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Abstract 

Background: Guillain-Barré syndrome (GBS) has several variant signs and it often presents as 
an acute monophasic paralyzing illness provoked by a preceding infection. Campylobacter jejuni 
infection is the most commonly identified cause of GBS while cytomegalovirus, Epstein-Barr virus, 
and human immunodeficiency virus (HIV) infections have also been associated with GBS. 

Case: A 55-year-old villager man who was an animal keeper was admitted to Vali-Asr 
Hospital with symptoms of general weakness, fever, and night sweats. With positive serology of 
brucellosis (Wright=1:1280, 2ME =1:640), the patient was treated with rifampin, doxycyclin, and 
tereptomycin (1g/daily). Having received 9 injections of streptomycin, with weakness in the right 
extremity, the patient was hospitalized. Brain MRI and CT-Scan were reported normal. Within two 
days, however, the extremity weakness progressed and spread to 4 extremities (2.5 at the proximal and 
3.5 in the distal). Generalized areflexia occurred and, three days later, impaired swallowing and facial 
weakness ensued. Streptomycin was discontinued upon admission. EMG indicated acute and severe 
demyelinating polyradiculoneuropathy. CSF analysis confirmed Guillain Barre Syndrome while 
Wright test for CSF was negative. The patient was admitted to the ICU and underwent intubation with 
progressed paralysis of four limbs, the patient died in 8 days after hospitalization. 

Conclusion: In endemic areas, brucellosis should be considered in patients with Guillain 
Barre syndrome. 
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 21/10/90 ، تاریخ پذیرش 8/8/90تاریخ دریافت 

 چکیده 
باشد و اغلب به صورت یک بیماري حاد با فلج یک طرفه پس از  ، داراي علائم متنوعی میه سندرم گیلن بار:مقدمه

هایی نظیر   این مورد است ولی عفونت با ویروسترین عفونت مسئول در  کمپیلوباکتر ژوژنی شایع.شود عفونت دیده می
 . ابشتین بار و ایدز نیز مرتبط با این سندرم هستند،سیتومگالو ویروس

از بیست روز قبل از بستري با علایم ضعف عمومی، تب، تعریق .  ساله ساکن روستا و دامدار بود55 بیمار آقاي :مورد
تحت درمان با ریفامپین، داکسی سیکلین و آمپول ) رایت=280/1 و 2ME=640/1(شبانه و سرولوژي مثبت براي تب مالت

 عدد آمپول استرپتومایسین با علایم ضعف یک طرفه 9بعد از تزریق . داشته است قرار)  گرم روزانه1(استرپتومایسین 
ت دو روز ظرف مد.  مغزي نرمال بودندMRIسی تی اسکن مغزي و . شود هاي سمت راست در بیمارستان بستري می اندام

.  در دیستال پیدا کرد5/3 در پروگزیمال و 5/2 اندام ضعف در حد 4علایم ضعف بیمار پیشرفت کرد به طوري که هر 
از بدو . سه روز بعد دچار اختلال بلع و ضعف صورت نیز شد. هاي تندونی عمقی وجود داشت آرفلکسی ژنرالیزه در رفلکس

. یوگرافی تشخیص پلی نرورادیکولوپاتی دمیلین حاد و شدید براي بیمار داده شدبا الکتروم. مراجعه استرپتومایسین قطع شد
تحت   بستري وICUبیمار در .  نخاعی نیز موید گیلن باره بود و رایت مایع مغزي نخاعی منفی بود-بررسی مایع مغزي

  . روز پس از بستري فوت شد8 ، اندام4فلج با وي . ونتیلاتور قرار گرفت
  . مناطق اندمک در بیماران با سندرم گیلن باره باید تشخیص بیماري تب مالت را در نظر داشت در:نتیجه گیري

  ینتب مالت، گیلن باره، استرپتو مایس:  کلیديواژگان
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 Guillain-Barré)درم گیلن باره سن

syndrome -GBS) یک پلی رادیکولونوروپاتی اتوایمیون 
است که اغلب با فلج شل صعودي و آرفلکسی تظاهر 

یابد و ویژگی آزمایشگاهی بارز آن افزایش پروتئین مایع  می
در دوسوم بیماران . مغزي نخاعی بدون واکنش سلولی است

 باره یک واقعه پیش ساز رخ قبل از بروز علائم سندرم گیلن
هاي  ویژه عفونته دهد که اغلب یک بیماري عفونی، ب می

هاي شایع همراه  از جمله عفونت. باشد تنفسی یا گوارشی می
با سندرم گیلن باره عفونت کمپیلوباکتر، سایتومگالو 

