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Amag: Bu ¢alismada ¢ocukluk ¢adi Guillain-Barré sendromu tanili hastalarin klinik, epidemi-
yolojik ve prognosik ézelliklerinin gézden gegirilmesi amaglanmustir.

Yéntem: Haziran 2007-Kasim 2017 tarihleri arasinda hastanemize basvuran Guillain-Barré
sendromu tanisi almis 32 ¢ocuk ¢calismaya dahil edildi. ilave olarak hastalarin baslangig,
taburculuk, 1, 3, 6 ve 12. aylardaki klinik skorlari da degerlendirmeye alindi.

Bulgular: Ortanca yas 72.22 ay (min:6 ay max:202 ay) ve erkek kiz orani: 1.46 olarak saptan-
di. Elektrofizyolojik ézelliklere dayanilarak 22 hasta akut inflamatuvar demiyelinizan poliné-
ropati, 10 hasta akut motor aksonal néropati olarak siniflandi. Kraniyal sinir tutulumu orani
%28.1 idi ve basvuru ve taburculuk sirasinda diisiik klinik skorlarla iliskili bulundu.

Aksonal ve demiyelinizan formlarin klinik skorlari, basvuru harig istatistiksel olarak anlamli
farkhilik gésterdi. On ikinci ayda tamamen iyilesenlerin orani %78.1 bulundu.

Sonug: izlemde morbidite agisindan en énemli belirtecin hastanin olasi ventilatér ihtiyacini
6ngbrmek oldugunu diistinmekteyiz. GBS dncesi gegirilmis enfeksiyonun inkiibasyon siiresi-
nin kisa olmasi ve kranial sinir tutulumu hastanin mekanik ventilasyon ihtiyacini arttirabilir.
Bizim ¢alismamizda elektrofizyolojik alt gruplar arasinda prognoz agisindan anlamli fark
saptandi ve aksonal form kétii prognozla uyumlu bulundu.

Anahtar kelimeler: ¢ocukluk ¢adi, Guillain-Barré sendromu, subtipler, prognoz
ABSTRACT

Objective: In this study, we aimed to revise the clinical, epidemiologic and prognostic
features of childhood Guillain-Barré syndrome.

Method: Thirty two children admitted to our hospital and diagnosed with Guillain-Barré
syndrome between June 2007- November 2019 were enrolled in the study. We also administered
clinical evaluation scale at onset, discharge, 1,3,6 and 12 months after discharge.

Results: The median age was 72.22 months (range from 6 to 202 months) with a male to
female ratio of 1.46. Based on electrophysiological features; 22 patients were classified as
acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy, 10 as acute motor axonal
neuropathy. The incidence of cranial nerve involvement was 28.1 % and was related to lower
clinical scale score at admission and discharge. Clinical scale scores were significantly
different between axonal and demyelinating subgroups except for admission. At 12th month
follow-up visit, 78.1% of patients were recovered without sequal.

Conclusion: We think that the most important predictor of morbidity is predicting the
possible ventilatory support need during the follow up period. Short incubating period of
antecedent infection and cranial nerve involvement will probably increase ventilatory
supportneed. Theprognosis wasfoundtobesignificantly differentbetweenelectrophysiological
subtypes in our series, axonal forms being consistent with poor prognosis.
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GiRiS

Guillain-Barré sendromu (GBS), daha 6nce tamamen
saglkl olan g¢ocuklarda hizli ilerleyen, progresif,
genellikle simetrik gligstizlik ve arefleksi ile karakte-
rize akut inflamatuvar polindropatidir V),

Olgularin %50-70’inde gecirilmis gastroenterit ya da
solunum yolu hastaliklarindan iki-dort hafta sonra
GBS gelismektedir . Hastaligin etiyolojisi bilinme-
mesine ragmen, otoimmun atagin kaniti olarak peri-
feral sinirlerde bulunan antijenler, siklikla 6ncesinde
gecirilmis bakteriyel ya da viral infeksiyonlarla tetik-
lenmistir (-5,

