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ÖZET 

Çocuk Servislerinde Yatan Akut Flask Paralizili Tanısıyla Takip ve Tedavi Edilen 

Hastaların Retrospektif Olarak Değerlendirilmesi 

 Amaç: Bu retrospektif çalışmada, Akut flask paralizi tanısıyla takip ve tedavi 

edilen hastaların klinik ve radyolojik bulguların, komplikasyonların, tedavi şekillerinin 

ve prognozu etkileyen faktörlerin tanımlanması amaçlanmıştır. 

 

 Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada, Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları servislerinde 2006 - 2016 yılları arasında akut flask paralizi 

tanısıyla takip ve tedavi edilen toplam 64 hasta değerlendirildi. 

 

 Bulgular: Toplam 64 hastanın 47 (%73,4)’si Guillain-Barre sendromu, 17 

(%26,6)’si Transvers miyelit tanısı almıştı. Çalışma gurubundaki hastaların, 38’i erkek 

(%59,4), 26’sı kız (%40,6) ve K/E:1/1,46 olarak bulundu. Yaş ortalaması 8,28 ± 4,41 

yıl idi. Guillain-Barre sendromlu ve Transvers miyelitli hastalar ayrı ayrı incelendi. 

Guillain-Barre sendromlu hastaların 29 (%61,7)’u erkek, 18 (%38,3)’i kız ve yaş 

ortalaması 7,94±4,49 yıl idi. Transvers miyelit hastalarının, 9 (%52,9)’u erkek, 8 

(%47,1)’i kız ve yaş ortalamaları 9,24±4,16 yıl idi. Taburculuktan iki ay sonraki 

muayenelerinde hastaların 41(%64)’i tamamen düzelmişti veya minor semptomları 

vardı. Guillain-Barre sendromu ve Transvers miyelit  hastalarında solunum desteği 

gereksinimi ve Guillain-Barre sendromu hastalarında sadece immunglobulin tedavisinin 

prognoza etkisi anlamlı bulunmasına rağmen cinsiyet, önceside geçirilen enfeksiyon 

varlığı, enfeksiyonun tipi, kranial sinir tutulumu, otonom semptom varlığı ve Guillain-

Barre sendromlu hastalarında subtip, prognozda etkisiz faktörlerdi. Guillain-Barre 

sendromlu hastalarının, yoğun bakımda kalış süresi 9,43±14,88 gün ve hastanede 

toplam kalış süresi 19,32±21,64 iken, Transvers miyelit hastalarının yoğun bakımda 

kalış süresi 4,47±6,79 gün ve hastanede toplam kalış süresi 17,59±12,01 gün idi. 

Otonomik semptom gelişimi Guillain-Barre sendromu hastalarında, hastanede kalış 

süresini arttırırken, solunum desteği gereksinimi hem Guillain-Barre sendromu hemde 

Transvers miyelit hastalarında, yoğun bakımda ve hastanede toplam kalış süresini 

arttırdığı görüldü. Guillain-Barre sendromu hastalarında sadecce immunglobulin 

tedavisi alanlarda hastanede ve yoğun bakımda kalış süresinin daha az olduğu görüldü 

(p<0.01). 

 

 Sonuç: Guillain-Barre sendromu ve Transvers miyelit hastalarında solunum 

desteği gereksinimi kötü prognostik faktörken, Guillain-Barre sendromu hastalarında 

sadece immunglobulin tedavisi iyi prognoz ile ilişkili olabilir. Aynı zamanda otonomik 

semptom gelişiminin ve solunum desteği gerksiniminin hastanede kalış süresini 

arttırdığı söylenebilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Akut flask paralizi, Guillain-çBarre Sendromu, Prognoz, 

Transvers Miyelit, Tedavi 
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ABSTRACT 

Retrospective Evaluation of Patients Followed and Treated with the Diagnosis of 

Acute Flask Paralysis in Children's Services 

 Aim: In this retrospective study, it is aimed to identify the clinical and 

radiological findings, complications, treatment modalities and factors affecting the 

prognosis of patients who were followed up and treated with acute flask paralysis. 

 

 Materials and Methods: In this study, a total of 64 patients diagnosed and 

treated with acute flask paralysis in Çukurova University Medical Faculty Child Health 

and Diseases Services between the years 2006 and 2016 were evaluated. . 

 

 Results: Of the 64 patients, 47 (73.4%) were diagnosed with GBS and 17 (26.6%) 

with TM. Of the patients in the study group, 38 were males (59.4%), 26 were females 

(40.6%) and the ratio of males to females was 1 / 1.46. The average of age was 

8.28±4.41 years. Patients with GBS and TM were studied separately. 29 (61.7%) of the 

GBS patients were male, 18 (38.3%) were female and the average of age was 7.94±4.49 

years. 9 (52.9%) of the TM patients were male, 8 (47.1%) were female and the average 

of age was 9.24±4.16 years. Two months after discharge, 41 (64%) of the patients were 

completely recovered or had minor symptoms. Even tough requirement of respiratory 

support in GBS and TM patients and effect of IVIG treatment to prognosis in GBS 

patients are thought to be significant, gender, pre-existing infection status, infection 

type, cranial nerve involvement, autonomic symptom presence and in subtype prognosis 

in GBS patient were ineffective factors. The duration of stay in intensive care unit in 

GBS patients was 9.43±14.88 days and the total length of stay in hospital was 

19.32±21.64. The duration of stay in intensive care unit in TM patients was 4,47±6,79 

days and the total length of stay in hospital was 17,59±12,01 days. Autonomic symptom 

development in patients with GBS increased the duration of stay in the hospital while 

the need for respiratory support was found to increase the total length of stay in 

intensive care and hospital, in both GBS and TM patients. It was seen that the duration 

of stay in the hospital and intensive care unit was lower in GBS patients who received 

only IVIG treatment (p<0.01). 

 

 Conclusion: While the need for respiratory support in GBS and TM patients is a 

poor prognostic factor, only IVIG therapy/treatment in GBS patients may be related 

with good prognosis. At the same time, it can be said that the development of autonomic 

symptom and respiratory support increase the length of stay in the hospital. 

 

Keywords: Acute flaccid paralysis, Guillain-Barre syndrome, Prognosis, Transverse 

myelitis, Treatment.  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 Akut flask paralizi (AFP) solunum ve yutkunma kaslarını da etkileyebilen hızlı 

başlangıçlı,  güçsüzlükle karakterize bir sendromdur. Progresif olarak ilerleyerek birkaç 

gün ile bir hafta arasında en ciddi seviyeye ulaşır. Nonpolio AFP’nin 15 yaş altı 

çocuklarda görülme sıklığı 1 / 100.000’dir. 

 AFP’li hastaların en sık görülen klinik bulgusu simetrik veya asimetrik 

görülebilen ekstremite güçsüzlüğüdür. Duyu kaybı, uyuşma, kas ağrısı, aritmi ve idrar 

retansiyonu gibi otonomik semptomlar, yutma güçlüğü, solunum güçlüğü ve yürüme 

bozuklukları görülen diğer klinik bulgularıdır. 

 AFP’nin en sık görülen nedenleri Guillain Barre Sendromu (GBS) ve Transvers 

Miyelit (TM)’tir. Periyodik paraliziler, viral enfeksiyonlar, demiyelinizan hastalıklar, 

toksinler ve spinal kord basısına neden olan tümörler, travma ve hematom diğer 

nedenleri arasında yer alır. 

 AFP’nin en sık nedeni akut inflamatuar demiyelinizan polinöropati olan GBS’dir. 

Dünya genelinde görülme sıklığı 0,6-2,4/100.000’dir.
1-3

 Simetrik ilerleyici kas 

güçsüzlüğü karakteristik klinik bulgusudur. Tanı klinik, laboratuvar ve nörofizyolojik 

bulgularla konur. Tedavisinde plazmaferez ve intravenöz immünoglobülinler (İVİG) 

kullanılır. 

 AFP’nin sık görülen diğer nedeni olan TM, spinal kordun immün sistem aracılı 

inflamasyonuna bağlı gelişen motor, duysal ve otonomik disfonksiyon ile 

karakterizedir. Görülme sıklığı 1-8/1.000.000’dur. Bacaklarda ağrı, parestezi ilk gelişen 

bulgulardır, bunu hızla gelişen güçsüzlük izler. Seviye veren duyu kaybı vardır ve idrar 

retansiyonu sık gelişir. TM tanısı bir dışlama tanısıdır ve acil spinal görüntüleme 

gerekir. Tedavide yüksek doz kortikosteroid kullanılır, pazmaferezin de etkili olduğu 

gösterilmiştir. 

 AFP’nin çok çeşiti sebepleri bulunmakla beraber, biz GBS ve TM tanısı konulan 

hastaları bu çalışmaya dahil ettik. GBS ve TM ile ilgli prognozu etkileyen faktörler 

üzerine pek çok çalışma vardır. Ancak çocukları kapsayan çalışma sayısı çok azdır. Bu 

çalışmada 2006-2016 yılları arasında tanı alan vakalarımızın klinik, elektrofizyolojik ve 

radyolojik bulgularını, bunların prognoza olan etkilerini saptamayı ve bunu literatürle 

karşılaştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. Akut Flask Paralizi Tanımı 

 Akut flask paralizi ani başlangıçlı, progresif olarak ilerleyerek birkaç gün ile bir 

hafta arasında en ciddi seviyeye ulaşan, solunum ve yutkunma kaslarını da etkileyebilen 

güçsüzlükle karakterize sendromdur. Hastalığın erken teşhis ve yönetiminin prognoz 

üzerinde önemli etkisi vardır. Nonpolio AFP’nin 15 yaş altı çocuklarda görülme sıklığı 

1 / 100.000’dir. 

 Flask terimi, kas tonusu kaybı veya santral sinir sisteminin motor yol 

bozukluğunun diğer bulguları olan hiperrefleksi, klonus, ekstensor plantar cevap 

oluşmasıyla tanımlanır.
4 Paralizi terimi, korteks ile kas lifleri arasındaki motor yolun 

hasarlanmasına bağlı olarak gelişen kasların istemli kontraksiyon kaybı olarak 

açıklanır.
1
 

 İnfeksiyoz, noninfeksiyoz, toksik, travmatik ve immünolojik birçok nedeni 

bulunan AFP’nin polio eredikasyon programı sonrası çocuklarda en sık nedeni 

genellikle tanımlanmamış bir enfeksiyonla tetiklenen Landry paralizisi olarak da bilinen 

GBS’dir.
5
 Diğer sık görülen nedenleri TM ve travmatik nörittir. AFP nedenleri Tablo 

1’de tanımlanmıştır. 

 

 2.2. Guillain-Barre Sendromu 

 GBS, Landry-Guillain-Barre-Strohl sendromu da olarak bilinen akut inflamatuar 

demiyelinizan polinöropati (AİDP)’dir. Dünya genelinde görülme sıklığı 0,6-

2,4/100000’dir.
1-3 

Erkeklerde görülme sıklığı, kadınlara göre 1,5 kat daha fazladır.
6
 

Sendromun demiyelinizan ve aksonal formları farklı coğrafi bölgelerde, farklı oranlarda 

görülür ve Miller Fisher sendromu (MFS) gibi klinik varyantlar kolayca tanımlanabilir.
7
 

AİDP Kuzey Amerika ve Avrupa’da en sık görülen alt gurubu olup, tüm vakaların 

%90’ını oluşturur.
7
 Orta ve güney Amerika ile Asya’da vakaların %30’unu Akut Motor 

Aksonal Nöropati (AMAN), %47’sini Akut Motor ve Sensorial Aksonal Nöropati 

(AMSAN) oluşturur.
8,9
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Tablo 1. Akut flask paralizi nedenleri 

1-Periferal Nöropati 

 Guillain-Barre Sendromu 

 Akut Aksonal Nöropati 

 Enfeksiyona Bağlı Nöropati ( Difteri , 

Lyme ) 

 Akut Toksik Nöropati ( Ağır Metal ) 

 Fokal mononöropati 

Ön Boynuz Motor Nöron Hasarı 

 Akut Anterior Poliomiyelit 

 Aşıya Bağlı Paralitik Polio 

 Diğer Nörotropik Virüsler (Entrovirüs, 

Herpesvirus) 

Kas Hastalıkları 

 Polimiyozit, Dermatomiyozit 

 Periyodik Paraliziler 

 Mitokondrial Hastalıklar 

 Postviral miyozit 

2-Sistemik Hastalıklar 

 Akut Porfiria 

 Kritik Hastalık Nöropatisi 

 Yoğunbakım Hastalarında Akut 

Miyopati 

 

3-Akut Miyelopati 

Spinal Kord Kompresyonu 

 Travma 

 Tümor 

 Paraspinal Apse 

 Hematom 

 Vasküler Malformasyonlar 

Demiyelinizan Hastalıklar 

 Transvers Miyelit (TM) 

 Multiple Skleroz (MS) 

 Akut Disemine Ensefalomiyelit (ADEM) 

İskemik Spinal Kord Hasarı 

 Anterior Spinal Arter Sendromu 

 Perioperatif Komplikaston 

4-Nöromusküler İletim Bozukluğu 

 Myastenia Gravis 

 Botulism 

 İnsektisidler (Organofosfat 

Zehirlenmesi) 

 Kene ısırığı Paralizisi, Yılan Isırığı 

 

 GBS genellikle periferik sinirleri ve omurilik köklerini hedef alan olağandışı bir 

otoimmün yanıt oluşturan enfeksiyon veya diğer bağışıklık uyarımı ile başlar.
8,10

 

Mikrobiyal ve sinir antijenleri arasındaki moleküler taklit Campylobacter jejuni 

enfeksiyonunda bozukluğun gelişmesinin ardındaki önemli bir itici güçtür. Fakat bir 

hastanın hastalığa yakalanma duyarlılığını etkileyen genetik ve çevresel faktörler 

bilinmemektedir.
11

 

 Ekstremite güçsüzlüğünün görülmesi genellikle duysal ve kranial sinir 

tutulumuyla birlikte bağışıklık sisteminin uyarısından 1-2 hafta sonra başlar ve 

maksimum düzeye 2-4 hafta içerisinde ulaşır.
12

 Hastalar hızla ilerleyen paralizi ile 

başvurduklarında, GBS’nin teşhisi en kısa zamanda yapılmalıdır. Tanı büyük oranda 

klinik bulgulara dayanır, sendromun birçok varyantı için biyolojik belirteçler mevcut 

değildir. Tipik vakalarda tanı konması genellikle basit olmakla birlikte özellikle atipik 

vakalarda göz önüne alınması gereken birçok bileşen vardır. GBS’li tüm hastalar titiz 

izleme ve destekleyici bakıma ihtiyaç duyar.
13

 Özellikle hızlı ilerleyici güçsüzlüğü olan 

hastalarda erken İVİG başlanması veya plazma değişimi yapılmasının kanıtlanmış 

yararı ve önemi vardır.
14

 Hastaların dörtte birinin mekanik ventilasyona ihtiyaç duyması 

ve birçoğunda otonomik bozukluklar gelişmesi nedeniyle birçok hasta yoğun bakım 

şartlarında takibe ihtiyaç duymaktadır. Semptomlar 4 hafta içinde pik yapar ve ardından 
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periferik sinirin endojen onarım sürecine girmesi nedeniyle aylar ya da yıllar sürecek bir 

iyileşme periyodu izler. 

 

 2.2.1. Epidemiyoloji 

 GBS’nin insidans hızlarını tahmin eden çalışmaların çoğu Avrupa’da ve Kuzey 

Amerika’da yapılmış ve benzer olarak insidansı yılda 100.000 kişi için 0,8-1,9 vaka 

olarak gösterilmiştir.
15

 GBS’nin yıllık insidans hızı yaşla birlikte artmakta ve hastalık 

erkeklerde kadınlardan daha sık görülmektedir. Muhtemelen bulaşıcı öncüllerde görülen 

değişikliklerle ilgili olarak mevsimsel dalgalanmalar bildirilmiştir, ancak bu gözlemler 

nadiren istatistiksel olarak anlamlıdır.
16

 Çeşitli coğrafi bölgelerden gelen raporlar, bazı 

bölgelerde, bulaşıcı organizmalara maruz kalma oranlarının yüksek olması ile ilişkili 

olarak hastalığın yerel insidans hızının daha yüksek olabileceğini düşündürmüştür.
17

 

Yakın zamanda C. jejuni enfeksiyonları ile ilişkili olarak birkaç GBS salgını 

bildirilmiştir.
18

 

 GBS, enfeksiyondan kısa süre sonra görülen, genellikle nüksetmeyen, hızla 

ilerleyen, monofazik hastalık seyri olan tipik bir postenfeksiyöz hastalıktır. Yetişkin 

hastaların üçte ikisi, solunum ya da gastrointestinal sistem enfeksiyonu semptomlarının 

kliniğin başlamasından 4 hafta öncesine olduğunu bildirmektedir.
19

 GBS gelişen 

hastalarda birçok farklı hastalık öncesi enfeksiyon tespit edilmiştir, ancak yalnızca 

birkaç mikroorganizma için vaka kontrol çalışmalarında birliktelik gösterilmiştir. C. 

jejuni, erişkin GBS hastalarının %25-50’sinde bulunan baskın enfeksiyon olup, Asya 

ülkelerinde daha sık görülmektedir.
20,21

 GBS ile ilişkili diğer enfeksiyonlar, 

sitomegalovirüs (CMV), Epstein-Barr Virüsü (EBV), influenza A virüsü, Mycoplasma 

pneumoniae ve Haemophilus influenzae’dir.
19,22

 

 Ayrıca Hollanda ve Bangladeş’teki hastalarda GBS’nin hepatit E ile ilişkisi 

saptanmıştır.
23,24

 GBS’ye neden olan enfeksiyonun doğası, GBS’nin klinik fenotipini ve 

prognozunu etkiler. Örneğin, C. jejuni enfeksiyonları sonrasında görülen GBS’de 

genellikle saf motor aksonal formuyla daha ciddi düzeyde ekstremite güçsüzlüğü vardır 

ve bu GM1 ve GD1a gangliosidlerine karşı gelişen serolojik bir antikor cevabı ile 

ilişkilendirilir.
25,26

 Son yıllarda Batı Nil virüsü, Coxsackie virus ve H. pylori 

enfeksiyonlarının GBS gelişimiyle ilişkili olabileceği bildirilmiştir.
27,28
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 GBS vakaları, kuduz aşısı ve çeşitli grip virüsü aşıları ile aşılandıktan sonra da 

bildirilmiştir. 2009’da H1N1 influenza A aşısı için benzer bir ilişki önerilmiş olmasına 

rağmen kapsamlı çalışmalar, aşılanan 1,000,000 kişi başına sadece 1,6 GBS vakası 

gösterirken, bu da tüm mevsimsel grip aşılarına benzemektedir.
29,30

 Daha önce 

etkilenmiş bireylerde aşılamanın GBS nüks riskini artırıp arttırmadığı sıkça sorulan bir 

klinik sorudur. Bir ankette, İnfluenza aşısı ile aşılanmış GBS’li 106 hastada aşılamadan 

sonra GBS’nin nüksettiği bildirilmemiştir.
31

 Genel olarak, daha önce GBS geçirmiş olan 

hastaların aşılanmasında kontrendikasyon bulunmamaktadır, ancak son 3 ay içerisinde 

bozukluğu olan veya aşı ile ilişkili GBS olan hastalar risk ve fayda değerlendirilerek 

ayrı ayrı ele alınabilir. 

 Bazı durumların seyrek olarak GBS’ye neden olduğu bildirilmiştir. Bunlar 

cerrahi, kanser, gebelik, otoimmün hastalıklar, uyuşturucu kullanımı, spinal anestezi, 

non-Hodgkin lenfoma, böcek sokmaları, leigh sendromu, epidural-genel anestezi, 

obezite cerrahisi ve olanzapin kullanımı. 

 

 2.2.2. Guillain Barre Sendromu Alt Tipleri 

 GBS, çeşitli patolojik ve elektrofizyolojik alt tipleri içeren bir klinik 

sendromdur.
32,33

 GBS’nin her alt türü muhtemelen bağımsız bir immünopatogeneze 

sahiptir ve benzer ancak biraz farklı klinik özelliklere sahip alt gruplar oluşturmaktadır. 

Elektrodiagnostik kriterler, GBS alt türleri arasında ayrım yapmak için kullanılabilir. 

GBS’nin her alt tipinin kesin insidansı aydınlatılmamasına rağmen, ana formlar AİDP 

ve AMAN’dır. AMSAN ve MFS daha az rastlanan alt tipleridir. Bickerstaff brainstem 

ensefaliti, Polinöritis Kranialis, Faringeal-servikal-brakiyal varyant ve diğer varyant 

formları mevcuttur (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Guillain-Barre sendromu klinik subtipleri 

GBS Subtipleri 

Akut inflamatuar demiyelinizan polinöropati 

Akut motor aksonal nöropati 

Akut motor ve sensoral aksonal nöropati 

Miller Fisher sendromu 

Bickerstaff brainstem ensefaliti 

Polinöritis Kranialis 

Faringeal-servikal-brakiyal varyant 
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 2.2.2.1. Akut İnflamatuar Demiyelinizan Polirdikülonöropati (AİDP) 

 AİDP, Batı ülkelerinde GBS’nin en yaygın formudur ve GBS’li hastaların%85-

90’ını oluşturmaktadır.
34

 GBS ile AİDP birbirinin yerine kullanılmıştır. Bununla 

birlikte, yeni nörofizyolojik ve patolojik gözlemler, GBS’nin yeniden 

sınıflandırılmasına yol açmıştır. 

