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OZET

Cocuk Servislerinde Yatan Akut Flask Paralizili Tamisiyla Takip ve Tedavi Edilen
Hastalarin Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi

Amac: Bu retrospektif ¢alismada, Akut flask paralizi tanisiyla takip ve tedavi
edilen hastalarin klinik ve radyolojik bulgularin, komplikasyonlarin, tedavi sekillerinin
ve prognozu etkileyen faktorlerin tanimlanmasi amaglanmastir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklart servislerinde 2006 - 2016 yillar1 arasinda akut flask paralizi
tanistyla takip ve tedavi edilen toplam 64 hasta degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 64 hastanin 47 (%73,4)’si Guillain-Barre sendromu, 17
(%26,6)’si Transvers miyelit tanis1 almisti. Caligma gurubundaki hastalarin, 38’1 erkek
(9%59,4), 26’s1 kiz (%40,6) ve K/E:1/1,46 olarak bulundu. Yas ortalamasi 8,28 + 4,41
yil idi. Guillain-Barre sendromlu ve Transvers miyelitli hastalar ayr1 ayri incelendi.
Guillain-Barre sendromlu hastalarin 29 (%61,7)’u erkek, 18 (%38,3)’i kiz ve yas
ortalamasi 7,94+4,49 yil idi. Transvers miyelit hastalarinin, 9 (%52,9)’u erkek, 8
(%47,1)’1 kiz ve yas ortalamalar1 9,24+4,16 yil idi. Taburculuktan iki ay sonraki
muayenelerinde hastalarin 41(%64)’i tamamen diizelmisti veya minor semptomlari
vardi. Guillain-Barre sendromu ve Transvers miyelit hastalarinda solunum destegi
gereksinimi ve Guillain-Barre sendromu hastalarinda sadece immunglobulin tedavisinin
prognoza etkisi anlamli bulunmasina ragmen cinsiyet, onceside gegirilen enfeksiyon
varligi, enfeksiyonun tipi, kranial sinir tutulumu, otonom semptom varlig1 ve Guillain-
Barre sendromlu hastalarinda subtip, prognozda etkisiz faktorlerdi. Guillain-Barre
sendromlu hastalarinin, yogun bakimda kalig siiresi 9,43+14,88 giin ve hastanede
toplam kalig siiresi 19,32+21,64 iken, Transvers miyelit hastalarnin yogun bakimda
kalis stiresi 4,47+6,79 giin ve hastanede toplam kalis siiresi 17,59+12,01 giin idi.
Otonomik semptom gelisimi Guillain-Barre sendromu hastalarinda, hastanede kalis
stiresini arttirirken, solunum destegi gereksinimi hem Guillain-Barre sendromu hemde
Transvers miyelit hastalarinda, yogun bakimda ve hastanede toplam kalig siiresini
arttirdigr  gorildi. Guillain-Barre sendromu hastalarinda sadecce immunglobulin
tedavisi alanlarda hastanede ve yogun bakimda kalis siiresinin daha az oldugu goriildii
(p<0.01).

Sonug¢: Guillain-Barre sendromu ve Transvers miyelit hastalarinda solunum
destegi gereksinimi kotii prognostik faktorken, Guillain-Barre sendromu hastalarinda
sadece immunglobulin tedavisi iyi prognoz ile iliskili olabilir. Ayn1 zamanda otonomik
semptom gelisiminin ve solunum destegi gerksiniminin hastanede kalis siiresini
arttirdigi soylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Akut flask paralizi, Guillain-¢Barre Sendromu, Prognoz,
Transvers Miyelit, Tedavi



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 Cukurova 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
8.2844.41 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
19.324+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. GIRIS ve AMAC

Akut flask paralizi (AFP) solunum ve yutkunma kaslarimi da etkileyebilen hizli
baslangi¢li, giigsiizliikle karakterize bir sendromdur. Progresif olarak ilerleyerek birkag
giin ile bir hafta arasinda en ciddi seviyeye ulasir. Nonpolio AFP’nin 15 yas alti
cocuklarda goriilme sikligi 1 / 100.000°dir.

AFP’li hastalarin en sik goriilen klinik bulgusu simetrik veya asimetrik
gorllebilen ekstremite giicsiizliigiidlir. Duyu kaybi, uyusma, kas agrisi, aritmi ve idrar
retansiyonu gibi otonomik semptomlar, yutma giigliigii, solunum gii¢ligii ve yiirlime
bozukluklar1 goriilen diger klinik bulgularidir.

AFP’nin en sik goriilen nedenleri Guillain Barre Sendromu (GBS) ve Transvers
Miyelit (TM)’tir. Periyodik paraliziler, viral enfeksiyonlar, demiyelinizan hastaliklar,
toksinler ve spinal kord basisina neden olan tiimorler, travma ve hematom diger
nedenleri arasinda yer alir.

AFP’nin en sik nedeni akut inflamatuar demiyelinizan polindropati olan GBS dir.
Diinya genelinde goriilme sikhigi 0,6-2,4/100.000°dir.>® Simetrik ilerleyici kas
gligsiizligii karakteristik klinik bulgusudur. Tani klinik, laboratuvar ve norofizyolojik
bulgularla konur. Tedavisinde plazmaferez ve intravendz immiinoglobiilinler (IVIG)
kullanilir.

AFP’nin sik goriilen diger nedeni olan TM, spinal kordun immiin sistem aracili
inflamasyonuna bagli gelisen motor, duysal ve otonomik disfonksiyon ile
karakterizedir. Goriilme sikligi 1-8/1.000.000°dur. Bacaklarda agri, parestezi ilk gelisen
bulgulardir, bunu hizla gelisen gii¢stizliik izler. Seviye veren duyu kayb1 vardir ve idrar
retansiyonu sik gelisir. TM tanist bir dislama tanisidir ve acil spinal goriintiileme
gerekir. Tedavide yiiksek doz kortikosteroid kullanilir, pazmaferezin de etkili oldugu
gosterilmistir.

AFP’nin ¢ok ¢esiti sebepleri bulunmakla beraber, biz GBS ve TM tanisi konulan
hastalar1 bu ¢aligmaya dahil ettik. GBS ve TM ile ilgli prognozu etkileyen faktorler
tizerine pek c¢ok caligma vardir. Ancak ¢ocuklar1 kapsayan calisma sayisi ¢ok azdir. Bu
calismada 2006-2016 yillar1 arasinda tani alan vakalarimizin klinik, elektrofizyolojik ve
radyolojik bulgularini, bunlarin prognoza olan etkilerini saptamay1 ve bunu literatiirle

karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Flask Paralizi Tanim

Akut flask paralizi ani baslangigli, progresif olarak ilerleyerek birkac giin ile bir
hafta arasinda en ciddi seviyeye ulasan, solunum ve yutkunma kaslarin1 da etkileyebilen
giicstizliikle karakterize sendromdur. Hastaligin erken teshis ve ydnetiminin prognoz
tizerinde 6nemli etkisi vardir. Nonpolio AFP’nin 15 yas alti ¢ocuklarda goriilme sikligi
1/100.000°dir.

Flask terimi, kas tonusu kaybi veya santral sinir sisteminin motor yol
bozuklugunun diger bulgular1 olan hiperrefleksi, klonus, ekstensor plantar cevap
olusmastyla tammlanir.* Paralizi terimi, korteks ile kas lifleri arasindaki motor yolun
hasarlanmasina bagli olarak gelisen kaslarin istemli kontraksiyon kaybi olarak
acgiklanr.t

Infeksiyoz, noninfeksiyoz, toksik, travmatik ve immiinolojik bircok nedeni
bulunan AFP’nin polio eredikasyon programi sonrasi g¢ocuklarda en sik nedeni
genellikle tanimlanmamuis bir enfeksiyonla tetiklenen Landry paralizisi olarak da bilinen
GBS’dir.” Diger sik goriilen nedenleri TM ve travmatik nérittir. AFP nedenleri Tablo

1’de tanimlanmustir.

2.2. Guillain-Barre Sendromu

GBS, Landry-Guillain-Barre-Strohl sendromu da olarak bilinen akut inflamatuar
demiyelinizan polindropati (AIDP)’dir. Diinya genelinde goriilme sikligi 0,6-
2,4/100000°dir.*® Erkeklerde goriilme sikhigi, kadinlara gore 1,5 kat daha fazladir.®
Sendromun demiyelinizan ve aksonal formlar: farkli cografi bolgelerde, farkli oranlarda
goriiliir ve Miller Fisher sendromu (MFS) gibi klinik varyantlar kolayca tanmlanabilir.’
AIDP Kuzey Amerika ve Avrupa’da en sik goriilen alt gurubu olup, tiim vakalarin
%90’ m1 olusturur.” Orta ve giiney Amerika ile Asya’da vakalarin %30’unu Akut Motor
Aksonal Noropati (AMAN), %47’sini Akut Motor ve Sensorial Aksonal Noropati
(AMSAN) olusturur.®®



Tablo 1. Akut flask paralizi nedenleri

1-Periferal Noropati
- Guillain-Barre Sendromu
Akut Aksonal Noropati
Enfeksiyona Bagli Noropati ( Difteri
Lyme)
- Akut Toksik Noropati ( Agir Metal )
- Fokal monondropati
On Boynuz Motor Noron Hasar
- Akut Anterior Poliomiyelit
- Astya Bagl Paralitik Polio
- Diger Norotropik Viriisler (Entroviriis,
Herpesvirus)
Kas Hastaliklar:
- Polimiyozit, Dermatomiyozit
- Periyodik Paraliziler
- Mitokondrial Hastaliklar
- Postviral miyozit
2-Sistemik Hastahklar
- Akut Porfiria
- Kritik Hastalik Noropatisi

3-Akut Mivelopati

Spinal Kord Kompresyonu

- Travma

- Tiimor

- Paraspinal Apse

- Hematom

- Vaskiiler Malformasyonlar
Demiyelinizan Hastaliklar

- Transvers Miyelit (TM)

- Multiple Skleroz (MS)

- Akut Disemine Ensefalomiyelit (ADEM)
Iskemik Spinal Kord Hasar1

- Anterior Spinal Arter Sendromu

- Perioperatif Komplikaston
4-Néromuskiiler iletim Bozuklugu

- Mpyastenia Gravis

- Botulism

—  Insektisidler (Organofosfat

Zehirlenmesi)
- Kene 1sir181 Paralizisi, Yilan Isirigr

- Yogunbakim Hastalarinda Akut
Miyopati

GBS genellikle periferik sinirleri ve omurilik kdklerini hedef alan olagandisi bir
otoimmiin yanit olusturan enfeksiyon veya diger bagisiklik uyarimi ile baslar.®*°
Mikrobiyal ve sinir antijenleri arasindaki molekiiler taklit Campylobacter jejuni
enfeksiyonunda bozuklugun gelismesinin ardindaki onemli bir itici giigtiir. Fakat bir
hastanin hastaliga yakalanma duyarliligmmi etkileyen genetik ve cevresel faktorler
bilinmemektedir.'!

Ekstremite gii¢siizliiglinlin  goriilmesi genellikle duysal ve kranial sinir
tutulumuyla birlikte bagisiklik sisteminin uyarisindan 1-2 hafta sonra baslar ve
maksimum diizeye 2-4 hafta igerisinde ulagir.’? Hastalar hizla ilerleyen paralizi ile
bagvurduklarinda, GBS’nin teshisi en kisa zamanda yapilmalidir. Tami biiyiik oranda
Klinik bulgulara dayanir, sendromun bir¢ok varyanti igin biyolojik belirtegler mevcut
degildir. Tipik vakalarda tan1 konmasi genellikle basit olmakla birlikte 6zellikle atipik
vakalarda goz Oniine alinmasi gereken birgok bilesen vardir. GBS’li tiim hastalar titiz
izleme ve destekleyici bakima ihtiyag duyar.”® Ozellikle hizli ilerleyici giigsiizliigii olan
hastalarda erken IVIG baslanmasi veya plazma degisimi yapilmasimin kanitlanmis
yarar1 ve onemi vardir.** Hastalarin drtte birinin mekanik ventilasyona ihtiya¢ duymasi
ve bircogunda otonomik bozukluklar gelismesi nedeniyle bir¢ok hasta yogun bakim

sartlarinda takibe ihtiya¢ duymaktadir. Semptomlar 4 hafta i¢cinde pik yapar ve ardindan



periferik sinirin endojen onarim siirecine girmesi nedeniyle aylar ya da yillar siirecek bir

iyilesme periyodu izler.

2.2.1. Epidemiyoloji

GBS’nin insidans hizlarini tahmin eden ¢alismalarin ¢ogu Avrupa’da ve Kuzey
Amerika’da yapilmis ve benzer olarak insidansi yilda 100.000 kisi i¢in 0,8-1,9 vaka
olarak gosterilmistir."> GBS’nin yillik insidans hizi yasla birlikte artmakta ve hastalik
erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmektedir. Muhtemelen bulasici dnciillerde goriilen
degisikliklerle ilgili olarak mevsimsel dalgalanmalar bildirilmistir, ancak bu gézlemler
nadiren istatistiksel olarak anlamlidir."® Cesitli cografi bolgelerden gelen raporlar, bazi
bolgelerde, bulasici organizmalara maruz kalma oranlarinin yiiksek olmasi ile iliskili
olarak hastaligin yerel insidans hizimin daha yiiksek olabilecegini diisiindiirmiistiir.'’
Yakin zamanda C. jejuni enfeksiyonlari ile iligkili olarak birkag GBS salgimi
bildirilmistir."®

GBS, enfeksiyondan kisa siire sonra goriilen, genellikle niiksetmeyen, hizla
ilerleyen, monofazik hastalik seyri olan tipik bir postenfeksiy6z hastaliktir. Yetiskin
hastalarin {igte ikisi, solunum ya da gastrointestinal sistem enfeksiyonu semptomlarinin
klinigin baslamasindan 4 hafta oncesine oldugunu bildirmektedir.'® GBS gelisen
hastalarda birgok farkli hastalik 6ncesi enfeksiyon tespit edilmistir, ancak yalnizca
birka¢ mikroorganizma ic¢in vaka kontrol ¢aligmalarinda birliktelik gosterilmistir. C.
jejuni, erigkin GBS hastalarinin %25-50’sinde bulunan baskin enfeksiyon olup, Asya
iilkelerinde daha sik goriilmektedir.”%?* GBS ile iliskili diger enfeksiyonlar,
sitomegaloviriis (CMV), Epstein-Barr Viriisii (EBV), influenza A virlisii, Mycoplasma
pneumoniae ve Haemophilus influenzae’dir.**%

Ayrica Hollanda ve Banglades’teki hastalarda GBS’nin hepatit E ile iliskisi
saptanmustir.”>** GBS’ye neden olan enfeksiyonun dogasi, GBS nin klinik fenotipini ve
prognozunu etkiler. Ornegin, C. jejuni enfeksiyonlari sonrasinda goriilen GBS’de
genellikle saf motor aksonal formuyla daha ciddi diizeyde ekstremite gii¢siizliigii vardir
ve bu GM1 ve GDla gangliosidlerine kars1 gelisen serolojik bir antikor cevabi ile
iliskilendirilir.®?® Son yillarda Bati Nil viriisii, Coxsackie virus ve H. pylori

enfeksiyonlarinin GBS gelisimiyle iliskili olabilecegi bildirilmistir.?"?®



GBS vakalari, kuduz asis1 ve gesitli grip viriisii asilar1 ile asilandiktan sonra da
bildirilmistir. 2009°da HIN1 influenza A asis1 i¢in benzer bir iliski 6nerilmis olmasina
ragmen kapsamli calismalar, asilanan 1,000,000 kisi basina sadece 1,6 GBS vakasi
gosterirken, bu da tiim mevsimsel grip asilarina benzemektedir.’**® Daha &nce
etkilenmis bireylerde agilamanin GBS niiks riskini artirip arttirmadigi sik¢a sorulan bir
klinik sorudur. Bir ankette, Influenza asis1 ile asilanmis GBS’li 106 hastada asilamadan
sonra GBS’nin niiksettigi bildirilmemis‘tir.31 Genel olarak, daha dnce GBS gecirmis olan
hastalarin agilanmasinda kontrendikasyon bulunmamaktadir, ancak son 3 ay igerisinde
bozuklugu olan veya as1 ile iliskili GBS olan hastalar risk ve fayda degerlendirilerek
ayr1 ayr1 ele alinabilir.

Bazi durumlarin seyrek olarak GBS’ye neden oldugu bildirilmistir. Bunlar
cerrahi, kanser, gebelik, otoimmiin hastaliklar, uyusturucu kullanimi, spinal anestezi,
non-Hodgkin lenfoma, bdcek sokmalari, leigh sendromu, epidural-genel anestezi,

obezite cerrahisi ve olanzapin kullanimu.

2.2.2. Guillain Barre Sendromu Alt Tipleri

GBS, c¢esitli patolojik ve elektrofizyolojik alt tipleri iceren bir klinik
sendromdur.***® GBS’nin her alt tiiri muhtemelen bagimsiz bir immiinopatogeneze
sahiptir ve benzer ancak biraz farkli klinik 6zelliklere sahip alt gruplar olusturmaktadir.
Elektrodiagnostik kriterler, GBS alt tiirleri arasinda ayrim yapmak i¢in kullanilabilir.
GBS’nin her alt tipinin kesin insidans1 aydinlatilmamasina ragmen, ana formlar AIDP
ve AMAN’dir. AMSAN ve MFS daha az rastlanan alt tipleridir. Bickerstaff brainstem
ensefaliti, Polinoritis Kranialis, Faringeal-servikal-brakiyal varyant ve diger varyant

formlar1 mevcuttur (Tablo 2).

Tablo 2. Guillain-Barre sendromu klinik subtipleri

Akut inflamatuar demiyelinizan polindropati

Akut motor aksonal néropati

Akut motor ve sensoral aksonal ndropati

GBS Subtipleri Miller Fisher sendromu

Bickerstaff brainstem ensefaliti

Polinoritis Kranialis

Faringeal-servikal-brakiyal varyant




2.2.2.1. Akut Inflamatuar Demiyelinizan Polirdikiilonéropati (AIDP)

AIDP, Bati iilkelerinde GBS nin en yaygin formudur ve GBS’li hastalarin%85-

% GBS ile AIDP birbirinin yerine kullanilmistir. Bununla

90’1 olusturmaktadir.
birlikte, yeni norofizyolojik ve patolojik  goézlemler, GBS’nin  yeniden
siiflandirilmasina yol agmustir.

AIDP, 6nciil bir enfeksiyon tarafindan tetiklenen bir otoimmiin bozukluk olarak
disiiniiliir. Elektrodiagnostik ve patolojik arastirmalar gostermektedir ki, bu GBS
formundaki bagisiklik sisteminin hedefini Schwann hiicre yilizey membrani veya
miyelin kiliftir. Periferik sinirlerde belirgin lenfositik infiltrasyon ve miyelin kilift ve
Schwann hiicrelerinin makrofaj invazyonu vardir.*> Ancak AIDP’li hastalardaki immiin
reaksiyonun kesin hedef molekiilleri, aksonal GBS formunun aksine kesin olarak
bilinmemektedir.

GBS’li bir hastanin elektrodiyagnostik testinde iki veya daha fazla motor sinirde
demiyelinizasyonu diisiindiiren sinir iletiminde yavaslama oldugunda AIDP teshis

konur. %83

2.2.2.2. Akut Motor Aksonal Noropati (AMAN)

Cin ve Japonya’da GBS’li hastalarin 6nemli bir kisminda AMAN ad1 verilen bir
aksonal ndropati tirii vardir. Elektrofizyolojik ve patolojik calismalar AMAN’1n saf
motor aksonal dejenerasyonun bir bozuklugu oldugunu gostermistir. Cinli hastalarin
otopsisi ¢aligmalar, AMAN’da demiyelinizasyon olmaksizin, motor liflerinin aksonal
dejenerasyonu oldugu ortaya ¢ikmis ve Oncelikle aksonal membrana kars1 olusan bir
immiin yanit oldugu diisiiniilmiistiir.®®* AMAN’da aksonal fonksiyon bozuklugu sadece
basit dejenerasyona bagh degildir, ayn1 zamanda muhtemelen AMAN hastalarinin alt
grubunda hizli klinik iyilesmeden sorumlu olan Ranvier diigiim noktalarinda hizla geri
dondiiriilebilir iletim blogu olusturmaktadir. AMAN genellikle C. jejuni’nin enterik
enfeksiyonu ile tetiklenir ve siklikla antigangliosid antikorlar1 (GM1,GM1b, GD1a veya
GalNAc-GD1a) ile iliskilendirilir.>®

GBS’li bir hastanin elektrodiyagnostik testi, anlamli iletim yavaglamasi olmadan
bilesik kas hareket potansiyelinde bir azalma oldugunu gosterdiginde AMAN teshisi

konulur.%¢%’



2.2.2.3. Akut Motor ve Duyusal Aksonal Noropati (AMSAN)

GBS’nin bir bagka aksonal alt tipi, nérofizyolojik ve patolojik bulgularin motor ve
duyu sinirlerinin aksonal dejenerasyonunu gosteren AMSAN’dir.*® Bu alt tip ¢ok az
gorilir (AMAN olgularinin %10’dan azi) ve patolojik paterni duysal sinirlerin
eszamanli olarak etkilenmesi haricinde aksonlarin hasarlanmasi ve dejenerasyonu da
dahil olmak tizere AMAN’daki patolojiye ¢cok benzemektedir. AMSAN genellikle daha

siddetli bir seyir ve daha kotii prognoz ile iliskilidir.>*4°

2.2.2.4. Miller Fisher Sendromu (MFS)

Genellikle GBS’nin bir varyanti olarak goriliir. Oftalmopleji, ataksi ve arefleksi
klinik triad ile karakterize edilir.** Kranial sinirlerin tutulumu bu sendromda ¢ok
farklidir ve okiiler motor (okiilomotor, troklear ve abdusens) sinirler genellikle
etkilenerek oftalmopleji, ataksi ve arefleksi tipik klinik triadini olusturur. Bu bozukluk,
ganglioside GQ1b’ye karst olusan antikorlarla yakindan iligkilidir. Antikor, okiiler
motor sinirin nodal bolgelerinde eksprese edilen epitoplari tanur.*?

