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OZET

Giris: Guillain-Barre sendromu (GBS), otoimmiin bir hastaliktir. Siklikla asendan, hizli
ilerleyen simetrik gii¢siizlik ve derin tendon reflekslerinin kaybiyla karakterize akut
inflamatuar polinéropatidir. Cocuklarda akut flask paralizinin en yaygin nedenidir. Bu ¢alisma
klinigimizdeki GBS olgularinin literatiir 1s18inda degerlendirilmesi amaciyla planlandi.

Yontem: Ocak 2000-Nisan 2017 tarihleri arasindaki GBS’li 56 hasta retrospektif
olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin %62,5°1 erkek, %37,5’i kizdi. Ortalama yas 7 yildi. Olgularin
%80’inde GBS oOncesinde enfeksiyon oOykiisii mevcuttu. Hastalarin %32,1’inde akut
inflamatuar demiyelinizan polindropati (AIDP), %23,2’sinde akut motor aksonal noropati
(AMAN), %5,4’tinde akut motor-duyusal aksonal noropati (AMSAN) saptandi. Olgularin
%14,3’{iniin yogun bakim ve %10,7’sinin mekanik ventilasyon ihtiyaci olmustu. Tam iyilesme
oran1 %83, relaps oram1 %4,2 idi. Yiriyememe AMAN’da, yutma giicliigii ve konusma
bozuklugu AMSAN’da anlaml1 derecede yiiksekti. Hastanede yatis ve YBU’de yatis siireleri 4
yasindan biiylik ¢ocuklarda anlamli derecede uzundu. Basvurudaki Hughes skor dagilimi
medikal tedavi alan hastalar ile sadece destek tedavisi alanlar arasinda anlamli fark
gosteriyordu.  Takiplerinde otonom disfonksiyon ve solunum sikintisi, intravendz
immiinglobiilin (IVIG) uygulananlarda sadece destek tedavisi alan gruba goére fazlaydi. Yogun
bakim ve mekanik ventilasyon destegi alma oranlar1 IVIG uygulananlarda tedavi almayanlara
gore anlamli derecede yiiksekti. Ventilasyon destegi alanlarda hastaligin desendan olarak
ilerleme oram1 anlamli derecede yiiksekti. Ventilasyon destegi alanlarin tamamina,
almayanlarin %48’ine tedavi verildi; iki grup arasindaki fark anlamliydi.

Sonu¢: GBS’de uygun destek ve medikal tedaviyle ¢ogunlukla tam iyilesme
goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Guillain-Barré Sendromu, polindropati, AIDP, AMAN, AMSAN.



ABSTRACT

Background and aim: GBS is an autoimmune disease. It’s an acute inflammatory
polyneuropathy that is characterized by generally ascending, rapidly progressive symmetrical
muscle weakness and loss of deep tendon reflexes. It’s the most common reason of acute
flaccid paralysis in children. This study aims to evaluate the cases diagnosed with GBS on
basis of the literature.

Methods: Fifty-six patients diagnosed with GBS at our hospital between January 2000
and April 2017 were evaluated retrospectively.

Results: Female to male ratio was 37.5% to 62.5%. The mean age at diagnosis was 7
years. Eighty percent of cases had an infection before GBS. EMG findings were concordant
with AIDP in 32.1%, AMAN in 23.2% and AMSAN in 5.4% of the cases. 14.3% of the patients
required intensive care and 10.7% of them required mechanical ventilation. The ratio of full
recovery was 83% and the ratio of relapse was 4.1%. Disability of walking was significantly
higher in AMAN than other groups, while dysphagia and dysartria were higher in AMSAN.
The terms of hospitalization and intensive care unit were significantly longer in children over
4 years. The distribution of Hughes scores at admission significantly different between patients
that received medical treatment and the ones that received only assistive treatment. During
follow-ups, autonomic dysfunction and respiratory failure were significantly higher in cases
that intravenous immunoglobulin (IVIG) was carried out than the ones received only assistive
treatment. The ratio of intensive care unit ve mechanical ventilation in cases that intravenous
immunoglobulin (IVIG) was carried out were significantly higher than the ones received only
assistive treatment. The ratio of descending progression of disease was higher in patients that
had ventilation support. All patients who took ventilation support and 48% of the ones who did
not, were given medical treatment and the difference between them was significant.

Conclusion: Total recovery was observerd in almost all Guillain-Barre syndrome cases
with appropriate assistive and medical treatment.

Keywords: Guillain-Barré Syndrome, polyneuropathy, AIDP, AMAN, AMSAN.



1. GIRIS VE AMAC

Guillain-Barre sendromu (GBS) otoimmiin bir hastalik olup genellikle hizli ilerleyen,
siklikla asendan, simetrik kas gli¢siizliigii ve derin tendon reflekslerinin kaybinin izlendigi akut
inflamatuar bir polinéropati olarak tanimlanmaktadir. Hastalikta motor, bazen de duyusal,
otonomik sinirler ile kranial sinirler tutulmaktadir. Bu sendrom kalitsal degildir ve tiim yaslarda
goriilebilir. Guillain-Barre sendromu, cocukluk caginda polio eradike edildikten sonra akut
flask paralizilerin en sik nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Guillain-Barre sendromu
insidansinin 18 yas ve altindaki insidansi ise yiizbinde 0,34-1,34 arasinda oldugu

belirtilmektedir (1-3). Erkekler kizlardan yaklasik 1,5 kat daha fazla etkilenmektedir.

Guillain-Barre sendromunun tarihsel siireci incelendiginde, ilk kez 1859°da Jean-
Baptiste Octave Landry tarafindan prodromal ates halsizlik ve agr1 doneminden sonra distal
duyusal karincalanma benzeri bulgular ve asagidan yukari ilerleyen giigsiizliigii olan, 3 hafta
ilerleyen paralizi donemi sonrasinda solunum yetmezIligi nedeni ile kaybedilen bir vaka
tanimladig goriliir. 1916 yilinda Georges Guillain, Jean-Alexandre Barré, and Andre Strohl
beyin-omurilik sivisinda albiiminositolojik disosiasyon olarak tanimlanan bulguya sahip iki
olgu tanimlayarak bu sendromu poliomyelit paralizinden ayirt etmislerdir. Boylece Guillain-
Barré-Strohl sendromu daha yaygin bilinen adiyla Guillain-Barre sendromu tanimlanmustir.
Guillain-Barre sendromu nda semptomlarin alt ekstremitelerden baslaylp yukari dogru

ilerlemesi nedeni ile hastalik Landry’nin asendan paralizisi olarak da bilinir [4-6].

Guillain-Barre sendromunda semptomlar genellikle alt ekstremitelerden baglar. Hizli bir
ilerleme gosteren hastalik giinler, bazen haftalar iginde genellikle simetrik olarak govdeye ve
st ekstremitelere ilerler. Semptomlara genellikle kranial ndropati, otonom semptomlar ve
noropatik agr1 eslik eder. Duyu kayb1 ya da paresteziler goriilebilir. Hastaligin prognozu
genellikle iyi olmakla birlikte, solunumsal ve kardiyak nedenlerle hasta kaybedilebilmektedir.
Bazi vakalarda duyusal ve motor sekel kalabilir. Hastalik genellikle hizli ilerledigi i¢in vakalar
yakindan izlenmeli, kardiyak monitorizasyon yapilmali, gerekli durumlarda yogun bakima

alinmalidir [5, 7, 8].
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Guillain-Barre sendromunda semptomlar genellikle non-spesifik bir gastrointestinal
veya solunum enfeksiyonunu takiben ortaya ¢ikar. Ozellikle Campylobacter jejuni olmak iizere
Helicobacter pylori, mycoplasma pneumoniae, sitomegalovirus (CMV), Epstein-Barr viriis

(EBV) ve hemofilus influenza enfeksiyonlari sonrasinda bu sendrom gelisebilir.

Guillain-Barre sendromunun tanis1 klinik olarak konmakla birlikte beyin-omurilik s1visi
(BOS) incelemesi ve akut noropatiyi destekleyen elektrofizyolojik bulgularla dogrulanir. Bu
bulgular hastaligin erken evresinde her zaman bulunmayabilir. Tan1 i¢in klinik, laboratuar ve
elektrofizyolojik bulgularin hastaligi destekleyecek sekilde bir arada bulunmasi ve olasi diger

hastaliklarin diglanmasi gereklidir.

Genel oOzellikleri yukaridaki gibi 6zetlenebilecek olan Guillain-Barre sendromunu
degerlendirdigimiz bu ¢alismamizda Ocak 2000-Nisan 2017 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Bilim Dal1 tarafindan GBS tanist ile takip ve tedavi
edilen olgularin 6ykii, demografik ve etiyolojik 6zellikleri, klinik 6zellikleri, laboratuvar
sonuglari, goriintiileme ve elektromiyografi (EMG) bulgulari, tedavi yontemleri ve sonuglart,
takip ve iyilesme siirecleri hastaligin bolgemize spesifik 6zelliklerinin olup olmadigini

arastirmak amaci ile retrospektif olarak degerlendirilmistir.
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2. GENEL BILGILER

Guillain-Barre sendromu hizli ilerleyen simetrik kas gii¢siizliigii ile derin tendon
reflekslerinin kaybinin izlendigi akut inflamatuar polindropatidir [1, 7, 9]. Hastalik siklikla
asendan sekilde ilerler. Kas gligsiizligli hastalik baslangicinda genellikle baskin olarak
distaldedir, ancak olgularin %15-20’sinde semptomlarin proksimalden basladigi da
gortilebilmektedir. Pediatrik olgularda kranial sinirlerin tutulumu siktir, otonom disfonksiyon
goriiliir. Etkilenen g¢ocuklarin bircogunda distal paresteziler ve noropatik agri belirgindir.
Hastalarda izlenen norolojik defisitler birkag giin ile bir ay arasinda degisebilen siirelerde

ilerleme gosterir. Pediatrik GBS’de prognoz iyi olup ¢ogu hasta tam olarak iyilesir.

Guillain-Barre sendromunun tanist klinik bulgular ile konur. Albiiminositolojik
disosiasyon (eszamanlt BOS pleositozu olmadan BOS protein seviyesinin artis gostermesi) ve
akut noropatiyi diisiindiiren norofizyolojik bulgularin gosterilmesi (siklikla demiyelinizan) ile
desteklenir. Bu anormal bulgular hastaligin erken asamalarinda her zaman goriilmeyebilirler.
Guillain-Barre sendromu igin tani kriterleri bulunmakla birlikte hastalar genellikle klinik,
laboratuvar ve norofizyolojik bulgularin uyumlu bir sekilde GBS tanisin1 desteklemesi ve olasi
diger tanilarin diglanmast ile tan1 almaktadir [7, 9]. Guillain-Barre sendromu igin 6nerilen tani

kriterleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.

2.1. Epidemiyoloji

Cocuk felcinin eradikasyonundan sonra pediatrik yas grubunda akut flask paralizilerin
en sik nedeni GBS olmustur. Bu sendrom tiim yas gruplarindaki bireyleri etkileyebilmektedir,
ancak insidans ¢ocuklarda yetigkinlerden daha diisiiktiir. Diinyada GBS’ nin y1llik insidansinin
18 yas altindaki bireylerde yiiz binde 0,34 ile 1,34 arasinda degistigi ve tiim yas gruplarinda
artis gosterdigi bildirilmektedir [1-3]. iki yasin altindaki ¢ocuklarda GBS nadir goriilmekle
birlikte infantlarda da GBS gelisebilir [10, 11]. Bu sendrom tiim yas gruplarinda erkeklerde

yaklasik 1,5 kat daha sik izlenmektedir [12].

13



Hastalik kalitsal degildir. Farkli populasyonlarda GBS insidanslar1 arasinda goriilen
farklarin genetik yatkinliga veya patojenlerden etkilenim bakimindan cografi farkliliklara bagl
olabilecegi bildirilmistir [13, 14].

Uluslararas1 ¢aligmalarda Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa’daki olgularda
genellikle demiyelinizan néropatiler 6n planda iken 6zellikle Cin, Meksika ve Japonya’dan
bildirilen olgularda aksonal dejenerasyonlarin siklikla goriildigii ifade edilmektedir. GBS’ nin
mevsimsel Ozellikleri incelendiginde Kuzey Amerika ve Avrupa’da goriilen olgularin
mevsimsel 6zellik gostermedikleri bildirilmistir. Ancak Uzak Dogu ve Giiney Amerika’da
yapilan calismalarda oOzellikle pediatrik AMAN vakalarimin yaz aylarinda pik yaptiklari
gorilmiistir [15, 16, 17, 18].

2.2. Klinik Ozellikler
Guillain-Barre sendromunun klinik seyri ii¢ doneme ayrilabilir:

1. Semptom ve bulgularin baslangici, ilerlemesi ve en u¢ noktaya ulagsmasi
2. Plato donemi

3. lyilesme donemi

Baslangig donemi genellikle hizli ve devamlidir. Hastalarin %50-75'inde maksimum
giigsiizliik 2 hafta icinde, %90-98'inde 4 hafta i¢inde gelisir. Hastalarin az bir boliimiinde
ilerleme 4 haftadan uzun siirebilir. Plato doneminin siiresi genellikle birka¢ giinden 4 haftaya
kadar siirebilir. Agir aksonal dejenerasyon gelisen hastalarda uzamis plato donemi goriiliir ve
bu hastalar daha ciddi kalic1 giigsiizliige sahip olma egilimindedir [9]. Klinik ve laboratuvar
bulgularinin diizelme gosterdigi iyilesme donemi genellikle 4-6 ay siirer. Ciddi olgularda bu

slire 2 yila kadar uzayabilir [19].

Guillain-Barre sendromunun kesin tani1 Ozellikleri, tamy: kuvvetle destekleyen
ozellikler, GBS tanist agisindan siiphe yaratan 6zellikler, taniy1 diglayan o6zellikler ve taniy:

destekleyen laboratuvar bulgular1 Tablo 1’de sunulmustur.
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Tablo 1. Guillain-Barre sendromu tani1 Kriterleri [7, 9].

1. GBS kesin tam ozellikleri
Ekstremitelerde simetrik gli¢siizliik gelisimi
Baslangigtan itibaren 1 hafta icinde derin tendon reflekslerinde azalma ya da kayip
Yukaridaki 6zelliklerde birkag¢ glinden 4 haftaya kadar ilerleme olmasi
Hafif duyusal belirti ve bulgular (eller ve ayaklarda parestezi)
2. Tamy1 kuvvetle destekleyen ozellikler
Kranial sinir tutulumu, 6zellikle yiiz kaslarinda bilateral giigsiizlik
[lerlemenin durmasindan sonra 2-4 hafta i¢inde iyilesmenin baslamasi
Otonom disfonksiyon
Semptomlarin baslangicinda atesin olmamasi
BOS’ta mm3’te 10 ve daha az hiicre ile birlikte protein diizeyinin yliksek
bulunmasi
Tipik elektrofizyolojik bulgular
3. GBS tams1 acisindan siiphe yaratan ozellikler
Belirgin, persistan asimetrik gligsiizliikk
Tespit edilebilir net duyusal diizey
Persistan mesane veya bagirsak disfonksiyonu
Baslangicta belirgin mesane ve bagirsak disfonksiyonu
BOS’ta >50/mm? mononiikleer hiicre varlig
BOS’ta polimorfoniikleer hiicrelerin varligi
4. Tamy1 dislayan ozellikler
Akut intermitant porfirianin gostergesi olan anormal porfirin metabolizmasi
Gegcirilmis difteri enfeksiyonu bulgular1 ya da dykiisii
Klinik olarak kursun ndropatisi ile uyumlu 6zellikler
Saf duyusal bulgularin varlig
Poliomyelit, botulizm, toksik ndropati gibi durumlarin kesin tanisi
Hekzakarbon kotiiye kullanimi (tiner ve yapistirict koklama)
5. Tamiy1 destekleyen laboratuvar bulgular:
Baslangigtan itibaren 3 hafta iginde BOS proteinlerinin >45 mg/dL {izerine
yiikselmesi
En azindan iki ekstremitede akut inflamatuvar polindropati ile uyumlu
norofizyolojik anormallik varlig::
1. Motor ve duyusal sinir iletiminin yavaglamasi (yasa gore normalin alt
siirinin %80’inin altina inmesi)
2. Bilesik kas aksiyon potansiyellerinin (BKAP) iletim blogu ya da anormal
zamansal dagilimi
3. Uzamus distal latans
4. F dalga anormallikleri (kayip, impersistans, dagilim)
5. Aksonal form kriterleri BKAP veya duyusal sinir aksiyon potansiyellerinin
amplitiidiinde yasa gore normalin alt sinirinin %80’inin altinda kayip olmasi
ile demiyelinizasyon i¢in ndrofizyolojik kanitlarin yoklugunu igerir.
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Olgularin %50-70’inde GBS gastroenterit veya solunum sistemi enfeksiyonlarindan 2-
4 hafta sonra gelismektedir [7, 20]. Guillain-Barre sendromu oncesinde goriilebilecek viral
enfeksiyonlar arasinda Epstein-Barr virlis (EBV), sitomegaloviriis (CMV), koksaki virds,
herpes simpleks viriis (HSV), insan immiin yetmezlik viriisi (HIV) ile hepatit viriis
enfeksiyonlar, influenza A viriis, enteroviriisler (enteroviriis D68) ve zika viriis; bakteriyel
enfeksiyonlar arasinda campylobacter jejuni, mycoplasma pneumoniae, hemofilus influenza ve
escherichia coli enfeksiyonlari; parazitik enfeksiyonlar arasinda malaria ve toksoplazma
enfeksiyonlari; sistemik enfeksiyonlar arasinda Hodgkin hastaligi, kollajen vaskiiler hastaliklar,
sarkoidoz; tiim bunlar disinda kalan diger etiyolojik 6zellik tasiyabilecek faktorler arasinda ise

cerrahi, kemik iligi transplantasyonu ve asilanma yer almaktadir [21, 22, 23].

Chlamydia pneumoniae, koksaki viriis, sitomegaloviriis ve mycoplasma pneumoniae,
campylobacter jejuni ¢ocuklarda en sik rastlanan enfeksiyéz ajanlardir [24]. Campylobacter
jejuni daha ¢ok GBS nin aksonal formlart ile iligkili iken, CMV enfeksiyonlari belirgin duyusal
semptomlarin izlendigi ve kranial sinir tutulumlarinin goriildiigii bir tabloya neden olmaktadir.
Sitomegaloviriis iliskili GBS hastalar1 daha ciddi klinik seyir gosterir ve iyilesme siireci daha
yavastir [7, 22, 25, 26]. Yine CMV etkeninin digerlerine gore daha sik solunum yetersizligi
tablosuna yol agtig1 gosterilmistir [7, 20, 27]. Campylobacter jejuni iliskili GBS kotii prognoza
sahip olup daha yavas iyilesme gosterir ve rezidiiel norolojik defisit hastaligin diger formlarina
gore fazladir [18, 25]. Campylobacter jejuninin pediatrik GBS’de yetiskin populasyonda
oldugu kadar major rol oynamadigini savunan g¢aligmalar da mevcuttur [24]. Son yillarda
caligmalarin iizerinde yogunlastigi etkenlerden zika viriisiin GBS ile iliskisi 2013-2014
yillarinda Fransiz Polinezyasi’'nda tanimlanmistir ve bu virlisin neden oldugu GBS

elektrofizyolojik bulgulari akut motor aksonal néropati tipi ile uyumludur [23, 28].

As1 sonrast GBS vakalari tanimlansa da GBS nin asilamalardan sonra ortaya ¢ikis riski
genel olarak diisiiktiir. influenza A asis1 ile GBS arasinda yalmzca 1976’ da Amerika Birlesik
Devletleri’'ndeki as1 kampanyasinda iliski bulunmustur [23]. influenza enfeksiyonunun bir
komplikasyonu olan artmis GBS riskinin influenza asisindan sonra olusan GBS riskinden
birkag kat fazla oldugu bildirilmektedir [29]. Pediatrik GBS oral polio, tetanoz ya da kizamik
asisi ile iliskili bulunmamistir. Kizamik-kizamikg¢ik-kabakulak (KKK) asis1 ile GBS arasinda
iliski yoktur [30]. Meningokok asis1 (quadrivalan konjuge asi) ile ilgili olarak asimnin GBS ile
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iligkili olabilecegi diisiiniilmekte ise de artmis bir risk oldugu konusunda kanitlar yetersizdir
[31, 32]. Birlesik Krallik’ta rutin asilama programu ile iligkili olarak GBS i¢in hafif bir risk
oldugu ya da hi¢ risk bulunmadigi saptanmistir [33]. Amerika’da yapilan bir caligmada
herhangi bir as1 ya da as1 kombinasyonunu takiben GBS riskinde artis bulunmamistir [34].

Guillain-Barre sendromu herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir. Cocukluk ¢agi GBS
olgularinin yaklasik {igte biri ii¢ yasindan once goriilmektedir [35]. Konjenital ve neonatal
olgular nadiren tanimlanmakla birlikte etkilenen anneden vertikal gegis ile etkilenen fetiis de
bildirilmistir [36]. Yenidogan hipotonisitesinin tedavi edilebilir bir nedeni olan GBS, gevsek
bebek sendromu ayirici tanisinda mutlaka degerlendirilmelidir. Guillain-Barre sendromu olan
yenidoganlar hipotoni ve hareket azalmasi ile bagvururlar. Bu olgularda bazen solunum giigliigii

ve belirgin bir irritabilite goriilebilir. infantil GBS tanis1 genellikle ge¢ konmaktadir [37].

Okul 6ncesi ¢cocukluk caginda en yaygin semptomlar yiiriimeyi reddetme ve bacaklarda
agridir. Daha ileri yastaki cocuklar genellikle gii¢siizliik, yorgunluk, parestezi, agri, yliriimede
dengesizlik, yiirime giigliigii, ayaga kalkmakta ve merdiven ¢ikmakta zorlanma ile bagvururlar
[38, 39]. Giigsiizliik genellikle simetriktir, alt ekstremitelerde baslar, giinler ile haftalar iginde
uist ekstremitelere ilerler, hastalik seyri boyunca o6zellikle distalde belirgindir [40]. Olgularin
%15-20’sinde gii¢siizliik primer olarak proksimalden baslayabilir.

Eriskin GBS vakalarina gore pediatrik olgularda kranial sinir tutulumu daha sik
goriilmektedir. Kranial sinir tutulumu cocuklarda siktir; %30’unda tan1 aninda, %50’sinde
hastaligin seyri sirasinda en sik fasiyal (%45), sonra okulomotor sinir olmak iizere kranial sinir
tutulumu olur ve hastalarda fasiyal giigsiizliik ve oftalmopleji goriilebilir [41]. Diger kranial
sinirlerin (II1, IV, VI) tutulumuna bagh disfaji, nazal konusma, pitozis, diplopi ve eksternal goz

hareketlerinde bozukluk yine bu hastalarda saptanan bulgulardandir [35, 40].

Duyusal kayip c¢ocukluk ¢agi GBS’de nadiren belirgindir, ancak detayli bir
degerlendirme ile vakalarin %40’inda tanimlanabilir [40]. Noropatik agri ve disestezi
yaygindir. GBS olgularinda boyun, kalga veya bacak agrilariin sinir kokii ve periferik sinir
inflamasyonlarindan kaynaklandig: diistiniilmekte olup agr1 olgularin yaklasik olarak yarisinda
hastaligin ilk ortaya ¢ikis bulgusu olarak izlenmektedir [39, 42]. Bu agr1 iyi lokalize edilemez

ve belirgin bir irritabiliteye neden olur [43]. Bu semptomun farkina varilmasi, 6zellikle
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glicstizligi tarif edemeyen kiiglik ¢ocuklarda olgularda 6nem tasimaktadir [38]. GBS’nin akut
menenjiti veya meningoensefaliti taklit eden “psddo-ensefalopatik” formu ile gelen ¢cocuklarda
bu agr1 basagrisi, kusma, meningismus ve ensefalopati tablosuna benzer klinikte goriilebilir
[43].

Guillain-Barre sendromu tanili ¢ocuklarin yaklasik olarak yariya yakininda ataksi
gelismektedir. Bu ataksinin giigsiizliik ve duyusal kayip nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir [39,
44]. Nadir pediatrik GBS olgular1 Miller Fisher sendromu varyanti olarak goériilmekte, bunlarda

periferik giigsiizliik olmaksizin ataksi, oftalmopleji ve refleks kaybi izlenmektedir [39, 45, 46].

Guillain-Barre sendromunda solunum kaslarinin giigsiizliigii genellikle yavas ilerler ve
ekstremitelerdeki kas giicslizliigliniin derecesi ile parelellik gosterme egilimindedir [7]. Cok
nadir sayidaki pediatrik olguda GBS akut gelisen solunum yetmezligi ile ortaya ¢ikmaktadir ve
komplet flask paralizi ile iligkili olup hayati tehdit eden bir durumdur [47]. Bu derecede ciddi

ve akut olgularda altta yatan genetik bir ndropati hizlica degerlendirilmelidir.

Ciddi GBS ile bagvuran ve kuadriparezi, refleks kaybi, solunum yetmezligi ve kranial
sinir disfonksiyonu izlenen g¢ocuklarda Kilitlenme (locked-in) sendromu nadir de olsa
bildirilmektedir. Bu olgularda prognoz kotiidiir [48]. Guillain-Barre sendromunun primer
santral sinir sistemi lenfomast ya da sistemik lenfomanin ilk bulgusu olabilecegini bildiren

olgular da mevcuttur [49, 50].

Otonom sinir sistemi tutulumu GBS tanili ¢ocuklarin %25-50’sinde goriilmektedir. Bu
hastalar genellikle kan basincinda dengesizlik, siniis tasikardisi, pupil anormallikleri ve
anormal terleme ile bagvururlar. Bunun yaninda gesitli kardiyak ritm bozukluklar1 (asistol,
bradikardi, persistan siniis tasikardisi, atrial ve ventrikiiler tasiaritmiler), mesane disfonksiyonu
ve paralitik ileus goriilebilir [40]. Pediatrik GBS’ nin atipik veya fokal formlarinda otonomik

instabilite ve tiriner inkontinans daha sik izlenir [46].
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2.3. Guillain-Barre Sendromunun Klinik Varyantlari

Guillain-Barre sendromunun etkilenen sinir lifleri (motor, duyusal, motor ve duyusal,
kranial ya da otonomik), sinir hasarinin baskin 6zelligi (demiyelinizan ya da aksonal) ve biling
degisikligi durumu varligina gore klinik varyantlari ortaya ¢ikmaktadir [4]. Guillain-Barre
sendromunun Klinik varyantlarinin baslicalar1 Tablo 2°de gosterilmistir. Birgok populasyonda
GBS’nin en sik goriilen formu akut inflamatuvar demiyelinizan polinropatidir ve olgularin
90’1na kadar goriilebildigi bildirilmistir [40, 51]. Akut motor aksonal néropati ise ¢ogunlukla
salginlarda goriilir ve Campylobacter jejuni enfeksiyonu ile iliskilidir. Sitomegalovirus
enfeksiyonu duyusal semptomlar ve kranial sinir tutulumu ile karakterize GBS formu ile iligkili

bulunmustur.

Tablo 2. Guillain-Barre sendromunun klinik varyantlari
+  Akut inflamatuar demiyelinizan polindropati (AIDP)
* Akut motor aksonal néropati (AMAN)
» Akut motor-duyusal aksonal noropati (AMSAN)
» Miller Fisher Sendromu (MFS)
 Birkenstaff beyin sap1 ensefaliti
* Polindritis kranialis
» Faringo-servikal-brakiyal sendrom
» Akut otonomik noropati

Tablo 2. Guillain-Barre sendromunun alt tiplerinin 6zellikleri-1 [51]

AIDP AMAN AMSAN MFES
Ozellikler
Cogunlukla <
. . Cogunlukla Cocuklardan daha
Etkilenen yas Tiim yaslar cocuklar ve geng . .
. erigkinler cok eriskinler
erigkinler
Mator ve/ veya Motor ve duyusal Motor Motor ve duyusal Duyusaldan daha
duyusal etkilenme ¢ok motor
E&Tghrodlagnastlk Demiyelinizan Aksonal Aksonal Demiyelinizan
Iyilesme Hizl (siklikla) Hizli (siklikla) Yavas Degisken
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Tablo 3. Guillain-Barre sendromunun alt tiplerinin karakteristik 6zellikleri-2 [51]

Ozellikler Patoloji
Alt tip
AIDP Vakalarin %90’1 Bati Schwann hiicre membraninda ilk atak;
iilkelerinde; anti-GM1 vezikiiler miyelin hasar1 yayilimi, makrofaj
(yaklasik %30 oraninda) aktivasyonu, lenfositik infiltrasyon
antikorlar1 spesifik degil
AMAN Cin’de ve Latin Amerika’da  Ranvier bogumlarinda ilk atak; makrofaj
yaygin; anti-GD1a aktivasyon sik periaksonal makrofajlar,
antikorlar1 Cin’deki AMAN aksonal hasar boyutu oldukca degisken
vakalart i¢in spesifik, ancak
sensitivitesi sadece %60-70
AMSAN Yaygin degil; sikliklatam ~ AMAN ile benzer, ancak dorsal kokleri ve
olmayan iyilesme, AMAN  duyusal sinirleri de etkiler; aksonal hasar
ile yakin iligkili siklikla ciddi; miyelin hasar ikincil
MFS Yaygin degil; oftalmopleji, AIDP’ye benzer

ataksi ve arefleksi; anti-
GQ1b antikorlar1 (%90)

2.3.1. Akut inflamatuvar Demiyelinizan Polinéropati

Akut inflamatuvar demiyelinizan polindropati (AIDP) GBS’nin klasik formudur.
Guillain-Barre sendromu vakalarinin biiyiik kismi bu grupta olup Batili toplumlardaki (Kuzey
Amerika, Avrupa, Avustralya) en sik formdur, toplam GBS vakalarinin %90’indan fazlasina
ulasan oranlarda bulunabilir. Tiim y1l boyunca ve tiim yaslarda goriilebilir [1, 18, 35, 40, 46,
51]. Oncesinde genellikle hastalig1 tetikleyen bir enfeksiyon veya bir baska etiyolojik faktor
vardir. Bu akut immiin aracili néropatinin, spinal koklerde ve periferik sinirlerde Schwann
hiicreleri ve miyelin epitoplarina karsi aktive olmus T hiicreleri ve antikor yanit1 tarafindan
gerceklestirilen hasari  yansittigi  distiniilmektedir. Akut inflamatuvar demiyelinizan
polindropati periferik sinir gangliozidleri ve glikolipitlerine spesifik antikorlarla siklikla
iliskilendirilmektedir. Vakalarin yaklagik iicte birinde anti-gangiozid antikor goriiliir, en sik
olarak da anti-GM1 antikor bulunur. Guillain-Barre sendromunun sensorimotor tutulum
gosteren demiyelinizan formu CMV enfeksiyonu ve anti-GM2 antikorlart ile iliskili
bulunmustur. Patolojik o6zellikleri arasinda etkilenen sinir segmentinde inflamatuvar
infiltrasyon varlig1 ve eszamanli olarak duyusal ve motor aksonlar boyunca makrofaj aracili
vezikiiler demiyelinizasyon goriilmesi yer alir. Norofizyolojik 6zellikleri arasinda ise sinir
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iletiminde (motor ve duyusal) multifokal yavaslama, iletim blogu, uzamis distal latans, geg

yanitlarin kaybi, fFdalgalarinda anormallikler yer alir [7, 9, 35, 39, 52].

Hastaligin klinik 6zellikleri arasinda klasik olarak simetrik olarak alt ekstremitelerden
baslayan giigsiizliik, parestezi ve agr1 gibi semptomlar izlenir. Hastaligin ilerlemesi hizlidir,
ilerleme birka¢ giin ile 1 ay arasinda siirebilir. Belirgin olarak yaygin olan klinik hafif-orta
derecede asagidan yukariya ilerleyen paralizi seklinde olsa da hastalar bilateral iist ekstremite
giicstizliigli ya da kranial sinir tutulumu ile baslayan solunum sikintisinin hizli gelistigi bir
klinik ile de gelebilirler. Kranial sinir tutulumu, distalde duyu kaybi, erken donemde derin
tendon reflekslerinin (DTR) kayb1 ve otonom disfonksiyon bulgulari sik goriilen 6zellikler
arasindadir. Bu olgularin prognozu olduk¢a iyi olup yaklasik olarak %75-95 oraninda tam

iyilesme gortliir [53-55].

2.3.2. Akut Motor Aksonal Noropati

Akut motor aksonal néropati (AMAN) GBS’nin saf motor formudur. 1986 yilinda
Feasby ve arkadaslar tarafindan baz1 GBS vakalariin 6ncesinde demiyelinizasyon olmaksizin
primer aksonal tutuluma bagli oldugu 6ne siiriilmistiir [51]. Guillain-Barre sendromunun
aksonal varyantinin ilk kez tanimlanmasini takiben akut motor aksonal ndropati olarak
adlandirilan varyant 1993°te Cin’de tanimlanmistir [56, 57]. Bat1 toplumlari ile Asya tilkeleri
arasinda insidansinda belirgin farklilik goriilmektedir. Bat1 toplumlarinda tiim GBS olgularinin
%S5 1ni olustururken Japonya, Latin Amerika ve kuzey Cin’de daha siklikla goriiliir. Japonya’da
%15-20, Latin Amerika’da %40 ve kuzey Cin’de %60’lara varan oranda bulunmaktadir.

PR

Insidansin mevsimsel olarak degistigi AMAN siklikla cocuklari ve geng eriskinleri etkiler [51].

Aku motor aksonal noropati, C. jejuni enfeksiyonu ile iligkilidir ve hastalikla iliskili C.
jejuni suslart HS:19 ve HS:41’dir [17]. Campylobacter jejuni gangliozidlerin karbonhidrat
komponentine benzer lipooligosakkaritler eksprese eder [57]. Bu molekiiler benzerlik sonucu
olusan antikorlar GBS gelismesine neden olan patogenetik siireci baslatir. Akut inflamatuvar
deniyelnizan néropatide kompleman depolanmasi ve makrofajlarin miyelin kilifin dis kisminda

bulunmasina karsiik AMAN nodal ve periaksonal IgG ve kompleman depolanmasi ve
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periaksonal aralifa makrofajlarin sizmasi ile karakterizedir. Daha ciddi olgularda aksonal
dejenerasyon gelisir [58]. Norofizyolojik ¢aligmalar periferik sinir iletiminin normal hizda
stirdiigiinii, BKAP amplitiidlerinin azaldigini, duyusal yanitlarin normal oldugunu ve
denervasyona ait elektromiyografik kanitlar gosterir [7, 9]. Aksonal hasar olmasina ragmen
AMAN hastalarinda da erken donemde demiyelinizasyonda goriilen bulgular (yavaslama,
iletim blogu) bulunabilir, ancak bunlar erken donemde diizelir [59]. Patolojik incelemelerde
periferik motor aksonlarda tutulum oldugu, dorsal spinal sinir koklerinin ve duyusal aksonlarin
ise korundugu goriiliir. Anti-GM1, anti-GD1a otoantikorlar1 saptanir, 6zellikle anti-GD1a 1gG
AMAN ile iligkili bulunmustur [51, 58, 60]. Klinik 6zellikleri ve iyilesme seyri AIDP’ye
benzerdir, genellikle tam iyilesme ile sonuglanir. Bununla birlikte AMAN’da hastaligin
ilerlemesi daha hizli olup fonksiyonel olarak en kotii klinige daha hizli ulasilir ve hastaligin
erken donemlerinde de goriilmek iizere hastalik seyrinde mekanik ventilasyon ihtiyact olan

solunum yetmezligi daha sik gézlenir. Bazen DTR’ler normal olarak alinabilir [4].

2.3.3. Akut Motor-Duyusal Aksonal Noropati

Akut motor-duyusal aksonal ndropati (AMSAN) varyanti nadir ve ciddi bir GBS
formudur. Bu sendroma ilk kez Feasby ve arkadaslari tarafindan dikkat ¢ekilmistir [56, 61].
Genellikle yetiskinlerde izlenir. Hastalik genellikle postenfeksiydz olarak goriiliir ve en sik
tespit edilen etiyolojik ajan C. jejunidir. Tipkt AMAN gibi AMSAN’1n da hizli ve klasik seyirli
klinik bulgular1 AIDP’den ayirt edilemeyebilir, ancak nérofizyolojik ¢aligmalarda piir aksonal
degisiklikler izlenir (azalmis BKAP ve duyusal sinir aksiyon potansiyel amplitidleri, gorece
korunmus motor ve duyusal sinir iletim hizlar1). Ciddi olgularda periferik sinir yanitlar
kaydedilemeyebilir. Histopatolojide motor ve duyusal aksonlarda ciddi dejenerasyon izlenir.
Akut motor-duyusal aksonal noropatide GM1 ve GDla gangliozidlerine karsi gelisen
otoantikorlar saptanir. Akut motor-duyusal aksonal ndropatili cocuklarin daha ciddi defisitleri
oldugu, iyilesmenin yavas oldugu ve tam iyilesmenin her zaman miimkiin olmadig: akilda
tutulmalidir [19, 53, 62, 63]. Hastaligin erken déneminde solunum yetmezligi goriilebilir,

ayrica olgularda siklikla kranial ve otonom tutulum izlenir.
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2.3.4. Miller Fisher Sendromu

Miller Fisher sendromu (MFS) klasik olarak ataksi, oftalmopleji ve arefleksi tiradindan
olusur. Bu olgularda ataksi govdede ve bazen de ekstremitelerde olur. Miller Fisher sendromu
1956°da C. Miller Fisher tarafindan tanimlanmistir. Bu sendrom C. Miller Fisher’e atfedilse de
bunun GBS’nin bir varyanti oldugunun ilk farkina varan 1916’da Georges Guillain’in
kendisidir. MFS tim GBS olgularinin %5’ini olusturur. Uzak Doguda bati iilkelerinde
oldugundan daha sik goriilmektedir. MFS klasik bulgularinin yaninda ekstremitelerde ilerleyici
gligstizlik bulunabildigi ve elektrofizyolojik olarak periferal sinirlerde demiyelinizasyon
ozellikleri gosterdigi sonraki yillarda gosterilmistir [51]. MFS olan olgularda bulbar giigstizliik
bulunabilir ve bu bulgular ile basvuran ¢ocuklarda sonradan gévde ve nadiren ekstremite
gligsiizliigii de gelisebilir. MFS’nin semptomatik hale gelmesinin dncesinde genellikle bir {ist
solunum yolu enfeksiyonu ve bazen de C. jejuni enteriti oykiisiine rastlanir. Burada goriilen C.
jejuni susu genellikle HS:2 ve HS:4’tiir [19]. Elektrofizyolojik 6zellikleri ve BOS bulgulari
AIDP’ye benzerdir. Hastalarin birgogu tam olarak diizelmektedir. Miller Fisher sendromu
siklikla kranial sinirlerin aksolemmal membranlarinda eksprese edilen glikolipidler olan GQ1b
ve/veya GT1la gangliozidlerine kars1 dolagimda bulunan antikorlar ile iliskilidir. Bu sendromda

genellikle haftalar ya da aylar igcinde yavas ve tam bir iyilesme goriiliir [19, 53].

Akut oftalmoparezinin MFS’nin hafif formu oldugu diisiiniilmektedir. En sik bulgusu
bilateral V1. sinir tutulumu olup okulomotor sinir tutulumu ile oftalmopleji bulunabilir. Pitozis
%50 oraninda goriilebilir. Hipo/arefleksi de bazi hastalarda saptanabilir. Anti-GQ1b pozitifligi
bulunabilir [64] .

2.3.5. Bickerstaff Beyin Sap1 Ensefaliti

Bickersaff beyin sap1 ensefaliti (BBE), MFS’de oldugu gibi ataksi ve oftalmopleji
yaninda ensefalopati ve hiperrefleksi ile karakterize bir beyin sap1 ensefalitidir. Bu sendromun
tarihsel siireci incelendiginde, 1950’11 yillarda Fisher ile eszamanli olarak Bickerstaff’in da
oftalmopleji ve ataksi klinigi ile bagvuran hastalar1 bildirdigi goriilmektedir. BBE hastalari ilk
olarak 1951 yilinda Bickerstaff ve Cloake tarafindan, 1957°de Bickerstaff tarafindan
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farkedilmistir [65]. Bu olgularda da norolojik 6zellikler tipik olarak bir enfeksiyonu takiben
gelismekte ve biiyiik oranda spontan olarak iyilesmektedir. ilk baslarda, Fisher sendromunda
olgularda refleks kaybi izlenmesinin daha c¢ok periferik bir patolojiyi gosterdigi, ancak
Bickerstaff beyin sap1 ensefaliti olarak tanimlanan klinik tabloda biling bozulmalar1 ve bazi
olgularda hiperrefleksi izlenmesi nedeniyle santral bir patolojinin 6n plana ¢iktig1 One
stirilmistiir [66]. Ancak, her iki klinik tabloda anti-GQ1b IgG antikorlarinin tespit edilmesi,
bu varyantlarin ayni sendromun farkli klinik sunumlar1 oldugunu géstermistir. Giiniimiizde,
konuyla ilgili mevcut literatiir 1518inda, Bickerstaff beyin sapi ensefalitinin Miller Fisher
sendromu ile birlikte santral sinir sistemi tutulumunu gésteren kortikospinal yolak bulgulari ile
de ortaya cikabilecegi bilinmektedir. Miller Fisher sendromu ve Bickerstaff beyin sapi
ensefaliti Sekil 1’de gorsel olarak sunulmustur. Buna gore GQIlb antijenleri okulomotor,
troklear ve abdusens sinirlerinde, ekstremitelerde kas igciklerinde ve muhtemelen beyin
sapinda retikiiler formasyonda yiiksek oranda bulunmaktadir. GQIlb epitopunu iceren
mikroorganizmalar ile gergeklesen enfeksiyonlarda duyarli olgularda anti-GQlb IgG
antikorlar1 gelisebilmektedir. Anti-GQ1b antikorlarinin, ilgili kranial sinirler ve kas
igciklerinde olusan GQ1b antijenlerine baglanmalari ile de Fisher sendromu tetiklenmektedir.
Bazi olgularda anti-GQIlb antikorlar1 beyin sapina girmekte ve GQIb antijenlerine
baglanabilmekte, boylelikle de Bickerstaff beyin sap1 ensefaliti gériilmektedir. Bu nedenle bu

iki klinik tablonun devam eden bir siirecin farkl bilesenleri olduklari diisiiniilmektedir [67].