 AİDP, öncül bir enfeksiyon tarafından tetiklenen bir otoimmün bozukluk olarak 

düşünülür. Elektrodiagnostik ve patolojik araştırmalar göstermektedir ki, bu GBS 

formundaki bağışıklık sisteminin hedefini Schwann hücre yüzey membranı veya 

miyelin kılıftır. Periferik sinirlerde belirgin lenfositik infiltrasyon ve miyelin kılıfı ve 

Schwann hücrelerinin makrofaj invazyonu vardır.
35

 Ancak AİDP’li hastalardaki immün 

reaksiyonun kesin hedef molekülleri, aksonal GBS formunun aksine kesin olarak 

bilinmemektedir. 

 GBS’li bir hastanın elektrodiyagnostik testinde iki veya daha fazla motor sinirde 

demiyelinizasyonu düşündüren sinir iletiminde yavaşlama olduğunda AİDP teşhis 

konur.
36,37 

 

 2.2.2.2. Akut Motor Aksonal Nöropati (AMAN) 

 Çin ve Japonya’da GBS’li hastaların önemli bir kısmında AMAN adı verilen bir 

aksonal nöropati türü vardır. Elektrofizyolojik ve patolojik çalışmalar AMAN’ın saf 

motor aksonal dejenerasyonun bir bozukluğu olduğunu göstermiştir. Çinli hastaların 

otopsisi çalışmaları, AMAN’da demiyelinizasyon olmaksızın, motor liflerinin aksonal 

dejenerasyonu olduğu ortaya çıkmış ve öncelikle aksonal membrana karşı oluşan bir 

immün yanıt olduğu düşünülmüştür.
38

 AMAN’da aksonal fonksiyon bozukluğu sadece 

basit dejenerasyona bağlı değildir, aynı zamanda muhtemelen AMAN hastalarının alt 

grubunda hızlı klinik iyileşmeden sorumlu olan Ranvier düğüm noktalarında hızla geri 

döndürülebilir iletim bloğu oluşturmaktadır. AMAN genellikle C. jejuni’nin enterik 

enfeksiyonu ile tetiklenir ve sıklıkla antigangliosid antikorları (GM1,GM1b, GD1a veya 

GalNAc-GD1a) ile ilişkilendirilir.
39

 

 GBS’li bir hastanın elektrodiyagnostik testi, anlamlı iletim yavaşlaması olmadan 

bileşik kas hareket potansiyelinde bir azalma olduğunu gösterdiğinde AMAN teşhisi 

konulur.
36,37 
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 2.2.2.3. Akut Motor ve Duyusal Aksonal Nöropati (AMSAN) 

 GBS’nin bir başka aksonal alt tipi, nörofizyolojik ve patolojik bulguların motor ve 

duyu sinirlerinin aksonal dejenerasyonunu gösteren AMSAN’dır.
38

 Bu alt tip çok az 

görülür (AMAN olgularının %10’dan azı) ve patolojik paterni duysal sinirlerin 

eşzamanlı olarak etkilenmesi haricinde aksonların hasarlanması ve dejenerasyonu da 

dahil olmak üzere AMAN’daki patolojiye çok benzemektedir. AMSAN genellikle daha 

şiddetli bir seyir ve daha kötü prognoz ile ilişkilidir.
39,40 

 

 2.2.2.4. Miller Fisher Sendromu (MFS) 

 Genellikle GBS’nin bir varyantı olarak görülür. Oftalmopleji, ataksi ve arefleksi 

klinik triad ile karakterize edilir.
41

 Kranial sinirlerin tutulumu bu sendromda çok 

farklıdır ve oküler motor (okülomotor, troklear ve abdusens) sinirler genellikle 

etkilenerek oftalmopleji, ataksi ve arefleksi tipik klinik triadını oluşturur. Bu bozukluk, 

ganglioside GQ1b’ye karşı oluşan antikorlarla yakından ilişkilidir. Antikor, oküler 

motor sinirin nodal bölgelerinde eksprese edilen epitopları tanır.
42 

 GBS’nin yukarıdaki ana formlarının yanı sıra, akut pandisotonomi, duyusal ve 

motor tutulum olmaksızın kombine sempatik ve parasempatik bozukluğun hızlı 

başlamasıyla karakterize edilen nispeten ortak bir alt tiptir. Ayrıca, saf ataksik GBS, 

faringeal-servikal-brakiyal GBS ve izole bulbar felci gibi iyi karakterize edilmiş fakat 

nadir görülen bölgesel varyantlar vardır. Klinik olarak GBS’nin ayırt edilmesi gereken, 

kronik inflamatuvar demiyelinizan poliradikülonöropati (KİDP) ve subakut 

inflamatuvar demiyelinizan poliradikülonöropati (SİDP) diye iki inflamatuar 

demiyelinizan polinöropati daha vardır. Bu üç bozukluk esas olarak hastalık ilerleme 

dönemine göre birbirinden ayrılır.  

 KİDP, GBS’den farklı olarak EMG’de demiyelinizan özelliklere sahip simetrik 

bir duyu-motor nöropatidir, beyin omurilik sıvısında proteini artmıştır ve klinik olarak 

en az 8 hafta ilerleyici seyir gösterir. Bununla birlikte, GBS’den farklı olarak, KİDP’de 

steroidlerin etkili olduğu kabul edilmektedir. 

 SİDP ilk kez 1978’de GBS benzeri bir hastayı tanımlamak için demiyelinizan 

nöropatinin aşamalı olarak 4 ila 8 hafta sürmesi ancak hastalığın GBS veya KİDP ile 

sınıflandırılamaması sonucu tanımlandı. SİDP terimi, GBS ve KİDP arasındaki boşluğu 

kapatıyor. SİDP, üç istisna dışında KİDP’in tüm özelliklerine sahiptir; Yüksek oranda 
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daha önce saptanmış bir enfeksiyon, nüksün olmaması ve yüksek bir iyileşme oranı. 

SİDP, GBS ile karşılaştırıldığında kortikosteroid monoterapiye daha duyarlıdır. 

 

 2.2.3. Patogenez 

 Periferik sinir remiyelinizasyonu fonksiyonel olarak etkili, doğal bir onarım 

sürecidir aksonal rejenerasyon yavaştır ve bir sinir lifinin tüm uzunluğu boyunca 

yaygınlaşırsa geri döndürülemez. İmmün hasarlanmada akut iltihaplı demiyelinizan 

polinöropatide miyelin kılıfı ve ilgili Schwann hücresi bileşenlerinde spesifik olarak 

gerçekleşirken, akut motor aksonal sinir hastalığında, sinir aksonunun kendisinde 

bulunan membranla bağışıklıkla ilişkili hasarlanmanın ana hedefidir. AMAN veya 

AİDP’te sınıflandırma ilk önce elektrofizyolojik ve patolojik araştırmalara dayanır ve 

bu AMAN için nöronal membran gangliositlerine yönelik gelişen spesifik antikor 

biyolojik belirteçlerinin tanımlanması ile desteklenmiştir (özellikle GM1 ve GD1a).
43 

 GBS’da, sinir hasarının ilerleyici döneminde bozukluk T hücre aracılığından çok 

humoral aracılı bozukluk olduğu ortaya çıkmıştır. T hücre hastalığın başlangıç fazına 

katılmaktadır. İmmün yanıtın oluşturulduğu dönemde T hücrelerinin hastalığın 

indüksiyon evresine ne ölçüde dahil olabileceği belirsizliğini korumaktadır.
44

 Yeni 

çalışmalarda AMAN’da mikrobiyal ve aksolemmal yüzey molekülleri arasındaki 

moleküler benzerlik nedeniyle sinir aksonlemmasında antikor aracılı bir hasar olduğu 

düşünülmüştür.
45,46

 Moleküler benzerlik, enfeksiyona neden olan mikroorganizmaların 

lipoooligosakkaritleri (LOS) üzerindeki glikanlardır, özellikle C. jejuni’de bu 

karbohidrat antijenine karşı antikor cevabı gelişmektedir.
47

 Anti-karbonhidrat antikor 

cevabının büyük ölçüde T hücrelerinden bağımsız olduğu düşünülmektedir. Anti-LOS 

antikorları daha sonra sinir gangliositleri üzerinde bulunan yapısal olarak aynı 

glikanlara bağlanabilir. AMAN’da anti-gangliosid antikorları IgG1 ve IgG3 ile 

kompleks oluşturarak sinir hücresi aksolemmasındaki GM1 ve GD1a gangliosidlerine 

bağlanır.
48

 Bazı hayvan modellerinde bu antijen antikor kompleksi makrofajları 

uyararak ve aksolemma membranına membran atak kompleksini yerleştirerek aksonal 

hasarı indüklediği gösterilmiştir.
49

 Bu immünolojik yanıt Ranvier düğümleri ve sinir 

terminaller membranlarının anatomik ve fizyolojik bütünlüğünü bozar. Bu sinir 

hücresinde geri dönüşümlü blokaja neden olur, ciddi vakalarda yaygın aksonal 

dejenerasyona neden olur; bu durumda iyileşme yavaş ve sınırlıdır. Benzer bir model, 
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anti-GQ1b antikorları ile ilişkili MFS için önerilmiştir, bu sendromda GQ1b gangliosid 

hedef antijendir ve bu antijen ekstraoküler kasları innerve eden sinirlerde daha fazla 

bulunmaktadır.
50 

 Toplumda C. jejuni enfeksiyonlarının görülme sıklığının yüksek olmasına rağmen 

enfeksiyon sonrası AMAN gelişimi seyrektir. Bu iki nedenle açıklanabilir. Birincisi, C. 

jejuni suşlarının yalnızca küçük bir kısmı, LOS’larında gangliosid benzerlerini taşır.
51

 

İkincisi, C. jejuni’ye maruz kalan çoğu birey, LOS’ta glikanlara karşı immünolojik 

toleransı vardır bunun yerine bakteri yüzeyinin diğer bileşenlerine karşı bağışıklık yanıtı 

oluşturur. 

 AMAN’ın aksine AİDP ile ilgili immünolojik basamaklar daha az anlaşılmıştır. 

İlk olarak, AMAN’a kıyasla daha geniş bir bağışıklık uyarıcı yelpazesi vardır. 

Bakteriyel, viral enfeksiyonlar, aşılar, AİDP gelişiminde rol oynar. İkinci olarak, 

varsayılan antijenleri belirlemek için yaygın tarama çabalarına rağmen spesifik antikor 

biyobelirteçleri henüz tanımlanmamıştır. T hücre ve B hücrelerinin P0, P2 ve PMP22’de 

dahil olmak üzere kompakt myelin proteinlerine karşı tepkileri gösteren az sayıda 

çalışma vardır.
52

 Ranvier düğümündeki özel alanlardaki gliomedin, kontaktin, TAG-1, 

moesin ve nörofasin gibi proteinlere karşı antikorlar tespit edilmiştir.
53

 AİDP’de önemli 

antijenler olarak miyelin de dahil olmak üzere glial zarlarda exprese edilen sinir 

glikolipidleridir.
54

 AİDP’li hastaların küçük bir kısmında, glikolipid LM1, 

sülfoglukuronosil paraglobosid, galaktoserebrosid ve sülfatid’e karşı antikorlar 

bulunur.
55

 

 AMAN ile AİDP arasındaki ayrım kavramsal olarak açık olsa da, ayrım 

düşünülenden daha karışık olabilir. Elektrofizyolojik yöntemler klinik araştırmanın 

temel dayanağıdır. GBS tanısı alan hastaların büyük bir kısmının sınıflandırılamaması 

test edilebilen sinirlerin uyarılamayacak kadar hasar görmüş olması veya fizyolojik 

olarak normal olmasından dolayı olabilir; her iki durum da AMAN ve AİDP ayrımı için 

yeterli bilgi vermez. İlaveten; elektrofizyolojik kayıtlar net değildir, herhangi bir birey 

için klinik süreç boyunca değişir ve erken dönemde AİDP paterni daha geç dönemde 

AMAN paterni verir (reversibl iletim bloğu).
56,57

 Dolayısıyla nodal kompleksteki glial 

veya aksonal membranda veya her ikisinde oluşan inflamatuar hasarlanma reversibl 

iletim bozukluğuna çok benzer elektrofizyolojik özelliklere sebep olabilir. 
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 2.2.4. Klinik 

 Tipik GBS’de, çoğu hastada hızlı ilerleyen bilateral güç kaybı en önemli 

semptomdur.
58,59

 Güç kaybı genellikle alt ekstremite distalinden başlar ve klasik olarak 

asenden olarak ilerler. Zayıflığa ek olarak, hastalarda başlangıçta, duyusal bozukluklar, 

ataksi ve otonomik disfonsiyon görülebilir. Kas ağrısı veya radiküler ağrı her zaman 

olmamakla birlikte sık olarak görülür ve ağrı hastaların yaklaşık üçte birinde 

güçsüzlükten önce ortaya çıktığından tanıyı daha da zorlaştırabilir.
60

 Çoğu hastada, 

etkilenen ekstremitelerde azalmış tendon refleksleri vardır. Özellikle saf motor ve 

aksonal formda refleksler başlangıçta normal olabilir, çok az vakada ise tendon 

reflekslerinde artış bile görülebilir.
61

 GBS’de ekstremite güçsüzlüğü 4 hafta süreyle 

progresyon gösterebilir. Birçok hastada 2 hafta içinde maksimum düzeye ulaşır.
62

 Bazı 

nadir vakalarda (subakut GBS)  progresyon, belirtilerin başlamasından sonra 6 hafta 

sürebilir.
63

 İlerleme döneminde, hastaların %20-30’unda solunum zorluğu gelişebilir ve 

yoğun bakımda ventilasyon gereksinimi olabilir.
62

 Hastalığın şiddeti ve süresi hastalar 

arasında geniş farklılıklar gösterir. Bu farklılık hafif güçsüzlükle başlayıp kendiliğinden 

düzelen hastalarla, kuadriplejik hale gelen ve birkaç ay veya daha uzun süre iyileşme 

belirtisi olmaksızın ventilasyona bağlı kalan hastalara kadar olabilir. 

 GBS, klinik olarak oldukça değişken bir hastalıktır ve klinik açıdan birçok varyant 

ve atipik vaka içerir. GBS, spesifik olarak sinir lifleri ile sınırlanabilir, çünkü saf motor 

formu olan hastaların %15’inde herhangi bir duyu defisit yoktur.
64

 Saf motor GBS, 

AMAN veya AİDP’li hastalarda görülebilir. MFS, oftalmopleji, ataksi ve arefleksi 

üçlüsü ile karakterize GBS’nin bir varyantıdır. Pratikte, MFS hastalığına sıklıkla karnial 

sinir tutulumu eşlik eder ve ekstremite zayıflığına kadar ilerleyebilir (Miller Fisher-

Guillain-Barré overlap sendromu).
65

 Benzer şekilde, anti-GQ1b antikorunun varlığı ile 

tanımlanan MFS, sadece izole oküler sinir felci olarak ortaya çıkabilir. GBS’nin 

çocuklarda, özellikle okul öncesi çağda hastaların şikayetlerini atipik olarak sunmaları 

ve nörolojik muayenenin daha zorlayıcı olması nedeni ile tanısı zordur.
66,67

 Böylece, 

GBS’nin tanısı genellikle basit olsada, küçük çocuklarda, atipik vakalarda, zayıflıktan 

önce şiddetli ağrıya sahip olan hastalarda veya zayıf teşhis olanakları bulunan düşük 

gelirli ülkelerde geniş ayırıcı tanı yelpazesi olan bu hastalığın ayırıcı tanısı zor olabilir. 
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 2.2.5. Tanı ve Tedavi 

 GBS, klinik olarak tanı konulan bir hastalıktır, ancak elektrodiagnostik çalışmalar 

(ENMG) tanıyı desteklemeye, aksonal ve demiyelinizan alt tipleri ayırt etmeye yardımcı 

olur ve prognoz ile ilişkili olabilir. Sinir iletim bozuklukları zayıflığın başlangıcından 2 

hafta sonra en belirgin düzeye ulaşır.
68

 Özellikle, hastalık seyrinde erken dönemlerde, 

ENMG bulguları normal olabilir. ENMG, klinisyenlerin, GBS’yi AİDP, AMAN veya 

AMSAN olarak sınıflandırmasına olanak tanır.
69

 AİDP’li hastalarda ENMG, uzamış 

distal motor latans, azalmış sinir iletim hızı, uzamış F dalgası latansı, zamansal dağılım 

ve iletim bloklarının artması gibi demiyelinizasyon özelliklerini göstermektedir. Sural 

duyu potansiyeli sıklıkla korunur.
70

 Aksonal GBS’nin (AMAN, AMSAN) özellikleri 

motor ve/veya duyusal amplitüd azalmasıdır. GBS’nin bu iki formu arasında güvenilir 

bir şekilde ayrım yapabilmek için seri ENMG çekimi gerekmektedir. Bazı hastalarda 

geçici iletim blokları gelişebilir. Geçici bloklar, muhtemelen anti-gangliosid 

antikorlarının etkileri nedeniyle Ranvier düğüm noktasındaki iletim bozukluğundan 

kaynaklanmaktadır. 

 ENMG’de prognostik değere sahip olabilir çünkü demiyelinizasyon özellikli 

hastalar daha sık mekanik ventilasyon gerektirirler. AMAN tanısı alan hastalar, 

muhtemelen geçici iletim bloklarının restorasyonu nedeniyle ya çok yavaş düzelme 

gösterir ve tam olarak iyileşmez veya hızla iyileşebilirler. 

 Tanıyı destekleyen bulgulardan biri de beyin omurilik sıvısı (BOS) bulgularıdır. 

Anlamlı inflmasyon bulgularının yokluğunda albüminositolojik dissosiyasyon veya 

BOS proteinlerindeki orantısız artışa bakılabilir. Semptomların başlangıcından sonra ilk 

8 saat içerisinde BOS’ta protein artışı olmayabilir. Bazen BOS proteini bir hafta kadar 

normal olabilir. Etkilenmiş çocukların %80-90’ında BOS proteinleri normal değerlerin 

üzerine çıkarak 4-5 haftada en üst değere (80-120mg/dl) ulaşır ve daha sonra yavaş 

yavaş normale döner. 

 Spinal manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’de ise spinal sinir kökleri ve kauda 

equinada kontrast tutulum izlenir. Fakat bunlar GBS’ye spesifik değildir. 

 Çocukluk çağı GBS’nin tanısı için sinir biyopsisine gerek yoktur.  

 GBS yaşam tehlikesi potansiyeli olan bir hastalıktır. Komplikasyonları önlemek 

veya yönetmek için destekleyici bakıma özen gösterilmesi gerekir.
64,71

 Hastalarda yakın 

vital fonksiyon takibi, solunum fonksiyonlarının ve diğer klinik sonuçların izlenmesi ve 
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gerektiğinde yoğun bakım ünitesine zamanında transferinin sağlanması gerekir. Dikkat 

edilmesi gereken diğer konular arasında kardiyak ve hemodinamik izlem, otonomik 

işlev bozukluğu, derin ven trombozu için profilaksi, muhtemel mesane ve barsak 

disfonksiyonunun yönetimi, fizyoterapi ve rehabilitasyonun erken başlatılması ve 

psikososyal destek sayılabilir. 

 GBS’de İVİG ve plazma değişiminin etkili olduğu kanıtlanmıştır.
72,73

 Bununla 

birlikte, bu çalışmaların çoğu, hastaların çoğunda bozukluğun AİDP varyantına sahip 

olduğu Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da yapılmıştır. Eğer İVİG veya plazma değişimi 

başlatılacak ise, ilke olarak geri dönüşümsüz sinir hasarı başlamadan önce en kısa 

zamanda başlatılması gerekir. Yardımsız yürüyemeyen GBS’li hastalarda başlangıçtan 

sonraki 4 hafta içinde 2 hafta boyunca beş plazma değişim seansı kabul edilen faydalı 

rejimdir.
73,74

 2 günde (1g/kg/gün) verilen İVİG tedavisinin (2 g/kg) 5 gün içinde 

verilenden (0,4g/kg/gün) daha faydalı olup olmadığı bilinmemektedir. Ancak daha hızlı 

İVİG rejimi alan çocuklarda rekkürensin daha sık olduğu bildirilmiştir.
75 

 İVİG ve plazma değişiminin etkili olduğu kanıtlanmasına rağmen, GBS’li birçok 

hastada tedaviye rağmen ciddi güçsüzlük gelişir ve çoğunlukla tam iyileşmenin 

olmadığı, ağrılı uzun bir hastalık seyri vardır. Hem oral steroidler hem de intravenöz 

metilprednisolon GBS’de faydalı değildir.
76

 İVİG ve metilprednizolon kombinasyonu, 

tek başına İVİG’den daha etkili değildir.
77

 Plazma değişiminin İVİG ile kombinasyonu 

tek başına plazma değişiminden veya tek başına İVİG’den anlamlı derecede daha iyi 

değildir.
78

 Hastalığın progresyonu devam eden GBS’li hastalarda İVİG’in ikinci 

seansının verimli olduğunu gösteren bir kanıt yoktur. GBS için şu anda sadece İVİG ve 

plazma değişimi tedavilerinin etkinliği kanıtlanmıştır. 

 İVİG veya plazma değişimi ile tedavi edilen hastaların %10 kadarında ilk 

iyileşme ve stabilizasyon sonrası rekkürens görülmektedir.
72,79

 Bu rekkürensler 

genellikle tedavi başlangıcından sonraki ilk 8 haftada görülür. Rekkürens vakalarında, 

yeniden tedavinin faydalarını gösteren çalışma olmamasına rağmen, pek çok merkezde 

yaygın bir şekilde uygulanmaktadır.
59 

 

 2.2.6. Prognoz 

 GBS hastalarının %85’i iyileşir. Çocuklarda, erişkinlere göre prognoz daha iyidir. 