GBS’nin yukaridaki ana formlarimin yani sira, akut pandisotonomi, duyusal ve
motor tutulum olmaksizin kombine sempatik ve parasempatik bozuklugun hizli
baslamasiyla karakterize edilen nispeten ortak bir alt tiptir. Ayrica, saf ataksik GBS,
faringeal-servikal-brakiyal GBS ve izole bulbar felci gibi iyi karakterize edilmis fakat
nadir goriilen bolgesel varyantlar vardir. Klinik olarak GBS’nin ayirt edilmesi gereken,
kronik inflamatuvar ~demiyelinizan poliradikiilonoropati (KIiDP) ve subakut
inflamatuvar demiyelinizan poliradikiilondropati  (SIDP) diye iki inflamatuar
demiyelinizan polindropati daha vardir. Bu ii¢ bozukluk esas olarak hastalik ilerleme
donemine gore birbirinden ayrilir.

KIDP, GBS’den farkli olarak EMG’de demiyelinizan ozelliklere sahip simetrik
bir duyu-motor noropatidir, beyin omurilik sivisinda proteini artmistir ve klinik olarak
en az 8 hafta ilerleyici seyir gosterir. Bununla birlikte, GBS den farkli olarak, KIDP’de
steroidlerin etkili oldugu kabul edilmektedir.

SIDP ilk kez 1978’de GBS benzeri bir hastayr tanimlamak igin demiyelinizan
noropatinin asamali olarak 4 ila 8 hafta siirmesi ancak hastaligin GBS veya KiDP ile
siniflandirilamamasi sonucu tanimlandi. SIDP terimi, GBS ve KIDP arasindaki boslugu

kapatiyor. SIDP, ii¢ istisna disinda KiDP’in tiim 6zelliklerine sahiptir; Yiiksek oranda



daha Once saptanmis bir enfeksiyon, niiksiin olmamasi ve yiiksek bir iyilesme orani.

SIDP, GBS ile karsilastirildiginda kortikosteroid monoterapiye daha duyarlidir.

2.2.3. Patogenez

Periferik sinir remiyelinizasyonu fonksiyonel olarak etkili, dogal bir onarim
stirecidir aksonal rejenerasyon yavastir ve bir sinir lifinin tiim uzunlugu boyunca
yayginlasirsa geri dondiiriilemez. Immiin hasarlanmada akut iltihapli demiyelinizan
polindropatide miyelin kilifi ve ilgili Schwann hiicresi bilesenlerinde spesifik olarak
gerceklesirken, akut motor aksonal sinir hastaliginda, sinir aksonunun kendisinde
bulunan membranla bagisiklikla iliskili hasarlanmanin ana hedefidir. AMAN veya
AIDP’te siniflandirma ilk dnce elektrofizyolojik ve patolojik arastirmalara dayanir ve
bu AMAN i¢in néronal membran gangliositlerine yonelik gelisen spesifik antikor
biyolojik belirteglerinin tanimlanmasi ile desteklenmistir (6zellikle GM1 ve GDla).43

GBS’da, sinir hasarmin ilerleyici doneminde bozukluk T hiicre araciligindan ¢ok
humoral aracilt bozukluk oldugu ortaya ¢ikmistir. T hiicre hastaligin baslangi¢c fazina
katilmaktadir. Immiin yanitin olusturuldugu donemde T hiicrelerinin hastaligin
inditksiyon evresine ne 6lgiide dahil olabilecegi belirsizligini korumaktadir.** Yeni
caligmalarda AMAN’da mikrobiyal ve aksolemmal yiizey molekiilleri arasindaki
molekiiler benzerlik nedeniyle sinir aksonlemmasinda antikor aracili bir hasar oldugu

45,46 . . . . .
Molekiiler benzerlik, enfeksiyona neden olan mikroorganizmalarin

diistiniilmstiir.
lipoooligosakkaritleri (LOS) {izerindeki glikanlardir, ozellikle C. jejuni’de bu
karbohidrat antijenine kars: antikor cevabi gelismektedir.*” Anti-karbonhidrat antikor
cevabinin biiyiik dl¢lide T hiicrelerinden bagimsiz oldugu disiiniilmektedir. Anti-LOS
antikorlar1 daha sonra sinir gangliositleri iizerinde bulunan yapisal olarak ayni
glikanlara baglanabilir. AMAN’da anti-gangliosid antikorlar1 1gG1 ve IgG3 ile
kompleks olusturarak sinir hiicresi aksolemmasindaki GM1 ve GD1a gangliosidlerine
baglanlr.48 Baz1 hayvan modellerinde bu antijen antikor kompleksi makrofajlart
uyararak ve aksolemma membranina membran atak kompleksini yerlestirerek aksonal
hasart indiikledigi gésterilmistir.49 Bu immiinolojik yanit Ranvier diigiimleri ve sinir
terminaller membranlarinin anatomik ve fizyolojik biitiinliigiinii bozar. Bu sinir

hiicresinde geri doniisiimlii blokaja neden olur, ciddi vakalarda yaygin aksonal

dejenerasyona neden olur; bu durumda iyilesme yavas ve sinirlidir. Benzer bir model,



anti-GQ1b antikorlari ile iligkili MFS igin onerilmistir, bu sendromda GQ1b gangliosid
hedef antijendir ve bu antijen ekstraokiiler kaslar1 innerve eden sinirlerde daha fazla
bulunmaktadir.”

Toplumda C. jejuni enfeksiyonlariin goriilme sikliginin yiiksek olmasina ragmen
enfeksiyon sonrast AMAN gelisimi seyrektir. Bu iki nedenle agiklanabilir. Birincisi, C.
jejuni suslarimin yalmzca kiigiik bir kismi, LOS’larinda gangliosid benzerlerini tagir.>!
Ikincisi, C. jejuni’ye maruz kalan ¢ogu birey, LOS’ta glikanlara kars1 immiinolojik
tolerans1 vardir bunun yerine bakteri ylizeyinin diger bilesenlerine karsi1 bagisiklik yaniti
olusturur.

AMAN’1n aksine AIDP ile ilgili immiinolojik basamaklar daha az anlagilmustir.
Ik olarak, AMAN’a kiyasla daha genis bir bagisiklik uyarici yelpazesi vardir.
Bakteriyel, viral enfeksiyonlar, asilar, AIDP gelisiminde rol oynar. Ikinci olarak,
varsayilan antijenleri belirlemek icin yaygin tarama c¢abalarina ragmen spesifik antikor
biyobelirtegleri heniiz tanimlanmamustir. T hiicre ve B hiicrelerinin PO, P2 ve PMP22’de
dahil olmak iizere kompakt myelin proteinlerine karsi tepkileri gdsteren az sayida
calisma vardir.>® Ranvier diigtimiindeki 6zel alanlardaki gliomedin, kontaktin, TAG-1,
moesin ve ndrofasin gibi proteinlere karsi antikorlar tespit edilmistir.>® AIDP’de énemli
antijenler olarak miyelin de dahil olmak tizere glial zarlarda exprese edilen sinir
glikolipidleridir.>* AIDP’li hastalarin  kiigiik bir kisminda, glikolipid LMI,
stilfoglukuronosil paraglobosid, galaktoserebrosid ve siilfatid’e kars1 antikorlar
bulunur.®

AMAN ile AIDP arasindaki ayrim kavramsal olarak agik olsa da, ayrim
diisiiniilenden daha karisik olabilir. Elektrofizyolojik yontemler klinik arastirmanin
temel dayanagidir. GBS tanis1 alan hastalarin biiyilik bir kismimnin siniflandirilamamasi
test edilebilen sinirlerin uyarilamayacak kadar hasar gérmiis olmasi veya fizyolojik
olarak normal olmasindan dolay1 olabilir; her iki durum da AMAN ve AIDP ayrimi igin
yeterli bilgi vermez. Ilaveten; elektrofizyolojik kayitlar net degildir, herhangi bir birey
i¢in klinik siire¢ boyunca degisir ve erken dénemde AIDP paterni daha ge¢ dénemde

AMAN paterni verir (reversibl iletim blogu).>**’

Dolayistyla nodal kompleksteki glial
veya aksonal membranda veya her ikisinde olusan inflamatuar hasarlanma reversibl

iletim bozukluguna ¢ok benzer elektrofizyolojik 6zelliklere sebep olabilir.



2.2.4. Klinik

Tipik GBS’de, ¢ogu hastada hizli ilerleyen bilateral gii¢ kaybi en Onemli
Semptomdur.f’s“r’9 Giic kayb1 genellikle alt ekstremite distalinden baslar ve klasik olarak
asenden olarak ilerler. Zayifliga ek olarak, hastalarda baslangigta, duyusal bozukluklar,
ataksi ve otonomik disfonsiyon goriilebilir. Kas agris1 veya radikiiler agri her zaman
olmamakla birlikte sik olarak goriiliir ve agri hastalarin yaklagik iicte birinde
giigsiizliikten Once ortaya ciktigindan taniyr daha da zorlastirabilir.® Cogu hastada,
etkilenen ekstremitelerde azalmis tendon refleksleri vardir. Ozellikle saf motor ve
aksonal formda refleksler baslangigta normal olabilir, ¢cok az vakada ise tendon
reflekslerinde artis bile goriilebilir.®® GBS’de ekstremite giicsiizligii 4 hafta siireyle
progresyon gosterebilir. Birgok hastada 2 hafta i¢ginde maksimum diizeye ulasir.®? Bazi
nadir vakalarda (subakut GBS) progresyon, belirtilerin baglamasindan sonra 6 hafta
siirebilir.®® flerleme déneminde, hastalarm %20-30’unda solunum zorlugu gelisebilir ve
yogun bakimda ventilasyon gereksinimi olabilir.®* Hastaligin siddeti ve siiresi hastalar
arasinda genis farkliliklar gosterir. Bu farklilik hafif giigsiizliikle baslayip kendiliginden
diizelen hastalarla, kuadriplejik hale gelen ve birkag ay veya daha uzun siire iyilesme
belirtisi olmaksizin ventilasyona bagli kalan hastalara kadar olabilir.

GBS, klinik olarak olduk¢a degisken bir hastaliktir ve klinik agidan bir¢ok varyant
ve atipik vaka igerir. GBS, spesifik olarak sinir lifleri ile sinirlanabilir, ¢ilinkii saf motor
formu olan hastalarin %15’inde herhangi bir duyu defisit yoktur.®* Saf motor GBS,
AMAN veya AIDP’li hastalarda goriilebilir. MFS, oftalmopleji, ataksi ve arefleksi
tcliisii ile karakterize GBS’nin bir varyantidir. Pratikte, MFS hastaligina siklikla karnial
sinir tutulumu eslik eder ve ekstremite zayifligina kadar ilerleyebilir (Miller Fisher-
Guillain-Barré overlap sendromu).”® Benzer sekilde, anti-GQ1b antikorunun varligi ile
tanimlanan MFS, sadece izole okiiler sinir felci olarak ortaya g¢ikabilir. GBS’nin
cocuklarda, 6zellikle okul oncesi ¢agda hastalarin sikayetlerini atipik olarak sunmalari

ve norolojik muayenenin daha zorlayici olmasi nedeni ile tanisi zordur.%®

Boylece,
GBS’nin tanis1 genellikle basit olsada, kiiciik cocuklarda, atipik vakalarda, zayifliktan
once siddetli agriya sahip olan hastalarda veya zayif teshis olanaklar1 bulunan diisiik

gelirli tilkelerde genis ayirici tani yelpazesi olan bu hastaligin ayirici tanisi zor olabilir.
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2.2.5. Tam ve Tedavi

GBS, klinik olarak tan1 konulan bir hastaliktir, ancak elektrodiagnostik ¢alismalar
(ENMG) taniy1 desteklemeye, aksonal ve demiyelinizan alt tipleri ayirt etmeye yardimci
olur ve prognoz ile iliskili olabilir. Sinir iletim bozukluklar1 zayifligin baslangicindan 2
hafta sonra en belirgin diizeye ulagir.®® Ozellikle, hastalik seyrinde erken dénemlerde,
ENMG bulgular1 normal olabilir. ENMG, Klinisyenlerin, GBS’yi AIDP, AMAN veya
AMSAN olarak smiflandirmasina olanak tamir.®® AIDP’li hastalarda ENMG, uzamis
distal motor latans, azalmis sinir iletim hizi, uzamis F dalgasi latansi, zamansal dagilim
ve iletim bloklarmin artmasi gibi demiyelinizasyon 6zelliklerini gostermektedir. Sural
duyu potansiyeli siklikla korunur.”® Aksonal GBS’nin (AMAN, AMSAN) &zellikleri
motor ve/veya duyusal amplitiid azalmasidir. GBS’nin bu iki formu arasinda giivenilir
bir sekilde ayrim yapabilmek i¢in seri ENMG c¢ekimi gerekmektedir. Baz1 hastalarda
gecici iletim bloklar1 gelisebilir. Gegici bloklar, muhtemelen anti-gangliosid
antikorlarinin etkileri nedeniyle Ranvier dii§iim noktasindaki iletim bozuklugundan
kaynaklanmaktadir.

ENMG’de prognostik degere sahip olabilir ¢ilinkii demiyelinizasyon 06zellikli
hastalar daha sik mekanik ventilasyon gerektirirler. AMAN tanis1 alan hastalar,
muhtemelen gecici iletim bloklarmin restorasyonu nedeniyle ya ¢ok yavas diizelme
gosterir ve tam olarak iyilesmez veya hizla iyilesebilirler.

Taniy1 destekleyen bulgulardan biri de beyin omurilik sivist (BOS) bulgularidir.
Anlamli inflmasyon bulgularmin yoklugunda albliminositolojik dissosiyasyon veya
BOS proteinlerindeki orantisiz artiga bakilabilir. Semptomlarin baslangicindan sonra ilk
8 saat igerisinde BOS’ta protein artisi olmayabilir. Bazen BOS proteini bir hafta kadar
normal olabilir. Etkilenmis ¢ocuklarin %80-90’1nda BOS proteinleri normal degerlerin
lizerine ¢ikarak 4-5 haftada en ist degere (80-120mg/dl) ulasir ve daha sonra yavas
yavas normale doner.

Spinal manyetik rezonans goriintiileme (MRG)’de ise spinal sinir kokleri ve kauda
equinada kontrast tutulum izlenir. Fakat bunlar GBS’ye spesifik degildir.

Cocukluk ¢agr GBS’nin tanist i¢in sinir biyopsisine gerek yoktur.

GBS yasam tehlikesi potansiyeli olan bir hastaliktir. Komplikasyonlari dnlemek

64,71

veya yonetmek i¢in destekleyici bakima 6zen gosterilmesi gerekir. Hastalarda yakin

vital fonksiyon takibi, solunum fonksiyonlarinin ve diger klinik sonuglarin izlenmesi ve
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gerektiginde yogun bakim {initesine zamaninda transferinin saglanmasi gerekir. Dikkat
edilmesi gereken diger konular arasinda kardiyak ve hemodinamik izlem, otonomik
islev bozuklugu, derin ven trombozu igin profilaksi, muhtemel mesane ve barsak
disfonksiyonunun yonetimi, fizyoterapi ve rehabilitasyonun erken baslatilmasi ve
psikososyal destek sayilabilir.

GBS’de IVIG ve plazma degisiminin etkili oldugu kamtlanmustir.”>”® Bununla
birlikte, bu ¢aligmalarin ¢ogu, hastalarin ¢ogunda bozuklugun AIDP varyantina sahip
oldugu Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da yapilmistir. Eger IVIG veya plazma degisimi
baslatilacak ise, ilke olarak geri doniisiimsiliz sinir hasari baslamadan 6nce en kisa
zamanda baglatilmas1 gerekir. Yardimsiz yiirliyemeyen GBS’li hastalarda baglangigtan
sonraki 4 hafta i¢inde 2 hafta boyunca bes plazma degisim seans1 kabul edilen faydali
rejimdir.”®"* 2 giinde (1g/kg/giin) verilen IVIG tedavisinin (2 g/kg) 5 giin i¢inde
verilenden (0,4g/kg/giin) daha faydali olup olmadigi bilinmemektedir. Ancak daha hizl
[VIG rejimi alan ¢ocuklarda rekkiirensin daha sik oldugu bildirilmistir.”

IVIG ve plazma degisiminin etkili oldugu kanitlanmasina ragmen, GBS’li birgok
hastada tedaviye ragmen ciddi giicsiizlik gelisir ve c¢ogunlukla tam iyilesmenin
olmadigi, agrili uzun bir hastalik seyri vardir. Hem oral steroidler hem de intravenoz
metilprednisolon GBS’de faydali degildir.”® IViG ve metilprednizolon kombinasyonu,
tek bagina IViG’den daha etkili degildir.”” Plazma degisiminin iVIG ile kombinasyonu
tek bagina plazma degisiminden veya tek basma IVIG’den anlamli derecede daha iyi
degildir.”® Hastaligin progresyonu devam eden GBS’li hastalarda 1VIG’in ikinci
seansmin verimli oldugunu gdsteren bir kanit yoktur. GBS i¢in su anda sadece IVIG ve
plazma degisimi tedavilerinin etkinligi kanitlanmastir.

IVIG veya plazma degisimi ile tedavi edilen hastalarm %10 kadarinda ilk
iyilesme ve stabilizasyon sonrasi rekkiirens gérﬁlmektedir.72’79 Bu rekkiirensler
genellikle tedavi baslangicindan sonraki ilk 8 haftada goriiliir. Rekkiirens vakalarinda,
yeniden tedavinin faydalarin1 gosteren ¢alisma olmamasina ragmen, pek ¢ok merkezde

yaygin bir sekilde uygulanmaktadlr.59

2.2.6. Prognoz

GBS hastalarinin %85°1 iyilesir. Cocuklarda, erigkinlere gére prognoz daha iyidir.
GBS tanis1 alan bazi hastalarda birkag kez daha hastaligin bulgulari tekrarlayabilir.
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Prospektif c¢alismalarda baslangigta GBS tanisi olan hastalarin yaklasik %5’inde

sonunda akut baslangich KIDP bulundugu tespit edilmistir.?*®*

Basglangic tanist GBS
olan ozellikle 3 veya daha fazla kez klinik olarak gerileme yasayan veya gligsiizliigiin
baslangicindan 8 hafta sonra yeni giigsiizliik gelisen hastalarda akut baslangi¢li kronik
inflamatuvar demiyelinizan ndropati diigiiniilmelidir. Bu ayrimin yapilmasi tedavinin
planlanmasi agisindan 6nemlidir.

GBS halen en iyi tedavi yontemiyle bile morbiditesi yliksek olan ve hayati tehdit
eden bir hastaliktir. Avrupa ve Kuzey Amerika’da 6liim oran1 %3 ile %7 arasinda

8283 Hastalar ¢ok biiyiik olasilik ile akut progresif donemde solunum yetmezligi,

degisir.
pulmoner komplikasyonlar veya aritmiyi i¢eren otonomik disfonksiyonlar nedeniyle
kaybedilir. GBS’den kurtulan hastalarin siklikla giinliik aktiviteler ve yasam kalitesi
tizerinde 6nemli bir etkisi olabilecek sikayetleri vardir.®* Hastalarm yaklasik %20’si
baslangigtan sonraki 6 aya kadar yardimsiz yliriiyemezler. Bir¢ok hastada kalici agr1 ve
yorgunluk vardir, bu kismen kalici aksonal kayip ile yorumlanir.2>® Birgok hasta iyi bir
fonksiyonel seviyeye wulassa da islerini ve giinliik aktivitelerini degistirmek

zorundadir.%%

Iyilesme cogunlukla ilk yilda gergeklesmesine ragmen 3 yil veya daha
uzun bir siire sonra bile iyilesme goriilebilir. Relapslar %2-5 oraninda goriiliir ve
genellikle immiinomodiilator ilaglara cevaplar iyidir.

