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1. GIRIS ve AMAC

Akut flask paralizi (AFP), ani baslangicli ve hizli ilerleyen kas gligsiizliigii
tablosu olup, merkezi veya periferik sinir sisteminin farkli diizeylerdeki
patolojilerinden kaynaklanabilir (1).

Cocukluk c¢aginda goriillen AFP olgulari, poliomyelit eradikasyon
programlarinin yiiriitiilmesiyle birlikte daha da 6nem kazanmis; polioviriis dis1
nedenlerin saptanmasi klinik acidan 6n planda yer almaya baslamistir (2).
AFP, klinik olarak heterojen bir sendrom olup, enfeksiydz, immiinolojik,
metabolik, toksik, travmatik ve herediter hastaliklar gibi ¢ok sayida etyolojik
faktorle iligkilidir (3).

Polioviriis enfeksiyonlari, uzun yillar boyunca AFP’nin en sik nedenini
olustururken, asilama programlarinin yayginlagsmasi ile birlikte bu etkenin yerini
daha ¢ok Guillain-Barre Sendromu (GBS), transvers miyelit, akut dissemine
ensefalomiyelit (ADEM) ve spinal kord basilarina bagli nedenler almistir (2). Bu
cesitlilik, AFP olgularinda erken tan1 ve ayirici taninin 6nemini ortaya koymaktadir
).

AFP tanis1 multidisipliner bir yaklasim gerektirmektedir. Norolojik
muayene bulgularin ayrintili degerlendirilmesi, manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), elektrofizyolojik incelemeler, beyin-omurilik sivist (BOS) analizi ve
laboratuvar testler tanisal siirecin temelini olugturmaktadir (5).

Ozellikle GBS gibi immiin aracili ndropatilerde erken tan1 ve tedavi, kalict
norolojik sekel gelisimini dnlemede belirleyici rol oynamaktadir (6).

Cocukluk c¢aginda AFP’nin seyri eriskinlere kiyasla degiskenlik
gostermektedir; cogu olguda uygun tedavi ile tamamen iyilesme goriilebilse de geg
tan1 alan veya agir seyreden vakalarda kalict motor defisitler goriilebilmektedir (7).

Bu nedenle, iiciinciil basamak merkezlerde takip edilen AFP olgularinin
etyolojik dagilimi, klinik 6zellikleri ve tedavi yanitlarinin degerlendirilmesi; hem
iilkemizdeki epidemiyolojik verilerin glincellenmesine hem de klinik yaklagimlarin

standardizasyonuna katki saglamaktadir.



Bu c¢alisma, merkezimizde izlenen ¢ocuk ve adodlesan AFP olgularinin
etiyolojik spektrumunu, klinik ve laboratuvar ozelliklerini ve hasta yOnetimi

sonuclarini tanimlamay1 amaglamaktadir



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Flask Paralizi Tanimi

Akut flask paralizi (AFP; flaccid), ¢cocukluk yas grubunda goriilen, ani
baslangich ve ilerleyici karakterde, 6n boynuz motor néron ve/veya alt motor néron
(periferik sinir) diizeyinde gelisen bir klinik sendromdur. Genellikle el ve ayak
kaslarinda baglayan gevsek kas giicsiizliigii, ilerleyici olabilen, ileri vakalarda
solunum yollar1 ve sindirim sistemi kaslarini da etkileyebilen bir durumdur (8).
AFP, ¢esitli enfeksiydz, immiinolojik, travmatik ve néromiiskiiler nedenlere bagli

olarak ortaya cikabilen, acil tan1 ve izlem gerektiren ciddi bir ndrolojik tablodur (4).

2.2. Akut Flask Paralizi Epidemiyolojisi:

Akut flask paralizi kiiresel bir hastalik olarak kabul edilmektedir ve Avrupa,
Asya, Avustralya, Afrika, Kuzey Amerika ve Giiney Amerika'da yiizlerce vaka
bildirilmistir (4,9).

Gecmiste AFP en yaygin nedeni polioviriis enfeksiyonuydu. Ancak 1988
yilinda baglatilan Kiiresel Polio Eradikasyon Girisimi sayesinde, poliyomiyelit
olgularinda %99’dan fazla azalma saglanmistir. Bu cabalar neticesinde 2023
yilinda diinya genelinde yalnizca 12 poliomyelit vakasi bildirilmistir. Ancak 2024
yili igerisinde bu say1 58'e yiikselmis ve 2019'dan bu yana en yiiksek vaka sayisina
ulagilmistir. Bu artis, polioviriisiin halen bazi endemik bolgelerde direngli bicimde
dolagimda oldugunu gostermektedir (10).

Polioviriis kaynakli AFP olgulariin belirgin sekilde azalmasiyla birlikte,
GBS, akut flask paralizinin en sik goriilen nedeni haline gelmistir. Kiiresel 6l¢ekte
her yil yaklasik 100.000 yeni GBS vakasi bildirilmektedir. Yillik GBS insidans1
Japonya’da 100.000 kiside 0,44; Cin’de 0,67; Avrupa ve Kuzey Amerika’da ise
0,8-1,9 arasinda degismektedir (11-13). GBS her yas grubunda goriilebilmekle
birlikte, insidans yagsla birlikte artis gostermektedir. 18 yas alti ¢ocuklarda yillik



GBS insidanst 0,3-1,3/100.000 arasinda bildirilmektedir; bu oran genel
popiilasyonda 0,6-4/100.000’e kadar c¢ikmaktadir. Ayrica, erkeklerde GBS
goriilme siklig1, kizlara oranla yaklagsik 1,5 kat daha fazladir (14).

1988°de baglatilan Kiiresel Polio Eradikasyon Girisiminin bir pargasi
olarak, c¢ocuklarda AFP vakalarinin tespit edilmesi ve digki Orneklerinden
polioviriisiin virolojik olarak arastirilmasini saglayan bir kiiresel siirveyans sistemi
olusturulmustur. Zamanla, bu sistemler kizamik ve diger asiyla Onlenebilir
hastaliklarin izleminde de kullanilmaya baslanmigtir. Bu siirveyans sisteminin
kalitesi, 15 yas alt1 cocuk grubunda 100.000 niifusta >1 nonpolio AFP vakasi tespit
edilmesi ve érneklerin zamaninda toplanmasi gibi kriterlerle dlgiilmektedir. DSO,
bir bolgeyi polio acisindan "eradike" ilan edebilmek igin, yiiksek kaliteli AFP
siirveyansi esliginde {i¢ yi1l boyunca poliovirilis izolasyonunun olmamasini sart
kogmaktadir. 2003 yil1 sonu itibariyle, 214 {iilke haftalik olarak Diinya Saglik
Orgiitii'ne (DSO) veri bildirmektedir. Gelismis iilkelerde AFP siirveyans: mevcut

hastalik silirveyans sistemlerine entegre edilmistir (15).

2.3. AFP Etiyolojisine Gore Patogenez, Klinik, Laboratuvar,
Elektrofizyoloji, Radyoloji, Prognoz ve izlem Ozellikleri

Tablo 2.1, akut flask paralizinin (AFP) etyolojik spektrumunu, tutulan

anatomik bolgeye gore siniflandirilmis bigimde 6zetlemektedir

Tablo 2.1. Tutulan Anatomik Bolgeye Gore AFP Etyolojisi

Anatomik Bolge Hastahklar

Akut transvers miyelit, Asendan miyelit, Travmatik spinal

Spinal kord yaralanma, Epidural apse, Hematom, Diskit

On boynuz hiicresi Poliomiyelit, Enteroviral miyelit, Guillain-Barré Sendromu

Travmatik siyatik norit, Post-difteritik ndropati, Akut porfiri,

Sinir kokleri / Periferik sinirler . . )
Arsenik zehirlenmesi

Miyasteni gravis, Yilan zehirlenmesi (envenomasyon),
Noromiiskiiler kavsak Organofosfat zehirlenmesi, Botulizm, Kritik hastalik
noromiiskiiler zayifligi, Hipermagnezemi

Viral miyozit, Polimiyozit, Rabdomiyoliz, Hipokalemi,

Kas dokusu Periyodik paralizi




2.3.1. Poliomyelit ve Enterovirus aracili AFP

Epidemiyoloji:

Poliomyelit, 20. ylizyilda 6zellikle salginlar halinde biiylik morbidite ve
mortaliteye yol acan bir hastalik iken, asimnin bulunmasi ve 1988’de baslatilan
Kiiresel Polio Eradikasyon Girisimi sayesinde insidans %99’dan fazla azalmistir.
Glintimiizde poliovirtis tip 2 (1999) ve tip 3 (2020) eradike edilmistir. Ancak, canli
atteniie oral polio asis1 (OPA) nadiren de olsa asiya bagli paralitik polioya yol
acabilmektedir (16).

Klinik:

Klinik seyir genellikle prodromal donemde ates, halsizlik, bas agrisi, ense
sertlifi ve ekstremite agrisi ile baslar. Ardindan, ¢ogunlukla asimetrik kas
giicsiizliigli ve areflektik paralizi gelisir (17). Olgularin %90°1 asemptomatik veya
hafif seyrederken, yaklasik her 200 olgudan birinde kalic1 paralizi ortaya ¢ikar.
Bulber tutulum gelisirse, solunum kaslarinin etkilenmesi nedeniyle vakalarin %5-

10’unda 6liim goriilebilir (18).

Etiyoloji:

Polioviriis, Pikornaviridae ailesinden, tip 1, 2 ve 3 olmak iizere ii¢ serotipi
bulunan bir enteroviriistiir. Fekal - oral yolla bulasir, orofarenks ve gastrointestinal
mukozada ¢ogalir ve hematojen yolla merkezi sinir sistemine yayilir. Viriis
ozellikle spinal kordun 6n boynuzundaki motor ndronlar1 hedef alir; bu néronlarin

hasar1 sonucunda akut anterior miyelit tablosu gelisir.

