نیاز به تنفس مکانیکی دارد درجه 6: مرگ  )16(. در 
درجه 6-4  معلولیت  با  بیماران  به  بیماری  درجه شدید  بررسی  این 
اطلاق   3-0 درجه  معلولیت  به  بیماری  متوسط  تا  خفیف  درجه  و 
شده است. درگیری اتونوم بر طبق علایم بالینی شامل هیپوتانسیون 
وضعیتی، تاکیکاردی، برادی کاردی، نوسانات فشار خون، تعیین شد. 
بیماران از زمان بستری با مطالعات الکتروفیزیولوژیک و بررسی مایع 
CSF و معاینات مکرر تحت بررسی قرار گرفته و بعد از دریافت درمان 

وحیده توپچی ‌زاده و همکاران
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به صورت IVIG یا IVIG همراه با متیل پردنیزولون یا پلاسما فرز، 
ترخیص شدند. بیماران با درجه 2 و کمتر درمانی دریافت نکردند.

و  بستری  طی  و  بستری  زمان  در  بیماران  نورولوژیک  معاینات 
بررسی  اتونوم،  درگیری  به صورت  بستری  حین  عوارض  همچنین 
های پاراکلینیک و الکتروفیزیولوژیک بیماران به صورت کامل ثبت 
گردید. داده‌های جمع‌آوری ‌شده پس از غربالگری در دو بخش آمار 

توصیفی و تحلیلی مورد بررسی قرار گرفت. ابتدا، با توجه به بالا بودن 
آماره  از  استفاده  با  کمی  داده‌های  توزیع  بودن  نرمال  نمونه،  حجم 
قرار گرفت. در بخش  بررسی  مورد   Kurtosis و   Skewness های
آمار توصیفی با توجه به ماهیت داده‌ها از انحراف استاندارد±میانگین 
میانه )percentile 25 to percentile 75(، در صورت عدم برقراری 
توصیف  برای  مطلق  فراوانی  و  کمی  های  داده  برای  نرمالیتی( 

)n=324( جدول1. مشخصات دموگرافیک، تظاهرات بالینی و پاراکلینیکی کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره

درصد فراوانی متغیر

5/13 ± 3/66 سن )سال(، میانگین ± انحراف استاندارد
63/9 205 کمتر از 6 سال

سن )سال(
36/1 116 بیشتر مساوی ۶ سال
54/0 175 دختر

جنسیت
46/0 149 پسر
2/2 72 بهار

فصل
32/1 104 تابستان
23/1 75 پاییز
22/5 73 زمستان
41/0 132 عفونت حاد دستگاه تنفس فوقانی

بیماری قبلی
15/5 50 گاستروانتریت
3/4 11 سایر
40/1 129 بدون بیماری
53/4 171 خیر
46/6 149 بلی
83/6 271 خیر

درگیری عصب اتونوم
16/4 53 بلی
6/60 195 خیر

درگیری عصب کرانیال
39/4 127 بلی
3/8 10 3

عصب کرانیال درگیر

6/5 17 6
۲۰/۸ 54 7
34/4 89 9
32/1 83 10
2/3 6 11
90/4 ۲۹۳ خیر

تهویه مکانیکی
9/6 ۳۱ بله
)1000-2( 1/100 ± 52/95 پروتئین مایع مغزی نخاعی)میلی گرم/ دسی لیتر(، میانگین ± انحراف استاندارد )دامنه(
24/8 73 کمتر از 40
75/2 221 بیشتر مساوی 40
4/83 186 5≤

2/15 34 50 ≤ < 5
3/1 3 <50

بررسی عوامل پیش گویی کننده طول مدت بستری در کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره
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کایدو  آزمون  تحلیلی،  آمار  بخش  در  شد.  استفاده  کیفی  داده‌های 
واریانس  آنالیز  و  مستقل  تست  تی  آزمون  و  کیفی  داده‌های  برای 
یک‌طرفه برای داده‌های کمی مورد استفاده قرار گرفت. برای بررسی 
استفاده  پیرسون  همبستگی  ضریب  از  کمی  متغیرهای  بین  ارتباط 
شد. برای تعیین عوامل موثر بر متغیر پاسخ )مدت بستری( عوامل 
معنادار  مقدماتی  آنالیز  در   0/2 سطح  در  که  پیش‌گویی‌کننده‌ای 
ترتیب  این  به  و  رگرسیون چندگانه شد  وارد مدل  گزارش شده‌اند، 
تمام  در  شد.  شناسایی  بستری(  )مدت  پاسخ  متغیر  بر  موثر  عوامل 
آزمون‌ها سطح معنادار 0/05 در نظر گرفته شد و از نرم‌افزار آماری

SPSS نسخه 25 استفاده شد.