Yasin kiigiik olmas1 (<2 yas), basvuruda siddetli gii¢siizlik bulunmasi, kranial
sinir tutulumu varligi, 10 giin igerisinde kuadriparezinin gelismesi ve solunum destegi

ithtiyacinin varligi kotii prognoz lehinedir.

2.3. Transvers Miyelit

Transvers Myelitis (TM), omurilikte ndral hasarlara neden olan, farkli derecelerde
duyusal degisikliklere ve otonomik islev bozukluguna yol agan, immiin aracili klinik
sendromdur. TM, multifokal santral sinir sistemi hastaliginin bir pargasi, multisistemik
hastalik veya izole, idiopatik bir hastalik olarak goriilebilir. TM, noromyelitis optika
(NMO) veya multipl skleroz (MS) gibi tekrarlayan, akut edinsel demiyelinizan
sendromlarinin (ADS) ilk gdstergesi olabilir. Hastalarin iicte birinden fazlasinda beyin
MRG’sinde asemptomatik lezyonlar goriilir ve bunlar MS veya NMO’un o&nciil

lezyonlar1 olabilir.
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Akut myelitis ilk kez 1882 de bir¢ok vakada tanimlanmistir ve patolojik analizler
bazilarinin vaskiiler lezyonlardan kaynakli ve digerlerinin akut inflmasyon kaynakli

8 1922 ile 1923 arasinda Ingiltere’de ¢icek ve kuduz

oldugunu g:,’t')sterrnistir.8
asillamasmin bir komplikasyonu olarak 200 den fazla ensefalomiyelit vakasi
raporlanmustir.®® Bundan sonraki 20 yillik dénemde raporlanan vakalarda, kizamik,
kizamik¢ik ve mikoplazma dahil olmak iizere enfeksiydz ajanlar, TM’li hastalarin
spinal sivisindan dogrudan izole edilmistir. % 1948 yilinda, norolog Dr. Suchett-Kaye

t”92

“akut transvers myeli terimini ilk kez pnémoninin komplikasyonu olarak ortaya

c¢ikan ve torasik duyu diizeyinde hizla ilerleyen bir paraparezi vakasinda kullanmistir.

2.3.1. Epidemiyoloji

Kanada ve Birlesik Krallik’ta yapilan ¢aligmalarda 16 yasin altindaki ¢cocuklarda
TM insidansinin yilda 2 oldugunu tahmin etmektedir. Nadir goriilen bir hastalik
olmasina ragmen her yil bir milyon insanda 1 ila 8 yeni vaka bildirilmistir.* Tk ADS

%9 TM vyetiskinlerde

atag1 geciren ¢ocuklarin 5°’te 1’inin TM oldugu gosterilmistir.
daha sik goriilirken vakalarin %20’sini ¢ocuklar olusturmaktadir. E/K orani; 1,1-1,6 /
1°dir ve etnik koken agisindan prevalans farki yoktur. Ancak MS ve NMO ile iligkili
olgularin kadinlarda goriilme siklig1 daha fazladir.**® Farkli ¢alismalarda farkli oranlar
olup birka¢ prodromal enfeksiyon, TM gelisiminden 6nceki 30 giin i¢inde vakalarinin

%66’sina kadar bildirilmistir,***"%®

Erigkinlerde genel olarak 10-19 ve 30-39 yaslar
arasinda bimodal yas dagilimi raporlanmigken, ¢ocuklarda 5 yasindan kiigiik ve 10
yagindan biiyiik olmak iizere ayr1 yas dagilimi goriilmektedir.””%991901%0 &zellikle 5
yas altinda net bir bir duyu seviyesinin tanimlanmasinin zorlugu diisiiniilerek, Transvers
Miyelit Konsorsiyum Calisma Gurubu (TMCWG) TM tam kriterlerinde degisiklikler

yapmlstlr.%’99

2.3.2. Patogenez

Klinik ve patolojik ¢alismalar, idiyopatik ve infeksiyonla iliskili TM’de
inflamasyon ve noronal kaybin 6zelliklerini ortaya koyrnaktadlr.102 Cocuklarda TM’nin
immiinopatogenezi hakkinda smirli bilgi vardir. Yetiskin vakalarinda oldugu gibi,
cocukluk ¢agi TM’lerde de radyolojik bulgular ve BOS reaktivitesi bagisiklik aracili

99

mekanizmalar ile iliskilendirilmektedir.™ Yetigskin c¢alismalarinda spinal kordun,
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monosit ve CD4 ve CD8 T lenfositleri tarafindan fokal infiltrasyonunu ile astrositlerin
ve mikroglia aktivasyonunun eslik ettigini gostermektedir.'®® Lezyondaki monosit ve
lenfositlerin perivaskiiler infiltrasyonuna iliskin kanit gt')sterilmistir.lo4 Ayrica, aksonal
dejenerasyon raporlanmustir.’® Bu patolojik hetorojenite ve hem gri, hem beyaz
maddenin birlikte etkilenimi, TM’in saf demyelinizan bozukluk olmadigini, aksine
noron, akson, oligodendrosit ve myelinleri etkileyen karma bir inflamatuar bozukluk

105108 ve  otopsi

oldugunu gostermektedir. Asilama sonrast TM raporlanmistir
raporlarinda, demyelinizasyon, lenfositik infiltrasyon ve aksonal kayip belirtilmistir. %’
Patogenezlerindeki bu farkliliklar ve bunlarin arasinda ayrim yapmak, hastalik
biyolojisini anlamada ve tedavi modalitelerini belirlemede 6nemlidir.

Spinal kord inflamasyonuna ve dejenerasyonuna neden olan hiicresel ve humoral
otoimmiin yanitlarin mekanizmalar1 net degildir. Molekiiler taklitin iki mekanizmadan
olustugu 6ne siiriilmiistiir. Bunlar; Immiin sistemin hedefindeki enfeksiyon etkeninin
proteinleri ile molekiiler benzerlik tasiyan noral proteinlerle gapraz reaksiyona girmesi
ve spesifik bir siiper antijen etkisidir.'%

Idiopatik TM vakalarinin %30-%60’1nda, 6nciil solunum, gastrointestinal veya
sistemik enfeksiyon vardir.'®'% Parainfekyéz TM de, hasar, merkezi sinir sisteminin
direkt mikrobial enfeksiyonu ile veya varicella zoster viriisli, herpes viriisii ve Listeria
monocytogenes gibi farkli ajanlarin enfeksiyonuna karst gelisen sistemik yanit ile
baglantili olabilir. Molekiiler taklit ve siiper antijene bagl hastalik, otoimmiinitenin
potansiyel mekanizmalar1 olarak da tammlanmustir.’® A’dan I’'ya Stafilokokal
enterotoksinler, toksik sok sendrom toksin-1 ve streptococcus pyogenes egzotoksin gibi
mikrobial siiper antijenlerin immun sistemi uyardigi ve kostimiilator molekiiller
olmadan T-lenfositeleri aktif etme kapasitesi oldugu biliniyordu,’*"'**! bsylece bu
toksinler oto-reaktif T hiicre klonlarmi aktive ederek otoimmiin hastalig
tetiklemektedir."*#***

Hastaliga baghh farkli TM patolojileri iizerinde yapilan calismalar, lupus ile
baglantili TM’in merkezi sinir sistemi vaskiiliti veya spinal kordun trombotik enfaktiisii

107,114,115

ile baglanti olabilecegini gostermistir. Diger caligmalar, NMO veya tekrar eden

116,117

TM’li hastalarda otoantikorlarin roliinii agiklamustir. Otoantikorlarin kan-beyin

bariyerini gecerek bagisiklik sisteminin diger bilesenlerini aktive etmesiyle
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iligkilendirilmistir. Bu tiir hastalarda goriilen cesitli otoantikorlarin yayginligi,
bagisiklik sisteminin poliklonal bozuklugunu gostermektedir.

Humoral yanitin degerlendirilmesinde bugiine kadar yapilan ¢alismalarda, TM’li
yetiskin hastalarin BOS’unda interlokin-6 (IL-6) seviyelerinin MS ve kontrol grubu ile
karsilastirilmasinda belirgin sekilde yiikselmis oldugu gériilmiistir."*® Yakin zamanlh
pediatrik calisma bu sonuglari dogrulamustir.’*® IL-6, astrositlerin ve mikroglialarin
aktivasyonundan sonra salgilanir, oligodendroglia ve aksonlar {tizerinde -etkisini
gostererek omurilikte hiicresel yaralanmaya aracilik ederler.® TM’li hastalarda 1L-6
diizeyinin yiiksekligiyle hastaligin siddeti arasinda korelasyon vardir.** NMO’da IL-6
yanitlarin1 zayiflatmak i¢in monoklonal antikorlarla yapilan erken faz miidahale
calismalarinin  IL-6 degeri yiiksek olan TM’li hastalarda dogrudan etkileri
gosterilmistir.'?

NMO’da aquaporin-4 (AQP4) antikorlarinin tanimlanmasindan bu yana, son
calismalarda TM dahil olmak {izere ADS’lerde diger otoantikorlarin varligi

23

raporlamustir.! Miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG) antikorlari, ¢ocukluk

dénemi baslangiclt ADS’de bulunmustur.

2.3.3. Tliskili Durumlar

Idiopatik TM, genellikle, immiin sistemin aktivasyonuyla postenfeksiydz
komplikasyon olarak ortaya ¢ikar. Ek olarak TM bulasici, sistemik inflamatuar veya
multifokal merkezi sinir sistemi hastaliklari ile direk baglantili olabilir. MS, NMO ve
akut dissemine ensefalomyelit (ADEM)’i igeren edinilmis merkezi sinir sistemi
otoimmiin bozukluklar1 TM’e neden olabilir.

Bat1 Nil viriisii, herpes viriis, HIV, HTLV-1, Zika viriisti, Lyme, Mycoplasma ve
sifiliz spinal kord disfonksiyonunun enfeksiyoz nedenleri olmakla birlikte nadir
goriiliirler. Ankilozan spondilit, Antifosfolipid sendrom, Behget hastaligi, mixt bag
doku hastaligi, skleroderma, Sjorgen sendromu ve sistemik lupus eritematozus (SLE),
TM ile iligkili inflamatuar otoimmiin bozukluklardir. Ayrica nérosarkoidoz ve spinal

kordu etkileyen paraneoplastik sendromlar TM klinigine sebep olabilir.
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2.3.4. Simiflandirma

Idopatik TM, detayli bir calisma yapilmasmma ragmen kesin bir etyoloji
bulunamayan vakalar olarak tanimlanir. Sekonder TM genellikle bir sistemik inflamtuar
otoimmiin duruma baglidir.

TM’in alt tipleri spinal kord lezyonunun klinik siddeti ve radyolojik boyutuna
gore farklilasmaktadir. Bunlar akut kismi TM, akut komplet TM ve Longitiidinal
Ekstensiv TM’i (LETM) igerir.

e Akut kismi TM; bir ila iki vertebral segmente uzanan bir MR lezyonu ile
hafif veya biiyiik oranda asimetrik spinal kord disfonksiyonu anlamina gelir.

e Akut komplet TM; bir ila iki vertebral segmente uzanan bir MR lezyonu ile
lezyon seviyesinin altinda simetrik, komplet veya komplet’e yakin nérolojik
defisitlere (parezi, duyusal kayip ve otonomik bozukluk) neden olan spinal
kord disfonksiyonu anlamina gelir.

e Longitiidinal Ekstensiv TM (LETM), ii¢ vertebral segment veya daha fazla
MR lezyonu ile komplet veya inkomplet spinal kord disfonksiyonu oldugu
durumlarda tanimlanir.

e TM’in bu alt tipleri, net olmakla birlikte, ayirici tan1 ve prognozlari gésterir.

2.3.5. Klinik

TM’in baslangict motor, duysal ve/veya otonomik disfonksiyon ile ilgili
semptomlarin ve norolojik bozukluklarin akut veya subakut gelisimiyle ile karaterizedir.
Ekstremitelerdeki ilk giigsiizliigii ve spastisiteyi takiben hizla ilerleyen parapareziyi

motor semptomlar izler.'**'0"124

Cogu hastada duyu kusuru vardir. TM’li 170 hastadan
olusan seride, %44 oraninda servikal sinyallerde anormallik ve %37 oramida torasik
sinyal anormalligi gi’)rﬁlmﬁstﬁr.125 Duyu kaybi veya uyusma, giigslizliik, iiriner
disfonksiyon ve agr1 gibi genel semptomlar ¢ocuklarin %75 ile %91’inde
raporlanmistir.*® Tipik duyusal semptomlar, agr, disestezi ve parestezidir.'®* Otonomik
semptomlar, artan iiriner aciliyet, idrar ve gaita inkontinansi, idrar yapmada giicliik veya
idrar retansiyonu ve konstipasyonu igerir."®***"'?® Uriner retansiyon sik gelisir ve
hastalar kateterizasyona ihtiyag¢ duyar.

Spinal kord semptomlar1 2-4 giin igerisinde bagslar ve 5-6 giin icerisinde

129-131

maksimum seviyeye ulasir. Tedavi sonrasi1 Once agr1 azalir daha sonra motor
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semptomlar geriler, mesane fonksiyonun ve duysal semptomlarin geri donmesi daha

uzun siirer.”® TM’li hastalarda, hastaligin siiresi boyunca paralizinin siddeti artabilir.

2.3.6. Tam

TM, bir dislama tanis1 oldugundan, ayirici tani planli olarak diisiiniilmelidir.
Hastada miyelopati siiphesi var ise basiya bagli nedenleri diglamak igin acil spinal
gorlntiileme gereklidir. Spinal kordun intrinsik ve ekstrinsik patolojileri ayirt
edilmelidir.  Ekstrinsik patolojiler, vertebral kompresyon, intervertebral disk
herniasyonu ve epidural hematomu igerir. Disk hernileri, epidural kitle veya kan,
vertebral kompresyon kiriklar1 kompresiv miyelopatinin en yaygin nedenleri
arasindadir.

Asagidaki durumlarda TM diisiiniilmelidir.*2*%

e Spinal kord hasariyla agiklanabilen duyusal, motor veya otonomik

disfonksiyon

e Belirti ve/veya semptomlarin bilateral olmas1

e Agcikca tanimlanan duyu seviyesi olmasi

e Spinal kord kompresyonunun olmamasi

e BOS’ta pleositoz, yiiksek 1gG’nin gosterilmesi veya MRG’de inflamasyonun

tanimlanmasi.

TM goriilen bazi hastalarda bu kriterlerin tamami goriilmeyebilir. Klinik verilere
sahip bireylerin énemli bir yiizdesinde TM’dekine benzer inflamasyon goriilmez, fakat
inflamatuar belirteclerin olmamas:t TMyi ekarte etmez.™**

TM’1 taklit eden inflamatuar olmayan durumlar asagidaki gibidir:135

e Vaskiiler miyelopatiler

e Anterior spinal arter tikanmasi

e Spinal-dural arteriovenoz fistiil

e Metabolik ve nutrisyonel miyelopatiler

Vitamin B12 eksikligi
Vitamin D eksikligi
Vitamin E eksikligi
Bakir eksikligi

e Nitrik oksit toksisitesi
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e Norolatrizm ve nérocassavizm

e Neoplazmlar
Intramediillar primer spinal kord tiimérleri
Primer santral sinir sistem lenfomas1

e Radyason miyeliti

Eger basiya bagli miyelopati ekarte edildi ise miyelopatinin inflamatuar olup
olmadig1 belirlenmelidir. Inflamasyonu gosteren en iyi belirteg BOS’ta pleositoz
ve/veya yiiksek IgG indeksi veya spinal MRG’dir.

Inflamatuar miyelopati kanitlandiginda nadir sinir sistemi enfeksiyonlar1 (Bat1 Nil
virisli, herpes, lyme hastaligi, mycoplasma), sistemik ramotolojik hastalik (SLE,
Sjorgren sendromu), paraneoplastik sendrom veya multifokal norolojik hastalik (MS,
NMO, ADEM) gibi idiopatik TM’i sekonder TM’den ayrit etmek 6nemlidir.

TM’nin idiopatik mi hastalikla iliskili mi oldugunu belirlemenin 6nemi; bu iki
grup arasinda prognozlarinin, akut ve kronik tedavilerin ve tekrarlanma risklerinin farkli
olmasidir.

Merkezi sinir sisteminin Herpes viriisii, Mycoplasma, Brucella veya Lyme
hastalig1 gibi enfeksiyonlarinda ates, meningismus, adenopati veya infekydz ajanlarin
serolojik veya molekiiler belirteglerle tanimlanmasi gibi belirli klinik veya paraklinik
faktorlerle enfeksiyonden siiphelenilebilir.

Hastanin, malar dokiintii, livedo reticularis, gece terlemesi, oral iilserler veya
otoimmiin antikorlar gibi belirli klinik ve laboratuvar bulgulara sahip olmasi durumunda
SLE, sarkoidozis veya Sjogren sendromu gibi sistemik inflamatuar bozukluklar
diistiniilmelidir.

Goriintiilemede, merkezi sinir sistemi igerisinde multifokal tutulumun bulgular
MS, NMO veya ADEM ile iligskili TM i¢in sliphe uyandirmalidir. NMO, biitiiniiyle
olmamakla birlikte Oncelikle oprtik sinir ve spinal kord tutulumu yapar. NMO
hastalarinda tipik olarak longitudinal ekstensif spinal kord lezyonu goriiliir.*®

MR, TM’de tan1 ve prognoz i¢in énemli bir aragtir. Lezyonlar ¢ogunlukla merkezi
bir konumda bulunmakla birlikte gri cevherleri ve komsu beyaz cevherleri igerir.
Lezyonlar bitisik ya da yamali olabilir. TM gelisen ¢ocuklarin %65-85’inde lezyon 3
vertebral segment boyunda veya daha uzundur bu Longitiidinal ekstensiv TM (LETM)
olarak adlandinlir.**'® LETM, TM’ye 6zgii degildir ve NMO’da ve nadiren MS’de
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ortaya cikabilir.”’ Cocukluk c¢aginda TM’de spinal lezyonlarin iicte birinde T1
hipointensitesi ortaya ¢ikmaktadir. Servikal ve servikotorasik lezyonlar TM hastalarinin
%64-76’sinda goriilmektedir.’ %% TM hastalarinda serebral MRG’nin normal olmasi
beklenir. Ancak serebral MRG’de asemptomatik lezyonlar ¢ocuklarin %40’indan
fazlasinda gorildiginden TM degerlendirilmesine serebral MRG eklenmesi

gerekir. >

Asemptomatik serebral lezyonlar ilk ADS atagi geciren ¢ocuklarda MS
veya NMO’nun gelismesi i¢in artmis bir risk oldugunu gt')stermektedir.99 TM atagi
geciren ve serebral lezyonlari bulunan hastalarin %66-88’inde MS gelisir.™*"**® 1.5T ve

3T MRG tarayicilart ATM’li hastalarin %6’sinda omurilik lezyonlarini gt')sterrnez.97’99

2.3.7. Tedavi

TM’in standart ampirik tedavisi yiikksek doz kortikosteriode dayanir. Pediatrik
hastalar genellikle 3-5 giin aras1 giinde bir kez, intravenéz 30 mg/kg/doz (maksimum

1,000 mg) metilprednisolon ile tedavi edilir.*®

Coklu c¢alismalar, TM’i de iceren
Merkezi Sinir Sistemi (MSS) inflamatuar hastaliklarda kortikosteroidlerin yeterli ve
giivenli oldugunu gostermistir. Retrospektif bir ¢alisma, TM’li hastalarda steroid
almayan hastalarla karsilastirildiginda, kortikosteroidlerle tedavi edilen hastalarda daha
iyi kisa ve uzun vadeli sonuglar alindigini gdstermistir.**°

Genellikle, birinci basamak kortikosteroid tedavisinin enfarktlis veya
enfeksiyonlar dahil olmak {izere TM benzeri klinige sahip hastalarin sonuglarini
kotiilestirdigine dair bir veri yoktur. Bu ylizden klinisyenler siipheli veya
dogrulanmamis TM vakalarin1 ampirik olarak tedavi etmelidir.