Patogenezinde hiimoral ve hiicresel immiunitenin
her ikisini de iceren otoimmiinite bulunmaktadir. En
stk klinik varyantlari; akut inflamatuvar demiyelini-
zan polindropati (AIDP), akut motor aksonal néropa-
ti (AMAN), akut motor ve sensoriyal aksonal néropa-
ti (AMSAN) ve Miller-Fischer sendromudur (MFS) ©),
Farkh GBS alt tiplerin orani ve prognozlari farkli bol-
geler arasinda belirgin degisiklik géstermektedir 719,
Pediatrik GBS genellikle eriskinlerdekinden daha kisa
hastalik slresi ve daha iyi iyilesme gostermektedir.
Cocuklarin yaklasik %60’ hastalik sliresince nonam-
bulatuvar olur ve %20 kadari solunum destegine
gereksinim duyar. Cogunlugu ilk iki hafta icerisinde
klinik olarak en kot seviyeye ulasir, hemen sonrasin-
da iyilesme baslar. Cok azinda baslangigtan dort ay
sonra 6nemli bir sekel kalr %12, Plazma degisimi
veya intravendz immiinglobulin (IViG) GBS’de morbi-
diteyi azaltmak ve sonuglari dizeltmek igin etkili
tedavi modaliteleridir 34,

Bu calismada, merkezimizde izlemis oldugumuz
cocukluk ¢agi GBS hastalarinin klinik, epidemiyolojik
ve prognostik 6zelliklerini gézden gecirmeyi, demye-
linizan ve aksonal formlari klinik 6zellikleri ve sonug-
lari bakimindan karsilastirmayi amagladik.

GEREG ve YONTEM

Haziran 2007-Kasim 2019 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Cocuk Néroloji Klinigi’nde GBS tanisi ile
izledigimiz 32 hastayl hastane bilgi islem kayitlarin-
dan geriye doniik tarama yoluyla inceledik. Tim
hastalara pediatrik noérolog tarafindan GBS tanisal
kriterleri dogrultusunda tani koyuldu .
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Hastalarin hepsi 6ncesinde tamamen saglkh idi.
Otuz iki hastanin tamamina elektronéromiyografi
(ENMG) yapildi ve boylece elektrofizyolojik alt tipler
degerlendirilebildi.

MFS tanisi ataksi, oftalmopleji ve derin tendon ref-
lekslerinin (DTR) yoklugu ile koyuldu. Yineleyen GBS
ataklari olan bir hastaya klinik ve elektrofizyolojik
verilere dayanarak kronik inflamatuvar demyelinizan
polinéropati (CIDP) tanisi koyuldu (),

Yas, cinsiyet, semptomlarin siresi, 6ncesinde belirtil-
mis infeksiyonlar (st solunum yolu infeksiyonu
(USYE), akut gastroenterit (AGE), sucicegi ve belirtil-
memis olarak siniflandi), agrinin varhgi, kraniyal sinir
tutulumu, beyin omurilik sivisi (BOS) proteini, hasta-
nede yatis siresi, ventilator gereksinimi, yogun
bakimda yatis sliresi, basvuru mevsimi ve uygulanan
tedaviler kaydedildi.

En az bir yil sireyle izlenebilen hastalar fonksiyonel
degerlendirmeye dahil edildi. Yalnizca iki hasta biri 6
aylik, digeri 9 aylk olduklari i¢in degerlendirmeye
dahil edilemedi. Fonksiyonel degerlendirme (FD)
hastalik baslangicinda, taburculukta, 1, 3, 6 ve 12.
aylarda klinik skalaya gore yapildi: Grade 0: Normal,
Grade 1: Minor belirti ve bulgular, Grade 2: Walker ya
da destek olmadan 5 metre yiriyebiliyor, Grade 3:
Walker veya destekle 5 metre yiriyebiliyor, Grade 4:
Yataga ya da tekerlekli sandalyeye bagimli, Grade 5:
Solunum destegi gereksinimi var, Grade 6: Oliim 17,

Bu ¢alismaya katilan hastalarin yasal temsilcilerinden
bilgilendirme sonrasi onam alinmistir. Retrospektif
olarak dizayn edilmis olan g¢alismamizda, hasta dos-
yalarinin taranmasi i¢in kurumumuzdan izin ve onam
alinmistir. Calisma sirasinda Helsinki Anlagsmasi’'nda
belirlenen insan deneylerine ait ilkelere uyulmustur.
Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul
Komitesi'nden etik kurul onayi alinmistir (Karar No:
i8-519-20).