GBS tanısı alan bazı hastalarda birkaç kez daha hastalığın bulguları tekrarlayabilir. 
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Prospektif çalışmalarda başlangıçta GBS tanısı olan hastaların yaklaşık %5’inde 

sonunda akut başlangıçlı KİDP bulunduğu tespit edilmiştir.
80,81

 Başlangıç tanısı GBS 

olan özellikle 3 veya daha fazla kez klinik olarak gerileme yaşayan veya güçsüzlüğün 

başlangıcından 8 hafta sonra yeni güçsüzlük gelişen hastalarda akut başlangıçlı kronik 

inflamatuvar demiyelinizan nöropati düşünülmelidir. Bu ayrımın yapılması tedavinin 

planlanması açısından önemlidir. 

 GBS halen en iyi tedavi yöntemiyle bile morbiditesi yüksek olan ve hayatı tehdit 

eden bir hastalıktır. Avrupa ve Kuzey Amerika’da ölüm oranı %3 ile %7 arasında 

değişir.
82,83

 Hastalar çok büyük olasılık ile akut progresif dönemde solunum yetmezliği, 

pulmoner komplikasyonlar veya aritmiyi içeren otonomik disfonksiyonlar nedeniyle 

kaybedilir. GBS’den kurtulan hastaların sıklıkla günlük aktiviteler ve yaşam kalitesi 

üzerinde önemli bir etkisi olabilecek şikâyetleri vardır.
84

 Hastaların yaklaşık %20’si 

başlangıçtan sonraki 6 aya kadar yardımsız yürüyemezler. Birçok hastada kalıcı ağrı ve 

yorgunluk vardır, bu kısmen kalıcı aksonal kayıp ile yorumlanır.
85,86

 Birçok hasta iyi bir 

fonksiyonel seviyeye ulaşsa da işlerini ve günlük aktivitelerini değiştirmek 

zorundadır.
66,87

 İyileşme çoğunlukla ilk yılda gerçekleşmesine rağmen 3 yıl veya daha 

uzun bir süre sonra bile iyileşme görülebilir. Relapslar %2-5 oranında görülür ve 

genellikle immünomodülatör ilaçlara cevapları iyidir.  

 Yaşın küçük olması (<2 yaş), başvuruda şiddetli güçsüzlük bulunması, kranial 

sinir tutulumu varlığı, 10 gün içerisinde kuadriparezinin gelişmesi ve solunum desteği 

ihtiyacının varlığı kötü prognoz lehinedir. 

 

 2.3. Transvers Miyelit 

 Transvers Myelitis (TM), omurilikte nöral hasarlara neden olan, farklı derecelerde 

duyusal değişikliklere ve otonomik işlev bozukluğuna yol açan, immün aracılı klinik 

sendromdur. TM, multifokal santral sinir sistemi hastalığının bir parçası, multisistemik 

hastalık veya izole, idiopatik bir hastalık olarak görülebilir. TM, nöromyelitis optika 

(NMO) veya multipl skleroz (MS) gibi tekrarlayan, akut edinsel demiyelinizan 

sendromlarının (ADS) ilk göstergesi olabilir. Hastaların üçte birinden fazlasında beyin 

MRG’sinde asemptomatik lezyonlar görülür ve bunlar MS veya NMO’un öncül 

lezyonları olabilir.  
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 Akut myelitis ilk kez 1882 de birçok vakada tanımlanmıştır ve patolojik analizler 

bazılarının vasküler lezyonlardan kaynaklı ve diğerlerinin akut inflmasyon kaynaklı 

olduğunu göstermiştir.
88

 1922 ile 1923 arasında İngiltere’de çiçek ve kuduz 

aşılamasının bir komplikasyonu olarak 200 den fazla ensefalomiyelit vakası 

raporlanmıştır.
89

 Bundan sonraki 20 yıllık dönemde raporlanan vakalarda, kızamık, 

kızamıkçık ve mikoplazma dahil olmak üzere enfeksiyöz ajanlar, TM’li hastaların 

spinal sıvısından doğrudan izole edilmiştir.
90,91

 1948 yılında, nörolog Dr. Suchett-Kaye 

“akut transvers myelit”
92

 terimini ilk kez pnömoninin komplikasyonu olarak ortaya 

çıkan ve torasik duyu düzeyinde hızla ilerleyen bir paraparezi vakasında kullanmıştır. 

 

 2.3.1. Epidemiyoloji 

 Kanada ve Birleşik Krallık’ta yapılan çalışmalarda 16 yaşın altındaki çocuklarda 

TM insidansının yılda 2 olduğunu tahmin etmektedir. Nadir görülen bir hastalık 

olmasına rağmen her yıl bir milyon insanda 1 ila 8 yeni vaka bildirilmiştir.
93

 İlk ADS 

atağı geçiren çocukların 5’te 1’inin TM olduğu gösterilmiştir.
94,95

 TM yetişkinlerde 

daha sık görülürken vakaların %20’sini çocuklar oluşturmaktadır. E/K oranı; 1,1-1,6 / 

1’dir ve etnik köken açısından prevalans farkı yoktur. Ancak MS ve NMO ile ilişkili 

olguların kadınlarda görülme sıklığı daha fazladır.
94,96

 Farklı çalışmalarda farklı oranlar 

olup birkaç prodromal enfeksiyon, TM gelişiminden önceki 30 gün içinde vakalarının 

%66’sına kadar bildirilmiştir.
96,97,98

 Erişkinlerde genel olarak 10-19 ve 30-39 yaşları 

arasında bimodal yaş dağılımı raporlanmışken, çocuklarda 5 yaşından küçük ve 10 

yaşından büyük olmak üzere ayrı yaş dağılımı görülmektedir.
97,98,99,100,101

 Özellikle 5 

yaş altında net bir bir duyu seviyesinin tanımlanmasının zorluğu düşünülerek, Transvers 

Miyelit Konsorsiyum Çalışma Gurubu (TMCWG) TM tanı kriterlerinde değişiklikler 

yapmıştır.
96,99 

 

 2.3.2. Patogenez 

 Klinik ve patolojik çalışmalar, idiyopatik ve infeksiyonla ilişkili TM’de 

inflamasyon ve nöronal kaybın özelliklerini ortaya koymaktadır.
102

 Çocuklarda TM’nin 

immünopatogenezi hakkında sınırlı bilgi vardır. Yetişkin vakalarında olduğu gibi, 

çocukluk çağı TM’lerde de radyolojik bulgular ve BOS reaktivitesi bağışıklık aracılı 

mekanizmalar ile ilişkilendirilmektedir.
99

 Yetişkin çalışmalarında spinal kordun, 
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monosit ve CD4 ve CD8 T lenfositleri tarafından fokal infiltrasyonunu ile astrositlerin 

ve mikroglia aktivasyonunun eşlik ettiğini göstermektedir.
103

 Lezyondaki monosit ve 

lenfositlerin perivasküler infiltrasyonuna ilişkin kanıt gösterilmiştir.
104

 Ayrıca, aksonal 

dejenerasyon raporlanmıştır.
104

 Bu patolojik hetorojenite ve hem gri, hem beyaz 

maddenin birlikte etkilenimi, TM’in saf demyelinizan bozukluk olmadığını, aksine 

nöron, akson, oligodendrosit ve myelinleri etkileyen karma bir inflamatuar bozukluk 

olduğunu göstermektedir. Aşılama sonrası TM raporlanmıştır
105,106

 ve otopsi 

raporlarında, demyelinizasyon, lenfositik infiltrasyon ve aksonal kayıp belirtilmiştir.
107

 

Patogenezlerindeki bu farklılıklar ve bunların arasında ayrım yapmak, hastalık 

biyolojisini anlamada ve tedavi modalitelerini belirlemede önemlidir. 

 Spinal kord inflamasyonuna ve dejenerasyonuna neden olan hücresel ve humoral 

otoimmün yanıtların mekanizmaları net değildir. Moleküler taklitin iki mekanizmadan 

oluştuğu öne sürülmüştür. Bunlar; İmmün sistemin hedefindeki enfeksiyon etkeninin 

proteinleri ile moleküler benzerlik taşıyan nöral proteinlerle çapraz reaksiyona girmesi 

ve spesifik bir süper antijen etkisidir.
102 

 İdiopatik TM vakalarının %30-%60’ında, öncül solunum, gastrointestinal veya 

sistemik enfeksiyon vardır.
108,109

 Parainfekyöz TM de, hasar, merkezi sinir sisteminin 

direkt mikrobial enfeksiyonu ile veya varicella zoster virüsü, herpes virüsü ve Listeria 

monocytogenes gibi farklı ajanların enfeksiyonuna karşı gelişen sistemik yanıt ile 

bağlantılı olabilir. Moleküler taklit ve süper antijene bağlı hastalık, otoimmünitenin 

potansiyel mekanizmaları olarak da tanımlanmıştır.
107

 A’dan I’ya Stafilokokal 

enterotoksinler, toksik şok sendrom toksin-1 ve streptococcus pyogenes egzotoksin gibi 

mikrobial süper antijenlerin immun sistemi uyardığı ve kostimülatör moleküller 

olmadan T-lenfositeleri aktif etme kapasitesi olduğu biliniyordu,
107,110,111

 böylece bu 

toksinler oto-reaktif T hücre klonlarını aktive ederek otoimmün hastalığı 

tetiklemektedir.
112,113 

 Hastalığa bağlı farklı TM patolojileri üzerinde yapılan çalışmalar, lupus ile 

bağlantılı TM’in merkezi sinir sistemi vasküliti veya spinal kordun trombotik enfaktüsü 

ile bağlantı olabileceğini göstermiştir.
107,114,115

 Diğer çalışmalar, NMO veya tekrar eden 

TM’li hastalarda otoantikorların rolünü açıklamıştır.
116,117

 Otoantikorların kan-beyin 

bariyerini geçerek bağışıklık sisteminin diğer bileşenlerini aktive etmesiyle 
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ilişkilendirilmiştir. Bu tür hastalarda görülen çeşitli otoantikorların yaygınlığı, 

bağışıklık sisteminin poliklonal bozukluğunu göstermektedir.          

 Humoral yanıtın değerlendirilmesinde bugüne kadar yapılan çalışmalarda, TM’li 

yetişkin hastaların BOS’unda interlökin-6 (IL-6) seviyelerinin MS ve kontrol grubu ile 

karşılaştırılmasında belirgin şekilde yükselmiş olduğu görülmüştür.
118

 Yakın zamanlı 

pediatrik çalışma bu sonuçları doğrulamıştır.
119

 IL-6, astrositlerin ve mikrogliaların 

aktivasyonundan sonra salgılanır, oligodendroglia ve aksonlar üzerinde etkisini 

göstererek omurilikte hücresel yaralanmaya aracılık ederler.
120

 TM’li hastalarda IL-6 

düzeyinin yüksekliğiyle hastalığın şiddeti arasında korelasyon vardır.
121

 NMO’da IL-6 

yanıtlarını zayıflatmak için monoklonal antikorlarla yapılan erken faz müdahale 

çalışmalarının IL-6 değeri yüksek olan TM’li hastalarda doğrudan etkileri 

gösterilmiştir.
122 

 NMO’da aquaporin-4 (AQP4) antikorlarının tanımlanmasından bu yana, son 

çalışmalarda TM dahil olmak üzere ADS’lerde diğer otoantikorların varlığı 

raporlamıştır.
123

 Miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG) antikorları, çocukluk 

dönemi başlangıçlı ADS’de bulunmuştur. 

 

 2.3.3. İlişkili Durumlar 

 İdiopatik TM, genellikle, immün sistemin aktivasyonuyla postenfeksiyöz 

komplikasyon olarak ortaya çıkar. Ek olarak TM bulaşıcı, sistemik inflamatuar veya 

multifokal merkezi sinir sistemi hastalıkları ile direk bağlantılı olabilir. MS, NMO ve 

akut dissemine ensefalomyelit (ADEM)’i içeren edinilmiş merkezi sinir sistemi 

otoimmün bozuklukları TM’e neden olabilir.  

 Batı Nil virüsü, herpes virüs, HIV, HTLV-1, Zika virüsü, Lyme, Mycoplasma ve 

sifiliz spinal kord disfonksiyonunun enfeksiyöz nedenleri olmakla birlikte nadir 

görülürler. Ankilozan spondilit, Antifosfolipid sendrom, Behçet hastalığı, mixt bağ 

doku hastalığı, skleroderma, Sjorgen sendromu ve sistemik lupus eritematozus (SLE), 

TM ile ilişkili inflamatuar otoimmün bozukluklardır. Ayrıca nörosarkoidoz ve spinal 

kordu etkileyen paraneoplastik sendromlar TM kliniğine sebep olabilir. 
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 2.3.4. Sınıflandırma 

 İdopatik TM, detaylı bir çalışma yapılmasına rağmen kesin bir etyoloji 

bulunamayan vakalar olarak tanımlanır. Sekonder TM genellikle bir sistemik inflamtuar 

otoimmün duruma bağlıdır. 

 TM’in alt tipleri spinal kord lezyonunun klinik şiddeti ve radyolojik boyutuna 

göre farklılaşmaktadır. Bunlar akut kısmi TM, akut komplet TM ve Longitüdinal 

Ekstensiv TM’i (LETM) içerir. 

 Akut kısmi TM;  bir ila iki vertebral segmente uzanan bir MR lezyonu ile 

hafif veya büyük oranda asimetrik spinal kord disfonksiyonu anlamına gelir. 

 Akut komplet TM; bir ila iki vertebral segmente uzanan bir MR lezyonu ile 

lezyon seviyesinin altında simetrik, komplet veya komplet’e yakın nörolojik 

defisitlere (parezi, duyusal kayıp ve otonomik bozukluk) neden olan spinal 

kord disfonksiyonu anlamına gelir. 

 Longitüdinal Ekstensiv TM (LETM), üç vertebral segment veya daha fazla 

MR lezyonu ile komplet veya inkomplet spinal kord disfonksiyonu olduğu 

durumlarda tanımlanır. 

 TM’in bu alt tipleri, net olmakla birlikte, ayırıcı tanı ve prognozları gösterir. 

 

 2.3.5. Klinik 

 TM’in başlangıcı motor, duysal ve/veya otonomik disfonksiyon ile ilgili 

semptomların ve nörolojik bozuklukların akut veya subakut gelişimiyle ile karaterizedir. 

Ekstremitelerdeki ilk güçsüzlüğü ve spastisiteyi takiben hızla ilerleyen parapareziyi 

motor semptomlar izler.
104,107,124 Çoğu hastada duyu kusuru vardır. TM’li 170 hastadan 

oluşan seride, %44 oranında servikal sinyallerde anormallik ve %37 oranıda torasik 

sinyal anormalliği görülmüştür.
125

 Duyu kaybı veya uyuşma, güçsüzlük, üriner 

disfonksiyon ve ağrı gibi genel semptomlar çocukların %75 ile %91’inde 

raporlanmıştır.
126 Tipik duyusal semptomlar, ağrı, disestezi ve parestezidir.

104
 Otonomik 

semptomlar, artan üriner aciliyet, idrar ve gaita inkontinansı, idrar yapmada güçlük veya 

idrar retansiyonu ve konstipasyonu içerir.
104,127,128

 Üriner retansiyon sık gelişir ve 

hastalar kateterizasyona ihtiyaç duyar. 

 Spinal kord semptomları 2-4 gün içerisinde başlar ve 5-6 gün içerisinde 

maksimum seviyeye ulaşır.
129-131

 Tedavi sonrası önce ağrı azalır daha sonra motor 
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semptomlar geriler, mesane fonksiyonun ve duysal semptomların geri dönmesi daha 

uzun sürer.
131

 TM’li hastalarda, hastalığın süresi boyunca paralizinin şiddeti artabilir.  

 

 2.3.6. Tanı  

 TM, bir dışlama tanısı olduğundan, ayırıcı tanı planlı olarak düşünülmelidir. 

Hastada miyelopati şüphesi var ise basıya bağlı nedenleri dışlamak için acil spinal 

görüntüleme gereklidir. Spinal kordun intrinsik ve ekstrinsik patolojileri ayırt 

edilmelidir. Ekstrinsik patolojiler, vertebral kompresyon, intervertebral disk 

herniasyonu ve epidural hematomu içerir. Disk hernileri, epidural kitle veya kan, 

vertebral kompresyon kırıkları kompresiv miyelopatinin en yaygın nedenleri 

arasındadır. 

 Aşağıdaki durumlarda TM düşünülmelidir.
132,133 

 Spinal kord hasarıyla açıklanabilen duyusal, motor veya otonomik 

disfonksiyon 

 Belirti ve/veya semptomların bilateral olması 

 Açıkça tanımlanan duyu seviyesi olması 

 Spinal kord kompresyonunun olmaması 

 BOS’ta pleositoz, yüksek IgG’nin gösterilmesi veya MRG’de inflamasyonun 

tanımlanması. 

 TM görülen bazı hastalarda bu kriterlerin tamamı görülmeyebilir. Klinik verilere 

sahip bireylerin önemli bir yüzdesinde TM’dekine benzer inflamasyon görülmez, fakat 

inflamatuar belirteçlerin olmaması TM’yi ekarte etmez.
134 

 TM’i taklit eden inflamatuar olmayan durumlar aşağıdaki gibidir:
135 

 Vasküler miyelopatiler 

 Anterior spinal arter tıkanması 

 Spinal-dural arteriovenoz fistül 

 Metabolik ve nutrisyonel miyelopatiler 

Vitamin B12 eksikliği 

Vitamin D eksikliği 

Vitamin E eksikliği 

Bakır eksikliği 

 Nitrik oksit toksisitesi 
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 Nörolatrizm ve nörocassavizm 

 Neoplazmlar 

İntramedüllar primer spinal kord tümörleri 

Primer santral sinir sistem lenfoması 

 Radyason miyeliti 

 Eğer basıya bağlı miyelopati ekarte edildi ise miyelopatinin inflamatuar olup 

olmadığı belirlenmelidir. İnflamasyonu gösteren en iyi belirteç BOS’ta pleositoz 

ve/veya yüksek lgG indeksi veya spinal MRG’dir. 

 İnflamatuar miyelopati kanıtlandığında nadir sinir sistemi enfeksiyonları (Batı Nil 

virisü, herpes, lyme hastalığı, mycoplasma), sistemik ramotolojik hastalık (SLE, 

Sjörgren sendromu), paraneoplastik sendrom veya multifokal nörolojik hastalık (MS, 

NMO, ADEM) gibi idiopatik TM’i sekonder TM’den ayrıt etmek önemlidir.  

 TM’nin idiopatik mi hastalıkla ilişkili mi olduğunu belirlemenin önemi; bu iki 

grup arasında prognozlarının, akut ve kronik tedavilerin ve tekrarlanma risklerinin farklı 

olmasıdır. 

 Merkezi sinir sisteminin Herpes virüsü, Mycoplasma, Brucella veya Lyme 

hastalığı gibi enfeksiyonlarında ateş, meningismus, adenopati veya infekyöz ajanların 

serolojik veya moleküler belirteçlerle tanımlanması gibi belirli klinik veya paraklinik 

faktörlerle enfeksiyonden şüphelenilebilir. 

 Hastanın, malar döküntü, livedo reticularis, gece terlemesi, oral ülserler veya 

otoimmün antikorlar gibi belirli klinik ve laboratuvar bulgulara sahip olması durumunda 

SLE, sarkoidozis veya Sjögren sendromu gibi sistemik inflamatuar bozukluklar 

düşünülmelidir. 

 Görüntülemede, merkezi sinir sistemi içerisinde multifokal tutulumun bulguları 

MS, NMO veya ADEM ile ilişkili TM için şüphe uyandırmalıdır. NMO, bütünüyle 

olmamakla birlikte öncelikle oprtik sinir ve spinal kord tutulumu yapar. NMO 

hastalarında tipik olarak longitudinal ekstensif spinal kord lezyonu görülür.
136 

 MR, TM’de tanı ve prognoz için önemli bir araçtır. Lezyonlar çoğunlukla merkezi 

bir konumda bulunmakla birlikte gri cevherleri ve komşu beyaz cevherleri içerir. 

Lezyonlar bitişik ya da yamalı olabilir. TM gelişen çocukların %65-85’inde lezyon 3 

vertebral segment boyunda veya daha uzundur bu Longitüdinal ekstensiv TM (LETM) 

olarak adlandırılır.
99,100

 LETM, TM’ye özgü değildir ve NMO’da ve nadiren MS’de 
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ortaya çıkabilir.
97

 Çocukluk çağında TM’de spinal lezyonların üçte birinde T1 

hipointensitesi ortaya çıkmaktadır. Servikal ve servikotorasik lezyonlar TM hastalarının 

%64-76’sında görülmektedir.
97,100,129

 TM hastalarında serebral MRG’nin normal olması 

beklenir. Ancak serebral MRG’de asemptomatik lezyonlar çocukların %40’ından 

fazlasında görüldüğünden TM değerlendirilmesine serebral MRG eklenmesi 

gerekir.
99,137

 Asemptomatik serebral lezyonlar ilk ADS atağı geçiren çocuklarda MS 

veya NMO’nun gelişmesi için artmış bir risk olduğunu göstermektedir.
99

 TM atağı 

geçiren ve serebral lezyonları bulunan hastaların %66-88’inde MS gelişir.
137,138

 1.5T ve 

3T MRG tarayıcıları ATM’li hastaların %6’sında omurilik lezyonlarını göstermez.
97,99 

 

 2.3.7. Tedavi 

 TM’in standart ampirik tedavisi yüksek doz kortikosteriode dayanır. Pediatrik 

hastalar genellikle 3-5 gün arası günde bir kez, intravenöz 30 mg/kg/doz (maksimum 

1,000 mg) metilprednisolon ile tedavi edilir.
139

 Çoklu çalışmalar, TM’i de içeren 

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) inflamatuar hastalıklarda kortikosteroidlerin yeterli ve 

güvenli olduğunu göstermiştir. Retrospektif bir çalışma, TM’li hastalarda steroid 

almayan hastalarla karşılaştırıldığında, kortikosteroidlerle tedavi edilen hastalarda daha 

iyi kısa ve uzun vadeli sonuçlar alındığını göstermiştir.
139 

 Genellikle, birinci basamak kortikosteroid tedavisinin enfarktüs veya 

enfeksiyonlar dahil olmak üzere TM benzeri kliniğe sahip hastaların sonuçlarını 

kötüleştirdiğine dair bir veri yoktur. Bu yüzden klinisyenler şüpheli veya 

doğrulanmamış TM vakalarını ampirik olarak tedavi etmelidir. 