Patogenez:

Poliovirlis patogenezinde, gastrointestinal sistemden merkezi sinir
sistemine ulagarak motor ndronlarda inflamasyon ve ndronal hasar olusturmasi
temel mekanizmadir. Etkilenen kas gruplarinda innervasyon kaybi gelisir; kas
tonusu azalir, derin tendon refleksleri kaybolur, ancak duyu fonksiyonlar1 genellikle
korunur. Bu tablo, poliomyelitin karakteristik 6zelligi olup AFP’nin prototipi
olarak kabul edilir (19).

Enteroviruslar, Picornaviridae ailesine ait Enterovirus genusunda yer

almaktadir. Enterovirus enfeksiyonlar1 her yas grubunda goriilse de bir yagindan



kiiciik bebeklerde enfekte olma riski daha fazladir. Erkeklerde kizlara oranla daha
fazla goriilmektedir. Dogrudan veya dolayli oral temasla, disk1 veya solunum yolu
ile bulagsmaktadir (20).

Laboratuar ve Norogoriintileme: BOS incelemesinde hafif-orta derecede
lenfositik pleositoz ve normal-hafif artmig protein goriilebilir, ancak bu bulgular
ozgil degildir (21) Spinal MRG’de, ozellikle servikal diizeyde gri cevher/6n
boynuz hiicrelerini tutan T2 hiperintens sinyaller AFP i¢in tipiktir.
Elektrodiagnostik testlerde anterior horn hiicre/aksonal tutulum lehine akut
denervasyon bulgular1 (fibrilasyon, pozitif keskin dalgalar) ve motor iletim
parametrelerinde etkilenme saptanabilir (22).

Etken dogrulamasi igin enteroviriis PCR’1 erken donemde nazofarengeal
stirtintii ve digkr orneklerinde daha yiiksek saptanma olasiligina sahiptir; BOS’ta
saptanma orant daha disiiktliir. Poliomyelit siiphesinde seri diski 6rnekleri ile

virolojik dogrulama ve temaslilarin taranmasi onerilir (23).

Tedavi ve izlem:

Spesifik antiviral tedavi mevcut degildir. Polioviriis ve enteroviriis iligkili
AFP’de tedavi esasen destekleyicidir (24). Solunum kas tutulumu
geligebileceginden yakin solunum takibi yapilmali, gerekli olgularda mekanik
ventilasyon uygulanmalidir (25).

Kas atrofisini ve kontraktiirleri Onlemek, fonksiyonel iyilesmeyi
desteklemek i¢in erken donemde fizik tedavi ve rehabilitasyon baglanmalidir. Agri
kontroliinde non-steroid antiinflamatuvarlar veya analjezikler kullanilabilir (26).
Immiinomodiilatdr tedaviler (IVIG, kortikosteroid) polioviriis veya enteroviriis
AFP’de standart degildir. Polioviriise bagli olgularin 6nlenmesinde en etkili yontem

asilamadir (27).

2.3.2. Guillain Barre Sendromu

Epidemiyoloji:
1859°da Fransiz hekim Landry, “asendan paralizi”yi tanimlamis; 1916’da
Georges Guillain, Jean-Alexandre Barré ve André Strohl, refleks kaybi ve

albiiminositolojik dissosiasyonun (beyin omurilik sivisinda artmig protein, normal



hiicre sayis1) goriildiigii vakalar1 rapor etmislerdir. Guillain-Barre Sendromu
(GBS); ani baslangicl, progresif ilerleyen simetrik kas gii¢siizliigii ve derin tendon
refleks kaybi ile karakterize, akut inflamatuvar bir polindropatidir. Poliomiyelitin
eradikasyonundan sonra c¢ocuklarda AFP’nin en sik nedeni haline gelmistir.
Glinlimiizde diinya genelinde her (y1l yaklasik 100.000 yeni vaka bildirilmektedir
(18,20).

Etiyoloji ve Patogenez:

GBS siklikla gegirilmis viral ya da bakteriyel enfeksiyonlardan sonra ortaya
cikar.

e En sik: Campylobacter jejuni

e Daha nadir: Helicobacter pylori, Mycoplasma pneumoniae

e Viral etkenler: Sitomegalovirlis (CMV), Epstein-Barr viriisii (EBV),

influenza A viriisii

e Bakteriyel etken: Haemophilus influenzae

e Ayrica c¢ok nadiren asilamalar sonrasinda da GBS gelisebildigi

bildirilmistir (28).

Guillain-Barré¢ sendromu (GBS), immiin aracili periferik sinir sistemi
hastaliklarinin en sik goriilenidir ve siklikla bir enfeksiyonu takiben gelisir.
GBS’nin temel patofizyolojik mekanizmasi, enfeksiydz ajanlara karsi olusan
antikorlarin periferik sinirlerdeki gangliozid yapilarla ¢apraz reaksiyona girmesidir
(molekiiler benzerlik teorisi). Bu siire¢ sonucunda immiin sistem, periferik sinir
miyelini veya aksonlarini hedef alarak inflamasyon, demiyelinizasyon ve aksonal
hasara yol agar (29).

GBS’de sinir hasar1 hem hiicresel hem humoral immiin mekanizmalarla
olusur. Makrofajlar, T lenfositler ve kompleman aktivasyonu, miyelin kilifin
bozulmasina ve nodal bolgelerde iletim bloklarina neden olur. Aksonal formlarda
ise kompleman aracili antikor birikimi dogrudan akson membranina zarar verir. Bu
immiin hasar sonucunda ileti hiz1 azalir, kas gii¢siizliigii ve arefleksi gelisir. Akut
inflamatuvar demiyelinizan polindropati (AIDP) formunda hedef yapt Schwann
hiicreleri ve miyelin kilifidir;, AMAN ve AMSAN alt tiplerinde ise aksonal

membranlar etkilenir. Bu immiinolojik stire¢, klinikte hizli ilerleyen, simetrik kas



gligsiizliigiiyle seyreden tipik tabloyu olusturur (30). GBS’nin patogenezi Sekil
2.1’de gosterilmektedir.
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Sekil 2.1. GBS’nin Patogenezi

Schwann hicresi

Klinik:

Guillain-Barré sendromu (GBS), genellikle bir enfeksiyonun ardindan
ortaya ¢ikan, hizli ilerleyen, simetrik kas gii¢siizliigii ve arefleksi ile karakterize bir
akut noropatidir. Tipik olarak gii¢siizliik distalden proksimale dogru yiikselici
bicimde ilerler ve cogu olguda alt ekstremitelerde baslar. Hastalarin yaklagik %60—

70’inde 1-3 hafta oncesinde gegirilmis iist solunum yolu veya gastrointestinal



enfeksiyon Oykiisii bulunur. Kraniyal sinir tutulumu (6zellikle fasiyal sinir)
olgularin yaklasik yarisinda goriiliir; okiillomotor, bulber veya diyafram kaslar1 da
etkilenebilir. Siddetli olgularda solunum kas giigsiizliigii nedeniyle mekanik
ventilasyon gerekebilir. Otonom sinir sistemi tutulumu, kardiyak aritmiler, kan
basinci dalgalanmalari ve terleme bozukluklariyla seyredebilir. Duyu semptomlari
genellikle hafif olup parestezi ve agr1 seklinde olabilir. Klinik olarak en sik goriilen
alt tip, akut inflamatuvar demiyelinizan polindropati (AIDP)’dir; daha nadir olarak
aksonal (AMAN, AMSAN) formlar ve Miller-Fisher varyanti izlenir (31). GBS
klinik ve elektrofizyolojik siiflamas1 Sekil 2.2°de gosterilmektedir.

| GBS SINIFLAMA |
N
KLINiK | ELEKTROFIZYOLOJIK |
GUGSUzLUK GUGSUzLUK DEMYELINIZAN AKSONAL
BELIRGIN DEGILSE BELIRGINSE (AIDP) |
i
MILLER FISHER SENDROMU JENERALIZE | [ LOKALIZE AMAN | | Amsan |
Komplet Faringo-servikal-brakial
inkomplet Paraparetik+mesane
Bicker Staff Beyinsapi Ensefaliti Bifasiyal+distal parestezi
MFS GBS overlap sendrom Akut bulbar palsi
SAF DUYUSAL
VARYANT

Sekil 2.2. GBS Klinik ve Elektrofizyolojik Siniflamasi

Tani ve Laboratuvar:

GBS tanist klinik, elektrofizyolojik ve laboratuvar bulgularinin birlikte
degerlendirilmesiyle konur. Klinik olarak birka¢ giin ig¢inde gelisen, simetrik,
ilerleyici kas giicsiizliigli ve arefleksi tipiktir (32). Duyu kayb1 genellikle hafif
diizeydedir ve kraniyal sinir tutulumu, 6zellikle fasiyal paralizi sik goriiliir. Beyin
omurilik sivisinda (BOS) “albuminositolojik disosiasyon” olarak tanimlanan
protein yiiksekligi ile hiicre sayisinin normal kalmasi karakteristiktir (33).
Elektromiyografi (EMG) calismalar1 demiyelinizan tipte sinir ileti hizinda

yavaglama, aksonal tipte ise amplitiid kaybi ile karakterizedir. Klinik alt tiplerin



ayirt edilmesi prognoz ve tedavi yaniti agisindan O6nem tasir. GBS’de tani ve

siniflama Sekil 2.3 te gdsteilmektedir.

