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Guillain Barré sendromu, 1/100.000 sıklıkta görülen asendan si-
metrik kas güçsüzlüğü ile ortaya çıkan inflamatuar demiyelinizan
bir polinöropatidir. Olguların yaklaşık %20’sinde labil hipertan-

siyon, sinüs taşikardisi ya da sinüs arresti şeklinde disotonomi bulguları
gözlenebilmektedir. Bu oran tetraplejik olgularda %75’e kadar çıkabil-
mektedir.1 Hipertansiyonun, plazma katekolamin ve renin düzeylerinde
artış sonucunda ortaya çıkan total periferik rezistans artışına bağlı olduğu
saptanmıştır.2,3

Otonom Disfonksiyonun Eşlik Ettiği
Guillain Barré Sendromunda
Deksmedetomidin Kullanımı

ÖÖZZEETT  Guillain Barré sendromu, asendan simetrik kas güçsüzlüğü ile ortaya çıkan inflamatuar de-
miyelinizan bir polinöropatidir. Olguların yaklaşık %20’sinde labil hipertansiyon, sinüs taşikardisi
ya da sinüs arresti şeklinde disotonomi bulguları gözlenebilmektedir. Hipertansif epizodlara taşi-
kardi, karın ağrısı diaforez ve kusma bulgularının da eklenmesi ile ortaya çıkabilen tabloya disoto-
nomik kriz adı verilir. İntravenöz benzodiazepinler, bu atakların sıklığını ve şiddetini azaltmada
etkili olsa da, spontan solunumda izlenen olgular için çok uygun görülmemektedir. Bu çalışmada,
anksiyolitik ve analjezik etkili alfa2 agonist olan deksmedetomidinin, yoğun bakımda Guillain Barré
sendromu tanısı ile izlenen olguda, ventilatörden ayırma aşamasında gözlemlenen disotonomik
krizlerde kullanımı ve bulgularımız sunulmuştur.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Guillain-Barré sendromu; otonomik disrefleksi; deksmedetomidin; 
adrenerjik alfa-2 reseptör agonistleri

AABBSS  TTRRAACCTT  Guillain Barre syndrome is an inflammatory demyelinisating polyneuropathy which
occurs with ascending symmetric muscle weakness. In approximately 20% of patients, dysauto-
nomic findings can be observed in the form of labial hypertension, sinus tachycardia, or sinus ar-
rest. With the addition of tachycardia, abdominal pain, diaphoresis and vomiting to hypertensive
episodes, a dysautonomic crisis is said to occur. Even though intravenous benzodiazepine is effec-
tive in reducing the severity and frequency of these attacks, it is not seen as very suitable for pa-
tients in spontaneous respiration. The results are here presented of the use of dexmedetomidine as
an alpha2 agonist which has an anxiolytic and analgesic effect on a patient in the intensive care unit
with a diagnosis of Guillan Barre syndrome.

KKeeyy  WWoorrddss::  Guillain-Barré syndrome; autonomic dysreflexia; dexmedetomidine; 
adrenergic alpha-2 receptor agonists
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Hipertansif epizodlara taşikardi, terleme,
karın ağrısı, diaforez ve kusma bulgularının da ek-
lenmesi ile ortaya çıkabilen tabloya “disotonomik
kriz” adı verilir. Bu krizlere yaygın sensöriyel
kayıp ve emosyonel labilite de eşlik edebilir.4,5 İn-
travenöz benzodiazepinler, atakların sıklığını ve
şiddetini azaltmada etkili olsa da, respiratuar dep-
resif etkilerinden dolayı spontan solunumda izle-
nen olgular için uygun değildirler.6

Alfa-2 agonist olan deksmedetomidin, perife-
rik noradrenalin (NA) salınımını azaltarak ve sant-
ral sempatik inhibisyon yaparak  periferik vasküler
direnci azaltır ve arteriyel kan basıncında düşmeye
neden olur. Anksiyolitik ve analjezik etkileri de
olan deksmedetomidin, kullanımı sırasında belir-
gin solunum depresyonuna neden olmamaktadır.7,8