 Bazı çalışmalar TM’li hastalarda plazmaferez kullanımını desteklemektedir. 

2011’de yayınlanan Amerikan Nöroloji Akademisi yetişkin ATM’li hastalarda 

plazmaferez’in potansiyel faydasını kabul etmiştir. Yüksek doz glukokortikoid 

tedavisinin sonuç vermediği, akut merkezi sinir sisteminin demiyelinazan 

hastalıklarında plazma değişimi uygun çözüm olabilir.
140,141

 Bu nedenle, motor 

yetmezliği olan akut TM’li hastalarda yüksek doz glukokortikoid tedavisine ek olarak 

plazma değişimi önerilmektedir.
142

 Tercih edilen rejim, 10 gün boyunca gün aşırı, her 

biri 1.1 ile 1.5 plazma hacmi değişimi ile toplam beş tedavidir.
143

 Belirgin defisitleri 

olan hastalar için glukokortikoid tedavisinin tamamlanmasını beklemek gerekli değildir. 
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Klinik yargı kullanılmalıdır ve böylece bazı hastalarda plazma değişimiyle erken 

müdahalede faydalar sağlanabilir. 

 İVİG tedavisinin yarar sağladığına dair kesin kanıt bulunamamasına rağmen İVİG 

fulminan hastalığın tedavi rejimine sıklıkla dahil edilmektedir.
138 

 Hastalığın tekrarlandığı hastalarda, azotiopürin, metotreksat, mikofenolat gibi 

ajanlarla kronik immunomodülatör tedavi düşünülmelidir. 

 

 2.3.8. Prognoz 

 İdiopatik TM’li hastaların çoğu, genellikle bir ile üç ay içinde başlayıp, egzersiz 

ve rehabilitasyon tedavisi ile devam eden kısmi düzelmeye sahiptir.
144

 İyileşme bir 

yıldan uzun sürebilir. %40 oranında kalıcı sakatlık görülebilir.
126,144

 Tam parapleji ve 

spinal şok ile çok hızlı bir başlangıç, kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir.
144-146

 TM’li 

çocukların, yaklaşık yarısı 2 yıl içinde tamamen iyileşerek yetişkinlerden daha iyi 

sonuçlar göstermişlerdir.
97,147

 Ancak tek merkezli çocukluk çağı TM çalışmasında 

ortalama 3 yıllık takip süresinde hastaların %43’ü 10 metre desteksiz yürüyememiştir.
97

 

Hastaların yaklaşık dörtte biri yürüyemez veya yürümek için yardıma ihtiyacı duyarlar 

ve %10-%20 si hareket kabiliyeti veya mesane fonksiyonunu asla geri kazanamaz. En 

yaygın sekeller, duyu bozukluğu ve mesane disfonksiyonudur. Mortalite oranı, solumun 

yetmezliği ve yüksek düzeyde servikal kord lezyonu ile bağlantılı bulunmuştur.
97,139 

 TM’nin akut başlangıç zamanında aşağıda belirtilen özelliklerin bulunması 

hastalığın tekrarlama riskini kuvvetlendirir.
104,148 

 MRG’de spinal kordda multifokal lezyon veya LETM bulunması 

 MRG’de serebral lezyonların bulunması 

 Bir veya daha fazla antikorun varlığı (ANA, dsDNA, antifosfolipid, c-

ANCA) 

 Altta yatan mixt bağ doku hastalığı 

 Serebrospinal sıvıda oligoklonal bantların bulunması 

 NMO-IgG (anti-aquaporin-4) antikoru seropozitifliği 

 İdiopatik TM’li hastaların %25 ile %30’unda hastalığın tekrar ettiği 

raporlanmıştır. Ek olarak TM’nin sistemik otoimmün geçmişi olanlarda tekrarlama riski 

daha yüksektir ve hastalık ile ilişkili TM’de tekrarlanma oranı %70’lere kadar 

çıkabilir.
108,149,150 
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3. MATERYAL ve METOD 

 Bu çalışmaya 2006 - 2016 yılları arasında Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Servislerinde, akut flask paralizi tanısı ile yatırılarak takip ve tedavi edilen 47 

GBS ve 17 TM tanılı hasta olmak üzere, toplam 64 hasta alındı. Hastaların dosyaları 

incelenerek, her hasta için ayrı değerlendirme formu dolduruldu. Çalışma için, 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Birimi’nden onay alındı. 

 Hastaların yaş, cinsiyet, başvuru yakınmaları, başvuru sırasındaki muayene 

bulguları, daha önce geçirilmiş enfeksiyon öyküsü, enfeksiyonun tipi, mevsimsel 

dağılımı, kranial sinir tutulumu, otonomik semptomların varlığı, güç kaybının derecesi, 

solunum desteği gereksiniminin varlığı, ENMG, serebral ve spinal MRG bulguları, 

yoğun bakımda ve servislerde yatış süreleri, tedavi protokolleri ve taburculuk ve 

taburculuktan iki ay sonraki klinik durumları ve muayene bulguları retrospektif olarak 

incelendi. 

 Hastaların başvuru sırasındaki ve taburculuktan iki ay sonraki kontrollerindeki 

muayene bulguları, Hughes ve arkadaşlarının
151

 skalasına göre yapıldı. 

 0 - Hiç bir bulgusu olmayan 

 1 - Minör bulguları olan 

 2 - Desteksiz yürüyen 

 3 - Destekle yürüyen 

 4 - Yatağa bağımlı 

 5 - Solunum desteğine ihtiyacı olan 

 6 - Ölüm 

 GBS düşünülen hastalara, yakınmalarının başlamasından itibaren, 7-20 gün içinde 

ENMG yapıldı. GBS hastaları klinik ve ENMG bulgularına göre AİDP, AMAN ve 

AMSAN olarak üç grupta incelendi. Otonomik semptom olarak hastalarda tansiyon 

yüksekliği, düşüklüğü, idrar retansiyonu ve kardiyak disritmiler kaydedildi. GBS tanısı 

ile izlenen ve kranial sinir tutulumu olan hastalara serebral MRG, TM ile ayrımı 

yapılması sırasında benzer bulguları olan hastalara, spinal MRG çekimi yapıldı. TM 

düşünülen tüm hastalara, spinal MRG çekildi. Ayrıca kranal sinir tutulumu ve santral 

sinir sistemi tutulum bulguları saptanan hastalara, serebral MRG uygulandı. 
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 GBS ve TM hastaları, prognozu etkileyen faktörlerin değerlendirilmesi açısından, 

taburculuktan iki ay sonraki kontrollerindeki muayene bulgularına göre iki guruba 

ayrılarak incelendi. 

 Grup 1 : 0 - Hiç bir bulgusu olmayan 

   1 - Minör bulguları olan 

 Grup 2 : 2 - Desteksiz yürüyen 

   3 - Destekle yürüyen 

   4 - Yatağa bağımlı 

   5 - Solunum desteğine ihtiyacı olan 

   6 - Ölüm 

 Hastalara uygulanan tedaviler, retrospektif olarak incelendi. GBS tanısı alanlarda 

İVİG ve plazmaferez tedavisi uygulanırken, TM tanısı alan hastalarda KS, plazmaferez 

ve İVİG tedavileri uygulanmıştı. Hastaların yoğun bakım ve servislerdeki yatış süreleri 

kaydedildi. 

 Çukurova Üniversitesi Biyoistatistik Bölümü tarafından değerlendirilen verilerin 

istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programı kullanıldı. 

Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse ortalama ve standart sapma 

(gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak özetlendi. Kategorik 

ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Ki Kare test istatistiği kullanıldı. 

Normal dağılım göstermeyen sayısal ölçümlerin iki grup arasında karşılaştırmasında 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Aynı bireyler üzerinde farklı zamanlarda yapılan 

sayısal ölçümlerinin zaman içindeki değişimini karşılaştırmada tekrarlı ölçümler analizi 

kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

 Bu çalışma, akut flask paralizi tanısı alan toplam 64 hasta üzerinde yapılmıştır. 

Çalışma gurubundaki hastaların yaşları 2 ile 17 arasında değişmekteydi ve yaş 

ortalaması 8,28 ± 4,41 yıl idi. Çalışma gurubundaki hastaların 38’i erkek (%59,4), 26’sı 

kız (%40,6) ve kız:erkek oranı, 1;1,46 idi.  

 Çalışma gurubundaki toplam 64 hastanın, 47’si GBS (%73,4) ve 17’si TM 

(%26,6) tanısı almıştı. 47 GBS hastasının, 29’u erkek (%61,7), 18’i kız (%38,3) ve yaş 

ortalaması 7,94 ± 4,49 yıl idi. 17 TM hastasının 9’u erkek (%52,9),  8’i kız (%47,1)’dı 

ve yaş ortalaması 9,24 ± 4,16 yıl olarak bulundu. Hastalara ait genel bilgiler Tablo 3’de 

gösterilmiştir. 

 Hastaların dosyaları incelendiğinde, öykülerinde hastalığın semptomlarının 

başlamasından önceki dönemde geçirilmiş bir enfeksiyon olup olmadığı değerlendirildi. 

Toplam 64 hastadan, 39’u (%60,9) şikâyetlerinin başlamasından önce bir enfeksiyonun 

varlığını belirtirken, 25 (%39,1) hastanın öyküsünde enfeksiyonu tanımlamadığı 

görüldü.  

 GBS ve TM hastaları ayrı ayrı değerlendirildiğinde, 47 GBS hastasının, 27 

(%57,4)’sinde öncesinde bir enfeksiyon öyküsü mevcuttu. Bunların 14 (%51,9)’ünde 

ÜSYE, 12 (%44,5)’sinde gastrointestinal enfeksiyon tanımlanmıştır. 1 (%3,6) hastada 

ise GBS semptomlarının gelişimi öncesi aşılama öyküsü mevcuttu. Toplam 17 TM 

hastasının, 12 (%70,6)’sinin öncesinde geçirilmiş enfeksiyon öyküsü saptandı. Bunların 

7 (%58,3)’sinde ÜSYE ve 5 (%41,7)’inde gastrointestinal sistem enfeksiyonu öyküsü 

vardı.  

 Tüm AFP’li hastaların mevsimsel dağılımına bakıldığında, toplam 64 hastanın 18 

(%28,1)’inin ilkbahar, 16 (%25,0)’sının yaz, 9 (%14,1)’unun sonbahar ve 21 

(%32,8)’inin kış mevsiminde başvurduğu görüldü.  

 47 GBS hastasının mevsimlere göre dağılımına bakıldığında, 14 hasta (%29,8) 

ilkbahar, 9 hasta (%19,1) yaz, 5 hasta (%10,6) sonbahar, 19 hasta (%40,4) kış 

mevsimindeyken, 17 TM hastasının 4 (%23,5)’ü ilkbahar, 7 (%41,2)’si yaz, 4 (%23,5)’ü 

sonbahar ve 2 (11,8)’si kış mevsiminde olacak şekilde dağılmıştı. 
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Tablo 3. AFP’li hastalara ait dermografik bulgular 

 GBS (n=47) TM (n=17) Toplam (n=64) 

Erkek (%) / Kız (%) 
29 (%61,7) / 

18 (%38,3) 

9 (%52,9) / 

8 (%47,1) 

38 (%59,4 ) / 

26 (%40,6) 

Yaş Ortalaması (Yıl) 7,94 ± 4,49 yıl 9,24 ± 4,16 yıl 8,28 ± 4,41 yıl 

Öncesinde Enfeksiyon Bulunan (%) 27 (%57,4) 12 (%70,6) 39 (%60,9) 

Enfeksiyonun  

Tipi  

Yok 20 (%42,6) 5 (%29,4) 25 (%39,1) 

Üsye 14 (%29,8) 7 (%41,2) 21 (%32,8) 

Gastroenterit 12 (%25,5) 5 (%29,4) 17 (%26,6) 

Aşı sonrası 1 (%2,1) 0 (%0) 1 (%1,6) 

Mevsim 

İlkbahar 14 (%29,8) 4 (%23,5) 18 (%28,1) 

Yaz 9 (%19,1) 7 (%41,2) 16 (%25,0) 

Sonbahar 5 (%10,6) 4 (%23,5) 9 (%14,1) 

Kış 19 (%40,4) 2 (%11,8) 21 (%32,8) 

Başvuru  

Semptomları 

Extremite Güçsüzlüğü 44 (%93,6) 16 (%94,1) 60 (%93,8) 

Ayaklarda Uyuşma 3 (%6,4) 1 (%5,9) 4 (%6,2) 

Güç Kaybı 

Şekli 

Simetrik 47 (%100) 11 (%64,7) 57 (%89,1) 

Asimetrik 0 (%0) 6 (%35,3) 7 (%10,9) 

Güç Kayıbı 

Bölgesi 

Sadece Alt 16 (%34,0) 11 (%64,7) 27 (%42,2) 

Alt ve Üst 31 (%66,0) 6 (%35,3) 37 (%57,8) 

Kranial Sinir 

Tutulumu 

Var 10 (%21,3) 0 (%0) 10 (%15,6) 

Yok 37 (%78,7) 17 (%100) 54 (%84,4) 

Solunum 

Desteği 

Gereksinimi 

Var 13 (%27,7) 2 (%11,8) 15 (%23,4) 

Yok 34 (%72,3) 15 (%88,2) 49 (%76,6) 

Serebral MR 

Bulgusu 

Var 0 (%0) 3 (%17,6) 5 (%7,8) 

Yok 47 (%100) 14 (%82,4) 59 (%92,2) 

Spinal MR  

Bulgusu 

Var 7 (%18,9) 17 (%100) 24 (%37,5) 

Yok 30 (%81,1) 0 (%0) 40 (%62,5) 

Otonomik 

Semptom 

Varlığı 

Var 8 (%17,0) 9 (%52,9) 17 (%26,6) 

Yok 39 (%83,0) 8 (%47,1) 47 (%73,4) 

Hastanede 

kalış süresi 

Yoğun Bakım 9,43±14,8 4,47±6,79 8,11±13,35 

Toplam 19,32±21,6 17,59±12,01 18,86±19,48 

 

 Hastaların başvuru bulguları değerlendirildiğinde, 64 hastanın 60 (%93,8)’ı 

ekstremite güçsüzlüğü şikâyeti ile başvururken, 4 (%6,2)’ünün geliş yakınması 

ayaklarda uyuşma idi. Bu oranlar 47 GBS hastasında, 44 (%93,6)’ü ekstremite 

güçsüzlüğü, 3 (%6,4)’ü ayaklarda uyuşma şeklinde iken, 17 TM hastasında, 16 

(%94,1)’sı ekstremite güçsüzlüğü ve 1 (%5,9)’i ayaklarda uyuşma şeklinde 

bulunmuştur. 

 Güç kaybının şekli, 47 GBS hastasının tamamında simetrik görülürken, 17 TM 

hastasının 11 (%64,7)’inde simetrik ve 6 (%35,3)’sında asimetrik, toplamda ise 64 

hastanın 58 (%90,6)’inde simetrik, 6 (%9,4)’sında asimetrik olduğu görülmüştür. 

 64 AFP hastasının 27 (%42,2)’sinde sadece alt ekstremiteler etkilenirken, 37 

(%57,8)’sinde hem alt hemde üst ekstremiteler etkilenmiştir. GBS hastalarında sadece 

alt ekstremiteleri etkilenen hasta sayısı 16 (%34,0), alt ve üst ekstremitelerin birlikte 
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etkilendiği hasta sayısı 31 (%66,0) idi. TM hastalarında ise hem alt hemde üst 

ekstremiteleri tutulan hasta sayısı 6 (%35,3) iken, sadece alt ekstremiteleri tutulan hasta 

sayısı 11 (%64,7) idi. 

 17 TM hastasının hiç birinde kranial sinir tutulumu görülmezken, 47 GBS 

hastasının 10 (%21,3)’unda kranial sinir tutulumu saptandı. 

 Toplam 64 AFP hastasının, 15 (%23,4)’inde solunum desteğine ihtiyaç 

duyulurken, 49 (%76,6)’unda destek gerekmedi. Solunum desteğine ihtiyaç duyanların 

2 (%11,8)’si TM iken, 13 (%27,7)’ü GBS hastası idi.  

 Otonomik semptom gelişmesi açısından, 17 TM hastasının 9 (%2,9)’unda 

otonomik semptom gelişirken, bunların 7 (%77,8)’sinde idrar retansiyonu görüldü. 1 

(%11,1) hastada tansiyon değişikliği, 1 (%11,1) hastada ise aritmi saptandı. 47 GBS 

hastasının, 8 (%17,0)’inde otonomik semptom mevcuttu. Bunların 6 (%75)’sında 

tansiyon değişikliği şeklindeydi. 1 hastada tansiyon değişikliği ile birlikte idrar 

retansiyonu görüldü. 3 (%37,5) hastada ise sadece idrar retansiyonu saptandı. GBS 

hastalarında aritmiye rastlanmadı. 

 17 TM hastasının tamamında, spinal MRG’de tutulum vardı. Tüm GBS hastaları 

arasıda spinal görüntüleme yapılan hasta sayısı 7 (%18,9) olarak bulundu ve bu 

hastalarda kauda ekuinada kontrast tutulum saptandı. 17 TM hastasının 3 (%17,6)’ünde 

serebral tutulum mevcuttu. 

 Genel olarak değerlendirildiğinde, tüm AFP hastalarında yoğun bakımda kalış 

süresi 8,11±13,35 gün, hastanede kalış süresi 18,86±19,48 gün olarak saptandı. 

 GBS hastalarının, yoğun bakımda kalış süresi 9,43±14,8 gün iken, toplam 

hastanede kalış süresi 19,32±21,6 gün olarak saptandı. 

 TM hastalarında, yoğun bakımda kalış süresi 4,47±6,79 gün iken, hastanede kalış 

süreleri 17,59±12,01 gün olarak bulundu. 

 Prognozu etkileyen faktörlerin değerlendirilmesi açısından hastalar, taburculuktan 

iki ay sonraki kontrollerindeki muayene bulgularına göre iki gruba ayrıldı (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Taburculuktan iki ay sonraki muayene bulgularına göre gruplama 

GBS 

 Evre 0 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Toplam 

G1 8 (%17,0) 22 (%46,8)    30 (%63,8) 

G2   7 (%14,9) 6 (%12,8) 4 (%8,5) 17 (%36,2) 

TM 

       

G1  11 (%64,7)    11 (%64,7) 

G2   4 (%23,5) 2 (%11,8)  6 (%35,3) 

 



27 

 Birinci gruba (G1), taburculuktan iki ay sonraki kontrollerinde hiçbir semptom ve 

bulgusu olmayan hastalar (Evre 0) ve minör bulguları olan hastalar (Evre 1) dahil edildi. 

İkinci gruba (G2), desteksiz yürüyebilen (Evre 2), destekli yürüyebilen (Evre 3), yatağa 

bağımlı olan (Evre 4) ve solunum desteğine ihtiyacı olanlar (Evre 5) dahil edildi. 

 GBS hastalarının, 30 (%63,8)’u G1’e dahil edilirken, bunların 8 (%17,0)’i Evre 0, 

22 (%46,8)’si Evre 1 idi. G2’deki 17 (%36,2) hastanın, 7 (%14,9)’si Evre 2, 6 

(%12,8)’sı Evre 3 ve 4 (%8,5)’ü Evre 4 idi. 

 TM hastalarının, 11 (%64,7)’i G1’e dahil edilirken, G1’in tamamı Evre 1’den 

oluştu. G2’deki 6 (%35,3) hastanın, 4 (%23,5)’ü Evre 2 iken, 2 (%11,8)’si Evre 3 idi.  

 Elektrofizyolojik olarak GBS 3 tipe ayrıldı. AİDP, AMAN ve AMSAN. Bizim 

yaptığımız çalışmada, 47 GBS hastasının 18 (%38,3)’i AİDP, 18 (%38,3)’i AMAN ve 

11 (%24,3)’inin AMSAN olduğu saptandı (Tablo 5). 

 

Tablo 5. GBS’nin elektrofizyolojik olarak sınıflandırılması 

GBS 

AİDP AMAN AMSAN 

18 (%38,3) 18 (%38,3) 11 (%24,3) 

 

 Ayrıca hastalar ENMG bulgularına göre, demiyelinizan ve aksonal olarak da 

gruplandırıldı (Tablo 6). 

 

Tablo 6. GBS hastalarının demiyelinizan ve aksonal olarak ayrımı 

GBS 

Demiyelinizan Aksonal 

18 (%38,3) 29 (%61,7) 

 

 Hastalarda cinsiyetin prognoz üzerine etkisi değerlendirildiğinde, GBS tanısı alan 

18 kız hastanın 12 (%66,7)’si G1’de yer alırken, 6 (%33,3)’sı G2’de yer aldı. Toplam 

29 erkek hastanın 18 (%61,2)’si G1’de, 11 (%37,9)’i G2’de yer aldı. Cinsiyetin prognoz 

üzerine etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 7). 