Bickerstaff beyin sap1 ensefalitinde oftalmoparezi ve ataksi yaninda biling degisiklikleri
ve kortikospinal yolak bulgular1 goriilmektedir. Klinik bulgular 4 haftaya kadar ilerleyebilir.
Bickerstaftf beyinsap1 ensefaliti sadece klinik olarak MFS’ye benzemekle kalmaz ayn1 zamanda
anti-GQ1b antikorlariyla da iliskilidir ve IVIG ya da plazmaferez tedavisine cevap verebilir.
Anti-GQ1b antikorlar1 MFS’li hastalarin %95’inde, BBE olanlarin 2/3’iinde bulunur. Bazi
arastirmacilar oftalmoplejinin  bulundugu GBS varyantlanin1 (GBS, MFS, BBE, akut
oftalmoparezi) bir spektrum olarak diistinmekte ve “anti-GQ1b antikor sendromu” seklinde
adlandirmakta olup MFS, BBE ve GQIb antikorlar1 ile olan faringeal-servikal-brakiyal
glicstizliiglin anti-GQ1b antikor sendromunun iist iiste binen (overlapping) varyantlari

oldugunu diistinmektedir (63, 64, 67-69).

24



) ) Seramid
Y IgG anti-GQ1b antikorlar

GQ1b
,-L/\J A
o N
Kas igcikleri
== Ataksi Okulomotor sinirler Retikiler formasyon
Oftalmopleji Biling bozulmasi

Fisher sendromu

Periferik tutulum Santral tutulum

Bickerstaff beyin sapi ensefaliti

Sekil 1. Fisher-Bickerstaff sendromu [67]

Miller Fisher sendromu olgularinin prognozlari degerlendirildiginde ilk diizelmeye
baslayan semptomlarin ataksi oldugu, genellikle belirtilerin ortaya ¢ikisindan itibaren 3 ile 41
giin arasinda diizelmenin bagladigi ve medyan 32 giinde tam diizelme gergeklestigi
bildirilmektedir. Oftalmoplejinin ise 3 ile 46 giin arasinda diizelmeye basladig1 ve medyan 88
giinde tam diizelme oldugu bildirilmektedir. Bickerstaff beyin sapi ensefalitinde olgular
genellikle 6 ay i¢inde tam remisyona girmektedir, ancak az sayida olguda disestezi, diplopi

veya ataksi bulgularinin siirdiigii de gézlenebilmektedir [67].

2.3.6. Polinoritis Kraniyalis

Akut baslangicli multiple kranial sinir paralizileri (siklikla bilateral VII ve daha az
oranda I1) ile karakterize olan GBS’nin bu nadir formu siklikla bilateral fasiyal noropatiler ile
bagvurur. Disfaji ve disfoni goriilebilirken kas gii¢siizliigii nadiren ve oldukg¢a hafif derecede

bulunur. Derin tendon refleksleri kaybolmustur. Polindritis kraniyaliste belirgin duyusal
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semptomlar (yiiz ve goz ¢evresinde agri, distal duyu kayiplar1 ve paresteziler) goriliir. Daha
ciddi ve uzamis bir hastalik siireci ile iliskilidir. Polindritis kraniyalisi olan ¢ocuklar GBS’ nin
tipik varyantlarindan daha ¢ok mekanik ventilator ihtiyaci duyarlar. Bununla birlikte tamamen
iyilesirler. Hastalar diger GBS varyantlarina gore daha kiigiik yastadirlar. Elektrofizyolojik
ozellikleri ve BOS bulgular1 AIDP’dekilere benzerdir. Beyin-omurilik sivis1 incelemelerinde
tipik albiiminositolojik disosiasyon tespit edilir, sinir iletim ¢aligmalarinda ise demiyelinizan
ndropati goriiliir. Manyetik rezonans goriintiilemede kranial sinir kdklerinde kontrast tutulumu
gortiliir [46, 71]. Multiple kranial sinir tutulumu GT1a ve GQ1b gangliozidlerine kars1 antikor
yanit1 ile iliskili olabilir. Tedavide IVIG &nerilir [69, 70]. Polinéritis kraniyalis gegirilmis

sitomegaloviriis enfeksiyonu ile iligkilidir [20].

Guillain-Barre sendromu ve MFES i¢in 2014 yilinda giincellenen tanisal siniflamaya gore
polindritis kraniyalisin MFS’nin daha hafif formlar1 (akut oftalmoparezi) ile faringeal-servikal-
brakiyal gii¢siizliik (akut faringeal gii¢siizliik) arasinda yer alan bir tablo oldugu bildirilmistir
[72]. Baz1 olgularda bu durum, akut oftalmoparezi ve akut orofaringeal palsili olgularda oldugu
gibi, gangliozid GQ1b ve GTla’ya karst antikorlarin serolojik olarak gosterilmesiyle de
desteklenebilmektedir [73, 74]. Ancak, polinéritis kraniyalis tanisi alan olgularin biiyiik
cogunlugunda fenotipik olarak fasiyal giicsiizliik goriilmektedir ve bu durum akut
oftalmoparezili hastalarda nadiren izlenirken akut faringeal giigsiizliigii olan hastalarda
goriilmemektedir. Bunun disinda, bu olgulardaki fasiyal giicsiizlik demiyelinizan
polindropatiye bagli parestezi ile birlikte olan fasiyal giigsiizliik degildir ve anti-gangliozid
antikorlari ile de iliskisi yoktur. Ayrica polindritis kraniyalis olgularinin énemli bir kisminda
asimetrik noropati goriilmektedir ve bu durum MFS ya da GBS’li olgularda nadiren
izlenmektedir. Tiim bu nedenler gz oniine alindiginda polindritis kraniyalisin MFS ve GBS

arasinda yer alan ayri bir klinik varyant oldugu sonucuna varilmistir [75].
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Tablo 4. GBS spektrum bozukluklarinin klinik &zellikleri [75]

Gigsiizliik paterni Ataksi Hipersomnolans
GBS
Klasik GBS Dort ekstremite Yok/Minimal Yok
"Fq_rln_geal-serwkal-braklyal Bulbar, serv1k_al ve st Yok Yok
gli¢stizliik* ekstremite
Akut faringeal gii¢stizliik™ Bulbar Yok Yok
Paraparetik GBS* Alt ekstremite Yok Yok
Parestezi ile billikte olan .
bilateral fasiyal gii¢siizliik* Fasiyal Yok Yok
GBS-MFS ara formu
Polinéritis kranialis Oftalmoparezi ile birlikte Yok Yok
bulbar
MFS
Klasik MFS Oftalmoparezi Var Yok
Akut oftalmoparezi™ Oftalmoparezi Yok Yok
Akut ataksik noropati™ Gligstizliik yok Var Yok
Akut pitozis™ Pitozis Yok Yok
Akut midriazis™ Paralitik midriazis Yok Yok
B wk.er.‘ffﬁ beyi Oftalmoparezi Var Var
ensefaliti
Akut ataksik Gigstizliik yok Var Var

hpersomnolans™\*

*GBS’nun lokalize alt tipi ~Faringeal-servikal-brakiyal gii¢siizliigiin inkomplet formu
MMFS’nun inkomplet formu **MFS’ nun santral sinir sistemi alt tipi ~**BBE’nin inkomplet

formu

2.3.7. Faringeal-servikal-brakiyal varyant

Guillain-Barre  sendromunun  faringeal-servikal-brakiyal ~varyanti (FSB), {ist
ekstremitelerde refleks kaybi ile iliskili olarak akut baglangi¢li hizli ilerleyen orofaringeal-
servikal ve brakiyal giigsiizliik ile karakterizedir. Alt ekstremitelerde gii¢ kaybi olmamasi ya da
¢ok az bir kayip olmasi bu varyantin GBS’nin lokalize bir alt tipi oldugunu diistindiirmektedir
[76, 77]. Miller Fisher sendromu veya BBE bulgular1 FSB ile birlikte bulunabilir ve ortiisebilir.
Klinik, immiinolojik ve norofizyolojik c¢alismalarda FSB formlarmin MFS’nin devam eden

slirecinde yer aldig1 ve aksonal GBS nin lokalize bir formu oldugu bildirilmistir [1,78].
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Guillain-Barre sendromunun faringeal-servikal-brakiyal varyantinin bolgesel dagilim
ozellikleri vardir. Hastalikta fasiyal, orofaringeal ve servikal bolgeler ile iist ektremitelerde
gligsiizliik ortaya ¢ikar, ancak genel olarak alt ekstremiteler tutulmaz [19]. Boyun, omuz, kollar
ve orofaringeal kaslarda giigsiizliik, disfaji, diplopi, nazone konusma, paresteziler ve kollarda
hipo/arefleksi vardir ve alt ekstremitelerde de hafif giigsiizliik bulunabilir. Diyafram gli¢siizliigii
eslik edebilir. Anti-GQ1b, anti-GT1a ve anti-GM1 pozitif olabilir [63]. Daha az siklikla anti-
GD1a goriilebilir. Daha jeneralize bir gii¢stizliik gelisimi, sinir iletim ¢aligmalarinda yaygin
degisiklikler ve GTla ve/veya GQlb’e karsi antikorlar ile iliskilidir. Klinik pratikte bu

sendromlar oldukga ortlisiim gosterirler ve hizla iyilesme egilimindedirler [59].

Bu hastalarda tanisal degerlendirmelerde semptomlarin ortaya ¢ikisinin dncesinde
genellikle bir enfeksiyon Oykiisiiniin bulundugu goriiliir. Campylobacter jejuni ve CMV en sik
bildirilen enfeksiyon etkenleridir [77]. Ayirict tanida semptomlarin keskin bir sekilde aniden
baslamasi nedeni ile beyin sap1 iskemisi yoniinden, fluktuasyon gosteren gii¢siizliik goriilmesi
nedeni ile de myastenia gravis yoniinden degerlendirilebilir. Iskemi, timér veya inflamatuvar
siiregleri degerlendirmek igin beyin gériintiilemesi yapilabilir. ilerleyici giigsiizliik genellikle
simetriktir ve olgularin %90’indan fazlasinda derin tendon refleksleri kaybolmus ya da

siliklesmistir.

Normal BOS ve norofizyolojik testler faringeal-servikal-brakiyal varyanti ekarte
ettirmez. Albiiminositolojik disosiasyon bu olgularin %50’sinde hastaligin ilk haftasinda
goriilmeyebilir. Tani i¢in gerekli olmasa da olgularin %40’inda saptanan BOS’ta

albliminositolojik disosiasyon taniy1 destekler [79].

2.3.8. Akut otonomik néropati

Akut otonomik noropati (AON) ilk kez 1969 yilinda tanimlanmis olup, esas olarak
periferik otonomik sinir sistemi tutulumu ile giden ve diger ndrolojik belirtilerin izlenmedigi
bir klinik tablodur [80]. Klinik bulgular1 ¢esitlilik gosterir; pupiller kasilma
(miyozis/midriazis), gastrointestinal sistem, tirogenital sistem, kardiyovaskiiler sistem ve ter,

tilkriik ve lakrimal bez sekresyonunda bozukluk olarak genellenebilir [81]. Otonomik bulgulara
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hafif dereceli sensorimotor semptomlar eslik edebilmektedir [82]. Klinik spektrumu hem
sempatik hem parasempatik anormallikleri igeren pandisotonomiden, noradrenarjik
disotonomiyi kapsamayan kolinerjik otonom bozukluklara kadar degisim gosterebilmekte ve

somatik motor ve duyusal anormalliklere ait semptomlar1 golgede birakabilmektedir [83].

Akut otonomik noropatide genellikle semptomlar belirgin hale gelmeden Once
gecirilmis bir iist solunum yolu enfeksiyonu veya enterit dykiisii olsa da spesifik bir etiyolojik
ajan tespit edilmemis, ancak olasi sorumlu patojenler arasinda herpes simpleks viriis, herpes
zoster viriis, rubella virlis ve enfeksiyoz mononiikleozun bulundugu bildirilmistir. Monofazik
seyirlidir, ancak bulgular birka¢ yil siirebilir. Hastaligin klinik 6zellikleri arasinda ciddi
ortostatik hipotansiyon, hipertansiyon, tasikardi, aritmi, pupiller anormallikler, gérmede
bozulma, pitozis, idrar retansiyonu, kusma, karin agrisi, ishal, kabizlik, azalmis terleme,

gOzyas1 ve tiikriik azalmasi gibi otonomik bulgular yer almaktadir [19, 84].

Tedavisinde giiniimiizde IVIG ve plazma degisimini kapsayan immiin regiilatuvar
tedaviler uygulanmaktadir. Tedavinin ana basamagini destek tedavisi olusturmaktadir.
Intravendz immiinglobulin tedavisinin sadece duyusal ve motor semptomlar igin degil, aym

zamanda otonomik semptomlar i¢in de oldukga etkin sonuglar verebildigi bildirilmektedir [83].

Nadir pediatrik GBS olgularinda ise sadece akut pandisotonomi, piir duyusal kayip veya
akut ataksik noropati gelismektedir. Akut pandisotonomide derin tendon refleksleri azalmis ya
da kaybolmustur. Duyusal semptomlar bulunabilir. Saf duyusal GBS’de (akut sensoryal
noropati) tutulan genis duyusal sinir lifleri belirgin ataksiye neden olmaktadir. Derin tendon
reflekslerinde kayip mevcuttur, hafif motor tutulum da goriilebilir. Anti-GD1b antikor ile iligki
saptanmistir. Bu nadir GBS varyantlarinda sinir iletim galismalarinda siklikla jeneralize bir
noropati goriildigii i¢in hastalarin tanist  genellikle gecikir. Beyin-omurilik sivisi

incelemelerinde albiiminositolojik disosiasyon goriilebilir [72].
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2.4.Patofizyoloji

Guillain-barre sendromu, periferik sinirlerdeki antijenlere kars1 gelisen antikorlara ve T
hiicre aktivasyonuna bagli olarak meydana gelen otoimmiin bir bozukluktur [6, 9]. Enfeksiy6z
ajanlar antikorlarin olusumunu tetiklemektedir. Sinir hiicrelerinin miyelin ya da aksonal

bilesenleri bu antikorlarin primer hedefi olup immiin aracili sinir hasarina neden olurlar.

Periferik sinir sistemi genellikle dolasimdaki makromolekiillerden kan-sinir bariyeri ile
korunmaktadir. Bu bariyer proteinlerin ve lenfositlerin sinir sistemine gegisini engellemekte ve
periferik sinir antijenlerine antikor baglanmasinin Oniine ge¢mektedir. Guillain-Barre
sendromunda ilk basamak bu immiinolojik toleransin kirtlmasidir ve bu genellikle
enfeksiyonlardan sonra molekiiler benzerlik, siiperantijen mekanizmalar1 veya sitokin
aktivasyonu gibi siiregler sonunda immiiniteyi aktive eden bir olayin ardindan gelismektedir.
Kan-sinir bariyeri sinir kokleri ve distal motor sinir sonlart seviyelerinde daha zayiftir ve bu

bolgeler immiin aracili periferik sinir hasaria karst daha duyarli hale gelmektedir.

Patogenezin daha sonraki basamaginda T hiicre reseptorlerince antijenlerin taninmasi
ve major histokompatibilite kompleksleri (MHC) ile antijen islenmesi gelmektedir. Aktive
olmus T hiicreleri kan-sinir bariyerini gegerek ve endondral endotelyal hiicre duvarlari
tizerindeki adezyon molekiilleri araciligi ile endonéryuma giderek hedeflerindeki otoantijenlere
ulagirlar. Bu aktive T hiicreleri makrofajlar ile birlikte Schwann hiicreleri veya aksonal
bilesenler tizerinde reaktive olurlar. Eszamanli olarak kompleman aktivasyonu da meydana
gelmektedir ve bu aktivasyon Schwann hiicrelerine antikor baglanmasi ve aktif kompleman
bilesenlerinin birikimi ile gergeklesmektedir [84]. Sekil 2°de Guillain-Barre sendromunun
demiyelinizan (panel A) ve aksonal (panel B) tiplerde olasi patogenezi sematik olarak

gosterilmistir.
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Sekil 2. Guillain—Barre sendromunun olasi patogenezi [1]

Guillain-Barre sendromu patogenezinde makrofajlar fagositozda anahtar rol oynar ve

aksonal hasarin yayilmasina neden olan proinflamatuar sitokinleri salar. Humoral ve hiicresel
immunitenin her ikisi de GBS’nin patogenezine katki saglar. Miyelin kilif ya da periferal sinir
iizerinde bulunan antijenlere karsi olan antikorlar hastaligin siddeti ile korelasyon gosterir.
Gangliozidleri ve noral glikolipidleri hedef alan baska antikorlar da mevcuttur. Hiicre aracili
immunite de GBS patogenezine katki saglar ve CD8+T hiicreleri ve regulatuar T hiicreleri ile
karsilagtirildiginda CD4+ T helper hiicrelerin baskin oldugu gézlenmistir. CD4+ T hiicreleri
makrofajlarin aktivasyonunda, B hiicre proliferasyonunda, plazma hiicrelerin tiretiminde ve

miyelinotoksik etkili sitokinlerin aktivasyonunda ¢ok 6nemli bir rol oynar [85].
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Akut inflamatuvar demiyelinizan polindropati patogenezinde, fokal veya diffiiz
lenfositik infiltrasyon ve ¢ok sayida lipid yiiklii makrofaj ile inflamatuar demiyelinizasyon yer
almaktadir. Hem motor hem duyusal sinirler etkilenir. Miyelinli sinirlerde en erken goriilen
hasar dig miyelin katmaninda vakuolizasyondur. Bu durum etkilenen sinirlerin tiim eksternal
Schwann hiicresi ylizeyi boyunca kompleman aktivasyonu sonrasinda gerceklesir. Schwann
hiicresi yilizey membrani {lizerindeki epitoplara antikor baglanmasi ile komplemanin aktive
oldugu; kompleman aktivasyonunun miyelin vakuolizasyonu, bozulma ve makrofaj fagositozu
dongiisiinii baslattig1 diisiiniilmektedir. (Panel A, Sekil 2-2) Infiltre eden lenfositler ise ndropati
gelismesinde sonradan goriiliir. Sekonder aksonal dejenerasyonun derecesi inflamatuvar

cevabin yogunlugu ile iliskili goriinmektedir [51].

Akut inflamatuvar demiyelinizan polindropatide bu inflamatuvar infiltratlar motor ve
duyusal sinir liflerinin demiyelinizasyonunu tetikler ve buna genellikle sekonder aksonal
dejenerasyon eslik etmektedir. Aksonal dejenerasyon ilk olarak 6zellikle kan-sinir bariyerinin
gorece zayif oldugu spinal kokler ve distal sinir sonlanmalar1 seviyesinde belirgin hale
gelmektedir. Guillain-Barre sendromundaki vezikiiler miyelin dejenerasyonu aralikli ya da
diffiiz olabilmektedir ve periferik sinirleri spinal korddaki baslangiglarindan néromuskiiler
bileskeye kadar herhangi bir noktada etkileyebilmektedir. GBS’deki zayiflik etkilenen motor
sinirlerdeki iletim bloguna ve eszamanli veya primer aksonal hasara bagli olabilir. Duyusal sinir

tutulumunun klinik karsilig ise agr1 ve parestezidir [7].

Akut motor aksonal néropati ve akut motor-duyusal aksonal ndropatide patogenezde
inflamatuvar 6zellikler bulunmaz, sinir lifleri iizerinde primer etki aksonal dejenerasyondur.
Ancak patolojik degisikliklerin yayginligi hastalar arasinda oldukca cesitlidir. Akut motor
aksonal noropatide primer immiin atagin motor sinirlerde Ranvier bogumlarina oldugu
goriilmektedir. Akut motor-duyusal aksonal néropatide primer atak hem motor hem de duyusal
sinirlerin Ranvier bogumlarina yonlendirilmistir. Ancak bogumlardaki kompleman
aktivasyonu, Ranvier bogumuna makrafaj tutunmasi, periaksonal araligin agilmasi ve
periaksonal araliga makrofaj gogli, es zamanli aksonal biiziisme ve bazi olgularda aksonal
dejenerasyonun AMAN ve AMSAN’da ayni sirayla oldugu goriliir. Akut motor aksonal
noropatide ilk gergeklesen Ranvier motor bogumlarinda kompleman aktivasyonudur.

Bogumlarda ya da paranodal alanlardaki epitoplar1 hedef alan anti-gangliozid antikorlarin lokal
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olarak kompleman: aktive ettigi ve iyon kanallarina hasar veren olaylar1 baglattig
diistiniilmektedir ~ [51]. Akut motor aksonal noropatide IgG antikorlari ve aktive olmus
kompleman Ranvier bogumlarindaki motor sinir aksolemmalarina baglanir ve daha sonra
membran atak kompleksi olusarak aksonal hasar ve dejenerasyona neden olur. Bu esnada fokal
demiyelinizasyon veya lenfositik infiltratlar olusmaz (Panel B, Sekil 2) [84, 86]. Buna bagl
olarak gelisen aksonal sodyum kanallarinin blokaji ya da nodal ve paranodal sodyum kanal
kiimelerinin kompleman aracili hasarinin tetiklenmesi ile sinir iletimi bozulabilir [53]. Benzer
degisiklikler AMSAN’da hem motor hem duyusal sinir liflerinde izlenebilir. Miller Fisher
sendromunda goriilen patolojik degisiklikler ise akut demiyelinizan inflamatuar polinéropatiye

benzerdir.

Akut motor aksonal néropatide immun atak nodal ya da paranodal membranlarda yer
alan gangliozidlere kars1 meydana gelirken AIDP’de immun atagin Schwann hiicre membranini
hedef aldig1 ve vezikiiler demiyelinizasyon ile sonuglandig1 goriiliir. Bununla birlikte immun
hedefler net bilinmemektedir. Nodal bélgede Schwann hiicre mikrovilluslari tizerinde eksprese
edilen gliomedin ile nodal aksolemma iizerinde bulunan neurofascin-186 (NF-186) arasindaki
etkilesim voltaj-kapili sodyum (Nav) kanal kiimelesmesi i¢cin ¢ok onemlidir. Ek olarak,
contactin-iliskili protein (CASPR)/contactin/neurofascin-155 (NF155)’ten olusan paranodal
aksoglial baglanti nodal kanallarin lateral difiizyonu icin bariyer olusturur. Hayvan
caligmalarinda nodal bolgede NF186 ve gliomedinin ayrismasinin paranodal demiyelinizasyon,
Nav kanal kiimelerinde dagilma ve ciddi iletim kayb1 ile sonuglandig1 gosterilmistir. Buradan
yola ¢ikarak GBS olan hastalarda yapilan ¢aligmada nodal adezyon molekiillerine kars1 gelisen
otoantikorlarin AIDP patogenezinde rol oynadigi, nodal bolgedeki baska antijenlerin de

antikorlarin hedefi oldugu gosterilmistir [53].

Sinir hiicresi adezyon molekiilii olan neurofascin-186 (NF186) ve gliomedin Ranvier
bogumlarin olusumunda ana rol oynayan adezyon molekiilleridir. NF186 ve gliomedine kars1
otoantikorlar demiyelinizan ve aksonal GBS formlarinda tespit edilmistir. Gliomedin, NF186

ve contactin GBS’de yeni hedef antijenler olarak tanimlanmistir [53].

Voltaj kapili potasyum kanal kompleksinin bir pargasi olan contactin iliskili protein
benzeri protein-2 (CASPR2)’ye karsi1 gelisen antikorlar, baskin olarak periferal sinir sistemini
etkileyen hastaliklarla iligkili bulunmustur. Bu proteinin GBS ile iligkisi tam olarak bilinmese
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de GBS’nin CASPR-2 ile iligkili oldugu ve CASPR-2’nin GBS’de hedef olabilecegi diisiiniilen
pediatrik GBS olgular yaymlanmistir [87].

CASPR2 yogun sekilde Ranvier nodda jukstaparanodal alanda eksprese olur ve
miyelinli sinirlerde voltaj kapili potasyum kanal kompleksinin toplanmasinda 6nemlidir.
CASPR2’ye kars1 gelisen antikorlar voltaj kapili potasyum kanal kompleksinin kaybina,
aksonal hasara ya da immiin hiicrelerin nodal alanlara yoneltilmesine neden olur [88]. Bu
antikorlarin nodal membran protein kiimelenmesinin fonksiyonel organizasyonunu etkileyerek,
hiicresel immiin atak i¢in nodu hedef haline getirerek ve aksonlarin etkin remiyelinizasyonunu
onleyerek GBS’de periferal sinir patolojisinde rol oynuyor olabilicegi diigiiniilmektedir. Bagka

paranodal proeinlere karsi otoantikorlar da GBS ile iliskili bulunmustur [89].

Schwann hiicre mikrovilluslarinda yogun sekilde eksprese edilen ezrin, radixin ve
moesin akut ve kronik inflamatuar demiyelinizan polinéropatide otoantikorlar i¢in muhtemel
hedefler olarak diisiiniilmektedir. Anti-moesin 1gG antikorlar1 ile CMV-iliskili AIDP arasinda

tam kanitlanmamus iliski ortaya konmustur [90].

Guillain-Barre sendromunun immunopatogenezinde rol oynayan bir diger goriis de bir
ya da daha fazla konak faktoriin oldugu goriisiidiir. Bu alanda yapilan ¢alismalarda GBS igin

bireysel immunogenetik faktorler aragtirilmaktadir [51].

Anti-gangliozid antikorlarin GBS patogenezinde iyon kanal disfonksiyonuna neden
olarak rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Uzerinde durulan bir diger etki mekanizmasi da
kompleman fiksasyonundaki gorevi araciliyla GBS patogenezine katkida bulundugudur.
Gangliozid-benzeri yap1 GBS tanisi olmayan gastroenterit vakalarindan elde edilen C. jejuni
izolatlarinda da mevcuttur. Ancak anti-gangliozid antikorlarinin iiretimi yalnizca GBS olan
hastalarda olmaktadir. Anti-gangiozid antikorlardan anti-GM1 IgG antikorlar1 tiim GBS alt
tiplerinde bulunur. Ancak anti-GM1 antikorlar1 demiyelinizan alt tipe gore akut motor aksonal
noropati ve akut motor-duyusal aksonal noropatide daha siktir [51]. Guillain-Barre
sendromunun sensorimotor tutulum goésteren demiyelinizan formu CMV enfeksiyonu ve anti-
GM2 antikorlar ile iliskili bulunmustur [58]. Anti-GD1a antikoru ile AMAN arasinda iliski
saptanmigtir [51, 58]. Anti-GaINAc-GD1a antikorlar1 agirlikli olarak distal giigsiizliik ile
iliskili olarak degerlendirilmistir [51]. GM1 ve GDla gangliozidlerine karsi gelisen
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otoantikorlar AMSAN’da saptanir. Miller Fisher sendromu ve polinéritis kraniyaliste, kranial
sinirlerin aksolemmal membraninda eksprese bir glikolipid olan GQlb ve/veya GTla
ganglizozidlerine kars1 gelisen antikorlarin varligi gosterilmistir [19, 53]. Klinik olarak da
MFS’ye benzeyen BBE ayni zamanda anti-GQ1b antikorlariyla da iliskilidir. Faringeal-
servikal-brakiyal varyantta anti-GQ1b, anti-GT1a ve anti-GM1 pozitif olabilir [63].

Cer GT1a

OD?OCer GM1 OD?OC“ GD1b ?D-?Q
O Galaktoz
Q-D?-..Cﬂ Gia Eﬁl-itzfcilgalaktozamin ?D?‘Cer GQ1b

@ N-Asetilnéraminik asit
L: Seramid

Sekil 3. Guillain-Barre ve Fisher sendromlari ile iliskili gangliozid yapilari [92]

Guillain-Barre sendromu varyantlarinda antikor-gangliozid iliskileri Tablo 6’da

Ozetlenmistir.

Tablo 5. Cocukluk ¢agi Guillain-Barre sendromu klinik varyantlari ile anti-gangliozid antikor
iligkisi [12, 17, 19, 51, 53, 58, 59, 63, 67, 91]

19G Anti-gangliozid

Klinik sendrom Sikhk Antikor iliskileri
Akut inflamatuvar demiyelinizan polindropati Sik GM1, GM2
Akut motor aksonal noropati Sik GM1, GD1a, GM1b,
GalNAc-GD1a
Akut motor ve duyusal aksonal néropati Sik degil GM1, GDla
Miller-Fisher sendromu Sik degil GQ1b, GT1a, GD1b
Bickerstaff beyin sap1 ensefaliti Sik degil GQ1b, GT1a, GD1b
Polindritis kranialis Nadir GQ1b, GT1a, GDla
Faringeal-servikal-brakiyal varyant Nadir GTl1a, GQlb, GDla
Akut oftalmoparezi Oldukga nadir GQlb, GT1la
Akut pandisotonomi Oldukgca nadir
Akut (ataksik) duyusal noropati Oldukga nadir GD1b, GQ1b, GT1la
Duyusal varyantlar Oldukga nadir GD1b
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Mevcut bulgulara gére GBS ’nin patogenezinde aktive T hiicrelerinin basrolde oldugu
ve bunlarin periferik sinirlerin miyelin, Schwann hiicreleri, motor ve/veya duyusal aksonlar gibi
spesifik komponentlerine karsi makrofaj aracili bir atak gelisimini koordine ettikleri bir
mekanizma O6ngoriilmektedir. Dolasimdaki pro- veya anti-inflamatuvar sitokinlerin varligina
gore sinir hasar1 artabilir veya azalabilir. Bu siiregteki immiin hedefler GBS’nin spesifik piir
duyusal, motor, kranial veya otonomik formlarindaki gibi fokal olabilmekle birlikte, duyusal
ve motor aksonlar ile bunlara eslik eden Schwann hiicreleri ve miyeline karsi oldugu gibi diffiiz

bir hasar1 da kapsayabilmektedir.

Campylobacter jejuni ve Guillain-Barre sendromu

Campylobacter jejuni lipooligosakkariti ve insan periferal sinirlerindeki GM1 ve GD1a
gangliozidleri arasinda molekiiler benzerlik mevcuttur. Campylobacter jejuni enteriti olan
hastalarda GM1 ve GD1a’ya kars1 IgG tipinde antikorlar iiretilir. Otoantikorlar periferal motor
sinirlerde Ranvier bogumlarindaki gangliozidlere baglanir ve komplemani aktive eder. Bu siire¢
nodal bolgede voltaj kapili sodyum kanal kiimelerinin kaybolmas: ve paranodal alanda
aksoglial baglantilarin ayrilmasi ile devam eder. Bu da motor sinir iletiminde bozulma ve

ekstremitelerde kas gii¢siizliigii gelismesi ile sonuglanir.
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Sekil 4. Gangliozid ve campylobacter jejuni arasinda karbonhidrat benzerligi [92]

Campylobacter jejuni insanlarda hem santral hem periferik sinir sisteminde bulunan
gangliozidlere benzer ylizey glikolipidleri sergiler. Bakterinin O:19 (HS:19) serotipinin
polisakkarit yapisi insan gangliozidlerine benzer sialize olmus disakkarid ve trisakkaritler
bulundurur. Gangliozidler insan periferal sinir dokusunda bulunur, 6zellikle Ranvier
bogumlarinda yaygindir. Gangliozid-benzeri yapt GBS tanis1 olmayan gastroenterit
vakalarindan elde edilen C. jejuni izolatlarinda da mevcuttur. Ancak anti-gangliozid
antikorlarinin iretimi yalnizca GBS olan hastalarda olmaktadir [51]. Campylobacter jejuni
enteritini takiben hastalarin yaklasik tcte biri GBS gelistirir. Campylobacter jejuni
sialiltransferaz (Cst-11) gangliozid benzeri lipooligosakkaritlerin biyosentezinde gorev alir. Cst-
IT igeren tirler GM-1 ve GDla epitopu eksprese eder ve cst-1l geni GBS gelisiminden
sorumludur. Guillain-Barre sendromu tanili olgularda degisen oranlarda C. jejuni
enfeksiyonuna ait serolojik kanit saptanmustir [25, 58]. Immiinolojik, patolojik,
elektrofizyolojik ve bakteriyel caligmalar sonucunda AMAN’a karbonhidrat benzerliginin
neden olduguna dair giiclii kanitlar elde edilmistir. Bunun yaninda AIDP ve MFS olgularinda
da C. jejuni enteriti tetikleyici faktor olarak bulunabilir [51].
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Sekil 5. Insanlarda noropatilerin klinik fenotipinin belirleyicisi olarak Campylobacter jejuni

gen polimorfizmi [92]

Benzer sekilde zika viriise ait peptidler ile insanlardaki GBS ile iliskili proteinler

karsilastirildiginda yiiksek oranda peptid benzerligi oldugu ve ¢apraz reaksiyonun zika viriis

iliskili GBS’de hastaligin olugmasinda katki saglayabilecegi dngoriilmiistiir [23].
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2.5. Tam

Guillain-Barre sendromunun tanis1 dncelikle klinik bulgulara dayanmaktadir. Ozellikle
GBS’nin erken donemlerinde tanmiy1r destekleyecek ya da dislayacak tek bir laboratuvar
degerlendirmesi bulunmamaktadir. Klinik bulgular, lomber ponksiyon, nd&rofizyolojik
caligmalar, radyolojik incelemeler ve diger yardimci degerlendirmelerden elde edilen bulgular
birlikte degerlendirilerek taniya gidilir. Ayn1 zamanda, benzer tablolara neden olabilecek olas1

diger tanilar da digslanmalidir.

Guillain-Barre sendromu tanisi i¢in uygulanacak tetkiklerde 6n planda BOS incelemesi

ve elektrofizyolojik ¢aligmalar gelmektedir.

Lomber ponksiyon genellikle GBS’den siiphelenilen durumlarda enfeksiydz durumlari
dislamak ve GBS’nin tipik BOS bulgularini tespit etmek tizere yapilmaktadir. Tespit edilmeye
caligilan tipik bulgular arasinda aktif enfeksiyona yonelik bulgu bulunmamasina ragmen (BOS
pleositozu olmamasi) BOS proteininin yiikselmesi (sinir kokii demiyelinizasyonunu gosterir)
yer almaktadir. Beyin-omurilik sivisinda normal hiicre sayis1 bulunmakla birlikte BOS protein
diizeyinin artmis (>45 mg/dL) olmasi albiiminositolojik disosiasyon olarak bilinmektedir ve
GBS’de her zaman tespit edilemeyebilir. Albiiminositolojik disosiasyon hastalarin yaklagik
%80-90’1nda saptanir [41, 93]. Albuminositolojik disosiasyonda hiicre sayist mm®te 10
mononiikleer hiicreyi ge¢mez. Ancak bazi olgularda 10-50 mononiikleer hiicre/mm?®
gortilebilmektedir [9, 35, 40]. Belirgin BOS pleositozu (>50 16kosit/mm3) ¢ocukluk ¢agi GBS
i¢in atipiktir, poliomyelit ve HIV enfeksiyonu gibi bagka hastaliklar agisindan siiphelenilmelidir
[39]. Ayirici tanida malignensi akilda tutulmalidir. Beyin-omurilik sivisi protein diizeyinin
hastalik ciddiyeti ile korelasyonu bulunmamaktadir [41]. Beyin-omurilik sivisi proteinlerinin
yiikselmesi semptomlarin baglangicini takip eden ilk 48 saat i¢inde goriilmeyebilir ve BOS
proteinleri bazen bir hafta boyunca normal degerlerde seyredebilmektedir [9, 35, 40].
Genellikle ilk 48 saatten sonra yiikselmeye baslar ve 4-6 hafta i¢inde en iist diizeye ulasir, sonra
yavas yavas normale doner. [93]. Albiiminositolojik disosiasyon ilk hafta iginde hastalarin

%50-66’sinda bulunur, 3. haftada ise %75’in iizerinde pozitiftir [1, 22].

Norofizyolojik c¢alismalarda (sinir iletim galismalar1 ve elektromiyografi) GBS’nin

klinik tanist dogrulanir ve altta yatan patofizyolojik siirecin primer olarak demiyelinizan bir
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stire¢ mi yoksa aksonal bir siire¢ mi oldugu belirlenir. Periferik sinir demiyelinizasyonu sinir
iletiminin yavaglamasi ile kendini gosterir ve daha kiicliik ¢cocuklarda daha belirgin olma
egilimindedir [37, 40]. Bir¢ok sinirin degerlendirilmesinde karakteristik olarak distal latansta
uzama, sinir iletiminde yavaglama, iletim blogu ve motor yanitlarda dagilma gibi
demiyelinasyonu gosteren bulgular tespit edilir. Hem ciddi demiyelinizasyon hem de aksonal
hasar motor ve duyusal yanitlarda amplitiid kaybina neden olur. Akut motor aksonal ndéropati
ve akut motor-duyusal aksonal noéropati ayriminda duyusal sinir aksiyon potansiyel
amplitiidiine bakilir. Akut motor aksonal noropatinin erken déneminde demiyelinizasyonu
taklit eden gecici bulgular olabilir. Periferik sinirlerin hem distal hem proksimal segmentlerini
test eden gecikmis yanitlar (F ve H dalgalar1) siklikla sinir iletimindeki yavaglamalarin
tespitinde daha duyarlidir. GBS’ nun piir aksonal formlarinda iletim hizlart motor yanit amplitiid
kaybina ragmen korunmus olabilir. Elektromiyografide hastaligin erken dénemlerinde motor
iinite aksiyon potansiyellerinde kayip goriiliir. Akut denervasyon degisiklikleri ise (fibrilasyon
potansiyelleri ve pozitif keskin dalgalar) sadece belirgin aksonal hasar (primer ve sekonder)
olan olgularda goriiliir ve hastaligin 7-10. giinlerine kadar goriilmeyebilir, ancak ¢ok kiigiik
cocuklarda daha erken dénemde goriilebildigi de bilinmektedir [35, 37]. Elektromiyografinin
kisitlhilig1 aksonal dejenerasyonun primer mi sekonder mi oldugunu ayirt edememesidir [58].
Elektromiyografide akut denervasyon bulgular1 bulunmasi ciddi aksonal hasar ve kotii prognoz

i¢cin anlamhidir.

Detayl1 bir norofizyolojik ¢aligma semptomlarin ilk haftasinda olgularin yaklasik olarak
%90’1inda tan1 koymaya yardimci olabilir [35]. Tiplendirme yapilamazsa 1-2 hafta sonra
elektrofizyolojik c¢alismalar tekrarlanmalidir. Bu caligmalar uygulanmast zor ve rahatsizlik
verebilen degerlendirmeler oldugu i¢in ozellikle kiiciik cocuklarda deneyimli kisilerce

uygulanmasi gerekmektedir.

Gorilintiileme caligmalar1 GBS tanisinda taniy1r desteklemede ve ayirict tanilar
dislamada yardimcidir. Pediatrik olgularda GBS’nin ilk haftasinda spinal MRG’de spinal sinir
koklerinin ve cauda equinanin gadolinum tutulumu tespit edilebilir [94, 95] (Sekil 2-6).
Magnetik rezonans goriintileme bulgulart GBS’ye 6zgii degildir, non-spesifiktir; ancak
anterior sinir koklerinin tek basina tutulumu GBS i¢in kuvvetli tahmin ettirici bulgudur [96].

Bazen tutulum gecikebilir ve tekrarlayan MRG’lerde gozlenebilir. Kranial néropatili olgularda
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benzer bulgular kranial sinirlerde de izlenebilir. Bu bulgular GBS’li olgularin %95’inde tespit
edilse de bu hastalifa spesifik degillerdir. Kronik inflamatuar demiyelinizan polindropati
(CIDP), sarkoidoz, metobolik hastaliklar, HIV ve CMV enfeksiyonunda da goriilebilir. Ayrica
benzer bulgulara lomber girisim sonrasinda ve genetik ya da inflamatuvar noropatilerde de

rastlanabilir [97].

