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Hepatit B A~ISI SOnraSI Gellsen Guillain Barre Sendromu Olgusu* 

Guillain Barre Syndrome Following Vaccination with Hepatitis B Vaccine 

Yuksel KAPLAN 

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali. Tokat 

OZET: Hepatit B a~ISI, ciddi hastahklara yol acabilen he­

patit B virus infeks iyonlanndan koruma amaciyla kullam ­

Ian bir asidir . Asinm etk ili ve emniyetli oldugu gosterilmi s
 
olup yiiksek risk grubunda olan kisilere proflaksi amacli
 
oner ilmektedir. Guillain Barre Sendromu, hepatit B asi­

smdan soma oldukca nadir gorulen bir komplikasyondur.
 
Bu sunumda hepatit B asrsi sonrast gelistigi dusunulen bir
 
Guillain Barre Sendromu olgusu tartisilacakttr .
 
Anahtar Kelimeler: Guillain Barre Sendromu, hepatit B
 
asi sr, otoimmiinite
 

ABSTRACT: Hepatitis B vaccine was used for 
preventing hepatitis B virus infection that cause seriou s 
diseases in individuals. Vaccine was shown to be safe and 
effective that recommended for prophylaxis in individuals 
at high risk for aquiring infection. 
Guillain Barre Syndrome is extremely rare observed as a 
complication after hepatitis B vaccination. In this 
presention, a case of Guillain Barre Syndrome was 
discussed a complication after hepatitis B vaccination. 
Key Words: Guillain Barre Syndrome, hepatiti s B 
vaccine , autoimmunity 

ctats 

Guillain Barre Sendromu (GBS), cocukluktan 
ileri yaslara kadar her yas grubunda rastlanabilen, 
akut baslangich, simetrik ve jeneralize kas gucsuz­
liigii, arefleksi ve periferik sinirlerin inflamatuar 
demyelinizasyonu ile karakterize bir hastahktir (I). 
GBS 'un patogenezi net olarak bilinmemekle birlikte 
cali smalar otoimmun bir hastalik oldugunu goster- · 
mektedir (2). Hastalann yaklasik %60' mda GBS'na 
ait semptomlann baslangicmdan 6nceki 1-4 haftalik 
siire icinde gecirilen bir iist solunum yolu veya 
gastrointestinal sistem infeksiyonu, cerrahi giri sim , 
asilanma veya bazi ilaclann kullamm oykusu sapta­
nabilmektedir (I). GBS 'yla influenza, kuduz, 
tetanoz ve difteri toksoidleri, oral polio asismm ilis­
kis i iyi bilinmektedir (I ). 

Hepatit B asisi (HBA) 1982 yihndan beri akut 
veya kronik hepatit, siroz, hepatoselliiler karsinom 
gibi ciddi saglik problemlerine yol acabilen hepat it 
B virus (HBV) infeksiyonlanndan korumak amaciy­
la kullammda olan bir asidir (3) . Bu nedenle asi yiik­
sek risk grubunda olan kisilere proflaksi amach one­
rilmektedir. Tedavide uc doz (0. , I. , ve 6.ay) ast se­
mast ile %90-95 oranmda koruyucu uygun antikor 
cevabi olusur (anti Hbs> I0 mID /ml). 
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• Bu olgu, 42. Ulusal Noroloji Kongresinde (Antalya. 2006) poster bildiri 
olarak sunulmustur. 

Asmm enjeksiyon yerinde agn, sislik, kizank­
Irk, asi sonrasr viicutta d6kiintii , ate s, halsi zlik , 
artralji , myalji , bas donmesi hissi , bas agnsi gibi mi­
nor sistemik yan etkiler, iirtiker, astim ve eritama 
nodozum gibi hipersensitivite reaksiyonlan olabile­
cegi bildirilmistir (3, 4) . HBA sonrasi, GBS , 
transvers myelit gibi ciddi n6rolojik yan etkiler ise 
oldukca nadirdir. A ~I kullamrna girdigi ilk yillarda 
plazma deriviyelerinden iiretilmekteydi ve koruma 
amach icerdigi kimyasal katki maddelerinin 
(tiomersol , civa bile sikleri, alimunyum hidroksid gi­
bi) asiya bagh yan etkilerden biiyiik oranda sorumlu 
oldugu saptanmca asr 1986 'dan beri rekombinant 
DNA teknigi ile iiretilmeye baslanrmsnr (3, 5). 
Rekombinant DNA teknigi ile iiretilen hepatit B asi­
Sl sonras i da GBS , tran svers myel it, multipl skleroz 
ve akut serebellar ataksi olu sabilecegi literatiirde 90k 
az sayidaki olgu sunumunda bildirilmektedir (5) . 