 TM hastalarında cinsiyetin prognoz üzerine etkisi değerlendirildiğinde, TM tanılı 

8 kız hastanın 5 (%62,5)’i G1’de yer alırken, 3 (%37,9)’ü G2’de yer aldı. Toplam 9 

erkek hastanın 6 (%66,7)’sı G1’de yer alırken, 3 (%33,3)’ü G2’de yer aldı. TM 
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hastalarında da cinsiyetin prognoz üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Cinsiyetin prognoz üzerine etkisi 

 Cinsiyet G1 G2 Toplam P 

GBS 
Kız 12 (%66,7) 6 (%33,3) 18 

0.750 Erkek 18 (%62,1) 11 (%37,9) 29 

Toplam  30 17 47 

TM 
Kız 5 (%62,5) 3 (%37,5) 8 

0.752 Erkek 6 (%66,7) 3 (%33,3) 9 

Toplam  11 6 17 

 

 GBS hastalarının 32 (%68,1)’si 10 yaşından küçük iken, 15 (%31,9)’i 10 yaşından 

büyük idi. 10 yaşından küçük olan 32 GBS hastasının, 20 (%62,5)’si G1’de yer alırken, 

12 (%37,5)’si G2’de yer aldı. 10 yaşından büyük 15 hastanın, 10 (%66,7)’u G1’de yer 

alırken, 5 (%33,3)’i G2’de yer aldı. 10 yaş üzeri ve 10 yaş altı gurup hastalar prognoz 

açısından değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 8). 

 TM hastalarının, 11 (%64,7)’i 10 yaşından küçüktü. Bunların 7 (%63,6)’si G1’de 

yer alırken, 4 (%36,4)’ü G2’de yer aldı. 10 yaşından büyük 6 hastanın, 4 (%66,7)’ü 

G1’de yer alırken, 2 (%33,3)’si G2’de yer aldı. TM hastalarında da 10 yaş üzeri ve 10 

yaş altı gurup hastalar prognoz açısından değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Yaş gurubuna göre prognoz       

  G1 G2 Toplam P 

GBS 
< 10 yaş 20 (%62,5) 12 (%37,5) 32 (%68,1) 

0,782 
≥ 10 yaş 10 (%66,7) 5 (%33,3) 15 (%31,9) 

TM 
< 10 yaş 7 (%63,6) 4 (%36,4) 11 (%64,7) 

0,999 
≥ 10 yaş 4 (%66,7) 2 (%33,3) 6 (%35,3) 

 

 Hastalar, AFP öncesinde geçirilmiş enfeksiyonun prognoza etkisi açısından 

değerlendiğinde, toplam 47 GBS hastasının 27 (%57,4)’sinde, öncesinde enfeksiyon 

öyküsü mevcuttu. Öncesinde enfeksiyon olan hastaların 15 (%55,6)’i G1’de, 12 

(%44,4)’si G2’de yer almaktaydı. Öncesinde geçirilmiş enfeksiyonun, prognoza etkisi 

açısından incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05)       

(Tablo 9). 
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 TM hastaları açısından öncesinde geçirilmiş enfeksiyonun prognoza etkisi 

değerlendirildiğinde, toplam 17 TM hastasının 12 (%70,6)’sinde öncesinde enfeksiyon 

öyküsü vardı. Bunların 9 (%75,0)’u G1’de yer alırken, 3 (%25,0)’ü G2’de yer aldı. TM 

hastaları öncesinde geçirilmiş enfeksiyonun, prognoza etkisi açısından incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 9). 

 Öncesinde enfeksiyon öyküsü olan toplam 27 GBS hastasının, 14 (%51,9)’ü 

ÜSYE, 12 (%44,4)’si gastroenterit iken, 1 (%3,7) hastada GBS öncesi aşı öyküsü 

mevcuttu. 14 ÜSYE öyküsü olan hastanın, 8 (%57,1)’i G1’de, 6 (%42,9)’sı G2’de yer 

aldı. Gastroenterit öyküsü olan 12 hastanın, 7 (%58,3)’si G1’de, 5 (%41,7)’i G2’de yer 

alırken, öncesinde aşı öyküsü olan 1 hasta G2’de yer aldı.  

 

Tablo 9. Öncesinde geçirilen enfeksiyon öyküsüne göre sınıflandırmanın prognoza etkisi 

  G1 G2 Toplam P 

GBS 
Öncesinde 

enfeksiyon 

Var 15 (%55,6) 12 (%44,4) 27 
0,170 

Yok 15 (%75,0) 5 (%25,0) 20 

TM 
Öncesinde 

enfeksiyon 

Var 9 (%75,0) 3 (%25,0) 12 
0,169 

Yok 2 (%40,0) 3 (%60,0) 5 

Toplam  41 23 64  

 

 Öncesinde geçirilen enfeksiyonun tipinin, prognoza etkisi değerlendirildiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 10). 

 Öncesinde enfeksiyon öyküsü olan, TM hastaları değerlendirildiğinde toplam 12 

hastanın, 7 (%58,3)’sinde ÜSYE, 5 (%41,7)’inde gastroenterit öyküsü vardı. Öncesinde 

ÜSYE olan, 7 hastanın, 5 (%71,4)’i G1’de, 2 (%28,6)’si G2’de yer alırken, gastroenterit 

öyküsü olan 5 hastanın, 4 (%80,0)’ü G1’de, 1 (%20,0)’i G2’de yer aldı.  

 Öncesinde geçirilmiş enfeksiyon tipinin, prognoza etkisi TM hastaları için 

değerlendirildiğinde de istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Öncesinde geçirilmiş enfeksiyon tipine göre sınıflandırmanın prognoza etkisi 

  G1 G2 Toplam P 

GBS 

Üsye 8 (%57,1) 6 (%42,9) 14 

0.351 Gastroenterit 7 (%58,3) 5 (%41,7) 12 

Aşı 0 (%0) 1 (%100) 1 

TM 
Üsye 5 (%71,4) 2 (%28,6) 7 

0.370 
Gastroenterit 4 (%80,0) 1 (%20,0) 5 

Toplam  24 15 39  
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 Mevsimsel farklılığın prognoza etkisi değerlendirildiğinde, toplam 47 GBS 

hastasının, 14 (%29,9)’ünün semptomları ilkbaharda gelişti. Bunların 9 (%64,3)’u 

G1’de yer alırken, 5 (%35,7)’i G2’de yer aldı. Yaz aylarında görülen toplam 9 (%19,1) 

vakanın, 3 (%33,3)’ü G1’de, 6 (%66,7)’sı G2’de yer aldı. Sonbahar aylarındaki toplam 

5 vakanın, 4 (%80,0)’ü G1’de, 1 (%20,0)’i G2’de yer alırken, kış aylarında görülen 

toplam 19 vakanın, 14 (%73,7)’ü G1’de 5 (%26,3)’i G2’de yer aldı.  

 Bu verilerle GBS hastalarında mevsimsel farklılığın, prognoza etkisi 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 11). 

 Toplam 17 TM hastasının, 4 (%36,4)’ünün semptomları ilkbaharda gelişti ve 

bunların 4 (%100)’ü de G1’de yer aldı. Yaz aylarında görülen toplam 7 (%41,2) 

vakanın, 3 (%42,9)’u G1’de, 4 (%57,1)’i G2’de yer aldı. Sonbahar aylarındaki toplam 4 

vakanın, 2 (%50,0)’si G1’de, 2 (%50,0)’si G2’de yer alırken, kış aylarında görülen 

toplam 2 vakanın, 2 (%100)’si de G2’de yer aldı.  

 Bu verilerle TM hastalarında da mevsimsel farklılığın, prognoza etkisi 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Mevsimlere göre dağılımın prognoza etkisi 

  G1 G2 Toplam P 

GBS 

İlkbahar 9 (%64,3) 5 (%35,7) 14 

0,172 
Yaz 3 (%33,3) 6 (%66,7) 9 

Sonbahar 4 (%80,0) 1 (%20,0) 5 

Kış 14 (%73,7) 5 (%26,3) 19 

TM 

İlkbahar 4 (%100) 0 (%0) 4 

0,164 
Yaz 3 (%42,9) 4 (%57,1) 7 

Sonbahar 2 (%50,0) 2 (%50,0) 4 

Kış 2 (%100) 0 (%0) 2 

Toplam  41 23 64  

 

 Elektrofizyolojik olarak GBS 3 tipe ayrıldı. Bu çalışmada 47 GBS hastasının, 18 

(%38,3)’i AİDP, 18 (%38,3)’i AMAN ve 11 (%24,3)’i AMSAN idi. 

 AİDP subtipindeki toplam 18 hastanın, 13 (%72,2)’ü G1’de yer alırken, 5 

(%27,3)’i G2’de yer aldı. AMAN subtipindeki toplam 18 hastanın, 10 (%55,5)’u G1’de 

ve 8 (%44,5)’i G2’de yer alırken, 11 AMSAN subtipinin, 7 (%63,6)’si G1’de 4 

(%36,6)’ü G2’de idi.  

 GBS subtipinin, prognoza etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 12). 
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Tablo 12. GBS subtipinin prognoza etkisi 

GBS Tip 

 G 1 G 2 Toplam P 

AİDP 13 (%72,2) 5 (%27,3) 18 (%38,3) 

0,582 AMAN 10 (%55,5) 8 (%44,5) 18 (%38,3) 

AMSAN 7 (%63,6) 4 (%36,6) 11 (%23,4) 

Toplam 30 (%63,8) 17 (%36,2) 47 (%100)  

 

 GBS hastaları, ayrıca ENMG bulgularına göre demiyelinizan ve aksonal olarak 

sınıflandırıldığında, 18 demiyelinizan vakanın 13 (%72,2) G1’de, 5 (%27,3)’i G2’de yer 

aldı. Toplam 29 aksonal tipin, 17 (%58,6)’si G1’de, 12 (%41,4)’si G2’de yer aldı. GBS 

hastaları demiyelinizan ve aksonal olarak sınıflandırılıp, prognoz açısından 

değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 13). 

 

Tablo 13. ENMG bulgularına göre sınıflamanın prognoza etkisi 

GBS 

 G 1 G 2 Toplam P 

Demiyelinizan (AİDP) 13 (%72,2) 5 (%27,8) 18 (%38,3) 
0,345 

Aksonal (AMAN+AMSAN) 17 (%58,6) 12 (%41,4) 29 (%61,7) 

Toplam 30 (%63,8) 17 (%36,2) 47  

 

 Toplam 17 TM hastasının hiçbirinde kranial sinir tutlumu saptanmadı. Toplam 47 

GBS hastasının, 10 (%21,3)’unda kranial sinir tutulumu vardı. Kranial sinir tutulumu 

olan 10 GBS hastasının, 5 (%50,0)’i G1’de yer alırken, 5 (%50,0)’i G2’de yer aldı.  

 Kranial sinir tutulumunun prognoza etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Kranial sinir tutulumunun prognoza etkisi 

   G1 G2 Toplam P 

GBS 
Kranial Sinir 

Tutulumu 

Var 5 (%50,0) 5 (%50,0) 10 
0,305 

Yok 25 (%67,6) 12 (%32,4) 37 

 Toplam  30 17 47  

 

 Otonomik semptomlar açısından değerlendirildiğinde, toplam 47 GBS hastasının 

8 (%17,0)’inde otonomik semptom vardı. Bunların 4 (%50,0)’ü G1’de yer alırken, 4 

(%50,0)’ü G2’de yer aldı. Diğer taraftan G1’de yer alan toplam 30 GBS hastasının, 4 

(%13,3)’ünde otonomik semptom gelişmişken, G2’de yer alan toplam 17 GBS 

hastasının, 4 (%23,5)’ünde otonomik semptom gelişmişti. 

 TM hastalarına bakıldığında, toplam 17 TM hastasının, 9 (%52,9)’unda otonomik 

semptom görüldü. Bu 9 hastanın, 5 (%55,6)’i G1’de, 4 (%44,4)’ü G2’de yer aldı. 
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Otonomik semptomların gelişiminin prognoza etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Otonomik semptom gelişiminin prognoza etkisi 

   G1 G2 Toplam P 

GBS 
Otonomik 

Semptom 

Var 4 (%50,0) 4 (%50,0) 8 
0,552 

Yok 26 (%66,7) 13 (%33,3) 39 

TM 
Otonomik 

Semptom 

Var 5 (%55,6) 4 (%44,4) 9 
0,403 

Yok 6 (%75,0) 2 (%25,0) 8 

 Toplam  41 23 64  

 

 Hastaların tedavi süreleri boyunca solunum desteği ihtiyacı değerlendirildiğinde, 

toplam 17 TM hastasının 2 (%11,8)’si solunum desteğine ihtiyaç duydu ve bunların 1 

(%50,0)’i G1’de 1 (%50,0)’i G2’de yer aldı. 

 47 GBS hastasının, 13 (%27,7)’ü solunum desteğine ihtiyaç duymuştur. Solunum 

desteği alan 13 GBS hastasının, 3 (%23,1)’ü G1’de yer alırken, 10 (%76,9)’u G2’de yer 

aldı. 

 Solunum desteği ihtiyacının prognoza etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p<0.01) (Tablo 16). Solunum desteğine ihtiyacı olan 

hastaların prognozunun daha kötü olduğu görüldü. 

 

Tablo 16. Solunum desteği ihtiyacının prognoza etkisi 

   G1 G2 Toplam P 

GBS 
Solunum desteği 

ihtiyacı 

Var 3 (%23,1) 10 (%76,9) 13 
0,01 

Yok 27 (%79,4) 7 (%20,6) 34 

TM 
Solunum desteği 

ihtiyacı 

Var 1 (%50,0) 1 (%50,0) 2 
0,999 

Yok 10 (%66,7) 5 (%33,3) 15 

 Toplam  41 23 64  

 

 GBS’de, İVİG ve plazmaferez temel tedavi seçeneğidir. 47 GBS hastasının, 25 

(%53,2)’i sadece İVİG tedavisi alırken, 22 (%46,8)’sine İVİG+plazmaferez tedavisi 

uygulanmıştır.  

 Sadece İVİG tedavisi uygulanan 25 hastanın, 22 (%88,0)’si G1’de yer alırken, 3 

(%12,0)’ü G2’de yer almıştır. 

 İVİG ve plazmaferez tedavisi birlikte uygulanan 22 hastanın, 8 (%36,4)’i G1’de, 

14 (%82,4)’ü G2’de yer aldı. 

 GBS hastalarında tedavi şeklinin, prognoza etkisi değerlendirildiğinde istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p<0.05) (Tablo 17). 
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 Prognozu kötü olan hasta gurubunda, İVİG tedavisi ile birlikte plazmaferez 

uygulanmasının etkili olduğu görülmüştür. 

 

Tablo 17. GBS hastalarında tedavi şeklinin prognoza etkisi 

GBS 

Tedavi 

 Grup 1 Grup 2 Toplam P 

İVİG 22 (%88,0) 3 (%12,0) 25 (%53,2) 
0,01 

İVİG+Plazmaferez 8 (%36,4) 14 (%82,4) 22 (%46,8) 

Toplam 30 (63,8) 17 (36,2)   

 

 TM’de kortikosteroid tedavisi temel tedavi seçeneğidir. Bizim çalışmamızda 

toplam 17 TM hastasının, 12 (%35,3)’sine kortikosteroid tedavisi verilmiş olup, 

bunların 8 (%66,7)’i G1’de, 4 (%33,3)’ü G2’de yer aldı. Kortikosteroid, plazmaferez ve 

İVİG tedavisi birlikte uygulanan 5 (%29,4) hastanın, 3 (%60,0)’ü G1’de, 2 (%40,0)’si 

G2’de yer aldı.  

 TM hastalarında tedavi şeklinin prognoza etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. TM hastalarında tedavi şeklinin prognoza etkisi 

TM 

Tedavi 

 G1 G2 Toplam P 

KS 8 (%66,7) 4 (%33,3) 12 (%70,6) 
0,466 

KS+Plazmaferz+İVİG 3 (%60,0) 2 (%40,0) 5 (%29,4) 

Toplam 11 (%64,7) 6 (%35,3)   

 

 AFP’li hastalarda prognoz üzerine etkili faktörler Tablo 19’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 19. AFP’li hastalarda prognoz üzerine etkili faktörler 

   G1 G2 Toplam P 

Cinsiyet 

GBS 
Kız 12 (%66,7) 6 (%33,3) 18 

0.750 
Erkek 18 (%62,1) 11 (%37,9) 29 

TM 
Kız 5 (%62,5) 3 (%37,5) 8 

0.752 
Erkek 6 (%66,7) 3 (%33,3) 9 

Yaş gurubu 

GBS 
< 10 yaş 20 (%62,5) 12 (%37,5) 32 (%68,1) 

0,782 
≥ 10 yaş 10 (%66,7) 5 (%33,3) 15 (%31,9) 

TM 
< 10 yaş 7 (%63,6) 4 (%36,4) 11 (%64,7) 

0,999 
≥ 10 yaş 4 (%66,7) 2 (%33,3) 6 (%35,3) 

Öncesinde 

Enfeksiyon 

GBS 
Var 15 (%55,6) 12 (%44,4) 27 

0,170 
Yok 15 (%75,0) 5 (%25,0) 20 

TM 
Var 9 (%75,0) 3 (%25,0) 12 

0,169 
Yok 2 (%40,0) 3 (%60,0) 5 

Öncesindeki 

enfeksiyonun 

tipi 

GBS 

Üsye 8 (%57,1) 6 (%42,9) 14 

0.351 Gastroenterit 7 (%58,3) 5 (%41,7) 12 

Aşı 0 (%0) 1 (%100) 1 

TM 
Üsye 5 (%71,4) 2 (%28,6) 7 

0.370 
Gastroenterit 4 (%80,0) 1 (%20,0) 5 
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Tablo 19’un devamı 

   G1 G2 Toplam P 

Mevsimlere göre 

dağılım 

GBS 

İlkbahar 9 (%64,3) 5 (%35,7) 14 

0,172 
Yaz 3 (%33,3) 6 (%66,7) 9 

Sonbahar 4 (%80,0) 1 (%20,0) 5 

Kış 14 (%73,7) 5 (%26,3) 19 

TM 

İlkbahar 4 (%100) 0 (%0) 4 

0,164 
Yaz 3 (%42,9) 4 (%57,1) 7 

Sonbahar 2 (%50,0) 2 (%50,0) 4 

Kış 2 (%100) 0 (%0) 2 

Subtip GBS 

AİDP 13 (%72,2) 5 (%27,3) 18 (%38,3) 

0,582 AMAN 10 (%55,5) 8 (%44,5) 18 (%38,3) 

AMSAN 7 (%63,6) 4 (%36,6) 11 (%23,4) 

ENMG 

bulgularına göre 
GBS 

Demiyelinizan 13 (%72,2) 5(%27,8) 18 (%38,3) 
0,345 

Aksonal 17(%58,6) 12(%41,4) 29 (%61,7) 

Kranial Sinir 

Tutulumu 

GBS 
Var 5 (%50,0) 5 (%50,0) 10 

0,305 
Yok 25 (%67,6) 12 (%32,4) 37 

TM 
Var 0 (%0) 0 (%0) 0 

0,288 
Yok 11 (%64,7) 6 (%35,3) 17 

Otonomik 

Semptom 

GBS 
Var 4 (%50,0) 4 (%50,0) 8 

0,552 
Yok 26 (%66,7) 13 (%33,3) 39 

TM 
Var 5 (%55,6) 4 (%44,4) 9 

0,403 
Yok 6 (%75,0) 2 (%25,0) 8 

Solunum desteği 

ihtiyacı 

GBS 
Var 3 (%23,1) 10 (%76,9) 13 

0,01 
Yok 27 (%79,4) 7 (%20,6) 34 

TM 
Var 1 (%50,0) 1 (%50,0) 2 

0,999 
Yok 10 (%66,7) 5 (%33,3) 15 

Tedavi şekli 

GBS 
İVİG 22 (%88,0) 3 (%12,0) 25 (%53,2) 

0,01 
İVİG+Plazmaferez 8 (%36,4) 14 (%82,4) 22 (%46,8) 

TM 

KS 8 (%66,7) 4 (%33,3) 12 (%70,6) 

0,466 KS+Plazmaferez + 

İVİG 
3 (%60,0) 2 (%40,0) 5 (%2940,4) 

 

 Hastaların yoğun bakımda ve hastanede kalış süreleri incelendiğinde, AFP’li 

hastaların yoğun bakımda kalış süresi 8,11±13,35 gün, hastanede toplam kalış süreleri 

18,86±19,47 gün olarak bulundu. GBS hastalarında yoğun bakımda kalış süresi, 

9,43±14,88 gün ve hastanede toplam kalış süresi, 19,32±21,64 gün iken TM 

hastalarında yoğun bakımda kalış süresi 4,47±6,79 gün ve hastanede toplam kalış süresi 

17,59±12,01 gün olarak bulundu. 

 Hastaların hastanede ve yoğun bakımda kalış süreleri, öncesinde geçirilmiş 

enfeksiyon öyküsü ile değerlendirildiğinde, GBS hastalarında öncesinde enfeksiyon 

tanımlayanların, yoğun bakımda kalış süresi 12,56±17,89 gün ve toplam hastanede kalış 

süresi 22,44±25,85 gün olarak bulundu.  

 Öncesinde enfeksiyon öyküsü tanımlamayanların, yoğun bakımda kalış süresi 

5,20±8,08 gün ve hastanede kalış süresi 15,10±13,66 gün olarak saptandı.  

 GBS hastalarında, öncesinde geçirilen enfeksiyonun yoğun bakım ve hastanede 

kalış süresine etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 20). 
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 TM hastaları için ise, öncesinde enfeksiyon tanımlayanların, yoğun bakımda kalış 

süresi 3,92±5,91 gün ve toplam hastanede kalış süresi 15,08±5,33 gün olarak bulundu. 

Öncesinde enfeksiyon öyküsü olmayan TM hastalarının, yoğun bakımda kalış süresi 

5,80±9,23 gün ve hastanede kalış süresi 23,60±20,86 gün olarak saptandı. TM 

hastalarında öncesinde geçirilen enfeksiyonun, yoğun bakım ve hastanede kalış süresine 

etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

20). 