Verilerin istatistiksel degerlendirmesi; “Statistical
Package Social Sciences for Windows”” (SPSS 18, Inc,
Chicago, IL, ABD) programinda tanimlayici istatistik-
ler ve Man Whitney U testi kullanilarak yapildi.
Sonuglar ortanca, minimum-maksimum degerler
olarak verildi. P<0,05 degeri istatistiksel anlamlilik
siniri olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Otuz iki hasta galismaya dahil edildi (19 erkek (%59,4),
13 kiz (%40,6), (erkek/kiz:1,46)). Ortanca yas 72,22
ay (min:6 ay max:202 ay) saptandi. Tum grubun kli-
nik, demografik ve laboratuvar 6zellikleri Tablo 1'de
ozetlendi. ENMG ve klinik 6zelliklerine gore 22 hasta
AIDP (%68,8), 10 hasta AMAN (%31,3) olarak sinif-
landi. AIDP grubunda 2 hasta ve AMAN grubunda 2
hasta olmak Uzere toplam 4 hasta klinik bulgularina
gbre MFS tanisi aldi (%12,5), hepsinde anti-GQlb
antikoru bakildi, ancak 1’inde pozitif saptandi. Tim
hastalara lomber ponksiyon vyapildi. Olgularin
%74,2'sinde BOS proteini, 67,5 mg/dL (min:17
max:262)ortancadegerleyiiksek saptandi. Mevsimsel
dagilim olarak bakildiginda, 2 mevsimde hastaligin
pik yaptigi izlendi; yaz ve sonbahar (yazin vaka sayisi
daha fazlaydi %43,8).

Basvuru oncesi 25 hastada semptomlarin baslamasin-
dan Onceki 30 glin icerisinde gecirilmis infeksiyon
dykusi vardi. Bunlardan 20'si (%62,5) USYE, 3'(i (%9,4)
AGE, 2'si (%6,3) sugcicegi idi. Yedi hastanin ise GBS
semptomlari 6ncesinde hastaligi tetikleyebilecek fak-
tor dykisu yoktu. Oncesinde gelen infeksiyon ile GBS
semptom baslangici arasi siirenin ortanca degeri 9,5
gilin (min: 2 gin max:30 gin) olarak bulundu.

Baslangicta 18 hasta (%56,3) flask paralizi ile, 9 hasta
(%28,1) tetraparezi ile, 3 hasta (%9,4) diplopi + flask
parezi ile, 1 hasta (%3,1) diplopi + tetraparezi ile, 1
hasta (%3,1) bulber tutulum ile basvurdu.

Basvuruda 12 (%37,5) hastada agri yakinmasi varken,
20 (%62,5) hastada yoktu.

Tedavileri agisindan degerlendirildiginde, 1 hasta
tedavisiz izlendi. AIDP grubundan 19 hasta ve AMAN
grubundan 5 hasta yalnizca iViG ile tedavi edilirken,
AIDP grubundan 1 hasta ve AMAN grubundan ise 5
hasta IVIG + plazmaferez ile tedavi edildi. AIDP gru-
bundan 1 hastaya 7 kez yineleyen GBS ataklari ve
elektrofizyolojik bulgulari nedeniyle CIDP tanisi koyu-
larak, iViG’e ilaveten steroid, azatioprin ve ritiiksi-
mab tedavileri de verildi.

Kranial sinir tutulumu toplamda %28,1 olup, AMAN
grubunda %66,6 (6 hasta) ile AIDP grubundan %33,3
(3 hasta) daha fazla idi. Kranial sinir tutulumu olan

hastalarin basvuru ve taburculuk FD skorlari yiiksek
saptanirken, 12. ay kontrollerinde aksonal gruptaki 1
hasta disinda hepsinin tamamen iyilestigi gozlendi.
Yalnizca bagvurudan itibaren ventilator gereksinimi
olan 1 hastanin 12. ay kontroliinde de ventilator
gereksinimi devam ediyordu. Kranial tutulumu olan
hastalarin tamamina serebral MR c¢ekildi ve hepsi
normal saptandi.

On hastaya tani sirasinda kontrastli spinal MR gekildi
ve bunlardan 4’lnde spinal sinir koklerinde kontrast
tutulumu izlendi.