Guillain-Barre sendromunda sinir koklerinin artmis gadolinum tutulumunun temelinde
inflamasyona sekonder olarak kan-sinir bariyerinde meydana gelen bozulmanin yattigi
bildirilmektedir [94]. Calismalar MRG’de kontrastlanma artisinin hastalik ciddiyeti ile iliskili
olabilecegini de bildirmektedir [98]. Tekrarlayan goriintiilemelerin de hastaligin klinik seyrini
tahmin etmede, hastaligi takip etmede rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir [96]. Guillain-Barre
sendromunda izlenen bu kontrastlanma artisinin MFS’1i olgularda lumbosakral sinir koklerinde
veya motor kranial sinirlerde goriilmedigi de bildirilmistir. Bunun nedeninin ise patogenezin
inflamasyon ya da demiyelinizasyondan ziyade aksonal dejenerasyon ile iligkili olmas1 oldugu
bildirilmistir [99]. Ancak, MRG’de kontrastlanma artis1 olmamasi sinir kokii tutulumu olmadigi
anlamima gelmemekte, bu olgularda belirgin noropatolojiyi gosterecek sekilde ciddi ataksi,

oftalmopleji ve duyusal defisitler izlenebilmektedir [98].
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Sekil 6. Guillain-Barre sendromunda MRG bulgulari [5]

(A) sagittal off-midline, (B) midline postgadolinum T1- agirlikli yag doyurulmus goriintiiler.
(C) Konus medullaris ve (D) proksimal lumbar sinir koklerinde aksiyal post-kontrast T1-
agirlikl goriintiiler. Goriintlilerdeki oklar sinir koklerinde yogun kontrastlanma artigini
gostermektedir.

Tani i¢in serumda anti-gangliozid antikorlar arastirilabilir. Gangliozidlerden GM1,
GM1b ve GDla’ya kars1 antikor pozitifligi GBS’nin aksonal tiplerinde 6zellikle AMAN alt
tipinde sik goriiliir. Ote yandan GQI1b’ye kars1 serumda IgG antikorlar1 saptanmast GBS
varyantlarindan Miller Fisher sendromu, Bickerstaff beyin sap1 ensefaliti ve faringeal-servikal-

brakiyal varyantin tanisini destekler.

Sinir biyopsisinin pediatrik GBS tanisinda yeri yoktur. Sinir iletim ¢alismalarindaki
anormallikler sinir biyopsisinde goriilecek patolojik degisiklikleri dogru bir sekilde tahmin

ettirebilmektedir [100].
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2.6. Ayirict Tam

Guillain-Barre sendromunda ayiric1 tanida dikkat edilmesi gereken durumlar santral
sinir sisteminin, periferik sinirlerin, néromuskiiler bileskelerin ve kaslarin hastaliklarini

kapsamaktadir. Ayirici tanida gézden gegirilmesi gereken durumlar Tablo 2-7°de 6zetlenmistir.

Tablo 6. Guillain-Barre sendromu ayirici tanisi [1, 7, 39]
Spinal kord lezyonlar:
Transvers miyelit, epidural abse, tiimérler, poliomyelit, Hopkins sendromu, vaskiiler
malformasyonlar, kord infarkti, fibrokartilajinbz emboli, travma veya konjenital
anomalilere bagli vertebral subluksasyon nedeni ile olan kord basisi, anterior spinal
arter sendromu, néromyelitis optika, diger enfeksiyoz akut miyelit nedenleri (Bati
Nil viriisii, coxsackievirlis, echoviriis gibi)

Serebral ve serebellar hastaliklar
Akut dissemine ensefalomiyelit, akut serebellar ataksi sendromu, posterior fossa
yapisal lezyonu, tiimdrler

Periferik noropatiler
Toksik: Vinkristin, kursun, agir metaller, organofosfat pestisidler, yapistirict
koklama
Enfeksiyoz: Lyme hastaligi, HIV, difteri, CMV iligkili radikiilit
Dogumsal metabolizma defektleri: Leigh hastalifi, mitokondrial noropatiler,
Tangier hastalig1, porfiri
Kritik hastalik polinoropatisi
inflamatuvar: Kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati, vaskiilitik
ndropatiler
Nutrisyonel: Vitamin B1 eksikligi

Noromuskiiler bileske bozukluklar:
Kene paralizisi, Myastenia gravis, botulizm, ndromuskiiler blokaj yapan ajanlar,
hiperkalsemi, Lambert-Eaton sendromu

Miyopatiler
Periyodik paraliziler, akut inflamatuar miyopatiler (dermatomiyozit, polimiyozit)
akut viral miyozit, kritik hastalik miyopatisi, mitokondrial miyopatiler, metabolik
miyopatiler (hipokalemik, hiperkalemik gibi), akut rabdomiyoliz
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Guillain-Barre sendromunda ayirici tanida ekarte edilmesi dncelikle gerekli durumlarin
basinda spinal kord hasarlari ile ilgili sorunlar gelmektedir. Seviye gosteren duyusal-motor
paralizi, sfinkter kusuru ve asimetrik tutulum uyarici bulgulardir. Acil spinal manyetik rezonans

gorilintiileme yapilmasi gerekmektedir.

Pediatrik yas grubu igin spinal tiimorler ve transvers miyelit dikkat edilmesi gereken
diger oncelikli hastaliklardir. Bu hastaliklarda hizli ilerleyen paralizi, hiporefleksi ve sirt agrisi
gibi bulgular gorilmektedir. Sfinkter disfonksiyonu (iiriner retansiyon, iriner ve fekal
inkontinans) GBS’de nadiren goriiliir ve genellikle ge¢ici iken transvers miyelit, spinal timorler
ve diger spinal kord hasarlarinda daha sik goriliir [37, 40]. Ayrica, BOS bulgular1 bakimindan
GBS’de hiicre artis1 izlenmezken transvers miyelitte BOS’ta hiicre artis1 ile birlikte BOS
proteini artisi tespit edilmektedir [7]. Norofizyolojik ¢alismalar transvers miyelitte siklikla

normal olmakla birlikte etkilenen spinal seviyelere uyan F dalgalarinda kayip goriilebilir [40].

Kene paralizisi kenenin c¢ikarilisini takiben asendan quadripareziye neden olur.
Endemik bolgede yasayan ya da yakin déonemde bu bolgeleri ziyaret eden ¢ocuklar dengesiz
yirliylis ve ilerleyici giigsiizliik sikayeti ile bagvurursa mutlaka kene paralizi agisindan
degerlendirilmelidir. Internal ve eksternal oftalmopleji kene paralizinde yaygindir. Sinir iletim
caligmalarinda motor cevapta amplitiid kaybi tespit edilir [7]. Genellikle BOS incelemesi

normaldir.

Cocukluk cag1 botulizmi nadir goriilmekle birlikte 6zellike bebeklik doneminde
ilerleyici simetrik gii¢siizliigiin ayiric1 tanisinda akla gelmelidir. Botulizm pupiller
anormallikler, oftalmopleji ve erken donemde kabizlikla gelebilir. Siklikla BOS bulgular
normal olarak saptanir. Myastenia gravis ¢ocukluk cagi basvurularinda siklikla giigsiizliik
proksimaldedir. Ardisik sinir stimiilasyonu ile bu hastaliklarin her ikisinde karakterteristik

bulgular elde edilir [7].

Poliomyelit akut fokal asimetrik ekstremite gii¢siizliigline yol acar. Beyin-omurilik
stvist incelemesinde polimorfoniikleer hiicre artist goriiliirken sinir iletim g¢alismalarinda
demiyelinizasyon olmaksizin akut denervasyon ile uyumlu bulgular saptanir. Kesin tan1 i¢in

serolojik testler gereklidir [7].
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Guillain-Barre sendromunun akut inflamatuar demiyelinizan polinéropati formu ile
kronik inflamatuar demiyalinizan polindropati (CIDP) arasinda zamanla ilgili bir fark vardir.
Hastalar AIDP’de en kétii klinik durumlarina 4 hafta icinde ulasirken CIDP’de hastalik
ilerlemeye devam eder ya da 8 haftadan daha uzun araliklarla relapslar meydana gelir. Seyri
monofazik, dalgali ya da yavas ilerleyici olabilir. Kronik inflamatuar demiyalinizan
polindropati zorunlu tani kriterleri; {ist ve alt ekstremitelerde proksimal ve distal giligsiizliiglin
en az 8 hafta ilerlemesi veya hizli ilerleme sonrasi relapslar ya da 1 yili asan bir siire hi¢ diizelme
goriilmemesi ve hipo/arefleksidir. Bu kriterlere ek olarak elektrofizyolojik ve BOS bulgulariin
olmasi ile kesin CIDP tanis1 konur. Hastalarin %90’1nda BOS’ta protein artis1 goriiliir, hiicre
sayist genellikle <5/mm3 olarak bulunur. Cocuklarda nadiren beyinde demiyelinizan lezyonlar
goriiliir. Bu iki hastaligin ayrimi1 hastalarin uzun siire gozlenmesi ile miimkiindiir ve hastaligin
seyrine gore AIDP mi CIDP mi oldugu zamanla anlasilir. Guillain-Barre sendromunun
baglangic1 daha kolay taninirken CIDP’nin baslangici daha belirsizdir ve CIDP’li ¢ocuklar
genellikle subakut sekilde haftalar i¢inde ilerleyen bacak gli¢siizliigii, sik diisme ile basvurur.
Yarisinda onceki 1 ay iginde bir enfeksiyon veya asilanma Oykiisii olsa da hastalik dncesi
tetikleyici durumlar ve enfeksiyonlar GBS’de CIDP’de oldugundan daha siktir. Baglangigta
AIDP tanist alan hastalarin yaklasik %2’si takip siirecinde CIDP olarak degerlendirilir [53,
101].

Subakut inflamatuvar demiyelizan polindropati ise bazi arastiricilar tarafindan 4-8

haftada en kotii klinik durumuna ulasan olgular i¢in kullanilir.

Cocukluk caginda olgularin %50’sinde belirgin bir ataksi izlenebilir. Buna bagli olarak
gelisen proksimal gii¢siizliikk nedeniyle sik diismeler yasanmaktadir. Bu durum giigsiizliik veya

DTR kaybinin olmadig: akut serebellar ataksiden ayirt edilmelidir.

Kritik hastalik miyopatisi ve ndropatisi tipik olarak yogun bakim {iinitesinde yatan
hastalarda goriilen bir akut paralizidir. Yiiksek doz intravendz glukokortikoid, ndromuskiiler
bloke edici ilaglar, sepsis ve multiorgan yetmezliginin hastaligin gelisimde rol oyandigi

diisiintilse de patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir.

Diger akut noropatiler GBS’den klinik bulgulara ve iliskili degerlendirme sonuglarina

gore ayurt edilirler. Pirlivat dehidrogenaz eksikligi gibi mitokondrial hastaliklar GBS benzeri
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akut tablo ile gelebilirler [102]. Bu durumlarda gelisme geriligi veya epilepsi, laktik asidoz
varlig, ya da aile dykiisii gibi diger bulgular 6n plana ¢ikarilabilir. Sinir iletim ¢aligmalarinda
bu olgular normal bulgulara sahip olabilecekleri gibi demiyelinizan veya aksonal ndropati

bulgular1 da goriilebilir.

Guillain-Barre sendromu, hipokalemik periyodik paraliziden de ayirt edilmelidir. Bu
hastalikta siklikla aile Oykiisii vardir ve paralitik atak sirasinda hipokaleminin tipik

elektrokardiyogram (EKG) bulgulari saptanir [3].

Altta yatan Charcot-Marie-Tooth hastaligi gibi kalitimsal noropatilerin bulundugu
olgularda da GBS goriilebilir. Bu olgularda taninin 6nceden biliniyor olmasi iistiine eklenen
baska bir inflamatuvar siire¢ varligini diisiindiiriir. Cok ciddi GBS olgularinda altta yatan

noropatiler mutlaka degerlendirilmelidir [103].

2.7. Tedavi

Tan1 aninda tiim olgular hastaneye yatirilmalidir. Giigsiizliik ve hipotoni baslangigta
hafif olsa da ani gelisebilecek ve fatal seyredebilecek solunumsal ya da otonomik bozulmalar
bakimindan yakin izlem gereklidir. Hizl1 klinik ilerleme gosteren, yiiriiyemeyen, belirgin bulbar
veya respiratuvar bozulma gosteren olgular spesifik immunomodulator tedavi almalidir. Bu

olgularda tedavi amaci hastalik ciddiyetinin geriletilmesi ve iyilesmenin hizlandirilmasidir.

Guillain-Barre sendromu yonetiminde dikkatli bir destek tedavisi sarttir ve solunumsal
ve otonomik komplikasyonlarin yakin takibini gerektirir. Ayrica, agr1 yonetimi ve immobilite
komplikasyonlarinin (kabizlik, basi yaralari, kontraktiirler, bobrek tasi) yonetimi ve bunlardan
korunmak i¢in gerekli miidahaleler de gergeklestirilmelidir. Vital bulgular ve solunum
kapasitesi yakindan izlenmelidir. Hastaligin baslangicinda tiim hastalar motor, otonomik
fonksiyon (kan basinci, kalp hiz1 ve sfinkter fonksiyonu gibi) ve solunum fonksiyonlarinin
yakin monitorizasyonuna ihtiya¢ duyar. Teste uyum saglayabilecek ¢ocuklar seri pulmoner
fonksiyon testleri ile rutin olarak takip edilebilir [104]. Tim g¢ocuklar, 6zellikle de solunum
testine koopere olamayacak kadar kiiclik olanlar, yorgunluk ve solunum kas giigsiizliigiinii
diistindiirecek diger belirtiler i¢in yakindan izlenmelidir.

46



Guillain-Barre sendromu tanisi ile takip edilen ¢ocuklardan asagidaki problemlerden

herhangi birine sahip olanlar acil olarak pediatrik yogun bakim iinitesine alinmalidir [6]:

e Flask quadriparezi

e Hizl ilerleyici giigstizliik

e Azalmis vital kapasite (<20 ml/kg)
e Bulbar palsi

e Belirgin otonomik instabilite

Guillain-Barre sendromu tanili ¢ocuklarda asagidaki faktorler solunum yetersizligi ve

mekanik ventilasyon ihtiyaci ile iligkili bulunmustur [105]:

e Enfeksiyondan sonra sekiz giin icinde semptomlarin baslamasi
e Kranial sinir tutulumunun varlig

e Hastaligin ilk haftasinda BOS proteinin 800 mg/dL nin {izerinde olmasi

Solunum yetmezligine ilerleme ile iliskili olup acil entlibasyon endikasyonu olan
bulgular vital kapasitenin <20 ml/kg olmasi, maksimum inspiratuar basimncin <30 cm su basinci
olmasi, maksimum ekspiratuar basincin <40 cm su basinci olmasi, tidal hacmin <5 mL/kg
olmasi ya da vital kapasite, maksimum inspiratuar basing veya maksimum ekspiratuar basincta
%30’dan fazla azalma olmasidir. Bulgular1 hizli ilerleyen, bilateral fasiyal gligsiizliigli bulunan,
bulbar disfonksiyona sahip ya da disotonomisi olan hastalarda mekanik ventilasyona ilerleme
daha olasidir [104]. Pediatrik GBS olgularinda solunum yetmezligi hastaligin en koti
durumundaki Hughes skoru, solunum sikintist ve hipotansiyon ile iliskili bulunmustur [106].
Pediatrik GBS olgularmin %10-20’si mekanik ventilasyona ihtiya¢ duymaktadir [7, 40].
Trakeal entiibasyon ihtiyaci beklenen bir durum olabildiginden elektif olarak yapilabilir [107].

Agresif destek tedavisi tek basina mortalitede dramatik azalma saglar. Yogun bakim
tedavisi ile birlikte mortalite %50'den %10'a diismiistiir. Mekanik ventilasyon uygulanirken
hastaligi anlagilmasi gii¢ hale getireceginden sedasyon ve noromuskiiler blokajdan
kaginilmalidir. Ozenli bir havayolu bakimi saglamak gogiis fizyoterapisi pnémoni riskini

azaltir. Uzamis ventilasyona gerek duyulursa trakeostomi ihtiyaci olabilir.
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2.7.1. immiinoterapiler

Guillain-Barre sendromunun tedavisi gerekli durumlarda otoimmiin siirecin
immunomodulator tedavi ile kontrol altina alinmasi, solunum yetersizligi gelismesi durumunda
yogun bakim tedavisi ve solunum destegi, gelisebilecek komplikasyonlar1 6nlenmesi ve fizik

tedavi uygulanmasini igerir.

Desteksiz sekilde hareketini saglayan hafif GBS’ye sahip ¢ocuklar ile semptomlarinin
ilerlemesi durmus hastalara genellikle tedavi verilmez. Hizli klinik ilerleme gosteren,
yiirliyemeyen ya da belirgin bulbar ya da solunumsal yetmezlik bulgular1 olanlara spesifik

tedavi uygulanir.

Guillain-Barre sendromu i¢in ana tedavi yontemleri intravendz immunglobulin (IVIG)

ve plazma degisimidir (plazma exchange, plazmaferez olarak da adlandirilir).

Cocukluk ¢ag1 verileri kisithi olsa da ciddi GBS’li pediatrik olgularda American
Academy of Neurology (AAN) kilavuzlari ile uyumlu olarak IVIG ve plazma degisimi énerilen
tedavi yontemleridir [108, 109]. intravendz immunglobulin ve plazma degisimi i¢in belirtilen

endikasyonlar sunlardir:

o llerleyici giigsiizliik
e Solunumda kétiilesme ve mekanik ventilasyon ihtiyaci
e Belirgin bulbar giicsiizliik

e Desteksiz yliriiyememe

Guillain-Barre sendromu olan ¢ocuklarda, solunum yetersizligi riskini artiran birgok
faktor bulunmaktadir. Asagidakiler solunum yetersizligi ve mekanik ventilasyon ihtiyacini
Oongérmeye yarayan faktorlerdir ve bu faktorler varsa hastalar uygun immiinoterapi ile erken

tedavi edilmelidir [105]:

e Enfeksiyondan sonra sekiz giin icinde semptomlarin baslamasi
e Kranial sinir tutulumunun varlig

e Hastaligin ilk haftasinda BOS proteinin 800 mg/dL'nin iizerinde olmas1

48



Pediatrik GBS yonetiminde prospektif randomize plasebo kontrollii klinik arastirmalar
yapilmamis olmakla birlikte, mevcut bazi prospektif ve retrospektif caligmalarin sonuglarina
gore plazma exchange (PE, plazma degisimi, plazmaferez) ya da intraven6z immiinglobulin
(IVIG) tedavisinin destek tedavisine gore iistiin oldugu; iyilesmeyi, bagimsiz hareketi
hizlandirdig1 ve hastane yatislarini kisalttigi bulunmustur [110]. Plazmaferezin solunum
yetmezligi insidansini azalttig1 yoniinde de bulgular mevcuttur [111]. Ancak, bu tedavilerin
higbiri uzun dénem sonuglari etkilememektedir [7]. Guillain-Barre sendromunda plazmeferezin
veya IVIG uygulamasinin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Plazmaferezin primer
etkisinin periferik sinir antijenlerine kars1 olusan dolasimdaki antikorlarin ortadan kaldirilmasi
oldugu; yiiksek doz IVIG uygulamasimin ise antikorlar1 baglayarak, kompleman1 absorbe
ederek veya B hiicre aracili antikor yapimini azaltarak etki ettigi diistiniilmektedir. Plazmaferez
ve 1VIG uygulamasinin 6zellikle semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 7 giin iginde
uygulandiginda daha etkili oldugu gosterilmistir [7]. Ciddi vakalarda plazmaferez ve IVIG
tedavisinin tekrarlanmasi fayda saglayabilir. Yanit alinamadiginda ya da bulgularda artis

oldugunda IVIG tekrarlanabilir [41].

Pediatrik yas grubunda plazmafereze gore daha kolay uygulanmasidan, komplikasyon
goriilme sikliginin daha diisiik olmasindan ve daha giivenli olmasindan dolay1 etkinlikte
plazmaferez ile aralarinda farklilik olmamasina ragmen IVIG tedavisi tercih edilmektedir [112].
Olgulara 2 gr/kg IVIG 2-5 giinde verilir. Yiiriiyemeyen ¢ocuklara verilen IVIG tedavisinin 2
ya da 5 giinde uygulanmasinda etkinlikte bir fark yoktur, ancak 2 giinliik tedavide erken relaps
riskinde hafif bir artis s6z konusudur [113]. Tedavi yanitlar1 3-7 giin i¢inde alinmaktadir [7].
IVIG tedavisi 6ncesi serum immunglobulinlerinin seviyelerinin degerlendirilmesi dnerilir. Agir
immunglobulin A eksikli§i olanlarda anaflaksi riski nedeniyle tedavide IVIG tercih
edilmemelidir [110]. Genellikle IVIG 1iyi tolere edilse de tiim hastalarda anafilaktik

reaksiyonlara kars1 IVIG tedavisinin genel uygulama esaslarma dikkat edilmelidir.

Intravendz immunglobulin uygulamasi sonrasi akut relapslar acgisindan dikkatli
olunmalidir. Relaps siklikla uygulamadan sonraki 2-3 hafta i¢inde gelisir. Ancak IVIG’in

yararlari relaps riskine gore agir basmaktadir [114].

Guillain-Barre sendromunda hastaligin altinda yatan mekanizma ve IVIG’in etkinlik

mekanizmasi Tablo 8’de belirtilmistir.
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Tablo 7. Guillain-Barre sendromunda alltta yatan mekanizma ve IVIG’in
etki mekanizmasi [85]

Altta yatan mekanizma IVIG’in etki mekanizmasi

o Bakteriyel tetiklenme e Bakteriyel tetiklenmeyi notrolize eder

e Periferal sinir/miyelin kilifa kars1 ) 5
antikor iiretimi Antikor saglar

o Makrofaj aktivasyonu e Kompleman aracili miyelin hasarini

inhibe eder
e Adezyon molekiillerinin e Makrofajlarda Fc reseptor aracili
upregiilasyonu fagositoz bloke eder

e Proinflamatuar sitokinlerin
aktivasyou (IFN-gama, IL-2,
TNalfa, TNF-beta)

e Antikor bagiml1 hiicre aracili
sitotoksisiteyi inhibe eder

e Olas1 bakteriyel tetiklenme ile e inflamatuar sitokinlerin baskilar (IFN-
iligkili stiperantijen uyarimi gama, IL-2, TNalfa, TNF-beta)

e CD4>CDS8 T hiicre baskinligi e T regulatuar hiicre liretimini arttirir

¢ B hiicrelerin, plazma hiicrelerinin e Siiperantijen tarafindan indiiklenen T
aktivasyonu hiicre aktivasyonuna etki eder

e Remiyelinizasyonu destekler
¢ B hiicre aktivasyonunu ve antikor
iiretimini baskilar

Pediatrik GBS’nda tercih edilen diger bir tedavi yontemi olan plazmaferez orta-agir
dereceli olgular i¢in standart tedavi olarak kabul edilmistir. Viicut agirligi 10 kg tizerindeki
cocuklarda plazmaferez giivenle uygulanabilir. Plazmaferez siklikla giin asir1 4-6 kez, total 250
ml/kg hacim degisimi olacak sekilde uygulanir [7]. Plazmaferez sikligi hastaligin ciddiyetine
gore ayarlanmalidir. Plazmaferez komplikasyonlart arasinda hemoraji, hipotansiyon,
transflizyon reaksiyonlari, transfiizyonla bulasabilen enfeksiyonlar, katater iliskili
komplikasyonlar, hipokalsemi, aritmiler, kardiak arrest ve lokal doku hasar1 yer alir. Az sayida
cocuk hastanin da bulundugu ancak daha ¢ok erigkinlerin oldugu bir ¢alismada plazma
exchange uygulananlarda sadece destek tedavisi verilenlere gore ilk 1 yilda hafif artmis bir

relaps riski s6z konusudur [111].

Cogunlukla eriskinlerin yer aldigi c¢cok merkezli bir calismada, plazmeferez ve
intravendz immunglobulinin etkinliginin benzer oldugu ve her iki tedavinin kombinasyonunun,
tek basina plazmaferez veya tek basma IVIG tedavisinden daha iistiin olmadig: gosterilmistir

[115]. Ventilasyon destegi ihtiyaci olan gocuklari igeren randomize kontrollii bir ¢aligmada
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plazmaferez ve IVIG tedavileri arasinda yogun bakim iinitesinde yatis siiresi, desteksiz yiiriime
stireleri arasinda fark yokken mekanik ventilasyon siireleri agisindan plazmaferez tedavisi
alanlarda anlamli sekilde daha kisa bulunmustur [116]. Cocuklarda yapilmis ¢aligmasi olmasa
da IVIG ve plazmaferez uygulamalarmin art arda uygulanmasinin eriskin GBS vakalarinda ek

fayda sagladig1 gosterilememistir.

Kortikosteroid tedavisi dnceleri GBS tedavisinde kullanilirken su an tek basina ya da
IVIG ile birlikte kullanilmasinin yarar1 olmadig1 gdsterilmistir. Steroid tedavisi GBS’de agr1

kontroliinde bir segenek olarak kullanilabilir [9].

2.7.2. Destek tedaviler

Fizyoterapi GBS tanis1 alan hastalara hizla baglanmalidir. Kontraktiir olugmasini
onlemek i¢in egzersizler diizenli olarak yapilmalidir. Gerekli ise ortezlerden yararlanilabilir.
Hastanin pozisyonu yatak yarasi olugsmasini dnlemek icin sik sik degistirilmelidir. Derin ven

trombozu i¢in 6nlem almak 6nemlidir.

Psikiyatrik destek gerekli ise erken donemde tedavide yer almalidir. Hastanin normal
konugsmanin miimkiin olmadigt durumlarda bile hasta ile iletisim yOntemi gelistirmek

Onemlidir.

Agr1 GBS’li ¢ocuklarda genellikle farkedilmez ve bu nedenle olmasi gerektigi kadar
tedavi saglanmaz.  Noropatik agr1 tedavisinde non-steroidal anti-inflamatuar ajanlar
(gabapentin, trisiklik antidepresanlar gibi) kullanilir ve hastaligin seyrinde erken dénemde
cogunlukla yararsizdir. Kortikosteroidler agrinin hafifletilmesinde faydali olabilir. Tam bir

analjezi i¢in genellikle opiod analjeziklere ihtiya¢ duyulur.

Hastalarda antihipertansif ilaglara karsi duyarlilik olabilir, bu nedenle hipertansiyon

sadece ciddi boyutlarda ve semptomatik oldugunda tedavi edilir.

Erken donemde beslenme ihtiyaglarinin belirlenmesi ve karsilanmasi gerekir. Kalori
ihtiyacini yeterince karsilanmamasi kas katabolizmasini arttirir. Beslenme destegi verilmesi

orogastrik tiip ile besleme, gastrostomi ya da paranteral nutrisyon seklinde saglanabilir. Bazi
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vakalarda gastroparezi, ileus ve idrar retansiyonu igin tedavi verilmesi gerekebilir

[7]. Hastalarin siv1 elektrolit dengesine dikkat edimelidir.

Bobrek tasi ciddi GBS’de uzun donem immobilizasyona bagli olarak immobilizasyon
hiperkalsemisinin bir sonucu olarak goriilebilir. Ciddiyetine bagli olarak kalsitonin ve

bifosfonat tedavisi verilir.

2.8. Prognoz

Pediatrik GBS'nin klinik seyri erigkin yas grubuna gore daha kisadir ve olgular
genellikle tam iyilesme gosterir [40]. Cocuklarin yaklasik %40'1 hastalik sirasinda bagimsiz
hale gelirler [117]. Hastalarin %10-20'sinde ventilasyon destegi gerekir, fakat solunum
yetersizligi devamlilik gostermez [7, 40]. Cogu hastada klinik ilerleme 2 hafta i¢inde gelisir, 2
hafta sonunda hastalar fonksiyonel olarak en kotii durumda bulunurlar ve iyilesme bundan
hemen sonra baslar. Cogu vakada, ilk 4 ay i¢inde ¢ok az kalic1 bozukluk kalir [35]. Iyilesme
AMAN ve AMSAN’da AIDP’ye gére daha yavas olmakla birlikte, ¢ocuk hastalarin %90-
95’inde 6-12 ay i¢inde tam diizelme beklenir. Hafif 6ziirliiliik kalan grup da fonksiyonel olarak
bagimsizdir [119]. Uzun dénemde ¢ocuklarin %85-92’sinde miikemmel iyilesme sonuglari
(tamamen semptomsuz ya da engel yaratmayan hafif rezidii semptomlar) goriliir. Olgularin
yaklasik %88’den fazlasi ilk 6 ay i¢inde hareket edebilir ve neredeyse tamami 1 y1l i¢inde yiiriir.
Parestezi, karanlikta ylirlimede dengesizlik, el ve ayaklarda agr1 ve ciddi yorgunluk en sik
goriilen rezidii sikayetlerdir. Uzun donem noérolojik defisitler arasinda sirasiyla duyu kaybu,
ekstremite giigsiizliigii ve arefleksi sayilabilir [120]. Cocuklarin %90'indan fazlasi tam olarak
tyilesmekle birlikte, ¢ok az bir kism1 daha ¢ok ayak bilegi dorsifleksiyonlarini etkileyen, fakat
yardimsiz yiiriiyebilecek kadar hafif giigsiizliige sahiptir [118]. Hastaligin uzun dénem
sonuglari GBS alt tipleri arasinda biiyiik dlglide benzerdir. Gozlemsel bir ¢alismada AMAN’da
daha uzun iyilesme siireleri daha sik goriilmekle birlikte AIDP ve AMAN’I1 ¢ocuklar arasinda
bu fark anlamli bulunmamistir ve her iki alt tipte de sonuglar memnuniyet vericidir [121].
Dokuz yasindan kiigiik olunmasi ve semptomlarda 10 giin i¢inde hizli ilerleme olmasi uzun
donem sekel konusunda tahmin ettirici parametrelerdir [122]. Hastaligin kotii prognoz

gostergeleri arasinda hizli progresyon, mekanik ventilasyon ihtiyaci, hastalik 6ncesinde
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gecirilmis enfeksiyon (6zellikle campylobacter jejuni) Oykiisii, ciddi motor kayip ve aksonal
hasar, sinir uyariminin olmamast ile fibrilasyon goriilmesi ve aksiyon potansiyellerinde belirgin
azalma yer alir [122]. Ayrica asagida belirtilen gruplara giren GBS’li olgularin prognozlarinin
hastaligin beklenen prognozundan daha koétii olabilecegi bildirilmektedir [40, 122, 124, 125]:

e ki yasindan kiiciik olma

e Bagvuruda giigsiizliiglin agir olmasi

e Semptomlarin baglamasimin 10. giiniinde quadriplejik olma

e Ventilator destegi ihtiyaci olmasi

e Sinir iletim galismalarinda uyarilamayan motor sinirlere sahip olma, motor
sinir iletimlerinin alinamamasi

e Kranial sinir tutulumu olmasi

Ulkemizde 226 pediatrik hastanin yer aldig1 ¢ok merkezli bir ¢alismada demiyelinizan
ve aksonal tipler arasinda gii¢siizliigiin siiresi, duyusal belirtiler, kranial sinir tutulumu, sfinkter
kusuru, BOS protein diizeyi, ventilatdr gereksinimi ve prognoz agisindan fark saptanmamis
olup gligstizliigiin siiresi, kranial sinir tutulumu, BOS protein diizeyi, ventilasyon gereksinimi

ve yatis sliresi GBS’ nin klinik seyriyle iligkili faktorler olarak bulunmustur [126].

Pediatrik GBS'de mortalite oranlarinin %1-2 arasinda oldugu ve mortalitenin genellikle
solunum yetersizligine bagli olarak gelistigi bildirilmektedir [39]. Mortalite siklikla
nazokomiyal enfeksiyon, akut solunum arresti, pulmoner emboli ile birlikte derin ven trombozu
ve pndmotoraksa baghdir. Cocuklarda derin ven trombozu riski diisiiktiir, rutin olarak heparin
verilmez. Tiim vakalarda kardiyovaskiiler ve otonomik yakin izlem 6nemlidir. Pediatrik GBS
vakalarmda relapslar sik degildir ve %2-5 oraninda goriiliir [120]. ilk 3 hafta igindeki relapslar
ilk atagin bulgusudur. Daha geg (4-6 hafta sonra) goriilen relapslarda rekiirren GBS veya kronik

inflamatuar demiyelinizan polindropati akla gelmelidir [7].
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3. HASTALAR ve YONTEM

Bu ¢alismada Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Bilim Dali
tarafindan Ocak 2000-Nisan 2017 tarihleri arasinda GBS tanisi ile takip edilen olgular
retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismada toplam 56 GBS tanili hastanin hastane sistemi kayitlar1 ve hasta
dosyalarindan derlenen 6ykii, demografik ve etiyolojik 6zellikleri, klinik bulgulart incelendsi;
laboratuvar sonuglari, goriintiileme ve elektromiyografi bulgulari, tedavi yontemleri ve

sonugclari, takip ve iyilesme stirecleri degerlendirildi.

Hastalar yas, cinsiyet, mevsimsel dagilim, hastalik 6ncesi durumlar, gecirilmis
enfeksiyon varligi, basvuru sirasindaki yakinmalari, klinik bulgular, bagvurudaki fonksiyonel
durumlari, takipte ortaya ¢ikan klinik bulgulari, mekanik ventilasyon ihtiyact ve siiresi,
hastanede yatis siiresi, yogun bakim iinitesinde yatis ihtiyaci ve siiresi, 6. aydaki fonksiyonel

durumlar, tedaviye yanit ve prognostik 6zellikleri yoniinden incelendi.
Dahil edilme ve diglanma kriterleri GBS tan1 kriterlerine dayandirildi [7, 9].

Yiiriyememe, ylriiylis bozuklugu, dengesizlik ya da el, kol, ayak ve bacaklarda
giicsiizliik, hareket azlig1, agr1 ve daha az siklikla uyusma sikayeti ile bagvuran hastalardan
akut ilerleyici kas kuvvetsizligi ile birlikte derin tendon reflekslerinde belirgin azalma veya
kayip olup belirgin duyu seviyesi olmayan 18 yas altindaki hastalardan GBS tanisi alanlar ve
daha nadiren olmak iizere yiiz kas hareketlerinde giicsiizliik, yutma giicliigii, konusma
bozuklugu, gérme problemi, solunum sikintisi ile bagvurup tanisal tetkikler sonucu GBS tanisi
alanlar ¢alismaya alinirken GBS 6n tanisi ile yatirilmis ancak takiplerinde akut ilerleyici kas
kuvvetsizligine neden olabilecek kas hastaliklari, kas membran hastaliklari, néromiiskiiler
kavsak hastaliklari, 6Gnboynuz ve omurilik hastaliklari, beyin sap1 hastaliklar1 ve akut néropati
nedeni olabilecek vaskiilit, metabolik hastalik, diyabet, toksin maruziyeti ve enfeksiy6z neden

saptanan hastalar ¢alismadan dislandi. Bu hastalar i¢inde bir Lyme hastaligi, bir herediter
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polindropati, bir akut dissemine ensafalomiyelit, bir konversiyon bulunurken ikiser hastanin ise

postenfeksiyoz serebellar ataksi ve transvers miyelit tanisi aldigi tespit edildi.

Hastalarin dispne ya da takipnesinin olmasi, yardimect solunum kaslarini kullanmast,
burun kanadi solunumu yapmasi, oksijen ihtiyact olmasi durumlarindan bir veya daha

fazlasinin varlig fizik muayene ve takip bulgularinda solunum sikintis1 olarak degerlendirildi.

Hastalarin basvurudaki ve 6. aydaki fonksiyonel durumlari Hughes skalasina gore
degerlendirildi [127]. Buna gore grade 0: saglikli, normal fonksiyonel durum, grade 1: minimal
bulgularla kosabilir, Grade 2: desteksiz/kendi basmma 5 metre yiriiyebilir, Grade 3:
destekli/yardimla 5 metre yiiriiyebilir, Grade 4: yataga veya sandalyeye bagimli, Grade 5:

ventilasyon ihtiyact mevcut seklinde degerlendirme yapildi.

Bir hastanin tan1 yasi iki aylik oldugundan destekli ve desteksiz yiirtime ile tam diizelme
zamani degerlendirilemedi, bu kriterler i¢cin degerlendirmeye bu hasta alinmadi, ayni sekilde bu
hastanin 6. aydaki Hughes skorlamasi da belirtilmedi. Bir hastanin ise iyilesme siireci devam
ettigi, iyilesme agisindan takibi devam ettigi i¢cin tam diizelme i¢in degerlendirilmesi yapilmadi.
Yine bir bagka hastada GBS relaps1 goriilmiistii ve hastanin tam diizelmesi olmadan 6. ayda
tekrar kotiilesmesi oldugundan 6. ay Hughes skorlamasi bu hastada da yapilmad, relaps donemi
ile karistigindan tam diizelme zamani bu hasta i¢in de degerlendirilmedi. Bahsedilen hasta
disinda bir hastada GBS’nin tekrarladig1 goriildii, 14 yas 10 aylikken yaptig1 bagvurusuna ait
kayitlar1 ile ¢alismaya alinan bu hastanin iki yasinda da GBS nedeni ile hastaneye yatirilarak

takip edildigi dykiisiinden 6grenildi, ancak eski yatisi ile ilgili kayitlara ulagilamadi.

Yedi hasta taburculuk sonrasi takiplerine devam etmediginden destekli yiiriime,
desteksiz ylirlime, tam diizelme siireleri ve hastaligin tekrarlama durumu degerlendirilirken bu

hastalar degerlendirmeye alinmadi.

Bir hastanin tamamen iyilestikten alt1 ay sonra akut lenfositik 16semi tanis1 aldig tespit
edildi. 1ki hastanin tibbi 6zgecmisinde epilepsi tanis1 bulundugu saptandi. Bir hasta ise
prematiire dogum Oykiisii ve bronkopulmoner displazi nedeni ile takipli idi. Bir bagka hastanin

ise GBS tanisindan ti¢ hafta 6nce diisme ve sol ayaginin algida kalma 6ykiisii bulunuyordu.
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Tiim hastalarin hastanede yatislar1 esnasinda fizik tedavi ve rehabilitasyon boliimii

tarafindan degerlendirmeleri yapilmis, egzersiz tedavileri diizenlenmisti.

3.1. istatistiksel Yontem

Calismanin tanimlayici istatistikleri sayisal veriler i¢cin ortalama+standart sapma ile,
kategorik veriler i¢in frekans ve yiizde ile gosterildi. Analitik istatistiksel degerlendirmelerde
bagimsiz gruplar arasi sayisal veri karsilastirmalari iki grup i¢in Mann-Whitney U testi ile,
ikiden fazla grup icin Kruskall-Wallis testi ile yapildi. Kategorik veri karsilagtirmalarinda ise
ki-kare testi kullanildi. Calismanin analizlerinde istatistiksel anlamlilik siir1 p<0,05 olarak

kabul edildi. Tiim analizler SPSS for Windows 22 yazilimi ile gergeklestirildi.
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4. BULGULAR

Calismada ortalama yaslart 7+5 yil (0-17 yi1l) [83+61 ay (2-200 ay)] olan toplam 56
hastaya ait veriler degerlendirilmistir. Hastalarin %62,5’i erkek (n=35), %37,5’1 kiz (n=21) idi.
En sik bagvuru yapilan mevsim ilkbahar (%33,9) idi. Hastalarin cinsiyetlerine gére yapilan
karsilagtirmalarda basvuru yaglarinin (p=0,15) ve basvuru mevsimlerinin dagilimlariin

(p=0,67) istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin genel 6zellikleri

Tiim grup Erkek Kiz
(n:56) (n:35) (n:21)
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
(min-maks) (min-maks) (min-maks)
Yas (ay) 83+61 (2-200)  93+65 (12-200) 66+51 (2-174) 0,15
Yas (y1l) 7+5 (0-17) 8+5 (1-17) 644 (0-15) 0,15
n (%) n (%) n (%) p
Bagvuru yapilan mevsim 0,67
Ilkbahar 19 (33,9) 14 (40) 5 (23,8) 0,22
Yaz 14 (25) 8 (22,9) 6 (28,6) 0,63
Sonbahar 11 (19,6) 6 (17,1) 5 (23,8) 0,73
Kis 12 (21,4) 7 (20) 5 (23,8) 0,75

Olgularin GBS oncesinde gegirilmis enfeksiyon Oykiileri degerlendirildiginde toplam
45 hastada enfeksiyon oykiisii oldugu (%80,4), bu enfeksiyon Oykiilerinin dagiliminin 10
olguda akut gastroenterit (AGE) (%17,9), 29 olguda iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE)
(%51,8), ii¢ olguda alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) (%5,4) ve ii¢ olguda AGE+USYE
oldugu (%5,4) belirlendi. Ayrica, bir olguda (%1,8) 15 giin 6nce yapilmig KKK asis1 dykiisii
vardi. Hastalarin GBS oOncesi enfeksiyon Oykiileri kizlar ve erkekler arasinda
karsilagtirildiginda enfeksiyon oykiilerinin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi
(p=0,43), as1 dykiisii olan tek olgunun ise erkek oldugu belirlendi. (Tablo 10, Sekil 7).
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Tablo 10. Hastalarin GBS 6ncesinde gegirilmis enfeksiyon dykiileri

Tiim grup Erkek Kiz
(n:56) (n:35) (n:21) p
n (%) n (%) n (%)
Enfeksiyon oykiisii
Var 45(80,4) 26(74,3) 19(90,5) 0,43
AGE 10 (17,9) 7 (20) 3(14,3) 0,48
USYE 29 (51,8) 16 (45,7) 13(61,9) 0,63
ASYE 3(,4) 1(2,9) 2(9,5) 0,57
AGE+USYE 3(54) 2(5,7) 1(4,8) 1

Cinsiyet Basvuru mevsimi Onceki enfeksiyon

Sekil 7. Olgularin cinsiyet, bagvuru mevsimi ve 6nceki enfeksiyon durumlarinin dagilimi

Hastalarin sikayetlerinin baglamasindan basvurularina kadar ortalama 5,4+5 giin (0-25
giin), gegcirilmis enfeksiyonlarindan itibaren bagvuruya kadar ortalama 12,6+7,3 giin (2-30 giin)
gectigi tespit edildi (Tablo 4-3). Bu siireler erkeklerde sirasiyla 5,3+4,6 (0-18) giin ve 12,5+4,8
(2-20) giin iken, kizlarda 5,5+5,8 (0-25) giin ve 12,9+10 (2-30) giin olarak belirlendi. Sikayet
baslangicindan ve gecirilmis enfeksiyondan basvuruya kadar gegen siirelerin kizlar ve erkekler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi (siras1 ile p=0,87 ve p=0,33) tespit edildi
(Tablo 11).
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Tablo 11. Basvuru 6ncesi siireler

Tiim grup Erkek Kiz
Ortalama+SS Ortalama+SS  Ortalama+SS p
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)

Sikayetlerin baglamasindan
basvuruya kadar gegen siire (giin)
Gegirilmis enfeksiyon sonrasi
basvuruya kadar gegen siire (giin)

5,445 (0-25)  53+4,6(0-18)  5,5+5,8 (0-25) 0,87

12,6£7,3 (2-30)  12,5+4,8 (2-20) 12,9410 (2-30) 0,33

Hastalarin basvuru o6zellikleri degerlendirildiginde en sik belirlenen sikayetlerin
yliriyememe (%69,6), alt ekstremite giligstizliigii (%60,7) ve list ekstremite giligstizligii (%48,2)
oldugu tespit edildi. Duyusal semptomlardan agr1 olgularin %32,1’inde, uyusma/karincalanma
ise %12,5’inde saptandi. Bunlarin disinda ek olarak bes hastada ates, dort hastada basagrisi, ii¢
hastada karin agrisi, {ic hastada ise bulanti ve kusma sikayeti vardi. Iki hastanin (%3,6)
sikayetlerinde asimetri mevcuttu ve olgularin %94,6’sinda sikayetler asendan ilerleme
gostermekteydi. Bagvuruda olgular Hughes skorlamasina gore en sik grade 4 olarak
degerlendirildi (%55,4). Hastalarin tiim basvuru 6zellikleri Tablo 12’de sunulmustur. Bagvuru
ozellikleri cinsiyetler arasinda karsilastirildiginda yiiriiyememe (p=0,82), alt (p=0,32) ve st
ekstremite (p=0,24) gii¢siizliigli, dengesizlik (p=0,68), konusma bozuklugu (p=0,12), solunum
sikintis1 (p=0,75), yutma gii¢liigli (p=0,12) ve gérme problemi (p=0,59) sikayetlerinin, agr
(p=0,30) ve uyusma/karincalanma (p=0,75) gibi duyusal semptomlarin, sikayetlerde asimetri
varliginin (p=0,14) ve semptomlarin ilerleme yoniiniin (asendan/desendan) (p=0,89) ve
bagvurudaki Hughes skoru dagiliminin (p=0,28) erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark gostermedigi tespit edildi.