 

Tablo 20. Öncesinde enfeksiyon öyküsünün yoğun bakım ve hastanede kalış süresine etkisi 

   
Yoğun bakım 

(Gün) 

Hastane Toplam 

(Gün) 
PYB PHastane 

Öncesinde 

Enfeksiyon 

GBS 
Yok 5,20±8,08 15,10±13,66 

0,082 0,483 
Var 12,56±17,89 22,44±25,85 

TM 
Yok 5,80±9,23 23,60±20,86 

0,799 0,799 
Var 3,92±5,91 15,08±5,33 

 

 GBS hastalarında, 10 yaş altı gurubu 32 hastanın, hastanede toplam kalış süresi 

14,0±24,5 gün iken, yoğun bakımda kalış süresi 5,0±16,39 gün olarak tespit edildi. 10 

yaş üzerinde ise toplam hastanede kalış gün sayısı 7,0±7,31 gün ve yoğun bakımda kalış 

süresi 2,0±10,0 gün olarak tespit edildi. 10 yaş altı ve 10 yaş üzeri olarak 

değerlendirildiğinde, hastaların yoğun bakımda kalış süreleri arasında anlamlı fark 

saptanmazken, toplam hastanede kalış sürelerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0.05) (Tablo 21). Küçük yaştaki hastaların, yoğun bakım ve hastanede kalış 

sürelerinin daha uzun olduğu görüldü. 

 TM hastalarında ise, 10 yaş altı gurubu 11 hastanın, hastanede toplam kalış süresi 

15,0±14,15 gün iken, yoğun bakımda kalış süresi 3,0±6,5 gün olarak tespit edildi. 10 

yaş üzerinde 6 hastanın, toplam hastanede kalış gün sayısı 13,5±7,39 gün ve yoğun 

bakımda kalış süresi 1,5±7,91 gün olarak tespit edildi. TM hastalarında, 10 yaş altı ve 

10 yaş üzeri olarak değerlendirildiğinde, hastaların yoğun bakımda ve toplam hastanede 

kalış süreleri arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 21). 

 

Tablo 21. Yaş gurubuna göre yoğun bakım ve hastanede kalış süreleri 

  
Yoğun bakım 

(Gün) 

Hastane Toplam 

(Gün) 
PYB PHastane 

GBS 
<10 yaş 5,0±16,39 14,0±24,5 

0,065 0,009 
≥10 yaş 2,0±10,0 7,0±7,31 

TM 
<10 yaş 3,0±6,5 15,0±14,15 

0,591 0,884 
≥10 yaş 1,5±7,91 13,5±7,39 
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 GBS hastalarının, hastanede ve yoğun bakımda kalış süreleri de ENMG 

bulgularına göre demiyelinizan ve aksonal olarak göre sınıflandırılarak 

değerlendirilmiştir. Demiyelinizan  EMG bulguları olan hastaların, yoğun bakımda 

kalış süresi 7,39±15,48 gün iken, hastanede kalış süreleri 19,94±24,64 gün olarak 

bulundu.  

 Aksonal ENMG bulguları olan hastaların, yoğun bakımda kalış süreleri 

10,69±14,63 gün ve hastanede toplam kalış süreleri 18,93±20,01 gün idi.  

 Bu bulgularla GBS hastaları demiyelinizan ve aksonal özelliklerine göre 

değerlendirildiğinde, hastanede ve yoğun bakımda kalış süreleri üzerine istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 22). 

 

Tablo 22. ENMG bulgusunun yoğun bakım ve hastanede kalış süresine etkisi 

  
Yoğun bakım 

(Gün) 

Hastane Toplam 

(Gün) 
PYB PHastane 

GBS Tipi 
Demiyelinizan 7,39±15,48 19,94±24,64 

0,157 0,734 
Aksonal 10,69±14,63 18,93±20,01 

 

 Kranial sinir tutulumunun, hastanede kalış süresine etkisine bakıldığında, kranial 

sinir tutulumu olan GBS hastalarının, yoğun bakımda kalış süresi 11,0±13,75 gün, 

hastanede toplam kalış süresi 25,40±22,67 gün olarak bulundu. 

 Kranial sinir tutulumu olmayan, GBS hastalarının yoğun bakımda kalış süresi 

9,0±15,32 gün ve hastanede toplam kalış süresi 17,68±21,37 gün olarak saptandı.  

 TM hastalarında kranial sinir tutulumu görülmedi. 

 GBS hastalarında, kranial sinir tutulumunun, yoğun bakımda ve hastanede kalış 

sürelerine üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi bulunmadı (p>0.05) (Tablo 23). 

 

Tablo 23. Kranial sinir tutulumunun yoğun bakım ve hastanede kalış süresine etkisi 

  
 Yoğun bakım 

(Gün) 

Hastane Toplam 

(Gün) 
PYB PHastane 

Kranial 

Sinir 

Tutulumu 

GBS 
Yok 9,0±15,32 17,68±21,37 

0,286 0,099 
Var 11,0±13,75 25,40±22,67 

TM 
Yok 4,47±6,79 17,59±12,01 

- - 
Var - - 

 

 Otonomik semptom gelişiminin, hastanede kalış süresine etkisine bakıldığında, 

otonomik semptomları olan GBS hastalarının, yoğun bakımda kalış süresi 23,75±21,23 

gün, hastanede toplam kalış süresi 33,38±35,52 gün olarak bulundu. 
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 Otonomik semptomları olmayan GBS hastalarının, yoğun bakımda kalış süresi 

6,49±11,53 gün ve hastanede toplam kalış süresi 16,44±16,86 gün olarak bulundu.  

 Otonomik semptom gelişiminin, yoğun bakımda kalış süresine etkisi istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0.01) (Tablo 24). Fakat otonomik semptom gelişiminin, 

hastanede toplam kalış süresine etkisi istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05)  

(Tablo 24). 

 TM hastalarında, otonomik semptom gelişen hastaların, yoğun bakımda kalış 

süresi 5,71±7,63 gün, hastanede toplam kalış süresi 22,43±17,53 gün iken, otonomik 

semptom gelişmeyen hastaların yoğun bakımda kalış süresi 0,87±1,35 gün, hastanede 

toplam kalış süresi 12,50±2,97 gün olarak bulundu. TM hastalarında otonomik semptom 

gelişiminin, yoğun bakımda ve hastanede toplam kalış süresine etkisi saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 24). 

 

Tablo 24. Otonomik semptom gelişiminin yoğun bakım ve hastanede kalış süresine etkisi 

   
Yoğun bakım 

(Gün) 

Hastane Toplam 

(Gün) 
PYB PHastane 

Otonomik 

Semptom 

Varlığı 

GBS 
Yok 6,49±11,53 16,44±16,86 

0,01 0,082 
Var 23,75±21,23 33,38±35,52 

TM 
Yok 0,87±1,35 12,50±2,97 

0,073 0,312 
Var 5,71±7,63 22,43±17,53 

 

 Solunum desteği gereksiniminin, hastanede kalış süresine etkisi 

değerlendirildiğinde, solunum desteği alan GBS hastalarının yoğun bakımda kalış süresi 

26,62±19,50 gün ve hastanede toplam kalış süresi 40,69±31,96 gün olarak bulundu.  

 Solunum desteği ihtiyacı olmayan hastaların ise, yoğun bakımda kalış süresi 

2,85±3,07 gün ve hastanede toplam kalış süresi 11,15±5,72 gün olarak bulundu. 

 Bu verilerle solunum desteği gereksiniminin, yoğun bakımda ve hastanede kalış 

süresini belirgin olarak arttırdığı ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0.01) 

(Tablo 25). 

 TM hastalarında solunum desteği gereksinimi olan hastaların yoğun bakımda kalış 

süresi 21,0±1,41 gün, hastanede toplam kalış süresi 41,0±25,4 gün iken, solunum 

desteği gereksinimi olmayan hastaların yoğun bakımda kalış süresi 2,27±2,89 gün ve 

hastanede toplam kalış süresi 14,47±5,47 gün olarak saptandı. 
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 Solunum desteği gereksiniminin, TM hastalarında da yoğun bakımda ve hastanede 

kalış süresini arttırdığı ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0.05) (Tablo 

25). 

 

Tablo 25. Solunum desteği gereksiniminin yoğun bakım ve hastanede kalış süresine etkisi 

   
Yoğun bakım 

(Gün) 

Hastane Toplam 

(Gün) 
PYB PHastane 

Solunum 

Desteği 

Gereksinimi 

GBS 
Yok 2,85±3,07 11,15±5,72 

0,01 0,01 
Var 26,62±19,50 40,69±31,96 

TM 
Yok 2,27±2,89 14,47±5,47 

0,015 0,029 
Var 21,0±1,41 41,0±25,4 

 

 Tedavi şeklinin, hastanede kalış sürelerine etkisi değerlendirildiğinde, GBS 

hastalarında sadece İVİG tedavisi alanların yoğun bakımda kalış süresi 1,76±2,29 gün 

ve hastanede toplam kalış süresi 9,20±4,40 gün olarak saptandı. 

 İVİG + plazmaferez tedavisi alan hastaların ise, yoğun bakımda kalış süresi 

18,14±18,15 gün iken, toplam hastanede kalış süresi 30,82±27,26 gün olarak bulundu. 

 GBS hastalarında tedavi şeklinin, yoğun bakımda ve hastanede toplam kalış süresi 

üzerine etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.01) 

(Tablo 26). İVİG+Plazmaferez tedavisi alan hastaların yoğun bakım ve hastanede kalış 

sürelerinin, sadece İVİG tedavisi alanlara göre uzun olduğu görüldü. 

 TM hastalarında ise, sadece KS uygulanan hastaların yoğun bakımda kalış süresi 

3,87±2,21 gün ve hastanede toplam kalış süresi 15,83±7,43 gün olarak bulundu. 

 KS + Plazmaferez + İVİG uygulanan hastaların yoğun bakımda kalış süresi 

6,80±7,85 gün ve hastanede toplam kalış süresi 20,60±5,68 gün olarak bulundu. 

 TM hastalarının tedavi şeklinin, yoğun bakımda ve hastanede toplam kalış süresi 

üzerine etkisi değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05)  

(Tablo 26). 

 

Tablo 26. Tedavi şekline göre hastanede kalış süreleri 

  
Yoğun bakım 

(Gün) 

Hastane Toplam 

(Gün) 
PYB PHastane 

GBS Tedavi 
İVİG 1,76±2,29 9,20±4,40 

0,01 0,01 
İVİG + Plazmaferez 18,14±18,15 30,82±27,26 

TM Tedavi 

KS 3,87±2,21 15,83±7.43 

0,122 0,087 KS + Plazmaferez + 

İVİG 
6,80±7,85 20,60±5,68 
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 Tablo 27’de yoğun bakımda ve hastanede kalış süresini etkileyen faktörlerin 

etkileri gösterilmiştir. 

 

Tablo 27. Yoğun bakım ve hastanede kalış süresini etkileyen faktörler 

   
Yoğun 

bakım 

(Gün) 

Hastane 

Toplam 

(Gün) 

PYB PHastane 

Öncesinde 

Enfeksiyon 

öyküsü 

GBS 
Yok 5,20±8,08 15,10±13,66 

0,082 0,483 
Var 12,56±17,89 22,44±25,85 

TM 
Yok 5,80±9,23 23,60±20,86 

0,799 0,799 
Var 3,92±5,91 15,08±5,33 

Yaş 

gurubuna 

göre 

GBS 
<10 yaş 5,0±16,39 14,0±24,5 

0,065 0,009 
≥10 yaş 2,0±10,0 7,0±7,31 

TM 
<10 yaş 3,0±6,5 15,0±14,15 

0,591 0,884 
≥10 yaş 1,5±7,91 13,5±7,39 

Kranial 

Sinir 

Tutulumu 

GBS 
Yok 9,0±15,32 17,68±21,37 

0,286 0,099 
Var 11,0±13,75 25,40±22,67 

TM 
Yok 4,47±6,79 17,59±12,01 

  
Var   

Otonomik 

Semptom 

Varlığı 

GBS 
Yok 6,49±11,53 16,44±16,86 

0,01 0,082 
Var 23,75±21,23 33,38±35,52 

TM 
Yok 0,87±1,35 12,50±2,97 

0,073 0,312 
Var 5,71±7,63 22,43±17,53 

Solunum 

Desteği 

Gereksinimi 

GBS 
Yok 2,85±3,07 11,15±5,72 

0,01 0,01 
Var 26,62±19,50 40,69±31,96 

TM 
Yok 2,27±2,89 14,47±5,47 

0,015 0,029 
Var 21,0±1,41 41,0±25,4 

Tedavi 

şekline göre 

GBS 

İVİG 1,76±2,29 9,20±4,40 

0,01 0,01 İVİG + 

Plazmaferez 
18,14±18,15 30,82±27,26 

TM 

KS 3,87±2,21 15,83±7.43 

0,122 0,087 
KS + 

Plazmaferez 

+ İVİG 

6,80±7,85 20,60±5,68 
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5. TARTIŞMA 

 AFP ani başlangıçlı, progresif olarak ilerleyerek birkaç gün ile bir hafta arasında 

en ciddi seviyeye ulaşan, solunum ve yutkunma kaslarını da etkileyebilen güçsüzlükle 

karakterize sendromdur. AFP, Dünya Sağlık Örgütü tarafından 15 yaşından küçük 

çocuklarda vücudun bir bölümündeki akut ve flask paralizi vakası veya Polio şüphesi 

olan kişilerdeki paralitik hastalık vakası olarak tanımlanır.
152

 

 İnfeksiyoz, noninfeksiyoz, toksik, travmatik, immünolojik birçok nedeni bulunan 

AFP’nin en sık nedeni genellikle tanımlanmamış bir enfeksiyonla tetiklenen GBS’dir.
5
 

Diğer sık görülen nedenleri, TM ve travmatik nörittir. Hastalığın erken teşhis ve 

yönetiminin prognoz üzerinde önemli etkisi bulunmaktadır. 

 AFP’nin en sık nedeni olan GBS’nin dünya genelinde görülme sıklığı, 0,6-

2,4/100000’dir.
1-3 

GBS pediatrik yaş gurubunda, erkeklerde kızlara göre daha fazla 

görülmektedir. Erkeklerde görülme sıklığı, kızlara göre 1,5 kat daha fazladır.
6

 

 1996 yılında Korinthenberg ve ark.
153

 tarafından yapılan çalışmada K/E oranı 

1/1,27 bulunmuş ve yaş aralığının 11 ay ile 17,7 yıl arasında olduğu görülmüştür. 2011 

yılında Akbayram ve ark.
154

 yaptığı 36 hastayı içeren çalışmada, K/E oranı 1/1,25 

bulunurken, yine 2011 yılında İncecik ve ark.
155

 yaptığı 46 hastayı içeren çalışmada, 

K/E oranı 1/1,56 olarak saptanmıştır. 2016 yılında Wu ve ark.
156

 yaptığı, 209’u çocuk 

toplam 750 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada, çocuklarda K/E oranı 1/2,1 aynı 

çalışmada erişkin hastalarda ise K/E oranı, 1/1,56 olarak bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda, toplam 47 GBS hastasının 29 (%61,7)’u erkek, 18 (%38,3)’ü kız ve K/E 

oranı 1/1,6 olarak saptanmış olup, literatür ile uyumlu idi.  

 Akbayram ve ark.
154

 yaptığı çalışmada, yaş ortalaması 5,68±3,75, Wu ve ark.
156 

yaptığı 209’u çocuk olan çalışmada, hastaların yaş ortalaması 9,4±4,5 olarak 

bulunmuştur. Lee ve ark.
157

 yaptığı 56 hastayı içeren çalışmada yaş ortalaması 

8.59±4.99, İncecik ve ark.
155

 46 hastadan oluşan çalışmasında 5,92±3,04 ve Kıhtır ve 

ark.
158

 27 olgudan oluşan çalışmasında yaş ortalaması 6,24 yıl idi. Çalışmamızda ise yaş 

ortalaması 8,28 ± 4,41 idi ve literatür ile uyumluydu. 

 TM yetişkinlerde daha sık görülürken, vakaların %20’sini çocuklar 

oluşturmaktadır. Erkek,  kız oranı; 1,1-1,6/1’dir ve etnik köken açısından prevalans 

farkı yoktur.
108,109

  



41 

 Pidcock ve ark.
159

 2007 yılında yaptığı ve 47 TM hastasını içeren çalışmasında, 

E/K oranı 1,04/1 olarak bulunurken, Suthar ve ark.
160 

2015 yılında yaptığı 36 TM 

hastası içeren çalışmasında, E/K oranı, 1,4/1 olarak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda 

ise 17 TM hastasının, 9 (%52,9)’u erkek, 8 (%47,1)’i kız olup, E/K oranı, 1,13/1 olarak 

bulundu. 

 Suthar ve ark.
160 

2015 yılında yaptığı ve 36 TM hastasını içeren çalışmada yaş 

ortalaması 7,5±3 bulunmuş olup, Defresne ve ark.
161

 yaptığı çalışmada ise, yaş 

ortalaması 8 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda, yaş ortalaması 9,24±4,16 olarak 

saptanmıştır. 

 GBS hastalarının, üçte ikisinde öncül enfeksiyon öyküsü vardır. En sık görülen 

öncül enfeksiyon, ÜSYE olup, ikinci sırada C. jejuni’nin neden olduğu gastroenteritler 

yer almaktadır.
162 

 GBS gelişen hastalarda, hastalık öncesi birçok farklı enfeksiyon tespit edilmiştir, 

ancak yalnızca birkaç mikroorganizma için vaka kontrol çalışmalarında birliktelik 

gösterilmiştir. C. jejuni, erişkin GBS hastalarının %25-50’sinde bulunan baskın 

enfeksiyon olup, Asya ülkelerinde daha sık görülmektedir.
20,21

 GBS ile ilişkili diğer 

enfeksiyonlar, CMV, EBV, influenza A virüsü, Mycoplasma pneumoniae ve 

Haemophilus influenzae’dir.
19,22 

 2015 yılında, 40 GBS hastasını içeren Varkal ve ark.
163

 tarafından yapılan 

çalışmada, 40 hastanın 32 (%80)’sinde, GBS semptomları gelişimi öncesi tanımlanan 

bir enfeksiyon öyküsü mevcuttu. Bunların 21 (%65,6)’inde idrar yolu enfeksiyonu, 11 

(%34,4)’inde gastroenterit öyküsü vardı. Akbayram ve ark.
154

 2011 yılında yaptığı 36 

hastayı içeren çalışmada, hastaların 25 (%69,4)’inde GBS öncesi enfeksiyon öyküsü 

alınmıştı. Bunların 13 (%52)’ü akut ÜSYE iken, 12 (%48,0)’sinin gastroenterit olarak 

bildirilmişti. Wu ve ark.
156

 yaptığı 209 peditrik GBS hastasını içeren çalışmada, 139 

(%66,5) hastada, öncesinde enfeksiyon öyküsü tanımlanmış ve istatistiksel olarak 

anlamlı sonuç elde edilmemiştir. Bizim çalışmamızda, 47 GBS hastasının 27 

(%57,4)’sinde öncesinde bir enfeksiyon öyküsü mevcuttu. Bunların 14 (%51,9)’inde 

ÜSYE, 12 (%44,5)’sinde gastrointestinal enfeksiyon idi. 1 (%3,6) hastada ise, GBS 

semptomlarının gelişimi öncesi aşılama öyküsü mevcuttu ve istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı. 
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 TM vakalarının %30-%60’ında, öncül solunum, gastrointestinal veya sistemik 

enfeksiyon öyküsü vardır.
108,109

 Parainfekyöz TM de, hasar, merkezi sinir sisteminin 

direkt mikrobial enfeksiyonu ile veya farklı ajanların enfeksiyonuna karşı gelişen 

sistemik yanıt ile bağlantılı olabilir. Moleküler taklit ve süper antijene bağlı hastalık, 

otoimmünitenin potansiyel mekanizmaları olarak da tanımlanmıştır.
107 

 Pidcock ve ark.
159

 yaptığı çalışmada, 47 TM hastasının 22 (%47)’sinde 

semptomlar başlamadan önceki dönemde enfeksiyon öyküsü mevcut olduğu 

belirtilmiştir. Ancak bunun prognoz ile arasında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç 

bulunmamıştır. Defresne ve ark.
161

 24 olguyu içeren çalışmasında, 14 (%58,3) hastanın 

öncesinde enfeksiyon öyküsü olduğu bildirilmiş ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda, 17 TM hastasının, 12 (%70,6)’sinde öncesinde 

enfeksiyon öyküsü alındı. Bunların 5’i gastroenterit iken, 7’si solunum yolu 

enfeksiyonu idi ve TM hastalarında da öncesinde geçirilen enfeksiyonun prognoz 

üzerine etkisi bulunmadı. 