GBS'de Tani ve Siniflama
|

¥ ¥
Motor-Duyusal ya da Motor GBS Tani Kriterleri GBS Olasiligini Azaltan Bulgular GBS Varyantlari veya MFS Spektrum Kriterleri

Zorunlu Kriterler « Asimetrik gligstizlik GBS Varyantlan

* Kollarda ve bacaklarda ilerleyici gligsiizlik « Agir solunum di: hafif ek Bl ile * Motor-duyusal GBS aynidir ancak nérolojik
* Etkilenmis ekstremitelerde tendon reflekslerinin azalmast ya da yoklugu « Belirgin duyusal bulgular; hafif gii¢siizlik ile defisit tiim uzuvlarin zayifligs disinda bir dagilima sahip
* Giigsiizlign ilerleyisi < 4 hafta o Ates

 Hiperrefleksi Miller Fisher Sendromu (MFS)
Taniy: Destekleyen Kriterler « Ust motor néron tutulumu +Oftalmopleji, ataksi, arefleksi = tipik (inkomplet formlari var)
* Goreceli simetri + Mesane/bagirsak disfonksiyonu o Ekstremite giigsiizlugi de varsa = GBS/MFS overlap sendromu
* Duyusal semptom ve bulgularin olmamasi veya goreceli hafif olmasi « Karin agrisi ya da kusma *Devam eden kétiilesme < 4 hafta
* Kraniyal sinir tutulumu « Nistagmus *BOS: protein artigi olabilir; genellikle < 5x10° hiicre/I
«Otonomik disfonksiyon « Biling degisikligi (BBE harig) «Kan: genellikle GQ1b antikorlar
* Solunum yetmezligi g Nl
*Agri “. BOS: >50x10° beyaz kiire/| ™ Bickerstaff Beyin Sapi Ensefaliti (BBE)
 Yakin zamanda enfeksiyon 6ykiist * Kan: anormal rutin testler *MFS gibi ancak bilingte bozulma ve piramidal bulgular
BOS: proteinde artis; beyaz kilre sayisi: genellikle 5x10° /I *Beyin MR'da beyaz cevher degisiklikleri olabilir
 Elektrofizyoloji: sinir iletim ¢alismast polinéropati ile uyumlu * 24 saatten sonra ilerleme yok #BOS: beyaz kiire sayisi artabilir

 Goreceli yavas kotiilesme (2-4 haftalik periyot) *Kan: cogu kez GQ1b antikorlari

+ Devam eden kdtiilesme > 4 hafta (A-CIDP disinilmeli)

v v v
GBS'nin Tanisal Siniflamasi A-CIDP Siiphesi

v v v v v
Motor-Duyusal GBS Motor GBS GBS Varyantlan Miller Fisher Sendromu Spektrumu Siipheli 6zellikler (PICO3-6)
30-85% 5-25% (5-10%) *Yavas ilerleme, > 3 TRF, kotilesme >8 hafta
Miller Fisher Sendromu (MFS)  (5-25%) *EMG (erken fazda): motor sinir iletimde yavaglama
eParaparetik *Tipik MFS
eFaringeal-servikal-brakial *inkomplet formlar *Nodo-paranodal antikor testi dneriliyor, 6zellikle: gok agir
eBifasiyal gligstizlilk ve ekstremitelerde parestezi +GBS/MFS overlap (motor-duyusal GBS ile) ve IVig ya da plazma degisimi sonrasi yanit yoksa
#Saf duyusal *Sinir ultrasonu yapilabilir
Bickerstaff beyin sapi ensefaliti (cok nadir) Bkz. “CIDP EAN/PNS Guideline”

Sekil 2.3. GBS’de Tan1 ve Siiflama

Tedavi:

GBS tedavisinde temel ama¢ immiin yanit1 baskilamak ve komplikasyonlari
onlemektir. Giiniimiizde etkinligi kanitlanmis iki temel tedavi yaklagimi IVIG ve
plazmaferezdir (34) Cocuklarda genellikle IVIG (2 g/kg, 2-5 giinde) tercih
edilirken, agir olgularda veya yanit almamayan durumlarda plazmaferez
uygulanabilir. Kortikosteroidlerin tek basina etkinligi kanitlanmamistir, ancak bazi
karma olgularda destekleyici olarak kullanilabilir. Hastalarin ¢ogu uygun
immiinoterapi ve rehabilitasyon ile 6—12 ay i¢inde tam veya kismi iyilesme gosterir.
Solunum kaslarinin tutuldugu olgularda yogun bakim destegi gerekebilir (35).

GBS’de degerlendirme ve izlem algoritmast Sekil 3.4’te belirtilmistir.
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GBS’de Degerlendirme ve izlem

Yogun Bakima Kabul igin Degerlendirme

iyilesmeye Kadar izlem

‘ |Vb§un Bakim Unitesi (YIO)|

Basvuru anindaki mEGRIS skoru®

Aralik 0-32

Basvurudaki nemli risk faktorleri

1.8asvuruda semptom silresi <7 gin
2.8kstrememe

3.685 engellilik skoru 2 4

4.Kollarin omuzdan yukari kaldiramama
5.Boyun fleksiyonunda giigsazlik
6.8asvuruda anormal KCFT

g

YUKSEK RiSK

MEGRIS skoru 25-32 (> %70)

YA DA

Onemli risk faktorleri: 2 4/6 pozitif
YADA

Klinik degerlendirme: herhangi bir pozitif

|

MONITORIZASYON

»{ YBU'DE iZLEMIN DEGERL

Solunum
orn. FVC, MEP, MIP
Otonomik

Monitorizasyon Degerlendirmesi >
6rn. FVC 3-4 saat, tek nefeste saydirma
Otonomik Degenlerdirme

rn. Devamli EKG monitorizasyonu, kan

ORTA RISK

mEGRIS skoru 18-24 (%20-70)

YA DA

Gnemli risk faktdrleri: herhangi 1-3 pozitif
YA DA

Aspirasyon ya da aspirasyon riski
YA DA
Otonomik instabilite

Klinik deg negatif
Klinik Degerlendirme _.{ DUSUK/ORTA Risk
FVC < %60 tahmini

YA DA MEGRIS skoru 0-17 (<%20)

YA DA
Onemli risk faktorleri: 0/6 pozitif
YA DA

Klinik degerlendirme: negatif

Akciger grafisinde anormalligi, KCFT'de bozukluk, CMV ya da diger enfeksiyonlarin
varliginin kaniti herhangi bir evrede ek olumsuz risk faktri

Klinik Muayene
en az glnlik

*FVC < %60 tahmini

*YA DA Tek solukta sayma < 20
*YA DA Otonomik instabilite

*YA DA Klinik kotiile ozellikle

5. devamli EKG monitorizasyonu
Kiinik Degerlendirme
en az glinlik

>

bulbar/boyun gligsiizligi
*YA DA MEGRIS skoru 2 23

*FVC < 20mi/kg
*YA DA MEP <30 cmH;0

Lab. incelemesi (kan/80S vs.)
MEGRIS skoru - haftada bir

H,

*YA DA MIP <40 cmH,0

IAYIR | *YA DA FVC azalmasi > %30

v

+Stabil ya da iyilesen FVC
«Otonomik instabilitenin olmamasi
«Klinik kétillesmenin olmamasi

bazal degerlere gore

| FVC < 10 ml/kg olmadan énce elektif |
| entiibasyonu diisiin ]

*mEGRIS skoru < 15 da riski e
«Tek solukta sayma 2 20 YBU/yatakli serviste monitorizasyon birlikte bulbar disfonksiyon YA DA
FVC < 10 mi/kg
l Solunum, tromboembolik
ve
Yatakli serviste bakim ve gozlem |- sonrasi agri igin degerlendirme <_.| ENTUBASYON ]

]

*mEGRIS: Modified Erasmus GBS respiratory insufficiency scale

Sekil 2.4. GBS’ de Degerlendirme ve Izlem

2.3.3. Kronik inflamatuvar Demiyelinizan Polinéropati (CIDP)

CIDP, en sik goriilen immiin aracili inflamatuvar polinéropatidir.

EFNS/PNS tanimina gore; 2 aydan uzun siiren progresif veya relapslarla seyreden,

periferik sinir demiyelinizasyonunu elektrofizyolojik ya da patolojik olarak

gdsteren ve immiinsupresif/immiinmodiilator tedavilere yanit veren bir noropatidir

(36).

Klinik Alt Tipler:

o Tipik CIDP: Proksimal ve distal kaslar1 esit derecede etkileyen simetrik

polindropati.

« Atipik CIDP:

v Distal kazanilmig demiyelinizan simetrik néropati (DADS)

v' Multifokal

kazanilmis demiyelinizan duysal-motor

(MADSAM vya da Lewis-Sumner sendromu) (37).

Epidemiyoloji:

ndropati

CIDP nadir bir hastaliktir. Bir ¢aligmada prevalans 100.000°de 2,84,

erkek/kadin oran1 2:1 olarak bildirilmistir. CIDP’nin ileri yaslarda daha sik

goritildiigii de rapor edilmistir (38).
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Etiyoloji ve Patogenez:

CIDP, sinir sistemindeki periferik sinir kokleri ile sinirlerin myelin kilifim
hedef alan, kronik seyirli bir immiin aracili ndropatidir. Oncelikli etiyolojik
tetikleyiciler tam olarak belirlenememekle birlikte, hiicresel (6zellikle T-lenfosit ve
makrofaj aktivasyonu) ve humoral (antikorya ve kompleman sistemi aracili)
bagisiklik mekanizmalarinin birlikte rol oynadigi kabul edilmektedir. Myelin kilifin
segmental olarak kaybi ve makrofajlar tarafindan fagositozu sonucunda iletim hizi
azalir, iletim bloklar1 olusur; zamanla tekrarlayan demiyelinizasyon-
remiyelinizasyon siirecleri ve ikincil aksonal hasar geliserek klinik bulgulara yol

acar (39).