Bu çalışmada, anksiyolitik ve analjezik etkili
deksmedetomidinin, yoğun bakımımızda Guillain
Barré sendromu tanısı ile izlenen ve ventilatörden
ayırma aşamasında disotonomik ataklar geçiren ol-
gudaki kullanımı ve bulgularımız sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Önceden bilinen Ailesel Akdeniz Ateşi (FMF) ta-
nısı olan, son beş yıldır düzenli kolşisin tedavisi ile
remisyonda olan 33 yaşındaki erkek olgu, geçirdiği
gastroenterit sonrasında her iki üst ekstremiteden
başlayan ve desendan yayılım gösteren kas gücü
kaybı şikâyeti ile hastanemize başvurmuştur. Ya-
pılan muayenesinde her iki alt ve üst ekstremitede
motor paralizi mevcudiyeti olan olguya aksonal
tipte Guillain Barré sendromu ön tanısı konularak
yoğun bakım ünitemize alındı. Noninvaziv meka-
nik ventilasyon denemeleri “olgu-ventilatör” uyu-
munun sağlanamaması nedeni ile başarısız olan
olgu, solunumunun yetersiz olması ve periferik ok-
sijen satürasyonunun düşük seyretmesi (SpO2:%85)
sebebiyle entübe edildi ve mekanik ventilasyona
başlandı. 

Yatışının 48. saatinde olguya yapılan lomber
ponksiyon sonucunda beyin omurilik sıvısı (BOS)
proteini 40 mg.dL-1 (10-20 mg.dL-1), glukozu 55
mg.dL-1 (eş zamanlı kan glukozu 110 mg.dL-1) olarak
bulundu. BOS immünfiksasyon elektroforezi sonucu
BOS albumin düzeyi 32 mg.dL-1 (15-40 mg.dL-1) ve

immünglobulin (IgG) düzeyi 4,5 mg.dL-1 (3,3-6,1
mg.dL-1) olarak bulundu. Kontrastlı manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG)’sinde kaudal köklerde
kontrast tutulumu saptanan ve elektromiyelografi
(EMG)’de bakılan ulnar sinir distal latanslarında mi-
nimal, ileti hızlarında orta derecede yavaşlama ile F
yanıt persistansında uzama saptanan olguya beş gün
süreyle 0,4 g kg-1gün-1 dozunda intravenöz Ig (IVIg)
tedavisi başlandı. Tedaviye yanıt alınan ve yatışının
yedinci gününde mekanik ventilatörde solunum
desteği azaltılan olgunun solunum eforunun güç-
lenmesi üzerine weaning uygulamasına geçildi.
CPAP/PSV modunda (PEEP: 5 cmH2O, PS:10
cmH2O, FiO2:%30) ventile edilen olgunun izlemle-
rinde alınan arteriyel kan gazı (AKG)’nda pH:7,4,
pO2:134 mmHg, pCO2:43 mmHg, HCO3: 32,2
mEqL-1, BEB:7,9 olarak izlendi. Yapılan kan sayı-
mında Hb:14 g dL-1 Htc:%44 olan, PEEP<5 cmH2O,
f/VT oranı <105 olarak hesaplanan olgunun sedas-
yonu azaltılarak kesildi ve spontan 4 Lt dk-1 O2 ile
T-parçasına alındı. SpO2 %99 olarak izlenen olguda
T-parçasına alınmasının akabinde şiddetli taşikardi
(KTA 180 dk-1) ile birlikte hipertansiyon (200/110
mmHg), flushing ve diaforez gelişti. Olguda olası
hiperkarbi düşünülerek alınan kan gazında pH:7,4,
pO2:180 mmHg, pCO2:50,5 mmHg, HCO3:18
mEqL-1 olarak gözlendi. Kan gazı parametrelerinde
ılımlı hiperkarbisi olan olguya sedasyon amacıyla
3 mg midazolam IV olarak uygulandı ve solunum
depresyonu olması sebebiyle tekrar mekanik ven-
tilatöre bağlandı. Olgunun ventilatör desteğine
alınmasından sonra 30 dakika içinde  hemodina-
mik parametreleri normale döndü. 