59



Tablo 12. Hastalarin basvuru 6zellikleri

Tiim grup Erkek Kiz
(n:56) (n:35) (n:21) p
n (%) n (%) n (%)
Sikayet
Yiiriiyememe 39 (69,6) 24 (68,6) 15 (71,4) 0,82
Alt ekstremite gii¢siizliigii 34 (60,7)  23(65,7) 11(52,4) 0,32
Ust ekstremite giicsiizliigii 27 (48,2) 19 (54,3) 8 (38,1) 0,24
Dengesizlik 26 (46,4) 17 (48,6) 9 (42,9) 0,68
Duyusal semptomlar
Agr 18 (32,1) 13(37,1) 5(23,8) 0,30
Uyusma / karmcalanma 7 (12,5) 4(11,4) 3(14,3) 0,75
Konusma bozuklugu 8 (14,3) 3(8,6) 5 (23,8) 0,12
Solunum sikintisi 7 (12,5) 4(11,4) 3(14,3) 0,75
Yutma gii¢liigii 6 (10,7) 2 (5,7) 4 (19) 0,12
Gdorme problemi 4(7,1) 3(8,6) 1(4,8) 0,59
Asimetri 2 (3,6) - 2(9,5) 0,14
[lerleme 0,89
Asendan 53(94,6) 33(94,3) 20(95,2)
Desendan 3(54) 2(5,7) 1(4,8)
Bagvurudaki Hughes skoru 0,28
Grade 0 2 (3,6) 1(2,9) 1(4,8) 1
Grade 1 - - - -
Grade 2 7 (12,5) 6 (17,1) 1(4,8) 0,24
Grade 3 14 (25) 9 (25,7) 5 (23,8) 1
Grade 4 31(55,4) 19(54,3) 12(57,1) 1
Grade 5 2 (3,6) - 2(9,5) 0,14

Hastalarin basvuru anindaki DTR ve kas giicii degerlendirmelerine gore olgularin
%32,1’inde hem alt hem iist ekstremitelerinde DTR tam kaybi vardi, %23,2’sinda ise alt
ekstremitelerde DTR alinamazken iist ekstremitelerde normal bulunmustu. Kas giicii
degerlendirmelerinde ise olgularin farkli derecelerde kas giicii kaybi bulundugu gériildii (Tablo
13). Cinsiyetler arasinda yapilan karsilastirmalarda bagvuru anindaki DTR (p=0,41) erkekler ve
kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi. Kas giicii i¢in alt
gruplar degerlendirildiginde ise kas giicii alt ve iist ekstremitede esit azalan hastalarin orani

kizlarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (p=0,04) olarak saptandi.
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Tablo 13. Hastalarin bagvuru anindaki DTR ve kas giicii degerlendirmeleri

Tiim grup Erkek Kiz
(n:56) (n:35) (n:21) P
n (%) n (%) n (%)

DTR Alt Ust 0,41
Yok Normal 13 (23,2) 9(25,7) 4 (19) 0,75
Yok Yok 18 (32,1) 9 (25,7) 9 (42,9) 0,18

Yok Hiporefleksi 12 (21,4) 8 (22,9) 4 (19) 1

Hiporefleksi Yok 1(1,8) 1(2,9) 0(0) 1
Hiporefleksi Hiporefleksi 4(7,1) 4(11,4) 0(0) 0,29
Hiporefleksi Normal 8 (14,3) 4 (11,4) 4 (19) 0,46
Kas giicii 0,06
Azalmis Tam 20 (35,7) 13 (37,1) 7(33,3) 0,77
Daha azalmis Azalmug 20 (35,7) 15 (42,9) 5 (23,8) 0,15
Azalmug Daha azalmus 3(5,4) 3(8,6) 0(0) 0,28
Sifir Azalmg 1(1,8) 0 (0) 1(4,8) 0,38

Esit azalms Esit azalms 12 (21,4) 4 (11,4) 8 (38,1) 0,04

Basvuru anindaki fizik muayene degerlendirmelerinde 11 hastada (%19,6) ataksi, yedi
hastada (%12,5) solunum sikintisi, bes hastada (%8,9) konusma bozuklugu, bes hastada (%8,9)
dismetri/Romberg pozitifligi, dort hastada (%7,1) meningeal bulgular, ii¢ hastada (%5,4)
fasiyal paralizi, iki hastada (%3,6) hipoestezi, iki hastada (%3,6) otonom disfonksiyon ve bir
hastada (%1,8) yutma gii¢liigii saptandi (Tablo 14). Hastalarin bagvuru anindaki fizik muayene
bulgulari cinsiyete gore incelendiginde ataksi (p=0,51), solunum sikintis1 (p=0,70), konusma
bozuklugu (p=0,90), dismetri/Romberg pozitifligi (p=0,15), meningeal bulgu (p=0,63), fasiyal
paralizi (p=0,55), hipoestezi (p=0,52), otonom disfonksiyon (p=0,52), ve yutma giicligi
(p=0,38) bulgularindan higbirinin erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gostermedigi tespit edildi. Bunlarin disinda tabloda yer almayan bir hastada pitozis, bir hastada
nistagmus mevcuttu, bir hastanin da bel ve sirtinda agr1 ve gobek ¢evresinde uyusma sikayeti
vardi. Bir hastanin g6z hareketleri kisitli iken bir hastanin sadece agzini, bir hastanin ise agzini

ve gozlerini hi¢ hareket ettiremedigi kaydedildi.
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Tablo 14. Hastalarin bagvuru fizik muayene bulgulari

Tiim grup Erkek Kiz
(n:56) (n:35) (n:21) p
n (%) n (%) n (%)
Fizik muayene bulgular1

Ataksi 11 (19,6) 8(22,9 3(14,3) 0,51
Solunum sikintist 7 (12,5) 5 (14,3) 2(9,5) 0,70
Konusma bozuklugu 5(8,9) 3(8,6) 2 (9,5) 0,90
Dismetri / Romberg 5(8,9) 5 (14,3) - 0,15
Meningeal bulgu 4(7,1) 2(5,7) 2(9,5) 0,63
Fasiyal paralizi 3(5,4) 1(2,9) 2(9,5) 0,55
Hipoestezi 2 (3,6) 2 (5,7) - 0,52
Otonom disfonksiyon 2 (3,6) 2(5,7) - 0,52
Yutma gii¢liigii 1(1,8) - 1(4,8) 0,38

Hastalardan %73,2’sine lomber ponksiyon (LP) yapilmisti. Bu olgulardan ikisine
(%3,6) sikayetlerin baslangicindan sonra ilk 48 saat iginde, 10’una (%17,9) 48 saat-1 hafta
icinde ve 15’ine (%26,8) 1-2 hafta i¢inde LP yapildig1 goriildii. Daha sonra tekrar LP uygulanan
hastalarin oran1 %21,4 idi. On olgunun (%17,9) BOS degerlendirmesi normal iken, %55,4’tinde
albliminositolojik disosiasyon tespit edildi (Tablo 15). Hastalarin ortalama BOS protein
diizeyleri 109,5+109,2 mg/dL idi. Cinsiyetler aras1 karsilastirmalarda LP yapilma oranlarinin
(p=0,82), LP yapilma zamaninin (p=0,83), LP tekrar uygulanma oranlarinin (p=0,25), BOS
bulgulariin (p=0,08) ve BOS protein diizeylerinin (p=0,80) erkekler ve kizlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi goriildii.
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Tablo 15. Hastalarin LP degerlendirmeleri
Tiim grup (n:56) Erkek (n:35) Kiz (n:21)

n (%) n (%) n (%)

LP yapilan hasta 41 (73,2) 26 (74,3) 15(71,4) 0,82

LP zamam 0,83
48 saat 2 (3,6) 1(3,8) 1(6,7)

48 saat - 1 hafta 10 (17,9) 5(19,2) 5 (33,3)
1-2 hafta 15 (26,8) 10 (38,5) 5(33,3)
2-3 hafta 11 (19,6) 8 (30,8) 3 (20)
3-4 hafta 1(1,8) 1(3,8) 0 (0)

>1 ay 2 (3,6) 1(3,8) 1(6,7)

LP tekrari 0,25
Uygulanmus 12 (21,4) 6 (23,1) 6 (40)

BOS bulgulari 0,08
Normal 10 (17,9) 4 (15,4) 6 (40)
Albiiminositolojik

disosiasyon (+) i 31(55.4) 22 (84,6) 9 (60)

Ort£SS Ort+SS Ort£SS
(min-maks) (min-maks)  (min-maks)
BOS protein diizeyi 109,5+£109,2 105,8+103,4 116122 0.80
(mg/dL) (14-511) (18-511) (14-442) ’

Hastalarin BOS sonu¢ gruplarina gore LP yapilma zamanlar1 incelendiginde BOS
degerlendirme sonucu normal gelen olgularda sikayetlerin baslangicindan itibaren ortalama
10,7+6,6 giinde, albiiminositolojik disosiasyon saptanan olgularda ise ortalama 12,4+8,6 giinde
LP yapildig1 belirlendi (Tablo 16). Cinsiyetlere gore ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, BOS protein
sonucunun normal veya albiiminositolojik disosiasyon gosterip gostermemesine goére LP
yapilma zamanmin erkekler (p=0,45) ve kizlarda (p=0,34) istatistiksel olarak anlamli fark
gostermedigi belirlendi. Diger taraftan, BOS protein sonucu gruplarina goére yapilan
degerlendirmelerde hem BOS sonucu normal olan olgularda hem de albiiminositolojik
disosiasyonu olan olgularda LP yapilma zamaninin kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark gostermedigi (sirastyla p=0,24 ve p=0,95) tespit edildi.
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Tablo 16. BOS sonucu gruplarinda LP uygulama zamanlari

Albiiminositolojik
Normal S
disosiasyon (+) P
Ort£SS Ort£SS
LP uygulanma
zamani (gln)
Tiim grup 10,7+6,6 12,4+8.6 0,59
Erkek 14,5+8,1 12,4+8,6 0,45
Kiz 8,2+4.5 12,4+9,2 0,34
p 0,24 0,95

Calisma grubundaki olgularin %92,9’'unda  EMG uygulanmisti. Tim olgularin
%32,1’inde akut inflamatuvar demiyelinizan polindropati (AIDP), %23,2’sinde akut motor
aksonal noropatisi (AMAN) ve ii¢ olguda (%5,4) akut motor-duyusal aksonal noéropati
(AMSAN) tespit edildi. Elektromiyografi bulgular1 mikst (hem demiyelinizan hem aksonal)
ozellikler gosteren ve polindropati saptanan 16 olgu (%28,6) vardu, iki olgunun (%3,6) EMG’si
normaldi. Dort olguda (%7,1) EMG tekrar degerlendirilmisti (Tablo 17, Sekil 8). Cinsiyetlere
gore yapilan degerlendirmelerde EMG uygulanma (p=0,59) ve tekrar oranlarinin (p=0,12)

istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi.

Tablo 17. Hastalarin EMG degerlendirmeleri
Tiim grup (n:56) Erkek (n:35) Kiz (n:21)

n (%) n (%) n (%)
EMG 0,59
Uygulanmug 52 (92,9) 32 (91,4) 20 (95,2)
AIDP 18 (32,1) 13 (37,1) 5(23,8) 0,25
AMAN 13 (23,2) 9 (25,7) 4(19) 0,51
AMSAN 3(5,4) 1(2,9) 2(9,5 0,55
Mikst/Siniflandirilmamug 16 (28,6) 8 (22,9) 8(38,1) 0,25
Normal 2 (3,6) 1(2,9) 1(4,8) 1
EMG tekrar 0,12
Uygulanmis 4(7,1) 1(3,1) 3 (15)
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Mikst -
Siniflandiriimamis
%30,8

Sekil 8. Olgularin EMG bulgularina gore dagilimi

Hasta grubunda LP ve EMG uygulanma zamanlar1 degerlendirildiginde sikayetlerin
baslangicindan sonra ortalama 12+8,1 giinde (1-42 giin) LP ve ortalama 12,9+8,1 giinde (3-43
giin) EMG uygulandigi belirlendi (Tablo 18). Bu siireler erkekler ve kizlar arasinda

karsilastirildiginda LP yapilma (p=0,34) ve EMG yapilma (p=0,16) zamanlarinin cinsiyete gore
istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi.

Tablo 18. Olgularda LP ve EMG uygulama zamanlari

Tiim grup Erkek Kiz
Ort=SS Ort=SS Ort+SS p
(min-maks) (min-maks)  (min-maks)
.. 12+8,1 12,7+£8.4 10,7+£7,8
LP (giin) (1-42) (1-42) (133 %
.. 12,94+8,1 14,1+8,5 11,2+7,2
EMG (giin) (3-43) (4-43) 33 016
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Hastalarin %39,3’linlin beyin MRG ve %26,8’inin spinal MRG degerlendirmelerinin
yapilmis olgugu goriildii. Olgularin beyin MRG degerlendirmelerinde %19,6’s1 ve spinal
MRG’de %12,5’i normal sinirlarda idi. Bes hastada (%8,9) spinal MRG’de GBS’yi destekleyen
spinal sinir koklerinde ve cauda equinada kontrastlanma artis1 mevcuttu. Olgularin %19,6’sinda
beyin MRG’de, tigiinde de (%5,4) spinal MRG’de mevcut klinik tabloyu agiklamayan yapisal
ya da edinsel ekstra patolojileri saptandi (Tablo 19). Beyin MRG’de gliotik lezyon, Thornwold
kisti, serebellar tonsillerin foramen magnuma hafif uzanim gostermesi, sekel degisiklikler?,
noroepitelyal kist?, vestibiiler norit?, mega sisterna magna, Virchow Robin space, lokomalazik
sinyal degisiklikleri, ensefalamalazik alan lateral ventrikiillerde asimetrik dilatasyon, araknoid
kist?; spinal MRG’de ise listezis, servikal lordoz diizlesmesi, syringomyeli, vertebra
korpuslarinda skleroz ekstra patoloji olarak saptanmisti. Olgularin  viral panel
degerlendirmelerinde %19,6’sinin pozitif sonucu varken, %39,3’liniin sonucu normaldi,
%41,1’inin ise viral panel degerlendirmesi yapilmamisti. Gaita incelemelerinde iki olguda
(%3,6) pozitif sonug saptanirken hastalarin %17,9’unun negatif sonucu vardi, %78,6’sina ise
gaita tetkiki yapilmamisti. Cinsiyetlere gore yapilan degerlendirmelerde erkeklerin %37,1’inin
ve kizlarin %42,9’unun beyin MRG degerlendirmesinin (p=0,67), erkeklerin %22,9’unun ve
kizlarin %33,3’linlin spinal MRG degerlendirmesinin (p=0,39), erkeklerin %62,9’unun ve
kizlarin %52,4’linlin viral panel incelemelerinin (p=0,44), erkeklerin %20’sinin ve kizlarin
%23,8’inin  gaita incelemelerinin (p=0,74) yapildigi, bu degerlendirmelerin oranlarinin
hi¢birinin erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermedigi tespit
edildi. Hastalardan viral panel pozitifligi olanlarda tespit edilen bulgularin dagilim: Tablo 20°de

sunulmustur.
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Tablo 19. Hastalarin MRG ve laboratuvar degerlendirmeleri

Tiim grup Erkek Kiz
(n:56) (n:35) (n:21) P
n (%) n (%) n (%)
Beyin MRG 0,67
Uygulanmas 22 (39,3) 13 (37,1) 9 (42,9)
Normal 11 (19,6) 6 (17,1) 5(23,8)
Ekstra patoloji 11 (19,6) 7 (20) 4 (19)
Spinal MRG 0,39
Uygulanmas 15 (26,8) 8 (22,9) 7 (33,3)
GBS ’nu destekler 5(8,9) 3(8,6) 2 (9,5 1
Normal 7 (12,5) 3(8,6) 4 (19)
Ekstra patoloji 3,4 2(5,7) 1(4,8)
Viral panel 0,44
Degerlendirilmis 33(58,9) 22(62,9 11(52,4)
Pozitif 12 (21,4) 7 (20) 5 (23,8) 0,47
Normal 21 (37,5) 15 (42,9) 6 (28,6)
Gaita incelemesi 0,74
Yapilms 12 (21,4) 7 (20) 5 (23,8)
Pozitif 2 (3,6) 2(5,7) -
Normal 10 (17,9) 5(14,3) 5 (23,8)

Tablo 20. Hastalarin viral panel bulgulari

CMV IgM+

EBV IgM+

HSV-1 IgM+

Anti-HAV IgM+

Coronaviriis

EBV IgM+, non-polio enterovirus - Coxsackie viriis

R PR P NOS

Hastalarim %46,4’iine IVIG tedavisi verilirken iki hastaya (%3,6) plazmaferez ve baska
iki hastaya (%3,6) 1ViG+plazmaferez tedavisi uygulandigi, bes hastaya (%8,9) tekrar IVIG
tedavisi verildigi belirlendi (Tablo 21). Hastalarin tedavi Ozellikleri cinsiyete gore

incelendiginde erkeklerin %54,1’inin ve kizlarin %57,1’inin tedavi aldiklar1 ve gruplar arasinda
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tedavi alma oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedigi tespit edildi
(p=0,68). Alman tedavilerin dagilimlar1 incelendiginde ise IVIG alma oranlarinin yaklasik
olarak benzer oldugu (erkeklerde %48,6 ve kizlarda %42,9), ancak plazmaferez uygulanan iki
olgu ile IVIG+plazmaferez uygulanan iki olgunun erkek olduklar1 ve kizlarin bu tedavileri
almadiklar1 goriildii. Hastalardan IVIG tedavisi alanlarin ve IVIG tedavisi tekrarlananlarin

oranlarinin da cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi (sirasiyla
p=0,13 ve p=0,89) tespit edildi.

Tablo 21. Hastalarin tedavi ozellikleri

Tiim grup Erkek Kiz
(n:56) (n:35) (n:21) p
n (%) n (%) n (%)
Tedavi 0,68
Uygulanmis 30(53,6) 18(51,4) 12(57,1)
viG 26 (46,4) 17 (48,6) 9 (42,9) 0,13
Plazmaferez 2 (3,6) 2 (5,7) -
IVIG+Plazmaferez 2 (3,6) 2 (5,7) -
IVIG tekrart 0,89
Uygulanmis 5(8,9) 3(18,8) 2 (16,7)

Hasta grubunda 1VIG ve plazmaferez tedavisine baslanma zamanlar
degerlendirildiginde sikayetlerin baslangicindan sonraki ortalama 7,4+5,2 giinde (2-28 giin)
IVIG ve ortalama 9+4,2 giinde (4-13 giin) plazmaferez tedavisine baslandig1 belirlendi (Tablo
22). Tedavide IVIG+plazmaferez tedavisi alan hastalardan birine sikayetlerin baslamasindan
sonraki 6. giinde IVIG ve 13. giinde plazmaferez, digerine ise 9. giinde IVIG ve 12. giinde
plazmaferez uygulandig: saptandi. Cinsiyetler aras1 karsilagtirmalarda 1VIG tedavisi alma

zamaninin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi (p=0,38) tespit edildi (Tablo 22).
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Tablo 22. Hastalarin tedavi baslama zamanlari

Tiim grup Erkek Kiz
Ort£SS Ort£SS Ort£SS p
(min-maks) (min-maks)  (min-maks)
P . 7,4+5,2 6,3+3,3 8,8+6,8
IVIG (giin) (2-28) (2-12) (3-28) 0,38
. 9+4.2 9+4,2
Plazmaferez (giin) (4-13) (4-13) - -

Hastalarin takipler sirasinda yeni gelisen bulgular1 incelendiginde %21,4’{inde otonom
disfoksiyon, %17,9’unda solunum sikintisi, %14,3’linde beslenme giigligi, %10,7’sinde
kabizlik, %8,9’unda ektremitelerde agri, %5,4’tinde duyu kusuru gelistigi goriildii. Pupil
degisikligi (aralikli anizokori saptanmasi) bir hastada (%1,8) gorilirken hi¢bir hastanin
takibinde gorme problemi gelismedi. Sekiz olgunun (%14,3) yogun bakim {initesine yatis1
yapilmisti ve alt1 olgunun (%10,7) mekanik ventilasyon ihtiyaci olmustu (Tablo 23). Hastalarin
takipler sirasinda yeni gelisen bulgulari incelendiginde sadece ekstremitelerde agri varliginin
kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi (p=0,04), erkeklerin
%2,9’unda ve kizlarin %19’unda agr1 gelistigi belirlendi. Diger takip bulgularinin tiimiiniin
(p>0,05), yogun bakim iinitesine (YBU) yatis oranlarinin (p=0,43) ve mekanik ventilasyon

ihtiyaci (p=0,82) oranlarinin da istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi.
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Tablo 23. Hastalarin takipte yeni gelisen bulgulari

Tiim grup Erkek Kiz
(n:56) (n:35) (n:21) p
n (%) n (%) n (%)
Takip bulgular1
Otonom disfonksiyon 12 (21,4) 8 (22,9) 4 (19) 0,74
Solunum sikintist 10 (17,9) 5 (14,3) 5(23,8) 0,27
Beslenme gii¢liigii 8 (14,3) 7 (20) 1(4,8) 0,12
Kabizlik 6 (10,7) 5 (14,3) 1(4,8) 0,27
Duyusal semptomlar
Agr 5(8,9) 1(2,9) 4 (19) 0,04
Duyu kusuru 3(54) 1(2,9) 2(9,5) 0,28
Konusma bozuklugu 3(5,4) 2 (5,7) 1(4,8) 0,88
Fasiyal paralizi 2 (3,6) 2 (5,7) 0 (0) 0,27
Meningeal bulgu 1(1,8) 1(2,9) 0 (0) 0,43
Pupil degisikligi 1(1,8) 0 (0) 1(4,8) 0,19
YBU yatis 8 (14,3) 6 (17,1) 2(9,5) 0,43
Mekanik ventilasyon ihtiyact 6 (10,7) 4(11,4) 2(9,5) 0,82

Olgularin mekanik ventilasyon ve yatis siireleri degerlendirildiginde sikayetlerin
baslangicindan itibaren ortalama 5,2+3.5 giinde solunum sikintist gelistigi, 5,2+3,9 giinde
mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu, 5,6+4,6 giinde yogun bakim iinitesine yatis gerceklestigi,
olgularin ortalama 1,8+7 giin siire ile mekanik ventilasyon ihtiyaci duyduklari, 18,1+£21,2 giin
stire ile yogun bakim {initesinde takip edildikleri, 12,4+7,8 giin servis yatislariin siirdiigii,
hastalarin toplamda ortalama 15,3+12,2 giin hastanede kaldiklar1 tespit edildi (Tablo 24).
Cinsiyete gore yapilan karsilastirmalarda solunum sikintis1 gelisme zamaninin (p=1,00),
mekanik ventilasyon uygulanma zamanmin (p=0,35), YBU’ne yatis zamaninin (p=0,37),
mekanik ventilasyon siiresinin (p=0,80), YBU vyatis siiresinin (p=0,56), servis yatis siiresinin
(p=0,86) ve toplam hastanede yatis siiresinin (p=0,91) erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark géstermedigi tespit edildi.
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Tablo 24. Hastalarin mekanik ventilasyon ve yatig stireleri

Tiim grup Erkek Kiz
Ort+SS Ort+SS Ort+SS p
(min-maks) (min-maks) (min-maks)

Solunum sikintisi
gelisme zamani (giin)
Mekanik ventilasyon

5,243,5 (1-12) 51434 (2-12)  53+4,5(1-10) 1,00

! 5,243,9 (1-12) 6,3+4,3 (3-12) 3428 (1-5) 0,35
zamani (glin)
YBU yatis zaman1 (giin)  5,624,6 (1-14) 6,3+4,9 (2-14) 34+2,8 (1-5) 0,37
Mekanik ventilasyon 1,847 (0-46) 2,348,5 (0-46) 143,1 (0-12) 0,80

stiresi (giin)
YBU vyatis siiresi (giin) 18,1+21,2 (3-61)  19,9+24,1 (3-61) 1244,2 (9-15) 0,56
Servis yatis siiresi (giin)  12,4+7,8 (1-48) 12,3+8,2 (1-48) 12,6+7,4 (5-38) 0,86

Toplam hastanede yatis 1531155 (3.69) 1632143 (3-62)  13,747.7 (5-38) 0,91
stiresi (giin)

Olgularin takiplerinde destekli ve desteksiz yiiriime zamanlar1 ile tam diizelme
zamanlar1 Tablo 25’te belirtilmistir. Destekli yiirime zamani i¢in alt gruplar
degerlendirildiginde 2-3 hafta arasinda destekli yiiriiyen hastalarin orani kizlarda istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek (p=0,02) olarak saptandi. Hastalarin en uzun iyilesme siiresinin
1-2 yil arasinda oldugu (%2) ve tiim olgu grubunda tam iyilesme oraninin %83 oldugu
belirlendi. Olgularin %4,2’sinde relaps oldu. Takipte 6. ayda Hughes skorlamasi ile
degerlendirildiginde olgularin %66,7’sinin grade 0 oldugu goriildii (Tablo 25). Bir hastanin
takibinde iyilesme siireci devam ediyordu, hastanin su an ataksik yiiriiyebildigi kaydedildi. Bu

hasta bu nedenle tam diizelme degerlendirilmesine alinmadi.
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Tablo 25. Hastalarin iyilesme degerlendirmeleri

Tiim grup (n:48) Erkek (n:28) Kiz (n:20)

n (%o) n (%o) n (%o)

Destekli yiirtime 0,20
Yok 2 (5,4) 2 (9,5) - 0,52
1. hafta 2 (5,4) 2 (9,5 - 0,52
1-2 hafta 2 (5,4) - 2(125) 0,14
2-3 hafta 6 (16,2) 1(4,8) 5(1,3) 0,02
3-4 hafta 5(13,5) 3(14,3) 2 (12,5) 1
1-2 ay 7 (18,9) 5 (23,8) 2(12,5) 0,70
2-3 ay 4 (10,8) 3(14,3) 1(6,3) 0,39
3-6 ay 6 (16,2) 3(14,3) 3(18,8) 1
6 ay-1 yil 3(8,1) 2(9,5) 1(6,3) 1
1-2 il - - - -

Desteksiz yiiriime 0,47
Yok 2 (4,4) 2 (8) - 0,52
1. hafta 1(2,2) 1(4) - 1
1-2 hafta 3(6,7) 1(4) 2(10) 0,55
2-3 hafta 7 (15,6) 3(12) 4(200 041
3-4 hafta 5(11,1) 2 (8) 3(15) 0,35
1-2 ay 4 (8,9) 3(12) 1(5) 1
2-3 ay 7 (15,6) 2 (8) 5(5) 0,14
3-6 ay 8 (17,8) 6 (24) 2(10) 0,29
6 ay-1 yil 7 (15,6) 4 (16) 3 (15) 1
1-2 il 1(2,2) 1(4) - 1

Tam diizelme 0,26
Yok 8 (17) 6 (22,2) 2(10) 0,46
1. hafta 1(2,1) 1(3,7) - 1
1-2 hafta - - - -
2-3 hafta 4 (8,5) 3(11,1) 1(5) 1
3-4 hafta 3(6,4) 3(111) - 0,28
1-2 ay 9(19,1) 3(11,1) 6 (30) 0,07
2-3 ay 5 (10,6) 2(7,4) 3(15) 0,66
3-6 ay 8 (17) 5 (18,5) 3(15) 0,73
6 ay-1 yil 7 (14,9) 4 (14,8) 3 (15) 1
1-2 yil 2(4,3) - 2(10) 0,55

Relaps 0,22
Yok 46 (95,8) 26 (92,9) 20 (100)

Var 2(4,2) 2 (6,9) -

6. ay Hughes skoru 0,21
Grade 0 32 (66,7) 19 (67,9) 13(65) 0,77
Grade 1 3(6,3) - 3(15) 0,05
Grade 2 6 (12,5) 4 (14,3) 2(10) 0,70
Grade 3 5(10,4) 3(10,7) 2(10) 0,70

Grade 4 2(4,2) 2(7,1) - 0,52
Grade 5 - -




Hastalarin enfeksiyon gruplar1 arasinda GBS alt tiplerinin dagilimi Tablo 26’da

sunulmustur. Buna gore enfeksiyon gruplar1 arasinda GBS alt tiplerinin dagilimlarinin anlaml

fark gostermedigi tespit edildi (p=0,58) (Sekil 9). Hastalardan AGE grubundan iki olgu ile

USYE grubundan iki olguya EMG uygulanmadig1 belirlendi.

Tablo 26. Olgularin enfeksiyon gruplar1 arasinda EMG sonuglarina gore gruplarin dagilimi

AGE USYE ASYE AGE+USYE

(n:10) (n:29) (n:3) (n:3) p
n (%) n (%) n (%) n (%)

EMG gruplar 0,58
AIDP 1(10) 11(37,9 1(333 1(33,3) 0,70
AMAN 1(10) 6(20,7) 1(33,3) - 0,39
AMSAN 2 (20) 1(3,4) - - 0,22
Mikst/Suiflandirilmamis 3(30) 8(27,6) 1(33,3) 2 (66,7) 0,59
Normal 1(10) 1(3,4) - - 0,51

100% 1
90% .
80% 8 !
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%
USYE ASYE AGE+USYE
mAIDP ®mAMAN ®AMSAN Mikst/Siniflandiriilmamis  ® Normal

Sekil 9. Enfeksiyon gruplarinda EMG sonuglarina gére gruplarin dagilimi
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Hastalarin genel 6zellikleri enfeksiyon gruplar1 arasinda karsilastirildiginda basvuru
yaglarmin (p=0,08) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi
(Tablo 27).

Tablo 27. Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore genel 6zellikleri

AGE USYE ASYE AGE+USYE
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS p
(min-maks)  (min-maks)  (min-maks) (min-maks)
Yas (ay) 69,3+69,6 90,5+62 2147,5 62,3£50,6 0,08
(2-200) (21-193) (13-28) (19-118)
Yas (yil) (gzgisg?) (17 giszl) (llglig ,’3?) (Sléig ,’82) 0,08

Hastalarin sikayetlerin baslamasindan (p=0,84) ve gecirilmis enfeksiyondan (p=0,46)
basvuruya kadar gegen slirelerinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gostermedigi gortldii (Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore bagvuru oncesi siireleri

AGE USYE ASYE AGE+USYE

Ortalama=SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS p
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)

Sikayetlerin

baslamasindan basvuruya 5(’()7_2;34 S(g_il%’f 4(’:‘:)3%)9 7,3+7 (0-14) 0,84
kadar gecen siire (giin)

Gegirilmis enfeksiyon

sonrasi bagvuruya kadar 1?2:_‘;3)’5 1(3%366)6 (%%52) 8,3+6,5 (2-15) 0,46

gecen siire (glin)

Hastalarin bagvuru 6zellikleri enfeksiyon gruplart arasinda karsilastirildiginda sadece

duyusal semptomlardan agrinin USYE grubunda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha
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yiiksek oranda goriildiigii (p=0,04), diger bagvuru sikayetlerinin (p>0,05), asimetrik tutulumun

(p=0,75), hastaligin ilerleme yoniiniin (asendan/desendan) (p=0,19) ve Hughes skor dagiliminin

(p=0,47) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo 29).

Tablo 29. Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore bagvuru 6zellikleri

Sikayet
Yiiriiyememe
Alt ekstremite gii¢stizliigii
Ust ekstremite gii¢siizliigii
Dengesizlik
Duyusal semptomlar
Agr
Uyusma / karincalanma
Konusma bozuklugu
Solunum sikintist
Yutma giicliigii
Gorme problemi
Asimetri
flerleme
Asendan
Desendan
Basvurudaki Hughes skoru
Grade 0
Grade 1
Grade 2
Grade 3
Grade 4
Grade 5

AGE USYE ASYE AGE+USYE
(n:10) (n:29) (n:3) (n:3) P
n (%) n (%) n (%) n (%)
6 (60) 20 (69) 2 (66,7) 3 (100) 0,77
6 (60) 17 (58,6) 1(33,3) 2 (66,7) 0,79
5 (50) 11 (37,9) 1(33,3) 2 (66,7) 0,34
1(10) 16 (55,2) 1(33,3) 1(33,3) 0,09
1(10) 10 (34,5) - - 0,04
- 5(17,2) - - 0,52
2 (20) 5(17,2) - 1(33,3) 0,45
2 (20) 4 (13,8) - - 0,82
1 (10) 5(17,2) - - 0,50
- 3(10,3) - 1(33,3) 0,25
- 2 (6,9) - - 0,75
0,19
10 (100) 27 (93,1) 3 (100) 2 (66,7)
- 2 (6,9) - 1(33,3)
0,47
- 1(3,4) - 1(33,3) 0,27
1(10) 5(17,2) - - 1
1(10) 8 (27,6) 1(33,3) - 0,57
8 (80) 13 (44,8) 2 (66,7) 2 (66,7) 0,40
- 2 (6,9) - - 1

Enfeksiyon gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmalarda hastalarin fizik muayene (FM)

bulgularinin (tiimii i¢in p>0,05) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi

tespit edildi (Tablo 30).
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Tablo 30. Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore basvuru fizik muayene bulgulari

AGE (n:10) USYE (n:29) ASYE (n:3) AGE+USYE (n:3) 0
n (%) n (%) n (%) n (%)
FM bulgulan
Ataksi - 7(24,1) 1(33,3) - 0,37
Solunum sikintist 1(10) 5(17,2) - 1(33,3) 0,43
Konusma bozuklugu 1 (10) 3(10,3) - 1(33,3) 0,46
Dismetri / Romberg - 3(10,3) - - 0,59
Meningeal bulgu - 2 (6,9) - 1(33,3) 0,38
Fasiyal paralizi - 3(10,3) - - 0,57
Hipoestezi - - - - 0,08
Otonom disfonksiyon 1 (10) 1(3,4) - - 0,77
Yutma giicliigii 1(10) - - - 0,32

Hastalarin enfeksiyon gruplarina goére LP yapilma oranlar1 (p=0,71), BOS bulgular

(p=0,27), BOS protein diizeyleri (p=0,48) ve LP yapilma giinleri (p=0,92) i¢in gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 31).

Tablo 31. Hastalarin enfeksiyon gruplaria gore LP degerlendirmeleri

AGE (n:10) USYE (n:29) ASYE (n:3) AGE+USYE (n:3)

n (%) n (%) n (%) n (%)
LP yapilan hasta 6 (60) 22 (75,9) 2 (66,7) 3 (100) 0,71
BOS bulgulari 0,27
Normal 2 (33,3) 7 (31,8) 1 (50) -
Albiiminositolojik
disosiasyon (+) 4 (66,7) 15 (68,2) 1 (50) 3 (100)
Ort+SS Ort+SS Ort=SS Ort=SS
(min-maks)  (min-maks) (min-maks) (min-maks)
BOS protein diizeyi 198,8+219 79,4+76,2 97,5+118,1 135+70,9 048
(mg/dL) (16-511) (18-314) (14-181) (54-186) !
LP oiinii 13,2£10,5 10,2+5,9 9,543.5 19,7+20,7 0.92
g (5-33) (1-21) (7-12) (1-42) !
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Hastalarin enfeksiyon gruplarin arasinda beyin MRG (p=0,70), spinal MRG (p=0,51),
viral panel (p=0,80) ve gaita degerlendirme sonuglar1 (p=0,27) karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 32).

Tablo 32. Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore MRG ve laboratuvar degerlendirmeleri

AGE (n:10) USYE (n:29) ASYE (n:3) AGE+USYE (n:3)

n (%) n (%) n (%) n (%)
Beyin MRG 0,70
Uygulanmis 4 (40) 12 (41,4) - 1(33,3)
Normal 2 (20) 7(24,1) - 1(33,3)
Ekstra patoloji 2 (20) 5(17,2) - -
Spinal MRG 0,51
Uygulanmis 2 (20) 10 (34,5) - -
GBS ’nu destekler 1(10) 2 (6,9) - - 0,29
Normal 1 (10) 5(17,2) - -
Ekstra patoloji - 3(10,3) - -
Viral panel 0,80
Degerlendirilmis 7 (70) 16 (55,2) 2 (66,7) 1(33,3)
Pozitif 2 (20) 5(17,2) - 1(33,3) 0,40
Normal 5 (50) 11 (37,9) 2 (66,7) -
Gaita incelemesi 0,27
Yapilmg 2 (20) 4 (13,8) 1(33,3) 2 (66,7)
Pozitif - 2 (6,9) - -
Normal 2 (20) 2 (6,9) 1(33,3) 2 (66,7)

Olgularin enfeksiyon gruplar arasinda izlem ve tedavi 6zellikleri karsilagtirildiginda
mekanik ventilasyon oranlarinin (p=0,31) ve uygulanan tedavilerin (p=0,59) gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gostermedikleri tespit edildi (Tablo 33).
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Tablo 33. Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore izlem ve tedavi 6zellikleri

AGE USYE ASYE  AGE+USYE
(n:10) (n:29) (n:3) (n:3) p
n (%) n (%) n (%) n (%)
Mekanik ventilasyon - 3(10,3) - 1(33,3) 0,31
Tedavi 0,59
Uygulanmis 6 (60) 13 (44,8) 2 (66,7) 2 (66,7)
VIG 6 (60) 10 (34,5) 2 (66,7) 1(33,3) 0,28
Plazmaferez - 2(6,9) - -
IVIG+Plazmaferez - 1(3,4) - 1(33,3)

Olgularin enfeksiyon gruplar1 arasinda tani ve tedavi ile iliskili siireleri incelendiginde
gruplar arasinda herhangi bir siirenin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi ve tiim

enfeksiyon gruplarinda benzer oldugu goriildii (tiimii i¢in p>0,05) (Tablo 34).