یافته ها 
با  بیمار   324 تعداد   1392 ماه  دی  تا   1382 خرداد  سال  اوایل  از 
یافته‌های   1 جدول  شدند.  بستری  باره  گیلن  سندرم  تشخیص 
دموگرافیک و پایه، تظاهرات بالینی و پاراکلینیک کودکان مبتلا به 

سندرم گیلن باره را نشان می‌دهد.

درمان
این  از  که  گرفتند  قرار   IVIG با درمان  تحت   )%86/4( مورد   272
تعداد 206 مورد )65/4%( فقط IVIG و 66 مورد )21%( به همراه 
از   )%5/4( مورد   17 کردند.  دریافت  نیز  پردنیزولون  متیل   IVIG

بیماران تحت پلاسما فرز قرار گرفتند و 26 مورد )8/3%( هیچ درمانی 
دریافت نکردند.

شدت بیماری
شدت بیماری سه چهارم از بیماران )232 نفر، 74/1 درصد( بیشتر 

از سه گزارش شد.

الگوی الکتروفیزیولوژیک
 )AMAN, AMSAN( الگوی نامشخص، نرمال، نوروپاتی اکسونال
و پلی‌نوروپاتی دمیلینیزان )AIDP( به ترتیب در 10 نفر )3/2 درصد(، 
37 نفر )11/7 درصد(، 129 نفر )40/7 درصد( و 141  نفر )44/5 
درصد( مشاهده شد و در حدود سه چهارم )177 نفر، 74/7 درصد(، 
آمپلیتود پتانسیل عمل حرکتی )CMAP amplitude( »کم« گزارش 

شد.

مدت زمان بستری و عوارض
عوارض برای 37 نفر از بیماران ثبت شده بود که اغلب پنومونی )15 
نفر، 5/4%( و )8 نفر 6/21%( خونریزی گوارشی بوده است. متوسط 
از  از نیمی  مدت زمان بستری 12/24 ± 10/07 روز بود که بیش 
کودکان )181 نفر، 59/9 درصد( تا یک هفته، .107 نفر 35/4% یک 

تا چهار هفته و 14 نفر 4/7% بیش از چهار هفته بستری شدند.
شدن  بستری  زمان   مدت  کننده  پیشگویی  عوامل  مرحله  این  در 
که  گرفت  قرار  بررسی  مورد  باره  گیلن  سندرم  به  مبتلا  کودکان 
خلاصه آن در جدول 2 آورده شده است. ارتباط معناداری بین نوع 
الگوی  بیماری،  شدت  کرانیال،  اعصاب  اتونوم،  درگیری  درمان، 
بستری  زمان  مدت  و  مکانیکی  تهویه  به  نیاز  الکتروفیزیولوژیک، 
بیماران مبتلا به سندرم گیلن باره وجود داشت ولی سایر موارد ارتباط 

معناداری با مدت زمان بستری نداشتند.
عوامل موثر بر بستری شدن کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره در 

جدول 2 آورده شده است.
بر  تاثیرگذار  عوامل  شناسایی  متغیره  آنالیزتک  از  حاصل  یافته‌های 
بستری شدن کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره برای بیش از یک 

هفته در جدول 3 آورده شده است.
در این مرحله عوامل موثر بر بستری شدن کودکان مبتلا به سندرم 
قبل در سطح  از یک هفته که در مرحله  بیش  به مدت  باره  گیلن 
اتونوم،  عصب  درگیری  درمان،  )نوع  داشتند  قرار  معناداری0/2 
عمل  پتانسیل  آمپلیتود  بیماری،  شدت  کرانیال،  عصب  درگیری 
حرکتی )CMAP amplitude( و تهویه مکانیکی(، جهت مدلسازی 
وارد آنالیز رگرسیون لجستیک چندگانه شدند که در جدول 4 آورده 
شده است. در نهایت متغیرهای نوع درمان، درگیری عصب کرانیال و 
تهویه مکانیکی به عنوان عوامل موثر بر بستری شدن کودکان مبتلا 

به سندرم گیلن باره برای مدت بیش از یک هفته شناسایی شدند.