Otuz iki hastanin 30’una basvuruda, taburculukta, 1.
ayda, 3. ayda, 6. ayda ve 12. ayda FD yapildi. Biri 6
aylik, digeri 9 ayhk olan iki hastaya ise yaslari deger-
lendirmeye uygun olmadigi i¢in FD vyapilamadi.
Aksonal ve demyelinizan gruplar arasinda FD’ler aglI-
sindan karsilastirildiginda tiim degerlendirmelerde
FD skorlari aksonal grupta daha ylksek olmakla bera-
ber, basvuruda gruplar arasinda anlaml fark yokken
(p:0,116), taburculuk, 1., 3., 6. ve 12. ay kontrollerin-
de aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiy-
la p:0,001, p:0,003, p:0,001, p:0,001, p:0,010) (Tablo
2).

On ikinci ayda tamamen iyilesenlerin orani %78,1
bulundu (Tablo 1).

Hastalarin tamami hastanede yatirilarak izlendi. Yatis
siresi ortanca 8 giin (min:4 max:150 glin) idi. Sekiz
hastanin (%25) yogun bakim yatisi oldu ve bunlarin
7’si (%21,9) entilibe edilerek mekanik ventilatore
baglandi. Ortanca yogun bakim yatis stresi 11 giin
(min:10 gin max:130 giin) iken, ortanca entiibasyon
siiresi 9 giin (min:4 giin max:110 giin) olarak bulun-
du. Mekanik ventilatér (MV) gereksinimi olan hasta-
larin tamami AMAN grubunda idi (Tablo 1).

MV gereksinimi olan hastalarda 6ncesinde gelen
infeksiyon ile GBS semptom bagslangici arasindaki
ortanca slire 7 giin (min:2 max:7) ile, MV gereksinimi
olmayan gruptaki 10 giin (min:2 max:30) degerine
gore dislik saptandi ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamh degildi (P:0,056) (Tablo 3).

Kranial sinir tutulumu MV iliskisine bakildiginda; MV

alan hastalarda kranial sinir tutulumu %57,1 orani ile
MV almayan hastalardaki orandan (%20) yliksek sap-

49



Tablo 1. GBS tanili hastalarda klinik ve demografik 6zellikler.

Yas, Ortanca (ay) 72,22 (6-202)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 19 (59,4)
Kiz 13 (40,6)
E/K 1.46
Mevsim, n (%)
Yaz 14 (43,8)
Sonbahar 9(28,1)
Kis 5 (15,6)
Ilkbahar 4 (12,5)
Oncesinde enfeksiyon dykiisi, n (%)
USYE 20 (62,5)
AGE 3(9,4)
Sugigegi 2(6,3)
Bilinmeyen 7(21,9)
GBS alt tipleri, n (%)
AIDP 22 (68,8)
AMAN 10 (31,3)
MFS 4(12,5)
Oncesindeki infeksiyon-GBS semptom 9,5 (2-30)
baslangici arasi siire, Ortanca (gtin)
Kraniyal sinir tutulumu, n (%) 9(28,1)
Hastanede yatis stiresi, Ortanca (giin) 8 (4-150)

Yogun bakim yatisi olanlar, n (%), Ortanca stire 8 (25), 11 (10-130)
(gin)

Ventilator ihtiyaci, n (%), Ortanca slre 7 (21,9), 9 (4-110)

(gtin)

Basvuru sikayetleri, n (%)
Flask parezi 18 (56,3)
Tetra parezi 9(28,1)
Flask parezi + diplopi 3(9,4)
Tetraparezi + diplopi 1(3,1)
Bulber tutulum 1(3,1)

Protein, Ortanca (mg/dL) 67,5 (17-262)

Tedavi, n (%)

iviG 24 (75)
IVIG + Plazmaferez 6(18,8)
iViG + Steroid + Azatioprin + Ritiiksimab? 1(3,1)
Tedavisiz izlem 1(3,1)
Basvuruda agri yakinmasi olanlar, n (%) 12 (37,5)
Sonug-sekelsiz iyilesenler, n (%) 25 (78,1)

2 Tekrarlayan Guillain Barré sendromu ataklari olan bir hasta son-
radan CIDP tanisi alarak bu tedavileri ald.

Tablo 2. FD Skorlari. Veriler ortanca, minimum, maksimum
degerler olarak verilmigtir.