 GBS insidansındaki mevsimsel değişime dair kanıtlar çelişkilidir. Bazı 

araştırmalar vaka sayılarının kış mevsiminde zirveye ulaştığını,
164,165

 bazı çalışmalarda 

mevsimsel olarak belirgin bir varyasyon bulunmadığı gösterilirken,
166,167

 bazı 

çalışmalarda ise yaz, ilkbahar veya sonbahar mevsimlerinde en sık görüldüğü rapor 

edilmiştir.
168,169

  

 GBS’de, bulaşıcı öncüllerde görülen değişikliklerle bağlantılı olarak mevsimsel 

dalgalanmalar bildirilmiştir, ancak bu gözlemler nadiren istatistiksel olarak anlamlı 

olarak bulunmuştur.
16

 GBS’deki mevsimsel değişimin, bazı durumlarda periferik 

sinirlerde moleküler epitoplarla çapraz reaktiviteye neden olabileceği düşünülmüştür.
170 

 İngiltere’de, Webb ve ark.
171

 tarafından yapılan, 140 GBS hastasını içeren meta 

analizde, 48 vaka (%34,2)’nın ilkbahar, 25 vaka (%17,9)’nın yaz,  33 vaka (%23,6)’nın 

sonbahar ve 48 vaka (%34,2)’nın kış aylarında görüldüğü bildirilmiştir. Wu ve ark.
156

 

yaptığı, 209’u çocuk olan toplam 750 GBS hastasını içeren çalışmasında, pediatrik 

hastalarda, GBS sıklığının yaz aylarında daha yüksek oranda görüldüğü (%51,7) tesbit 

edilmiş ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Bizim yaptığımız çalışmada ise, 

toplam 47 GBS hastasının, 14 (%29,8)’ünün ilkbahar, 9 (%19,1)’unun yaz, 5 

(%10,6)’inin sonbahar ve 19 (%40,4)’unun kış aylarında semptomlarının geliştiği 

saptanmış olup, istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.  
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 Berman ve ark.
172

 57 TM hastasından oluşan çalışmasında, vakaların 15 (%26,3)’i 

ilkbahar, 16 (%28,1)’sı yaz, 9 (%15,8)’u sonbahar ve 17 (%29,8)’si kış aylarında 

görüldüğü belirtilmiş ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Benzer şekilde, 

bizim yaptığımız çalışmada ise, bu değerler 17 TM hastasında ilkbahar 4 (%23,5), yaz 7 

(%41,2), sonbahar 4 (%23,5) ve kış 2 (%11,8) olarak dağılmıştı ve istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu. 

 Tipik GBS’de, hızlı ilerleyen bilateral güçsüzlük, çoğu hastada ana 

semptomdur.
58,59

 Güçsüzlük klasik olarak, alt ekstremite distalinden başlar ve 

asendendir. Fakat bazı vakalarda proksimalden veya kollardan da başlayabilir. 

 Akbayram ve ark.
154

 2011 yılında yaptığı çalışmada, 36 hastanın 34 (%94,4)’ünde 

kas zayıflığı başlangıç semptomu olarak tanımlanmıştır. 8 hastada kas ağrısı, 3 hastada 

dizartri, 2 hastada uyuşma raporlanmıştır. Salehiomran ve ark.
173

 yaptığı, 17 GBS 

hastasını içeren çalışmada, 17 hastanın tamamının başvuru şikayeti kas güçsüzlüğü 

olarak tesbit edilmiştir. İncecik ve ark.
155

 46 hastayı içeren çalışmasında, hastaların 33 

(71.8%)’ünde ilk semptomun ekstremite güçsüzlüğü olduğu belirtilmiştir. Bizim 

çalışmamızda, 47 GBS hastasının 44 (%93,6)’ü ekstremite güçsüzlüğü şikayetiyle 

başvururken, 3 (%6,4)’ünde ilk semptom ayaklarda uyuşma idi. 

 TM’de duyu kaybı veya uyuşma, güçsüzlük, üriner disfonksiyon ve ağrı gibi 

genel semptomlar, çocukların %75 ile %91’inde raporlanmıştır.
126

 Ekstremitelerdeki ilk 

güçsüzlük ve spastisiteyi takiben, hızla ilerleyen parapareziyi motor semptomlar 

izler.
104,107,124

 Çoğu hastada duyu kusuru vardır. Tipik duyusal semptomlar, ağrı, 

disestezi ve parestezidir.
104

 

 Suthar ve ark.
160 

2015 yılında yaptığı ve 36 TM hastasını içeren çalışmada, 

hastaların 21 (%58.3)’i akut başlangıçlı paraparezi, 14 (%38.9)’ü kuadriparezi ve 1 

(%2.7) hasta ise sol üst ekstremitede parezi öyküsüyle başvurmuştu. Pidcock ve ark.
159

 

yaptığı, 47 TM hastasını içeren çalışmada, hastaların 23 (%48,9)’ünde yanma, 

karıncalanma gibi duysal şikayetler görülmüş ve 27 (%57,4)’sinde uyuşma hissi 

gözlenmiştir. Bizim çalışmamızda, 17 TM hastasının 16 (%94,1)’sının başvuru 

semptomu alt ekstremitelerde güçsüzlük iken, 1 (%5,9) hasta da ise ekstremitede ağrı 

yakınması mevcuttu. 

 GBS klinik ve elektrofizyolojik bulgulara göre demiyelinizan, AMAN ve 

AMSAN olarak 3 gurupta incelenir. AİDP en sık görülen tipidir ve GBS’nin klinik 
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formudur. Bu üç form arasında klinik bulgular ve prognoz açısından farklılıklar olduğu 

bilinmektedir.
174

 

 Kuzey Amerika ve Avrupa’da en sık görülen GBS alttipi, AİDP (%85-90)’tir. 

Aksonal tipin sıklığı, Güney Amerika ve Asya’da %30’a çıkmaktadır. Batı 

toplumlarında yapılan çalışmalarda AİDP subtipi baskın iken, Kuzey Çin’de yapılan bir 

çalışmada %65 oranında AMAN subtipi baskın olarak bulunmuştur.
175

 İncecik ve 

ark.
155

 yaptığı çalışmada, 46 hastanın %56,5’inde AİDP, %39,1’inde AMAN ve 

%4,4’ünde AMSAN subtipini bildirmişlerdir. Diğer çalışmada ise Kıhtır ve ark.
158

 

%45,5 oranda AİDP, %40,9 oranda AMAN subtipini bildirmişlerdir. 

 GBS’de, ENMG tanıyı desteklemeye, aksonal ve demiyelinizan alt tipleri ayırt 

etmeye yardımcıdır ve prognoz ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir. AİDP, GBS’nin 

prognozu en iyi olan subtipidir. AMAN tipinde erken dönemde solunumsal tutulum 

görülebilir. Prognozu AMSAN’a göre daha iyidir. AMSAN tipi ise kranial ve otonomik 

tutulumun daha sık görüldüğü formudur, prognozu, AİDP ve AMAN’a göre daha 

kötüdür.
176

 

 
2015 yılında Varkal ve ark.

163
 tarafından, İstanbul Üniversitesinde 40 hastayı 

içeren çalışmada, hastaların 21 (%52,5)’inin AİDP, 14 (%35,0)’ü AMAN ve 5 

(%12,5)’inin AMSAN olduğu belirtilmiştir. Akbayram ve ark.
154 

yaptığı, 36 GBS 

hastasını içeren çalışmada ise 25 (%69,4) hastanın AİDP, 10 (%27,8) hastanın AMAN 

ve 1 (%2,8) hastanın AMSAN olduğu tesbit edilmiş ve bu subtiplerin prognoza etkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.
 
Nagasawa ve ark.

177 
tarafından, 31 GBS 

hastasını içeren çalışmada, AİDP subtipinin daha çok solunum yolu enfeksiyonu sonrası 

geliştiği ve kranial sinir ve duysal sinir tutulumunun daha sık olmasına karşın, AMAN 

subtipinin daha çok gastroenterit sonrası geliştiği ve saf motor sinir tutlumunun daha sık 

görüldüğü belirtilmiştir Her iki subtipin prognozu iyiyken, AMAN hastalarında 

iyileşmenin daha uzun süre aldığı belirtilmiştir. Çalışmamızda, toplam 47 GBS 

vakasının, 18 (%38,3)’i AİDP, 18 (%38,3)’i AMAN ve 11 (%23,4)’i AMSAN idi ve 

subtiplerin prognoza etkisi istatistiksel olarak anlamlı olarak bulunmadı. Genelde 

aksonal gurupta, prognozun daha kötü olduğu bildirilmekle birlikte, vakalarımızda fark 

saptamadık. Bu durum hasta sayısının az olması ile ilgili olabilir. 

 GBS’li hastalarda kranial sinir tutulumları da olabilmektedir. Küçük çocuklarda 9. 

ve 10. kranial sinir tutulumu sık iken, daha büyüklerde fasiyal sinir tutulumunun sık 
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olduğu belirtilmektedir.
178 

Kranial sinir tutulumu ile prognoz arasındaki ilişki kesin 

olmamakla birlikte, bazı çalışmalarda kranial sinir tutulumu olan çocukların solunum 

kaslarının da sık olarak tutulduğu, entübasyon gerekliliğinin sık olduğu ve bu 

çocuklarda prognozun daha kötü olduğu bildirilmektedir.
178 

 GBS’li hastalarda, otonomik semptomlar görülmektedir. Taşikardi, hipotansiyon, 

sinüs aritmisi sık görülen otonomik semptomlardandır. Otonomik semptomlar, en sık 

AİDP ve AMSAN tiplerinde yaygındır ve genellikle vakalar kuadripleji ve solunum 

yetarsizliğinin olduğu vakalardır.
179 

Otonomik semptom gelişiminin, solunum desteği 

ihtiyacının artması ile bağlantılı olduğunu gösteren çalışmalar da bulunmaktadır.
180,181 

Akbayram ve ark.
154

 yaptığı çalışmada, 36 GBS hastasının, 10 (%27,8)’unda otonomik 

semptom gelişmiş ve bunların 8’inin taşikardi, 1’inin hipertansiyon ve 1’inin de idrar 

retansiyonu olduğu belirtilmiştir.
 

DiMario ve ark.
182

 yaptığı çalışmada, 26 GBS 

hastasının, 24 (%92,3)’ünde otonomik disfonksiyon tesbit edilmiştir. 4 hastada 4 farklı 

otonomik semptom görülürken, 4 hastada 3, 14 hastada 2 farklı semptom birlikte 

görülmüştür. 2 hastada tek semptom görülürken, 2 hastada otonom semptom 

görülmemiştir. En sık semptomlar, 20 hastada görülen taşikardi ve 18 hastada görülen 

bradikardi olmuş ve bu çalışmada, otonomik disfonksiyon ile hastalık şiddeti arasında 

bir korelasyon olduğu gösterilmiştir.
 
Bizim çalışmamızdaki 47 GBS hastasının, 10 

(%21,3)’unda kranial sinir tutulumu varken, 37 (%78,7)’sinde kranial sinir tutulumu 

yoktu ve otonomik semptomlar açısından değerlendirildiğinde, toplam 47 GBS 

hastasının 8 (%17,0)’inde otonomik semptom vardı. Bu hastaların 5’inde tansiyon 

değişikliği, 2’sinde idrar retansiyonu ve 1’inde tansiyon değişikliğiyle birlikte idrar 

retansiyonu vardı.
 

Bizim çalışmamızda, kranial sinir tutulumu ve otonomik 

semptomların gelişiminin, prognoza etkisi değerlendirildiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı.
 

 Toplam 17 TM hastasının ise, hiçbirinde kranial sinir tutlumu görülmedi ve TM 

hastalarının 9 (%52,9)’unda otonomik semptom mevcuttu. TM hastalarında da 

otonomik semptomların gelişiminin, prognoza etkisi değerlendirildiğinde istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. 

 GBS hastalarında, solunum yetmezliği %20-30 oranında görülür ve hastalık 

ilerleme hızı ile ilişkilidir. Solunum desteği ihtiyacı olan çocuklarda, prognozun daha 
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kötü olduğu bildirilmektedir. Ayrıca solunum yetmezliği nedeniyle mekanik ventilasyon 

ihtiyacı olan vakalarda, ölüm oranları %15-30 olarak tahmin edilmektedir.
183 

 Otonomik disfonksiyon, mekanik ventilatör gerektiren pediatrik hastalar için 

bağımsız bir risk faktörü olarak da kullanılmıştır. Bu nedenle, hastaneye başvurma 

sırasında otonomik disfonksiyon bulunan GBS’li çocuklar, solunum yetmezliği riski 

artması nedeniyle daha fazla dikkat edilmeleri gerekir.
156 

 Kalita ve ark.
184

 85’i, 15 yaş altı olan toplam 328 GBS hastasının dahil edildiği 

çalışmada, 43 hastaya ventilatör desteği gerekti. Ventilatör desteği gereken hastaların 

26’sı iyi prognoza sahipken, 17’si kötü prognoz gurubunda yer aldı. Bu iki gurup 

arasında prognoz açısından anlamlı fark saptanmadı. Fletcher ve ark.
185

 114 vakayı 

içeren çalışmasında, 60 hastanın solunum desteği ihtiyacı olduğu ve kötü prognoza 

sahip hastaların %81’inin mekanik ventilasyon desteği aldığı belirtilmiştir. Solunum 

desteği ihtiyacı, kötü prognozla ilişkilendirilmiştir. Akbayram ve ark.
154

 yaptığı 

çalışmada 36 GBS hastasının 3 (%8,3)’ü solunum desteğine ihtiyacı olmuş ve ventilatör 

desteği gereken üç hasta ani kardiyak arrest, solunum yetmezliği ve pnömoni nedeniyle 

ex olmuştur. Bizim yaptığımız çalışmada, 47 GBS hastasının 13 (%27,7)’ü solunum 

desteğine ihtiyaç duydu. Solunum desteği alan hastaların, iyileşme süreçlerinin yavaş 

olduğu gözlendi. Ayrıca solunum desteği ihtiyacının prognozu kötü yönde etkilediğini 

de saptadık. 

 GBS tedavisinde İVİG ve plazmaferezin etkili olduğu kanıtlanmıştır.
72,73 

Çocuklarda İVİG tedavisi, kolay uygulanabilirlik ve daha az komplikasyon nedeniyle 

tercih edilmektedir. İVİG, 2-5 gün içinde toplam 2gr/kg olarak uygulanır. Genellikle 3-

7 gün içerisinde klinik yanıt görülür.
186 

Plazmaferez ise 5-8 gün içinde, toplam en az 5 

değişim şeklinde önerilmektedir.
186

 

 Tedavinin, geri dönüşümsüz sinir hasarı başlamadan önce, en kısa zamanda 

başlatılmasının prognozu olumlu yönde etkilediği gösterilmiştir.
 
Plazmaferez ile İVİG 

tedavi kombinasyonu, tek başına plazmaferezden veya tek başına İVİG’den anlamlı 

derecede daha iyi değildir.
78 

 Meche ve ark.
187

 tarafından yapılan 147 GBS hastasını içeren çalışmada, hastalar 

randomize seçilmiş 74’üne İVİG, 73’üne plazmaferez tedavisi uygulanmış ve prognoza 

etki açısından tedaviler arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Yine Meche ve ark.
187

 

tarafından randomize yapılan çalışmada, 130 hastaya İVİG, 121 hastaya plazmaferez 
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tedavisi, 128 hastaya ise İVİG+plazmaferez tedavisi uygulanmıştır. Prognoza etkileri 

açısından değerlendirildiğinde, tedaviler arasında anlamlı fark olmadığı belirtilmiştir. 

Bril ve ark.
188

 yaptığı 50 olguyu içeren çalışmada, 24 hastaya plazmaferez, 26 hastaya 

İVİG tedavisi uygulanmıştır. Bu çalışmada da tedavi şeklinin, prognoz üzerine anlamlı 

etkisinin saptanmadığı belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda ise, toplam 47 GBS 

hastasının, 25 (%53,2)’ine sadece İVİG tedavisi verilirken, 22 (%46,8) hastaya 

İVİG+plazmaferez tedavisi uygulandı. Hastaların taburculuğundan iki ay sonraki 

kontrollerinde, İVİG tedavisi verilen 25 hastanın, 22’si iyi prognozu gösteren G1’de yer 

alırken, İVİG+plazmaferez uygulanan 22 hastanın sadece 8’i G1’de yer aldı. 

İVİG+plazmaferez uygulanan hastaların çoğunluğu G2’de yer almaktaydı. Tedavi 

şeklinin prognoza etkisi değerlendirildiğinde, sadece İVİG tedavisi alan hastaların, 

İVİG+pazmaferez uygulanan hastalara göre, daha iyi prognozu olduğu bulundu. 

 TM’in, standart ampirik tedavisi yüksek doz kortikosteriode dayanır. Çoklu 

çalışmalar, TM’i de içeren MSS inflamatuar hastalıklarda kortikosteroidlerin yeterli ve 

güvenli olduğunu göstermiştir. Retrospektif bir çalışma, steroid tedavisi alan TM’li 

hastaların, steroid almayan hastalarla karşılaştırıldığında, kortikosteroidlerle tedavi 

edilen hastalarda, daha iyi kısa ve uzun vadeli sonuçlar alındığını göstermiştir.
139 

 Pidcock ve ark.
159 

yaptığı çalışmada, 18 yaş altı toplam 47 hasta 

değerlendirilmiştir. 32 (%70) olguda intravenöz steroid, 15 (%33) hastada İVİG, 13 

(%28) hastada oral steroid ve 7 (%15) hastada plazmaferez tedavisi uygulanmış. Daha 

önceki çalışmaların aksine, oral steroidlerle yapılan tedavinin, hareketlilik artışında 

daha iyi sonuçlar ile ilişkili olduğunu belirtilmiş ve tedaviye başlama süresinin kısa 

olması iyi prognoz ile ilişkilendirilmiştir. Benzer şekilde Suthar ve ark.
160 

tarafından 

yapılan çalışmada, ciddi kas güçsüzlüğü, mekanik ventilasyon gereksinimi, sipinal şok 

varlığı ve tanı ile tedaviye başlama arasındaki gecikme kötü prognoz ile 

ilişkilendirilmiştir. Bizim çalışmamızda, 17 TM hastasının 12 (%70,6)’sına 

kortikosteroid, 5 (%29,4)’ine kortikosteroid+plazmaferez+İVİG tedavisi uygulandı. Bu 

tedavi seçeneklerinin prognoza etkisi açısından aralarında anlamlı fark saptanmadı. 

 Çocukluk çağında görülen GBS’de, prognoz erişkinlere göre daha iyi olmaktadır. 

Prognozu etkileyen faktörler halen tam olarak bilinmemektedir. Çeşitli çalışmalarda 

hem klinik hemde elektrofizyolojik etkenler üzerinde durulmaktadır. Biz çalışmamızda 

yaş, cinsiyet, önceden enfeksiyon varlığı, kranial sinir tutulumu, otonomik semptom 
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varlığını etkisiz bulurken, solunum desteği gereksinimi ve tedavi şeklinin prognozu 

etkilediğini saptadık. Solunum desteği gereksinimi olan ve İVİG+plazmaferez 

tedavisinin birlikte uygulandığı vakalarda prognozun daha kötü olduğunu belirledik. 

 Hastanede kalış süresini etkileyen faktörler değerlendirildiğinde, Varkal ve ark.
163

 

yaptığı 40 GBS hastasını içeren çalışmada, öncesinde ÜSYE öyküsü olan hastaların 

hastanede kalış süresi 13,4±6,9 gün, öncesinde gastroenterit olan hastaların hastanede 

kalış süresi 16,1±11 gün ve enfeksiyon öyküsü olmayan hastaların hastanede kalış 

süresi 18±23,4 gün olarak tesbit edilmiştir. Öncesinde geçirilen enfeksiyonun hastanede 

kalış süresine etkisi anlamlı bulunmamıştır. 

 Bizim çalışmamızda, GBS hastalarında, öncesinde enfeksiyon öyküsü olan 

hastaların, yoğun bakımda kalış süreleri 12,56±17,89 gün ve hastanede toplam kalış 

süreleri 22,44±25,85 gün olarak saptandı. Öncesinde enfeksiyon öyküsü olmayan 

hastaların, yoğun bakımda kalış süreleri 5,20±8,08 gün iken, toplam hastanede kalış 

süreleri 15,10±13,66 gün olarak bulundu. Öncesinde geçirilen enfeksiyonun, yoğun 

bakımda ve hastanede toplam kalış süresine etkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. 

 TM hastalarında ise, öncesinde enfeksiyon öyküsü olan hastaların yoğun bakımda 

kalış süreleri 3,92±5,91 gün ve toplam hastanede kalış süresi 15,08±5,33 olarak 

saptandı. Öncesinde enfeksiyon öyküsü olmayan hastaların, yoğun bakımda kalış 

süreleri 5,80±9,23 gün ve toplam hastanede kalış süreleri 23,60±20,86 gün olarak 

saptandı. TM hastalarında da öncesinde geçirilen enfeksiyonun, yoğun bakımda ve 

hastanede toplam kalış süresine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 Yaş gurubuna göre hastanede kalış süresi değerlendirildiğinde, 2017 yılında 

Swaroop ve ark.
189

 tarafından yapılan 2-12 yaş arası toplam 18 GBS hastasının 

değerlendirildiği çalışmada, 9-12 yaş arasındaki hastaların, hastanede kalış süresinin 

diğer yaş guruplarına göre belirgin olarak uzun olduğu belirtilmiştir. Bizim yaptığımız 

çalışmada ise, <10 yaş olan hastaların, yoğun bakımda kalış süresi 5,0±16,39 gün iken, 

toplam hastanede kalış süresi 14,0±24,5 gün olarak bulundu. ≥10 yaş olan hastalarda 

ise, yoğun bakımda kalış süresi 2,0±10,0 gün iken, toplam hastanede kalış süresi 

7,0±7,31 gün idi. İstatistiksel olarak değerlendirildiğinde, 10 yaş altı ve 10 yaş üzeri 

hastaların yoğun bakımda kalış süreleri arasında anlamlı fark yokken, toplam hastanede 

kalış süresi, 10 yaş altı çocuklarda daha uzun olarak bulundu. 
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 TM hastaları yaş gurubuna göre değerlendirildiğinde, <10 yaş olan hastaların, 

yoğun bakımda kalış süresi 3,0±6,5 gün iken, toplam hastanede kalış süresi 15,0±14,15 

gün olarak bulundu. ≥10 yaş olan hastalarda ise, yoğun bakımda kalış süresi, 1,5±7,91 

gün ve toplam hastanede kalış süresi, 13,5±7,39 gün olarak saptandı. 10 yaş altı ve 10 

yaş üzeri hastaların, yoğun bakımda ve hastanede toplam kalış süreleri arasında anlamlı 

fark bulunmadı. 