بحث 
بیماری GBS به عنوان شایع‌ترین علت فلج شل حاد، در هر سنی 
رخ می‌دهد ولی شایع‌ترین سن بروز آن ۴ الی ۹ سالگی رخ می دهد 
)17(. با توجه به این که در این مطالعه تنها کودکان بررسی شدند، 
سن متوسط بیماران حدود ۶ سال بود و بیشترین گروه سنی مبتلا 
در بین افراد زیر ۶ سال با فراوانی 63/9 درصد قرار داشتند. تجربه و 
مطالعات مختلف ثابت کرده‌اند که بیماری هایی که به دنبال عفونت 
های خاص ایجاد می‌شوند، در فصول و ماه‌هایی خاص از سال بیشتر 
رخ می‌دهند ولی هر چند عفونت‌های مختلف ویروسی و باکتریال در 
ایجاد GBS موثر هستند )18-20(، گرچه در مطالعه ما ارتباطی بین 
شیوع این بیماری و فصول سال به دست نیامد ولی بیشتر بیماران 
با  بودند که می‌تواند  تابستان )32/1 درصد( گزارش شده  در فصل 
شیوع بیماری‌های خاص مثل عفونت های پارا آنفلوانزا در آغاز پاییز 
ارتباط  تابستان  گرم  ماه های  در  ای  روده  میکروبی  عفونت‌های  و 

داشته باشد. 
شروع  از  قبل  هفته   ۲ تقریبا  بیماران  سوم  دو  دیگر،  مطالعات  در 
از عفونت  اند و یکی  GBS عفونت های تنفسی یا گوارشی داشته 

است،  نداشته   GBS در  خوبی  آگهی  پیش  که  گوارشی  مهم  های 

وحیده توپچی ‌زاده و همکاران
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P-value مدت زمان بستری شدن
میانگین ± انحراف استاندارد متغیر

*0.506
9/43 ± 10/08 کمتر از 6 

سن )سال(
10/44 ± 13/65 بیشترمساوی 6 

*0.892
10/16 ± 10/95 دختر

جنسیت، فراوانی )درصد(
9/96 ± 14/05 پسر

**0.094

7/67 ± 5/95 بهار

فصل
9/13 ± 7/01 تابستان

12/63 ± 19/28 پاییز

11/08 ± 13/83 زمستان

**0.791

10/08 ± 11/63 عفونت حاد دستگاه تنفس فوقانی

سابقه عفونت قبلی
8/88 ± 8/77 گاستروانتریت

13/00 ± 12/24 سایر

10/34 ± 14/61 بدون سابقه عفونت قبلی

**>0.001

4/61 ± 1/70 بدون درمان

نوع درمان
7/58 ± 4/60 ایمونوگلوبولینوریدی

12/69 ± 9/53 پلاسمافرز

18/43 ± 22/39 ایمونوگلوبولین وریدی به همراه 
متیل پردنیزولون

*0.665
9/81 ± 10/57 خیر

درگیری حسی
10/44 ± 14/25 بلی

*0.006
8/54 ± 8/43 خیر

درگیری عصب اتونوم
17/61 ± 22/51 بلی

*<0.001
6/98 ± 3/70 خیر

درگیری عصب کرانیال
14/67 ± 18/22 بلی

***0.612 - 0/030 پروتئین مایع مغزی نخاعی )میلی‌گرم/ دسی‌لیتر(، ضریب همبستگی

***0.612 - 0/068 شمارش گلبول سفید مایع مغزی نخاعی )میلی‌گرم / دسی‌لیتر(، ضریب همبستگی

*0.014
7/07 ± 4/76 کمترمساوی 3

شدت ناتوانی
11/16 ± 14/08 بزرگتر از 3

**0.002

7/41 ± 2/43 )AIDP( پلی‌نوروپاتی دمیلینیزان

الگوی الکتروفیزیولوژیک
7/82 ± 5/07 نرمال

9 ± 6/46 نامشخص

13/50 ± 18/30 )AMAN,AMSAN( نوروپاتی اکسونال

**>0.001

7/53 ± 2/90 نرمال
آمپلیتود پتانسیل عمل حرکتی

)CMAP amplitude(8/83 ± 9/51 کم

19/96 ± 26/94 غیرموجود

*>0.001
7/63 ± 4/34 خیر

تهویه مکانیکی
32/79 ± 29/82 بلی

* آزمون من ویتنی    ** آزمون کروسکالوالیس     *** آزمون ضریب همبستگی اسپیرمن

جدول2. شناسایی عوامل تاثیرگذار بر طول مدت بستری کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره

بررسی عوامل پیش گویی کننده طول مدت بستری در کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره
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جدول3. آنالیزتک متغیره شناسایی عوامل تاثیرگذار بر بستری شدن کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره برای بیش از یک هفته

نسبت شانس
)فاصله اطمینان %95(

سطح 
معنی‌داری

مدت زمان بستری شدن بیش
از یک هفته، فراوانی )%( متغیر

رده مرجع
*0/894

42 )39/6( بیشترمساوی 6 
سن )سال(

)1/68 تا 0/64( 1/03 78 )40/4( کمتر از 6

رده مرجع
*0/892

51 )37/0( دختر جنسیت، فراوانی 
)2/02 تا 0/80( 1/27)درصد( 70 )42/7( پسر

رده مرجع

*0/263

20 )30/3( بهار

فصل
)3/11 تا 0/82( 1/60 39 )41/1( تابستان

)3/29 تا 0/79( 1/61 28 )41/2( پاییز

)4/03 تا 0/99( 2/00 34 )46/6( زمستان

رده مرجع

*0/114

13 )27/1( گاستروانتریت

سابقه ابتلا به 
عفونت

)4/40 تا 1/03( 2/13 57 )44/2( عفونت حاد دستگاه تنفس فوقانی

)16/65 تا 0/98( 4/04 6 )60/0( سایر

)3/68 تا 0/84( 1/76 45 )39/5( بدون بیماری

رده مرجع

*>0/001

60 )31/1( ایمونوگلوبولین وریدی

نوع درمان
)10/36 تا 2/96( 5/54 45 )71/4( ایمونوگلوبولین وریدی به همراه متیل 

پردنیزولون

)34/96 تا 2/64( 9/61 13 )81/3( پلاسمافرز

)0/76 تا 0/01( 0/10 1 )4/3( بدون درمان

رده مرجع
*0/924

61 )39/9( خیر
درگیری حسی

)1/62 تا 0/64( 1/02 59 )40/4( بلی

رده مرجع
*0/018

93 )37/1( خیر
درگیری اتونوم

)3/80 تا 1/13( 2/07 28 )54/9( بلی

رده مرجع
*>0/001

50 )27/8( خیر درگیری اعصاب 
)5/80 تا 2/19( 3/60کرانیال 70 )57/9( بلی

)1/03 تا 0/99( 1/01 پروتئین مایع مغزی نخاعی )میلی گرم/ دسی لیتر( ، ضریب همبستگی

)1/01 تا 0/98( 0/99 شمارش گلبول سفید مایع مغزینخاعی )میلی گرم/ دسی لیتر(، ضریب همبستگی

رده مرجع
*0/005

20 )26/3( کمترمساوی 3
شدت ناتوانی

)4/05 تا 1/27( 2/25 99)44/6( بزرگتر از 3

رده مرجع

*0/976

14)41/2( نرمال

الگوی 
لکتروفیزیولوژیک

)2/15 تا 0/46( 0/99 51)38/6( )AIDP(پلی‌نوروپاتی دمیلینیزان

)1/48 تا 0/54( 0/89 4)40/0( نامشخص

)3/53تا 0/25( 0/95 50)41/3( )AMAN,AMSAN(نوروپاتی اکسونال

رده مرجع

*0/027

14)43/8( نرمال

CMAP 1/46 تا 0/31( 0/68آمپلتود( 57)34/5( کم

)5/75 تا 0/71( 1/99 17)60/7( غیر موجود

رده مرجع
*>0/001

93)43/3( خیر
تهویه مکانیکی

)56/30 تا 4/89( 16/59 119)89/7( بلی
* آزمون کای اسکوئر

وحیده توپچی ‌زاده و همکاران
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با مدت زمان بستری بالای یک هفته مرتبط می باشند.  مکانیکی 
همچنین بیشترین فراوانی الگوی الکتروفیزیولوژیک مربوط به پلی 
نوروپاتی دمیلیزان و سپس نورپاتی آکسونال بود ولی بین مدت زمان 
بستری بالا و نوع الگوی الکتروفیزیولوژیکی رابطه آماری معنی داری 
مشاهده نشد. در مطالعه ای در ایران که عوامل پروگنوستیک را در 
کودکان GBS مورد بررسی قرار داده بود نوع آکسونال با پیش آگهی 