Önceden bilinen hipertansiyon tanısı olmayan
olgunun tekrarlayan T-parçasına alınma deneme-
lerinde, yatak içi  pozisyon değişimlerinde, IV ve
üriner kateter değişimlerinde, postural drenaj ve
solunum fizyoterapisi uygulamalarında benzer kli-
nik tablo göstermesi (hipertansiyon, taşikardi, flus-
hing, terleme) nedeni ile tanı disotonomik kriz
olarak değerlendirildi. 

Kan gazi takipleri normal sınırlarda olan ve
SpO2 değeri %99 olarak izlenen olgunun ventila-
törden ayırma denemelerinde gözlenen artmış
sempatik yanıtı baskılamak amacıyla mekanik ven-
tilatörden ayırmadan bir saat önce IV deksmedeto-
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midin infüzyonu uygulaması başlandı. On dakika
boyunca 1 µg kg-1’lık yükleme dozunun ardından
0,2 µg kg-1saat-1 dozunda IV infüzyon uygulamasına
geçildi. Akabinde T-parçasına alınan olgunun flus-
hing, terleme, hipertansiyon ve taşikardi yanıtı ön-
ceki denemelerde kaydedilen değerlere göre  daha
düşük  (KTA 120 dak-1, TA:150/90 mmHg) olarak
kayıt edildi. Aralıklı mekanik ventilasyon desteği
süren olguya infüzyon 72 saat süresince devam
edildi. Olgunun bu süre içinde yatak içi pozisyon
değişimlerinde, solunum fizyoterapisi uygulamala-
rında, IV kateter değişimlerinde ve T-parçasına
alınma denemelerinde sempatik hiperaktivite bul-
gusuna  rastlanmadı. Deksmedetomidin infüzyonu
kesilmesini izleyen 24 saat içinde de sempatik hipe-
raktivite düşündürecek bulgusu olmayan olgunun
daha sonraki günlerde ise yatak içi pozisyon deği-
şimlerinde  tekrarlayan, ancak şiddeti daha az olarak
gözlenen klinik bulguları oldu. 

TARTIŞMA

Otonomik hiperrefleksi, otonom sinir sisteminin
aşırı ve uygunsuz uyarılması sonucunda ortaya çı-
kabilen; ortostatik hipotansiyon, hipertansiyon,
kalp hızında değişim, terleme, kas spazmları, em-
potans, mesane disfonksiyonu ve cilt renk değişik-
likleri ile kendini gösteren bir klinik tablodur.
Semptomlar; jeneralize, segmental veya fokal ola-
bilir. Bu olgularda stresle tetiklenen belirgin hi-
pertansiyon, taşikardi, diaforez, karın ağrısı ve
kusma ile karakterize disotonomik krizler de görü-
lebilir.6 Disotonomik krizlerin en sık nedeni, spi-
nal kord yaralanmalarıdır. Bu olgularda, normal
sağlıklı bireylerde yanıt oluşturmayacak düzeydeki
uyarılar dahi sinir sisteminde abartılı yanıtlara
sebep olabilir. Diğer sebepleri; Guillain Barré sen-
dromu, ilaç intoksikasyonları, kafa travması ile yasa
dışı uyuşturucu ilaç kullanımıdır. Ayırıcı tanıda
karsinoid sendrom, malign nöroleptik sendrom, se-
rotonin sendromu ve tiroid fırtınası da göz önünde
bulundurulmalıdır.9,10

Disotonomik krizlerde laboratuvar bulguları
tanıyı destekler niteliktedir. Genellikle olguların
plazma katekolamin düzeyleri yüksek olarak sap-
tanmıştır.4,5 Bizim olgumuzda plazma katekolamin
ve renin düzeyi hastanemiz laboratuvarında çalışı-

lamadığı için kontrol edilememiştir. Ayırıcı tanıda
ayrıca, plazma ve idrarda adiktif ilaç metabolitle-
rine bakılması, MRG ve elektrokardiyografi kont-
rolü de önem taşımaktadır. Olgumuzda yapılan
MRG, EMG ve lomber ponksiyon bulguları ile Gu-
illain Barré sendromu tanısı konulmuştur. Oluşan
disotonomik krizlerin ise sensöriyel, sempatik ve
parasempatik sinir liflerindeki demiyelinizasyona
bağlı olduğu düşünülmüştür. 