Bazi c¢aligmalar TM’li hastalarda plazmaferez kullanimini desteklemektedir.
2011°de yaymlanan Amerikan Noroloji Akademisi yetiskin  ATM’li hastalarda
plazmaferez’in potansiyel faydasini kabul etmistir. Yiiksek doz glukokortikoid
tedavisinin sonu¢ vermedigi, akut merkezi sinir sisteminin demiyelinazan
hastaliklarinda plazma degisimi uygun ¢oziim olabilir.*****" Bu nedenle, motor
yetmezligi olan akut TM’li hastalarda yiliksek doz glukokortikoid tedavisine ek olarak
plazma degisimi Snerilmektedir.'*? Tercih edilen rejim, 10 giin boyunca giin asir1, her

biri 1.1 ile 1.5 plazma hacmi degisimi ile toplam bes tedavidir.'*® Belirgin defisitleri

olan hastalar i¢in glukokortikoid tedavisinin tamamlanmasini beklemek gerekli degildir.

20



Klinik yargi kullanilmalidir ve bdylece bazi hastalarda plazma degisimiyle erken
midahalede faydalar saglanabilir.

IVIG tedavisinin yarar sagladigina dair kesin kanit bulunamamasina ragmen 1VIG
fulminan hastaligin tedavi rejimine siklikla dahil edilmektedir.*®

Hastaligin tekrarlandig1 hastalarda, azotiopiirin, metotreksat, mikofenolat gibi

ajanlarla kronik immunomodiilator tedavi diistintilmelidir.

2.3.8. Prognoz

Idiopatik TM’li hastalarin ¢ogu, genellikle bir ile ii¢ ay icinde baslayip, egzersiz
ve rehabilitasyon tedavisi ile devam eden kismi diizelmeye sahiptir.'** Iyilesme bir
yildan uzun siirebilir. %40 oraninda kalici sakatlik goriilebilir.*?*** Tam parapleji ve
spinal sok ile ¢ok hizli bir baslangig, kotii prognoz ile iliskilendirilmistir.144'146 TMli
cocuklarin, yaklasik yarist 2 yil i¢inde tamamen iyileserek yetiskinlerden daha iyi
sonuglar gé')stermi§,lerdir.97‘147 Ancak tek merkezli ¢ocukluk c¢agr TM calismasinda
ortalama 3 yillik takip siiresinde hastalarin %43’ 10 metre desteksiz yﬁrﬁyememistir.97
Hastalarin yaklagik dortte biri yliriiyemez veya yiirlimek i¢in yardima ihtiyaci duyarlar
ve %10-%20 si hareket kabiliyeti veya mesane fonksiyonunu asla geri kazanamaz. En
yaygin sekeller, duyu bozuklugu ve mesane disfonksiyonudur. Mortalite orani, solumun
yetmezligi ve yliksek diizeyde servikal kord lezyonu ile baglantili bulunmustur. %

TM’nin akut baslangic zamaninda asagida belirtilen o6zelliklerin bulunmasi
hastaligin tekrarlama riskini kuvvetlendirir, '8

e MRG’de spinal kordda multifokal lezyon veya LETM bulunmasi

e MRG’de serebral lezyonlarin bulunmasi

e Bir veya daha fazla antikorun varligi (ANA, dsDNA, antifosfolipid, c-

ANCA)

e Altta yatan mixt bag doku hastalig1

e Serebrospinal sivida oligoklonal bantlarin bulunmasi

e NMO-IgG (anti-aquaporin-4) antikoru seropozitifligi

Idiopatik TM’li hastalarn %25 ile %30’unda hastaligin tekrar ettigi
raporlanmistir. Ek olarak TM’nin sistemik otoimmiin ge¢misi olanlarda tekrarlama riski
daha yiiksektir ve hastalik ile iligkili TM’de tekrarlanma orami %70’lere kadar

cikabilir, 108149150
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calismaya 2006 - 2016 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Servislerinde, akut flask paralizi tanisi ile yatirilarak takip ve tedavi edilen 47
GBS ve 17 TM tanili hasta olmak iizere, toplam 64 hasta alindi. Hastalarin dosyalar1
incelenerek, her hasta i¢in ayri degerlendirme formu dolduruldu. Calisma igin,
Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurul Birimi’nden onay alindu.

Hastalarin yas, cinsiyet, basvuru yakinmalari, basvuru sirasindaki muayene
bulgulari, daha Once gegirilmis enfeksiyon Oykiisii, enfeksiyonun tipi, mevsimsel
dagilimi, kranial sinir tutulumu, otonomik semptomlarin varligi, gli¢ kaybinin derecesi,
solunum destegi gereksiniminin varligi, ENMG, serebral ve spinal MRG bulgulari,
yogun bakimda ve servislerde yatis siireleri, tedavi protokolleri ve taburculuk ve
taburculuktan iki ay sonraki klinik durumlari ve muayene bulgulari retrospektif olarak
incelendi.

Hastalarin bagvuru sirasindaki ve taburculuktan iki ay sonraki kontrollerindeki
muayene bulgular1, Hughes ve arkadaslarinin™" skalasma gére yapildi.

0 - Hig bir bulgusu olmayan

1 - Min6r bulgulari olan

2 - Desteksiz yliriiyen

3 - Destekle yiirtiyen

4 - Yataga bagimli

5 - Solunum destegine ihtiyact olan

6 - Oliim

GBS diisiiniilen hastalara, yakinmalarinin baslamasindan itibaren, 7-20 giin iginde
ENMG yapildi. GBS hastalari klinik ve ENMG bulgularia gére AIDP, AMAN ve
AMSAN olarak ii¢ grupta incelendi. Otonomik semptom olarak hastalarda tansiyon
yiiksekligi, diistikliigii, idrar retansiyonu ve kardiyak disritmiler kaydedildi. GBS tanisi
ile izlenen ve kranial sinir tutulumu olan hastalara serebral MRG, TM ile ayrimi
yapilmasi sirasinda benzer bulgular1 olan hastalara, spinal MRG ¢ekimi yapildi. TM
diistiniilen tim hastalara, spinal MRG ¢ekildi. Ayrica kranal sinir tutulumu ve santral

sinir sistemi tutulum bulgular1 saptanan hastalara, serebral MRG uygulandi.
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GBS ve TM hastalari, prognozu etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi agisindan,
taburculuktan iki ay sonraki kontrollerindeki muayene bulgularina gore iki guruba
ayrilarak incelendi.

Grup 1: 0 - Hig bir bulgusu olmayan

1 - Minér bulgular1 olan
Grup 2 : 2 - Desteksiz yiiriiyen
3 - Destekle yliriiyen
4 - Yataga bagimh
5 - Solunum destegine ihtiyaci olan
6 - Oliim

Hastalara uygulanan tedaviler, retrospektif olarak incelendi. GBS tanis1 alanlarda
IVIG ve plazmaferez tedavisi uygulanirken, TM tanisi alan hastalarda KS, plazmaferez
ve IVIG tedavileri uygulanmist1. Hastalarin yogun bakim ve servislerdeki yatis siireleri
kaydedildi.

Cukurova Universitesi Biyoistatistik Boliimii tarafindan degerlendirilen verilerin
istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programi kullanildi.
Kategorik dl¢timler say1 ve yiizde olarak, sayisal 6l¢iimlerse ortalama ve standart sapma
(gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak o&zetlendi. Kategorik
Olctimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi.
Normal dagilim gdstermeyen sayisal Ol¢limlerin iki grup arasinda karsilagtirmasinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Ayni bireyler iizerinde farkli zamanlarda yapilan
sayisal 6l¢limlerinin zaman i¢indeki degisimini karsilastirmada tekrarli 6l¢limler analizi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Bu caligma, akut flask paralizi tanisi alan toplam 64 hasta iizerinde yapilmustir.
Calisma gurubundaki hastalarin yaglar1 2 ile 17 arasinda degismekteydi ve yas
ortalamasi 8,28 + 4,41 yil idi. Calisma gurubundaki hastalarin 38’i erkek (%59,4), 26’s1
kiz (%40,6) ve kiz:erkek orani, 1;1,46 idi.

Calisma gurubundaki toplam 64 hastanin, 47°’si GBS (%73,4) ve 17’si TM
(9%26,6) tanis1 almisti. 47 GBS hastasinin, 29°u erkek (%61,7), 18’1 kiz (%38,3) ve yas
ortalamasi 7,94 + 4,49 yil idi. 17 TM hastasinin 9°u erkek (%52,9), 8’i kiz (%47,1)’d1
ve yas ortalamasi 9,24 + 4,16 yil olarak bulundu. Hastalara ait genel bilgiler Tablo 3’de
gosterilmistir.

Hastalarin dosyalar1 incelendiginde, Oykiilerinde hastalifin semptomlarinin
baslamasindan 6nceki donemde gegirilmis bir enfeksiyon olup olmadigi degerlendirildi.
Toplam 64 hastadan, 39’u (%60,9) sikayetlerinin baslamasindan 6nce bir enfeksiyonun
varligint belirtitken, 25 (%39,1) hastanin Oykiisiinde enfeksiyonu tanimlamadigi
goriildil.

GBS ve TM hastalar1 ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, 47 GBS hastasinin, 27
(%57,4)’sinde oncesinde bir enfeksiyon Oykiisii mevcuttu. Bunlarin 14 (%51,9)’tiinde
USYE, 12 (%44,5)’sinde gastrointestinal enfeksiyon tanimlanmustir. 1 (%3,6) hastada
ise GBS semptomlarmin gelisimi oncesi agilama Oykiisii mevcuttu. Toplam 17 TM
hastasinin, 12 (%70,6)’sinin oncesinde gegirilmis enfeksiyon oykiisii saptandi. Bunlarin
7 (%58,3)’sinde USYE ve 5 (%41,7)’inde gastrointestinal sistem enfeksiyonu 6ykiisii
vardi.

Tiim AFP’li hastalarin mevsimsel dagilimina bakildiginda, toplam 64 hastanin 18
(%28,1)’inin ilkbahar, 16 (%25,0)’sinin yaz, 9 (%14,1)’unun sonbahar ve 21
(%32,8)’inin kis mevsiminde basvurdugu goriildii.

47 GBS hastasinin mevsimlere gore dagilimina bakildiginda, 14 hasta (%29,8)
ilkbahar, 9 hasta (%19,1) yaz, 5 hasta (%10,6) sonbahar, 19 hasta (%40,4) kis
mevsimindeyken, 17 TM hastasinin 4 (%23,5)’1i ilkbahar, 7 (%41,2)’si yaz, 4 (%23,5)’i

sonbahar ve 2 (11,8)’si kis mevsiminde olacak sekilde dagilmisti.
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Tablo 3. AFP’li hastalara ait dermografik bulgular

GBS (n=47) TM (n=17) Toplam (n=64)
29 (%61,7) / 9 (%52,9) / 38 (%59,4 ) /
Erkek (%) / Kiz (%) 18 (%38,3) 8 (%47,1) 26 (%40,6)

Yag Ortalamasi (Y1)

7,94+ 4,49 yil

9,24 4,16 yil

8,28 +4,41 yil

Oncesinde Enfeksiyon Bulunan (%)

27 (%57,4)

12 (%70,6)

39 (%60,9)

Yok 20 (%42,6) 5 (%29,4) 25 (%39,1)
Enfeksiyonun ~ Usye 14 (%29,8) 7 (%41,2) 21 (%32,8)
Tipi Gastroenterit 12 (%25,5) 5 (%29,4) 17 (%26,6)
As1 sonrasi 1 (%2,1) 0 (%0) 1 (%1,6)
flkbahar 14 (%29,8) 4 (%23,5) 18 (%28,1)
Mevsim Yaz 9 (%19,1) 7 (%41,2) 16 (%25,0)
Sonbahar 5 (%10,6) 4 (%23,5) 9 (%14,1)
Kis 19 (%40,4) 2 (%11,8) 21 (%32,8)
Bagvuru Extremite Gligsiizliigii 44 (%93,6) 16 (%94,1) 60 (%93,8)
Semptomlari Ayaklarda Uyugma 3 (%6,4) 1 (%5,9) 4 (%6,2)
Gii¢ Kayb1 Simetrik 47 (%100) 11 (%64,7) 57 (%89,1)
Sekli Asimetrik 0 (%0) 6 (%35,3) 7 (%10,9)
Gii¢ Kayib1 Sadece Alt 16 (%34,0) 11 (%64,7) 27 (%42,2)
Bolgesi Alt ve Ust 31 (%66,0) 6 (%35,3) 37 (%57,8)
Kranial Sinir Var 10 (%21,3) 0 (%0) 10 (%15,6)
Tutulumu Yok 37 (%78,7) 17 (%100) 54 (%84,4)
Solunum Var 13 (%27,7) 2 (%11,8) 15 (%23,4)
e Yok 34 (%72,3) 15 (%88,2) 49 (%76,6)
Serebral MR Var 0 (%0) 3 (%17,6) 5 (%7,8)
Bulgusu Yok 47 (%100) 14 (%82,4) 59 (%92,2)
Spinal MR Var 7 (%18,9) 17 (%100) 24 (%37,5)
Bulgusu Yok 30 (%81,1) 0 (%0) 40 (%62,5)
Otonomik Var 8 (%17,0) 9 (%52,9) 17 (%26,6)
f,earr‘fgtfm Yok 39 (%83,0) 8 (%47,1) 47 (%73,4)
Hastanede Yogun Bakim 9,43+14,8 4,47+6,79 8,11+13,35
kalig siiresi Toplam 19,32+21,6 17,59+£12,01 18,86+19,48

Hastalarin bagvuru bulgular1 degerlendirildiginde, 64 hastanin 60 (%93,8)’1
ekstremite giicsiizligli sikayeti ile bagvururken, 4 (%6,2)’inlin gelis yakinmasi
ayaklarda uyusma idi. Bu oranlar 47 GBS hastasinda, 44 (%93,6)’ti ekstremite
gicstizligi, 3 (%6,4)’t ayaklarda uyusma seklinde iken, 17 TM hastasinda, 16
(%94,1)’s1  ekstremite giigsiizligic. ve 1 (%5,9)’i ayaklarda uyusma seklinde
bulunmustur.

Gili¢ kaybinin sekli, 47 GBS hastasinin tamaminda simetrik goriiliirken, 17 TM
hastasinin 11 (%64,7)’inde simetrik ve 6 (%35,3)’sinda asimetrik, toplamda ise 64
hastanin 58 (%90,6)’inde simetrik, 6 (%9,4)’sinda asimetrik oldugu goriilmiistiir.

64 AFP hastasinin 27 (%42,2)’sinde sadece alt ekstremiteler etkilenirken, 37
(%57,8)’sinde hem alt hemde {ist ekstremiteler etkilenmistir. GBS hastalarinda sadece

alt ekstremiteleri etkilenen hasta sayisi1 16 (%34,0), alt ve list ekstremitelerin birlikte
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etkilendigi hasta sayist1 31 (%66,0) idi. TM hastalarinda ise hem alt hemde {ist
ekstremiteleri tutulan hasta sayis1 6 (%35,3) iken, sadece alt ekstremiteleri tutulan hasta
sayist 11 (%64,7) idi.

17 TM hastasinin hi¢ birinde kranial sinir tutulumu goriilmezken, 47 GBS
hastasinin 10 (%21,3)’unda kranial sinir tutulumu saptandi.

Toplam 64 AFP hastasinin, 15 (%23,4)’inde solunum destegine ihtiyag
duyulurken, 49 (%76,6)’unda destek gerekmedi. Solunum destegine ihtiyag duyanlarin
2 (%11,8)’si TM iken, 13 (%27,7)’it GBS hastast idi.

Otonomik semptom gelismesi ag¢isindan, 17 TM hastasinin 9 (%2,9)’unda
otonomik semptom gelisirken, bunlarin 7 (%77,8)’sinde idrar retansiyonu goriildi. 1
(%11,1) hastada tansiyon degisikligi, 1 (%11,1) hastada ise aritmi saptandi. 47 GBS
hastasinin, 8 (%17,0)’inde otonomik semptom mevcuttu. Bunlarin 6 (%75)’sinda
tansiyon degisikligi seklindeydi. 1 hastada tansiyon degisikligi ile birlikte idrar
retansiyonu goriildii. 3 (%37,5) hastada ise sadece idrar retansiyonu saptandi. GBS
hastalarinda aritmiye rastlanmadi.

17 TM hastasinin tamaminda, spinal MRG’de tutulum vardi. Tiim GBS hastalar1
arasida spinal goriintiileme yapilan hasta sayist 7 (%18,9) olarak bulundu ve bu
hastalarda kauda ekuinada kontrast tutulum saptandi. 17 TM hastasinin 3 (%17,6)’iinde
serebral tutulum mevcuttu.

Genel olarak degerlendirildiginde, tim AFP hastalarinda yogun bakimda kalig
stiresi 8,11+13,35 giin, hastanede kalis siiresi 18,86+19,48 giin olarak saptandi.

GBS hastalarinin, yogun bakimda kalis siiresi 9,43+14,8 giin iken, toplam
hastanede kalis stiresi 19,32421,6 giin olarak saptandi.

TM hastalarinda, yogun bakimda kalig siiresi 4,47+6,79 giin iken, hastanede kalig
stireleri 17,59+12,01 giin olarak bulundu.

Prognozu etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi agisindan hastalar, taburculuktan

iki ay sonraki kontrollerindeki muayene bulgularina gore iki gruba ayrildi (Tablo 4).

Tablo 4. Taburculuktan iki ay sonraki muayene bulgularna gore gruplama

Evre 0 Evrel Evre 2 Evre 3 Evre 4 Toplam
GBS G1 8 (%17,0) 22 (%46,8) 30 (%63,8)
G2 7 (%14,9) 6 (%12,8) 4 (%8,5) 17 (%36,2)
™ Gl 11 (%64,7) 11 (%64,7)
G2 4 (%23,5) 2 (%11,8) 6 (%35,3)
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Birinci gruba (G1), taburculuktan iki ay sonraki kontrollerinde hi¢bir semptom ve
bulgusu olmayan hastalar (Evre 0) ve mindr bulgulari olan hastalar (Evre 1) dahil edildi.
Ikinci gruba (G2), desteksiz yiiriiyebilen (Evre 2), destekli yiiriiyebilen (Evre 3), yataga
bagimli olan (Evre 4) ve solunum destegine ihtiyaci olanlar (Evre 5) dahil edildi.

GBS hastalarmin, 30 (%63,8)’u G1’e dahil edilirken, bunlarin 8 (%17,0)’i Evre 0,
22 (%46,8)’si Evre 1 idi. G2’deki 17 (%36,2) hastanin, 7 (%14,9)’si Evre 2, 6
(%12,8)’s1 Evre 3 ve 4 (%8,5) 1 Evre 4 idi.

TM hastalarmin, 11 (%64,7)’i G1’e dahil edilirken, G1’in tamami Evre 1’den
olustu. G2’deki 6 (%35,3) hastanin, 4 (%23,5)1 Evre 2 iken, 2 (%11,8)’si Evre 3 idi.

Elektrofizyolojik olarak GBS 3 tipe ayrildi. AIDP, AMAN ve AMSAN. Bizim
yaptigimiz ¢alismada, 47 GBS hastasmin 18 (%38,3)’i AIDP, 18 (%38,3)’i AMAN ve
11 (%24,3)’inin AMSAN oldugu saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. GBS’nin elektrofizyolojik olarak siniflandirilmasi

GBS
AIDP AMAN AMSAN
18 (%38,3) 18 (%38,3) 11 (%24,3)

Ayrica hastalar ENMG bulgularina gore, demiyelinizan ve aksonal olarak da
gruplandirildi (Tablo 6).

Tablo 6. GBS hastalarinin demiyelinizan ve aksonal olarak ayrim

GBS

Demiyelinizan Aksonal

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

Hastalarda cinsiyetin prognoz iizerine etkisi degerlendirildiginde, GBS tanisi alan
18 kiz hastanin 12 (%66,7)’si G1’de yer alirken, 6 (%33,3)’s1 G2’de yer aldi. Toplam
29 erkek hastanin 18 (%61,2)’si G1’de, 11 (%37,9)’i G2’de yer aldi. Cinsiyetin prognoz
tizerine etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 7).

TM hastalarinda cinsiyetin prognoz lizerine etkisi degerlendirildiginde, TM tanili
8 kiz hastanin 5 (%62,5)’i G1’de yer alirken, 3 (%37,9)’ti G2’de yer aldi. Toplam 9
erkek hastanin 6 (%66,7)’s1 G1l’de yer alirken, 3 (%33,3)’ti G2’de yer aldi. TM
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hastalarinda da cinsiyetin prognoz {izerine istatistiksel olarak anlamli bir etkisi

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Cinsiyetin prognoz iizerine etkisi

Cinsiyet Gl G2 Toplam P
GBS Kiz 12 (%66,7) 6 (%33,3) 18

Erkek 18 (%62,1) 11 (%37,9) 29 0.750
Toplam 30 17 47
™ Kiz 5 (%62,5) 3 (%37,5) 8

Erkek 6 (%66,7) 3 (%33,3) 9 0.752
Toplam 11 6 17

GBS hastalariin 32 (%68,1)’si 10 yasindan kiiciik iken, 15 (%31,9)’1 10 yasindan
biiyiik idi. 10 yasindan kiigiik olan 32 GBS hastasinin, 20 (%62,5)’si G1’de yer alirken,
12 (%37,5)’si G2’de yer aldi. 10 yasindan biiyiik 15 hastanin, 10 (%66,7)’u G1’de yer
alirken, 5 (%33,3)’i G2’de yer aldi. 10 yas tizeri ve 10 yas alt1 gurup hastalar prognoz
acisindan degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 8).