Klinik Bulgular:
e Proksimal ve distal kaslarda gligsiizliik
e Distal bacak kaslarinda belirgin tutulum

e Jeneralize arefleksi (40)

Tani:

CIDP tanist icin EFNS/PNS kriterleri en sik kullanilan siniflamadir. Tanida
klinik tabloya ek olarak sinir iletim g¢aligmalari, beyin omurilik sivist (BOS)
incelemesi ve gerekirse sinir biyopsisi degerlendirilir. BOS’ta “albuminositolojik

disosiyasyon” tipik bir bulgudur (41).

Tedavi:

Tedavide ilk basamak tedavi segenekleri arasinda (IVIG), kortikosteroidler
ve plazmaferez yer alir. Randomize kontrollii ¢aligmalar IVIG’in hem etkili hem de
iyi tolere edildigini gostermistir (42). Tedaviye diren¢li olgularda azatiyoprin,
siklofosfamid, siklosporin veya rituksimab gibi immiinsupresif ajanlar
diisiiniilebilir (43). Uygun tedavi ile hastalarin biiyiikk kisminda fonksiyonel
iyilesme saglanabilmekte, ancak erken tani ve diizenli takip kalic1 norolojik

sekellerin 6nlenmesi agisindan kritik onem tagimaktadir.
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2.3.4. Transvers Miyelit

Transvers miyelit (TM), ¢ocukluk ¢aginda nadir goriilen, otoimmiin aracili,
inflamatuvar bir miyelopatidir ve akut flask paraliziye yol agabilen ciddi bir klinik
tablodur. Genellikle akut veya subakut baglangicli motor, duyu ve otonom
disfonksiyonla karakterizedir (44). Pediatrik olgularda énemli norolojik sekellere
yol acabilmekle birlikte, eriskinlere kiyasla prognoz genellikle daha iyidir.
Vakalarin yaklasik yarisinda baglangigtan sonraki iki yil i¢inde tam iyilesme

saglanirken, bazi hastalarda kalic1 norolojik defisitler gelisebilmektedir (45).

Epidemiyoloji:

Transvers miyelitin yillik insidansinin 16 yas alt1 cocuklarda yaklasik 1.7—
2/milyon oldugu tahmin edilmektedir. Cocuklarda TM siklig1 okul 6ncesi (<5 yas)
ve ergenlik sonras1 (>10 yas) olmak iizere iki yas grubunda pik yapar (46).

Etiyoloji:

Transvers miyelit tanis1 alan hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda (%60-70)
semptomlarin baglangicindan 6nce enfeksiyon Oykiisii veya asilanma Oykiisii
mevcuttur. Cocukluk ¢aginda transvers miyelit, muhtemel enfeksiyonu takiben
otoimmiin mekanizmalarla spinal kordda enflamasyon ve demiyelinizasyon sonucu
ortaya ¢ikmaktadir (47).

Ayrica, sistemik lupus eritematozus, Sjogren sendromu, Behget hastaligi,
mikst bag dokusu hastaligi, antifosfolipid antikor sendromu gibi altta yatan sistemik
otoimmiin ve inflamatuar hastaligin parcasi olabilir. Paraneoplastik nedenler
pediatrik yas grubunda son derece nadirdir.

Enteroviriis D68, herpes viriisler (HSV, VZV, EBV), influenza,
sitomegalovirlis, hepatit A/B, Bati Nil virlisi, HTLV-1 dahil olmak {izere
enfeksiydz etkenler de g¢ocukluk TM etiyolojisinde rol oynayabilir. Bakteriyel
etkenler arasinda M. pneumoniae One ¢ikar; ayrica tiiberkiiloz, ndérosarkoidoz,

Lyme borreliyozu ve sifiliz gibi enfeksiyonlar ayirici tanida diisiiniilmelidir (48)
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Patogenez:

Transvers miyelit (TM), omuriligin bir veya daha fazla segmentini
etkileyen, inflamatuar kdkenli bir miyelopati olup; patogenezinde genellikle immiin
aracili mekanizmalar rol oynar. Cogu olguda olay, viral veya bakteriyel
enfeksiyonlar, as1 uygulamalar1 ya da otoimmiin siiregler sonrasinda tetiklenen
anormal bir immiin yanitla bagslar. Bu siirecte hem hiicresel hem de humoral
immiinite aktive olur; T-lenfositlerin ve makrofajlarin omurilikte toplanmasi,
proinflamatuar sitokinlerin (6rnegin IL-6, TNF-a) salinim1 ve kan-beyin bariyerinin
gecirgenliginde artis ile sonuglanir. Bu inflamatuar yanit, myelin kilifi ve
aksonlarda demiyelinizasyon ve nekroz gelisimine yol agarak sinir iletiminin
bozulmasina neden olur (49).

Immiin mekanizmalarin yani sira, baz1 olgularda antikor aracili sitotoksisite
ve kompleman aktivasyonu da siirece katkida bulunur. Ozellikle post-enfeksiydz
olgularda, mikroorganizmalarin antijenleriyle omurilikteki noral antijenler arasinda
molekiiler benzerlik (molecular mimicry) bulunmasi, ¢apraz reaktif antikorlarin
gelismesine ve otoimmiin cevabin siirdiiriilmesine yol acar. Sonugta, gri ve beyaz
cevherde yaygin inflamasyon, 6dem ve vaskiiler gecirgenlik artigi goriiliir. Bu
patolojik stirecler klinikte motor, duyusal ve otonom fonksiyonlarda bozulma

olarak ortaya cikar (50).

Klinik:

Transvers miyelit, akut ya da subakut baglangi¢li bir klinik sendromdur.
Cocuklarda ilk belirtiler genellikle sirt veya boyun agrisi ve ardindan hizla ilerleyen
ekstremite gii¢siizliigli seklindedir. Alt ekstremitelerde baslangicta arefleksi
gozlenebilir; ancak giinler iginde tiist motor ndron bulgulart belirginleserek
spastisite ve derin tendon reflekslerinde artig geligir. Lezyon servikal diizeydeyse
iist ekstremiteler de etkilenebilir. Siklikla seviye veren duyu kaybi eslik eder.
Bunun yani sira, otonom disfonksiyon pediatrik vakalarda yaygindir, olgularin
biiyiik ¢cogunlugunda akut dénemde mesane disfonksiyonu, konstipasyon veya
fekal inkontinans geligir. Otonom sinir sistemi tutulumunun diger bulgular
arasinda ates, kan basinct ve kalp ritminde degisiklikler yer almaktadir. Erkek

cocuklarda nadiren de olsa priapizm bildirilmistir (51).
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Tam ve Goriintiileme:

Transvers miyelit tanis1 diger olast nedenler ekarte edilerek ve klinik
verilere dayanarak konulur. Spinal kord basisina neden olan lezyonlarin dislanmasi
Oonem tasimaktadir. Transvers miyelit sliphesi ile bagvuran ¢ocuk hastalarda acilen
ndrogdriintiileme yapilmalidir. Manyetik rezonans goriintiilemede tipik olarak T2
agirlikli goriintiilerde santral yerlesimli, gri cevheri kapsayan hiperintens lezyon
goriiliir (52). Omurilik lezyonlarmin servikal bolgede daha sik saptandig
bildirilmigtir. Akut donemde kontrastli MRG’de lezyonda kontrast tutulumu sik
olmakla birlikte, kontrast tutulumu olmamasi transvers miyelit tanisint diglatmaz
(53).

Transvers miyelit sliphesi olan hastalarda lomber ponksiyon yapilmalidir.
Beyin omurilik sivist (BOS) incelemesinde tipik bulgu lenfositik pleositoz
(genellikle <100 hiicre/mm?®) ve protein seviyesinde artistir, glukoz genellikle
normaldir. Olgularin %20 ila 50’sinde ise BOS tamamen normal olabilir (54).
Pediatrik vakalarda oligoklonal bant (OKB) varligi nadirdir. Oligoklonal bant
saptanmas1 halinde altta yatan multipl skleroz ihtimali akla gelmelidir (55). BOS
incelemesinde Treponema pallidum, Borrelia burgdorferi Mycoplasma
pneumoniae, enteroviriis, Bat1 Nil viriisii, herpes viriisler, varisella zoster, HIV
dahil olmak ftizere enfeksiyoz etkenlere yonelik tetkikler yapilabilir (56). Tim
olgularda AQP4-IgG (NMO antikoru) ve MOG antikoru bakilmasi 6nerilir.nAyirict

tan1 agisindan elektrofizyolojik testlerin yapilmasi gereklidir.

Tedavi:

Cocuklarda transvers miyelitin birinci basamak tedavisinde yiiksek doz
kortikosteroid yer almaktadir. Uygulamada en sik 30 mg/kg/giin intravendz
metilprednizolon kullanilmaktadir. 3-5 giinliik baslangi¢ tedavisinden sonra doz
azaltilarak oral steroid tedavisi ile devam edilebilir (57). Terapotik plazma degisimi
(plazmaferez) ikinci basamak tedavi olarak uygulanir. Bu tedavilere kismi yanit
alinan veya yan etkiler nedeniyle tolere edilemeyen olgularda intravendz
immiinoglobulin (IVIG) tedavisi diigiiniilebilir. Klinik bulgular ortalama 1-2 hafta

sonra diizelme gosterir (58).
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Prognoz ve izlem:

Transvers miyelit gegiren hastalarin iyilesme siireci oldukca degiskenlik
gostermekle birlikte, cogu olguda ilk diizelme 2-12 hafta igerisinde baglar ve
diizelme siireci 1-2 yila kadar uzayabilir. Klinik caligmalara gore olgularin yaklasik
iicte biri tam veya neredeyse tam iyilesirken, {icte biri orta derecede kalici sekeller
ile yasamaya devam etmekte, geri kalan ticte biri ise ciddi fonksiyonel kayiplarla
kalabilmektedir (59). Prognozu olumsuz etkileyen faktorler arasinda, baglangicta
hizl1 progresyon, tam parapleji gelismesi, spinal sok tablosu ve antikor pozitifligi
yer almaktadir. Izlem agisindan, TM’ye yol acan altta yatan hastaliklarin (8rnegin
Multipl Skleroz veya Noromiyelitis Optika Spektrum Bozuklugu) olup olmadigina
dair diizenli norolojik degerlendirme, manyetik rezonans goriintiileme ve gerekirse
immiinolojik testlerin yapilmasi Onerilmektedir. Ayrica iyilesme siirecini
desteklemek icin fizik tedavi-rehabilitasyon siireglerinin erken donemde
baglatilmasi1 ve idrar-bagirsak disfonksiyonu gibi sekeller i¢in uzun dénem izlem

stratejilerinin planlanmas1 énemlidir (60).