FD Skoru AIDP AMAN P degeri
Basvuru 4 (1-4) 4 (3-5) 0,116
Taburcu 2 (0-4) 4 (3-5) 0,001
1. ay 1(0-3) 3 (2-5) 0,003
3.ay 0(0-3) 2 (1-5) 0,001
6. ay 0(0-2) 1(1-5) 0,001
12. ay 0(0-2) 0 (0-5) 0,010
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Tablo 3. Mekanik ventilator (MV) destegi alan ve almayan hasta-
larda inkiibasyon siiresi ve kraniyal sinir tutulmunun (CNS)
dagilimi.

MV alan MV almayan p degeri
hasta hasta
(n=7) (n=25)

inkiibasyon siiresi, Ortanca (giin) 7 (2-7) 10 (2-30) 0,056
CNS tutulumu (hasta, %) 4(57,1) 5(20) 0,076

tandi. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p:0,076) (Tablo 3). Ayrica MV gereksinimi
olan hastalar arasinda oncesinde gelen infeksiyon
GBS arasi gecen siire uzadik¢a ventilasyon siresi
azalmakta idi. Ancak, bu istatistiksel olarak anlamli
degildi (p:0,079 Pearson korelasyon analizi).

TARTISMA

Cocukluk ¢aginda akut flask paralizilerin en sik nede-
ni olan GBS, cogunlukla akut inflamatuvar demyeli-
nizan asendan poliradikilopatidir 829, Her yil yakla-
stk 0,3-2/100,000 cocugu etkilemektedir @Y. GBS alt
tiplerinin sikligi cografik bolgeler arasinda degisiklik
gostermekte olup, Bati Avrupa ve ABD’de GBS olgu-
larinin %70-90’1 AIDP iken, AMAN Cin’de olgularin
%65’ini olusturmaktadir 722, Ulkemizden vyapilan
cesitli calismalarda ise, AIDP oranlari %44-70 iken,
aksonal formlarin oranlari %13,4-56 arasinda degis-
mektedir #-2°), Calismamizda, AIDP orani %68,8 iken
aksonal form %31,3 saptanarak tlkemizin verileri ile
uyumlu bulunmustur. Bati Avrupa ve ABD’de MFS
oranlari ortalama %3-10 bulunurken ?5?) Japonya
ve Singapur’dan yapilan galismalarda, sirasiyla %26
ve %25 olarak bildirilmistir. Calismamizda bu oran
%12,5 olup, ilk gruba daha yakin bulunmustur @829,
Daha 6nce Cin ve Japonya’dan bildirilen galismalar-
da oldugu gibi, bizim MFS olgularimizin da 12 aylik
izlem sonunda sekelsiz iyilestigi gortlmustir 0,

Bizim c¢alismamizda da onceki pek cok calismaya
benzer sekilde 1,46/1 oranla erkek cinsiyet hakimiyeti
saptanmistir (%59,4) 633,

Mevsimsel dagilim calismamizda yaz ve sonbahar
mevsimlerinde olmak (izere iki pik degeri gostermis-
tir. Oncesinde belirlenen infeksiyonlara gére deger-
lendirildiginde 32 hastanin 25’inde 30 gilin icerisinde
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gecirilmis infeksiyon 6yklisi mevcuttu. Bunlardan
%62,5 ile USYE birinci sirada idi ve onu %9,4 ile AGE
izlemekte idi. AGE olgulari beklendigi (izere yaz mev-
siminde goriilmistld. Sonbahar ayinda ise hastalarin
%55,5’inde USYE dykiisii mevcuttu. Daha énce dilke-
mizden ve yurt disindan yapilmis olan gesitli calisma-
larda bu mevsimsel pik dagilimlari kimi ¢calismalarda
yaz ve kis mevsimleri olarak belirtilirken %2428 kimi
calismalarda, kis ve sonbahar olarak belirtilmistir
(3439, Bizim g¢alismamizda da yaz ve sonbahar aylarin-
da pik degerleri oldugu gozlenmistir. Cesitli tlke ve
bolgelerde mevsimsel dagilimin farklilik gostermesi
hastaligi tetikledigi distinilen infeksiyon ajanlarinin
da heterojenite gosterdigini  yansitmaktadir.
Calismamizda bu iki mevsimsel pik dénemi, USYE’nin
sonbahar aylarinda, AGE’nin ise yaz aylarinda sik¢a
goriilmesi ile agiklanabilir. Oncesinde gelen enfeksi-
yon baslangici ile GBS semptomlarinin baslangici
arasinda gecen slirenin ortanca degeri ise 9,5 gln
(min:2 giin max:30 gin) bulunmustur. Bu siire (lke-
mizden yapilan bir calismada bildirilen degerlere
yakindir @,