، 1(باشد  میB و Aهاي  ویروس، ویروس اپشتین بار و هپاتیت
دنبال بروسلوز نیز ه  گیلن باره بچند مورد نادر سندرم. )2

در . )3-7(اند گزارش شده است که اغلب نوروبروسلوز بوده
این مطالعه ما یک مورد سندرم گیلن باره را گزارش 

کنیم که با بروسلوز حاد بدون درگیري عصبی همراه  می
  .بوده است

 
  مورد

 ساله دامدار بود که با علائم ضعف 55بیمار آقایی 
آزمون  (عریق شبانه و آزمایشعمومی، تب و ت

با تشخیص بروسلوز تحت ) 2ME : 640/1 1280/1:رایت
و )  ساعت12 میلی گرم هر 300(درمان با کپسول ریفامپین 
و )  ساعت12گرم هر   میلی100(کپسول داکسی سیکلین 

. قرار داشت)  گرم روزانه، تزریق عضلانی1(استرپتومایسین 
 پس از تزریق  روز و به فاصله کوتاهی9بعد از 

هاي سمت  طرفه اندام استرپتومایسین با علائم ضعف یک
اراك بستري ) عج(راست در بیمارستان حضرت ولی عصر 

هاي تخریبی  شده و با احتمال سکته مغزي و سایر بیماري
تحت بررسی با ) عنوان تشخیص افتراقیه ب(سیستم عصبی 

ت سی تی اسکن و ام آر اي مغزي، کمري،گردنی قرار گرف
علائم سیر پیشرونده داشت و طی دو روز . که طبیعی بودند

 5/3 در پروگزیمال و 5/2در حد بیمار ضعف هر چهار اندام 
در دیستال همراه با آرفلکسی ژنرالیزه و اختلال حس 

در روز سوم  .پیدا کردوضعیتی و حس سوزنی انگشتان 
بستري اختلال بلع و ضعف صورت نیز به علائم قبلی اضافه 

چنین طی این مدت بیمار از درد رادیکولر بین دو  هم. شد

علائم اختلال حسی . هاي تحتانی نیز شاکی بود کتف و اندام
  . مثل پارستزي یا اختلال اسفنکتري در بیمار وجود نداشت

از بدو مراجعه به بیمارستان همه داروهاي ضد 
بروسلوز قطع شد و بیمار تحت برررسی نوار عصب و عضله 

فت که بر این اساس پلی نورورادیکولوپاتی قرار گر
نتایج . دمیلینیزان و آکسونال حاد و شدید تشخیص داده شد

: گلوکز( پروتئین بالا را نشان داد تنهابذل مایع نخاع بیمار نیز 
) 0:گلبول هاي قرمز ،0 : گلبول هاي سفید،95: ، پروتین55

ع سیتولوژي و اسمیر مای. که موید سندرم گیلن باره بود
هاي بدخیم و موارد عفونی منفی  نخاعی از نظر سلول-مغزي
آزمون رایت مایع ). عنوان تشخیص افتراقیه مطرح ب(بود 

 IgM  و IgGهاي  چنین تیتر آنتی بادي  هم ونخاعی-مغزي
 همراه با طبیعی که این موردضد بروسلایی نیز منفی بود

، بر ضد بودن و ام آر اي با تزریق از مغز و تمام ستون فقرات
 ، علائم IVIGعلی رغم شروع درمان با . نوروبروسلوز بود

بیمار پیشرونده بود و با شدت یافتن علائم بیمار به صورت 
کام و ایجاد  فلج هر چهار اندام و فلج دوطرفه صورت و

 مشکل تنفسی و اختلال اتونومیک شدید، بیمار سه روز بعد
بستري شد و ) ICU(هاي ویژه  از مراجعه در واحد مراقبت

همان روز  از .تحت تهویه مکانیکی با ونتیلاتور قرار گرفت
در ( به مدت پنج روز IVIGسوم درمان سندرم گیلن باره با 

شروع شد ولی هیچ ) صد و بیست و پنج گرم مجموع یک
لذا ما با بیماري مواجه . بهبودي در علائم بیمار ایجاد نشد

لی شدیم که فرم شدید گیلن باره به صورت پ
 آکسونال داشت و پیش آگهی -نورورادیکولوپاتی دمیلین 

هاي  ده روز بستري در واحد مراقبت بعد ازت و ضعیفی داش
برادي (ویژه به علت شدت علائم و اختلال اتونوم شدید