TM hastalarinin, 11 (%64,7)’i 10 yasindan kiigiiktii. Bunlarin 7 (%63,6)’si G1’de
yer alirken, 4 (%36,4)’ti G2’de yer aldi. 10 yasindan biiyiik 6 hastanin, 4 (%66,7)
G1’de yer alirken, 2 (%33,3)’si G2’de yer aldi. TM hastalarinda da 10 yas iizeri ve 10
yas altt gurup hastalar prognoz agisindan degerlendirildiginde, istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Yas gurubuna gore prognoz

Gl G2 Toplam P
GBS <10 yas 20 (%62,5) 12 (%37,5) 32 (%68,1) 0.782
> 10 yas 10 (%66,7) 5 (%33,3) 15 (%31,9) ‘
™ <10 yas 7 (%63,6) 4 (%36,4) 11 (%64,7) 0.999
> 10 yas 4 (%66,7) 2 (%33,3) 6 (%35,3) ‘

Hastalar, AFP oOncesinde gegirilmis enfeksiyonun prognoza etkisi agisindan
degerlendiginde, toplam 47 GBS hastasinin 27 (%57,4)’sinde, oncesinde enfeksiyon
oykiisii mevcuttu. Oncesinde enfeksiyon olan hastalarin 15 (%55,6)’i G1’de, 12
(%44,4)’si G2’de yer almaktaydi. Oncesinde gegirilmis enfeksiyonun, prognoza etkisi
acisindan incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 9).
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TM hastalar1 agisindan Oncesinde gecirilmis enfeksiyonun prognoza etkisi
degerlendirildiginde, toplam 17 TM hastasinin 12 (%70,6)’sinde 6ncesinde enfeksiyon
Oykiisti vardi. Bunlarin 9 (%75,0)’u G1’de yer alirken, 3 (%25,0)’ti G2’de yer aldi. TM
hastalar1 6ncesinde gecirilmis enfeksiyonun, prognoza etkisi agisindan incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 9).

Oncesinde enfeksiyon oykiisii olan toplam 27 GBS hastasinin, 14 (%51,9)i
USYE, 12 (%44,4)’si gastroenterit iken, 1 (%3,7) hastada GBS oncesi as1 oykiisii
mevcuttu. 14 USYE &ykiisii olan hastanin, 8 (%57,1)’i G1°de, 6 (%42,9)’s1 G2’de yer
ald1. Gastroenterit dykiisii olan 12 hastanin, 7 (%58,3)’si G1°de, 5 (%41,7)’i G2’de yer

alirken, dncesinde as1 dykiisii olan 1 hasta G2’de yer aldu.

Tablo 9. Oncesinde gecirilen enfeksiyon dykiisiine gore simflandirmanin prognoza etkisi

G1 G2 Toplam P
GBS Oncesi.nde Var 15 (%55,6) 12 (%44,4) 27 0.170
enfeksiyon Yok 15 (%75,0) 5 (%25,0) 20
™ Oncesinde Var 9 (%75,0) 3 (%25,0) 12 0.169
enfeksiyon Yok 2 (%40,0) 3 (%60,0) 5 ’
Toplam 41 23 64

Oncesinde gegirilen enfeksiyonun tipinin, prognoza etkisi degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Oncesinde enfeksiyon dykiisii olan, TM hastalar1 degerlendirildiginde toplam 12
hastanin, 7 (%58,3)’sinde USYE, 5 (%41,7)’inde gastroenterit dykiisii vardi. Oncesinde
USYE olan, 7 hastanm, 5 (%71,4)’i G1°de, 2 (%28,6)’si G2’de yer alirken, gastroenterit
Oykdisii olan 5 hastanin, 4 (%80,0)’ii G1’de, 1 (%20,0)’i G2’de yer ald:.

Oncesinde gegirilmis enfeksiyon tipinin, prognoza etkisi TM hastalar1 igin

degerlendirildiginde de istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. Oncesinde gecirilmis enfeksiyon tipine gore siniflandirmanin prognoza etkisi

Gl G2 Toplam P
Usye 8 (%57,1) 6 (%42,9) 14
GBS Gastroenterit 7 (%58,3) 5 (%41,7) 12 0.351
Asi 0 (%0) 1 (%100) 1
Usye 5 (%71,4) 2 (%28,6) 7
™ Gastroenterit 4 (%80,0) 1 (%20,0) 5 0.370
Toplam 24 15 39
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Mevsimsel farkliligin prognoza etkisi degerlendirildiginde, toplam 47 GBS
hastasinin, 14 (%29,9)’linlin semptomlar1 ilkbaharda gelisti. Bunlarin 9 (%64,3)’u
G1’de yer alirken, 5 (%35,7)’i G2’de yer aldi. Yaz aylarinda goriilen toplam 9 (%19,1)
vakanin, 3 (%33,3)’ii G1’de, 6 (%66,7)’s1 G2’de yer aldi. Sonbahar aylarindaki toplam
5 vakanin, 4 (%80,0)’ti G1’de, 1 (%20,0)’i G2’de yer alirken, kis aylarinda goriilen
toplam 19 vakanin, 14 (%73,7)’i G1’de 5 (%26,3)’i G2’de yer aldi.

Bu verilerle GBS hastalarinda mevsimsel farkliligin, prognoza etkisi
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Toplam 17 TM hastasinin, 4 (%36,4)’iiniin semptomlar1 ilkbaharda gelisti ve
bunlarin 4 (%100)’t de Gl’de yer aldi. Yaz aylarinda goriilen toplam 7 (%41,2)
vakanin, 3 (%42,9)’u G1’de, 4 (%57,1)’i G2’de yer aldi. Sonbahar aylarindaki toplam 4
vakanin, 2 (%50,0)’si G1’de, 2 (%50,0)’si G2’de yer alirken, kis aylarinda goriilen
toplam 2 vakanin, 2 (%100)’si de G2’de yer ald1.

Bu verilerle TM hastalarinda da mevsimsel farkliligin, prognoza etkisi

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 11. Mevsimlere gore dagilimin prognoza etkisi

Gl G2 Toplam P

fikbahar 9 (%64.3) 5 (%35.7) 14
Yaz 3 (%33.9) 6 (%66.7) 9

GBS Sonbahar 4 (%80,0) 1(%20.0) 5 0.172
Kis 14 (%73.7) 5 (%26.3) 19
Ilkbahar 4 (%100) 0 (%0) 4
Yaz 3 (%42,9) 4 (%57.1) 7

™ Sonbahar 2 (%50.0) 2 (%50.0) A 0,164
Kis 2 (%100) 0 (%0) 2

Toplam 41 23 64

Elektrofizyolojik olarak GBS 3 tipe ayrildi. Bu ¢aligmada 47 GBS hastasinin, 18
(%38,3)’i AIDP, 18 (%38,3)’i AMAN ve 11 (%24,3)’i AMSAN idi.

AIDP subtipindeki toplam 18 hastanm, 13 (%72,2)’i G1’de yer alirken, 5
(%27,3)’i G2’de yer aldi. AMAN subtipindeki toplam 18 hastanin, 10 (%55,5)’u G1’de
ve 8 (%44,5)’i G2’de yer alirken, 11 AMSAN subtipinin, 7 (%63,6)’si G1’de 4
(%36,6) 1 G2’de idi.

GBS subtipinin, prognoza etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 12).
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Tablo 12. GBS subtipinin prognoza etkisi

Gl G2 Toplam P
AIDP 13 (%72,2) 5 (%27,3) 18 (%38,3)
GBS Tip AMAN 10 (%55,5) 8 (%44,5) 18 (%38,3) 0,582
AMSAN 7 (%63,6) 4 (%36,6) 11 (%23,4)
Toplam 30 (%63,8) 17 (%36,2) 47 (%100)

GBS hastalari, ayrica ENMG bulgularina goére demiyelinizan ve aksonal olarak
smiflandirildiginda, 18 demiyelinizan vakanin 13 (%72,2) G1’de, 5 (%27,3)’i G2’de yer
aldi. Toplam 29 aksonal tipin, 17 (%58,6)’si G1’de, 12 (%41,4)’si G2’de yer aldi. GBS
hastalar1 demiyelinizan ve aksonal olarak smiflandirilip, prognoz agisindan

degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Tablo 13. ENMG bulgularina gore siniflamanin prognoza etkisi

Gl G2 Toplam P
GBS Demiyelinizan (AIDP) 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 hastasinin higbirinde kranial sinir tutlumu saptanmadi. Toplam 47
GBS hastasinin, 10 (%21,3)’unda kranial sinir tutulumu vardi. Kranial sinir tutulumu
olan 10 GBS hastasinin, 5 (%50,0)’i G1’de yer alirken, 5 (%50,0)’i G2’de yer aldu.

Kranial sinir tutulumunun prognoza etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 14. Kranial sinir tutulumunun prognoza etkisi

Gl G2 Toplam P
Kranial Sinir__Var 5 (%50,0) 5 (%50,0) 10
GBS Tutulumu Yok 25 (%67.6) 12 (%32.4) 37 0,305
Toplam 30 17 47

Otonomik semptomlar agisindan degerlendirildiginde, toplam 47 GBS hastasinin
8 (%17,0)’inde otonomik semptom vardi. Bunlarin 4 (%50,0)’i G1’de yer alirken, 4
(%50,0)’ti G2’de yer aldi. Diger taraftan G1’de yer alan toplam 30 GBS hastasinin, 4
(%13,3)’iinde otonomik semptom gelismisken, G2’de yer alan toplam 17 GBS
hastasinin, 4 (%23,5)’linde otonomik semptom geligmisti.

TM hastalarina bakildiginda, toplam 17 TM hastasinin, 9 (%52,9)’unda otonomik
semptom goriildii. Bu 9 hastanin, 5 (%55,6)’i G1’de, 4 (%44,4)’ti G2’de yer aldi.
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Otonomik semptomlarin gelisiminin prognoza etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 15).

Tablo 15. Otonomik semptom gelisiminin prognoza etkisi

Gl G2 Toplam P
Otonomik _ Var 4 (%50,0) 4 (%50,0) 8
GBS Semptom Yok 26 (%66,7) 13 (%33.3) 39 0,552
Otonomik _ Var 5 (%55,6) 4 (%44,4) 9
™ Semptom Yok 6 (%75,0) 2 (%25,0) 8 0,403
Toplam 41 23 64

Hastalarin tedavi siireleri boyunca solunum destegi ihtiyaci degerlendirildiginde,
toplam 17 TM hastasinin 2 (%11,8)’si solunum destegine ihtiya¢ duydu ve bunlarin 1
(%50,0)’i G1’de 1 (%50,0)’i G2’de yer aldu.

47 GBS hastasinin, 13 (%27,7)’li solunum destegine ihtiya¢ duymustur. Solunum
destegi alan 13 GBS hastasinin, 3 (%23,1)’ti G1’de yer alirken, 10 (%76,9)’u G2’de yer
aldi.

Solunum destegi ihtiyacinin prognoza etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0.01) (Tablo 16). Solunum destegine ihtiyaci olan

hastalarin prognozunun daha koétii oldugu goriildii.

Tablo 16. Solunum destegi ihtiyacinin prognoza etkisi

Gl G2 Toplam P
GBS Solunum destegi ~ Var 3 (%23,1) 10 (%76,9) 13 0.01
ihtiyaci Yok 27 (%79,4) 7 (%20,6) 34 ’
™ Solunum destegi ~ Var 1 (%50,0) 1 (%50,0) 2 0.999
ihtiyaci Yok 10 (%66,7) 5 (%33,3) 15 '
Toplam 41 23 64

GBS’de, IVIG ve plazmaferez temel tedavi secenegidir. 47 GBS hastasinin, 25
(%53,2)’i sadece IVIG tedavisi alirken, 22 (%46,8)’sine 1ViG+plazmaferez tedavisi
uygulanmustir.

Sadece IVIG tedavisi uygulanan 25 hastanin, 22 (%88,0)’si G1’de yer alirken, 3
(%12,0)’i G2’de yer almistir.

IVIG ve plazmaferez tedavisi birlikte uygulanan 22 hastanim, 8 (%36,4)’i G1°de,
14 (%82,4)’i G2’de yer aldu.

GBS hastalarinda tedavi seklinin, prognoza etkisi degerlendirildiginde istatistiksel

olarak anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo 17).
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Prognozu kétii olan hasta gurubunda, IVIG tedavisi ile birlikte plazmaferez

uygulanmasinin etkili oldugu goriilmiistiir.

Tablo 17. GBS hastalarinda tedavi seklinin prognoza etkisi

Grup 1 Grup 2 Toplam P
GBS WiG 22 (%88,0) 3 (%12,0) 25 (%53,2) 0.01
Tedavi IVIG+Plazmaferez 8 (%36,4) 14 (%82,4) 22 (%46,8) '
Toplam 30 (63,8) 17 (36,2)

TM’de kortikosteroid tedavisi temel tedavi segenegidir. Bizim calismamizda
toplam 17 TM hastasimin, 12 (%35,3)’sine kortikosteroid tedavisi verilmis olup,
bunlarin 8 (%66,7)’i G1°de, 4 (%33,3)’ii G2’de yer aldi. Kortikosteroid, plazmaferez ve
IVIG tedavisi birlikte uygulanan 5 (%29,4) hastanin, 3 (%60,0)’ii G1°de, 2 (%40,0)’si
G2’de yer ald1.

TM hastalarinda tedavi seklinin prognoza etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 18).

Tablo 18. TM hastalarinda tedavi seklinin prognoza etkisi

Gl G2 Toplam P
™ KS _ 8 (%66,7) 4 (%33,3) 12 (%70,6) 0.466
Tedavi KS+Plazmaferz+IVIG 3 (%60,0) 2 (%40,0) 5 (%29,4) '
Toplam 11 (%64,7) 6 (%35,3)

AFP’li hastalarda prognoz lizerine etkili faktorler Tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. AFP’li hastalarda prognoz iizerine etkili faktorler

Gl G2 Toplam P
Kiz 12 (%66,7) 6 (%33,3) 18
Cinsivet GBS Erkek 18 (%62.1) 11 (%37,9) 29 0.750
y ™ Kiz 5(%62,5) 3 (%37.5) 8 0752
Erkek 6 (%66,7) 3 (%33,3) 9 '
oBs <10 yas 20 (%625) 12 (%375) 32 (%68L) g,
v ) >10 yas 10 (%66,7) 5 (%33,3) 15 (%3L,9) *
as gurubu ™ <10 yas 7(%636)  4(%364) 11(%647) 00
>10 yas 4(%66,7) 2 (%333) 6 (%3523) *
Var 15 (%55,6) 12 (%44,4) 27
Oncesinde GBS Yok 15 (%75,0) 5 (%25,0) 20 0,170
Enfeksiyon Var 9 (%75,0) 3 (%25,0) 12
™ Yok 2(%40.0) 3 (%60.0) 5 0,169
Usye 8 (%57,1) 6 (%42,9) 14
Oncesindeki GBS Gastroenterit 7 (%58,3) 5 (%41,7) 12 0.351
enfeksiyonun Asi 0 (%0) 1 (%100) 1
tipi Usye 5(%714) 2 (%28,6) 7
™ Gastroenterit 4 (%80,0) 1 (%20,0) 5 0.370
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Tablo 19°un devami

Gl G2 Toplam P
Ilkbahar 9 (%64,3) 5 (%35,7) 14
0, 0,
GBS 00y 1 (4200) : 0172
Mevsimlere gore Kis 14 (%73,7) 5 (%26,3) 19
dagihm fikbahar 4 (%100) 0 (%0) 4
Yaz 3 (%42,9) 4 (%57,1) 7
™ Sonbahar 2 (%50,0) 2 (%50,0) 4 0,164
Kis 2 (%100) 0 (%0) 2
AIDP 13 (%72,2) 5 (%27,3) 18 (%38,3)
Subtip GBS AMAN 10 (%55,5) 8 (%44,5) 18 (%38,3) 0,582
AMSAN 7 (%63,6) 4 (%36,6) 11 (%23,4)
ENMG ) GBS Demiyelinizan 13 (%72,2) 5(%27,8) 18 (%38,3) 0.345
bulgularina gore Aksonal 17(%58,6) 12(%41,4) 29 (%61,7)
Var 5 (%50,0) 5 (%50,0) 10
Kranial Sinir GBS Yok 25 (%67,6) 12 (%32,4) 37 0,305
Tutulumu Var 0 (%0) 0 (%0) 0
™ Yok 11 (%64,7) 6 (%35,3) 17 0,288
Var 4 (%50,0) 4 (%50,0) 8
Otonomik GBS Yok 26 (%66,7) 13 (%33,3) 39 0552
Semptom Var 5 (%55,6) 4 (%44,4) 9
™ Yok 6 (%75.,0) 2 (%25,0) 8 0,403
0, 0,
GBS Var 3 (%23,1) 10 (%76,9) 13 001
Solunum destegi Yok 27 (%79.4) 7 (%20,6) 34
ihtiyac Var 1 (%50,0) 1 (%50,0) 2
™ Yok 10 (%66,7) 5 (%33.3) 15 0,999
GBS jViG 22 (%88,0) 3 (%12,0) 25 (%53,2) 001
TVIG+Plazmaferez 8 (%36 ,4) 14 (%82,4) 22 (%46,8) :
Tedavi gekli KS 8 (%66,7) 4 (%33,3) 12 (%70,6)
™ KS+Plazmaferez + 3 (%60,0) 2 (%40,0) 5 (%62940,4) 0,466

IvViG

Hastalarin yogun bakimda ve hastanede kalig siireleri incelendiginde, AFP’li
hastalarin yogun bakimda kalis siiresi 8,11£13,35 giin, hastanede toplam kalis stireleri
18,86+19,47 giin olarak bulundu. GBS hastalarinda yogun bakimda kalis stiresi,
9,43+14,88 giin ve hastanede toplam kalis siiresi, 19,32+21,64 giin iken TM
hastalarinda yogun bakimda kalis siiresi 4,47+6,79 giin ve hastanede toplam kalis siiresi
17,59£12,01 giin olarak bulundu.

Hastalarin hastanede ve yogun bakimda kalis siireleri, oncesinde gegirilmis
enfeksiyon Oykiisii ile degerlendirildiginde, GBS hastalarinda 6ncesinde enfeksiyon
tanimlayanlarin, yogun bakimda kalis siiresi 12,56+17,89 giin ve toplam hastanede kalis
stiresi 22,44+25,85 giin olarak bulundu.

Oncesinde enfeksiyon OyKiisii tanimlamayanlarin, yogun bakimda kalis siiresi
5,20+8,08 giin ve hastanede kalis siiresi 15,10+13,66 giin olarak saptandi.

GBS hastalarinda, dncesinde gecirilen enfeksiyonun yogun bakim ve hastanede

kalis siiresine etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0.05) (Tablo 20).
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TM hastalari igin ise, 6ncesinde enfeksiyon tanimlayanlarin, yogun bakimda kalis
stiresi 3,92+5,91 giin ve toplam hastanede kalis siiresi 15,08+5,33 giin olarak bulundu.
Oncesinde enfeksiyon Oykiisii olmayan TM hastalarinin, yogun bakimda kalis siiresi
5,80+£9,23 giin ve hastanede kalis siiresi 23,60+20,86 gilin olarak saptandi. TM
hastalarinda oncesinde gegirilen enfeksiyonun, yogun bakim ve hastanede kalis siiresine
etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo
20).

Tablo 20. Oncesinde enfeksiyon dykiisiiniin yogun bakim ve hastanede kals siiresine etkisi
Yogun bakim  Hastane Toplam

(Giin) (Giin) Pve PHastane
Yok 5,20+8,08 15,10+13,66
Oncesinde GBS Var 12,56+17,89 22,4425 85 0,082 0,483
Enfeksiyon Yok 5,80+9,23 23,60+20,86
™ Var 3,92:5,91 1508533 0799 0799

GBS hastalarinda, 10 yas alti gurubu 32 hastanin, hastanede toplam kalis siiresi
14,0+24,5 giin iken, yogun bakimda kalis siiresi 5,0+16,39 giin olarak tespit edildi. 10
yas lizerinde ise toplam hastanede kalis giin sayis1 7,0+7,31 giin ve yogun bakimda kalig
stiresi 2,0£10,0 giin olarak tespit edildi. 10 yas alti ve 10 yas tzeri olarak
degerlendirildiginde, hastalarin yogun bakimda kalis siireleri arasinda anlamli fark
saptanmazken, toplam hastanede kalis siirelerinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0.05) (Tablo 21). Kii¢iik yastaki hastalarin, yogun bakim ve hastanede kalis
siirelerinin daha uzun oldugu goriildii.