2.3.5. Travmatik Norit

Epidemiyoloji:

Travmatik Norit, 6zellikle ¢ocukluk c¢aginda intramiiskiiler enjeksiyon
uygulamalarina bagl olarak gelisen ve acil flask paralizi (AFP) tablosu icinde
degerlendirilen 6nemli bir etyolojidir. Ornegin, Pakistan’da 2001-2003 yillarinda
bildirilen 5627 AFP olgunun 456’sinda travmatik enjeksiyon ndropatisi saptanmis
ve 3 yas alt1 ¢ocuklarda yillik insidansi 1.000.000 ¢ocuk basina yaklasik 7,1 vaka
olarak hesaplanmistir. Ayrica, baska bir ¢aligmada ¢ocuklarda AFP ile basvuran
olgularda travmatik enjeksiyon ndropatisi orani %9 olarak belirlenmis ve bu durum
ozellikle kirsal bolgelerde, giivenli enjeksiyon tekniklerinin uygulanmadigi
alanlarda daha sik goriilmiistiir (61).

Bu epidemiyolojik veriler, saglik sistemlerinde enjeksiyon uygulamalarinin
teknik ve egitim yoniinlin Onemini vurgulamakta; oOzellikle as1 dis1 terapotik
intramiiskiiler enjeksiyonlarin yaygin oldugu cografyalarda travmatik noritin AFP

icindeki payinin yiiksek olabilecegini gostermektedir.
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Etiyoloji:

Akut flask paralizi etiyolojisinde travmatik norit gibi edinsel periferik sinir
hasarlar1 da yer almaktadir. Travmatik norit, genellikle bir sinirin fiziksel
yaralanmasi veya iyatrojenik hasari sonucunda ortaya c¢ikan akut periferik
noropatiyi tammlamaktadir. Ozellikle ¢ocukluk ¢aginda yanlis uygulanan
intramiiskiiler enjeksiyonlar bu durumun baslica nedeni olup, enjeksiyon
bolgelerindeki sinir hasart ani gelisen tek tarafli flask paraliziyle

sonuglanabilmektedir (62).

Patogenez:

Travmatik norit, dogrudan mekanik travmaya bagli olarak sinir liflerinde
aksonal dejenerasyon, miyelin hasar1 ve lokal inflamasyon gelismesiyle
karakterizedir. Enjeksiyon veya fiziksel yaralanma sirasinda sinir biitiinliigiiniin
bozulmasi, iyon dengesini ve sinir iletimini etkileyerek fonksiyon kaybina yol acar.
Bu siirecte genellikle tek bir periferik sinir etkilenir ve hasarin diizeyine bagli olarak

degisen derecelerde iletim blokaji veya aksonal kayip meydana gelir (63).

Klinik:

Travmatik noérit, klinik olarak ani baslangi¢l, tek tarafli, lokalize flask
paralizi ile karakterizedir. Belirtiler genellikle birka¢ saat ile birka¢ giin i¢inde
ortaya ¢ikar ve ilerleme siiresi siirlidir. Duyu muayenesinde belirgin kayip
goriilmez; ancak etkilenen bolgede siddetli agri sik rastlanan bir bulgudur. Ozellikle
siyatik sinir hasarina bagli olarak diisiik ayak deformitesi gelisebilir. Uzun donemde
kas dengesizlikleri sonucu ekinovarus tipi ayak sekil bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir

(64).

Laboratuvar ve Elektrofizyolojik Bulgular:

Travmatik norit, klinik ve laboratuvar 6zellikleriyle poliomyelit ve Guillain-
Barré sendromu gibi diger etiyolojik nedenlerden ayirt edilebilir. Beyin-omurilik
stvist incelemesi genellikle normal olup, bu yoniiyle 6zellikle poliomyelitten ayrilir.
Elektrofizyolojik incelemelerde ise ilgili periferik sinirde motor ve duyusal aksonal

hasar bulgular1 saptanir (65).

17



Tedavi ve izlem:

Travmatik ndrite bagh gelisen paralizide sinir hasar1 siklikla kismi iyilesme
gosterir; ancak ozellikle kiigiik ¢ocuklarda tam fonksiyonel diizelme olmayabilir ve
kalic1 norolojik defisitlere neden olabilir. Siyatik sinir enjeksiyon yaralanmasi
sonrasinda en sik rastlanan sekellerden biri diisiik ayak deformitesidir. ilerleyen
donemde kas dengesizliklerine bagli ekinovarus tipi ayak sekil bozukluklari
gelisebilir (66).

Travmatik enjeksiyon ndOropatisi tamamen Onlenebilir bir durum
oldugundan, bu tabloya kars1 en etkili yaklasim koruyucu uygulamalardir. Ozellikle
cocuklarda gereksiz enjeksiyonlardan kaginilmasi, intramiiskiiler enjeksiyon
endikasyonlariin kisitlanmasi ve enjeksiyon uygulamalarinda uygun teknik ve

lokalizasyonun kullanilmasi biiyiik 6nem tasir (67).

2.3.6. Spinal Korda Bas1 Yapan Nedenler (hematom, abse, tiimor vb)

Epidemiyoloji:

Cocukluk ¢aginda spinal kord basisi nadir goriilmekle birlikte, akut
ndrolojik tabloya — Ornegin paraparezi/parapleji ile — sebep olabilen kritik bir
durumdur. Ornegin yapilan bir retrospektif ¢calismada, pediatrik solid timér tanili
hastalar arasinda spinal kord basisina bagli 34 olay rapor edilmis ve bu olgularin
%46’s1n1n baslangigta norolojik semptomlarla geldigi bildirilmistir (68). Baska bir
caligmada ise pediatrik onkolojik hastaliklarda spinal kord basisinin insidansinin
yaklasik %3-5 oldugu belirtilmistir. Bu veriler, 6zellikle tiimor kaynakli spinal
kord basisinin ¢ocuk popiilasyonunda ciddi ancak az sayida olgu olusturdugunu

gostermektedir.

Etiyoloji:

Akut flask paralizinin ayirict tanisinda spinal kord basisina neden olan
yapisal lezyonlar mutlaka diisliniilmelidir. Travma 0&ykiisii dikkate alinarak,
miyelopati bulgular: ile basvuran her ¢ocukta acilen nérogoériintiilleme yapilarak
spinal kord basis1 olugturan nedenler ekarte edilmelidir. Erken teshis cerrahi veya
medikal yontemler ile tedavi edilerek kalict norolojik sekellerin 6nlenmesi

acisindan kritik 6nem tagimaktadir.
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Noroblastom basta olmak tizere ekstramediiller tiimorler en sik nedenlerin
basinda gelmektedir (69).

Yapilan ¢aligmalar sonucunda, spinal kord basisi olan ¢ocuklarin yilizde
63’linde ekstramediiller solid timoérler saptanmustir; ilk sirada ndroblastom (%27)
ve ikinci sirada Ewing sarkomu (%16) yer almaktadir. Bunun yani sira, lenfoma ya
da l6semiye bagli epidural infiltrasyonlar, osteosarkom, yumusak doku sarkomlari
ve nadiren benign tiimorler (menenjiyom, ndrofibrom) de spinal kord basisina
neden olarak akut flask paralizisi tablosuna yol acabilirler (70).

Spinal kord basisi, altta yatan malignitenin ilk belirtisi olabilir ve etkilenen
hastalarda ani gelisen paraparezi, parapleji, derin tendon reflekslerinde kayip ve
sfinkter bozukluklar1 goriilmektedir.

Onkolojik acil olarak kabul edilen bu vakalarda, yiiksek doz steroid tedavisi,
acil cerrahi dekompresyon ve tiimore yonelik kemoterapi ve radyoterapi
uygulanmaktadir.

Ote yandan, enfeksiydz nedenler de nadiren spinal kord basisina neden
olabilir. Bunlarin basinda spinal epidural apse yer almaktadir. Genellikle
Staphylococcus aureus kdkenli olup, yakin zamanda deri enfeksiyonu veya travma
Oykiisii dikkat ¢ekmektedir. Hastalar ates, sirt agrist ve ndrolojik defisit ise
bagvurabilirler. Ates ve akut norolojik defisit ile bagvuran hastalarda spinal
epidural apse mutlaka akla getirilmeli ve ndrogoriintiileme yontemleri ile acil tan
konularak uygun antibiyotik ve gerekirse cerrahi drenaj uygulanmalidir (71).

Bir diger enfeksiyoz etken ise tiiberkiiloz spondilitidir (Pott hastaligi). Bu
hastalarda Pott paraplejisi ad1 verilen tablo ortaya cikabilir. Ozellikle tiiberkiilozun
sik goriildiigii bolgelerde, cocukluk ¢agi non-travmatik spinal kord basilarinin en
stk sebebi Pott hastaligidir (%80); bunu tiimorler (%17) ve piyojenik
spondilodiskitler (%2) izlemektedir. Endemik bolgelerde akut flask paralizisinin
degerlendirmesinde spinal tiiberkiiloz akilda tutulmali; tan1 sonrasi anti-tiiberkiiloz
tedavi ve cerrahi dekompresyon yontemleri uygulanmalidir. Nadir olarak brusella
enfeksiyonu, parazitik kistler veya mantar enfeksiyonlar1 da epidural kitle yaparak
medulla basisina neden olabilirler.