Tablo 34. Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore tani-tedavi iligkili siireleri

AGE USYE ASYE AGE+USYE
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS

Sikayetlerin b.zjlslam.ailsmdan basvuruya 57474 5.7+4.6 43449 7347 0,84
kadar gegen siire (giin)

Gegirilmis en{ekmy?n sonrasi bagvuruya 14,449 5 1346.6 8462 8.346.5 0,46
kadar gegen siire (giin)

IVIG uygulanma zamani (giin) 10,5+9,1 5,3+2,8 8+5,7 8,5+0,7 0,66
Plazmaferez uygulanma zamani (giin) - 8+4,6 - 12 0,30
Solunum sikintisi gelisme zamani (giin) 3 42432 - 12 0,30
Mekanik ventilasyon zamani (giin) - 2,3+1,2 - 12 0,16
YBU yatis zamani (giin) 3 5+6,1 - 12 0,66
Mekanik ventilasyon siiresi (giin) - 2,2+8.8 - 7+12,1 0,31
YBU yatis siiresi (giin) 6 21,8+26,6 - 48 0,53
Servis yatis siiresi (giin) 9,9+4.4 13,249,8 8,7+4,7 12+4.,6 0,65
Toplam hastanede yatig siiresi (giin) 10,5+4,8 16,2+13,3 8,7+4,7 28+28.9 0,35
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Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore iyilesme degerlendirmeleri karsilastirildiginda
USYE ve AGE+USYE grubundaki birer hasta disindaki hastalarin tiimiiniin destekli ve
desteksiz ylirliyebildigi belirlendi. Destekli yiiriime oranlari enfeksiyon gruplari arasinda
istatistiksel anlamli fark gosterdigi (p=0,02) ve AGE grubundaki hastalarin destekli yiiriime
siirelerinin USYE grubuna gore daha erken dénemlerde gerceklestigi goriildii. Destekli yiiriime
zamant i¢in alt gruplarda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Tam diizelme oranlari
AGE olan olgularda %87,5, USYE olgularinda %92 iken gecirilmis ASYE &ykiisii olan ii¢
olgunun tamaminda ve AGE+USYE &ykiisii olan olgulardan birinde (%50) tam diizelme
gdzlendigi belirlendi. Relaps USYE olan iki olgu disinda (%8) goriilmedi. Hastalardan AGE
olgularinin  %75’inin, USYE olgularinin %76 ’sinin, ASYE olgularinin %66,7’sinin  ve
AGE+USYE olgularinin tamammin 6. ay Hughes skoru grade 0 idi. Hastalarin enfeksiyon

gruplarina gore iyilesme degerlendirmeleri Tablo 35°te sunulmustur.
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Tablo 35. Hastalarin enfeksiyon gruplarina gore iyilesme degerlendirmeleri

Destekli yiiriime

Yok

1. hafta
1-2. hafta
2-3 hafta
3-4 hafta
1-2 ay
2-3 ay
3-6 ay

6 ay-1 yil
1-2 yl

Desteksiz yiiriime

Yok

1. hafta
1-2. hafta
2-3 hafta
3-4 hafta
1-2 ay
2-3 ay
3-6 ay

6 ay-1 yil
1-2 il

Tam diizelme

Yok

1. hafta
1-2 hafta
2-3 hafta
3-4 hafta
1-2 ay
2-3ay
3-6 ay

6 ay-1 yil
1-2 il
Relaps

Yok

Var

6. ay Hughes skoru
Grade 0
Grade 1
Grade 2
Grade 3
Grade 4
Grade 5

AGE USYE ASYE AGE+USYE
n (%) n (%) n (%) n (%) p
0,02
- 1(5,9) - 1 (50) 0,27
2 (28,6) - - - 0,12
1(14,3) 1(59) - - 0,53
1(14,3) 5 (29,4) - - 0,65
1(14,3) 2 (11,8) 1 (50) - 0,57
1(14,3) 4 (23,5) - 1 (50) 0,83
- 1(59) - - 0,14
1(14,3) 3(17,6) 1 (50) - 0,69
- - - - 0,05
0,31
- 1(4,3) - 1 (50) 0,27
1(14,3) - - - 0,28
1(14,3) 1(4,3) - - 0,56
1(14,3) 5(21,7) 1(33,3) - 0,39
2 (28,6) 2(8,7) 1(33,3) - 0,23
- 3(13) - - 0,88
- 5(21,7) - 1 (50) 0,38
2 (28,6) 3(13) - - 0,65
- 3(13) 1(33,3) - 0,59
0,19
1(12,5) 2 (8) - 1 (50) 0,20
1(12,5) p - - 0,28
2 (25) 2 (8) - - 0,55
1(12,5) 1(4) - - 0,56
1(12,5) 6 (24) 2 (66,7) - 0,09
- 4 (16) - - 0,80
1(12,5) 5 (20) - 1 (50) 0,59
1(12,5) 3(12) 1(33,3) - 0,46
- 2 (8) - - 0,84
0,55
8 (100) 23 (92,0 3(100) 2 (100)
- 2 (8) - -
0,32
6 (75) 19 (76) 2 (66,7) 2 (100) 0,21
1(12,5) 1 (4) - - 0,56
1(12,5) 2 (8) - - 0,25
- 1(33,3) - 0,79

3(12)
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Hastalarin GBS alt tiplerine gore genel 6zellikleri degerlendirildiginde yaslarinin

(p=0,15), cinsiyet dagilimlarinin (p=0,36) ve basvuru yaptiklart mevsimlerin dagilimlarinin

(p=0,16) istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo 36).

Tablo 36. GBS alt tiplerine gore genel 6zellikler

AIDP  AMAN  AMSAN Mikst-
Simiflandirilmamis p
Ort£SS Ort£SS OrtSS OrtSS
Yas (ay) 73,4457  88,4+67,3 75,7+90,7 97,4462 0,15
Yas (yil) 6,1+4.8 7,4£5,6 6,3+7.6 8,1+£5,2 0,79
AIDP  AMAN  AMSAN Mikst-
(n:18) (n:13) (n:3) Slnlfland.lrllmamls
(n:16)
n (%) n (%) n (%) n (%) P
Cinsiyet 0,36
Erkek 13(72,2) 9(69,2) 1(33,3) 8 (50)
Kiz 5 (27,8) 4 (30,8) 2 (66,7) 8 (50)
Basvuru mevsimi 0,16
Tikbahar 6 (33,3) 5 (38,5) 1(33,3) 6 (37,5) 0,98
Yaz 3 (16,7) 2 (15,4) - 7 (43,8) 0,23
Sonbahar 2(11,1) 4 (30,8) 2 (66,7) 1(6,3) 0,07
Kis 7 (38,9) 2 (15,4) - 2 (12,5) 0,25
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Hasta grubunun bagvurudan Onceki siireleri karsilagtirildiginda sikayetlerin
baslamasindan basvuruya kadar gecen siirenin (p=0,15), gecirilmis enfeksiyon sonrasi
basvuruya kadar gecen siirenin (p=0,79) GBS alt tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gostermedigi belirlendi (Tablo 37).

Tablo 37. GBS alt tiplerine gore basvuru oncesi siirelerin degerlendirilmesi

AIDP  AMAN  AMSAN Mikst-
Simflandirllmamis  p

Ort-SS Ort-SS Ort-SS Ort-SS
Sikayetlerin b.e.lslam.e.lsmdan basvuruya 6.545.3 342.1 12411.4 5.644.6 0.15
kadar gecen siire (giin)
Gegirilmis enfeksiyon sonrasi 12454 10,5453  13,7+14.2 14,849 4 0,79

basvuruya kadar gegen siire (giin)

Hastalarin GBS alt tiplerine gore basvuru Ozellikleri incelendiginde yliiriiyememe
sikayetinin AMAN olgularinda (p=0,02), yutma giicliigii (p=0,03) ve konugsma bozuklugunun
(p=0,03) AMSAN olgularinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oranda goriildigii
belirlendi. Bunlar digindaki bagvuru sikayetlerinin (tlimii p>0,05), asimetri varliginin (p=0,32),
hastaligin ilerleme yoniiniin (asendan/desendan) (p=0,68) ve bagvuru anindaki Hughes skoru
dagilimmin (p=0,39) GBS alt tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gdstermedigi
tespit edildi (Tablo 38).
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Tablo 38. GBS alt tiplerine gore bagvuru 6zellikleri

AIDP  AMAN AMSAN Mikst-
(n:18) (n:13) (n:3) Slnlﬂand.lrllmamls "
(n:16)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Sikayet
Yiiriiyememe 13(72,2) 12 (92,3) - 10 (62,5) 0,02
Alt ekstremite gii¢stizliigii 10 (55,6) 8(61,5) 3(100) 10 (62,5) 0,69
Ust ekstremite giicsiizliigii 7(38,9) 6 (46,2) 3(100) 9 (56,3) 0,27
Dengesizlik 11 (61,1) 4(30,8) - 10 (62,5) 0,09
Duyusal semptomlar
Agri 6 (33,3) 6 (46,2) 1(33,3) 4 (25) 0,72
Uyusma / karincalanma 1(5,6) 2 (15,4) - 3(18,8) 0,69
Konusma bozuklugu 2(11,1) - 2 (66,7) 3(18,8) 0,03
Solunum sikintisi 2(11,1) 2(154) 1(33,3 2 (12,5) 0,70
Yutma giigliigii 2(11,1) - 2 (66,7) 2 (12,5) 0,03
Gorme problemi 2(11,1) 1(7,7) - 1(6,3) 1,00
Asimetri - 1(7,7) - - 0,32
Ilerleme 0,68
Asendan 17 (94,4) 13 (100) 3(100) 14 (87,5)
Desendan 1(5,6) - - 2 (12,5)
Bagvurudaki Hughes skoru 0,39
Grade 0 1 (5,6) - - 1(6,3) 1
Grade 1 - - - - -
Grade 2 5 (27,8) 1(7,7) - 1(6,3) 0,47
Grade 3 4 (22,2) 2 (15,4) - 7(43,8) 0,47
Grade 4 7 (38,9) 9(69,2) 3(100) 7(43,8) 0,15
Grade 5 1 (5,6) 1(7,7) - - 0,81

Hastalarin GBS alt tiplerine gore bagvuru anindaki DTR ve kas giici
degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadig tespit edildi

(Tablo 39).
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Tablo 39. GBS alt tiplerine gore bagvuru anindaki DTR ve kas giicii degerlendirmeleri

AIDP  AMAN AMSAN Mikst-
(n:18) (n:13) (n:3) Slnlﬂand-lrllmamls
(n:16)
Alt Ust n (%) n (%) n (%) n (%)
DTR 0,86
Yok Normal 5(27,8) 5 (38,5) - 2 (12,5) 0,59
Yok Yok 5(27,8) 4(30,8) 2(66,7) 4 (25) 0,29
Yok Hiporefleksi 3 (16,7) 2(15,4) 1(33,3) 5(31,3) 0,81
Hiporefleksi Yok - - - 1(6,3) 0,68
Hiporefleksi ~ Hiporefleksi 2 (11,1) 1(7,7) - 1(6,3) 1
Hiporefleksi Normal 3(16,7) 1(7,7) - 3(18,8) 0,88
Kas giicii 0,83
Azalmg Tam 8(44,4) 4(30,8) - 6 (37,9) 0,60
Daha azalmig Azalmis 6(333) 5(385) 1(333) 4 (25) 0,48
Azalmig Daha azalmuis - 1(7,7) - 2 (12,5) 0,63
Sifir Azalmug - 1(7,7) - - 0,39
Esit azalmis  Egit azalmis 4 (22,2) 2 (15,4) 2 (66,7) 4 (25) 0,43

Hastalarin GBS alt tiplerine gore basvuru fizik muayene bulgularinin dagilimlan

incelendiginde hi¢bir muayene bulgusunun gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gostermedigi (timi p>0,05) tespit edildi

(Tablo 40). Hastalarin bagvuru anindaki

muayenelerinde AMAN olan bir hastada pitozis ve bir hastada nistagmus saptandi. AIDP’li bir

hastanin agiz ve goz hareketleri yoktu. Elektromiyografide demiyelinizan agirlikli mikst

sensorimotor 6zellikler saptanan bir hastada ise bel ve sirtta agri ile gobek ¢evresinde uyusma,

diger bir hastada ise goz hareketlerinde kisitlilik mevcuttu. Agiz hareketlerinde kisitlilik olan

bir hastanin ise EMG’si yoktu.
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Tablo 40. GBS alt tiplerine gore basvuru fizik muayene bulgulari

AIDP  AMAN  AMSAN Mikst-
(n:18) (n:13) (n:3) Slnlﬂand-lrllmamls
(n:16)
n (%) n (%) n (%) n (%)
FM bulgular1
Ataksi 5(27,8) 2 (15,4) - 4 (25) 0,78
Solunum sikintist 2(11,2) 2 (15,4) 1(33,3) 2 (12,5) 0,69
Konugma bozuklugu 2 (11,1) - 1(33,3) 2 (12,5) 0,30
Dismetri / Romberg 2 (11,1) 2 (15,4) - 1(6,3) 0,89
Meningeal bulgu 3(16,7) - - 1(6,3) 0,57
Fasiyal paralizi 2(11,1) - - - 0,41
Hipoestezi - 1(7,7) - 1(6,3) 0,57
Otonom disfonksiyon - 2 (15,4) - - 0,18
Yutma gii¢liigii - - 1(33,3) - 0,06

Olgularin LP degerlendirmeleri GBS alt tipleri arasinda karsilagtirildiginda LP yapilma
oranlarinin (p=0,68), LP yapilma zamaninin (p=0,22), BOS bulgularinin (p=0,56) ve BOS
protein diizeylerinin (p=0,82) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi
tespit edildi (p=0,82) (Tablo 41).
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Tablo 41. GBS alt tiplerine gore LP degerlendirmeleri

AIDP  AMAN  AMSAN Mikst-

(n:18) (n:13) (n:3) Siiflandirilma
mis (n:16)

n (%) n (%) n (%) n (%)

LP yapilan hasta 15 (83,3) 10 (76,9) 2 (66,7) 11 (68,8) 0,68

LP zamam 0,22
48 saat 1(6,7) - - 1(9,1)

48 saat - 1 hafta 3 (20) 1(10) 1 (50) 4 (36,4)
1-2 hafta 5(33,3) 6 (60) - 2 (18,2)
2-3 hafta 6 (40) 2 (20) - 3(27,3)
3-4 hafta - 1 (10) - -

>1 ay - - 1 (50) 1(9,1)

BOS bulgular 0,56
Normal 4 (26,7) 1(10) 1 (50) 3(27,3)
Albiiminositolojik
disosiasyon (+) 11 (73,3) 9 (90) 1 (50) 8 (72,7)

Ort+SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
BOS protein diizeyi (mg/dL) 90,3+68,5 115,6492,4 229+301,2 82,3+55,6 0,82

Olgularin LP ve EMG yapilma zamanlar1 GBS alt tipleri arasinda karsilastirildiginda
LP ve EMG uygulanma zamaninin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gostermedigi (sirasiyla p=0,94 ve p=0,14) tespit edildi (Tablo 42).

Tablo 42. GBS alt tiplerine gore LP ve EMG yapilma zamanlari

AIDP  AMAN  AMSAN Mikst-
Siiflandirilmamis P
OrtSS _ Ort-SS __ Ort-SS Ort-ss
LP (giin) 117465 12551 19+19.8 124111 0,04
EMG (giin) 152483 109463 257+17.5 10,644 0,14

87



Hastalarin MRG incelemeleri ve laboratuvar degerlendirmeleri GBS alt tipleri arasinda

karsilagtirildiginda beyin MRG (p=0,52), spinal MRG (p=0,22), viral panel (p=0,70) ve gaita

incelemesi (p=0,32) degerlendirme sonuclariin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark gostermedigi belirlendi (Tablo 43).

Iki hastanin gaita tetkikinde campylobacter jejuni saptandi. Bu hastalarin her ikisi de

GBS’nin AMAN alt tipindeydi.

Tablo 43. GBS alt tiplerine gore MRG ve laboratuvar degerlendirmeleri

Beyin MRG
Uygulanmis
Normal

Ekstra patoloji
Spinal MRG
Uygulanmug
GBS 'nu destekler
Normal
Ekstra patoloji
Viral panel
Degerlendirilmis
Pozitif
Normal
Gaita incelemesi
Yapimag
Pozitif
Normal

AIDP AMAN — AMSAN Slnlﬂal\lfl(lil:rsltl_maml
(n:18) (n:13) (n:3) (n:16) 3 P
n (%) n (%) n (%) n (%)
0,52
7(38,9) 6(46,2) 2(66,7) 4 (25)
3(16,7) 3(231) 2(66,7) 2 (12,5)
4(22,2) 3(23,1) - 2 (12,5)
0,22
5(27,8) 6(46,2) - 2 (12,5)
1(5,6) 2 (15,4) - 1(6,3) 1
4 (22,2) 1(7,7) - 1(6,3)
- 3(231) - -
0,69
11(61,1) 9(69,2) 1(33,3) 9 (56,3)
5278 3(23,1) 1(33)3) 2 (12,5) 0,36
6(33,3) 6(42,6) - 7 (43,8)
0,32
5(27,8) 3(23,1) 13373 3(18,8)
- 2 (15,4) - -
5(27,8) 1(7,7) 1(33,3) 3(18,8)
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GBS alt tipleri arasinda hastalarin tedavi 6zellikleri karsilastirildiginda tedavi (IVIG,
plazmaferez, IViG+plazmaferez) uygulanma oranlar1 (p=0,09), IVIG tedavisi alma (p=0,42)
ve 1VIG tedavisi alan hastalardan tekrar IVIG uygulananlarin oranlarinm (p=0,24) gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo 44).

Tablo 44. GBS alt tiplerine gore tedavi 6zellikleri

AIDP  AMAN  AMSAN Mikst
(n:18) (n:13) (n:3) Slnlﬂan(.llrllmaml 0
(n:16)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Tedavi 0,09
Uygulanmus 7 (38,9) 10 (76,9) 2 (66,7) 7 (43,8)
viG 7 (38,9) 9 (69,2) 1(33,3) 5(31,3) 0,42
Plazmaferez - - 1(33,3) 1(6,3)
1VIG+Plazmaferez - 1(7,7) - 1(6,3)
IVIG tekran 0,24
Uygulanmus - 3 (30) - 2 (40)

GBS alt tipleri arasinda IVIG ve plazmaferez tedavisi baslanma zamanlar
karsilagtirldiginda 1VIG ve plazmaferez uygulanma zamanmin (p=0,41) gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gostermedigi (sirasiyla p=0,21 ve p=0,41) tespit edildi (Tablo
45).

Tablo 45. GBS alt tiplerine gore tedavi bagslama zamanlari

AIDP  AMAN  AMSAN Mikst-
Simiflandirilmamig P
Ort-SS Ort-SS Ort-SS Ort-SS
IVIG (giin) 6+3,4 6,2+3,8 28+0 8+2,3 0,21
Plazmaferez (giin) - 13+0 7+0 8+5,7 0,41

89



Hastalarin GBS alt tipleri arasinda takip bulgulari karsilastirildiginda fasiyal paralizinin
AIDP ve mikst/siniflandirilmamis gruplarinda izlenmedigi, AMAN grubunda bir hastada
(%7,7) ve. AMSAN grubunda bir hastada (%33,3) oraninda goriildigli ve aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p=0,04). Diger takip bulgularimin (tiimii p>0,05),
yogun bakim iinitesinde yatis oranlarinin (p=1,00) ve mekanik ventilasyon oranlarinin (p=0,83)
ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi ve benzer oranlarda izlendigi

tespit edildi (Tablo 46).

Tablo 46. GBS alt tiplerine gore takip bulgulari

AI_DP AMAN AM_SAN Slnlﬂal\lfl(lil:rsltlmamls p
(n:18) (n:13) (n:3) (n:16)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Takip bulgular
Otonom disfonksiyon 4 (22,2) 4 (30,8) - 4 (25) 0,89
Solunum sikintisi 2(11,1) 3(23,1) - 5(31,3) 0,46
Beslenme giicliigii 2(11,1) 3(23,1) - 2 (12,5) 0,80
Kabizlik 1 (5,6) 2 (15,4) - 2 (12,5) 0,72
Duyusal semptomlar
Agr 3 (16,7) 1(7,7) - - 0,41
Duyu kusuru 1(5,6) - - 2 (12,5) 0,68
Konusma bozuklugu 1(5,6) - - 1(6,3) 1,00
Fasiyal paralizi - 1(7,7) 1(33,3) - 0,04
Meningeal bulgu 1(5,6) - - - 1,00
Pupil degisikligi - - 1(33,3) - 0,06
YBU vyatis 3 (16,7) 2 (15,4) - 3(18,8) 1,00
Mekanik ventilasyon 2(11,1) 1(7,7) - 3(18,8) 0,83

Hasta grubunun mekanik ventilasyon ve yatis siireleri GBS alt tipleri arasinda
karsilastirildiginda sikayetlerin baslamasindan basvuruya kadar gegen siirenin (p=0,15),

gecirilmis enfeksiyon sonrasi bagvuruya kadar gegen siirenin (p=0,79), solunum sikintisi
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gelisme zamanmin (p=0,33), mekanik ventilasyon uygulanma zamaninin (p=0,41), yogun
bakim {initesine yatis zamaninin (p=0,48), entiibasyon siiresinin (p=0,76), yogun bakimda
toplam yatis siiresinin (p=0,67), serviste yatis siiresinin (p=0,71) ve toplam hastanede yatis

stiresinin (p=0,49) hi¢birinin GBS alt tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gostermedigi belirlendi (Tablo 47).

Tablo 47. GBS alt tiplerine gore mekanik ventilasyon ve yatis siireleri

AIDP  AMAN AMSAN Mikst-
Simiflandirlmamis ~ p

Ort-SS  Ort-SS  Ort-SS Ort-SS
Solunum sikintis1 gelisme zamani (glin)  3+2,8 3,3£1,5 4+0 8+3.9 0,33
Mekanik ventilasyon zamani (giin) 3+2,8 3+0 = 7,3+4.5 0,41
YBU yatis zaman (giin) 3+2 6,3+6,7 - 7,3+4,5 0,48
Mekanik ventilasyon siiresi (giin) 1,1£3,3  3,5+£12,8 - 2,245,6 0,76
YBU yats siiresi (giin) 10+4,6  22,7+33,2 - 21,7£22,9 0,67
Servis yatis siiresi (glin) 12,9+7.8 14,8+11,3 9,7+0,6 11,3+5,5 0,71
Toplam hastenede yatis siiresi (giin) 14,6+£7,9 20,1+17,2 9,7+0,6 15,4+13,7 0,49

Hasta grubunda yapilan iyilesme degerlendirmelerinden destekli yiiriime (p=0,31),
desteksiz yiirtime (p=0,36) ve relaps (p=0,86) oranlarinin GBS alt tipleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gostermedikleri, ancak tam diizelme zamani igin alt gruplar
degerlendirildiginde 2-3 hafta arasinda tam diizelme goriilen hastalarin oraninin mikst-
siiflandirilmamis grupta istatstiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu (p=0,03) goriildii.
6. ay Hughes skoru dagilimlarinda grade 1 ve 2 oranlar1t AMSAN grubunda istatistiksel olarak
anlaml1 derecede daha yiiksek olarak bulundu (p=0,04). 6. ay Hughes skoru dagilimlarinda alt
gruplar degerlendirildiginde ise skoru grade O olan hastalarin oranlarmin  mikst-
siniflandirilmamis grupta (p=0,04) ve grade 1 olan hastalarin oranlarinin AMSAN grubunda
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu (p=0,02) tespit edildi (Tablo 48). Akut
motor aksonal polindropatili hastalarin birinde (%11,1) destekli ve desteksiz yiirlime
goriilmezken dort hastada (%50) tam diizelme elde edilememisti. Tam diizelme AIDP grubunda

sadece bir olguda (%6,3) saglanamamisti.
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Tablo 48. GBS alt tiplerine gore iyilesme degerlendirmeleri

AIDP  AMAN  AMSAN  Mikst-Smiflandirilmamis

n(%) n(%) _ n(%) n (%) P

Destekli yiirtime 0,31
Yok - 1(11,1) - 1 (10) 0,66
1. hafta - - - 1 (10) 0,25
1-2 hafta - - 1 (50) 1 (10) 0,14
2-3 hafta 3(27,3) - - 2 (20) 0,53
3-4 hafta 1(9,1) 1(11,1) - 1 (10) 0,13
1-2 ay 3(27,3) 2(22,2) - 2 (20) 0,93
2-3 ay 2(18,2) 1(11,1) 1 (50) - 0,65
3-6 ay 2(18,2) 1(111) - 2 (20) 0,82
6 ay-1 yil - 3(33,3) - - 0,09
1-2 yil - - - - -

Desteksiz yiiriime 0,36
Yok - 1(11,1) - 1(7,1) 0,66
1. hafta - - - - 0,16
1-2 hafta - - - - 0,13
2-3 hafta - - 1 (50) 2 (14,3) 0,48
3-4 hafta 3 (20) - - 3(21,4) 0,25
1-2 ay 3 (20) - - 1(7,1) 0,28
2-3 ay 2 (13,3) - - 1(7,1) 0,62
3-6 ay 2(13,3) 3(333) - 2 (14,3) 0,90
6 ay-7 yil 4(26,7) 1(111) 1 (50) 2 (14,3) 0,19
1-2 yil 16,77 3(3323) - 2 (14,3) 0,39

Tam diizelme 0,07
Yok 1(6,3) 4 (50) - 3 (20) 0,22
1. hafta - - - - 0,16
1-2 hafta - - - - -
2-3 hafta - - - 2 (13,3) 0,03
3-4 hafta 1(6,3) - - 1(6,7) 0,24
1-2 ay 5(31,3) - - 4 (26,7) 0,26
2-3 ay 2(12,5 1(12,5 - 2 (13,3) 0,96
3-6 ay 6 (37,5 1(12,5) - 1(6,7) 0,33
6 ay-1 yil 1(6,3) 2 (25) 2 (100) 1(6,7) 0,15
1-2 yil - - - 1(6,7) 0,15

Relaps 0,86
Yok 15(93,7) 9(100) 2 (100) 14 (93,3)

Var 1(6,3) - - 1(6,7)

6. ay Hughes skoru 0,04
Grade 0 13(81,3) 4 (44,4) - 11 (73,3) 0,04
Grade 1 - 1(11,2) 1 (50) - 0,02
Grade 2 2(12,5 1(11,1) 1 (50) 2 (13,3) 0,70
Grade 3 1(6,3) 1(11,1) - 2 (13,3) 0,58
Grade 4 - 2 (22,2) - - 0,35
Grade 5 - - - - -
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Hastalarin yas gruplarina gére BOS protein diizeyleri, yatis siireleri ve iyilesme
degerlendirmeleri karsilastirildiginda BOS protein diizeylerinin (p=0,43), yogun bakim
tinitesinde yatis siirelerinin (p=0,56), tam diizelme zamanlarinin (p=0,42) ve 6. ay Hughes
skorlarinin (p=0,14) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi saptandi.
Serviste yatis siirelerinin (p=0,003) ve toplam hastenede yatis siirelerinin (p=0,046) 4 yasindan
biiyiikk ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli derecede uzun oldugu tespit edildi. Dort yas
altindaki tiim c¢ocuklarda tam diizelme saptandi. Relaps goriilen iki hastanin da 10 yasindan

biiyiik oldugu goriildi (Tablo 49).
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Tablo 49. Hastalarin yas gruplarina gére BOS protein diizeyleri, yatis siireleri ve iyilesme

degerlendirmeleri
<4 yas 4-9 yas >=1( yas
OrtSS Ort+ss OrtzSs P

BOS protein diizeyi (mg/dL)  124,5+130,6 99,1+128 106+64,7 0,43

YBU yatis siiresi (giin) 27,3429.5 20+24.4 7+3 0,56

Servis yatis stiresi (gilin) 9,3+7,6 13,8+5,6 14,849,4 0,003

Toplam hastanede yatis 1324137 16,9+12,2 16,1+10,4 0,046

stiresi (giin)

n (%) n (%) n (%) p

Destekli yiiriime 0,56
Yok - 1(7,2) 1 (10) 0,53
1. hafta 2 (15,4) - - 0,33
1-2 hafta 1(7,7) 1(7,1) - 1
2-3 hafta 3(23,1) 1(7,1) 2 (20) 0,66
3-4 hafta 2 (15,4) 2 (14,3) 1(10) 1
1-2 ay 1(7,7) 2 (14,3) 4 (40) 0,18
2-3ay 1(7,7) 2 (14,3) 1(10) 0,76
3-6 ay 3(23,1) 3(21,9) - 0,56
6 ay-1 yil . 2 (14,3) 1 (10) 0,38
1-2 il = - = -

Desteksiz yiiriime 0,41
Yok - 1(6,7) 1(7,7) 0,53
1. hafta 1(5,9) - - 1
1-2 hafta - 2 (13,3) 1(7,7) 0,38
2-3 hafta 3(17,6) 1(6,7) 3(23,1) 0,53
3-4 hafta 3(17,6) 1(6,7) 1(7,7) 0,61
1-2 ay 1(5,9) 2 (13,3) 1(7,7) 0,83
2-3ay 5 (29,4) 1(6,7) 1(7,7) 0,35
3-6 ay 3(17,6) 2 (13,3) 3(23,1) 1
6 ay-1 yil 1(5,9) 5 (33,3) 1(7,7) 0,34
1-2 yil - - 1(7,7) 0,28

Tam diizelme 0,42
Yok - 5(31,3) 3(23,1) 0,16
1. hafta 1(5,6) - - 1
2-3 hafta 2 (11,1) - 2 (15,4) 0,37
3-4 hafta 1(5,6) 2 (12,5) - 0,62
1-2 ay 3(16,7) 2 (12,5) 4 (30,8) 0,54
2-3ay 3(16,7) 1(6,3) 1(7,7) 0,87
3-6 ay 5 (27,8) 2 (12,5) 1(7,7) 0,38
6 ay-1 yil 2 (11,1) 3(18,8) 2 (15,4) 1
1-2 yil 1 (5.6) 1(6,3) - 1

Relaps 0,10
Yok 18 (100) 15 (100) 13 (86,7)

Var - - 2 (13,3)

6. ay Hughes skoru 0,14
Grade 0 15 (83,3) 6 (40) 11 (73,3) 0,46
Grade 1 - 3 (20) - 0,06
Grade 2 2 (11,1) 2 (13,3) 2 (13,3) 1
Grade 3 1 (5,6) 3(20) 1(6,7) 0,88

Grade 4 - 1(6,7) 1(6,7) 0,53
Grade 5 - - -




Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin genel 6zellikleri ve
GBS o6ncesinde gegirilmis enfeksiyon dykiileri karsilagtirildiginda bagvuru yaslarinin (p=0,75)
ve enfeksiyon Oykiilerinin (p=0,31) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gostermedigi tespit edildi (Tablo 50).

Tablo 50. Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin genel dzellikleri
ve GBS o6ncesinde gecirilmis enfeksiyon Oykiileri

Destek tedavi ivic
Ort+SS Ort+SS p
(min-maks) (min-maks)
Yas (ay) 752457 (12-193) 78’128839 2 075
Yas (yil) 63+4,7 (1-16,1) &=L 02 445
16,7)
Destek tedavi (n:26) 1VIG (n:26)
n (%) n (%) p
Enfeksiyon dykiisii 0,31
Var 22 (84,6) 19 (73,1)
AGE 4 (15,4) 6 (23,1) 0,47
USYE 16 (61,5) 10 (38,5) 0,21
ASYE 1(3,8) 2(7,7) 0,59
AGE+USYE 1(3,8) 1(3,8) 1

Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin sikayetlerin
baslamasindan (p=0,87) ve gecirilmis enfeksiyondan (p=0,33) basvuruya kadar gecen
stirelerinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gdstermedigi ve benzer oldugu

goriildii (Tablo 51).
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Tablo 51. Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin
basvuru Oncesi siireleri

Destek tedavi ivic
Ortalama+SS  OrtalamaxSS p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Sikayetlerin baslamasindan 7+4,7 3,9+5,2 0.87
basvuruya kadar gecen siire (giin) (0-18) (0-25) ’
Gegirilmis enfeksiyon sonrasi 14,3+6,9 11,6+8,1 033
basvuruya kadar gecen siire (giin) (4-30) (2-30) ’

Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarm basvuru dzellikleri
karsilastirildiginda basvuru sikayetlerinden sadece dengesizligin IVIG alanlarda daha diisiik
oranda gorildigi (p=0,02), diger bagvuru sikayetlerinin (p>0,05), asimetrik tutulumun
(p=0,15), hastaligin ilerleme yoniiniin (asendan/desendan) (p=0,31) gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gostermedigi tespit edildi. Bagvurudaki Hughes skor dagilimi
ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi belirlendi (p=0,01). Bagvurudaki
Hughes skoru grade 3 olan hastalarin oran1 sadece destek tedavi alan grupta, grade 4 olan
hastalarin oran1 IVIG grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olarak bulundu
(sirastyla p=0,03 ve p=0,02). Buna gore IVIG alan hastalardan birinin bagvurudaki Hughes
skoru grade O iken sadece destek tedavisi alan grupta Hughes skoru grade 0 olan hasta yoktu,
IVIG alan grupta Hughes skoru grade 2 ve 3 olan hastalarin orani istatistiksel olarak anlaml
derecede daha diisiik iken grade 4 olan hasta orani istatiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek olarak tespit edildi (Tablo 52).
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Tablo 52. Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin
basvuru ozellikleri
Destek tedavi (n:26) 1VIG (n:26) p

n (%) n (%)
Sikayet
Yiiriiyememe 16 (61,5) 21(80,8) 0,13
Alt ekstremite gii¢siizliigii 13 (50) 18 (69,2) 0,16
Ust ekstremite giicsiizliigii 9 (34,6) 14 (53,8) 0,16
Dengesizlik 18 (69,2) 7(26,9) 0,02
Duyusal semptomlar
Agr 9 (34,6) 7(26,9) 0,55
Uyusma / karmcalanma 3(11,5) 3(11,5) 1
Konusma bozuklugu 3(11,5) 3(11,5) 1
Solunum sikintisi 1(3,8) 4(154) 0,16
Yutma giigliigii 3(11,5) 2 (7,7) 0,64
Gdorme problemi 2 (7,7) 1(3,8) 0,55
Asimetri - 2 (7,7) 0,15
[lerleme 0,31
Asendan 25 (96,2) 26 (100)
Desendan 1(3,8) -
Bagvurudaki Hughes skoru 0,01
Grade 0 - 1(3,8) 1
Grade 1 - - -
Grade 2 6 (23,1) 1(3,8) 0,10
Grade 3 11 (42,3) 3(11,5) 0,03
Grade 4 8 (30,8) 20 (76,9) 0,02
Grade 5 1(3,8) 1(3,8) 1

Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarn basvuru anindaki
fizik muayene bulgularinin (tiimii icin p>0,05) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gostermedigi tespit edildi (Tablo 53).
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Tablo 53. Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin
basvuru fizik muayene bulgular

Destek tedavi ivic
n (%) n (%) P
FM bulgulari
Ataksi 8 (30,8) 3 (11,5) 0,09
Solunum sikintis 2(7,7) 3(11,5) 0,64
Konusma bozuklugu 2 (7,7) 1(3,8) 0,55
Dismetri / Romberg 2(7,7) 3(11,5) 0,64
Meningeal bulgu 2 (7,7) 2 (7,7) 1,00
Fasiyal paralizi 2(7,7) 1(3,8) 0,55
Hipoestezi - 2 (7,7) 0,15
Otonom disfonksiyon - 2 (7,7) 0,15
Yutma giigliigii 1(3,8) - 0,31

Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarm LP yapilma
oranlarmin (p=0,34), LP zamanlarinin (p=0,36), BOS bulgularinin (p=0,65) ve LP yapilma
glinlerinin (p=0,65) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi belirlendi.
Sadece destek tedavi verilen grupta BOS protein diizeyi 82,8+76,4 mg/dL iken IVIG alan
grupta 146,5+136,1 mg/dL olup destek tedavisi verilen gruba gére IVIG grubunda yiiksekti;
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,07) (Tablo 54).
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Tablo 54. Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin
LP degerlendirmeleri

Destek tedavi (n:26) IVIG (n:26) P
n (%) n (%)

LP yapilan hasta 21 (80,8) 18 (69,2) 0,34

LP zamani 0,36
48 saat 1(4,8) 1 (5,6)

48 saat - 1 hafta 5 (23,8) 5 (27,8)
1-2 hafta 7 (33,3) 8 (44,4)
2-3 hafta 8 (38,1) 2(11,1)
3-4 hafta 0 (0) 1 (5,6)
>1 ay 0 (0) 1(5,6)

BOS bulgular 0,65
Normal 6 (28,6) 4 (22,2)
Albiiminositolojik disosiasyon (+) 15 (71,4) 14 (77,8)

Ort+SS Ort£SS
(min-maks) (min-maks)
BOS protein diizeyi (mg/dL) 82,8+76,4 146,5+136,1 0,07
(14-314) (18-511)
LP giinii 11,5+5.9 11,1£7,7 0,65
(1-21) (1-33)

Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin beyin MRG
(p=0,09), spinal MRG (p=0,11), viral panel (p=0,77) ve gaita degerlendirme sonuglari (p=0,31)

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi (Tablo 55).
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Tablo 55. Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin
MRG ve laboratuvar degerlendirmeleri

Destek tedavi (n:26) 1VIG (n:26)

n (%) n (%)
Beyin MRG 0,09
Uygulanmus 6 (23,1) 13 (50)
Normal 2(7,7) 7 (26,9)
Ekstra patoloji 4 (15,4) 6 (23,1)
Spinal MRG 0,11
Uygulanmus 4 (15,4) 9 (34,6)
GBS ’nu destekler 2 (7,7) 3(11,5) 1
Normal 2 (7,7) 4 (15,4)
Ekstra patoloji - 2(7,7)
Viral panel 0,77
Degerlendirilmis 16 (61,5) 15 (57,7)
Pozitif 4 (15,4) 8 (30,8) 0,15
Normal 12 (46,2) 7 (26,9)
Gaita incelemesi 0,31
Yapilmis 4 (15,4) 7 (26,9)
Pozitif - 1(3,8)
Normal 4 (15,4) 6 (23,1)

Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin takip bulgulari
karsilagtirildiginda otonom disfonksiyon (p=0,02) ve solunum sikintisi (p<0,01) oranlar ile
YBU yatis (p=0,01) ve mekanik ventilasyon destegi alma oranlarinin (p=0,04) IVIG tedavisi
alan olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oranda izlendigi, diger takip
bulgularinin ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi

(tiimii i¢in p>0,05) (Tablo 56).
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Tablo 56. Sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin takip bulgular:
Destek tedavi  IVIG
n (%) n (%) P

Takip bulgular
Otonom disfonksiyon 2 (7,7) 9 (34,6) 0,02
Solunum sikintisi - 8 (30,8) <0,01
Beslenme giicliigii 1(3,8) 5(19,2) 0,08

Kabizlik 1(3,8) 4 (15,4) 0,16
Duyusal semptomlar
Agri 1(3,8) 4 (15,4) 0,16
Duyu kusuru 2 (7,7) 1(3,8) 0,55
Konusma bozuklugu - 3(11,5) 0,07
Fasiyal paralizi - 1(3,8) 0,31
Meningeal bulgu 1(3,8) - 0,31
Pupil degisikligi - 1(3,8) 0,31
YBU yatis - 6 (23,1) 0,01
Mekanik ventilasyon - 4 (15,4) 0,04

Hastalarin tedavi gruplarina gore uygulanan mekanik ventilasyon ve yatis siireleri
karsilagtirldiginda IVIG verilen hastalardan dordiiniin (%15,4), plazmaferez yapilan iki
hastadan birinin (%50) ve IVIG+plazmaferez uygulanan iki hastadan birinin (%50) mekanik
ventilasyon ihtiyaglarinin oldugu goriildii. Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan olgularin tedavi
gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi (p=0.03); solunum sikintist gelisme
zamaninin (p=0,34), mekanik ventilasyon zamaninin (p=0,32), YBU yatis zamaninin (p=0,11),
mekanik ventilasyon siiresinin (p=0,32), YBU vyatis siiresinin (p=0,93), servis yatis siiresinin
(p=0,16) ve toplam hastanede yatis siiresinin (p=0,06) ise tedavi gruplar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo 57).
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Tablo 57. Hastalarin tedavi gruplarina gére mekanik ventilasyon ve yatis siireleri

Destek tedavi ivic Plazmaferez iViG+Plazmaferez
Ort£SS Ort£SS Ort+SS Ort£SS p
(min-maks) (min-maks) (min-maks) (min-maks)
Solunum sikintist gelisme 47434 (1-10)  3,5£0,7 (3-4) 8,5+4,9 (5-12) 0,34

zamani (giin)
Mekanik ventilasyon : 4 (15,4) 1 (50) 1(50) 0,03
Mekanik ventilasyon

/ 4£2,6 (1-7) 3+, (3-3) 12+, (12-12) 0,32
zamani (giin)
YBU yatig zaman1 (giin) - 3,5+2,2 (1-7) 3+, (3-3) 13+1,4 (12-14) 0,11
Mekanik ventilasyon 20494 (0-46)  2,5435(05) 1054148 (0-21) 0,32
siiresi (glin)
YBU vyats siiresi (giin) - 17,3+£21,8 (3-61) 7+, (7-7) 26+31,1 (4-48) 0,93
Servis yatis siiresi (giin) 11,1+7,4 (3-38)  12,745,1 (1-24) 8+2,8 (6-10) 30,5+24,7 (13-48) 0,16
Toplam hastanede yatis 1} |17 4 (3.38) 1674107 (5-62) 11,542, (10-13) 56,5464 (52-61) 0,06

stiresi (glin)

Hastalarin tedavi gruplarina gore iyilesme degerlendirme sonuglari incelendiginde
sadece destek tedavisi alan gruptaki olgularin tamamen diizeldigi, bu grupta bir hastada (%4,5)
relaps goriildiigii tespit edildi. Tedavide IVIG alan hasta grubunun tamamimin destekli ve
desteksiz yiiriidiigii, ancak tam diizelme oraninin bu grupta %71,4 oldugu saptandi. Tedavide
IVIG uygulanan hastalarin higbirinde relaps goriilmedi ve 6. ay Hughes skorlarmin dagilimi
degerlendirildiginde olgularin yarisinin grade 0 oldugu belirlendi. Plazmaferez uygulanan
hastalarin 2-3 ay iginde destekli ve 3-6 ay i¢inde desteksiz yiiriidiigii ve bu gruptaki olgularin
her ikisinde de tam diizelme izlendigi goriildii. Plazmaferez grubundaki iki hastadan birinde
(%50) relaps oldugu saptandi. Tedavide IVIG+plazmaferez uygulanan iki hastada ise destekli
ve desteksiz ylirtime ile tam diizelme elde edilemedigi belirlendi. Hastalarin aldiklari tedavilere
gore iyilesme degerlendirme sonuglar1 Tablo 58’de sunulmustur. Destekli yiiriiyemeyen iki
hastanin IVIG+PE grubunda oldugu (p=0,001), 3-6 ay arasinda destekli yiiriiyen tiim hastalarin
IVIG grubunda oldugu (p=0,01) goriildii. Desteksiz yiiriime ve tam diizelme zaman ile 6. ay
Hughes skoru i¢in alt gruplar degerlendirildiginde desteksiz yiiriiyemeyen iki hastanin da
IVIG+PE grubunda oldugu (p=0,001), tam diizelme ger¢eklesmeyen hasta oraninin IVIG+PE
grubunda yiiksek oldugu (p=0,001), 6. ay Hughes skoru grade 1 olan hastalarin oraninin IVIG
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grubunda yiiksek bulundugu (p=0,03) ve bu sonuglarin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptandi.
Tablo 58. Hastalarin tedavi gruplarina gore iyilesme degerlendirmeleri
Destek tedavi IviG Plazmaferez IViG+Plazmaferez
n (%) n (%) n (%) n (%) P

Destekli yiiriime 0,01
Yok - - - 2 (100) 0,001
1. hafta 2(16,7) - - - 0,56
1-2. hafta 2 (16,7) - - - 0,56
2-3 hafta 2 (16,7) 4 (18,2) - - 0,79
3-4 hafta 1(8,3) 4 (18,2) - - 0,56
1-2 ay 3 (25) 4 (18,2) - - 0,84
2-3ay 2(16,7) 1(45) 1 (100) - 0,18
3-6 ay - 6 (27,3) - . 0,01
6 ay-1 yil - 3 (13,6) - . 0,39
1-2 il = = - - -

Desteksiz yiiriime 0,11
Yok - - - 2 (100) 0,001
1. hafta 1(5) - - - 1
1-2. hafta 3 (15) - - - 0,39
2-3 hafta 6 (30) 1 (4,5) , - 0,19
3-4 hafta 1(5) 4 (18,2) - - 0,56
1-2 ay 2 (10) 2(9,1) - - 1
2-3 ay 3 (15) 4 (18,2) - 3 0,84
3-6 ay 3 (15) 4(18,2) 1 (100) - 0,68
6 ay-1 yil 1(5) 6 (27,3) - - 0,09
1-2 yul - 1(4,5) - - 1

Tam diizelme 0,08
Yok - 6 (28,6) - 2 (100) 0,001
1. hafta 14,5 - - - 1
2-3 hafta 2(9,1) 1(4,8) 1 (50) - 0,35
3-4 hafta 2(9,1) 1(4,8) - - 1
1-2 ay 6 (27,3) 3 (14,3) - - 0,73
2-3ay 3(13,6) 2(9,5) - - 0,79
3-6 ay 5(22,7) 3(14,3) - - 0,88
6 ay-1 yil 3 (13,6) 3(14,3) 1 (50) - 0,60
1-2 yil - 2(9,5) - - 0,39

Relaps 0,16
Yok 21 (95,5) 22 (100) 1 (50) 2 (100)

Var 1(4,5) - 1 (50) -

6. ay Hughes skoru 0,59
Grade 0 18 (81,8) 11 (50) 1 (50) 2 (100) 0,06
Grade 1 1(4,5) 2(9,1) - - 0,03
Grade 2 2(9,1) 3 (13,6) 1 (50) - 1
Grade 3 1(4,5) 4 (18,2) - - 0,48
Grade 4 - 2(9,1) - - 0,20
Grade 5 - - - - 0,56
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Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyact olup olmamasina gore genel oOzellikleri
incelendiginde yaslarinin (p=0,61), cinsiyetlerinin (p=0,82) ve basvuru mevsimlerinin (p=0,41)

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark géstermedigi belirlendi (Tablo 59).