TM hastalarinda ise, 10 yas alt1 gurubu 11 hastanin, hastanede toplam kalis siiresi
15,0+14,15 giin iken, yogun bakimda kalig siiresi 3,0+6,5 giin olarak tespit edildi. 10
yas lizerinde 6 hastanin, toplam hastanede kalis giin sayis1 13,5+£7,39 giin ve yogun
bakimda kalis stiresi 1,5+7,91 giin olarak tespit edildi. TM hastalarinda, 10 yas alt1 ve
10 yas tizeri olarak degerlendirildiginde, hastalarin yogun bakimda ve toplam hastanede

kalis siireleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 21).

Tablo 21. Yas gurubuna gore yogun bakim ve hastanede kals siireleri

Yogun bakim  Hastane Toplam

(Giin) (Giin) Pve PhHastane
<10 yas 5,0£16,39 14,0+£24,5

B3 >10 yas 2,0£10,0 7.0£731 0,065 0,009
<10 yag 3,0+6,5 15,0£14,15

™ >10 yas 1,5+7,91 13.5+7.39 0,591 0,884
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GBS hastalarinin, hastanede ve yogun bakimda kalis siireleri de ENMG
bulgularma gore demiyelinizan ve aksonal olarak gore smiflandirilarak
degerlendirilmistir. Demiyelinizan EMG bulgular1 olan hastalarin, yogun bakimda
kalig stiresi 7,39+£15,48 giin iken, hastanede kalis siireleri 19,94424,64 giin olarak
bulundu.

Aksonal ENMG bulgular1 olan hastalarin, yogun bakimda kalig siireleri
10,69+14,63 giin ve hastanede toplam kalis siireleri 18,93+20,01 giin idi.

Bu bulgularla GBS hastalar1 demiyelinizan ve aksonal oOzelliklerine gore
degerlendirildiginde, hastanede ve yogun bakimda kalis siireleri iizerine istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 22).

Tablo 22. ENMG bulgusunun yogun bakim ve hastanede kalis siiresine etkisi

Yogun bakim Hastane Toplam

(Giill) (Gﬁn) I:)YB PHastane
.. Demiyelinizan 7,39+15,48 19,94+24,64
GBS Tipl —4} sonal 10.69£14.63 18.93420,01 0,157 0,734

Kranial sinir tutulumunun, hastanede kalis siiresine etkisine bakildiginda, kranial
sinir tutulumu olan GBS hastalarinin, yogun bakimda kalig siiresi 11,0+13,75 giin,
hastanede toplam kalis siiresi 25,40+£22,67 giin olarak bulundu.

Kranial sinir tutulumu olmayan, GBS hastalarinin yogun bakimda kalis siiresi
9,0+£15,32 giin ve hastanede toplam kalis siiresi 17,68+21,37 giin olarak saptandi.

TM hastalarinda kranial sinir tutulumu goriilmedi.

GBS hastalarinda, kranial sinir tutulumunun, yogun bakimda ve hastanede kalis

slirelerine iizerine istatistiksel olarak anlamli bir etkisi bulunmadi (p>0.05) (Tablo 23).

Tablo 23. Kranial sinir tutulumunun yogun bakim ve hastanede kals siiresine etkisi

Yogun bakim  Hastane Toplam

(Giin) (Giill) |:>YB PHastane
Yok 9,0+15,32 17,68+21,37

Kranial GBS 0,286 0,099
Sinir Var 11,0£13,75 25,40+22,67
Tutulumu Yok 4,47+6,79 17,59+12,01

™ Var - - ) )

Otonomik semptom gelisiminin, hastanede kalis siiresine etkisine bakildiginda,
otonomik semptomlar1 olan GBS hastalarinin, yogun bakimda kalig siiresi 23,75+21,23

giin, hastanede toplam kalis stiresi 33,38+35,52 giin olarak bulundu.
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Otonomik semptomlari olmayan GBS hastalarinin, yogun bakimda kalis siiresi
6,49+11,53 giin ve hastanede toplam kalis stiresi 16,44+16,86 giin olarak bulundu.

Otonomik semptom gelisiminin, yogun bakimda kalis siiresine etkisi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.01) (Tablo 24). Fakat otonomik semptom gelisiminin,
hastanede toplam kalis siiresine etkisi istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 24).

TM hastalarinda, otonomik semptom gelisen hastalarin, yogun bakimda kalig
stiresi 5,71+7,63 giin, hastanede toplam kalis siiresi 22,43+17,53 giin iken, otonomik
semptom gelismeyen hastalarin yogun bakimda kalis siiresi 0,87+1,35 giin, hastanede
toplam kalis stiresi 12,50+2,97 giin olarak bulundu. TM hastalarinda otonomik semptom

gelisiminin, yogun bakimda ve hastanede toplam kalis siiresine etkisi saptanmadi

(p>0.05) (Tablo 24).

Tablo 24. Otonomik semptom gelisiminin yogun bakim ve hastanede kalis siiresine etkisi
Yogun bakim Hastane Toplam

(Giin) (Gllll) PYB PHasta\ne
+ +
Otonomik GBS Yok 6,49+11,53 16,44+16,86 0,01 0,082
Semptom Var 23,75+21,23 33,38+35,52
Varlig1 Yok 0,87+1,35 12,50+2,97
™ Var 5.7127.,63 22.43£17,53 0073 0312

Solunum  deste§i  gereksiniminin, hastanede  kalis  siiresine  etkisi
degerlendirildiginde, solunum destegi alan GBS hastalarmin yogun bakimda kalis siiresi
26,62+19,50 giin ve hastanede toplam kalis siiresi 40,694+31,96 giin olarak bulundu.

Solunum destegi ihtiyac1 olmayan hastalarin ise, yogun bakimda kalis siiresi
2,85+3,07 giin ve hastanede toplam kalis siiresi 11,15+5,72 giin olarak bulundu.

Bu verilerle solunum destegi gereksiniminin, yogun bakimda ve hastanede kalis
stiresini belirgin olarak arttirdig1 ve istatistiksel olarak anlamli oldugu gériildii (p<0.01)
(Tablo 25).

TM hastalarinda solunum destegi gereksinimi olan hastalarin yogun bakimda kalis
stiresi 21,0+1,41 giin, hastanede toplam kalig siiresi 41,0+25,4 giin iken, solunum
destegi gereksinimi olmayan hastalarin yogun bakimda kalis siiresi 2,27+2,89 giin ve

hastanede toplam kalis siiresi 14,47+5,47 giin olarak saptandi.
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Solunum destegi gereksiniminin, TM hastalarinda da yogun bakimda ve hastanede
kalig siiresini arttirdig1 ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi (p<0.05) (Tablo
25).

Tablo 25. Solunum destegi gereksiniminin yogun bakim ve hastanede kalis siiresine etkisi
Yogun bakim  Hastane Toplam

(Gﬁn) (Gﬁn) PYB PHastane
Yok 2,85+3,07 11,15+5,72
%‘;‘S‘ing‘ GBS Var 26.62+19.50 40.69+31,96 0,01 0,01
.. Yok 2,27+2,89 14,47+5,47
Gereksinimi  TM Var 21,041 41 41.00254 0,015 0,029

Tedavi seklinin, hastanede kalis siirelerine etkisi degerlendirildiginde, GBS
hastalarinda sadece 1VIG tedavisi alanlarin yogun bakimda kalis siiresi 1,76+2,29 giin
ve hastanede toplam kalig siiresi 9,20+4,40 giin olarak saptandi.

IVIG + plazmaferez tedavisi alan hastalarin ise, yogun bakimda kalis siiresi
18,14+18,15 giin iken, toplam hastanede kalis siiresi 30,82+27,26 giin olarak bulundu.

GBS hastalarinda tedavi seklinin, yogun bakimda ve hastanede toplam kalis siiresi
tizerine etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.01)
(Tablo 26). IViG+Plazmaferez tedavisi alan hastalarin yogun bakim ve hastanede kalis
siirelerinin, sadece IVIG tedavisi alanlara gére uzun oldugu gériildii.

TM hastalarinda ise, sadece KS uygulanan hastalarin yogun bakimda kalis siiresi
3,87+2,21 giin ve hastanede toplam kalis stiresi 15,83+7,43 giin olarak bulundu.

KS + Plazmaferez + IVIG uygulanan hastalarm yogun bakimda kalis siiresi
6,80+7,85 giin ve hastanede toplam kalis siiresi 20,60+5,68 giin olarak bulundu.

TM hastalarinin tedavi seklinin, yogun bakimda ve hastanede toplam kalis siiresi
tizerine etkisi degerlendirildiginde, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 26).

Tablo 26. Tedavi sekline gore hastanede kalis siireleri

Yogun bakim  Hastane Toplam

(Giin) (Giin) |:>YB PHastane
. IVIG 1,76£2,29 9,20+4,40
GBS Tedavi IVIG + Plazmaferez 18,14+18,15 30,82+27,26 0,01 0,01
KS 3,87+2,21 15,83+7.43
TM Tedavi KS + Plazmaferez + 6.80+7.85 20,60+5,68 0,122 0,087

viG
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Tablo 27°de yogun bakimda ve hastanede kalig siiresini etkileyen faktorlerin

etkileri gosterilmistir.

Tablo 27. Yogun bakim ve hastanede kals siiresini etkileyen faktorler

Yogun Hastane
bakim Toplam Pve Pastane
(Giin) (Giin)
“ Yok 5,20+8,08 15,10+13,66
gr?feelfsl?;;n GBS Var 12.56£1789  2244:2585 0082 0483
e Yok 5,80+9,23 23,60+20,86
Oykiisti ™ Var 3,92+5,91 15082533 0799 0,793
<10 yas 5,0+16,39 14,0424,5
gjfubuna GBS <10Vas 2.0£10,0 7.0+731 0,065 0,009
« <10 yas 3,0+6,5 15,0+14,15
gore ™ >10 yas 1,5+7.91 13,5+7,39 0591 0884
. Yok 9,0+15,32 17,68+21,37
grn""irr“a' GBS Var 11.051375  2540:22.67 286 009
Tuulumy M Yok 4.47+6,79  17,59+12,01
Var
Yok 6,49+11,53  16,44+16,86
Otonomik GBS Var 23,75+21,23  33,38+35,52 0,01 0,082
Semptom Yok 0,87+1,35 12,50+2,97
Varligi ™ 0,073 0,312
Var 5,7147,63  22,43+17,53
Yok 2,85+3,07 11,15+5,72
Solunum GBS Var 26,62+19,50  40,69+31,96 0,01 0,01
Destegi Yok 227289  14,47+547
Gereksinimi TM 0,015 0,029
Var 21,0+1,41 41,0+£25,4
IViG 1,76+2,29 9,20+4,40
GBS  NVIG+ 181441815 308222726  OO01 0,01
Tedavi Plazmaferez
L KS 3,87+2,21 15,83+7.43
sekline gore KS +
™ Plazmaferez  6,80+7,85 20,60+5,68 0.122 0,087
+1VIG
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5. TARTISMA

AFP ani baglangicl, progresif olarak ilerleyerek birkac giin ile bir hafta arasinda
en ciddi seviyeye ulasan, solunum ve yutkunma kaslarini da etkileyebilen giicsiizliikle
karakterize sendromdur. AFP, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 15 yasindan kiigiik
cocuklarda viicudun bir boliimiindeki akut ve flask paralizi vakasi veya Polio siiphesi
olan kisilerdeki paralitik hastalik vakasi olarak tanimlanir.**?

Infeksiyoz, noninfeksiyoz, toksik, travmatik, immiinolojik bir¢ok nedeni bulunan
AFP’nin en sik nedeni genellikle tanimlanmamais bir enfeksiyonla tetiklenen GBS’dir.”
Diger sik goriilen nedenleri, TM ve travmatik norittir. Hastaligin erken teshis ve
yonetiminin prognoz lizerinde 6nemli etkisi bulunmaktadir.

AFP’nin en sik nedeni olan GBS’nin diinya genelinde goriilme sikligi, 0,6-
2.4/100000°dir.}® GBS pediatrik yas gurubunda, erkeklerde kizlara gore daha fazla
goriilmektedir. Erkeklerde goriilme sikligi, kizlara gore 1,5 kat daha fazladir.®

k.153

1996 yilinda Korinthenberg ve ar tarafindan yapilan ¢alismada K/E orani

1/1,27 bulunmus ve yas araliginin 11 ay ile 17,7 yil arasinda oldugu goriilmistiir. 2011

k.154

yilinda Akbayram ve ar yaptig1 36 hastayr iceren galismada, K/E orami 1/1,25

155

bulunurken, yine 2011 yilinda Incecik ve ark.™ yaptig1 46 hastay: iceren calismada,

K/E orani1 1/1,56 olarak saptanmistir. 2016 yilinda Wu ve ark.*®

yaptigi, 209°u ¢ocuk
toplam 750 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada, ¢ocuklarda K/E oran1 1/2,1 ayni
calismada eriskin hastalarda ise K/E orani, 1/1,56 olarak bildirilmistir. Bizim
caligmamizda, toplam 47 GBS hastasinin 29 (%61,7)’u erkek, 18 (%38,3)’ii kiz ve K/E

orani 1/1,6 olarak saptanmis olup, literatiir ile uyumlu idi.

k.154 k.156

Akbayram ve ar yaptig1 calismada, yas ortalamasi 5,68+3,75, Wu ve ar
yaptigi 209’u ¢ocuk olan ¢alismada, hastalarin yas ortalamasi 9,4+4,5 olarak
bulunmustur. Lee ve ark.™ yaptigi 56 hastayr iceren ¢alismada yas ortalamasi
8.59+4.99, incecik ve ark.™ 46 hastadan olusan ¢alismasinda 5,92+3,04 ve Kihtir ve
ark.1*® 27 olgudan olusan ¢alismasinda yas ortalamasi 6,24 yil idi. Calismamizda ise yas
ortalamasi 8,28 + 4,41 idi ve literatiir ile uyumluydu.

TM yetiskinlerde daha sik goriliirken, vakalarin = %?20’sini  gocuklar
olusturmaktadir. Erkek, kiz orani; 1,1-1,6/1°dir ve etnik koken agisindan prevalans

farki yoktur.los’109
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Pidcock ve ark.*® 2007 yilinda yaptigi ve 47 TM hastasini igeren ¢alismasinda,
E/K oram 1,04/1 olarak bulunurken, Suthar ve ark.'*®® 2015 yilinda yaptizi 36 TM
hastasi i¢eren ¢alismasinda, E/K orani, 1,4/1 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
ise 17 TM hastasinin, 9 (%52,9)’u erkek, 8 (%47,1)’i kiz olup, E/K orani, 1,13/1 olarak
bulundu.

Suthar ve ark.’® 2015 yilinda yaptigi ve 36 TM hastasim igeren ¢alismada yas

ortalamasi 7,5+3 bulunmus olup, Defresne ve ark. 16t

yaptig1 c¢alismada ise, yas
ortalamasi 8 olarak bulunmustur. Calismamizda, yas ortalamasi 9,24+4,16 olarak
saptanmistir.

GBS hastalarinin, iicte ikisinde onciil enfeksiyon Oykiisii vardir. En sik goriilen
onciil enfeksiyon, USYE olup, ikinci sirada C. jejuni’nin neden oldugu gastroenteritler
yer almaktadir.'®?

GBS gelisen hastalarda, hastalik 6ncesi birgok farkli enfeksiyon tespit edilmistir,
ancak yalnizca birkag mikroorganizma ig¢in vaka kontrol ¢alismalarinda birliktelik
gosterilmistir. C. jejuni, eriskin GBS hastalarinin  9%25-50’sinde bulunan baskin
enfeksiyon olup, Asya iilkelerinde daha sik goriilmektedir.%?" GBS ile iliskili diger
enfeksiyonlar, CMV, EBV, influenza A viriisi, Mycoplasma pneumoniac ve
Haemophilus influenzae’dir.**?

2015 yilinda, 40 GBS hastasii iceren Varkal ve ark.’® tarafindan yapilan
caligmada, 40 hastanin 32 (%80)’sinde, GBS semptomlar1 gelisimi Oncesi tanimlanan
bir enfeksiyon 6ykiisii mevcuttu. Bunlarin 21 (%65,6)’inde idrar yolu enfeksiyonu, 11
(%34,4)’inde gastroenterit ykiisii vardi. Akbayram ve ark.*** 2011 yilinda yaptigi 36
hastay1 i¢eren ¢alismada, hastalarin 25 (%69,4)’inde GBS oncesi enfeksiyon Oykiisii
alinmisti. Bunlarin 13 (%52)’ii akut USYE iken, 12 (%48,0)’sinin gastroenterit olarak

bildirilmisti. Wu ve ark.**®

yaptigt 209 peditrik GBS hastasini igceren ¢aligmada, 139
(%66,5) hastada, oncesinde enfeksiyon Oykiisii tanimlanmis ve istatistiksel olarak
anlamli sonu¢ elde edilmemistir. Bizim c¢alismamizda, 47 GBS hastasinin 27
(%57,4)’sinde Oncesinde bir enfeksiyon Oykiisii mevcuttu. Bunlarin 14 (%51,9)’inde
USYE, 12 (%44,5)’sinde gastrointestinal enfeksiyon idi. 1 (%3,6) hastada ise, GBS

semptomlarinin gelisimi dncesi asilama Oykiisii mevcuttu ve istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi.
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TM vakalarmin %30-%60’1nda, onciil solunum, gastrointestinal veya Sistemik

enfeksiyon oykiisii vardur,'%*%

Parainfeky6z TM de, hasar, merkezi sinir sisteminin
direkt mikrobial enfeksiyonu ile veya farkli ajanlarin enfeksiyonuna karsi gelisen
sistemik yanit ile baglantili olabilir. Molekiiler taklit ve siiper antijene bagl hastalik,
otoimmiinitenin potansiyel mekanizmalari olarak da tamimlanmustir.*”’

Pidcock ve ark.'®®

yaptigt c¢alismada, 47 TM hastasinin 22 (%47)’sinde
semptomlar baslamadan Onceki donemde enfeksiyon Oykiisi mevcut oldugu
belirtilmistir. Ancak bunun prognoz ile arasinda istatistiksel a¢idan anlamli sonug
bulunmamustir. Defresne ve ark.'®! 24 olguyu igeren ¢alismasinda, 14 (%58,3) hastanin
oncesinde enfeksiyon oOykiisii oldugu bildirilmis ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda, 17 TM hastasmin, 12 (%70,6)’sinde Oncesinde
enfeksiyon Oykiisii alindi. Bunlarmm 5’ gastroenterit iken, 7’si solunum yolu
enfeksiyonu idi ve TM hastalarinda da Oncesinde gegirilen enfeksiyonun prognoz
tizerine etkisi bulunmadi.

GBS insidansindaki mevsimsel degisime dair kanitlar geliskilidir. Bazi
arastirmalar vaka sayilarinin ki mevsiminde zirveye ulast1g1n1,164’165 bazi ¢alismalarda

166,167

mevsimsel olarak belirgin bir varyasyon bulunmadigi gosterilirken, bazi

calismalarda ise yaz, ilkbahar veya sonbahar mevsimlerinde en sik goriildigi rapor

edilmistir. %%

GBS’de, bulasici onciillerde goriilen degisikliklerle baglantili olarak mevsimsel
dalgalanmalar bildirilmistir, ancak bu gozlemler nadiren istatistiksel olarak anlamli

olarak bulunmustur.’® GBS’deki mevsimsel degisimin, bazi durumlarda periferik

sinirlerde molekiiler epitoplarla ¢apraz reaktiviteye neden olabilecegi diisiinilmiistiir.'”

ingiltere’de, Webb ve ark.'"

analizde, 48 vaka (%34,2)’nin ilkbahar, 25 vaka (%17,9)’nin yaz, 33 vaka (%23,6)’nin
k.156

tarafindan yapilan, 140 GBS hastasin1 iceren meta

sonbahar ve 48 vaka (%34,2)’nin kis aylarinda goriildiigii bildirilmistir. Wu ve ar
yaptigi, 209’u gocuk olan toplam 750 GBS hastasini igeren ¢alismasinda, pediatrik
hastalarda, GBS sikliginin yaz aylarinda daha yiiksek oranda goriildigii (%51,7) tesbit
edilmis ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Bizim yaptigimiz ¢alismada ise,
toplam 47 GBS hastasinin, 14 (%29,8)’tintin ilkbahar, 9 (%19,1)’unun yaz, 5
(%10,6)’inin sonbahar ve 19 (%40,4)’unun kis aylarinda semptomlarinin gelistigi

saptanmis olup, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
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Berman ve ark.'’? 57 TM hastasindan olusan ¢alismasinda, vakalarin 15 (%26,3)’i
ilkbahar, 16 (%28,1)’s1 yaz, 9 (%15,8)’u sonbahar ve 17 (%29,8)’si kis aylarinda
gorildiigi belirtilmis ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Benzer sekilde,
bizim yaptigimiz ¢aligmada ise, bu degerler 17 TM hastasinda ilkbahar 4 (%23,5), yaz 7
(%41,2), sonbahar 4 (%23,5) ve kis 2 (%]11,8) olarak dagilmist1 ve istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu.