Travmaya bagli spinal yaralanmalar, ¢ocuklarda akut flask paralizinin

onemli nedenleri arasinda yer almaktadir (72).
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Travmaya bagli akut parapleji durumunda spinal sok, arefleksi,
hipotansiyon goriilmektedir ve acil stabilizasyon ile cerrahi miidahale gerekebilir.
Spontan spinal epidural hematom da nadir goriilen ancak onemli bir diger basi
nedenidir. Koagiilopati, arteriyovendz malformasyon veya nadiren idiyopatik
olarak gelisebilen epidural kanama akut flask paralizi yapabilir. Bu tablo genellikle
ani gelisen siddetli sirt agris1 ve hizli ilerleyen norolojik kayipla seyreder; acil
manyetik rezonans goriintiileme ile tani konulup gerekirse cerrahi olarak

hematomun bosaltilmasi kritik 6nem tagimaktadir (73).

Patogenez:

Spinal kord basisina yol agan lezyonlar, mekanik kompresyon yoluyla
omurilikte iskemi, 6dem ve demiyelinizasyon gelismesine neden olur. Uzun siireli
bas1 sonucunda aksonal dejenerasyon ve irreversibl ndronal kayip meydana gelir.
Tiimoral infiltrasyon veya epidural apse varliginda, inflamatuar hiicre infiltrasyonu
ve vaskiiler basi sinir dokusunda sekonder hasar1 derinlestirir. Hematom varliginda
ise, epidural boslukta biriken kan dokuyu sikistirarak akut gelisen iletim blokaji ve

spinal sok tablosuna yol acgabilir (74).

Klinik:

Spinal kord basisi, akut veya subakut gelisen paraparezi ya da parapleji,
derin tendon reflekslerinde kayip ve sfinkter bozukluklari ile kendini gosterir.
Klinik tablo genellikle hizli ilerleme egilimindedir. Tiimoral nedenlerde bazen ilk
bulgu akut flask paralizi olabilir. Enfeksiy6z olgularda (6rnegin epidural apse) ates,
sirt agris1 ve fokal ndrolojik defisit birlikte bulunur. Tiiberkiiloz spondilit
olgularinda Pott paraplejisi tablosu goriiliir. Travmaya bagli spinal yaralanmalarda
spinal sok, arefleksi ve hipotansiyon belirgindir. Spontan epidural hematomlarda

ise ani baslayan siddetli sirt agris1 ve hizla gelisen norolojik kayip tipiktir (75).

Laboratuvar ve Norogoriintiileme:

Tanida norogoriintiileme yontemleri (6zellikle spinal MRG) esastir. MRG,
basinin lokalizasyonu, yayilimi ve yapisal nedenini (tiimdr, apse, hematom vb.)
belirlemede en duyarli yontemdir.

Epidural apse siiphesinde enfeksiyon belirtegleri (CRP, sedimantasyon,
16kositoz) artmis bulunabilir. Tiiberkiiloz spondilitte tiiberkiilin deri testi (PPD),
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IGRA veya kiiltiir/PCR testleri pozitif olabilir. BOS incelemesi genellikle basiya
ikincil ndrolojik bulgu varliginda normal veya nonspesifik degisiklikler gosterir

(76).

Tedavi:

Spinal kord basisi, onkolojik acil olarak kabul edilen ve hizli miidahale
gerektiren bir durumdur. Tedavi yaklasimi altta yatan nedene gore farklilik
gostermektedir. Tiimdral lezyonlarda oncelikle yiiksek doz kortikosteroid tedavisi
baslanmakta, ardindan acil cerrahi dekompresyon uygulanmakta ve tiimore yonelik
kemoterapi ile radyoterapi planlanmaktadir. Epidural apse varliginda erken tani
konulmasinin ardindan genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baglanir; gerekli
durumlarda cerrahi drenaj yapilir. Tiiberkiiloz spondilit olgularinda ise anti-
tiiberkiiloz tedavi cerrahi dekompresyon ile birlikte uygulanabilir. Spontan veya
travmatik epidural hematomlarda manyetik rezonans goriintileme (MRG) tani
acisindan kritik Oneme sahiptir ve gerektiginde cerrahi olarak hematomun

bosaltilmasi, nérolojik iyilesmenin saglanmasi i¢in hayati 6nem tasir (77).

2.3.7. Herediter veya Kazamilmis Miyopatiler

Juvenil dermatomiyozit basta olmak ilizere miyopatiler de akut flask paralizi
klinigine neden olabilir ve ayirici tanida 6nemli yer tutarlar (78).

Dermatomiyozit, belirgin kas gii¢siizliigli ve yiirlime giicliigline neden
olabilir. Polimiyozit ¢ocuklarda nadir goriilmekle birlikte, ergenlik doneminde
otoimmiin polimiyozit gelisebilir ve bu da akut veya subakut ilerleyici flask paralizi
tablosuna neden olabilir. Bu olgularda erken donemde kas enzimlerinde yiikseklik,
elektromiyografide miyopatik patern ve manyetik rezonans goriintiilemede kas
Odemi saptanabilir; kesin tan1 kas biyopsisi ile dogrulanir. Tedavide kortikosteroid
ve immiinsiipresifler kullanilmaktadir (79).

Kazanilmis miyopatiler i¢inde viral miyozitler de cocuklarda akut kas
giigsiizliigii nedenidir. Ozellikle influenza gibi viriislerin tetikledigi benign akut
cocukluk ¢ag1 miyoziti, okul ¢ag1 ¢ocuklarinda goriiliir ve tipik olarak gastroenterit
veya grip enfeksiyonu sonrasinda aniden ekstremitelerde agri, gligsiizlik ve

ylirliyememe sikayetiyle ortaya cikar. Bu hastalarda kas tonusunda azalma
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goriilebilir, fakat derin tendon refleksleri genellikle korunur. Bu nedenle tam
paraliziden ziyade kas agris1 ve gecici giigsiizliik tablosu 6n plandadir (80). Agir
viral enfeksiyonlar veya toksinlere bagli rabdomiyoliz de yaygin kas gii¢siizliigii ve
flask paralizi benzeri tabloya neden olabilir; bu durumda genellikle siddetli kas
agrist, koyu renkli idrar (miyoglobiniiri) ve ylikselmis kreatin kinaz (CK) diizeyleri
dikkat ceker. ileri olgularda hiperkalemi ve renal hasar riski nedeniyle acil tedavi
gerekmektedir (81).

Kazanilmis miyopatiler arasinda kanalopatiler 6zel bir yer tutar. Periyodik
paraliziler ataklar halinde gelen akut flask paralizi ile karakterize nadir kas
hastaliklaridir. En sik goriilen hipokalemik periyodik paralizi olup, otozomal
dominant gecisli iyon kanal mutasyonlarindan kaynaklanir. Bu hastalarda
genellikle c¢ocukluk veya ergenlik doneminde agir egzersiz veya yiiksek
karbonhidratli beslenme sonrasi istirahat doneminde tetiklenen yaygin kas
giicsiizligli ataklar1 goriiliir. Ataklar sirasinda serum hipopotasemi (<3.5 mEq/L)
goriiliir. Hipokalemik periyodik paralizi epizodlari arasinda ¢gocuk tamamen normal
olabilir. Daha nadir olarak hiperkalemik periyodik paralizi (SCN4A mutasyonlar1)
veya Andersen-Tawil sendromu (KCNJ2 mutasyonu) da ataklar halinde paralizi
yapabilir. Bunlarin yani sira, tirotoksikoz gibi edinsel durumlarda da paralizi
ataklar1 tetiklenebilir (82). Herediter miyopatilerden konjenital miyopatiler ve
konjenital muskiiler distrofi gibi hastaliklar ise yasamin ilk aylarindan itibaren
hipotoni ve gii¢siizliige yol acar. Benzer sekilde konjenital myotonik distrofi de
yenidoganda hipotoni yapabilir. Dolayisiyla, bebeklik doneminde kas giigsiizligii

ile bagvuran hastalarda kalitsal kas veya sinir hastaliklar1 akilda tutulmalidir (83).

2.3.8. Sistemik Hastaliklar

Sistemik hastaliklar, primer olarak sinir-kas sisteminden kaynaklanmayan
ancak akut flask paralizi tablosuna yol agabilen durumlardir. Bu grupta akut
intermitan porfiri, kritik hastalik polindropati ve miyopatisi yer almaktadir (84).

Yogun bakim {initesinde tedavi goren kritik hastalarda gelisen yaygin
ndromiiskiiler giigsiizliik kritik hastalik polindromiyopatisi olarak bilinmektedir

(85). Sepsis ve multiorgan yetmezlik gibi agir kritik hastalik durumlarinin sinir ve
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kaslarda yol a¢tig1 ikincil hasar sonucunda ortaya ¢ikar (86). Patogenezi tam olarak
aydinlatilamamis olsa da sepsis sirasinda ortaya ¢ikan sistemik inflamasyonun
periferik sinir aksonlarinda dejenerasyona ve miyopatiye yol actigi
diistiniilmektedir (87). Faktorleri arasinda sepsis, multiorgan disfonksiyon
sendromu, mekanik ventilasyon siiresinin uzamasi, yiiksek doz kortikosteroid
kullanimi, hiperglisemi, hipokalemi ve hiperalbiiminemi yer almaktadir. Genellikle
yogun bakimda yatan ve klinik durumu diizelmeye baglayan hastanin sedasyon
kesildikten sonra beklenenden belirgin derecede kas gligsiizliigli gostermesiyle fark
edilir. Kuadriparezi, 6zellikle proksimal kas gruplarinda belirgin flask paralizi,
derin tendon reflekslerinde azalma veya arefleksi tipiktir. En 6nemli klinik
bulgulardan birisi de diyafram kasinin etkilenmesi sonucunda mekanik ventilator
ihtiyacinin uzamasi ve ekstiibasyon denemelerinin basarisiz olmasidir (86). Bu
hastalarda BOS incelemesinde GBS’de tipik olan albliminositolojik dissosiyasyon
beklenmez. Tanida, elektrofizyolojik incelemeler kritik 6neme sahiptir: EMG’de
miyopati bulgular1 da eslik edebilir. Prognoz, sinir ve kas hasariin derecesine
baglidir. Hafif olgularda yogun bakim sonrasi haftalar i¢inde tam diizelme
miimkiinken, agir olgularda iyilesme aylar siirebilir ve mortalite orani artmaistir.
Spesifik bir tedavisi olmamakla birlikte, bu tablonun dnlenmesine yonelik en iyi
strateji destekleyici bakim ve risk faktdrlerinin minimize edilmesidir. Yogun
bakimda erken mobilizasyon, siki glisemik kontrol ve uygun beslenme destegi gibi
onlemlerin  kritik  hastalik  polindromiyopatisi insidansin1  azaltabilecegi
diistiniilmektedir.