OLGU 

21 yasmda, hemsire olarak gorev yapan kadm 
hastada, mesleki risk grubunda olmasi nedeniyle he­
patit B asisimn 2.dozu yapildiktan yaklasik 5 hafta 
(ilk dozdan 9 hafta) soma akut baslangicli, bacaklar­
dan baslayip kollara yayilan guc suzluk, ekstremite 
uclannda uyusma, sirt, bel ve bacak agnlan basla­
nus ve yakinmalan giderek artmisn . 

Norolojik muayenede kran yal alan normaldi. 
Kas kuvveti tiim ekstremitelerde +3/5 ile -4/5 ara­
smdaydi, Vibrasyon duyusu azalrms, derin tendon 
refleksleri almmiyordu. Beyin omurilik SIVISI (BOS) 
incelemesinde albuminositolojik disosiyasyon sap­
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tandi. Elektromyografi incelemesi, duysal ve motor 
lifleri tutan, demiyelizan tipte polinoropati ile uyum­
luydu. Oykude HBA'nln yapilmasr dismda GBS'una 
oncellik ettigi bilinen faktorlerin hie;biri yoktu. 

Hastanm sistemik muayenesi, genis biyokimya, 
hemogram, sedimantasyon, idrar tetkiki, BOS ve se­
rumda bakteriyel ve viral serolojik incelemeler nor­
maldi. Hbsag negatif ve anti-Hbs duzeyi 496 
mlU/mL idi. Hastada immunoglobulin (0.4g/kg, tv, 
5 gun sureyle) tedavisiyle ilerleyen giinlerde belirgin 
duzelme gozlendi. 

TARTI~MA 

HBA'nln ilk kullamlmaya baslandigi 1982 ile 
1985 yillan arasmda 3 ytlhk sureyi ve yaklasik 
850.000 asih kisiyi kapsayan cahsmada 41 kiside 
HBA'nl izleyerek norolojik yan etkilerin olustugu 
bildirilmistir (3). Bu olgulann 9'unun GBS oldugu, 
6 olguda asmm ilk doz, 3 olguda ise 2.doz uygula­
masmdan sonra GBS semptomlannm ortaya ciktigi 
saptannustir. 43.618 HBA uygulanrms bireyin noro­
loj ik yan etkiler yonunden gozden gecirildigi bir di­
ger cahsmada ise sadece 2 olguda HBA sonrasi (bir 
olguda 2.doz asidan 9 ay, digerinde 3.doz uygulama­
sindan 3 ay sonra) GBS gelistigi saptanrmstrr (4). 

Rekombinant DNA teknigi ile iiretilen asmm 
1986'daki kullammmdan soma gorulen GBS olgula­
nna ait literatiir bilgileri ise genellikle olgu sunumla­
rt seklinde ve oldukca az sayidadir, Tuohy 1989 yt­
hnda, ilk doz sentetik HBA'lndan 3 hafta sonra GBS 
gelisen ve hafif norolojik sekelle taburcu edilmis 7 
yasmda kiz cocugu olgusu bildirmistir (6). Kakar ve 
ark. 1997 yilmda, 3 yasmda bir kiz cocugunda 
HBA'dan bir gun sonra GBS gelistigini bildirmis­
lerdir (7). Hepatit B yuzey antijenin (Hbsag) negatif 
ve antikorun (anti-HBs) 10 MIU'den dusuk saptan­
digr bu olguda yazarlar olgunun halihazirda hepatit 
antijeni ile karsilasrms olabilecegini ve asmm klinik 
tablonun olusmasmda tetikleyici rol oynarms olabi­
lecegini veya GBS 'nun asidan bagimsiz, vucuttaki 
hepatit virusuna bagli gelismis olabilecegini ileri 
surmuslerdir. 