Tipik GBS’de, hizli ilerleyen bilateral gii¢siizlik, ¢ogu hastada ana
Semptomdur.f’s“r’9 Giigstizliik klasik olarak, alt ekstremite distalinden baslar ve
asendendir. Fakat bazi1 vakalarda proksimalden veya kollardan da baslayabilir.

Akbayram ve ark.™* 2011 yilinda yaptig1 ¢alismada, 36 hastanin 34 (%94,4)"iinde
kas zayiflig1 baslangic semptomu olarak tanimlanmistir. 8 hastada kas agrisi, 3 hastada
dizartri, 2 hastada uyusma raporlanmistir. Salehiomran ve ark.}” yaptigi, 17 GBS
hastasin1 iceren caligmada, 17 hastanin tamaminin basvuru sikayeti kas gii¢siizliigii
olarak tesbit edilmistir. incecik ve ark.™ 46 hastay1 igeren ¢alismasinda, hastalarin 33
(71.8%)’tinde ilk semptomun ekstremite gii¢siizligii oldugu belirtilmistir. Bizim
calismamizda, 47 GBS hastasinin 44 (%93,6)’ti ekstremite gii¢siizliigii sikayetiyle
bagvururken, 3 (%6,4)’iinde ilk semptom ayaklarda uyusma idi.

TM’de duyu kaybi veya uyusma, giigsiizliik, iiriner disfonksiyon ve agri gibi
genel semptomlar, ¢ocuklarin %75 ile %91’inde raporlanmustir.*?® Ekstremitelerdeki ilk
gligsiizlik ve spastisiteyi takiben, hizla ilerleyen parapareziyi motor semptomlar

iZler.lO4'107'124

Cogu hastada duyu kusuru vardir. Tipik duyusal semptomlar, agri,
disestezi ve parestezidir.'*

Suthar ve ark.*®® 2015 yilinda yaptig1r ve 36 TM hastasini igeren c¢alismada,
hastalarin 21 (%58.3)’i akut baglangich paraparezi, 14 (%38.9)’ii kuadriparezi ve 1
(%2.7) hasta ise sol iist ekstremitede parezi Sykiisiiyle bagvurmustu. Pidcock ve ark.'*®
yaptigi, 47 TM hastasin1 igeren caligmada, hastalarin 23 (%48,9)’iinde yanma,
karmcalanma gibi duysal sikayetler goriilmiis ve 27 (%57,4)’sinde uyusma hissi
gozlenmistir. Bizim c¢aligmamizda, 17 TM hastasinin 16 (%94,1)’sinin  basvuru
semptomu alt ekstremitelerde gligsiizliik iken, 1 (%5,9) hasta da ise ekstremitede agr
yakinmas1 mevcuttu.

GBS Kklinik ve elektrofizyolojik bulgulara gore demiyelinizan, AMAN ve
AMSAN olarak 3 gurupta incelenir. AIDP en sik gériilen tipidir ve GBS’nin klinik
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formudur. Bu ii¢ form arasinda klinik bulgular ve prognoz agisindan farkliliklar oldugu
bilinmektedir."™

Kuzey Amerika ve Avrupa’da en sik goriilen GBS alttipi, AIDP (%85-90)’tir.
Aksonal tipin sikligi, Giiney Amerika ve Asya’da %30’a ¢ikmaktadir. Bati
toplumlarinda yapilan calismalarda AIDP subtipi baskin iken, Kuzey Cin’de yapilan bir

175 3 .
Incecik ve

calismada %065 oraninda AMAN subtipi baskin olarak bulunmustur.
ark.r yaptigi calismada, 46 hastanin %56,5’inde AIDP, %39,1’inde AMAN ve
%4,4’iinde AMSAN subtipini bildirmislerdir. Diger ¢alismada ise Kihtir ve ark.*®
%45,5 oranda AIDP, %40,9 oranda AMAN subtipini bildirmislerdir.

GBS’de, ENMG taniy1 desteklemeye, aksonal ve demiyelinizan alt tipleri ayirt
etmeye yardimcidir ve prognoz ile iliskili olabilecegi bildirilmistir. AIDP, GBS’nin
prognozu en iyi olan subtipidir. AMAN tipinde erken donemde solunumsal tutulum
goriilebilir. Prognozu AMSAN’a gore daha iyidir. AMSAN tipi ise kranial ve otonomik
tutulumun daha sik goriildiigii formudur, prognozu, AIDP ve AMAN’a gore daha
kotiidiir. "

2015 yilinda Varkal ve ark.'® tarafindan, Istanbul Universitesinde 40 hastay1
iceren caligmada, hastalarm 21 (%52,5)’inin AIDP, 14 (%35,0)’i AMAN ve 5
(%12,5)’inin AMSAN oldugu belirtilmistir. Akbayram ve ark.™®* yaptigi, 36 GBS
hastasini igeren ¢alismada ise 25 (%69,4) hastanin AIDP, 10 (%27,8) hastanin AMAN
ve 1 (%2,8) hastanin AMSAN oldugu tesbit edilmis ve bu subtiplerin prognoza etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Nagasawa ve ark 1’7 tarafindan, 31 GBS
hastasini igeren ¢alismada, AIDP subtipinin daha ¢ok solunum yolu enfeksiyonu sonrasi
gelistigi ve kranial sinir ve duysal sinir tutulumunun daha sik olmasina karsin, AMAN
subtipinin daha ¢ok gastroenterit sonrast gelistigi ve saf motor sinir tutlumunun daha sik
gorildigi belirtilmigtir Her iki subtipin prognozu iyiyken, AMAN hastalarinda
iyilesmenin daha uzun siire aldigi belirtilmistir. Calismamizda, toplam 47 GBS
vakasmnin, 18 (%38,3)’i AIDP, 18 (%38,3)’i AMAN ve 11 (%23,4)’i AMSAN idi ve
subtiplerin prognoza etkisi istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmadi. Genelde
aksonal gurupta, prognozun daha kétii oldugu bildirilmekle birlikte, vakalarimizda fark
saptamadik. Bu durum hasta sayisinin az olmasi ile ilgili olabilir.

GBS’li hastalarda kranial sinir tutulumlari da olabilmektedir. Kii¢iik cocuklarda 9.

ve 10. kranial sinir tutulumu sik iken, daha biiyiiklerde fasiyal sinir tutulumunun sik
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oldugu belirtilmektedir."®

Kranial sinir tutulumu ile prognoz arasindaki iliski kesin
olmamakla birlikte, baz1 ¢alismalarda kranial sinir tutulumu olan ¢ocuklarin solunum
kaslarinin da sik olarak tutuldugu, entiibasyon gerekliliginin sik oldugu ve bu
cocuklarda prognozun daha kétii oldugu bildirilmektedir.'"®

GBS’li hastalarda, otonomik semptomlar goriilmektedir. Tasikardi, hipotansiyon,
siniis aritmisi sik goriilen otonomik semptomlardandir. Otonomik semptomlar, en sik
AIDP ve AMSAN tiplerinde yaygindir ve genellikle vakalar kuadripleji ve solunum

7% Otonomik semptom gelisiminin, solunum destegi

180,181

yetarsizliginin oldugu vakalardir.
ihtiyacinin artmasi ile baglantili oldugunu gosteren c¢aligmalar da bulunmaktadir.

Akbayram ve ark.™*

yaptigi ¢aligmada, 36 GBS hastasinin, 10 (%27,8)’unda otonomik
semptom gelismis ve bunlar 8’inin tasikardi, 1’inin hipertansiyon ve 1’inin de idrar
retansiyonu oldugu belirtilmistir. DiMario ve ark.'** yaptizi calismada, 26 GBS
hastasinin, 24 (%92,3)’iinde otonomik disfonksiyon tesbit edilmistir. 4 hastada 4 farkli
otonomik semptom goriiliirken, 4 hastada 3, 14 hastada 2 farkli semptom birlikte
goriilmiistiir. 2 hastada tek semptom goriilirken, 2 hastada otonom semptom
goriilmemistir. En sik semptomlar, 20 hastada goriilen tasikardi ve 18 hastada goriilen
bradikardi olmus ve bu ¢alismada, otonomik disfonksiyon ile hastalik siddeti arasinda
bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Bizim c¢alismamizdaki 47 GBS hastasinin, 10
(%21,3)’unda kranial sinir tutulumu varken, 37 (%78,7)’sinde kranial sinir tutulumu
yoktu ve otonomik semptomlar agisindan degerlendirildiginde, toplam 47 GBS
hastasinin 8 (%17,0)’inde otonomik semptom vardi. Bu hastalarin 5’inde tansiyon
degisikligi, 2’sinde idrar retansiyonu ve 1’inde tansiyon degisikligiyle birlikte idrar
retansiyonu vardi. Bizim ¢alismamizda, kranial sinir tutulumu ve otonomik
semptomlarin gelisiminin, prognoza etkisi degerlendirildiginde istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi.

Toplam 17 TM hastasinin ise, hi¢birinde kranial sinir tutlumu goriillmedi ve TM
hastalarinin 9 (%52,9)’'unda otonomik semptom mevcuttu. TM hastalarinda da
otonomik semptomlarin gelisiminin, prognoza etkisi degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

GBS hastalarinda, solunum yetmezligi %20-30 oraninda goriiliir ve hastalik

ilerleme hizi ile iligkilidir. Solunum destegi ihtiyaci olan ¢ocuklarda, prognozun daha
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kotii oldugu bildirilmektedir. Ayrica solunum yetmezligi nedeniyle mekanik ventilasyon
ihtiyaci olan vakalarda, 6liim oranlar1 %15-30 olarak tahmin edilmektedir.'®®

Otonomik disfonksiyon, mekanik ventilator gerektiren pediatrik hastalar igin
bagimsiz bir risk faktorii olarak da kullanilmistir. Bu nedenle, hastaneye basvurma
sirasinda otonomik disfonksiyon bulunan GBS’li ¢ocuklar, solunum yetmezligi riski
artmasi nedeniyle daha fazla dikkat edilmeleri gerekir.*®

Kalita ve ark.’®* 85, 15 yas alt1 olan toplam 328 GBS hastasinin dahil edildigi
caligmada, 43 hastaya ventilator destegi gerekti. Ventilator destegi gereken hastalarin
26’s1 iyi prognoza sahipken, 17°si kotli prognoz gurubunda yer aldi. Bu iki gurup
arasinda prognoz agisindan anlamli fark saptanmadi. Fletcher ve ark.'® 114 vakay
iceren c¢aligmasinda, 60 hastanin solunum destegi ihtiyact oldugu ve kotii prognoza
sahip hastalarin %81’inin mekanik ventilasyon destegi aldigi belirtilmistir. Solunum
destegi ihtiyaci, kétii prognozla iliskilendirilmistir. Akbayram ve ark.™* yaptigi
calismada 36 GBS hastasinin 3 (%8,3)’ii solunum destegine ihtiyact olmus ve ventilator
destegi gereken li¢ hasta ani kardiyak arrest, solunum yetmezligi ve pndmoni nedeniyle
ex olmustur. Bizim yaptigimiz ¢aligmada, 47 GBS hastasinin 13 (%27,7)’ti solunum
destegine ihtiya¢ duydu. Solunum destegi alan hastalarin, iyilesme siireglerinin yavas
oldugu gozlendi. Ayrica solunum destegi ihtiyacinin prognozu kétii yonde etkiledigini
de saptadik.

GBS tedavisinde iVIG ve plazmaferezin etkili oldugu kamitlanmustir.’*"
Cocuklarda IVIG tedavisi, kolay uygulanabilirlik ve daha az komplikasyon nedeniyle
tercih edilmektedir. IVIG, 2-5 giin iginde toplam 2gr/kg olarak uygulanir. Genellikle 3-
7 giin igerisinde klinik yamt goriiliir.*®® Plazmaferez ise 5-8 giin i¢inde, toplam en az 5
degisim seklinde dnerilmektedir.*®®

Tedavinin, geri doniisiimsiiz sinir hasar1 baslamadan 6nce, en kisa zamanda
baslatilmasimin prognozu olumlu yonde etkiledigi gosterilmistir. Plazmaferez ile TVIG
tedavi kombinasyonu, tek basina plazmaferezden veya tek basma IVIG’den anlamli
derecede daha iyi degildir.”®

Meche ve ark.'®’

tarafindan yapilan 147 GBS hastasini igeren ¢alismada, hastalar
randomize se¢ilmis 74’iine IVIG, 73’iine plazmaferez tedavisi uygulanmis ve prognoza
etki agisindan tedaviler arasinda anlamli fark saptanmamustir. Yine Meche ve ark.'®’

tarafindan randomize yapilan galismada, 130 hastaya IVIG, 121 hastaya plazmaferez
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tedavisi, 128 hastaya ise 1ViG+plazmaferez tedavisi uygulanmustir. Prognoza etkileri
acisindan degerlendirildiginde, tedaviler arasinda anlamli fark olmadigi belirtilmistir.

Bril ve ark.'®®

yaptig1 50 olguyu iceren ¢alismada, 24 hastaya plazmaferez, 26 hastaya
IVIG tedavisi uygulanmistir. Bu ¢alismada da tedavi seklinin, prognoz iizerine anlamli
etkisinin saptanmadigi belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise, toplam 47 GBS
hastasmin, 25 (%53,2)’ine sadece IVIG tedavisi verilirken, 22 (%46,8) hastaya
IViG+plazmaferez tedavisi uygulandi. Hastalarin taburculugundan iki ay sonraki
kontrollerinde, IVIG tedavisi verilen 25 hastanin, 22’si iyi prognozu gosteren G1’de yer
alirken, IVIG+plazmaferez uygulanan 22 hastanin sadece 8’i Gl’de yer aldi.
[ViG+plazmaferez uygulanan hastalarmn ¢ogunlugu G2’de yer almaktaydi. Tedavi
seklinin prognoza etkisi degerlendirildiginde, sadece IVIG tedavisi alan hastalarin,
[ViG+pazmaferez uygulanan hastalara gore, daha iyi prognozu oldugu bulundu.

TM’in, standart ampirik tedavisi yiiksek doz kortikosteriode dayanir. Coklu
calismalar, TM’i de igeren MSS inflamatuar hastaliklarda kortikosteroidlerin yeterli ve
giivenli oldugunu goéstermistir. Retrospektif bir ¢alisma, steroid tedavisi alan TM’li
hastalarin, steroid almayan hastalarla karsilastirildiginda, kortikosteroidlerle tedavi
edilen hastalarda, daha iyi kisa ve uzun vadeli sonuclar alindigin1 gdstermistir."*®

Pidcock ve ark™® yaptigi calismada, 18 vyas alti toplam 47 hasta
degerlendirilmistir. 32 (%70) olguda intravendz steroid, 15 (%33) hastada IVIG, 13
(%28) hastada oral steroid ve 7 (%15) hastada plazmaferez tedavisi uygulanmis. Daha
onceki caligmalarin aksine, oral steroidlerle yapilan tedavinin, hareketlilik artisinda
daha iyi sonuglar ile iliskili oldugunu belirtilmis ve tedaviye baslama siiresinin kisa

k.*0 tarafindan

olmasi iyi prognoz ile iliskilendirilmistir. Benzer sekilde Suthar ve ar
yapilan caligmada, ciddi kas gligsiizliigli, mekanik ventilasyon gereksinimi, sipinal sok
varligi ve tam ile tedaviye baslama arasindaki gecikme kotii prognoz ile
iliskilendirilmistir. Bizim ¢alismamizda, 17 TM hastasimin 12 (%70,6)’sina
kortikosteroid, 5 (%29,4)’ine kortikosteroid+plazmaferez+iVIG tedavisi uygulandi. Bu
tedavi segeneklerinin prognoza etkisi agisindan aralarinda anlaml fark saptanmadi.
Cocukluk caginda goriilen GBS’de, prognoz eriskinlere gore daha iyi olmaktadir.
Prognozu etkileyen faktorler halen tam olarak bilinmemektedir. Cesitli ¢calismalarda

hem klinik hemde elektrofizyolojik etkenler iizerinde durulmaktadir. Biz ¢alismamizda

yas, cinsiyet, onceden enfeksiyon varligi, kranial sinir tutulumu, otonomik semptom
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varligint etkisiz bulurken, solunum destegi gereksinimi ve tedavi seklinin prognozu
etkiledigini saptadik. Solunum destegi gereksinimi olan ve [VIiG+plazmaferez
tedavisinin birlikte uygulandig1 vakalarda prognozun daha koétii oldugunu belirledik.

Hastanede kalis siiresini etkileyen faktorler degerlendirildiginde, Varkal ve ark.'®®
yaptign 40 GBS hastasini iceren ¢alismada, dncesinde USYE &ykiisii olan hastalarin
hastanede kalis siiresi 13,4+6,9 giin, oncesinde gastroenterit olan hastalarin hastanede
kalig stiresi 16,1+11 giin ve enfeksiyon Oykiisii olmayan hastalarin hastanede kalis
siiresi 18+23,4 giin olarak tesbit edilmistir. Oncesinde gegirilen enfeksiyonun hastanede
kalis siiresine etkisi anlamli bulunmamastir.

Bizim c¢alismamizda, GBS hastalarinda, Oncesinde enfeksiyon &ykiisii olan
hastalarin, yogun bakimda kalis stireleri 12,56+£17,89 giin ve hastanede toplam kalis
siireleri 22,44+25,85 giin olarak saptandi. Oncesinde enfeksiyon &ykiisii olmayan
hastalarin, yogun bakimda kalis siireleri 5,20+8,08 giin iken, toplam hastanede kalis
siireleri 15,10+£13,66 giin olarak bulundu. Oncesinde gegirilen enfeksiyonun, yogun
bakimda ve hastanede toplam kalis siiresine etkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi.

TM hastalarinda ise, 6ncesinde enfeksiyon Oykiisii olan hastalarin yogun bakimda
kalis siireleri 3,92+5,91 giin ve toplam hastanede kalis siiresi 15,08+5,33 olarak
saptandi. Oncesinde enfeksiyon oOykiisii olmayan hastalarin, yogun bakimda kalis
stireleri 5,8049,23 giin ve toplam hastanede kalis siireleri 23,60+20,86 giin olarak
saptandi. TM hastalarinda da Oncesinde gegcirilen enfeksiyonun, yogun bakimda ve
hastanede toplam kalis siiresine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Yas gurubuna gore hastanede kalis siiresi degerlendirildiginde, 2017 yilinda

Swaroop ve ark.®

tarafindan yapilan 2-12 yag arasi toplam 18 GBS hastasinin
degerlendirildigi calismada, 9-12 yas arasindaki hastalarin, hastanede kalis siiresinin
diger yas guruplarma gore belirgin olarak uzun oldugu belirtilmistir. Bizim yaptigimiz
calismada ise, <10 yas olan hastalarin, yogun bakimda kalis siiresi 5,0+16,39 giin iken,
toplam hastanede kalig stiresi 14,0+24,5 giin olarak bulundu. >10 yas olan hastalarda
ise, yogun bakimda kalis siiresi 2,0£10,0 giin iken, toplam hastanede kalis siiresi
7,0£7,31 giin idi. Istatistiksel olarak degerlendirildiginde, 10 yas alt1 ve 10 yas iizeri

hastalarin yogun bakimda kalis siireleri arasinda anlamli fark yokken, toplam hastanede

kalis siiresi, 10 yas alt1 ¢cocuklarda daha uzun olarak bulundu.
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TM hastalar1 yas gurubuna gore degerlendirildiginde, <10 yas olan hastalarin,
yogun bakimda kalis siiresi 3,0+6,5 giin iken, toplam hastanede kalis siiresi 15,0+14,15
giin olarak bulundu. >10 yas olan hastalarda ise, yogun bakimda kalis siiresi, 1,5+7,91
giin ve toplam hastanede kalis siiresi, 13,5+7,39 giin olarak saptandi. 10 yas alt1 ve 10
yas lizeri hastalarin, yogun bakimda ve hastanede toplam kalis siireleri arasinda anlaml
fark bulunmadi.