 Bhargava
190

 ve ark. 2014 yılında yaptığı 61 erişkin GBS hastasının 

değerlendirildiği çalışmada, kranial sinir tutulumu olan 38 hastadan, 15 günden uzun 

hastanede kalış süresi olanların oranı %73,6 iken, kranial sinir tutulumu olmayan 23 

hastadan, 15 günden fazla hastanede kalış süresi olanların oranı %56,5 olarak 

belirtilmiştir. Kranial sinir tutulumunun, hastanede kalış süresi üzerine etkisi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır. Çalışmamızda, kranial sinir tutulumu olan hastaların, 

yoğun bakımda kalış süresi 11,0±13,75 gün ve hastanede toplam kalış süresi 

25,40±22,67 gün olarak bulundu. Kranial sinir tutulumu olmayan hastaların ise, yoğun 

bakımda kalış süresi 9,0±15,32 gün iken, hastanede toplam kalış süresi 17,68±21,37 gün 

olarak saptandı ve kranial sinir tutulumunun, yoğun bakımda ve hastanede toplam kalış 

süresine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. TM hastalarında kranial sinir 

tutulumu görülmedi.  

 Otonomik semptom gelişiminin, hastanede kalış süresi üzerine etkisi 

değerlendirildiğinde, DiMario ve ark.
182 

yaptığı, 26 GBS hastasını içeren çalışmada, 

hastaların 18’inde tansiyon anormalliği gözlenirken, 8 hastanın tansiyonları normal 

sınırlarda seyretmiştir. Tansiyon değişikliği gözlenen hastaların hastanede kalış süresi 

19,00±21,97 gün iken, normotansif olan hastaların hastanede kalış süresi 8,25±6,69 gün 

olarak tesbit edilmiş ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Ayrıca taşikardi 

gelişen 20 hastanın, hastanede kalış süresi 18,55±21,05 gün iken, taşikardi gelişmeyen 6 

hastanın, hastanede kalış süresi 6,17±2,41 gün olarak bulunmuş ve istatistiksel olarak 

anlamlı fark tesbit edilmemiştir. Cooper ve ark.
191

 30 vakayı içeren çalışmasında 20 

hastada tansiyon değişiklikleri gözlenirken, 10 hastanın tansiyon takipleri normal 

sınırlarda seyretmiş. Tansiyon değişiklikleri olan gurubun hastanede kalış süresi 

35,6±31,7 gün iken normotansif seyreden gurubun hastanede kalış süresi 11,0±10,3 gün 

olarak tesbit edilmiş. Tansiyon değişikliği olan hastaların hastanede kalış süresinin 

arttığı belirtilmiştir. Çalışmamızda, otonomik semptom gelişen GBS hastaların, yoğun 
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bakımda kalış süresi 23,75±21,23 gün iken, toplam hastanede kalış süresi 33,38±35,52 

gün olarak bulundu. Otonomik semptom gelişmeyen hastaların ise yoğun bakımda kalış 

süresi 6,49±11,53 gün ve toplam hastanede kalış süresi 16,44±16,86 olarak saptandı. 

Otonomik semptom gelişiminin, hastanede toplam kalış süresine etkisi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmazken, yoğun bakımda kalış süresini arttırdığı görüldü.  

 TM hastaları değerlendirildiğinde, otonomik semptom gelişmeyen hastaların 

yoğun bakımda kalış süresi 0,87±1,35 gün, hastanede toplam kalış süresi 12,50±2,97 

gün iken, otonomik semptom gelişen hastaların yoğun bakımda kalış süresi 5,71±7,36 

gün, hastanede toplam kalış süresi 22,43±17,53 gün olarak saptandı. TM hastalarında da 

otonomik semptom gelişiminin yoğun bakım ve hastanede kalış süresine etkisi 

saptanmadı. 

 Solunum desteği gereksiniminin hastanede kalış süresine etkisi 

değerlendirildiğinde, Wu ve ark.
156

 541 erişkin GBS hastasını içeren çalışmasında, 80 

(%14,8) hastanın solunum desteği aldığı, 461 (%85,2) hastanın ise solunum desteğine 

ihtiyacı olmadığı belirtilmiştir. Solunum desteğine ihtiyacı olmayan hastaların, 

hastanede toplam kaldığı gün sayısı 14.6±6.3 gün iken, solunum desteğine ihtiyacı olan 

hastaların, toplam hastanede kalıdığı gün sayısı 38.7±28.3 gün olarak saptanmıştır. 

Solunum desteği ihtiyacının, hastanede kalış süresine etkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda, GBS hastalarında solunum desteği ihtiyacı olmayan 

gurubun, yoğun bakımda kalış süresi 2,85±3,07 gün iken, toplam hastanede kalış süresi 

11,15±5,72 gün idi. Solunum desteği ihtiyacı olan hastaların, yoğun bakımda kalış 

süresi 26,62±19,50 gün ve toplam hastanede kalış süresi 40,69±31,96 gün olarak tesbit 

edildi. Çalışmamızda da solunum desteği ihtiyacının, hastande kalış süresine etkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Solunum desteği gereksiniminin, yoğun bakımda ve 

hastanede kalış süresini arttırdığı görüldü. 

 TM hastaları için değerlendirildiğinde, solunum desteği ihtiyacı olmayan 

hastaların yoğun bakımda kalış süresi 2,27±2,88 gün, hastanede toplam kalış süresi 

14,47±5,47 gün iken, solunum desteği ihtiyacı olan hastaların yoğun bakımda kalış 

süresi 21,0±1,41 gün, hastanede toplam kalış süresi 41,0±25,4 gün olarak saptandı. TM 

hastalarında solunum desteği ihtiyacının, yoğun bakımda ve hastanede toplam kalış 

süresini arttırdığı saptandı. 



51 

 Tedavi şekline göre, hastanede kalış süresi değerlendirildiğinde, 2011 yılında El-

Bayoumi ve ark.
192

 tarafından, mekanik ventilatör desteği ihtiyacı olan 41 GBS 

hastasında prospektif randomize yapılan çalışmada, İVİG ve plazmaferez tedavileri 

karşılaştırılmıştır. 20 hastaya İVİG tedavisi ve 21 hastaya da plazmaferez tedavisi 

uygulanmıştır. Plazmaferez tedavisi yapılan hastalarda, istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan, daha az yoğunbakımda kalış ve daha az mekanik ventilatörde kalış süreleri 

saptanmıştır. Benzer şekilde, 2016 yılında Saad ve ark.
193

 tarafından yapılan ve 62 

hastanın değerlendirildiği çalışmada, 30 hastaya İVİG, 32 hastaya da plazmaferez 

tedavisi uygulanmıştır. İVİG tedavisi alan hastaların, hastanede kalış süresi 29,4±14,7 

gün olarak bulunurken, plazmaferez tedavisi uygulanan hastaların, hastanede kaldığı 

gün sayısı 15,7±8 gün bulunmuş. Plazmaferez tedavisi uygulanan hastaların, hastanede 

kalış süresinin istatistiksel anlamlı olarak daha az olduğu belirtilmiştir.  

 Yukarıdaki çalışmaların aksine, Sudulagunta ve ark.
194

 tarafından yapılan ve 187 

hastanın, 15 yaş altı olduğu toplam 1161 hastanın değerlendirildiği çalışmada, İVİG 

tedavisi uygulanan hastaların hastanede kalış süresi, plazmaferez tedavisi uygulananlara 

göre daha düşük bulunmuş olsa da istatistiksel olarak iki grup arasında anlamlı fark 

saptanamamıştır. Çalışmamızda, İVİG tedavisi uygulanan GBS hastalarının, yoğun 

bakımda kalış süresi 1,76±2,29 gün iken, hastanede toplam kaldığı süre 9,20±4,40 gün 

olarak bulundu. İVİG ve plazmaferez tedavilerinin birlikte uygulandığı hastalarda ise, 

yoğun bakımda kalış süresi 18,14±18,15 gün ve toplam hastanede kalış süresi 

30,82±27,26 gün olarak bulundu. Tedavi seçeneklerinin, yoğun bakımda ve hastanede 

toplam kaldığı gün sayısına etkisi değerlendirildiğinde istatisiksel olarak anlamlı fark 

bulundu. Çalışmamızda, Sudulagunta ve ark.
194

 çalışmlarına benzer olarak sadece İVİG 

tedavisi uygulanan hastaların, yoğun bakımda ve hastanede kaldıkları toplam gün 

sayıları, İVİG+plazmaferez uygulanan hastalara göre belirgin olarak daha az olduğu 

görüldü. 

 TM hastalarının tedavi şekline göre hastanede kalış süreleri değerlendirildiğinde, 

sadece KS tedavisi verilen gurubun yoğun bakımda kalış süresi 3,87±2,21 gün iken 

hastanede toplam kalış süresi 15,83±7.43 gün olarak bulundu. KS+Plazmaferez+İVİG 

tedavisi alan hastaların ise, yoğun bakımda kalış süresi 6,80±7,85 gün ve toplam 

hastanede kalış süresi 20,60±5,68 gün olarak bulundu. TM hastalarının tedavi 
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seçeneklerinin, yoğun bakımda ve hastanede toplam kaldığı gün sayısına etkisi 

değerlendirildiğinde, istatisiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

 Sonuç olarak GBS hastalarında, cinsiyet, yaş, öncesinde enfeksiyon varlığı, 

mevsim, kranial sinir tutulumu ve otonomik semptom varlığının prognozu etkilemediği, 

ancak solunum desteği gereksinimi ve tedavi şeklinin prognozu etkilediği görüldü. 

GBS’li hastalarda, yoğun bakım ve hastanede kalış süresini etkileyen faktörler 

incelendiğinde, yaşın küçük olması (<10 yaş), solunum desteği ihtiyacının olması ve 

İVİG+plazmaferez tedavisinin yoğun bakım ve hastanede yatış süresini uzattığını 

saptadık. 

 TM hastalarında, cinsiyet, yaş, öncesinde enfeksiyon varlığı, mevsim, kranial sinir 

tutulumu, otonomik semptom varlığı, solunum desteği gereksinimi ve tedavi şeklinin 

prognozu etkilemediğini saptadık. TM’li hastalarda yoğun bakım ve hastanede kalış 

süresini etkileyen faktörler incelendiğinde, yaşın 10’dan küçük olmasının ve solunum 

desteği ihtiyacının olmasının hastanede kalış süresini uzattığını belirledik. Literatürde 

TM’li hastaların yoğun bakım ve hastanede kalış sürelerini etkileyen faktörleri 

inceleyen çalışmaya rastlamadık. 
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6. SONUÇLAR 

1. Bu çalışmada 2006-2016 yılları arasında Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları servisleri’nde yatırılarak takip ve tedavi edilen 

AFP tanılı toplam 64 hasta değerlendirildi. 

2. Çalışma gurubundaki hastaların yaşları, 2 ile 17 arasında değişmekteydi ve 

yaş ortalaması 8,28±4,41 yıl idi. 

3. Çalışma gurubundaki hastaların, 38’i erkek (%59,4), 26’sı kız (%40,6) ve 

kız:erkek oranı, 1;1,46 idi. 

4. Çalışma gurubundaki toplam 64 hastanın, 47’si GBS (%73,4) ve 17’si TM 

(%26,6) hastası idi. 

5. 47 GBS hastasının, 29’u erkek (%61,7), 18’i kız (%38,3) ve yaş ortalaması 

7,94±4,49 yıl olup, olup K/E oranı 1/1,6 idi. 

6. 17 TM hastasının, 9’u erkek (%52,9),  8’i kız (%47,1)’dı ve yaş ortalaması 

9,24±4,16 yıl olup, olup E/K oranı 1,13/1 idi. 

7. 47 GBS hastasının, 27 (%57,4)’sinde öncesinde bir enfeksiyon öyküsü 

mevcuttu. Bunların 14 (%51,9)’ünde ÜSYE tanımlanırken, 12 (%44,5)’sinde 

gastrointestinal enfeksiyon vardı. 

8. 17 TM hastasının, 12 (%70,6)’sinin öncesinde geçirilmiş enfeksiyon öyküsü 

saptandı. Bunların 7 (%58,3)’sinde ÜSYE ve 5 (%41,7)’inde gastrointestinal 

sistem enfeksiyonu öyküsü vardı. 

9. GBS vakalarının, 14 (%29,8)’ü ilkbahar, 9 (%19,1)’u yaz, 5 (%10,6)’i 

sonbahar ve 19 (%40,4)’u kış aylarında görüldü. 

10. TM vakaları ilkbahar 4 (%23,5), yaz 7 (%41,2), sonbahar 4 (%23,5) ve kış 2 

(%11,8) olarak dağılmıştı. 

11. 47 GBS hastasının, 44 (%93,6)’ü ekstremite güçsüzlüğü şikayetiyle 

başvururken 3 (%6,4)’ünde ilk semptom ayaklarda uyuşma idi. 

12. 17 TM hastasının, 16 (%94,1)’sının başvuru semptomu ekstremitelerde 

güçsüzlük, 1 (%5,9)’inin ekstremite ağrısı idi. 

13. 47 GBS vakasının 18 (%38,3)’i AİDP, 18 (%38,3)’i AMAN ve 11 (%23,4)’i 

AMSAN idi. 
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14. GBS hastalarının 10 (%21,3)’unda kranial sinir tutulumu varken, 37 

(%78,7)’sinde kranial sinir tutulumu yoktu. 

15. GBS hastalarının, 8 (%17,0)’inde otonom semptom vardı. Bu hastaların, 

5’inde tansiyon değişikliği, 2’sinde idrar retansiyonu ve 1’inde tansiyon 

değişikliğiyle birlikte idrar retansiyonu vardı. 

16. TM hastasının, hiçbirinde kranial sinir tutlumu görülmedi ve TM hastalarının 

9 (%52,9)’unda otonomik semptom vardı. 

17. GBS hastalarının, 13 (%27,7)’ü solunum desteğine ihtiyaç duydu. Solunum 

desteği alan hastaların, iyileşme süreçlerinin yavaş olduğu gözlendi. Solunum 

desteği ihtiyacı olan hastaların prognozunun daha kötü olduğu görüldü. 

18. TM hastalarının, 2(%11,77)’sinin solunum desteği ihtiyacı oldu. Prognoza 

etkisi açısından aralarında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

19. GBS hastalalarının, 25 (%53,2)’ine İVİG, 22 (%46,8)’sine İVİG+plazmaferez 

tedavisi uygulandı. İVİG tedavisi verilen hastaların, İVİG+pazmaferez 

uygulanan hastalara göre prognozunun daha iyi olduğu görüldü (p<0.05). 

20. TM hastalarının 12 (%35,3)’sina kortikosteroid ve 5 (%29,4)’ine 

Kortikosteroid+plazmaferez+İVİG tedavisi uygulandı. Prognoza etkisi 

açısından aralarında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

21. GBS hastalarında, öncesinde geçirilen enfeksiyonun, yoğun bakımda ve 

hastanede toplam kalış süresine etkisi, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

22. TM hastalarında, öncesinde geçirilen enfeksiyonun, yoğun bakımda ve 

hastanede toplam kalış süresine etkisi, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

23. 10 yaş altı ve 10 yaş üzeri GBS hastalarının yoğun bakımda kalış süreleri 

arasında anlamlı fark yokken, toplam hastanede kalış süresi 10 yaş altı 

çocuklarda daha uzun olarak bulundu (p<0.01). 

24. 10 yaş altı ve 10 yaş üzeri TM hastalarının yoğun bakımda ve hastanede 

toplam kalış süreleri arasında anlamlı fark yoktu. 

25. Kranial sinir tutulumunun, GBS hastalarında yoğun bakımda ve hastanede 

toplam kalış süresine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

26. TM hastalarında kranial sinir tutulumu görülmedi. 
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27. Otonomik semptom gelişimi, GBS hastalarında, hastanede toplam kalış 

süresine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken, yoğun bakımda kalış 

süresini arttırdığı görüldü (p<0.01). 

28. Otonomik semptom gelişiminin, TM hastalarında, yoğun bakımda ve 

hastanede toplam kalış süresine etkisi olmadığı görüldü. 

29. GBS hastalarında, solunum desteği gereksiniminin, yoğun bakımda ve 

hastanede kalış süresini arttırdığı görüldü (p<0.05). 

30. TM hastalarında, solunum desteği gereksiniminin, yoğun bakımda ve 

hastanede kalış süresini arttırdığı görüldü (p<0.05). 

31. Sadece İVİG tedavisi uygulanan GBS hastalarının, yoğun bakımda ve 

hastanede kaldıkları toplam gün sayıları, İVİG+plazmaferez uygulanan 

hastalara göre belirgin olarak daha azdı (p<0.01). 

32. Sadece İVİG tedavisi uygulanan TM hastalarının, KS+Plazmaferez+İVİG 

tedavisi uygulanan hastalarla, yoğun bakımda ve hastanede kaldıkları toplam 

gün sayıları arasında fark yoktu. 
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8. EKLER 

 8.1. Ek 1. Etik Kurul Raporu 
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 8.2. Ek 2. Akut Flask Paralizili Hastalarda Retrospektif Değerlendirme 

Formu 

 

AKUT FLASK PARALİZİLİ HASTALARIMIZIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Ad-soyad:       Dosya no:   

          

Yaş/cinsiyet: 

 

Öncesinde infeksiyon varlığı:       Var     Yok 

 

Enfeksiyon tipi:     ÜSYE        Gastroenterit    Aşı        Diğerleri  Yok  

 

Mevsim dağlımı: Yaz  Kış  Sonbahar  İlkbahar 

 

Flask paralizi tipi:  GBS   TM   Diğerleri 

 

 

GUİLLAİN BARRE SENDROMLU HASTALARI İÇİN 

 
Başvuru semptomları: Bel ve ekstremite ağrısı    Ekstremite güçsüzlüğü     Ayaklarda uyuşma 

 

 

GBS tipi:   AİDP                 AMAN                                AMSAN 

 

FM: 

 

 

Kraniyal sinir tutulumu:   Var    Yok 

 

Tutulan kraniyal sinirler: 

 

Otonomik semptomlar:     Tansiyon değişikliği          Aritmi İdrar retansiyonu 

 

              
Gelişte ki güç kaybı:   Minör bulguları olan (1)    Desteksiz yürüyen (2)      Destekli yürüyen (3)   

(Hughes puanlaması)    

                                     Yatağa bağımlı (4)     Solunum desteğine ihtiyacı olan (5)     Ölüm (6) 

 

Güç kaybı şekli:   Simetrik     Asimetrik 

 

Güç kaybı bölgesi:       Sadece alt ekstremiteler      Hem alt hem üst ekstremiteler 

 

Solunum cihazı gereksinimi:  Var     Yok 

 

EMG:   Demyelinizan   Aksonal   Mikst   Normal 
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MRG:  Serebral: 

 

   Spinal: 

 

Etyoloji: Viral seroloji: 

 

 

BOS bulguları:           Alb:     Hücre: 

 

 

Tedavi:  İVİG  Plazmaferez + İVİG  KS  Tedavisiz 

 

Yoğun bakımda kalış süresi: 

 

Hastanede kalış süresi: 

 

Tabuculuk anındaki prognoz:      Minör bulguları olan (1)              Desteksiz yürüyen (2)  

                                                     

                                                     Destekli yürüyen (3)            Yatağa bağımlı (4)     

                                                 

                                                     Solunum desteğine ihtiyacı olan (5)      Ölüm (6) 

 

Taburculuktan sonraki kontollerdeki prognoz: 

 

                       Minör bulguları olan (1)                       Desteksiz yürüyen (2)  

                     

                       Destekli yürüyen (3)                             Yatağa bağımlı (4)     

                  

                       Solunum desteğine ihtiyacı olan (5)      Ölüm (6) 

 

3. ay    6. ay    9. ay   12.ay  

 

 

TRANSVERS MYELİT’Lİ HASTALAR İÇİN 

 

 
Başvuru semptomları: Bel ve ekstremite ağrısı  Ekstremitegüçsüzlüğü   Ayaklarda uyuşma 

 

                              İdrar retansiyonu (glob)         İdrar ve gaita inkontinansı 

 

FM: 

 

 

 

Göz bulgusu:   Var     Yok 

 

Güç kaybı şekli:   Simetrik     Asimetrik 
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Güç kaybı bölgesi:       Sadece alt ekstremiteler         Hem alt hem üst ekstremiteler 

 

Kraniyal sinir tutulumu:   Var    Yok 

 

Tutulan kraniyal sinirler: 

 

Otonomik semptomlar:        Tansiyon değişikliği      Aritmi İdrar retansiyonu 

 

Solunum cihazı gereksinimi:  Var     Yok 

 
Gelişte ki güç kaybı: Minör bulguları olan (1)    Desteksiz yürüyen (2)     Destekli yürüyen (3)   

(Hughes puanlaması)    

                               Yatağa bağımlı (4)   Solunum desteğine ihtiyacı olan (5)    Ölüm (6) 

           

MRG:  Serebral: 

 

   Spinal: 

 

Etyoloji: Viral seroloji 

 

BOS bulguları:           Alb:     Hücre: 

 

Lab sonuçları:    NMO            RF          ANA        Anti-DNA          

 

 

Tedavi:                 İVİG        Plazmaferez + İVİG        KS+Plazmaferez + İVİG  

 

     KS                                                 Tedavisiz 

 

Yoğun bakımda kalış süresi: 

 

Hastanede kalış süresi: 

 

Tabuculuk anındaki prognoz:        Minör bulguları olan (1)        Desteksiz yürüyen (2)  

                      

                                                       Destekli yürüyen (3)                  Yatağa bağımlı (4)     

                     

                                                       Solunum desteğine ihtiyacı olan (5)      Ölüm (6) 

 

Taburculuktan sonraki kontollerdeki prognoz: 

 

                       Minör bulguları olan (1)                       Desteksiz yürüyen (2)  

                      

                       Destekli yürüyen (3)                             Yatağa bağımlı (4)     

                     

                       Solunum desteğine ihtiyacı olan (5)      Ölüm (6) 

 

3. ay    6. ay    9. ay   12.ay  
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