Seti ve ark 2002 yilmda, 14 yasmda erkek co­
cukta, 3.doz asidan yaklasik 4,5 hafta sonra olusan 
GBS olgusu bildirmislerdir (8). Bu olguda Hbsag 
negatifve anti-Hbs 80 lUlL saptannustir. Sindem ve 
ark. 2004 yilmda, daha once 3 doz HBA uygulan­
mrs olan ve 7.ytl sonunda antikor duzeyinin azalma­
Sl nedeniyle 4.doz HBA uygulandiktan 9 gun sonra 
GBS gelisen, immunoglobulin ve destek tedavisine 
ragmen olumle sonuclannus, 36 yasmda doktor ola­
rak gorev yapan bir erkek olgu bildirmislerdir (5). 

Kocatepe TIp Dergisi, CUt 7 No: 2, Mayts 2006. 

Bu olguda klinik tablonun ZLgtlnde bakilan anti­
HBs antikorlannm belirgin olarak artigr (3100 
mU/ml) saptanrmsnr. 

Literatiirde hepatit B a~ISI ile iliskilendirilen 
GBS olgulanmn asidan gunler, haftalar hatta aylar 
sonra gelisebilecegi gorulmektedir. Bu olgularda 
gercek patogenetik mekanizma net olarak bilinme­
mektedir. Bu zamansal iliskideki farkhhklar 
etyopatogenezde de birden fazla ve farkh mekaniz­
manln rol oynayabilecegini dusundurmektedir. 

Hepatit B infeksiyonlan sirasmda 
komplemanlar, hepatit B yuzey antijeni ve antiko­
rundan olusan immun komplekslerin hepatit B virus 
infeksiyonlanna bagh olusan artrit, glomerulonefrit, 
uveitis ve GBS patogenezinde rol oynayabilecegi bi­
linmektedir. HBsag iceren immun kompleksler 
GBS'lu hastalann serumunda saptanrms ve 
hasarlanrms kan-beyin bariyerini gecebilecegi; IgG 
ve C3 'e bagh HBsag'nin endonoriyumda vaskiilitle 
sonuclanan bir klinik tabloya yol acabilecegi goste­
rilmistir (5, 6, 7). Aynca HBV DNA ile myelin basic 
proteinin molekiiler benzerligi oldugu saptanrmsnr 
(7). Hepatit B a~ISI sonrasi hepatit B 'nin prodrom 
donemindeki gibi yuksek orandaki antijene karsihk 
es zamanh az miktarda bulunan antikor oranmm, 
solubil antijen-antikor komplekslerinin olusumuna 
yol acabilecegi ve bu komplekslerin otoimmun do­
gas: olan GBS'unda hastahgi baslatan etken olabile­
cegi ileri siiriilmektedir (5, 6, 7). Terryberry ve ark. 
GBS hastalann BOS incelemelerinde 18 farkh 
myelin otoantijenine karst gelisen antikorlann varh­
gun gostermislerdir (9). Bu bulgular GBS 
etyolojisinde cok sayida infeksiyoz siirecin rol oy­
nayabilecegini veya GBS hastalannda infeksiyonlara 
karst artrms bir duyarhhk olabilecegini gostermek­
tedir (1Oj.Asilann otoimmun hastahklarla olasi ili~­
kisini degerlendiren bir cahsmada asilann infeksiyoz 
organizmalann canh, olii veya belli bir kismim ice­
riyor olmalan nedeniyle asi sonrasi olusan organiz­
maya ozgu antikorlann periferik sinirdeki 
otoantijenleri etkileyerek GBS'de gorulen 
inflamatuar demyelizan patolojiyi baslatabilecegi 
veya bu hastalarda asilara bagli gelisen noroloj ik 
hastahklara bir genetik yatkmhk olabilecegi gorusu­
nii ileri siirmektedir (10). 

Bizim olgumuzda Hbsag negatif, yeterli ve 
yuksek oranda koruyucu antikor duzeyi gelismisti, 
GBS 'una oncellik ettigi bilinen diger faktorlerin 01­
mamasi nedeniyle bu olguda GBS'nun asmm induk­
ledigi otoimmun bir fenomen olabilecegi dusunuldu, 
GBS noroloji pratiginde acil ve ciddi klinik tablolar­
dan biridir. Hastalann bir kisrm hafif sekelle kalabi­
lirken, bir kismmda kuadripleji ve mekanik 
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ventilasyon gerektiren solunum yetersizligi gelisir. 
Cagdas yogun bakrm kosullanna ragmen olgulann 
%2-12'sinde hastahk olumle sonlamr (I). Olgu, etki­
Ii ve emniyetli oldugu iyi bilinen HBA'nm nadir 
ama ciddi bir norolojik komplikasyonu olmasi nede­
niyle sunulmustur. 
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