  . گذشت در) آریتمی
 

  بحث
خوبی ه چند پاتوژنز سندرم گیلن باره هنوز ب هر

یک بیماري مشخص نشده است، اما در دو سوم موارد 
عفونی قبل از آن وجود دارد که اغلب عفونت تنفسی یا 

سندرم گیلن باره داراي . )3(باشد گاستروانتریت می
 برخی آکسونال و برخی ،باشد هاي مختلفی می واریانت
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گاهی مخلوط هر دو است که پیش آگهی نوع  دمیلین و
بیمار معرفی شده فوق از جمله موارد . )8(آکسونال بدتر است

 دنبال ابتلا به بروسلوز دچار علائم تیپیکه ادري است که بن
سندرم گیلن باره شده است که با بررسی نوار عصب و عضله 

خود بیماري بروسلوز در صورتی . نیز مورد تأیید قرار گرفت
کند که به شکل نوروبروسلوز باشد  علائم عصبی ایجاد می

ونوروپاتی که اغلب به سه شکل مننگوانسفالیت، پلی رادیکول
در این . باشد سیستم عصبی مرکزي می و درگیري منتشر

بیمار با توجه به طبیعی بودن ام آر آي مغز و تمام ستون مهره 
هاي  نخاعی از نظر آنتی بادي-و منفی بودن مایع مغزي 

بروسلوز و تست رایت و طبیعی بودن سلول و گلوکز مایع 
از . شود طور قطعی رد میه نخاعی نروبروسلوز ب-مغزي 

طرفی تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی بیمار کاملاً با سندرم 
لذا یک همراهی بین برسلوز حاد و . گیلن باره مطابقت دارد

اندکی از این همراهی  موارد. سندرم گیلن باره وجود دارد
اند که  گزارش شده است که اکثرا آنها نیز نوروبروسلوز بوده

 و مونتالو. ر یافته بودندبا علائم سندرم گیلن باره تظاه
 ساله را گزارش کردند که با علائم گیلن 47 يمرد همکاران

با . باره مراجعه کرده بود و پاسخ نسبی به درمان داده بود
ز توجه به زمینه اپیدیمولوژیک بیمار بررسی از نظر بروسلو

نیز براي او انجام شد که با تأیید تشخیص و دریافت درمان 
در . طور کامل برطرف شده مناسب علائم بیمار طی سه ماه ب

این مورد درمان ضد بروسلوز و درمان سندرم گیلن باره 
 14 دختر مطالعه دیگريدر . )3(همزمان صورت گرفته بود

در سرم ساله با علائم سندرم گیلن باره و جداسازي بروسلا 
و مایع مغزي نخاعی گزارش شد که علائم بیمار با درمان 

 و  اي گول.)4(ماه برطرف شد ضد بروسلوز طی یک
 ساله را گزارش کردند که در طی 28همکاران نیز یک مرد 

بروسلوز حاد بدون نوروبروسلوز دچار سندرم گیلن باره 
طور ه شده بود و پس از درمان ضد بروسلوز علائمش ب

گارسیا و همکاران نیز سه مورد . )5( طرف شده بودکامل بر
سندرم گیلن باره در همراهی با بروسلوز حاد را گزارش 
کردند که دو مورد نوع دمیلینیزان بوده و یک مورد فرم 
شدید آکسونال بوده است که به علت شدت علائم 

  .)2(درگذشته است

در ایران نیز طبق بررسی متون انجام شده دو مورد 
مورد اول . ی گیلن باره با بروسلوز گزارش شده استهمراه

 ساله در تبریز 9را دکتر برزگر و شعاران در یک پسر 
گزارش کردند که سابقه علائم بروسلوز قبلی را داشت و 

بیمار با درمان . کرد را تأیید می نتایج آزمایشات او نیز آن
طور ه توانست ب پلاسمافرز بهبود بالینی یافت و طی دو ماه می

در مورد دوم دکتر شرف الدین زاده و . )6(طبیعی راه برود
 ساله مبتلا به علائم تیپیک گیلن باره را 28کیهانی فرد مرد 

در اهواز گزارش کردند که پس از عدم پاسخ مطلوب به 
هاي ضد   بیمار آنتی باديCSFهفت جلسه پلاسمافرز، در 

رمان  مثبت یافت شد که پس از د2MEبروسلوز و رایت و 
گیري سه ماهه علائم بیمار تا حد  ضد بروسلایی طی پی
  .)7(زیادي برطرف شده بود