بدتری همراه بوده است )24(. 
در مقایسه دو روش IVIG پلاسمافرز مطالعات اخیر نشان داده اند 
که هر دو دارای عوارض جانبی قابل مقایسه ای می باشند که البته 
سمت  از  بیشتری  استقبال  با  پلاسمافرز  به  نسبت   IVIG دریافت 
بیماران مواجه می‌باشد )25(. کورتیکواستروئیدها ممکن است به نظر 
در کاهش التهاب کارآمد باشند، ولی در ۸ مطالعه کارآزمایی بالینی 
نتایج قابل قبولی در خصوص کارآمدی کورتیکواستروئیدها به دست 
نیامده و حتی در مواردی که کورتیکواستروئیدها به صورت خوراکی 
تجویز شده‌اند نیز نتایج منفی در پیشرفت بیماری مشاهده شده است 
با  مقایسه  در  نیز  پلاسمافرز  با   IVIG بودن  همراه  )26(. همچنین 
استفاده از IVIG به تنهایی نیز تفاوتی در سرانجام درمانی بیماران 
معنی  به طور  پلاسمافرز  نیز  ما  مطالعه  در   .)27( است  نداده  نشان 
داری نسبت شانس بیشتری در مدت زمان بستری بیشتر از یک هفته 

نسبت به IVIG داشت.
شامل   GBS به  مبتلا  بیماران  در   CSF آزمایشگاهی  یافته‌های 
تحت  یافته،  افزایش  یا  طبیعی  لنفوسیت  تعداد  و  پروتئین  افزایش 
عنوان albumino-cytologic dissociation می‌باشد که در حدود 
در   CSF پروتئین  البته سطح  بیماران مشاهده می‌گردد.  ۹۰ درصد 
طول هفته اول بیماری می‌تواند طبیعی باشد ولی در هفته های بعدی 
پروتئین  نیز  ما  مطالعه  در   .)28( می‌گردد  مشاهده  مقادیر  افزایش 
بستری  با مدت  برابر 1/01  یافته ضریب همبستگی  افزایش   CSF

بالای ۱ هفته داشت. در GBS، مطالعات الکتروفیزیولوژیک در طول 

درصد   15/5 نیز  ما  مطالعه  در   .)21( است  بوده  کمپیلوباکترژژونی 
بیماران دچار گاستروانتریت شده بودند و در کل 56/5 درصد بیماران 
ضعف  شروع  از  قبل  هفته  سه  تا  یک  از  حاد  عفونت  سابقه  یک 
آینده  مطالعات  به  احتیاج  مورد  این  در  بود.  عضلانی مشاهده شده 
مغزی  اعصاب  درگیری  می‌باشد.   GBS به  مبتلا  کودکان  در  نگر 
در نیمی از کودکان مبتلا به GBS گزارش شده است که درگیری 
ما  مطالعه  بیماران  در   .)22( است  تر  شایع  همه  از  صورتی  عصب 
درگیری اعصاب مغزی در 39/4 درصد کودکان مورد مطالعه رخ داده 

و درگیری عصب صورتی 20/8 درصد بود. 
یکی از مشکلات عمده در بیماران GBS مسائل تنفسی می‌باشد و 
علت عمده مرگ و میر بیماران GBS است. در گزارش‌های مختلف 
۲۵ تا ۳۰ درصد بیماران اختلال تنفسی شدید دارند )14(، که حتی 
در  که  نحوی  به   ،)21( است  ها شده  آن  در  مرگ  افزایش  موجب 
بیماران مطالعه ما نیز 9/6 درصد بیماران نیاز به تهویه مکانیکی پیدا 
بین  )متغیر  بیماران در مطالعات مختلف،  کردند. مرگ در ۸ درصد 
البته این میزان در بیمارانی  2/8 تا 7/9 درصد ( رخ داده است که 
افزایش می‌یابد  پیدا می‌کنند ۲۰ درصد  به تهویه مکانیکی  نیاز  که 
که علل عمده آن اختلال شدید سیستم اتونومیک، نارسایی تنفسی، 
باروتروما و عفونت است )21(. ولی در مطالعه ما 5 مورد )1/5%( بود.