Tablo 59. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyaci olup olmamasina gore genel 6zellikleri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
Ort+SS Ort£SS
(min-maks) (min-maks)

81+60 99,7+75,5

Yas (ay) (2-200) (21-196) 061

6,7+5 8,3+6,3

Yas (y1) (0,2-16,7) (1,8-16.3) 0,61

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) (n:50) ventilasyon (+) (n:6)
n (%) n (%) p

Cinsiyet 0,82

Erkek 31 (62) 4 (66,7)
Kiz 19 (38) 2 (33,3)

Basvuru yapilan mevsim 0,41
Ilkbahar 16 (32) 3 (50) 0,40
Yaz 14 (28) 0 (0) 0,32
Sonbahar 9 (18) 2 (33,3) 0,59
Kis 11 (22) 1(16,7) 1

Mekanik ventilasyon ihtiyact olan ve olmayan hastalarin GBS 6ncesinde ge¢irilmis
enfeksiyon Oykiilerinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi (p=0,37)

tespit edildi (Tablo 60).
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Tablo 60. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyact olup olmamasina gore GBS 6ncesinde
gecirilmis enfeksiyon dykiileri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
(n:50) (n:6)
n (%) n (%)
Enfeksiyon oykiisii 0,37
Var 41 (82) 4 (66,7)
AGE 10 (20) - 0,49
USYE 26 (52) 3 (50) 1
ASYE 3 (6) - 1
AGE+USYE 2 (4) 1(16,7) 0,25

Hastalarin bagvuru 6ncesi siireleri mekanik ventilasyon ihtiyaci olan ve olmayan gruplar
arasinda karsilastirildiginda (Tablo 61) sikayet baslangicindan bagvuruya kadar gegen siirenin
mekanik ventilasyon alanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiikk oldugu (p=0,03),
ancak geg¢irilmis enfeksiyondan bagvuruya kadar gegen siirenin istatistksel olarak anlamli fark

gostermedigi belirlendi (p=0,28).

Tablo 61. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyact olup olmamasina gore
basvuru Oncesi siireleri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
Ortalama£SS Ortalama+SS
(Min-Maks) (Min-Maks)
Sikayetlerin bflslamftsmdan basvuruya 5.8+5.1 (0-25) 2,243 (0-8) 0,03
kadar gecen siire (giin)
Gegirilmis enfeksiyon sonrasi 1347.5 (2-30) 8.8+4.3 (5-15) 0,28

basvuruya kadar gegen siire (giin)
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Hastalarin basgvuru 6zellikleri mekanik ventilasyon ihtiyaci olan ve olmayan gruplar
arasinda karsilastirildiginda (Tablo 62) sadece hastaligin ilerleme yoniiniin (asendan/desendan)
istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi ve asendan ilerlemenin mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmayanlarda (p=0,03), desendan ilerlemenin ise mekanik ventilasyon ihtiyaci olanlarda
(p=0,03) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildi. Diger basvuru
ozelliklerinin ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi belirlendi (timii

icin p>0,05).

Tablo 62. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyaci olup olmamasina gére bagvuru 6zellikleri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
(n:50) (n:6)
n (%) n (%)
Sikayet
Yiiriiyememe 36 (72) 3 (50) 0,27
Alt ekstremite gii¢siizliigii 31 (62) 3 (50) 0,57
Ust ekstremite giicsiizliigii 24 (48) 3 (50) 0,93
Dengesizlik 23 (46) 3 (50) 0,85
Duyusal semptomlar
Agn 18 (36) - 0,70
Uyusma / karmcalanma 6 (12) 1(16,7) 0,74
Konusma bozuklugu 7 (14) 1(16,7) 0,86
Solunum sikintisi 5 (10) 2 (33,3) 0,10
Yutma gii¢liigii 6 (12) - 0,37
Gorme problemi 3(6) 1(16,7) 0,34
Asimetri 2 (4) - 0,62
Ilerleme
Asendan 49 (98) 4 (66,7) 0,03
Desendan 1(2) 2 (33,3) 0,03
Bagvurudaki Hughes skoru 0,11
Grade 0 1(2) 1(16,7) 0,21
Grade 1 - - -
Grade 2 7 (14) - 1
Grade 3 13 (26) 1(16,7) 1
Grade 4 28 (56) 3 (50) 1
Grade 5 1(2) 1(16,7) 0,21
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Hastalarin bagvuru anindaki fizik muayene bulgular1 mekanik ventilasyon ihtiyaci olan
ve olmayan gruplar arasinda karsilastirildiginda (Tablo 63) sadece solunum sikintisi oranlarinin
mekanik ventilasyon ihtiyact olan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu
(p=0,01), diger bulgularin ise istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi ve benzer oldugu

tespit edildi.

Tablo 63. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyact olup olmamasina gore
basvuru fizik muayene bulgulari

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
(n:50) (n:6)
n (%) n (%)
FM bulgulari

Ataksi 10 (20) 1(16,7) 0,85
Solunum sikintisi 4 (8) 3 (50) 0,01
Konusma bozuklugu 4 (8) 1(16,7) 0,48
Dismetri / Romberg 4 (8) 1(16,7) 0,48
Meningeal bulgu 4 (8) - 0,47
Fasiyal paralizi 3 (6) - 0,54
Hipoestezi 1(2) 1(16,7) 0,07
Otonom disfonksiyon 1(2) 1(16,7) 0,07
Yutma gii¢liigii 1(2) - 0,73

Hastalarin basgvuru anindaki DTR ve kas giicii degerlendirmeleri mekanik ventilasyon
ihtiyaci olan ve olmayan gruplar arasinda Karsilastirildiginda (Tablo 64) kas giicli gruplarinin
dagilimlarinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gosterdigi (p=0,01), buna goére
alt ekstremite kas giicii list ekstremiteye gore daha fazla azalan (alt ekstremite kuvvet kaybi
daha belirgin olan) olgularin oraninin mekanik ventilasyon almayan grupta, iist ekstremite kas
gilicii alt ekstremiteye gore daha fazla azalan (iist ekstremite kuvvet kaybi daha belirgin olan)
olgularm oraninin ise mekanik ventilasyon alan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek oldugu tespit edildi (sirastyla p=0,01 ve p=0,03), DTR dagilimlarinin ise mekanik
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ventilasyon destegi alip almama durumuna gore istatistiksel olarak anlamli fark géstermedigi

belirlendi (p=0,07).

Tablo 64. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyaci olup olmamasina gore basvuru anindaki
DTR ve kas giicli degerlendirmeleri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
(n:50) (n:6)
n (%) n (%)
Alt Ust
DTR 0,07
Yok Normal 11 (22) 2 (33,3) 0,53
Yok Yok 16 (32) 2 (33,3) 1
Yok Hiporefleksi 11 (22) 1(16,7) 1
Hiporefleksi Yok - 1(16,7) 0,11
Hiporefleksi Hiporefleksi 4 (8) - 1
Hiporefleksi Normal 8 (16) - 0,58
Kas giicii 0,01
Azalmig Tam 18 (36) 2 (33,3) 0,89
Daha azalmis Azalmug 20 (40) - 0,01
Azalmug Daha azalmus 1(2) 2 (33,3) 0,03
Stfir Azalmug 1(2) - 1
Esit azalmig Esit azalmg 10 (20) 2 (33,3) 0,60

Hastalarin LP degerlendirme sonuglart mekanik ventilasyon ihtiyaci olan ve olmayan
gruplar arasinda karsilastirildiginda (Tablo 65) LP yapilma oranlarinin (p=0,70), LP yapilma
zamaninin (p=0,53) ve BOS bulgularinin (p=0,21) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark gostermedigi belirlendi. Mekanik ventilasyon destegi almayan grupta BOS protein diizeyi
114,8+112,9 mg/dL, mekanik ventilasyon destegi alan grupta 60,8+48,5 mg/dL olup mekanik
ventilasyon destegi almayan grupta alanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksek saptandi, ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,29).
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Tablo 65. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyaci olup olmamasina gore
LP degerlendirmeleri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
(n:50) (n:6) P
n (%) n (%)

LP yapilan hasta 37 (74) 4 (66,7) 0,70

LP zamam 0,53
48 saat 2 (5,4) 0 (0)

48 saat - 1 hafta 9 (24,3) 1 (25)
1-2 hafta 14 (37,8) 1 (25)
2-3 hafta 10 (27) 1(25)
3-4 hafta 1(2,7) 0 (0)
>1 ay 1(2,7) 1 (25)

BOS bulgular 0,21
Normal 8 (21,6) 2 (50)
Albiiminositolojik disosiasyon (+) 29 (78,4) 2 (50)

Ort+SS Ort+SS
(min-maks) (min-maks)
BOS protein diizeyi (mg/dL) ! 1(1?_1511113,9 6((;’8834;%’)5 0,29

Hastalarin MRG ve laboratuvar degerlendirmeleri mekanik ventilasyon ihtiyaci olan ve
olmayan gruplar arasinda karsilastirildiginda (Tablo 66) beyin MRG (p=0,02) ve spinal MRG
(p=0,01) yapilma oranlarinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi ve
mekanik ventilasyon destegi alan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu
goriildli. Viral panel degerlendirilme oranlarimin (p=0,71) ve gaita incelemesi oranlarinin

(p=0,09) ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi.
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Tablo 66. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyacit olup olmamasina gore
MRG ve laboratuvar degerlendirmeleri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
(n:50) (n:6) P
n (%) n (%)
Beyin MRG
Uygulanmus 17 (34) 5 (83,3) 0,02
Normal 8 (16) 3 (50)
Ekstra patoloji 9 (18) 2 (33,3)
Spinal MRG
Uygulanmis 11 (22) 4 (66,7) 0,01
GBS ’nu destekler 5(10) - 0,23
Normal 4 (8) 3 (50)
Ekstra patoloji 2 (4) 1(16,7)
Viral panel
Degerlendirilmis 29 (58) 4 (66,7) 0,71
Pozitif 9 (18) 3 (50) 0,13
Normal 20 (40) 1(16,7)
Gaita incelemesi
Yapilmg 9 (18) 3 (50) 0,09
Pozitif 1(2) 1(16,7)
Normal 8 (16) 2 (33,3)

Hastalarin tedavi 6zellikleri mekanik ventilasyon ihtiyaci olan ve olmayan gruplar
arasinda karsilastirildiginda (Tablo 67) mekanik ventilasyon destegi alanlarin tamaminin tedavi
aldiklar1, ancak mekanik ventilasyon destegi almayanlarin %48’ine tedavi verildigi, aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p=0,02). Tedavide IVIG uygulananlarin
oranlarinin ve tekrar IVIG tedavisi alanlarin oranlarmin ise gruplar arasinda anlaml fark

gostermedigi saptandi (sirastyla p=0,17 ve p=0,07).
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Tablo 67. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyact olup ve olmamasina gore
tedavi ozellikleri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
(n:50) (n:6)
n (%) n (%)
Tedavi
Uygulanmus 24 (48) 6 (100) 0,02
viG 22 (91,7) 4 (66,7) 0,17
Plazmaferez 1(4,2) 1(16,7)
IVIG+Plazmaferez 1(4,2) 1 (16,7)
IVIG tekrar
Uygulanmus 3(12,5) 2 (50) 0,07

Hastalarin tedavi baglama zamanlar1 mekanik ventilasyon ihtiyact olan ve olmayan
gruplar arasinda karsilastirildiginda (Tablo 68) IVIG ve plazmaferez baslanma zamanlarmin

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (sirasiyla p=0,13 ve

p=0,67).

Tablo 68. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyaci olup olmamasina gore
tedavi baglama zamanlar1

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
Ort+SS OrtSS P
(min-maks) (min-maks)
IVIG (giin) 8+5,5 (2-28) 4,8+2,8 (2-9) 0,13
Plazmaferez (giin) 10+4,2 (7-13) 8+5,7 (4-12) 0,67
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Hastalarin yatis siireleri mekanik ventilasyon ihtiyaci olan ve olmayan gruplar arasinda
karsilastirildiginda (Tablo 69) YBU vyatis siiresinin (p=0,02) ve toplam hastanede yatis
stiresinin (p<0,01) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi ve mekanik
ventilasyon destegi alanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu, diger

stirelerin ise istatistiksel olarak anlamli olmadig1 ve benzer oldugu (p>0,05) tespit edildi.

Tablo 69. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyacit olup olmamasina gore yatis siireleri

Mekanik Mekanik
ventilasyon (-) ventilasyon (+)
OrtSs Ort+SS P
(min-maks) (min-maks)

Solunum sikintis1 geligme zamani (giin) 5,543,1 (3-10) 544 (1-12) 0,67
YBU yatis zaman (giin) 6,7+6,4 (3-14) 544 (1-12) 0,60
YBU vyats siiresi (giin) 4,3+1,5 (3-6) 25+23,4 (7-61) 0,02
Servis yatis siiresi (giin) 12,9+8 (3-48) 8,745 (1-15) 0,22
Toplam hastanede yatis siiresi (giin) 13,1+8,5 (3-52) 33,7+£22 (13-62) <0,01

Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan ve olmayan olgularin iyilesme degerlendirme
sonuglar1 Tablo 70’te 6zetlenmistir. Buna gore gruplar arasinda destekli yiiriime (p=0,53),
desteksiz yiiriime (p=0,45), tam diizelme (p=0,93) zamanlart ile relaps (p=0,06) ve 6. ay Hughes

skoru (p=0,82) oranlarinin istatistiksel olarak anlaml fark gostermedigi tespit edildi.
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Tablo 70. Hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyact olup olmamasina gore
tyilesme degerlendirme sonuglari

Mekanik ventilasyon (-)  Mekanik ventilasyon (+)

p
n (%) n (%)

Destekli yiiriime 0,53
Yok 1(3) 1(25) 0,21
1. hafta 2 (6,1) - 1
1-2 hafta 2(6,1) - 1
2-3 hafta 5 (15,2) 1(25) 0,51
3-4 hafta 4(12,1) 1(25) 0,45
1-2 ay 7(21,2) - 0,58
2-3ay 3(9,1) 1(25) 0,51
3-6 ay 6 (18,2) - 1
6 ay-1 yil 3(9,1) - 1
1-2 il - - -

Desteksiz yiiriime 0,45
Yok 1(2,4) 1(25) 0,21
1. hafta 1(2,4) - 1
1-2 hafta 3(7,3) - 1
2-3 hafta 7(17,1) - 1
3-4 hafta 4 (9,8) 1(25) 0,45
1-2 ay 3(7,3) 1(25) 0,37
2-3 ay 7(17,2) - 0,58
3-6 ay 7(17,1) 1 (25) 1
6 ay-1 yil 7(17,1) - 1
1-2 il 1(2,4) - 1

Tam diizelme 0,93
Yok 7 (16,7) 1 (20) 0,24
1. hafta 1(2,4) - 1
2-3 hafta 3(7,1) 1(20) 0,37
3-4 hafta 3(7,1) - 1
1-2 ay 8 (19) 1(20) 1
2-3ay 4 (9,5) 1(20) 0,51
3-6 ay 8 (19) - 0,58
6 ay-1 yil 6 (14,3) 1(20) 1
1-2yl 2(4,8) - 1

Relaps 0,06
Yok 42 (97,7) 4 (80)

Var 1(2,3) 1(20)

6. ay Hughes skoru 0,82
Grade 0 28 (65,1) 4 (80) 1
Grade 1 3 - 1
Grade 2 5 (11,6) 1(20) 0,57
Grade 3 5 (11,6) - 0,57
Grade 4 247 - 1
Grade 5 - - -
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5. TARTISMA

Calismamizda toplam 56 hastaya ait veriler degerlendirilmistir. Sonuclarimiza gore
hasta grubumuzun yaslarinin 0-17 yil (2-200 ay) arasinda degistigi ve ortalama yaslarinin 7 yil
oldugu belirlenmistir. Bu konuda literatiirde yer alan arastirmalar incelendiginde, bu
calismalardan biri olan ve Devos ve ark. [128] tarafindan Fransa’da Ocak 2000-Haziran 2011
arasinda yapilan bir ¢calismada GBS tanili hastalarin yaslarinin 18 ay-13 yil arasinda degistigi,
yas gruplarina dagilimin ise 5 yasin altinda %63, 5-10 yas arasinda %26, 10 yasin tizerinde %11
oldugu bildirilmistir. 1987-2009 yillar1 arasinda Hollanda Rotterdam’da Roodbol ve ark.nin
[120] yaptig1 gozlemsel kesitsel kohort ¢alismasinda GBS tani yas1 9 yil (4-13 yil) olarak
bulunmustur. Hindistan’da Ekim 2012 ile Nisan 2014 tarihleri arasinda Kumar ve ark.nin [129]
yaptig1 kesitsel calismada GBS’li hastalarin yaslarinin 16 ay ile 17 yil arasinda dagilim
gostermekle birlikte agirlikli olarak 6-10 yas grubunda bulunduklar tespit edilmistir. Yine
Hindistan’da Sankhyan ve ark. [130] tarafindan 2009-2011 yillar1 arasinda gergeklestirilen
prospektif kesitsel bir ¢alismada GBS’li ¢ocuk hastalarin yas dagiliminin 2 ay-13 yil arasinda
degistigi ve medyan yasin 60 ay oldugu saptanmustir. Diger bir calismada Lee ve ark. [8] Ocak
1999 ile Haziran 2006 arasinda Kore’de 56 GBS tanili pediatrik hastayr retrospektif olarak
incelemis, ortalama tan1 yasinin 8,59+4,99 yil oldugu bildirilmistir. Nagasawa ve ark. [121] ise
1989-2004 yillar1 arasinda GBS tanilt 30 ¢ocugu retrospektif olarak incelemis ve hastalarin
medyan tani1 yasinin 7 yil (1-15 yil) oldugunu bildirmistir. Korinthenberg ve ark.nin [41]
yaptiklar1 ve Ocak 1999 ile Mart 2002 tarihleri arasinda 63 hastanede GBS tanili ¢ocuk
hastalarin incelendigi ¢cok merkezli bir ¢alismada hastalarin yaslarinin 5-6 yaslarinda pik yaptigi
ve genel olarak 12 ay ile 16,5 yil araliginda bir dagilim gosterdigi bildirilmistir. Ulkemizde de
cocuk hastalarda GBS konusunda yapilan ¢alismalar mevcuttur. Varkal ve ark. [131] tarafindan
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi'nde gerceklestirilen ve 2005-2011 yillarin1 degerlendiren
retrospektif ¢alismada ortalama GBS tani1 yasinin 5,4+3,0 yil (medyan: 4,2 yil; 1-12,5 yil)
oldugu bildirilmistir. Akbayram ve ark. [132] tarafindan 2003-2009 arasinda Van Yiiziincii Y1l
Universitesi’nde yapilan ¢alismada GBS tanil1 36 hastanin yas ortalamasinin 68,1+45,01 ay (6-

180 ay) oldugu bildirilmistir. Literatirde bu konuda yapilmis olan c¢aligmalarla
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karsilastirildiginda bizim olgularimizin tami1 yaslarinin literatiir ile benzerlik gosterdigi

gorilmiistir.

Calismamizda hastalarimizin cinsiyet dagilimi bakimindan erkek/kiz oraninin 1,7
oldugu tespit edilmistir. Litaratiirde yer alan g¢alismalarda erkek/kiz oranlar1 degiskenlik
gostermekle birlikte genellikle erkeklerin oraninin kizlardan yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu
caligmalarda cinsiyet dagilimlart genel olarak degerlendirildiginde erkeklerin oraninin %50 ile
%70 arasinda, kizlarin oraninin %30 ile %50 arasinda, E/K oranlariin ise 1:1 ile 2,3:1 arasinda
degistigi belirlenmistir [8, 40, 41, 120, 128-130]. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise E/K
oranlarmin genellikle 1:1 ile 1,25:1 arasinda degistigi tespit edilmistir [131, 132], Bizim

sonuglarimiz literatiirde yer alan bu sonuglarla karsilastirildiginda erkek cinsiyetin bir miktar

daha 6n planda olmasi nedeniyle literatiir ile benzerlik gosterdigi goriilmiistiir.

Calismamizda en sik bagvuru yapilan mevsimin ilkbahar oldugu goriildii. Hastalarin
iicte biri ilkbahar, dortte biri yaz, beste biri sonbahar ve kalan beste biri ise kis aylarinda
bagvurarak tani almisti. Literatiirdeki ¢alismalar degerlendirildiginde Devos ve ark. [128]
hastalarin %80’inde ilkbahar (%43) ve kis (%37) aylarinda GBS gelistigini ve yaz (%10) ve
sonbahar (%10) aylarindaki vaka sayilariin esit oldugunu bildirmislerdir. Sankhyan ve ark.
[130] GBS tanisinda aylara gore iki pik oldugunu, kii¢iik pikin yagmurlu mevsim aylarinda,
biiyiik pikin ise kis mevsiminde oldugunu belirtmistir. Lee ve ark. [8] hastalarin %33,9’una yaz
aylarinda, %30,3 ’iine sonbaharda, %19,6’sina ilkbaharda ve %16’sina kis aylarinda GBS tanis1
kondugunu bildirmistir. Korinthenberg ve ark. [41] hastaligin ortaya ¢ikiginin soguk aylar
sirasinda bir pik yaptigini ve mayistan eyliille dogru bir diigiis gosterdigini tespit etmistir.
Akbayram ve ark.nin [132] ¢alismasinda ise olgularin %41,6’simin yaz mevsiminde, %25’inin
sonbaharda, %?22,2’sinin ilkbaharda ve %38,3’linlin ise kis mevsiminde GBS tanisi aldigi
belirtilmistir. Literatiirdeki ¢alismalarda GBS tanisinin mevsimsel 6zellikleri hakkindaki veriler
caligmalar arasinda fark gostermektedir. Ayrica, literatiirdeki oranlar ile bizim ¢alismamizda
tespit edilen oranlar arasinda da farkliliklar mevcuttur. Bu farkliligin iilke ve bdlgelerin
mevsimsel oOzellikleri ile iligkili olabilecegi diisliniilmiistiir. Ayrica, iilkeler ve bolgeler
arasindaki sosyoekonomik nedenler de g6z oOnilinde bulunduruldugunda, enfeksiyon
etkenlerinin farklilik ve g¢esitliliginin bu farklarin goriilmesinin olas1t nedenlerinden biri

olabilecegi diistintilmiistiir.
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Calismamizda hastalarda GBS tanis1 almalarindan 6nceki bir aylik donemde goriilen
tetikleyici olay ve enfeksiyonlar agisindan yapilan degerlendirmede, olgularin %17,9’unda
AGE, %51,8’inde USYE, ii¢ hastada (%5,4) ASYE ve ii¢ hastada (%5,4) AGE+USYE &ykiisii
oldugu belirlendi. Ayrica, bir olguda (%1,8) 15 giin 6nce yapilmis KKK asis1 dykiisii vardi. Bu
konuda daha 6nceki ¢alismalar incelendiginde Devos ve ark. [128] GBS’li gocuklarin %68’inde
semptomlarin baslamasindan 6nceki dort hafta i¢inde enfeksiyon dykiisii saptandigini, bunlarin
%80’inin USYE, %20’sinin AGE oldugunu, hastalarin %12’sinde CMV enfeksiyonu ile
baglantili serolojik cevap mevcut oldugunu, %12’sinde ise C. jejuni enfeksiyonuna dair
serolojik kanit bulundugunu bildirmislerdir. Bu calismada hi¢bir hastada semptomlarin
baslamasindan 6nceki dort hafta icinde as1 Oykiisii olmadigi ifade edilmistir. Bradshaw ve ark.
[40] hastalarmin %75’inin GBS baslangicindan onceki bir ay iginde enfeksiyon gegirmis
oldugunu belirtmiglerdir. Roodbol ve ark. [120] tarafindan yapilan g¢alismada hastalarin
%29,7’sinde GBS gelisimi 6ncesinde ishal oykiisi tespit edilmistir. Kumar ve ark.nin [129]
calismasinda GBS’li ¢ocuklarin %50’sinde gecirilmis hastalik 6ykiisii saptanmis olup %20
oraninda USYE, %15 oraninda ishal ve %15 oraninda nonspesifik atesli hastalik bulundugu
belirtilmistir. Bunun disinda bu ¢alismada hastaligin baslangicindan énceki bir aylik siirede bir
cocukta tetanoz toksoidi ile, bir ¢cocukta da hemophilus tip b asilanma 6ykiisii tespit edilmistir.
Sankhyan ve ark. [130] GBS o6ncesinde olan enfeksiyonlar ve asilanmalarin hastalarin yaklasik
2/3’iinde bulundugunu ¢alismalarinda belirtmislerdir. En yaygin olarak %24,6 oraninda USYE
saptanmis olup bunu %20 ile nonspesifik atesli hastalik, %10,7 ile gastroenterit ve %3 ile asinin
takip ettigi bulunmustur. Lee ve ark.nin [8] yaptigi ¢alismada hastalarin %23,2’{iniin GBS
baslangicindan onceki iki hafta siire i¢inde tetikleyici herhangi bir olaya sahip olmadigi, GBS
baslangicindan once tetikleyici olaya sahip olanlarin tiim hastalar igindeki oranlarina
bakildiginda %58,9’unun USYE, %14,3’{iniin akut enterokolit ve %3,6’sinmn as1 dykiisiine
sahip oldugu goriilmiistiir. Korinthenberg ve ark. [41] yaptiklar1 ¢aligmada 6nceki alt1 hafta
icinde %#43,5 oraninda USYE, %20,5 gastrointestinal enfeksiyon, %11,5 spesifik olmayan
atesli enfeksiyon, %10 dokiintiilii enfeksiyon ve %10 asilamay1 kapsayan olaylar saptadiklarini
bildirmislerdir. Bunlar disinda iilkemizde yapilan ¢alismalardan Tekgiil ve ark.nin [119]
yapmis oldugu calismada hastalarin %57’sinde gecirilmis enfeksiyon oykiisii bulundugu
belirtilmistir. Varkal ve ark. [131] tarafindan hasta 6ykiileri incelendiginde %80’inde GBS’den
once enfeksiyon tespit edilmis olup hastalarin %52,5’sinin USYE ve %27,5’inin AGE ge¢irmis
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oldugu belirtilmistir. Akbayram ve ark. [132] tarafindan yapilan c¢alismada hastalarin
%30,5’inin GBS baslangicina kadar iki hafta i¢inde tanimlanmis enfeksiyon ya da tetikleyici
durumunun olmadig1, %36,1’inin akut USYE ve %33,3’{iniin akut gastroenterite sahip oldugu
bulunmustur. Tiim bu ¢alismalardan da goriildiigii tizere GBS nin klinik belirti ve bulgularinin
ortaya ¢ikist ve hastalifa tan1 konulmasmin oOncesinde genellikle solunum sistemi veya
gastrointestinal enfeksiyonlar goriilmektedir. Caligmalarda %50 ile %80 arasinda degisen
oranlarda GBS 6ncesinde enfeksiyon &ykiisii bulunmakta olup USYE daha sikligi daha

fazlaydi. Bizim bulgularimiz da literatiir verileri ile uyumlu idi.

Calismamizda, hastalarin sikayetlerinin baslamasindan basvurularina kadar ortalama
5,4+£5 giin (0-25 giin), gecirilmis enfeksiyonlarindan bagvuruya kadar ortalama 12,6+7,3 giin
(2-30 giin) gectigi tespit edildi. Literatiirdeki ¢aligsmalar incelendiginde Devos ve ark.nin [128]
calismasinda medyan tan1 gecikme siiresinin 7,3 giin (1-21 giin) oldugu ve bu siirenin 5
yasindan kiiciik ve biiylik cocuklar arasinda fark gostermedigi bildirilmistir. Bradshaw ve ark.
[40] hastaligin baslangicindan GBS baslangicina kadar gegen ortalama siireyi 12 giin (2-28 giin)
olarak bulduklarini belirtmislerdir. Sankhyan ve ark.nin [130] ¢alismasinda ise GBS’nin ortaya
cikis siiresinin gegirilmis enfeksiyon veya asilamadan sonra ortanca 8 giin (2-30 giin) oldugu
belirtilmistir. Akbayram ve ark. [132] ise ortalama 5,6 giin (1-30 giin) oldugunu belirtilmistir.
Hicks ve ark. [133] semptomlarin baslangicindan tedavi uygulanmasina kadar gegen siirenin
10,5£1,1 giin (1-27 giin) olarak bulundugunu bildirmislerdir. Sikayetlerin baslamasindan
basvuruya kadar gecen silire calismamizda diger calismalara gore daha kisadir. Gegirilmis
enfeksiyon sonrasi bagvuruya kadar gecen siire ise diger caligmalara gore ¢aligmamizda uzun
olsa da literatiir ile uyumludur. Calismalar arasi1 farkliligin ve GBS tanisinda yasanan bu
gecikmenin temel nedeninin prodromal dénemde nonspesifik seyreden genel enfeksiyon
bulgulari, hastaliga spesifik semptomlarin ortaya ¢ikis stiresi ile iliskili oldugu ve bu siirelerin

hastaligin ortaya ¢ikisinda rol oynayan genetik faktorler ile ilgili olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda hastalarin basvuru ozellikleri degerlendirildiginde en sik belirlenen
sikayetlerin yiirliyememe, alt ekstremite giicsiizliigii ve iist ekstremite gii¢siizliigli oldugu tespit
edildi. Duyusal semptomlar olarak olgularin  %32,1’inde  agri, %12,5’inde
uyusma/karincalanma mevcuttu. Sikayetlerin hastalarin ikisinde (%3,6) asimetrik oldugu,

%94,6’s1nda asendan olarak ilerledigi goriildii. Bagvuruda olgular Hughes Skorlamasina gore
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en sik grade 4 olarak degerlendirildi. Literatiirde bu konuda yapilmis ¢calismalar incelendiginde
GBS’li olgularda en sik ortaya ¢ikis semptomlarmin ekstremite giicsiizliigii, yiirliyememe,
otonomik disfonksiyon, kranial sinir tutulumu oldugu bildirilmektedir. Bu konuda Devos ve
ark.nin [128] yaptig1 ¢alismada en sik ortaya ¢ikis semptomlari olan ekstremite gii¢siizliigiiniin
%53, kranial sinir tutulumunun %16 ve otonomik disfonksiyonun %42 oraninda bulunmus
oldugu; kardiyovaskiiler instabilitenin (persistan hipertansiyon) %26 ve tiriner disfonksiyonun
%16 oraninda gozlendigi; fasiyal paralizinin ise %35 oraninda saptandigi belirtilmistir.
Bradshaw ve ark.nin [40] ¢alismasinda giigsiizliigiin hastalarin %79’unda bulundugu, Kumar
ve arkanin [129] yaptigi c¢alismada bagvuruda tiim hastalarin ekstremite giigsiizligi ile
basvurdugu ve %25 vakada hastaligin ortaya ¢ikis aninda duyusal semptomlarin (agr1 ve
parestezi) kaydedildigi, Lee ve ark.nin [8] yaptiklar1 ¢alismada en sik goriilen semptomun
hastalarin  %53,6’sinda mevcut olan ekstremite gligsiizliigii oldugu bildirilmistir. Bunu
olgularin %26,8’sinde dizartri ve disfaji, %26,8’inde fasiyal palsi, %23,2’sinde kas agris1 ve
hassasiyet ile %21,4’tinde oftalmoplejinin takip ettigi; gogis sikisikligi ve dispne dahil
solunum semptomlarinin hastalarin %19,6’sinda gézlendigi ve %14,3’tinde iseme problemleri
bulundugu belirtilmistir.  Korinthenberg ve ark.nin [41] yaptigi ¢alismada en sik ilk
semptomlar yiiriiyiis dengesizligi (%45), noropatik agri (%34) ve yliriyememe (%24) olarak
siralanmig ve dizestezi (%4), diplopi (%3) ve fasiyal giicsiizliik (%2) hastaligin sik olmayan
semptomlar1 olarak saptanmis, GBS’nin hastalarin %27’sinde kranial sinir tutulumu ve
%33’linde otonomik disfonksiyon ile ortaya ciktigi belirtilmistir. Ulkemizde yapilan
arastirmalarda da en sik bagvuru sikayetinin gii¢siizliik ve yiiriime gii¢liigii oldugu bildirilmistir.
Varkal ve ark.nin [131] yaptig1 ¢alismada basvuru zamaninda, tiim ¢ocuklarin alt ekstremite
kas gii¢siizliigii, yiirime bozukluguna sahip oldugu; hastalarin %22,5’inde duyu kaybu,
%15’inde konusma bozuklugu ve %7,5’inde solunum sikintis1 bulundugu, kranial sinir
tutulumuna bagli gérme bozuklugunun hastalarin %5’inde, yutma gii¢liigiiniin %7,5’inde,
otonomik disfonksiyona bagli mesane disfonksiyonunun %10’unda ve artmis kalp hizi ve
yiiksek tansiyonun %5’inde goézlendigi belirtilmistir. Akbayram ve ark. [132] yaptiklar
caligmada en sik bagvuru semptomunun %94,4 oran ile ekstremite giligsiizliigii oldugunu, diger
semptomlarin %22,2 oraninda kas agrisi, %8,3 oraninda dizartri, %5,5 oraninda uyusma-
hissizlik, %35,5 oraninda meningeal bulgular ve %2,7 oraninda fasiyal palsi olarak saptandigini,

hastalarin %5,5’inde {iriner disfonksiyon kaydedildigini ve diger otonomik disfonksiyon
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semptomlart olan hipertansiyonun %?2,7 ve tasikardinin %22,2 oraninda bulundugunu
belirtmiglerdir. Tekgiil ve ark. [119] tarafindan yapilan ¢alismada GBS’nin ilk klinik bulgusu
tiim hastalarda gii¢stizliik olarak saptanmis, parestezi semptomunun %30,4 oraninda goriildigi,
hastalarin %17,3’iniin kranial sinir tutulumu ile bagvurdugu, hafif otonomik disfonksiyonun
(tiriner disfonksiyon, anormal terleme) olgularin %8,6’sinda goriildiigii, bununla birlikte ciddi
otonomik disfonksiyonun (hipo/hipertansiyon ve kardiyak ritim bozuklugu) %17,3 ve solunum
yetmezliginin %34,7 oraninda kaydedildigi belirtilmistir. Bu ¢aligmalarda elde edilen sonuglar
bizim calismamizla karsilastirildiginda GBS’nin genel baslangic o6zelliklerinin hastaligin
patofizyolojik 6zellikleri ile iliskili oldugu, ¢alismalarda en sik ekstremite gii¢siizliigii, dengesiz
yirliylis ve yiiriyememe sikayetleri bulunmakla birlikte farkli ¢alisma popiilasyonlarinda
poptilasyonlarin karakteristik 6zellikleri ile iligkili olarak diger bagvuru sikayetlerinin goriilme
oranlar1 arasinda farkliliklar olabilecegi anlasilmistir. Calismamizda yiirliyememe, giigsiizliik,
agr1, solunum sikintis1 gibi 6nde gelen sikayetlerin oram literatiir ile uyumlu bulunmustur.
Kranial sinir tutulumu ve otonom disfonksiyon ile basvuran hastalarin oranlar1 ise diger
caligmalara gore daha diisiik olarak saptanmistir. Calismamizda literatiirde oldugu gibi kranial
sinir tutulumu % 30-50 oraninda saptanmamig, bu durumun GBS alt tipleri ile iliskili oldugu
kadar CMV etkeninin c¢aligmamizda diisilk oranda bulunmasi ile de iliskili olabilecegi

diistiniilmiistir.

Hastalarin bagvuru anindaki DTR ve kas giicli degerlendirmelerine gore olgularin ticte
birinde hem alt hem iist ekstremitelerinde DTR kayb1 goriilmiis, %23,2’sinde ise alt
ekstremitelerde derin tendon refleksleri alinamazken {ist ekstremitelerde normal bulunmustu.
Kas giicii degerlendirmelerinde ise olgularin degisik derecelerde kas giicii kayb1 bulundugu
goriildii. Kas giicii degerlendirmelerinde ise kas giicii alt ve list ekstremitede esit azalan
hastalarin oran1 kizlarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olarak saptandi. Basvuru
anindaki fizik muayene degerlendirmelerinde olgularin %19,6’sinda ataksi, %12,5’inde
solunum sikintisi, %8,9’unda dismetri/Romberg testi pozitifligi, %8,9’unda konusma
bozuklugu, %7,1’inde meningeal bulgular, %3,6’sinda hipoestezi ve %3,6’sinda otonom
disfonksiyon tespit edilmistir. Literatiirdeki ¢aligsmalar incelendiginde Devos ve ark.nin [128]
caligmasinda tiim hastalarda derin tendon reflekslerinin yaygin azaldigi veya kayboldugu
belirtilmistir. Kumar ve ark. [129] GBS’li c¢ocuklarin %?20’sinde kranial sinir felcinin,

%25’inde otonomik bozuklugun gézlendigini bildirmislerdir. Korinthenberg ve ark.nin [41]
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yaptig1 ¢alismada tanida, tiim hastalarin simetrik gii¢siizliik ve hiporefleksi ya da arefleksi

gosterdigi belirtilmistir. Agr1 semptomunun ise ¢ocuklarin %30’unda ciddi ya da ¢ok ciddi

olarak derecelendirildigi belirtilmistir. Cocuklarin %40’min bagvuruda hala desteksiz

yiiriiyebildigi, %?22’sinin ise destekle yliriiyebildigi, %38’inin yataga bagimli oldugu,

%20’sinin tehlikeli solunum isaretlerine sahip oldugu ve %4 ’iiniin entiibe oldugu bildirilmistir.