GBS’nin baslica klinik 6zelligi akut flask paralizidir.
Bizim calismamizda da flask paralizi %56,3 ile en sik
basvuru nedenidir. Bu oran Konuskan ve ark. 24
bildirdigi %53 orani ile uyumludur. Hastalarimizin
¢ogunlugu akut flask paralizi ile gelip klinik, labora-
tuvar ve ENMG ile degerlendirilerek hizla GBS tanisi
koyulup tedaviye baslanmasi gerekmekte idi. Bu
nedenle tanida yeri olan spinal MR’1; genellikle
sedasyon gerekliligi olup, cekimin uzun sirmesi
nedeniyle calismamizda ancak 10 hastaya tani anin-
da ¢ekebildik ve bunlarin 4’Gnnde spinal koklerde
kontrast tutulumunu gordik. Literatirde %15-46
olarak bildirilen kranial sinir tutulum sikhgi, bizim
calismamizda da %28.1 orani ile literatlirle uyumlu
bulunmustur ©®. Ayrica ¢alismamizda okilomotor
glicslizlikle giden 3, 4 ve 6. sinir paralizileri en sik
kranial sinir tutulumlari olarak gérilmustur.

Literatlirde ortalama hastanede yatis sireleri ile
ilgili oldukga farkli rakamlar bildirilmistir. Bir ¢alis-
mada, ortalama 7 gilin olarak belirtilirken baska bir
calismada 20 gun olarak bildirilmistir 837,
Calismamizda ise, bu siirenin ortanca degeri 8 giin
olarak bulunmus ve llkemizden yapilan Konuskan
ve ark./nin @4 calismasindaki rakamdan daha dusuk
olup, Alshekhlee ve ark/nin ©” calismasindakine

benzerdir. Tekgul ve ark/nin 23 calismasina gore,
calismamizdaki ortanca yogun bakim yatis ve ortan-
ca enttbasyon sureleri (11 gin ve 9 gin) oldukca
diisik bulunmustur. Ayrica 12. ayda tamamen iyile-
senlerin orani da literatlirle uyumlu sekilde %78,1
bulunmustur 38 (Tablo 1).

Literatlire bakildiginda, GBS tanisiyla izlenen hasta-
larin kontrollerde aksonal form ile demyelinizan
form karsilastirmalarinda celiskili sonuglar bulun-
maktadir. Cin’den yapilan bir galismada her iki form
arasinda 6 aylik izlemde benzer benign patern izlen-
digi kaydedilirken ©#°%9 Latin Amerika’dan Paradiso
ve ark.nin “Y yaptiklari calismada, AMAN tanili has-
talarin izlemde AIDP olanlara gore daha koti FD
skorlarina sahip olduklari ve daha yavas iyilestikleri
vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda da Paradiso’nun
calismasina benzer sekilde basvuruda, taburculukta
ve tim 1, 3, 6 ve 12 aylik izlemlerde AMAN grubun-
da FD’ler AIDP grubuna gore hep daha kot saptan-
mistir. Bu iki grup arasindaki farkhliklar ise ilk basvu-
ru disinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Oysa Konugkan ve ark./nin @4 calismalarinda, FD
skorlari ilk basvuru disinda iki grup arasinda anlam-
Ii farkhlik géstermemistir. Aslinda dinyanin cesitli
bolgelerinden yapilan farkh bildirimlerde genel kani
AMAN’in AIDP’den daha agir seyirli oldugu yonin-
dedir. Ancak, AMAN’In benign ve kotu seyirleri ara-
sindaki fark literatiirde séyle aciklanmistir: iyi form-
larda eslik eden demiyelinizasyonla birlikte motor
aksonal dejenerasyonun intramiskiler segmente
sinirh olmasi sonucunda hizli iyilesmeyi agiklayabi-
lecegi; agir seyreden formlarda ise, nekropsi calis-
malarinda gosterildigi gibi, ¢esitli derecelerde akso-
nal hasarin 6n kok seviyesinde olmasinin kot
prognoz ve kalici sekellerden sorumlu olabilecegi
dusinalmektedir “Y,