Nadir olmakla birlikte, hipokalemik periodik paralizi, tirotoksikoz, sistemik
lupus eritematozus, sarkoidoz, agir metal zehirlenmeleri gibi diger baz1 sistemik
veya metabolik bozukluklar da ¢ocuklarda akut flask paralizi tablosuna yol agabilir

(88).

2.3.9. Toksinler

Akut flask paralizi etiyolojisinde toksinler de Onemli yer almaktadir.
Toksinlerin yol agtif1 paralitik sendromlar, sinir sistemini farkli diizeylerde

etkileyerek benzer klinik tablolara neden olabilir.
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Clostridium botulinum’un {rettigi botulinum norotoksini, 6zellikle
botulizm olgularinda goriiliir. Toksin, periferik sinir uclarinda asetilkolin salinimini
engelleyerek simetrik ve desendan flask paralizi tablosuna yol acar. En sik siit
cocuklarinda goriilmekte olup konstipasyon, hafif beslenme gii¢liigii ve halsizlik ile
baslar; ardindan kraniyal sinir tutulumuna bagl bulber paralizi (emme ve yutma
giicliigli, hipotoni) ve desendan tipte motor gligsiizlilk gelisir Daha biiyiik
cocuklarda ise gida kaynakli botulizm nadir de olsa goriilebilir ve diplopi, pitoz,
konugma giicliigii gibi bulber belirtilerle baslayip ilerleyici solunum kas1 felcine
neden olabilir. Botulizmde derin tendon refleksleri genelde kaybolur ve duyusal
bulgu izlenmez. Tedavide antitoksin kullanilmaktadir (89).

Toksin kaynakli akut flask paralizi tablosu arasinda difteri ve kene 1sirigi
yer alir (90).

Zehirli yilan 1siriklari, cocuklarda ndrolojik tutulum yapabilen bir diger akut
paralizi nedenidir. Yilan zehirindeki alfa ve beta ndrotoksinlerin néromiiskiiler
kavsakta iletimi bozmasi sonucu olusur. Klinik tablo genellikle desendan paralizi
seklinde baglar, ilk bulgular pitoz, oftalmopleji, diplopi gibi kraniyal sinir
tutulumlaridir ve 6zellikle okiiler bulgular erken goze ¢arpar Ardindan bulber kas
tutulumu (dizartri, disfaji, tiikiiriik birikmesi) geliserek konusma-yutma giigliigiine
yol agar. Solunum kaslarmin felci sonucu hipoventilasyon ve solunum yetmezligi
hizla ortaya cikabilir. Yilan 1sirigina baglh paralizide derin tendon refleksleri
genellikle azalir veya kaybolur, ancak duyular etkilenmez. Tedavide spesifik anti-
yilan serumu (antivenom) uygulanmasi ndrotoksik etkileri kismen azaltabilir. Yilan
1s1r1g1 Oykiisii ve hizli gelisen kraniyal nérolojik bulgular varliginda toksik paralizi
ayirici tanida akla getirilmelidir (91).

Organofosfat zehirlenmesi de ¢ocuklarda akut paralizin ayiric1 tanisinda
onemli yer almaktadir. Organofosfatlar, kolinesteraz enzimini irreversibl inhibe
ederek klinik bulgulara neden olur.

Agir metal zehirlenmeleri de (Ozellikle kursun, arsenik, talyum) akut
periferik noropati yaparak flask paralizi olusturabilir. Yiiksek doz arsenik aliminda
birkag giin i¢inde simetrik ilerleyici kas gii¢slizliigii ve arefleksiyle seyreden, GBS

benzeri bir tablo gelisebilir.
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Deniz kaynakli norotoksinler de ¢ocuklarda akut paralizi tablosuna yol
acabilir. Tetrodotoksin voltaj bagimli sodyum kanallarin1 bloke ederek sinir-kas
iletimini durdurmaktadir. Balik tiiketiminin ardindan agiz ¢evresinde paresteziler,
bulanti-kusma ve bas donmesi baglar; ardindan yiikselen motor paralizi,

hipotansiyon, bradikardi ve solunum yetmezligi gelisebilir (92).

2.4. Akut Flask Paralizinde Klinik Tam1 ve Ayiric1 Tani

Hastalarin ¢ogunda ates ve burun akintisi, Oksiiriikk gibi solunum
semptomlarini igeren prodromal siire¢ goriilmektedir (93,94). Kusma ve ishal gibi
gastrointestinal semptomlar da rastlanmaktadir (95). Halsizlik, yiirlimede zorluk ve
alt ekstremitelerde agr1 sik goriilen semptomlar arasinda yer almaktadir. GBS
ekstremitelerde akut, asendan ilerleyen simetrik kas gligsiizliigii ve derin tendon
reflekslerinin (DTR) kayb1 ile kendini gosterir. Vakalarin %9’unda asimetrik ve
%15-20’sinde proksimal baslangicli olabilir (95-97). Bazi vakalarda duyu
bozukluguna da rastlanmaktadir.

Caligmalarda, tipik klinik tablonun 10-14 giin igerisinde gelistigi
goriilmistiir (98,99). GBS nin alt varyant1 olan Miller Fischer Sendromunda ataksi,
oftalmopleji ve arefleksi goriilmektedir (100,101). Tasikardi, siniis aritmisi ve kan
basincinda yiikseklik sik goriilen otonomik semptomlar arasinda yer almaktadir.
[leri asamalarda hastalarin %20-30'unda solunum yetmezligi gelisebilir ve mekanik
ventilasyon ihtiyact dogabilir (102). Klinik bulgularin siddeti ve siiresi hastalar
arasinda farkliliklar gostermektedir. Bu farklilik, halsizlik ve hafif kas gii¢siizligii
ile baglay1p kendiliginden tamamen diizelen olgulardan, kuadripleji gelisen ve uzun
stire boyunca iyilesme belirtisi gdstermeksizin mekanik ventilasyona bagimli kalan
olgulara kadar genis bir yelpazede gorilebilir (103,104). AFP’ye yaklasim
algoritmas1 Sekil 2.5’te gosterilmektedir. AFP’de tanisal bulgulara gore klinik
ipuclart Tablo 2.2°de gosterilmektedir.

Akut flask paralizide klinik bulgular ve goriilme sikligi Tablo 2.3°de

gosterilmistir.
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EKG, K,P, Mg Ekstremite veya solunum zayifhig

v

Yer kaplayan lezyon kanrti

Hayir

Si leti Calismalan
LEU  On boynuz hiicre

Noropati hastahgi

Travmatik

N&ropati Travma S (

Paralizi
Normal Anyon Gap
Metabolik Asidoz idrarda porfirinler CK,AST,ALT,LDH
ANA, ANCA, HIV ELISA
Spinal Kord MR

4-5 kat artis
Uyluk Kas MR idrar Myoglobin
Biyopsi Serum Myosglobin

idrar Anyon
Gap Negatif

idrar Anyon

Distal Renal
Tubuler Asidoz

inflamasyon bdomivoliz

Sekil 2.5. AFP Yaklagim Algoritmas1 (105)

Tablo 2.2. Klinik Bulgulara Gore Tanisal Ipuglart

Klinik Ozellik Olas1 Tam

Hastaligin baslangicinda ates Poliomiyelit

2-3 hafta dnce ishal veya oksiiriik oykiisii Guillain-Barré Sendromu (GBS)
Travma veya intramiiskiiler enjeksiyon dykiisii Travmatik ndrit

T.(')r{siluler"bélge iizerinde zar (psddomembran), boga boynu Difteri

goriinimil

Kimyasal madde maruziyeti Arsenik veya kursun zehirlenmesi

Yilan 1sir181, Botulizm, GBS

Pitoz, bulanik gérme, solunum kaslarinda felg (Miller Fisher varyantr)
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Tablo 2.3. Akut Flask Paralizi Klinik Bulgular ve Gortilme Siklig1 (106)

Klinik / Gériintilleme Bulgusu Sikhik (%)
Prodromal ates veya viral hastalik dykiist %85-95
Norolojik semptomlarin baslangicindan en agir evreye <10 giin %100
Baslangigta bas agris1 veya ense sertligi %12-60
Gigsiizliigiin asimetrik baslamasi %65-95
Ekstremite gligsiizliigi %85-95
Ust ekstremite giigsiizliigii %60-85
Etkilenen ekstremitelerde flaksidite veya hiporefleksi %95-100
Boyun, yiiz, okiilomotor veya bulber kaslarda gii¢stizliik %20-60
Govde kaslarinda giigstizliik %30-70
Mekanik ventilasyon ihtiyac1 %10-40
Mesane veya barsak disfonksiyonu %5-40
Non-spesifik duyusal semptomlar (6rnegin parestezi) %10-20
Kardiyovaskiiler otonomik disfonksiyon <%10
BOS’ta pleositoz (ilk 5 giinde 6rneklenmigse) %85-95
Spinal MRG’de gri cevher tutulumu baskin lezyonlar %95-100
Beyin sap1 lezyonlar1 (MRG) %3545
Serebral derin gri cevher lezyonlar1 (MRG) <%5

Akut flask paralizi, Guillain-Barre sendromu (GBS), toksik ndropati,
miyopati ve botulizm dahil olmak iizere bir¢ok hastaligin genis ayirici tanisinda yer
alir.