Bunlar disindaki ¢alismalarda da benzer sonuclar elde edilmistir [41, 130, 131]. Bizim ¢alisma

sonuclarimiz literatlirde bildirilen sonuglar ile semptomlar yoniinden benzerlikler gostermekle

birlikte, her ¢alismanin kapsadig1 popiilasyonun kendi 6zelliklerinden kaynaklanan farkliliklar

nedeniyle semptomlarin dagilim oranlarinda farkliliklar goriilmektedir.

Tablo 71. Calismalardaki bagvuru sikayetleri ve fizik muayene bulgularinin dagilimlari

Yiiriiyememe
Giigstizliik

Alt ekstremitede
Ust ekstremitede

Dengesizlik

Duyusal semptomlar

Agr

Uyusma/
karincalanma

Konugma bozuklugu
Solunum stkintist
Yutma giigliigii
Gdorme problemi
Meningeal bulgu
Fasiyal paralizi
Otonom disfonksiyon

Kardiyovaskiiler
bulgular

Uriner disfonksiyon

Calhsmamiz Devos Kumar Leeve Korinthenberg Varkal Akbayram  Tekgiil
ve ark. ve ark. ark. ve ark. ve ark. ve ark. ve ark.
%69,9 %24
%53 %100 %53,6 %94,4 %100
%60,7 %100
%48,2
%46,4 %45
%25 %22,5
%32,1 %23,2 %34 %22,2 %30,4
%12,5 %4 %5,5
%15 %8,3
%12,5 %19,6 %7,5 %34,7
%10,7 %7,5
%7,1 %21,4 %3 %5
%7,1 %5,5
%5,4 %5 %26,8 %2 %2,7
%3,6 %42 %33
%3,6 %26 %5 %22,5 %17,3
- %16 %14,3 %10 %5,5 %8,6
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Calismamizda degerlendirilen olgularin yaklasik olarak dortte iigline LP yapilmisti.
Hastalarda LP uygulanma zamanlari incelendiginde tiim hastalarin yaklasik olarak %5’ine ilk
48 saat i¢inde, beste birine 48 saat-1 hafta icinde ve dortte birine 1-2 hafta i¢inde LP yapildig:
gorildii. Olgularin beste birine ise daha sonra tekrar LP uygulanmisti. Calismamizdaki tiim
olgularin yaklasik olarak beste birinin BOS degerlendirmesi normal iken, yarisinda
albiiminositolojik disosiasyon tespit edildi. Tiim olgu grubunun %17,9’{iniin BOS incelemesi
normal iken %55,4’liniin BOS’unda albliminositolojik disosiasyon saptandi. Literatiirde GBS’li
olgulara LP uygulanma oranlar1 ve sonuglart incelendiginde Devos ve ark.nin [128]
caligmasinda tiim hastalara LP yapildig1 ve hastalarin %84 iiniin BOS sonucunda artmis BOS
protein seviyesine sahip oldugu (>40 mg/dl) ve bunlarin hi¢birinde anormal sayida hiicre
olmadig1 belirtilmistir. Bradshaw ve ark. [40] calismalarinda BOS proteininin hastalarin
%87’sinde yliksek bulundugunu, BOS incelemesi yapilan hastalarin %83’{inlin BOS’unda
mm?®’te 0-10 lenfosite, kalan %17’sinin 11-50 lenfosite sahip oldugunu bildirmislerdir. Kumar
ve ark. [129] yaptiklar1 ¢alismada BOS incelemesinin hastalarin %25’ine yapildigi ve tim
hastalarin %10’unda albiiminositolojik disosiasyonun karakteristik 6zelliklerinin saptandigini
bildirmistir. Sankhyan ve ark. [130] calismalarinda hastalarin %18,4’tine BOS incelemesi
yapildigini  ve %12,3’linde albiiminositolojik disosiasyon bulundugunu belirtmistir.
Korinthenberg ve ark.nin [41] yaptig1 ¢alismada tiim hastalara LP yapildig1 ve hastalarin
%80’inde GBS i¢in tipik BOS bulgular1 bulundugu, medyan protein konsantrasyonunun 89
mg/dL saptandigi, ¢ogu vakada ilk semptomdan itibaren 1-21 giin arasinda (medyan giin 5) LP
yapildig1 bildirilmistir. Ulkemizde yapilan galismalar degerlendirildiginde Varkal ve ark. [131]
caligmalarinda hasta ¢ocuklarin %50’sinde BOS 6rneklemesi yapildigini, toplam vakalarin
%17,5’inde ve LP yapilanlarin da %33’inde GBS ye isaret eden albiiminositolojik disosiasyon
bulundugunu; Akbayram ve ark. [132] ise ¢alismalarinda vakalarin %97,2’sine bagvurunun ilk
giiniinde LP yapildigin1 ve BOS hiicre sayisinin tiim hastalarda normal (<10 hiicre/mm3) olarak
saptandigini bildirmislerdir. LP yapilma oranlar1 ve LP yapilan olgulardan albiiminositolojik
disosiasyon saptananlarin orani ¢caligmalar arasinda farklilik gosterdigi goriildii. Calismamizda
elde ettigimiz bulgular literatiir ile karsilagtirildiginda LP uygulanma oranlarimizin genellikle
diger caligmalara yakin degerlerde oldugu, ancak diger ¢aligmalarda bizim ¢aligmamiza gore

genellikle daha erken siirede LP uygulandigi gortilmiistiir.
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Calismamizda olgularin ortalama BOS protein diizeyi 109,5+109,2 mg/dL olarak
saptandi. Hicks ve ark. [133] yaptiklar1 ¢alismada ortalama BOS protein diizeyini 132,8+25,1
mg/dL olarak bulduklarini belirtmistir. Calismalar arasindaki BOS protein diizeylerinin
ortalamasi benzer olup dagilim araligindaki farkliligin LP uygulanma zamanlan ile ilgili

olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Tablo 72. Caligmalardaki LP degerlendirmeleri
Devos Kumar Sankhyan Korinthenberg Varkal

Calismamiz

ve ark. veark. veark. ve ark. ve ark.
LP yapima oram %732 %100 %25  %18.4 96100 %50
Albimingsitolojik 96554 %34 %10 %123 %680 %175

disosiasyon orani

Calismamizda olgularin %92,9°una EMG degerlendirmesi yapilmus; iicte birinde AIDP,
dortte birinde AMAN, ii¢ hastada (%5) ise AMSAN tespit edilmisti. Olgularin yaklasik olarak
icte birinin EMG bulgular1 mikst/simiflandirilmamis iken, iki olgunun (%3,6) EMG’si
normaldi. Literatiirdeki caligmalar degerlendirildiginde Kumar ve ark. [129] tarafindan
elektrodiagnostik caligma yapilan hastalarin %38,9’unda AMAN, %22,2’sinde AMSAN,
%22,2’sinde AIDP ve %16,7’sinde mikst noropati saptandigr bildirilmistir. Sankhyan ve ark.
[130] galismasinda olgularin %58’inin saf motor GBS’ye ve %42’sinin sensorimotor GBS’ye
sahip oldugu saptanmis olup alt tip smiflandirmasinda hastalarin %41,5’inde  AMAN,
%23’tinde AIDP, %4,6’sinda AMSAN bulundugu, hastalarmn %18,5’inin uyarilamayan
sinirlere sahip oldugu, %12,3’iiniin ise kriterlere gore herhangi bir kategoriye sokulamadigii¢in
siniflandirilamadigr  belirtilmistir.  Korinthenberg ve ark.anin [41] yaptigi c¢alismada
elektrofizyolojik ve klinik bulgularma gére %60,7 AIDP, %25 AMAN, %12,5 MFS ve %1,79
oraninda AMSAN saptandig1 bildirilmistir. Tekgiil ve ark.min [119] calismasinda AIDP’nin
%44, AMAN’1n %35, AMSAN’1n %21 oraninda bulundugu belirtilmistir. Varkal ve ark.nin
[131] calismasinda ise hastalarin %52,5’inde AIDP, %35’inde AMAN ve %12,5’inde AMSAN
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bulundugu tespit edilmistir. Akbayram ve ark. [132] ¢alismalarinda %69,4 oraninda AIDP,
%27,8 oraninda AMAN ve %2,8 oraninda AMSAN goriildigiini bildirmislerdir. Tim bu
caligmalar genel olarak incelendiginde en sik izlenen alt tiplerin AMAN ve AIDP oldugu ve
caligmalarin yapildiklar1 cografya ve populasyona gore goriilme sikliklarinin farkliliklar
gosterebildigi tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda belirlenen alt tip dagilimlarinin da litaratiir
ile uyumlu oldugu goriilmiistiir. Mikst tip olup siniflandirilamayan grubun orani diger
caligmalara gore ¢aligmamizda fazla saptanmig olup bu durumun EMG’nin yapilma zamani ile

iligkili olarak primer patolojinin ilerlemesi ile ilgili oldugu diistiniilmiistiir.

Tablo 73. Caligmalardaki GBS alt tiplerinin dagilimlar

Cahsmamiz Kumar Sankhyan Korinthenberg Tekgiil Varkal Akbayram

ve ark. veark. ve ark. ve ark. veark. veark.
AIDP %32,1 %22,2 %23 %60,7 %44  %52,5 %69,4
AMAN %23,2 %38,9 %41,5 %25 %35 %35 %27,8
AMSAN %05,4 %22,2 %4,6 %1,79 %21 %125 %2,8
MFS - - - %12,5 - - -
g/ll:zljjs‘ltc/mdlrllmamm 7628,6 16,7 w123 ) i ) ]

Calismamizda olgularin yaklagik %40’ beyin MRG ve %27 sinin spinal MRG
degerlendirmeleri yapilmisti. Olgularin beyin MRG degerlendirmelerinde %19,6’s1 ve spinal
MRG’de %12,5’i normal sinirlarda iken olgulardan besinin (%9) spinal MRG
goriintiilemesinde GBS’yi destekleyen bulgular tespit edilmisti. Litaratiirde GBS tanili
pediatrik olgularda goriintiileme tetkikleri ile ilgili bulgular degerlendirildiginde Devos ve
ark.nin [128] yaptig1 calismada hastalarin %21’ine beyin veya spinal kord MRG uygulandigi,
%31,5’inin beyin bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemesine sahip oldugu, tim bu
goriintiilemelerin normal olarak degerlendirildigi belirtilmistir. Varkal ve ark.nin [131]
caligmasinda hastalarin %92,5’ine spinal kord goriintiilemesi yapilmis olup spinal kord
goriintiilemesine giden hastalarin %70’inde (tiim hastalarin %65’inde) GBS ile uyumlu olan

sinir koklerinde kontrastlanma artisinin tespit edildigi bildirilmistir. Hicks ve ark.nin [133]
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yaptig1 calismada hastalarin %40°’1na beyin MRG uygulandig1 ve hepsinin sonucunun normal
olarak saptandigi; spinal MRG ile degerlendirilen ¢ocuklarin oraninin %31 oldugu ve spinal
MRG uygulananlarin %27’sinde (tim grubun %38,5’inde) anterior spinal sinir kokiinde
hiperintensite bulgusunun bulundugu belirtilmistir. Calismalar arasinda spinal MRG’de
GBS’yi destekleyen kontrastlanma artisi bulunma oranlar1 arasindaki farkin olgularin

goriintiileme zamanlari ile ilgili olabilecegi diistintilmiistiir.

Calismamizda hastalara verilen tedaviler incelendiginde tiim hastalarin %53,6’sina
(n=30) IVIG ve/veya plazmaferez tedavisi uygulandigi, kalan %46,4’line (n=26) ise sadece
destek tedavisi verildigi belirlendi. Tiim hastalarm %46’sma (n=26) IVIG, iki hastaya (%3,6)
plazmaferez ve iki hastaya (%3,6) IViIG+plazmaferez tedavisi uygulandig: goriildii. Olgulardan
besine (%8,9) tekrar IVIG verilmisti. Literatiirde GBS’li olgularin tedavileri hakkindaki bilgiler
degerlendirildiginde Devos ve ark. [128] yaptig1 ¢calismada IVIG tedavisi hastalarin %68’ine 2
g/kg dozunda 2-5 giinde uygulandigi, hastalarin %10,5’inin ise plazma exchange ile tedavi
edildigi bildirilmistir. Bradshaw ve ark.nin [40] calismasinda hastalarin ¢ogunlugunun (%92)
sadece destekleyici tedavi ve fiziksel terapi aldigi, bir hastanin (%4) prednisolon ile tedavi
edildigi ve bir hastanin (%4) ise 6 dongii plazmaferez aldig: belirtilmistir. Roodbol ve ark.nin
[120] yaptiklar1 galismada hastalarin %84 iine tedavi verildigi, bunlarm %81’inin IVIG ve
%3 linlin plazmaferez ile tedavi edildigi bildirilmistir. Kumar ve ark.nin [129] ¢alismasinda
hastalarin %80’ine IVIG verildigi, plazmaferezin (4 déngii) IVIG sonrasinda bir hastada (%5)
uygulandifi, %15’inin ise ailelerinin tedaviyi istemedigi, bir cocugun (%5) tekrar IVIG
uygulamasina ihtiya¢ duydugu, bir hastada (%5) destekleyici tedavi uygulandigr bildirilmistir.
Korinthenberg ve ark. [41] hafif klinik seyirli hastalar (%12,3) disindaki tiim hastalarin IVIG
(2 g/kg dozunda 2-5 giinde) ile tedavi edildigini belirtmistir. Ulkemizde yapilan ¢aligmalardan
Varkal ve ark. nin [131] ¢alismasinda ise hastalarin %82,5’inin sadece IVIG ile (2 g/kg) tedavi
edildigi, %7,5’ine plazmaferez (50 ml/kg/giin 4-5 giin) uygulandig1, %10 oraninda ise IVIG ve
plazmaferezin ikisinin de tedavide kullanildig: bildirilmistir. Akbayram ve ark. [132] yaptiklari
calismada destekleyici tedaviye ek olarak, hastalarin %94,4’{inde yalmzca IVIG ve %5,6’sinda
ise o sirada Tiirkiye’de IVIG temin edilemediginden yalnizca yiiksek doz metilprednisolon
kullanildigini bildirmisglerdir. Literatiirdeki calismalarda bildirilmis olan tedavi dagilimlarinin
hasta gruplarmnin klinik 6zellikleri ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Hastalarimizda hizli ilerleyici

giicsiizliik, solunumda koétiilesme ve mekanik ventilasyon ihtiyaci, belirgin bulbar gii¢siizliik,
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desteksiz yiiriiyememe durumlarinda IVIG ve/veya plazmaferez tedavisi verilmis olup IVIG
tedavisi toplam doz 2 gr/kg olacak sekilde 5 giinde verilirken plazmaferez ise giin asir1 4-6 kez,
total 250 ml/kg voliim degisimi olacak sekilde uygulanmistir. Uygulamis oldugumuz
tedavilerin diger ¢alismalarda bildirilenler ile genel bir uyum i¢inde oldugu tespit edilmistir.
Calismamizda hastalarin %46,4’°1i sadece destek tedavisi alirken %53,6’s1na immunmodulator
tedavi (IVIG, PE, IVIG+PE) uygulanmistir. Ugiincii basamak bir saglik kurulusuna basvuran
hastalarin immunmodulator tedavi i¢in endikasyonlar goz Oniine alinarak neredeyse yarisinin
sadece destek tedavisi ile takip edilmesi ¢ocukluk ¢aginda GBS’nin klinik seyrinin genellikle

iyi oldugu ydniinde literatiir bulgularini destekler niteliktedir.

Hastalarin takipler sirasinda yeni gelisen bulgular1 incelendiginde %21,4’{inde otonom
disfonksiyon, %17,9’unda solunum sikintisi, %14,3’linde beslenme giicliigli, %10,7’sinde
kabizlik, %8,9’unda agri, %5,4’tinde duyu kusuru gelistigi goriildii. Sekiz olgunun (%14,3)
yogun bakim {initesine yatist yapilmist: ve alt1 olgunun (%10,7) mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmustu. Higbir hastanin trakeostomi ihtiyaci olmadi. Hi¢ 6len hasta olmadi. Tiim olgu
grubunda tam iyilesme oraninin %83 oldugu belirlendi. Olgularin %4,2’sinde relaps oldu.
Takipte 6. ayda Hughes skorlamasi ile degerlendirildiginde olgularin %66,7’sinin evre 0 oldugu
gortildii. GBS’li olgular hakkindaki daha onceki ¢alismalar incelendiginde Devos ve ark. [128]
caligmalarindaki hastalarin %21’inin yogun bakim tinitesine alindigini, %10,5’inin ise birkag
giin ventilatér destegine ihtiya¢ duydugunu ve higbir hastanin 6lmedigini bildirmislerdir.
Bradshaw ve ark. [40] ¢alismalarinda hastalarin %33 {iniin hastaliklarinin seyrinde herhangi bir
donemde yataga bagimli oldugunu, hastalarin %17’sinin ortalama 6,8 giin (1-10 giin)
ventilasyon destegine ihtiyact oldugunu, ¢cocuklardan %13 iinilin degisken kan basincina sahip
oldugunu, hi¢ 6liim ger¢eklesmedigini belirtmistir. Kumar ve ark. [129] vakalarin %25’inde
hastane yatig1 sirasinda otonomik disfonksiyon (%10 gegici hipertansiyon ve %15 tasikardi)
kaydedildigini, %30’unda mesane semptomlarinin saptandigini ve %35’inin ise solunum
yetmezligi nedeniyle yardimci ventilasyona ihtiya¢ duydugunu ¢alismalarinda belirtmislerdir.
Sankhyan ve ark. [130] yaptiklar1 g¢alismada ¢ocuklarin %20’sinin solunum Kkaslar
glicsiizliigiine sahip oldugu, bununla birlikte sadece %9,2’sinin mekanik ventilasyona ihtiyag
duydugunu, iki hastanin (%3) 6ldiigini bildirmistir. Lee ve ark.nin [8] yaptig1 ¢aligmada
hastalarin %14’liniin hastanede yatis esnasinda solunum destegine ihtiyagc duydugu

belirtilmistir. Varkal ve ark.nin [131] ¢alismasinda %37,5 oraninda yogun bakim ihtiyaci
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oldugu, vakalarin %20’sinin solunum sikintis1 oldugu, %12,5’inin ventilasyon destegine ihtiyag
duydugu, o6len hasta olmadigi belirtilmistir. Akbayram ve ark. [132] yaptiklart ¢aligmada
hastanede yatig sirasinda mekanik ventilasyon tedavisi ihtiyaci duyan hastalarin oraninin ve
oliim oraninin %38,3 oldugunu belirtmislerdir. Roodbol ve ark.nin [120] ¢alismalarinda GBS
relapsinin %5 oraninda bulundugu, Kumar ve ark.nin [129] yaptig1 ¢calismada tam iyilesmenin
hastalarin %70’inde gerceklestigi %15’inde ise tam olmayan iyilesme go6zlendigi, kalan
%15’inin ise medikal tavsiyeye ragmen taburcu oldugu icin takibinin yapilamadigi
belirtilmistir. Sankhyan ve ark. [130] GBS’li olgularinin %4,6 oraninda gecirilmis bir GBS
epizoduna sahip oldugunu bildirmislerdir. Korinthenberg ve ark. [41] yaptiklari calismada %2,1
oraninda relaps saptadiklarini, toplam 288 giinliilk medyan takip siiresinin sonunda ¢ocuklarin
%75’inin semptomsuz oldugunu, %16’smin kosabiliyor ve %5’inin desteksiz yiirliyebiliyor
oldugunu bildirmistir. Varkal ve ark.nin [131] yaptigi ¢alismada destekli yiiriime zamani
ortalama 2,1 ay, desteksiz yiirlime zamani1 3,7 ay olarak bulunmus, hastalarin %17,5’1 sekelli
olarak hayatina devam ederken tam iyilesmenin %82,5 oraninda gergeklestigi ve tam
iyilesmeye kadar gegen siirenin 7,4+6,3 ay (medyan 6 ay, 2-36 ay) saptandigi ve bir hastaya
(%2,5) trakeostomi agildigi ifade edilmistir. Akbayram ve ark.nin [132] ¢alismasinda hastalarin
%80’inde normal fonksiyonel yasam saglandigi, ¢ocuklarin %80’inin GBS nin baslangicindan
alt1 ay sonra bagimsiz sekilde yiiriiyebildigi, %11’inin de GBS’ nin baslangicindan bir y1l sonra
bagimsiz sekilde yiiriiyebildigi, hastalarin %11’inde 1 yi1l sonra Hughes skorunun grade 1
olarak tespit edilmis oldugu, relaps oraninin %2,7 oldugu belirtilmistir. GBS’de klasik olarak
tama yakin iyilesme oranlar1 goriiliir, olgularin yaklasik %40'1n hastalik sirasinda bagimsiz hale
gelir ve hastalarin yalnizca ¢ok az bir kisminda sekel olarak daha ¢ok ayak bilegi
dorsifleksiyonlarini etkileyen, fakat yardimsiz yiiriiyebilecek kadar hafif gligsiizliik kalir.
Literatiirdeki c¢aligmalarda olgularin takiplerinde yogun bakim ihtiyact oranlarmin farkli
caligmalarda degisiklik gostermekle birlikte %37,5’e kadar ¢ikabildigi, mekanik ventilasyon
ihtiyaglarinin ise %9 ile %17 arasinda degisiklik gosterdigi, tam iyilesme oranlarinin %70-83
arasinda degistigi goriilmiistiir. Calismamizda hastalarimizin takiplerinde tespit edilen otonom
disfonksiyon, solunum sikintis1, mekanik ventilasyon ihtiyaci, YBU yatis, tam iyilesme ve

relaps oranlarinin genel literatiir bilgileri ile uyumlu olduklari goriilmiistiir.
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Tablo 74. Calismalardaki takip bulgulari, yatis ve iyilesme degerlendirmeleri

Cahsmamiz  Devos Bradshaw Kumar Sankhyan Korinthenberg Varkal Akbayram

ve ark. veark. ve ark. ve ark. ve ark. ve ark. ve ark.
Otonom %21 4 %13 %25
disfonksiyon
Solunum %17,9 %35 %20 %20
stkintisi
Mekanik %10,7 %10,5 %17 %35 %9,2 %12,5 %8,3
ventilasyon
YBU yany %14,3 %21 %37,5
Tam iyilesme %83 %70 %75 %82,5 %80
Relaps %4,1 %2,1 %2,7

Calismamizda olgularin mekanik ventilasyon ve yatis siireleri degerlendirildiginde
sikayetlerin baglangicindan itibaren ortalama 5. giinde solunum sikintis1 gelistigi, yine 5. giinde
mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu ve yogun bakim iinitesine yatis gerceklestigi, olgularin
ortalama 2 giin (0-46 giin) siire ile mekanik ventilasyon ihtiyaci duyduklari, 18 giin (3-61 giin)
stire ile yogun bakim iinitesinde takip edildikleri, hastalarin toplamda ortalama 15 giin
hastanede kaldiklari tespit edildi. Literatiirdeki ¢aligmalara bakildiginda Bradshaw ve ark.nin
[40] calismasinda ortalama hastanede yatis siiresi dokuz yas ve altindaki hastalar i¢in 11,6 giin,
dokuz yas iizerindeki hastalar igin 9,1 giin olarak tespit edilmistir. Shankyan ve ark. [130]
yaptiklar1 calismada ventilasyon medyan siiresini 33 giin (7-140 giin) olarak saptamislardir.
Varkal ve ark.nin [131] yaptigi ¢alismada ortalama hastanede kalis siiresinin 15 giin oldugu,
hastalarin yogun bakima ortalama 2. giinden (medyan:1 giin, 1-7 giin) sonra kabul edildigi ve
15 glin (medyan:9 giin, 2-75 giin) siire ile yogun bakim iinitesinde kaldigi belirtilmistir.
Calismamizdaki hastanede yatis siirelerinin literatlirdeki diger g¢alismalar benzer oldugu
goriilmiistiir. Mekanik ventilasyon siireleri ¢aligmalar arasinda degisken olup bu siirelerin
olgularin sahip oldugu GBS alt tipine ve mekanik ventilasyon destegi esnasinda ortaya ¢ikan

komplikasyon veya enfeksiyonlara bagl olarak farklilik géstermis olabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamizda degerlendirilen olgularin GBS 6ncesinde ge¢irmis olduklar1 enfeksiyon
tipi ile GBS alt tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki ya da fark goriilmedigi tespit

edildi. Akut inflamatuvar demiyelinizan polindropati olgularinda AGE ile karsilastirildiginda
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USYE gegiren olgularin oraninin daha fazla oldugu ancak aradaki farkin istatistiksel olarak
anlamli saptanmadig1 goriildii. Bu konuda yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde Sankhyan
ve ark. [130] tarafindan yapilan ¢alismada AIDP’li olgularda gegirilmis USYE ve asilanma
oykiilerinin AMAN’I1 olgulara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oranda
goriildiigii, oncesinde enfeksiyon/agilanma Oykiisii bulunma oranlarinin AMAN’da %52,
AIDP’de %87 oldugu; dncesinde USYE gegirme Sykiisiiniin AMAN’da %19, AIDP’de %53
oraninda goriildiigii; 6ncesinde gastroenterit gecirme Oykiisiiniin ise AMAN’l1 olgularin beste
birinde izlenirken AIDP’li olgularda hi¢ goriilmedigi bildirilmistir. Lee ve ark. [8] tarafindan
yapilan calismada gecirilmis hastalik dykiisiiniin AIDP’de %79, AMAN’da %64 ve MFS’de
%85 oraninda goriildiigii; AMSAN’l1 bir hastaninda gegirilmis enfeksiyon oykiisii bulunup bu
USYE’si oldugu; bu enfeksiyonlardan USYE &ykiisiiniin AIDP’de %64, AMAN’da %50 ve
MFS’de %43 oraninda bulunurken AGE dykiisiiniin AIDP’de %18, AMAN’da %7 ve MFS’de
%43 oraninda saptandigi ve AMSAN’da goriilmedigi belirtilmistir. Nagasawa ve ark.nin [121]
calismasinda gegirilmis USYE oran1 AIDP’de %55 ve AMAN’da %33 olarak saptanmis olup
istatistiksel olarak anlamli farkin saptanmadigi, AMAN’II ¢ocuklarda GBS 0Oncesinde
gastroenterit dykiisiiniin daha sik oldugu, AGE 6ykiisiiniin AIDP’de bulunmazken AMAN’da
%47 oraninda oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli bulundugu belirtilmistir.
Tekgiil ve ark. [119] ¢alismalarinda GBS 6ncesinde tetikleyici durumlarin AIDP’de %40,
AMAN’da %75, AMSAN’da %60, aksonal formda toplamda (AMAN+AMSAN) %69 olarak
saptandigini; AIDP’li hastalarin %75’inin GBS éncesinde USYE gegirdigini, AGE dykiisiiniin
sadece AMAN’11 li¢ hastada bulundugunu ve AMAN’I1 hastalarin %37’sinin AGE, %37’sinin
USYE gecirmis oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada tiim hastalardan sadece birinde su
cicegi dykiisii mevecut olup o da AMAN’l1 idi, AIDP’li bir hastada ise hepatit enfeksiyonu vardi.
Akbayram ve ark.min [132] calismasinda AIDP’li hastalarin %36’sinda 6ncesinde USYE,
%32’sinde dncesinde AGE 6ykiisii oldugu; AMAN’da ise %40 oraninda USYE, %30 oraninda
ise AGE oykiisiiniin saptandigi belirtilmistir. Matsui ve ark. [134] tarafindan yapilan ¢alismada
USYE’nin AIDP ve AMAN alt tiplerinde istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
oranda goriilirken, AGE oOykiisiiniin simiflandirilmamis ve MFS varyantlarinda istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiik oranda goriildiigi tespit edilmistir. Bizim ¢aligmamizda
elde ettigimiz bulgular literatiir sonuglari ile karsilastirildiginda gecirilmis enfeksiyonlarin GBS

alt tipleri ile etiyolojik olarak iligskili oldugu, ancak bizim calismamizda bu durumun
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izlenmedigi goriilmistiir. Gegirilmis enfeksiyonun tipi ile GBS alt tipi arasindaki iligskinin
temelinde enfeksiyonlardan etiyopatojenik olarak sorumlu mikroorganizmalara bagli olarak
iiretilen lipooligosakkarit {initelerinin gangliozid karbonhidratlar1 ile olan molekiiler
benzerlikleri ve neden olduklar1 gapraz reaktivite yatmaktadir [135]. Bu durum 6zellikle C.
jejuni gastroenteriti sonrasinda tespit edilmektedir. Ancak, molekiiler benzerlik ile ¢apraz
reaktivitenin sadece C. jejuni degil, GBS 6ncesinde goriilen ve aralarinda H. influenzanin da
bulundugu farkli enfeksiyonlarda da tespit edildigi bildirilmistir [136]. Ancak bu her zaman
goriilebilen bir durum degildir. Bu bakimdan, literatiirdeki c¢alismalarda GBS oncesi
enfeksiyonlar ile GBS alt tipleri arasinda goriilen iliskilerin de, bizim g¢alismamizda bu
iligkilerin saptanmamis olmasinin da hastaligin mevcut etiyopatogenetik 6zellikleri ile uyumlu

oldugu degerlendirilmistir.

Calismamizda  enfeksiyon  gruplari  arasinda iyilesme  degerlendirmeleri
karsilastirildiginda destekli yiiriime oranlarinin istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi ve
AGE grubundaki hastalarin destekli yiiriime siirelerinin USYE grubuna gore daha erken
donemlerde gergeklestigi goriildii. Literatiire gore alt tiplerden AMAN ve AMSAN’n daha
kotli prognozlu oldugu bilinmektedir. Enfeksiyon gruplarinda AGE grubunda toplam {i¢
hastada (%37 oraninda) AMAN ve AMSAN, USYE grubunda toplam yedi hastada (%26)
AMAN ve AMSAN alt tipi mevcut olup buna gére beklenen USYE’den sonra yiiriime siiresinin
kisa  olmasidir. Burada ¢ikan sonucun  mikst/simiflandirilmamis  EMG  grubu
mikst/siniflandirilmamis  olanlarin  primer patolojilerinin  dagilimindan kaynaklaniyor

olabilicegi diisliniilmiistiir.

Calismamizda hastalarin GBS alt tiplerine gore genel 6zellikleri degerlendirildiginde
yaslarinin, cinsiyet dagilimlarinin ve basvuru yaptiklari mevsimlerin dagilimlarinin gruplar
arasinda benzer oldugu tespit edildi. Literatiirde yer alan ¢aligmalardan Sankhyan ve ark.nin
[130] calismasinda erkek/kiz oraninin AMAN ve AIDP’li olgularda 2:1 olarak saptanmis olup
benzer oldugu, yas ortalamasinin ise AMAN’da 53 ay (18-156 ay) ve AIDP’de 72 ay (5-144
ay) oldugu bulunmustur. Bu calismada AMAN’l1 hastalarda yagmurlu mevsim aylarinda ve kis
aylarinda pik goriiliirken AIDP’li hastalarda sadece kis piki goriildiigii belirtilmistir. Lee ve
ark.nm [8] yaptig1 ¢aligmada cinsiyet dagilimi bakimindan erkek/kiz oraninin AIDP’de 2,1;
AMAN’da 1,8; MFS’de 0,75 oldugu ve AMSAN’l1 tek hastanin ise kiz oldugu; yas dagilimi
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bakimmdan AIDP, AMAN, MFS ve AMSAN’l1 ¢ocuklarin ortalama yaslarinin sirasiyla
7,88+4,86 yil, 9,02+5,17 yil, 12,14+3,89 yil ve 2,0 yil oldugu ve AIDP ile MFS’li olgular
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandigi bildirilmistir. Calismada ayrica mevsimsel
dagilima bakildiginda AIDP’li hastalarin %21’inin kisin, %21’inin ilkbaharda, %29 unun
yazin, %29 unun sonbaharda basvurdugu, AMAN’mn %14’iinlin kisin, %7’sinin ilkbaharda,
%A43’linlin yazin, %36’smin sonbaharda goriildiigli; MFS’lilerin bagvurusunun %43 ’iiniin
ilkbaharda, %29’unun yazin, %29 ’unun sonbaharda oldugu ve AMSAN’11 tek vakanin ise yazin
tan1 aldig1 tespit edilmistir. Nagasawa ve ark.nin [121] yapmis oldugu ¢alismada cinsiyet ve yas
gruplarmin dagilimi bakimindan AIDP’li ve AMAN’l1 hastalar arasinda anlamli fark olmadig
belirtilmistir. Ulkemizde yapilan ¢alismalardan Tekgiil ve ark.nin [119] galismasinda erkek/kiz
oraninin AIDP’de 4, AMAN’da 1, AMSAN’da 1,5 oldugu; yas dagilimlarinin ise AIDP
grubunda 4,3+3,1 yil, AMAN’da 7,1+4,2 yi1l, AMSAN’da ise 9,842,4 yil oldugu belirtilmistir.
Akbayram ve ark. [132] yaptiklar1 ¢alismada erkek/kiz oraninin AIDP’li ¢ocuklarda 1,27;
AMAN’l1 ¢ocuklarda 1,5 olarak bulundugunu, AMSAN’11 tek hastanin ise erkek oldugunu; yas
dagilimlar1 bakimindan AIDP’li ¢ocuklarin yaslarinm 0,5-15 yas, AMAN’lilarin 1,5-10 yas
arasinda bulundugunu ve AMSAN’L1 tek hastanin 4,5 yasinda oldugunu bildirmislerdir.
AIDP’li hastalarin %40°1 yazin, %32’si ilkbaharda, %8’i kisin, %20’si sonbaharda bagvururken
AMAN’I1 hastalarin %50’sinin basvurusunun yaz aylarinda, %40’1nin sonbaharda, %10 unun
ise ilkbaharda oldugunu; yaz aylarinda basvuran hastalardan %67 sine AIDP tanis1 konulurken
%33’liniin AMAN tanist aldigim1 ve AMSAN’l1 tek hastaya ise ki mevsiminde tani
konuldugunu belirtmislerdir. Literatiirdeki bulgular genel olarak degerlendirildiginde GBS’li
olgularin alt tiplere gore cinsiyet ve yas dagilimlar ile mevsimsel dagilimlarinin ¢alismalarin
yapildiklar1 populasyonlara gore fark gosterdigi goriilmiistiir. Bizim calismamiz, benzer
populasyonlarda yapilmis olmasi nedeniyle, lilkemizdeki diger ¢caligmalarla karsilastirildiginda
cinsiyet ve yas dagilimi bulgularimizin genellikle uyumlu oldugu, mevsimsel dagilimin ise bir
miktar farklilik gosterdigi goriilmiistiir. Diger calismalarda istatistiksel olarak anlamli olmasa
da GBS alt tipleri arasinda yas gruplarinin bir miktar farklilik gosterdigi, bizim ¢alismamizda
ise yakin degerlerde oldugu goriildii. Ote yandan iilkemizdeki diger calismalarda farkli
mevsimsel dagilim saptanmasinin ¢aligma yapilan bdlgelerdeki iklim ve sosyoekonomik

kosullarin farklilig1 nedeni ile olabilecegi diisiiniilmiistiir.
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Calismamizda hastalarin GBS alt tiplerine gore basvuru 6zellikleri karsilastirildiginda
yiriiyememe sikayetinin AMAN olgularinda, yutma gii¢liigi ve konusma bozuklugunun ise
AMSAN olgularinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oranda goriildiigii, bunlar
disindaki basvuru 6zelliklerinin gruplar arasinda benzer oldugu goriildii. Literatiirde yer alan
caligmalar incelendiginde Sankhyan ve ark. [130] ekstremitelerde agri, iist ekstremitemitede
giicsiizliik, fasiyal gligsiizliik ve respiratuar/bulbar gii¢siizliikte GBS alt tipleri arasinda anlaml
fark bulunmadigini belirtmistir. Tekgiil ve ark. [119] tiim hastalarda ilk klinik bulgunun
giigsiizliik oldugunu, parestezi semptomunun aksonal form GBS’li hastalarinda AIDP’li
olanlardan iki kat fazla goriildiiglinii, kranial sinir tutulumunun aksonal form GBS’li hastalarda
AIDP’li olanlardan ii¢ kat fazla goriildiigiinii, hafif otonomik disfonksiyonun (iiriner
disfonksiyon, anormal terleme) AIDP’de %20 oraninda goriiliitken ciddi otonomik
disfonksiyonun (hipo/hipertansiyon, kardiyak ritim bozuklugu) AMSAN’da %80 oraninda
goriildiigini ve fakat AMAN’lI hastalarda otonomik disfonksiyon goriilmedigini
bildirmisglerdir. Yine bu ¢alismada solunum yetmezliginin aksonal form GBS olan hastalarda
%54, AIDP’li olgularda %10 oraninda bulundugu kaydedilmistir. Nagasawa ve ark. [121]
AIDP’li ¢ocuklarin daha sik kranial (AIDP’de %91, AMAN’de %53) ve duyusal sinir tutulumu
gosterdigini, duyu kaybinin ise AIDP’de %86 oraninda goriiliirken AMAN’de %20 oraninda
saptandigini bildirmislerdir. Buna karsm Varkal ve ark. [131] AMAN ve AIDP gruplar
arasinda klinik 6zelliklerde anlamli farklilik olmadigini bildirmislerdir. Bu calismalarin
sonuglar1 genel olarak degerlendirildiginde bulgular arasindaki oransal farkliliklarin 6ncelikli
olarak calismalarin az sayida hasta igermesi ile iliskili olabilecegi seklinde diisiiniilmiistiir.
Bunun diginda ise hasta gruplarinin etiyopatolojik 6zellikleri arasindaki farkliliklarin hem GBS
alt tiplerinin dagilimlar1 hem de bu alt tiplerde goriilen klinik bulgular arasindaki farkliliklar ile
iligkili olabilecegi seklinde yorumlanmistir. Calismamizda GBS alt tipi, klinik seyri i¢in
hastalarin bagvuru sikayetlerinin énemli oldugu sonucuna varilmistir. Hastalarin GBS alt
tiplerine gore bagvuru 6zellikleri incelendiginde yiirliyememe sikayetinin AMAN olgularinda,
yutma gii¢liigii ve konusma bozuklugunun AMSAN olgularinda istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek oranda goriildiigii belirlendi. Hastalarin GBS alt tiplerine gore bagvuru fizik
muayene bulgularmin dagilimlar1 incelendiginde DTR ve kas giicii degerlendirmeleri dahil
olmak {izere hi¢cbir muayene bulgusunun GBS alt tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark gostermedigi tespit edildi. Calismamizdaki bu sonuglar bize GBS degerlendirmesinde,
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GBS alt tipi ve dolayisi ile hastaligin seyrinin 6ngoriilmesinde dykiiniin ve sikayetlerin 6nemli

oldugu sonucunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda olgularin LP degerlendirme sonuglar1 GBS alt tipleri arasinda
karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir. Benzer
sekilde olgularimizda yapilan MRG incelemeleri ve laboratuvar degerlendirmelerinin de GBS
alt tiplerine gore istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi goriilmiistiir. Calismamizda BOS
protein diizeyi AIDP’de 90,3+68,5 mg/dL, AMAN’da 115,6+92,4 mg/dL, AMSAN’da
2294301,2 mg/dL olarak saptanmistir. Literatiirde yer alan c¢alismalardan Lee ve ark. [§]
calismalarinda BOS protein diizeylerinin AIDP’de 80,16+64,73 mg/dL, AMAN’da
115,07+£92,84 mg/dL. ve AMSAN’da 72 mg/dL olarak tespit edildigini bildirmislerdir. Tekgiil
ve ark. [119] BOS protein diizeylerini AIDP’de 82+49,5 mg/dL, aksonal form GBS’de
(AMAN+AMSAN) 123+63,5 mg/dL, AMAN’da 113+56 mg/dL ve AMSAN’da 139+79
mg/dL olarak saptamis olup BOS protein diizeyleri i¢in AIDP ve GBS’nin aksonal formlu
hastalar1 arasinda anlamli fark bulunmadigini ve BOS protein diizeyleri ile klinik sonug-
parametreler arasinda anlamli iliski bulunmadigini bildirmislerdir. Akbayram ve ark. [132] ise
hasta gruplarinda BOS protein diizeylerinin AIDP’de 12,5-199 mg/dL, AMAN’da 19-199
mg/dL araliginda, AMSAN’da 8 mg/dL oldugunu bildirmislerdir. Caligmamiz ile literatiirdeki
diger galigmalarin BOS protein diizeyi degerlendirmelerinin AIDP ve AMAN gruplarinda
benzer oldugu goriildii. Caligmalar arasinda AMSAN grubundaki BOS protein diizeyindeki
farkliligin ise AMSAN’11 olgu sayilarinin azlig: ile LP yapilma zamanlarinin farkli olmasina

bagli olabilecegi diigiiniilmiistiir.