Bhargava'® ve ark. 2014 yilinda yaptizni 61 eriskin GBS hastasinin
degerlendirildigi caligmada, kranial sinir tutulumu olan 38 hastadan, 15 glinden uzun
hastanede kalis siiresi olanlarin oran1 %73,6 iken, kranial sinir tutulumu olmayan 23
hastadan, 15 giinden fazla hastanede kalis siiresi olanlarin orant %56,5 olarak
belirtilmistir. Kranial sinir tutulumunun, hastanede kalis siiresi tizerine etkisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Calismamizda, kranial sinir tutulumu olan hastalarin,
yogun bakimda kalis stiresi 11,0£13,75 giin ve hastanede toplam kalig siiresi
25,40+22,67 giin olarak bulundu. Kranial sinir tutulumu olmayan hastalarin ise, yogun
bakimda kalig siiresi 9,0+15,32 giin iken, hastanede toplam kalis siiresi 17,68+21,37 giin
olarak saptandi ve kranial sinir tutulumunun, yogun bakimda ve hastanede toplam kalis
stiresine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. TM hastalarinda kranial sinir
tutulumu goriilmedi.

Otonomik semptom gelisiminin, hastanede kalis siliresi tiizerine etkisi

degerlendirildiginde, DiMario ve ark.'®?

yaptigl, 26 GBS hastasini iceren ¢aligmada,
hastalarin 18’inde tansiyon anormalligi gozlenirken, 8 hastanin tansiyonlar1 normal
sinirlarda seyretmistir. Tansiyon degisikligi gzlenen hastalarin hastanede kalis siiresi
19,00+21,97 giin iken, normotansif olan hastalarin hastanede kalis stiresi 8,25+6,69 giin
olarak tesbit edilmis ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Ayrica tasikardi
gelisen 20 hastanin, hastanede kalis siiresi 18,55+21,05 giin iken, tasikardi gelismeyen 6
hastanin, hastanede kalis siiresi 6,17+2,41 giin olarak bulunmus ve istatistiksel olarak
anlaml fark tesbit edilmemistir. Cooper ve ark.** 30 vakay1 igeren caligmasinda 20
hastada tansiyon degisiklikleri gozlenirken, 10 hastanin tansiyon takipleri normal
simirlarda seyretmis. Tansiyon degisiklikleri olan gurubun hastanede kalig siiresi
35,6+31,7 giin iken normotansif seyreden gurubun hastanede kalis siiresi 11,0£10,3 giin

olarak tesbit edilmis. Tansiyon degisikligi olan hastalarin hastanede kalis siiresinin

arttig1 belirtilmistir. Calismamizda, otonomik semptom gelisen GBS hastalarin, yogun
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bakimda kalis siiresi 23,754+21,23 giin iken, toplam hastanede kalis siiresi 33,38+35,52
giin olarak bulundu. Otonomik semptom gelismeyen hastalarin ise yogun bakimda kalis
stiresi 6,49+11,53 giin ve toplam hastanede kalis siiresi 16,44+16,86 olarak saptandi.
Otonomik semptom gelisiminin, hastanede toplam kalis siiresine etkisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmazken, yogun bakimda kalis siiresini arttirdigi goriildii.

TM hastalar1 degerlendirildiginde, otonomik semptom gelismeyen hastalarin
yogun bakimda kalis siiresi 0,87+1,35 giin, hastanede toplam kalis siiresi 12,50+2,97
giin iken, otonomik semptom gelisen hastalarin yogun bakimda kalis siiresi 5,71+£7,36
giin, hastanede toplam kalis stiresi 22,43+17,53 giin olarak saptandi. TM hastalarinda da
otonomik semptom gelisiminin yogun bakim ve hastanede kalig siiresine etkisi
saptanmadi.

Solunum  destegi  gereksiniminin  hastanede  kalig  siiresine  etkisi
degerlendirildiginde, Wu ve ark.*®® 541 eriskin GBS hastasini igeren ¢alismasinda, 80
(%14,8) hastanin solunum destegi aldigi, 461 (%85,2) hastanin ise solunum destegine
ihtiyact olmadigi belirtilmigtir. Solunum destegine ihtiyact olmayan hastalarin,
hastanede toplam kaldig1 giin sayis1 14.6+6.3 giin iken, solunum destegine ihtiyaci olan
hastalarin, toplam hastanede kalidigi giin sayis1 38.7+28.3 giin olarak saptanmustir.
Solunum destegi ihtiyacinin, hastanede kalis siiresine etkisi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda, GBS hastalarinda solunum destegi ihtiyact olmayan
gurubun, yogun bakimda kalis siiresi 2,85+3,07 giin iken, toplam hastanede kalis siiresi
11,1545,72 giin idi. Solunum destegi ihtiyaci olan hastalarin, yogun bakimda kalis
stiresi 26,62+19,50 giin ve toplam hastanede kalis siiresi 40,69+31,96 giin olarak tesbit
edildi. Calismamizda da solunum destegi ihtiyacinin, hastande kalis siiresine etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Solunum destegi gereksiniminin, yogun bakimda ve
hastanede kalis siiresini arttirdig1 goriildii.

TM hastalar1 i¢in degerlendirildiginde, solunum destegi ihtiyact olmayan
hastalarin yogun bakimda kalis siiresi 2,274+2,88 giin, hastanede toplam kalis siiresi
14,47+5,47 giin iken, solunum destegi ihtiyaci olan hastalarin yogun bakimda kalis
stiresi 21,0+1,41 giin, hastanede toplam kalis siiresi 41,0+25,4 giin olarak saptandi. TM
hastalarinda solunum destegi ihtiyacinin, yogun bakimda ve hastanede toplam kalig

stiresini arttirdig1 saptandi.
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Tedavi sekline gore, hastanede kalis siiresi degerlendirildiginde, 2011 yilinda El-

Bayoumi ve ark.'

tarafindan, mekanik ventilator destegi ihtiyact olan 41 GBS
hastasinda prospektif randomize yapilan calismada, IVIG ve plazmaferez tedavileri
karsilastirilmistir. 20 hastaya IVIG tedavisi ve 21 hastaya da plazmaferez tedavisi
uygulanmistir. Plazmaferez tedavisi yapilan hastalarda, istatistiksel olarak anlamli
olmayan, daha az yogunbakimda kalis ve daha az mekanik ventilatérde kalis siireleri
saptanmistir. Benzer sekilde, 2016 yilinda Saad ve ark.’®® tarafindan yapilan ve 62
hastanin degerlendirildigi calismada, 30 hastaya IVIG, 32 hastaya da plazmaferez
tedavisi uygulanmistir. IVIG tedavisi alan hastalarin, hastanede kalis siiresi 29,4+14,7
giin olarak bulunurken, plazmaferez tedavisi uygulanan hastalarin, hastanede kaldig1
giin sayis1 15,748 giin bulunmus. Plazmaferez tedavisi uygulanan hastalarin, hastanede
kalis siiresinin istatistiksel anlamli olarak daha az oldugu belirtilmistir.

Yukaridaki calismalarin aksine, Sudulagunta ve ark.'** tarafindan yapilan ve 187
hastanin, 15 yas alt1 oldugu toplam 1161 hastanin degerlendirildigi calismada, IVIG
tedavisi uygulanan hastalarin hastanede kalis siiresi, plazmaferez tedavisi uygulananlara
gbre daha diisiik bulunmus olsa da istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark
saptanamanugtir. Calismamizda, IVIG tedavisi uygulanan GBS hastalarmin, yogun
bakimda kalig siiresi 1,76+2,29 giin iken, hastanede toplam kaldig1 siire 9,20+4,40 giin
olarak bulundu. IVIG ve plazmaferez tedavilerinin birlikte uygulandig1 hastalarda ise,
yogun bakimda kalis siiresi 18,14+18,15 giin ve toplam hastanede kalis siiresi
30,82+27,26 giin olarak bulundu. Tedavi segeneklerinin, yogun bakimda ve hastanede
toplam kaldig1 giin sayisina etkisi degerlendirildiginde istatisiksel olarak anlamli fark

k.1®* calismlarma benzer olarak sadece IVIG

bulundu. Calismamizda, Sudulagunta ve ar
tedavisi uygulanan hastalarin, yogun bakimda ve hastanede kaldiklart toplam giin
sayilari, [IVIG+plazmaferez uygulanan hastalara gore belirgin olarak daha az oldugu
gortldi.

TM hastalarinin tedavi sekline gore hastanede kalis siireleri degerlendirildiginde,
sadece KS tedavisi verilen gurubun yogun bakimda kalig siiresi 3,8742,21 giin iken
hastanede toplam kalis siiresi 15,83+7.43 giin olarak bulundu. KS+Plazmaferez+IVIG

tedavisi alan hastalarin ise, yogun bakimda kalis siiresi 6,80+7,85 giin ve toplam

hastanede kalis siiresi 20,60+£5,68 gilin olarak bulundu. TM hastalarinin tedavi
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seceneklerinin, yogun bakimda ve hastanede toplam kaldigi giin sayisina etkisi
degerlendirildiginde, istatisiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Sonu¢ olarak GBS hastalarinda, cinsiyet, yas, Oncesinde enfeksiyon varligi,
mevsim, kranial sinir tutulumu ve otonomik semptom varliginin prognozu etkilemedigi,
ancak solunum destegi gereksinimi ve tedavi seklinin prognozu etkiledigi goriildii.
GBS’li hastalarda, yogun bakim ve hastanede kalis siiresini etkileyen faktorler
incelendiginde, yasin kiiglik olmasi (<10 yas), solunum destegi ihtiyacinin olmasi ve
IViG+plazmaferez tedavisinin yogun bakim ve hastanede yatis siiresini uzattigini
saptadik.

TM hastalarinda, cinsiyet, yas, dncesinde enfeksiyon varligi, mevsim, kranial sinir
tutulumu, otonomik semptom varligi, solunum destegi gereksinimi ve tedavi seklinin
prognozu etkilemedigini saptadik. TM’li hastalarda yogun bakim ve hastanede kalig
stiresini etkileyen faktorler incelendiginde, yasin 10°dan kiiglik olmasimin ve solunum
destegi ihtiyacinin olmasinin hastanede kalis siiresini uzattigini belirledik. Literatlirde
TM’li hastalarin yogun bakim ve hastanede kalis siirelerini etkileyen faktorleri

inceleyen ¢aligmaya rastlamadik.
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10.

11.

12.

13.

6. SONUCLAR

Bu calismada 2006-2016 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar servisleri’nde yatirilarak takip ve tedavi edilen

AFP tanili toplam 64 hasta degerlendirildi.

. Calisma gurubundaki hastalarin yaslari, 2 ile 17 arasinda degismekteydi ve

yas ortalamasi 8,28+4,41 yil idi.

Calisma gurubundaki hastalarin, 38’i erkek (%59,4), 26’s1 kiz (%40,6) ve
kiz:erkek orani, 1;1,46 idi.

Calisma gurubundaki toplam 64 hastanin, 47°si GBS (%73,4) ve 17°si TM
(%26,6) hastasi idi.

47 GBS hastasinin, 29°u erkek (%61,7), 18’1 kiz (%38,3) ve yas ortalamasi
7,9444,49 y1l olup, olup K/E oran1 1/1,6 idi.

17 TM hastasinin, 9’u erkek (%52,9), 8’i kiz (%47,1)’d1 ve yas ortalamasi
9,244+4,16 y1l olup, olup E/K oran1 1,13/1 idi.

47 GBS hastasinin, 27 (%57,4)’sinde oncesinde bir enfeksiyon oykiisii
mevcuttu. Bunlarm 14 (%51,9)’iinde USYE tanimlanirken, 12 (%44,5)’sinde
gastrointestinal enfeksiyon vardi.

17 TM hastasinin, 12 (%70,6)’sinin dncesinde gegirilmis enfeksiyon oykiisii
saptand1. Bunlarin 7 (%58,3)’sinde USYE ve 5 (%41,7)’inde gastrointestinal
sistem enfeksiyonu Oykiisii vardi.

GBS vakalarinin, 14 (%29,8)’t ilkbahar, 9 (%19,1)’u yaz, 5 (%10,6)’i
sonbahar ve 19 (%40,4)’u kis aylarinda goriildii.

TM vakalari ilkbahar 4 (%23,5), yaz 7 (%41,2), sonbahar 4 (%23,5) ve kis 2
(%11,8) olarak dagilmisti.

47 GBS hastasinin, 44 (%93,6)’li ekstremite giicsiizligii sikayetiyle
bagvururken 3 (%6,4)’iinde ilk semptom ayaklarda uyusma idi.

17 TM hastasinin, 16 (%94,1)’sinin basvuru semptomu ekstremitelerde
giicstizliik, 1 (%5,9)’inin ekstremite agrisi idi.

47 GBS vakasmin 18 (%38,3)’i AIDP, 18 (%38,3)’i AMAN ve 11 (%23,4)’i
AMSAN idi.
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

GBS hastalarinin 10 (%21,3)’unda kranial sinir tutulumu varken, 37
(%78,7)’sinde kranial sinir tutulumu yoktu.

GBS hastalarinin, 8 (%17,0)’inde otonom semptom vardi. Bu hastalarin,
5’inde tansiyon degisikligi, 2’sinde idrar retansiyonu ve 1’inde tansiyon
degisikligiyle birlikte idrar retansiyonu vardi.

TM hastasinin, higbirinde kranial sinir tutlumu goriilmedi ve TM hastalarinin
9 (%52,9)’unda otonomik semptom vardi.

GBS hastalarinin, 13 (%27,7)’i solunum destegine ihtiya¢ duydu. Solunum
destegi alan hastalarin, iyilesme siireclerinin yavas oldugu gozlendi. Solunum
destegi ihtiyaci olan hastalarin prognozunun daha koétii oldugu gortildii.

TM hastalarinin, 2(%11,77)’sinin solunum destegi ihtiyaci oldu. Prognoza
etkisi agisindan aralarinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

GBS hastalalarin, 25 (%53,2)’ine IVIG, 22 (%46,8)’sine IViG+plazmaferez
tedavisi uygulandi. IVIG tedavisi verilen hastalarin, 1ViG+pazmaferez
uygulanan hastalara gore prognozunun daha iyi oldugu goriildii (p<0.05).

TM hastalarmin 12 (%35,3)’sina  kortikosteroid ve 5 (%29,4)’ine
Kortikosteroid+plazmaferez+IVIG tedavisi uygulandi. Prognoza etkisi
acisindan aralarinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

GBS hastalarinda, oncesinde gegirilen enfeksiyonun, yogun bakimda ve
hastanede toplam kalis siiresine etkisi, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
TM hastalarinda, Oncesinde gegirilen enfeksiyonun, yogun bakimda ve
hastanede toplam kalis siiresine etkisi, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
10 yas alt1 ve 10 yas ilizeri GBS hastalarinin yogun bakimda kalis siireleri
arasinda anlamli fark yokken, toplam hastanede kalis siiresi 10 yas alt1
cocuklarda daha uzun olarak bulundu (p<0.01).

10 yas alt1 ve 10 yas tizeri TM hastalarinin yogun bakimda ve hastanede
toplam kalis stireleri arasinda anlamli fark yoktu.

Kranial sinir tutulumunun, GBS hastalarinda yogun bakimda ve hastanede
toplam kalis siiresine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

TM hastalarinda kranial sinir tutulumu goriilmedi.
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27.

28.

29.

30.

31.

32.

Otonomik semptom gelisimi, GBS hastalarinda, hastanede toplam kalis
stiresine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmazken, yogun bakimda kalig
stiresini arttirdigr gortildii (p<0.01).

Otonomik semptom gelisiminin, TM hastalarinda, yogun bakimda ve
hastanede toplam kalis siiresine etkisi olmadigi goriildii.

GBS hastalarinda, solunum destegi gereksiniminin, yogun bakimda ve
hastanede kalis siiresini arttirdigi goriildi (p<0.05).

TM hastalarinda, solunum destegi gereksiniminin, yogun bakimda ve
hastanede kalis siiresini arttirdigi goriildii (p<0.05).

Sadece IVIG tedavisi uygulanan GBS hastalarinin, yogun bakimda ve
hastanede kaldiklar1 toplam giin sayilari, [ViG+plazmaferez uygulanan
hastalara gore belirgin olarak daha azdi (p<0.01).

Sadece IVIG tedavisi uygulanan TM hastalarnin, KS+Plazmaferez+IVIG
tedavisi uygulanan hastalarla, yogun bakimda ve hastanede kaldiklar1 toplam

giin sayilar1 arasinda 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 Degerlendirme

Formu

AKUT FLASK PARALIZILI HASTALARIMIZIN DEGERLENDIRILMESI

Ad-soyad: Dosya no:

Yasg/cinsiyet:

Oncesinde infeksiyon varligi: Var Yok
Enfeksiyon tipi: USYE Gastroenterit Ast Digerleri Yok
Mevsim daglima: Yaz Kis Sonbahar flkbahar
Flask paralizi tipi: GBS ™ Digerleri

GUILLAIN BARRE SENDROMLU HASTALARI ICIN

Bagvuru semptomlari: Bel ve ekstremite agris1  Ekstremite giigsiizliigiic. =~ Ayaklarda uyusma

GBS tipi: AIDP AMAN AMSAN
FM:
Kraniyal sinir tutulumu: Var Yok

Tutulan kraniyal sinirler:
Otonomik semptomlar:  Tansiyon degisikligi Aritmi Idrar retansiyonu
Geliste ki gilic kayb1: Mindr bulgulari olan (1) Desteksiz yiirliyen (2)  Destekli yiiriiyen (3)

(Hughes puanlamast)
Yataga bagimli (4)  Solunum destegine ihtiyaci olan (5)  Oliim (6)

Gii¢ kaybi sekli: Simetrik Asimetrik

Gic kaybi1 bolgesi: Sadece alt ekstremiteler Hem alt hem iist ekstremiteler
Solunum cihazi gereksinimi: Var Yok

EMG: Demyelinizan Aksonal Mikst Normal
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MRG: Serebral:
Spinal:

Etyoloji: Viral seroloji:

BOS bulgulart: Alb: Hicre:

Tedavi: IVIG Plazmaferez + IVIG KS Tedavisiz
Yogun bakimda kalis siiresi:
Hastanede kalis siiresi:
Tabuculuk anindaki prognoz: ~ Minér bulgulari olan (1) Desteksiz yiirliyen (2)
Destekli yiiriiyen (3) Yataga bagimli (4)
Solunum destegine ihtiyaci olan (5)  Oliim (6)
Taburculuktan sonraki kontollerdeki prognoz:
Mindr bulgulart olan (1) Desteksiz yiiriiyen (2)
Destekli yiirtiyen (3) Yataga bagimli (4)
Solunum destegine ihtiyaci olan (5)  Oliim (6)

3.ay 6. ay 9.ay 12.ay

TRANSVERS MYELIT’LI HASTALAR ICIN

Basvuru semptomlari: Bel ve ekstremite agris1 Ekstremitegli¢siizliigii Ayaklarda uyusma

Idrar retansiyonu (glob) Idrar ve gaita inkontinansi
FM:
Go6z bulgusu: Var Yok
Giig kaybr sekli: Simetrik Asimetrik
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Giic kaybi1 bolgesi: Sadece alt ekstremiteler Hem alt hem iist ekstremiteler
Kraniyal sinir tutulumu: Var Yok
Tutulan kraniyal sinirler:
Otonomik semptomlar: Tansiyon degisikligi Aritmi Idrar retansiyonu
Solunum cihazi gereksinimi: Var Yok
Geliste ki gii¢ kaybi: Mindr bulgulart olan (1) Desteksiz yiiriiyen (2)  Destekli yiiriiyen (3)
(Hughes puanlamasi) )

Yataga bagimli (4) Solunum destegine ihtiyaci olan (5) Oliim (6)
MRG: Serebral:

Spinal:

Etyoloji: Viral seroloji

BOS bulgulart: Alb: Hiicre:

Lab sonuglari: NMO RF ANA Anti-DNA

Tedavi: IviG Plazmaferez + IVIG KS+Plazmaferez + IVIG
KS Tedavisiz

Yogun bakimda kalis siiresi:
Hastanede kalis siiresi:
Tabuculuk anindaki prognoz: Mindr bulgulari olan (1) Desteksiz yiirliyen (2)
Destekli yiirtiyen (3) Yataga bagimli (4)
Solunum destegine ihtiyaci olan (5)  Oliim (6)
Taburculuktan sonraki kontollerdeki prognoz:
Minoér bulgulari olan (1) Desteksiz yiirliyen (2)
Destekli yiiriiyen (3) Yataga bagimli (4)
Solunum destegine ihtiyaci olan (5)  Oliim (6)

3.ay 6. ay 9.ay 12.ay
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