Değişik derecelerde postüral hipotansiyon ile
hipertansiyon Guillain Barré sendromlu olgu-
larda görülebilir. Ropper ve ark., Guillain Barré
sendromu tanısı almış olan olguların %65’inde
hipertansiyon ya da hipotansiyon şeklinde oto-
nomik tutulum bulguları saptamışlardır.11 Ayrıca,
olgularda sıklıkla sinüs taşikardisi olarak gözle-
nen kardiyak disritmilere de %70 oranında rast-
lanmaktadır.11

Bu tür semptomların tedavisinde diazepam ve
midazolam gibi kısa etkili benzodiazepinler ile ha-
loperidol gibi butirofenol türevi antipsikotikler sık
kullanılmaktadır. Ancak bu ilaçlar ventilatörden
ayırma aşamasındaki olgularda solunum depresyo-
nuna ve istenmeyen sonuçlara yol açabilirler.12,13 

Deksmedetomidin, otonomik disfonksiyona
yol açabilen  alkol, opioid ya da benzodiazepin türü
ilaçların çekilme sendromlarında sempatik sinir sis-
temini regüle etmek amacıyla da etkili olarak  kul-
lanılmaktadır.14-17

Biz; sedasyon amaçlı kullanımı sırasında be-
lirgin solunum depresyonuna yol açmayan α-2
agonist deksmedetomidini Guillain Barré sen-
dromlu olgumuzun ventilatörden ayırma aşama-
sında gözlenen disotonomik krizlerinde 0,2 µg
kg-1saat-1 infüzyon  dozunda 72 saat süresince kul-
landık. 

Abdulhasan ve ark., genel anestezi altında la-
paroskopik gastrostomi açılan 10 aylık familial 
disotonomili bir bebekte BIS ve hemodinamik
monitörizasyon eşliğinde genel anesteziye adju-
van olarak deksmedetomidin infüzyonu kullan-
mışlardır.18 Olgularda entübasyon evresinde,
ekstübasyon evresinde ve postoperatif dönemde
istenmeyen bir hemodinamik dalgalanma yaşa-
mamışlardır. 
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Goddeau ve ark., 38 yaşındaki, paroksismal
otonomik instabilite ve distoni sendromu (PAID)
tanılı olgunun disotonomik krizlerinde standart te-
davi olarak uygulanan morfin, fentanil, labetolol,
lorazepam, metoprolol ve klonidine yanıt alınama-
ması üzerine 72 saat süresince 0,7 µg kg-1 saat-1 do-
zunda deksmedetomidin infüzyonu kullanarak
PAID bulgularını kontrol altına alabilmişlerdir.19

Olgumuzda da Goddeau’nun olgusuna benzer
şekilde, 72. saatin sonunda deksmedetomidin in-
füzyonu azaltılarak sonlandırılmıştır. İzleyen 24
saat süresince; olgunun yatak içi pozisyon değişim-
lerinde ve solunum fizyoterapisi uygulamalarında
tedavi gerektirecek disotonomik kriz bulgusuna
rastlanmamıştır. 

Mecvut literatürde disotonomik krizlerle sey-
reden hastalıklarda deksmedetomidin kullanımı ile
ilgili az sayıda olgu sunumları bulunsa da Guillain
Barré sendromunda kullanımına ilişkin bir olguya
rastlanmamıştır. Solunum yetmezliği sebebiyle me-
kanik ventilasyona gereksinim olabilen Guillain
Barré sendromunda hem olgu-ventilatör uyumu-
nun sağlanmasında hem de bizim olgumuzda
olduğu gibi oluşabilen disotonomik krizlerin ön-
lenmesinde, bilinçli sedasyon sağlayan deksmede-
tomidinin güvenle kullanılabileceğini ve olguları
derin sedasyonun istenmeyen yan etkilerinden ko-
rumada etkili olabileceğini düşünmekteyiz.

Bu olgunun yakınlarından bilgilendirilmiş
onam formu alınmıştır.
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