Calismamizda, ventilatér gereksinimi olan hastalarin
tamami AMAN grubundaydi. Literatiire bakildiginda
1995 yilinda yapilmis eski bir galismada oldugu gibi,
bizim ¢alismamizda da 6ncesinde gelen enfeksiyo-
nun baslangi¢ tarihi ile GBS semptomlarinin basla-
masl arasindaki slirenin solunum destegi ile iliskisi
degerlendirilmistir. Amerika’dan yapilan bir ¢alisma-
da, bu siire ventilator destegi alanlarda 6.5 giin iken
almayanlarda 11,1 giin (4,6 gln fark) olarak bildiril-
mistir 2, Bizim ¢calismamizda da bu sirelerin benzer
sekilde ventilator destegi alan hastalarda almayanla-
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ra oranla daha kisa oldugu bulunmustur (Tablo 3).
Ventilator destegi alanlar arasinda bakildiginda,
oncesinde gelen infeksiyon GBS baslangici arasi siire
uzadik¢a ventilasyon siiresi de kisalmaktadir.

Yine literatiirle benzer sekilde ventilator gereksinimi
olanlarda kranial sinir tutulumu %57,1 oraninda
gorulirken, olmayanlarda %20 olarak daha disuk
bulunmustur.

GBS hastalarinda Amerikan Noroloji Akademisi
(AAN)'nin rehberi dogrultusunda uygulanan baslica
tedaviler IVIG ve plazmaferezdir. Birinin digerine
GstlnlGga ile ilgili glvenilir bir data bulunmamakla
beraber, iVIG, uygulama kolayligi ve oranla daha
guvenli olmasi nedeniyle ¢ocukluk ¢agi GBS'lerinde
oncelikle tercih edilmektedir #4449 Hastalarimizin
1’i hari¢ hepsine tedavi verilmistir. Bizim ¢alismamiz-
da da literatiirle uyumlu olarak ilk tercih edilen teda-
vi IVIG olmustur. Tim hastalara 0,5 g/kg/giin dozun-
dan dért giin boyunca iVIG verilmistir. IVIG tedavisi-
ne ragmen hastaligi ilerleyen ya da belirgin dizelme
saglanamayan 6 hastaya ilave plazma degisimi uygu-
lanirken, yineleyen GBS ataklari olan 1 hastaya da
CIDP tanisiile iViG + Steroid + Azatioprin + Ritiiksimab
tedavileri verilmistir. On iki aylik izlem sonucunda ise
sekelsiz iyilesme gdsteren hastalardan lci VIG +
plazmaferez alirken, biri tedavisiz izlenmis, kalan
hastalar ise iViG ile tedavi edilmislerdir.

Calismamizin kisithliklari hasta sayimizin az olmasi,
AMSAN hastamizin olmamasi ve retrospektif olmasi
seklinde siralanabilir. Bazi degerler arasinda oransal
olarak farklilik olmasina karsin, istatistiksel olarak
anlamli farkin olmamasi galismadaki hasta sayisinin
az olmasi ile iliskili olabilir. Ancak tim bunlara rag-
men, pek ¢cok bulgumuzun literatiirle uyumlu olmasi
orneklemimizin homojen dagildigini distindirmis-
tur.

Sonug olarak ¢alismamizda, cocukluk ¢agi GBS’nin
prognozu, %80’lere yakin iyilesme oranlari ile olduk-
ca iyi bulunmustur. izlemde morbidite agisindan en
onemli belirtecin hastanin olasi ventilator gereksini-
mini 6ngérmek oldugunu diisinmekteyiz. GBS 6nce-
si gegirilmis infeksiyonun inkiibasyon siresinin kisa
olmasi ve kranial sinir tutulumu hastanin mekanik
ventilasyon gereksinimini arttirabilir. Bunlar dogrul-
tusunda calismamizda, bu 6zellikleri tasiyan hastala-
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rin gereginde ventilator destegi alabilecekleri ileri bir
merkezde takiplerinin uygun oldugu ve solunum
sikintisi agisindan yakin takip edilmeleri gerektigi
diisiincesine varilmistir. izlemde ise her ne kadar
basvuru FD’leri arasinda belirgin farkllik olmasa da
her asamada AMAN tanili hastalarin AIDP tanili olan-
lara gore daha yavas iyilesebilecegi ve daha sik venti-
lator destegi gerekecegi goz onlinde bulundurularak,
yakin takip ile hastalarin izleminin uygun olacagini
distinmekteyiz.
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