با پیش آگهی خوب است. اما سن بالا،  بیماری GBS یک سندرم 
سیر بسیار سریع و حاد و نوع آکسونال بیماری سرانجام خوبی ندارند 
)23(. در مطالعه حاضر پیامد بیماران تحت عنوان مدت زمان بستری 
آن ها مورد ارزیابی قرار گرفته است که تاکنون در هیچ مطالعه ای 
چندمتغیره  آنالیز  در  ما  مطالعه  در  است.  نگرفته  قرار  بررسی  مورد 
مشاهده شد که به طور معنی داری دریافت تهویه مکانیکی و پلاسما 
 GBS بیماران  بالاتر  بستری  زمان  مدت  بر  را  تاثیر  بیشترین  فرز 
دارند. در آنالیز تک متغیره نیز مشاهده شد که سن بالای ۶ سال، 
جنسیت مذکر، درمان با پلاسما فرز، درگیری اعصاب اتونوم و تهویه 

جدول 4. آنالیزچندگانه و مدلسازی عوامل تاثیرگذار بر بستری شدن کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره برای بیش از یک هفته

سطح معنی داری نسبت شانس )فاصله اطمینان %95( متغیر

رده مرجع رده مرجع ایمونوگلوبولین وریدی

نوع درمان
0/001 3/24 )1/63 - 6/44( ایمونوگلوبولین وریدی به همراه متیل پردنیزولون

>0/001 57.11 )23/13 - 42/79( پلاسما فرز

0/059 0.14 )1/14 - 1/08( بدون درمان

رده مرجع رده مرجع خیر
درگیری عصب کرانیال

0/015 3/01 )1/14 - 3/52( بلی

رده مرجع رده مرجع خیر
تهویه مکانیکی

0/002 7/72 )2/13 - 28/1( بلی

بررسی عوامل پیش گویی کننده طول مدت بستری در کودکان مبتلا به سندرم گیلن باره
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۴ هفته پس از بروز علائم بیماری انجام می شوند. بر اساس طبقه 
بندی،‌ بیماران به چهار دسته شامل، AIDP و AMAN تقسیم‌بندی 
می‌شوند )29(. در مطالعه ای که توسط Tian و همکاران در سال 
الکتروفیزیولوژیکی  پترن  ترین  شایع  که  است  شده  گزارش   ۲۰۱۹
سپس  و   AMAN,AMSAN به  مربوط   GBS در  شده  مشاهده 
AIDP می‌باشند )30(. نتایج مطالعات نیز نشان داده اند که کاهش 

ناگوار همبستگی  بالینی  پیامد  با بهبود دیررس و   CMAP آمپلیتود 
مستقیمی دارد )29(. 

نتیجه گیری 
با توجه به نتایج به دست آمده در این مطالعه، می‌توان نتیجه گرفت 
که در کودکان مبتلا به GBS مدت زمان بستری رابطه مستقیمی با 
نوع درمان دریافتی، درگیری اعصاب اتونوم و کرانیال، شدت بیماری، 
دریافت تهویه مکانیکی دارد. بیشترین تاثیر در مدت زمان بستری 
بالا در بیماران GBS مربوط به درمان با پلاسما فرز و سپس دریافت 

تهویه مکانیکی می‌باشد. 
و  اتونوم  اعصاب  درگیری  صورت  در  حاضر،  مطالعه  به  استناد  با 
کرانیال، شدت بالاتر بیماری، نیاز به دریافت تهویه مکانیکی در هر 
زمان از ابتلا، رسیدگی به موقع و کافی و پیش‌بینی منابع بیمارستانی 
کافی از جمله تخت و پرسنل بیمارستانی جهت پاسخ‌گویی به نیاز 

های درمانی این بیماران، حیاتی به نظر می‌رسد.
همچنین به منظور کاهش مدت اشغال تخت های بیمارستانی، توصیه 
می شود در بدو ورود در صورت وجود موارد فوق پس از ارزیابی اولیه  
بیمارستان تحت  از محیط  خارج  و  منزل  در  درمان‌ها  ادامه  به  نیاز 

نظارت پس از پایدار شدن اولیه، مورد بررسی قرار گیرد.

سندرم  به  مبتلا  کودکان  در  بستری  مدت  طول  افزایش  پایان،  در 
گیلن باره که در درمان با پلاسمافرز مشاهده شد حائز اهمیت است 
و باید مطالعات بیشتری بر روی آن صورت گیرد، زیرا می‌تواند بطور 
متقابل ناشی از این واقعیت باشد که بیماران با درجه شدیدتر درگیری 
دریافت  به  نیاز  درمان  سیر  در  بستری  بیشتر  مدت  متعاقبا طول  و 

پلاسمافرز پیدا کرده اند.
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