بیمار توصیف شده در این مطالعه، مورد 
نوروبروسلوز نیست چرا که در اکثر موارد گزارش شده از 
همراهی گیلن باره با بروسلوز، نوروبروسلوز یا درگیري 

 به عنوان عامل مستقیم سیستم عصبی به وسیله باکتري بروسلا
از طرفی برخلاف اکثر  .گیلن باره در نظر گرفته شده است

مطالعات قبلی با اینکه این بیمار با تشخیص بروسلوز حاد 
تحت درمان ضد بروسلایی مناسب هم قرار داشت به علت 

 البته .همراهی با سندرم گیلن باره شدید آکسونال درگذشت
ش شده به وسیله از این نظر شبیه یکی از بیماران گزار

  .)2(گارسیا و همکاران بود
در کل بیمار توصیف شده در این مطالعه و موارد 

توان بروسلا را   که می هستندمشابه فوق الذکر حاکی از آن
تر با سندرم  طور شایعه در کنار عوامل عفونی دیگر که ب

کمپیلوباکتر، مایکوپلاسما، (گیلن باره همراهی دارند 
به عنوان یک عامل زمینه ساز )  و غیرهسایتومگالو ویروس

که بیمار ما برخلاف  با توجه به این. سندرم گیلن باره دانست
برخی از مطالعات قبلی، مورد نوروبروسلوز نیست، احتمال 

 Cross(ایجاد سندرم گیلن باره با مکانیسم واکنش متقاطع
Reaction (به عبارت دیگر تشابه ساختاري . یابد قوت می

ري سبب برانگیجته شدن واکنش اتوایمیون علیه این باکت
در مورد کمپیلوباکتر نشان . شود هاي عصبی می اتوآنتی ژن

داده شده است که این باکتري آنتی ژن لیپوپلی ساکاریدي 
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هاي گانگلیوزیدي اعصاب محیطی  مشابه با اپی توپ
 از مواد  درصد30 در حدودAnti-GM1 IgG.)9-11(دارد

-Antiدنبال کمپیلوباکتر ژژونی و ه سندرم گیلن باره ب

GM2 IgM دنبال ه  سندرم گیلن باره ب درصد10 در
که  با توجه به این. )10(سایتومگالو ویروس مثبت است

بروسلا نیز مثل کمپیلوباکتر یک باکتري گرم منفی است و 
آنتی ژن لیپوپلی ساکاریدي دارد ممکن است آنتی ژن آنها 

اران در یک مطالعه بر روي واتناب و همک. شبیه هم باشد
 شبه GM1هاي  ها نشان دادند که مولکول موش

تنسیس وجود دارد و  گانگلیوزیدي در سطح بروسلا ملی
-antiتنسیس بواسطه آنتی بادي  ایمونیزاسیون با بروسلا ملی

GM1بنابراین، احتمالاً . )11(شود  سبب فلج شل در آنها می
 ما نیز تشابه ساختاري علت ایجاد سندرم گیلن باره در بیمار

این تئوري . بروسلا ملیتنسیس با گانگلیوزیدهاي عصبی است
 anti-GM1چنین یافتن واتناب و هم با توجه به نتایج مطالعه

IgG در مورد گزارش شده توسط برزگر و شعاران تقویت 
  .)11، 6(شود می

یک احتمال دیگر که با قوت کمتر براي اتیولوژي 
تواند مصرف  مذکور مطرح است میگیلن باره در بیمار 

خصوص استرپتومایسین باشد که ه ب داروهاي ضد بروسلایی
از عوارض آن درگیري اعصاب وستیبولوکوکلئار و محیطی 

علائم نورولوژیک این بیمار نیز پس از دریافت . باشد می
  . استرپتومایسین شروع شده بود
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ده از با توجه به این مورد و موارد گزارش ش
توان بروسلا را  همراهی بین بروسلوز وسندرم گیلن باره، می

تر با سندرم  طور شایعه در کنار دیگر عوامل عفونی که ب
)  غیرهکمپیلوباکتر، مایکوپلاسما و(گیلن باره همراهی دارند 

هاي سرولوژیک بروسلوز در مبتلایان به  قرار داد و آزمون
  . شود یشنهاد میسندرم گیلن باره در مناطق اندمیک پ

تواند به علت  چنین گیلن باره در بیمار فوق می هم
لذا در تزریق استرپتومایسین  .باشد مصرف استرپتومایسین

عوارض شنوایی و کلیوي احتمال بروز گیلن باره  علاوه بر

نیز وجود دارد و لازم است با بروز اولین علایم دارو قطع 
  . گردد
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