Calismamizda GBS alt tipleri arasinda hastalarin tedavi 6zellikleri karsilastirildiginda
AIDP’li olgulardan tedavi alanlarin sadece IVIG tedavisi aldig1 ve tedavi alanlarin oranimin
%38,9 oldugu; AMAN’l1 olgularin ise %76,9’una tedavi verildigi, %69,2’sinin IVIG tedavi
alirken bir hastaya (%7,7) kombinasyon (IVIG+PE) tedavisi uygulandigi; AMSAN tanili iic
hastadan ikisine tedavi verildigi, birine IVIG birine ise plazmaferez tedavisi uygulandigi ve
tedavi oranlarinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi.
Sankhyan ve ark.nin [130] calismasinda IVIG tedavisinin AMAN’da %44, AIDP’de %40, tim
grupta %45 oraninda uygulandig1 ve IVIG tedavisi uygulanma oranlarinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmadig1 belirtilmistir. Nagasawa ve ark. [121] AIDP’li olgularin %55’ine IVIG
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tedavisi verilirken %33’iiniin hicbir tedavi almadigini, AMAN’l1 olgularin ise %53’iine IVIG
tedavisi verilirken %13 line plazmaferez uygulandigi, %33 iiniin ise tedavi almadigin1 ve tedavi
uygulamalar arasinda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadigini
bildirmistir. Varkal ve ark. [131] kombinasyon (IVIG+PE) tedavisine ihtiya¢ duyan tiim
hastalarin (%10) AMAN’a sahip oldugunu, ancak plazmaferez uygulanan olgu sayisinin az
olmas1 nedeni ile tedavi sekli ve tedavi baslangi¢c zamani i¢in p degerinin hesaplanamadigini
belirtmislerdir. Akbayram ve ark.nin [132] calismasinda AIDP’li olgularm %96’sinda IVIG,
%4’iinde plazmaferez uygulandigi; AMAN’l1 olgularm %90°ma IVIG tedavisi verilirken
%10’una plazmaferez uygulandigi, AMSAN tanili tek hastanin ise IVIG ile tedavi edildigi
belirtilmistir. IVIG ve plazmaferez uygulanmasinda farkli ¢aligmalarda farkli oranlar tespit
edilmesinin Kliniklerin tedavi olanaklari ve buna bagli olarak da takip ettikleri tedavi

protokolleri ile iliskili olabilecegi diisiiniilmiistir.

Calismamizda hastalarin GBS alt tipleri arasinda takip bulgular1 karsilastirildiginda
fasiyal paralizinin AIDP ve mikst/siniflandirilmamis gruplarinda izlenmedigi, AMAN
grubunda %7,7 ve AMSAN grubunda %33,3 oraninda goriildigli ve aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu belirlendi. Calismamizdaki bu sonug bize hastalarin takibinde fasiyal
paralizinin ortaya ¢iktig1 durumlarda AMAN ve AMSAN alt tiplerinin 6n planda diistiniilmesi

gerektigini diisiindiirmiistiir.

Calismamizda GBS alt tipleri arasinda mekanik ventilasyon ve yatis oranlari
karsilastirildiginda AIDP olgularinda YBU yatis oram %16,7 ve mekanik ventilasyon (MV)
orant %11,1 iken AMAN’da YBU yatis oran1 %15,4 ve MV oran1 %7,7 saptanmis, AMSAN’da
ise YBU yatis ve MV ihtiyaci gdzlenmemis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik olmadig1 goriildii. Literatiirde bu konud yapilmis calismalar degerlendirildiginde
Sankhyan ve ark. [130] calismalarinda mekanik ventilasyon oranii AIDP’de %13, AMAN’de
%3,7 ve tiim grupta %9 olarak saptadiklarini ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigini belirtmislerdir. Lee ve ark. [8] tarafindan ventilatér ihtiyacinin AIDP’de %15,
AMAN’de %14 oldugu ve AMSAN tanili tek hastanin da ventilator ihtiyact duydugu
bildirilmistir. Tekgiil ve ark. [119] GBS’nun aksonal forma sahip (AMAN+AMSAN)
hastalarinin %38 ve AIDP olgularinin %10 oraninda mekanik ventilasyon ihtiyac1 oldugunu;

Akbayram ve ark. [132] mekanik ventilatér AIDP’li hastalarda %4 ve AMAN’de %10 oraninda
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ihtiya¢ duyuldugunu, AMSAN’li hastanin da mekanik ventilator ihtiyaci oldugunu belirtmistir.
Varkal ve ark. tarafindan AIDP’li olgularin %10’unun, AMAN’li hastalarin %15’inin MV
ihtiyact oldugu bildirilmistir. Literatiirdeki ¢alismalar ile karsilastirildiginda ¢alismamizdaki
mekanik ventilatdr destegi verilen olgularin oranlari ile YBU yatis oranlarmmn literatiir ile

uyumlu oldugu goriilmiistiir.

Calismanizda GBS alt tipleri arasinda yatis siireleri karsilastirildiginda YBU’de yatis
siiresinin AIDP’de 10+4,6 giin, AMAN’da 22,7+33,2 giin olarak saptanmis olup AMSAN
grubunda YBU’de yatan hasta bulunmadigi; hastanede toplam yatis siiresinin AIDP’de
14,6+7,9 giin, AMAN’da 20,1+17,2 giin, AMSAN’da 9,7+0,6 giin oldugu ve YBU’de yatis
stiresi ile toplam hastanede yatis siiresinin GBS alt tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark gostermedigi belirlendi. Literatiirdeki diger ¢alismalara bakildiginda Tekgiil ve ark. [119]
calismalarinda hastaligin akut periyodunda pediatrik yogun bakim iinitesinde kalis (AIDP’de
1,3£1,5 giin, aksonal formda 14,3 +20,6 giin) ve hastanede kalis (AIDP’de 13,1£3,3 giin,
aksonal formda 27,2+30,47 giin) siiresinin GBS’nin aksonal formlarinda AIDP’ye gore daha
uzun oldugunu; AMSAN’Ll hastalarin pediatrik yogun bakim {iinitesinde daha uzun siire
kaldigin1; mekanik ventilasyon siiresinin AIDP’de en kisa ve AMSAN’da en uzun, YBU yatis
siiresinin ve toplam hastanede yatis siiresinin AIDP’de en kisa ve AMSAN’da en uzun
oldugunu belirtmistir. Akbayram ve ark. [132] ise hastanede kalis siiresinin AIDP’de 3-17 giin,
AMAN’da 1-5 giin arasinda degismekte olup AMSAN’da bir giin oldugunu bildirmislerdir.
GBS’li olgularda tedavi siireleri genel olarak dogrudan hastalarin klinik 6zellikleri ile iligkili
oldugu i¢gin farkli ¢aligma populasyonlarinda farkli bulgularin tespit edilmis olmasi beklenen
bir durumdur. Yan sira calismalar arasinda YBU ve hastanede yatis siireleri arasindaki
farkliligin kliniklerin fiziksel kosullar1 ve teknik imkanlar1 arasindaki farkliliklardan ileri

gelmis olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda GBS alt tipleri arasinda iyilesme degerlendirme parametrelerinden
destekli yiiriime, desteksiz yiiriime, relaps oranlarinin gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gostermedikleri ve benzer olduklari, 2-3 hafta arasinda tam diizelme goriilen
hastalarin oraninin mikst-siniflandirilmamis grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu, 6. ay Hughes skoru dagilimlarinda skoru grade 1 ve 2 hastalarin oranlarinin AMSAN

grubunda daha yiiksek, alt gruplara bakildiginda da skoru grade 0 olan hastalarin oranlarinin
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mikst-siniflandirilmamis grupta ve grade 1 olan hastalarin oranlarin AMSAN grubunda
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksek oldugu tespit edildi. Nagasawa ve ark.
[121] calismalarinda olgularin iki yillik takiplerinde elde ettikleri bulgularin ¢ocukluk ¢agi
GBS’nin sonucunun genel olarak olumlu olduguna isaret eder sekilde oldugunu, buna goére
AIDP’li hastalarin tamaminin ve AMAN’I1 cocuklarin %93 iiniin bagimsiz yiiriime yetisini geri
kazandiklarini, ancak birkag AMAN’l1 ¢ocukta basglangigtan iki yil sonra gecikmis ya da tam
olmayan iyilesme izlendigini bildirmislerdir. Arastiricilar AIDP’li olgularin tamaminin,
AMAN’Li olgularin da %80’inin baslangigtan itibaren alti ay icinde desteksiz
yiirliyebildiklerini, geri kalan {i¢ olgudan birinin bir yil, digerinin ise iki yi1l i¢inde desteksiz
yiiriiyebildigini, ancak bir olgunun iki yil sonunda ancak destekle yiiridiigiinii bildirmislerdir.
AMAN’l1 hastalarin  alti ayda %20’sinin, bir yilda %13 lniin, iki yilda %7 sinin
yiiriiyemedigini; AIDP’li hastalarin ise tiimiiniin alt1 ay icinde yiiriimeye basladigimi ve 6. ayda
yiiriiyemeyen AIDP’li hasta olmadigini; bununla birlikte yiiriime zamanlarinda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadigini belirtmislerdir. Arastiricilar ayrica
medyan Hughes evresinin hastalik pikinde hem AIDP hem AMAN’lL olgularda grade 4
oldugunu, 6. ayda ise AIDP’de ortalama 0,7 ve AMAN’da 1,1 oldugunu bildirmislerdir.
Ulkemizde yapilan arastirmalardan Varkal ve ark. [131] tarafindan gergeklestirilen ¢alismada
AMAN olan olgularin destekli ve desteksiz yiiriime zamanlari ile tam iyilesme siirelerinin
AIDP olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun oldugu bildirilmistir.
Akbayram ve ark. [132] ise AIDP ve AMAN olan olgularin tam iyilesme oranlarinin sirastyla
%84 ve %70 oldugunu, AIDP olgularinda %4 oraninda relaps izlenirken aksonal grupta relaps
gelismedigini bildirmislerdir. Ayrica 6. ayda AIDP’li hastalarin %88’i ile AMAN’l1 hastalarin
%70’inin bagimsiz sekilde yiiriiyebildigini ve AIDP olgularinda %4 rezidii sekel bulunurken
AMAN’11 olgularda %20 oraninda rezidii sekel kaldigini belirtmislerdir. Calismamizda 6. ay
Hughes skoru dagilimlarinda skoru grade 1 ve 2 hastalarin oranlarinin AMSAN grubunda daha
yiiksek, alt gruplara bakildiginda da skoru grade O olan hastalarin oranlarinin mikst-
siiflandirilmamis grupta ve grade 1 olan hastalarin oranlarinin AMSAN grubunda istatistiksel
olarak anlamli olacak sekilde daha yliksek olmas1 GBS alt tiplerinin ¢aligmamizdaki dagilima,
AMSAN grubunda az sayida hasta olmasi ve mikst/siniflandirilmamis gruptaki hastalarin
primer patolojilerinin (demiyelinizan m1 aksonal mi) saptanamadigindan gruptaki olgularin

primer patolojilerinin dagilimi1 ve orani ile ilgili olabilecegi diistintilmiistiir.
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Calismamizda sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin genel
ozellikleri karsilagtirildiginda bagvuru yaslarinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark gostermedigi tespit edildi. Calismamizla benzer sekilde Kanra ve ark.nin [137]
calismasinda da IVIG tedavisi alan ve sadece destek tedavisi alan hasta gruplar1 arasinda yasin

istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi belirtilmistir.

Calismamizda sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalarin
basvuru sikayetleri karsilastirildiginda basvuru sikayetlerinden sadece dengesizligin IVIG
alanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oranda goriildiigi tespit edildi.
Bagvurudaki Hughes skor dagiliminin da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gosterdigi saptandi. Bagvurudaki Hughes skoru grade 3 olan hastalarin orani sadece destek
tedavi alan grupta, grade 4 olan hastalarin oran1 IVIG grubunda istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksekti. Tedavide IVIG alan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede grade 2 ve
3 olan hastalarin oran1 daha diisiik iken grade 4 hasta orani daha yiiksekti. Bu sonuglar bize
basvuru Hughes skoru grade 3 olup destekli yiiriiyebilenlere sadece destek tedavisi verildigini,
grade 4 olup desteksiz yiiriiyemeyen, yataga ya da sandalyeye bagimli hastalara destek tedavisi
disinda IVIG tedavisi verildigini, IVIG tedavisi verilmesi igin grade 3 ve grade 4 sinirmin
anlaml1 (basvurudaki Hughes skoru grade 1-2-3 i¢in sadece destek tedavi, grade 4-5 i¢cin IVIG)

olabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda sadece destek tedavisi alan ve tedavide IVIG uygulanan hastalari takip
bulgular karsilastirildiginda otonom fonksiyon ve solunum sikintis1 oranlart ve YBU yatis ve
mekanik ventilasyon destegi alma oranlarinin IVIG alan olgularda istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek oranda izlendigi, diger takip bulgularinin ise gruplar arasinda benzer oranlarda
dagildigr goriildii. Sadece destek tedavisi alan grupta YBU ve mekanik ventilator ihtiyact olan
hasta olmazken IVIG tedavisi alan olgularin %23,1’inin YBU, %15,4’iiniin ise mekanik
ventilasyon ihtiyact olmustu. Sadece destek tedavisi alan olgularda solunum sikintist olan
yokken IVIG alan hastalarin %30,8’inde solunum sikintis1 saptanmist1. Otonom disfonksiyon
sadece destek tedavisi alan hastalarm %7,7’inde, IVIG tedavisi uygulananlarin %34,6’sinda
gelismisti. Kanra ve ark.nin [137] calismasinda ise IVIG tedavisi alan ve sadece destek tedavisi
alan ¢ocuklar arasinda bulbar semptomlar ve otonomik disfonksiyon agisindan anlaml farklilik

saptanmadig belirtilmistir. Caligmalar arasindaki farkliligin ¢aligsmalardaki popiilasyonlarin

136



ozellikleri ve GBS alt tiplerinin dagilim farkliligindan kaynaklanmis olabilecegi
diistiniilmiistiir. Calismamizda takip bulgularindan otonom fonksiyon ve solunum sikintisi
oranlarinin IVIG alan olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oranda izlenmesi
bize otonom disfonksiyon ve solunum sikintisinin IVIG tedavisi verilmesi igin risk faktorii

olabilecegini diistindliirmektedir.

Calismamizda hastalarin tedavi gruplarina gore uygulanan mekanik ventilasyon ve
hastanede yatis durumlar karsilastirildiginda IVIG verilen hastalarin %15,4’iiniin, plazmaferez
yapilan iki hastadan birinin (%50) ve IVIG+plazmaferez uygulanan iki hastadan birinin (%50)
mekanik ventilasyon ihtiyaglarmin oldugu goriildii. Yalnmzca destek tedavisi verilen grupta
solunum sikintist ve mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hasta olmadi. Mekanik ventilasyon
ihtiyact olan olgularin oranmin tedavi gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gosterdigi; solunum sikintis1 gelisme zamaninin, mekanik ventilasyon zamaninin, YBU yatis
zamanmin, mekanik ventilasyon siiresinin, YBU yatis siiresinin, servis yatis siiresinin ve
toplam hastanede yatig sliresinin ise tedavi gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gostermedigi tespit edildi. Solunum sikintistnin IVIG alanlarda sikayetlerin gelismesinden
sonraki ortalama 4,7+3,4 giinde, plazmaferez uygulananlarda 3,5+0,7 giinde,
[ViG+plazmaferez uygulananlarda 8,5+4,9 giinde gelistigi saptandi. Mekanik ventilasyon
destegi IVIG alanlarda ortalama 4+2,6 giinde, plazmaferez uygulananlarda 3 giinde,
IViG+plazmaferez uygulananlarda 12 giinde gerceklesmisti. YBU’ne yatis IVIG alanlarda
ortalama 3,5+2,2 giin, plazmaferez uygulananlarda 3 giin, [VIG+plazmaferez uygulananlarda
13+1,4 giinde oldu. Mekanik ventilasyon siiresi IVIG alanlarda ortalama 2,9+9,4 giin,
plazmaferez uygulananlarda 2,5+3,5 giin, IVIG+plazmaferez uygulananlarda 10,5£14,8 giin
olarak saptandi. YBU yatis siiresi IVIG alanlarda ortalama 17,3+21,8 giin, plazmaferez
uygulananlarda 7 giin, IViG+plazmaferez uygulananlarda 26+31,1 giin olarak bulundu.
Literatiire bakildiginda El-Bayoumi ve ark.nin [138] yaptiklari caligmada mekanik ventilasyon
ihtiyaci olana kadar gegen siirenin IVIG tedavisi alan grupta 9,0+2,7 iken PE grubunda 9,0+2,8
giin oldugu, IVIG ve PE tedavisi alan gruplar arasinda mekanik ventilasyona kadar gegen
hastalik siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadig: belirtilmistir. IVIG alan
grup 16,5+2,1 giin yogun bakim iinitesinde kalirken PE grubu 15,0+£2,6 giin yogun bakim
{initesinde takip edilmis olup IVIG ve PE gruplar1 arasinda yogun bakim iinitesinde kalma

siiresi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. IVIG grubunda mekanik
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ventilasyon siiresi 13,0+£2,1 giin iken PE grubunda 11,0£1,5 giin olarak saptanmis, mekanik
ventilasyon siirelerinin IVIG ve PE gruplar1 arasinda anlamli fark gosterdigi tespit edilmistir.
Beyin-omurilik s1visi protein diizeyi ve mekanik ventilasyon siiresi arasinda tiim olgu grubunda
ve PE grubunda negatif korelasyon mevcutken IVIG grubunda bu negatif iliskinin saptanmadi
belirtilmistir. Giirses ve ark.nin [139] calismasinda IVIG tedavisi uygulanan ve sadece destek
tedavisi alan hasta gruplarinin her ikisinde de %22 oraninda mekanik ventilasyon ihtiyact
oldugu belirtilmistir. Calismamizda El-Bayoumi ve ark.nin c¢alismasimna goére hastalarin
mekanik ventilasyon destegi ihtiyacina kadar gegen siire daha kisa, IVIG tedavisi alanlarn
YBU yatis siiresi daha uzun, plazmaferez uygulananlarin YBU yatis siiresi daha kisa olarak
bulunmugtur. Calismamizda mekanik ventilasyon siiresi tedavi gruplar1 arasinda farklilik
gdstermezken El-Bayoumi ve ark.nin calismasinda mekanik ventilasyon siirelerinin IVIG ve
PE gruplar arasinda fark gosterdigi belirtilmistir. Calismalar arasindaki bu farkliligin hasta
populasyonlarinin etiyopatogenetik o6zellikleri ve hastalarin elektrofizyolojik 6zelliklerinin
dagilimlari ile iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir. Giirses ve ark.nin destek tedavisi alan gruptaki
mekanik ventilasyon ihtiyaci orani giiniimiiz GBS tedavisi yaklagiminda miimkiin degildir.
Calismamizda IVIG uygulanmasi icin klinigimizde de uygulanan mevcut yaklasim geregi
solunum sikintist ve mekanik ventilasyon ihtiyaci olan olgularda tedavi (IVIG/PE)

verilmektedir.

Calismamizda hastalarin  tedavi gruplarina gore 1iyilesme degerlendirmeleri
karsilastirildiginda sadece destek tedavisi alan grubun tamaminda tam diizelme gézlendigi;
IVIG tedavisi uygulanan hastalarin %71,4’iinde gériiliirken plazmaferez uygulanan iki hastanin
her ikisinde tam diizelme izlendigi, [ViIG+plazmaferez uygulanan iki hastada ise ne destekli ne
desteksiz yiiriimenin ger¢eklesmedigi ve dolayisi ile tam diizelmenin elde edilemedigi goriildii.
Sadece destek tedavisi alan grupta bir hastada (%4,5) ve plazmaferez tedavisi alan iki hastanin
birinde de relaps goriildii, IVIG tedavisi alan grupta ise relaps saptanmadi. Destekli
yiiriiyemeyen iki hastanin da IVIG+PE grubunda oldugu, 3-6 ay arasinda destekli yiiriiyen tiim
hastalarin IVIG grubunda oldugu, desteksiz yiiriiyemeyen iki hastanin da IVIG+PE grubunda
oldugu, tam diizelme olmayan hasta oraninin IVIG+PE grubunda yiiksek oldugu, 6. ay Hughes
skoru grade 1 olan hastalarin oraninin IVIG grubunda yiiksek bulundugu ve bu sonuglarin
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi. Literatiire bakildiginda El-Bayoumi ve ark.nin

[138] galismasinda IVIG grubunun %90°1, PE grubunun ise %95,2’sinin iyi klinik sonuca sahip
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oldugu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: belirtilmistir. Shahar ve
Leiderman’in [140] yaptig1 ¢alismada olgulardan IVIG tedavisi alanlarin sekelsiz tamamen
iyilestigi, tedavi almayan grupta %12,5 oraninda destege ihtiya¢ duyan gii¢siizliik bulundugu
bildirilmistir. Giirses ve ark.nin [139] calismasinda birinci y1l sonunda iVIG alanlarin tiimii
tyilesirken destek tedavi grubunda %12,5 oraninda yiirliyememe ve ciddi gii¢siizliik sikayetinin
devam ettigi belirtilmistir. Calismamizda IVIG uygulanan hastalarn tam diizelme oranlari
verilen ¢aligmalara gore daha diisiik goriinse de desteksiz yliriiyemeyen hastamiz olmayip bu
hastalarda hafif sekel séz konusudur. Literatiirde IVIG tedavisi sonras1 hafif artmis bir relaps

riskinden bahsedilse de ¢aligmamizda IVIG tedavisi uygulanan grupta relaps gézlenmemistir.

Caligmamizda hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyact olup olmamasina gore genel
ozellikleri incelendiginde MV destegi alanlarin %66,7’sinde, almayanlarin %82’sinde GBS
oncesinde ge¢irilmis enfeksiyon dykiisii oldugu saptandi. Yas ve GBS 6ncesindeki enfeksiyon
Oykiilerinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi belirlendi. Bu konuda
yapilan ¢aligmalar degerlendirildiginde Mei-Hua Hu ve ark. [106] tarafindan Tayvan’da yapilan
calismada entiibe olan ve olmayan hastalar arasinda yas ve GBS Oncesinde gecirilmis
enfeksiyon tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig bildirilmistir. Kalita ve ark.nin
[141] Hindistan’da yaptiklar eriskinlerin de bulundugu bir ¢alismada mekanik ventilasyon
destegi alan ve almayan gruplar karsilagtirilmis olup MV destegi alanlarin yas ve GBS
oncesinde gecirilmis enfeksiyon durumu igin iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gozlenmedigi belirtilmistir. Literatiir ile karsilastirlldiginda calismamizda elde ettigimiz

sonuglarim literatiir ile uyumlu oldugu gorilmiistiir.

Calismamizda mekanik ventilasyon ihtiyact olan ve olmayan gruplar arasinda basvuru
oncesi siireleri karsilastirildiginda, sikayet baslangicindan basvuruya kadar gecen siirenin
mekanik ventilasyon alanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu, ancak
gecirilmis enfeksiyondan basvuruya kadar gegen siirenin istatistiksel olarak anlamli fark
gostermedigi belirlendi. Kalita ve ark.nin [141] yaptiklar1 ¢alismada mekanik ventilasyon
destegi alan ve almayan gruplar karsilastirilmis olup basvuru giinlerinin iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi belirtilmistir. Calismalar arasindaki farkliligin
hastalarin yas gruplarinin farkliligi ve dolayisi ile solunum kapasitelerinin farklilig: ile ilgili

olabilecegi diistintilmiistiir. Calismamizda sikayet baslangicindan basvuruya kadar gecen
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siirenin mekanik ventilasyon alanlarda daha kisa olmasi bize hastaligin hizli ilerleme

gostermesinin mekanik ventilasyon igin risk faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda mekanik ventilasyon ihtiyaci olan ve olmayan gruplar arasinda hastalarin
basvuru ozellikleri karsilagtirildiginda sadece hastaligin ilerleme yonii (asendan/desendan)
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi ve asendan ilerlemenin mekanik
ventilasyon ihtiyact olmayanlarda, desendan ilerlemenin ise mekanik ventilasyon ihtiyact
olanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii. Diger bagvuru sikayet ve
ozelliklerinin (yiliriyememe, alt ve iist ekstremite giigsiizligli, dengesizlik, agr1 ve
uyusma/karincalanma gibi duyusal semptomlar, konusma bozuklugu, solunum sikintisi, yutma
glicliigii, gorme problemi, asimetri olup olmamasi, basvuru anindaki Hughes skoru) ise gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi belirlendi. Hastalarin bagvuru anindaki
fizik muayene bulgular1 mekanik ventilasyon ihtiyacit olan ve olmayan gruplar arasinda
karsilastirildiginda, solunum sikintis1 oranlarinin mekanik ventilasyon ihtiyact olan grupta
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu, kas giicii gruplarinin dagilimlarinin gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi, buna gore alt ekstremite kas giicli st
ekstremiteye gore daha fazla azalan olgularin oran1 mekanik ventilasyon almayan grupta, st
ekstremite kas giicii alt ekstremiteye gore daha fazla azalan olgularin orami ise mekanik
ventilasyon alan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi.
Hastalarin DTR dagilimlarinin ve solunum sikintis1 disinda diger fizik muayene bulgularinin
(ataksi, konugsma bozuklugu, dismetri/Romberg, meningeal bulgu, fasiyal paralizi, hipoestezi,
otonom disfonksiyon, yutma gii¢liigii) ise mekanik ventilasyon destegi alip almama durumuna
gore istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi. Literatiirde bu konudaki
caligmalar incelendiginde Mei-Hua Hu ve ark. [106] tarafindan yapilan ¢alismada entiibe olan
ve olmayan hastalar karsilastiritlmis, solunum sikintisi, hipotansiyon, biling degisikligi i¢in iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu; giigsiizliik, parestezi, hipertansiyon,
mesane disfonksiyonu, gérme problemleri igin ise iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadigi belirtilmistir. Kalita ve ark.nin [141] yaptiklar1 ¢alismada mekanik
ventilasyon destegi alan ve almayan gruplar karsilastirilmis; gecici mesane tutulumu, agri,
kranial sinir tutulumu, fasiyal palsi i¢in iki grup arasinda fark gozlenmedigi; otonomik
disfonksiyon, bulbar gii¢siizliik, alt ekstremite gii¢siizliigii, tiim ekstremitelerde gii¢siizliik

acisindan mekanik ventilasyon destegi alan ve almayan gruplar arasinda anlamli farklilik
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saptandig1 belirtilmistir. Calismamizdaki sonuglar ile diger calismalar arasindaki farkliliklarin
calismalardaki olgularin elektrofizyolojik degerlendirme sonuglart ve GBS alt tiplerinin
dagilim ile iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Calismamizda asendan ilerlemenin mekanik
ventilasyon ihtiyaci olmayanlarda, desendan ilerlemenin ise mekanik ventilasyon ihtiyaci
olanlarda istatistiksel olarak yiiksek olmasi ve solunum sikintisi oranlarmin mekanik
ventilasyon ihtiyaci olan grupta istatistksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmasi bize
hastaligin desendan ilerlemesinin ve solunum sikintisinin mekanik ventilasyon i¢in risk faktorii
olabilecegini diisiindiirmektedir. Yine ¢alismamizda alt ekstremite kas giicii list ekstremiteye
gore daha fazla azalan olgularin oraninin mekanik ventilasyon almayan grupta, iist ekstremite
kas giicli alt ekstremiteye gore daha fazla azalan olgularin oraninin ise mekanik ventilasyon
alan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olmasi bize iist ekstremite kas
giicslizliiglinlin alt ekstremiteye gore daha c¢ok azalmis olmasinin yani iist ekstremite kas
giicslizliiglinlin 6n planda ve belirgin olmasinin mekanik ventilasyon ic¢in risk faktorii

olabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda mekanik ventilasyon ihtiyacit olan ve olmayan gruplar arasinda LP
degerlendirme sonuglari karsilastirildiginda BOS protein diizeylerinin gruplar arasinda benzer
oldugu; BOS protein diizeyinin ise MV ihtiyaci olanlarda ortalama 60,8+48,5 mg/dL, MV
ithtiyact olmayanlarda 114,8+112,9 olarak saptandigi; aradaki farkin ise istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 tespit edildi. Literatiirdeki ¢aligsmalar degerlendirildiginde c¢alismamizla
uyumlu sekilde Mei-Hua Hu ve ark. [106] tarafindan yapilan ¢alismada entiibe olan grupta BOS
protein diizeyi 76,35+53,85 mg/dL, entiilbe olmayan grupta 120,67+82,15 mg/dL olarak
belirtilmistir. Kalita ve ark.nin [141] yaptiklari ¢alismada mekanik ventilasyon destegi alan ve
almayan gruplar karsilastirilmis ve BOS protein diizeyleri icin iki grup arasinda fark

gozlenmedigi bildirilmistir.

Caligmamizda mekanik ventilasyon ihtiyact olan ve olmayan olgularin iyilesme
degerlendirmeleri karsilastirildiginda gruplar arasinda destekli yliriime, desteksiz yiiriime, tam
diizelme zamanlarinin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi. Literatiirde bu
konudaki calismalar degerlendirildiginde Mei-Hua Hu ve ark. [106] tarafindan yapilan
calismada olgularin mekanik ventilasyon durumlart ile iyi ve kotii kisa donem sonuglari

arasinda istatistiksel fark saptanmadigi belirtilmistir. Kalita ve ark.nin [141] yaptiklar
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caligmada ise MV destegi almayan GBS hastalarinin MV destegi alanlara gore istatistiksel
olarak anlamli olmasa da tam iyilesme oranlarinin daha yiiksek olarak bulundugu bildirilmistir.

Calismamizdaki sonuglar literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda hastalarin yas gruplarina gore laboratuvar ve klinik parametreleri
karsilastirildiginda ise BOS protein diizeylerinin, yogun bakim iinitesinde yatig siirelerinin,
destekli ve desteksiz yiiriime ile tam diizelme zamanlarinin, 6. ay Hughes skorlarinin gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi. Buna karsin serviste ve
toplam hastanede yatis siirelerinin dort yasindan biiylik ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli
derecede uzun oldugu tespit edildi. Literatiirde yer alan g¢alismalar degerlendirildiginde Mei-
Hua Hu ve ark. [106] ses kisikligi, krup, kusma, ataksi, biling bulaniklig1 gibi atipik bulgular
ile gecirilmis olay olarak ishalin alt1 yasindan kiigliklerde daha sik bulundugunu; 6te yandan
mekanik ventilasyon, parestezi, bulbar disfonksiyon, hipertansiyon ve GBS’nin AMAN alt
tipinin alt1 yasindan biiyiiklerde daha sik saptandigini bildirilmistir. Ancak literatiirde yapilmis
calismalarda yas grubu ile YBU ve hastanede yatis siireleri ile ilgili bir bulguya rastlanmamuistir.
Literatiirde iki yasindan kii¢lik olmak kotii prognoz kriterleri arasinda sayilirken ¢calismamizda
serviste yatis siirelerinin ve toplam hastenede yatis siirelerinin dort yasindan biiyiik cocuklarda
istatistiksel olarak anlamli derecede uzun olmasi bize dort yasindan biiyiik olmanin hastanede

yatis ve buna bagl olarak da kotii pronoz i¢in risk faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir.

Caligmamizda tespit edilen sonuglar genel olarak degerlendirildiginde, pediatrik yas
grubunun olduk¢a 6nemli klinik sonuglar1 olabilen ve yasami tehdit eden ciddiyete ulasabilen
Guillain-Barre sendromunda tespit ettigimiz demografik, epidemiyolojik, etiyolojik ve klinik
ozelliklerin literatiirdeki bilgiler ile bir kisim farkliliklar bulunmakla birlikte biiyiik oranda
benzerlik gosterdigi goriilmiistiir. Guillain-Barre sendromu epidemiyolojisindeki olasi
bolgesel, mevsimsel, etnik ve irksal ozellikler goz Oniine alindiginda farkli caligmalarda
bildirilen sonuglar ile arasinda bazi farkliliklar goriilse de erken tedavi baglanan olgularda tama
yakin iyilesme saglanabilecegi, bu nedenle olgularin semptomatik hale geldigi andan itibaren
yakin izleminin ve tedavisinin olduk¢a onemli oldugu goriilmiistiir. Bu olgularin prospektif
olarak takipleri ile uzun donem prognozlar1 hakkinda daha kapsamli bilgiler elde

edilebilecektir.
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6. SONUC

Klinigimizde takip ve tedavi edilen Guillain-Barre sendromu tanili olgularin
demografik ve klinik &zelliklerini retrospektif olarak degerlendirdigimiz bu ¢aligmada tespit

ettigimiz bulgular genel olarak 6zetlenecek olursa:

e Kas giicii degerlendirmelerinde ise kas giicii alt ve iist ekstremitede esit azalan hastalarin
orani kizlarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0,04).

e Takipler sirasinda yeni gelisen bulgular incelendiginde ekstremitelerde agr1 varliginin
kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermekte olup (p=0,04),
erkeklerin %2,9’unda ve kizlarin %19’unda ekstremite agrist gelismisti.

e Olgulardan 2-3 hafta arasinda destekli yiiriiyenlerin orani kizlarda istatistiksel olarak
anlaml1 derecede yiiksekti (p=0,02).

e Olgularin bagvuru sikayetlerinde duyusal semptomlardan biri olan agri, enfeksiyon
gruplar1 arasinda USYE grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti
(p=0,04).

e Destekli yiirime oranlarinin enfeksiyon gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark gostermekte olup (p=0,02) AGE grubundaki hastalarin destekli yiirlime siireleri
USYE grubuna gére daha kisaydi.

e Yiiriyememe sikayeti AMAN olgularinda (p=0,02), yutma gigcligi (p=0,03) ve
konusma bozuklugu (p=0,03) AMSAN olgularinda diger GBS alt tiplerine gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti.

e Iki hastanin gaita tetkikinde campylobacter jejuni saptanmis olup bu hastalarin her ikisi
de GBS’nin AMAN alt tipindeydi.

e Takip bulgularinda fasiyal paralizi AIDP ve mikst/siniflandirilmamis gruplarinda
izlenmezken AMAN grubunda %7,7 (n=1) ve AMSAN grubunda %33,3 (n=1) oraninda
goriilmekte olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,04).

e Olgularin 6. ay Hughes skoru dagilimlarinda skoru grade 1 ve 2 olanlarin oranlari ise
AMSAN grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,04). Tam
diizelme ve 6. ay Hughes skoru igin alt gruplar degerlendirildiginde ise 2-3 hafta
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arasinda tam diizelme gorilen hastalarin orani mikst-siniflandirilmamis grupta
(p=0,03), 6. ay Hughes skoru dagilimlarinda skoru grade 0 olan hastalarin oran1 mikst-
siniflandirilmamis grupta ve grade 1 olan hastalarin oran1 AMSAN grubunda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (sirasiyla p=0,04 ve p=0,02) .
Serviste yatis siireleri dort yasindan kiigiik ¢cocuklarda 9,3+7,6 giin, 4-9 yas arasinda
13,8+5,6 ve 9 yasindan biiyliklerde 14,8+9,4 giindii. Toplam hastanede yatis siireleri
ise dort yasindan kii¢lik ¢ocuklarda 13,2+13,7 giin, 4-9 yas arasinda 16,9+12,2 giin ve
dokuz yasindan biiyiik ¢ocuklarda 16,1+10,4 giindii. Serviste yatis siireleri (p=0,003) ve
toplam hastanede yatis siireleri (p=0,046) dort yasindan biiyiik ¢ocuklarda istatistiksel
olarak anlamli derecede uzundu.

Olgularmn bagvuru sikayetlerinden dengesizlik tedavide IVIG uygulananlarda sadece
destek tedavisi alanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik orandaydi
(p=0,02) ve basvurudaki Hughes skor dagilimi gruplar arasinda anlamli fark
gostermekte olup (p=0,01) IVIG alan grupta skoru grade 2 ve 3 olan hastalarin orani
daha diisiik iken grade 4 hasta oran1 daha yiiksekti. Bagvurudaki Hughes skoru grade 3
olan hastalarin oran1 sadece destek tedavi alan grupta, grade 4 olan hastalarin oram
IVIG grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (sirasiyla p=0,03 ve
p=0,02).

Olgularin hastane yatisi siiresince gelisen takip bulgularindan otonom disfonksiyon ve
solunum sikitis1 IVIG ile tedavi edilen olgularda sadece destek tedavi alan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazlaydi (sirasi ile p=0,02 ve p<0,01). Yine
YBU yatis orani (p=0,01) ve mekanik ventilasyon destegi alma oranlar1 (p=0,04) IVIG
tedavisi uygulanan olgularda sadece destek tedavisi alanlara gore istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksekti.

Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan olgular IVIG, PE, IVIG+PE tedavi gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gostermekte olup PE ve IVIG+PE grubunda yiiksekti
(p=0.03).

Destekli yiiriiyemeyen iki hasta IVIG+PE grubunda (p=0,001), 3-6 ay arasinda destekli
yiirliyen tiim hastalar IVIG grubunda (p=0,01), desteksiz yiiriilyemeyen iki hasta

IVIG+PE grubunda (p=0,001) bulunmakta olup tam diizelme olmayan hastalarin orani
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IVIG+PE grubunda (p=0,001), 6. ay Hughes skoru grade 1 olan hastalarin oran1 ise
IVIG grubunda yiiksek bulunmus olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi.
Sikayet baslangicindan basvuruya kadar gegen siire mekanik ventilasyon destegi
alanlarda 2,2+3 giin, mekanik ventilasyon destegi almayanlarda 5,8+5,1 giin olup
mekanik ventilasyon alan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p=0,03).
Mekanik ventilasyon destegi almayanlarda hastaligin asendan ilerleme gostermesi
(n=49, %98) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (%98’e karsilik %66,7)
(p=0,03), ve mekanik ventilasyon destegi alanlarda desendan ilerleme gostermesi (N=2,
%33,3) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (%33,3’¢e karsilik %2) (p=0,03).
Bagvurudaki FM bulgularindan solunum sikintis1 oranlar1 mekanik ventilasyon ihtiyaci
olanlarin %50’sinde (n=3) mekanik ventilasyon ihtiyaci olmayanlarin %8’inde (n=4)
saptanmig olup mekanik ventilasyon ihtiyaci olan grupta (n=3, %50) istatistiksel olarak
anlaml1 derecede yiiksekti (p=0,01).

Kas giicii gruplarinin dagilimlarinin mekanik ventilasyon destegi alan ve almayan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark géstermekte olup (p=0,01 alt ekstremite
kas giicli uist ekstremiteye gore daha fazla azalan olgularin oran1 mekanik ventilasyon
almayan grupta, Ust ekstremite kas giicii alt ekstremiteye gore daha fazla azalan
olgularin orani ise mekanik ventilasyon alan grupta ytiksekti.

Beyin MRG mekanik ventilasyon destegi alanlarin %83’{ine (n=5), alanlarin %34’iine
(n=17); spinal MRG mekanik ventilasyon destegi alanlarin %66,7’sine (n=4),
almayanlarin %22’sine (n=11) uygulanmis olup beyin MRG (p=0,02) ve spinal MRG
(p=0,01) uygulanma oranlar1 mekanik ventilasyon destegi alan grupta istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksekti.

Mekanik ventilasyon destegi alanlarin tamami, mekanik ventilasyon destegi
almayanlarin ise %48’i tedavi almis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0,02).

Yogun bakim {initesinde yatis siiresi mekanik ventilasyon destegi alanlarda 25+23,4
giin, almayanlarda 4,3+1,5 giin; toplam hastanede yatis siiresi mekanik ventilasyon
destegi alanlarda 33,7+22 giin, almayanlarda 13,1+8,5 giin olarak saptanmis olup YBU
yatig stiresi (p=0,02) ve toplam hastanede yatis siiresi (p<0,01) mekanik ventilasyon
destegi alanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksekti.
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Calismamizda CMV ve C. jejuni etkenleri i¢in karsilastirma bu etkenlerin pozitif
bulundugu olgu sayisinin azlig1 nedeni ile yapilamamustir.

Literatiirde iki yasindan kiigiik olmak kotii prognoz kriterleri arasinda sayilirken
calismamiz dort yasindan biiyiik olmanin hastanede yatis i¢in ve hastanede yatisin uzun
olmasi nedeni ile de kotii prognoz igin risk faktorii olabilecegini diistindiirmektedir.
Literatiirde desteksiz yiiriiyememe IVIG tedavisi igin endikasyonlar arasinda yer
almaktadir. Literatiirii dogrular sekilde ¢alismamiz da IVIG tedavisi verilmesi i¢in
basgvuru Hughes skoru grade 3 ve grade 4 simirinin anlamli olabilecegini (bagvurudaki
Hughes skoru grade 1-2-3 igin sadece destek tedavi, grade 4-5 icin IVIG)
diistindiirmektedir.

Calismamiz literatiir ile uyumlu olarak solunum sikintisinin ve literatiire katki olarak
otonom disfonksiyonun IVIG tedavisi verilmesi igin risk faktorii olabilecegini
distindiirmektedir.

Calismamuz literatiir ile uyumlu olarak sikayet baslangicindan basvuruya kadar gecen
stirenin mekanik ventilasyon alanlarda daha kisa olmasi hastaligin hizli ilerleme
gostermesinin mekanik ventilasyon i¢in risk faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir.
Calismamiz literatiir ile uyumlu olarak solunum sikintisinin ve literatiire katki olarak
hastaligin desendan ilerlemesinin mekanik ventilasyon i¢in risk faktorii olabilecegini
diistindiirmektedir.

Calismamiz literatiire katki olarak iist ekstremite kas gii¢siizliigiiniin alt ekstremiteye
gore daha ¢ok azalmis olmasinin mekanik ventilasyon i¢in risk faktorii olabilecegini

diistindiirmektedir.
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