Guillain-Barre Sendromu (GBS): Cocuklarda en sik AFP nedeni olarak
bilinen GBS simetrik ilerleyen gii¢siizliik ve arefleksi ile seyretmektedir (1).

Akut Transvers Miyelit (ATM): Spinal kordun inflamatuvar tutulumu
sonucu gelimektedir. Siklikla bacaklarda kuvvet kaybi, duyusal ve otonomik
disfonksiyonu ile karakterizedir. Klinik tablonun baglangicindan once gribal
enfeksiyon Oykiisi mevcuttur. En sik goriilen semptomlar bel agrisi, alt
ekstremitelerde parestezi, idrar kagirma ve seviye veren duyu kusurudur. MRG’da
kontrast tutulumu ve BOS’ta pleositoz tan1 koydurucudur (107).

Poliomyelitis: Enteroviriislerde polio viriis tip 1, 2 ve daha nadir olarak tip
3’{in neden oldugu, oldukga bulasici spinal kordun 6n boynuzundaki néronlar basta

olmak {tizere gri cevher néronlarinda patolojik lezyonlar ile karakterize bir
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hastaliktir. Atesli donemi takiben periferden baslayan ve merkeze dogru ilerleyen
paralizi gelisir (108). Bugiin asilama nedeniyle nadir olarak goriilmektedir ancak
akut flask paralizi tanisinda akla gelmelidir.

Polio Dis1 Enteroviriis Enfeksiyonlari: Cocuk yas grubunda ozellikle
Enterovirus D68 ve A71 gibi viriisler akut flask paralizi tablosu olusturabilir.
Cogunlukla viral prodromal silire¢ sonrasi ekstremitelerde asimetrik paralizi
gelismektedir (109).

Botulizm: Clostridium botulinum toksinlerinin néromuskuler kavsaktan
asetilkolin salinimini inhibe ederek kaslarda paraliziye neden oldugu klinik
tablodur (110).

Klasik olarak simetrik desendan gii¢siizliik ve akut gelisen bilateral kraniyal
ndropati gortilmektedir. Cift gérme, disfaji, pitozis ve agiz kurulugu sik goriilen
semptomlar arasindadir. Duyu muayenesinin normal olmasi karakteristiktir. BOS
bulgulari ve EMG genellikle normaldir (111).

Myastenia Gravis: Noromiiskiiler bileskenin otoimmiin bir hastaligi olarak
ortaya cikar. Siklig1 100.000’de 2-10 arasindadir.

Cocukluk ¢aginda nadir olarak goriilmektedir. En belirgin 6zellik, kaslarda
giin ici agirlik ve yorgunlukla koétiilesen fluktuatif giicsiizliiktiir. Siklikla kranial
kaslar etkilenir. Miyasteni gravis tanisi ile takip edilen ¢ocuk hastalarin biiyiik
cogunlugunda lokalize g6z bulgular1 bildirilmektedir. Giiniin ilerleyen saatlerinde
ortaya ¢ikan genellikle tek tarafli pitozis veya ¢ift gorme baslica semptomlardir (1).

Spinal Kas Atrofisi (SMA): Werdnig—Hoffmann (tip I) gibi erken
baslangich SMA ilk aylarda yaygin flask paralizi ve derin hipotoni ile
seyretmektedir. Bas kontrolii genellikle yoktur, emme ve yutma gig¢liigii
goriilebilir.

Diger Nedenler: Metabolik veya elektrolit bozukluklar, toksik nedenler

veya spinal travma ve kompresyon de ayrici tanida unutulmamalidir.
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Tablo 2.4. Akut Flask Paralizi Olgularinda Tanisal Yaklagim Algoritmasi

Adim | Karar / Islem Ayrmtilar g;g{l]l)zn Bayraklar Test / Ornek Notlar
SpO: < 92%, solunum
Solunum, yutma, kas yorgunlugu, .
1 Acil hemodinami ve disfaji/aspirasyon, agir (S;E;il;g tfiulIZfI:(G YBU kriterleri varsa
degerlendirme otonomik durumun aritmi, moni tériz,as onu gecikmeden yatis.
hizli degerlendirilmesi. | hipotansiyon/hipertansif yonu.
kriz.
Tam kan, elektrolitler
(Na”, K, Ca?, Mg*),
Baslangic glukoz; CK, Hiperkalemi/hipokalemi, Kan ve idrar Metabolik nedenleri
2 laboratuvarlari AST/ALT,; rabdomiyoliz (CKT, Srnekleri erken yakalamak
1 —2 saat reatinin; kan oyu 1drar), asidoz. tedaviy1 degistirir.
ilk 1-2 ) BUN/Kreatinin; k koyu id id ' daviyi degistiri
gazi, laktat; idrarda
miyoglobin.
Asimetrik, tist
ekstremite agirlikli
giigstizliik + refleks ., .
kaybinda spinal MRG | Akut paraparezi, sirt Spinal MRG ?ﬁg;:gfgiﬁls;grl
. . (gri cevher/6n boynuz | agrisi, hizli kétiilesme, pinat W
3 Norogoriintiileme - . (gerekirse kompresyonda acil
odaklr). Sirt agris1 + sfinkter fonksiyon .
sfinkter i kontrast). cerrahi
disfonksiyonunda degerlendirme.
TM/kompresyon
diglanir.
Lenfositik pleositoz +
protein 1; AFM’de
anﬁsf S(l}k]lglé(’lz:glz 2:11- LP: hiicre, protein, | LP zamanlamasini
. . A Yiiksek IKB siiphesi, glukoz; kiiltiir; goriintiileme ve
4 BOS incelemesi | donemde normal . . . o . 1
olabilir. 1-2 haftada antikoagiilan kullanimi. | viroloji i¢in k!.mlk stabiliteye
albﬁmir’losi ik saklama. gore planla.
dissosiyasyon
gelisebilir.
Enteroviriis igin
nazofarenks siirlintiisii
Viroloiik ve disk1 PCR’1 (erken Hizlt progresvon Nazofarenks + Antibiyotik/antiviral
5 do“rulja ma donemde duyarlilik kﬁme})kla% teryii ,hesi disk1 PCR; baglamadan 6nce
g daha yiiksek). Polio suphest. gerekirse serum. | 6rnek al.
stiphesinde seri digk +
temasl taramast.
Anterior horn/aksonal
. patern (AFM/polio) ve | Hizli progresyon, Erken donemde
6 S_?;IG/NCS (gtin demiyelinizan patern | solunum tutulumu, EMG/NCS. normal olabilir; 7—
(GBS) ayrimy; F-dalga, | belirgin agr1. 14. giinde yinele.
H-refleks.
AQP4-1gG, MOG-
1gG; porfiri (idrar ..
RPN Seroloji,
PBQ/ALA)’.dIﬁe? Otonomik instabilite, toksikoloji; Klinik ipuglarina
Ayirici tant toksini; toksikoloji . . . .
7 . - uzun segment miyelit, idrar/kan gore hedefli test
taramast paneli; kene varligi . . S
Kontrolii: endemik kraniyal sinir tutulumu. pqrﬁrlglerl, B siralamast yap.
bolgede :FB mikrobiyoloji.
arastirmasi.

Bu tabloyu (Tablo 2.4) cocuk ve addlesan hastalarda AFP siiphesi ile
bagvuran olgularin ilk 24-48 saat icinde tanisal degerlendirmesini sistematik ve
hizl1 bigimde yonlendirmek amaciyla hazirladik. Her adimda yapilmasi gereken

temel islemler, dikkat edilmesi gereken kirmizi bayraklar ve onerilen testler yer
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almaktadir. Bu akis semasi, klinik karar verme siirecinde pratik bir rehber olarak
kullanilabilir.
Klinisyen i¢in 60 saniye Ozeti:
e Once hava yolu, solunum, dolasim ve otonomik stabiliteyi giivenceye
al.
e Ik 1-2 saatte temel laboratuvarlari al; rabdomiyoliz ve elektrolit
bozukluklarini disla
e Asimetrik + iist ekstremite baskin giigsiizliikte spinal MRG (gri cevher)
degerlendir; kompresyonu acilen disla.
e BOS’u goriintilleme ve klinik stabilite sonrasi planla; GBS’de erken
normal olabilir.
e Enteroviriis i¢cin nazofarenks + digki PCR erken dénemde daha duyarl.
e EMG/NCS’yi 7-14. giin hedefle; gerekirse yinele.
e Ayirict tani testlerini (AQP4/MOG, porfiri, toksin, difteri, kene vb.)

ipucu-odakli seg.

2.5. Tamda Elektrofizyolojik Yontemlerin Yeri (EMG)

AFP tanisinda elektrofizyolojik incelemeler tanisinda sart degil, fakat atipik
klinik tablo ile bagvuran hastalarda klinik taninin dogrulanmasinda yardimcidirlar.
Hastalarin ~ %90’unda  elektrofizyolojik  incelemede anormal bulgulara
rastlanmaktadir. Genel olarak GBS’li hastalarda iletim hizlarinda azalma, duyu ve
motor uyarilmig potansiyellerde amplitiid diisiikliigii, anormal temporal dispersiyon
ve/veya parsiyel motor ileti bloklar1 ile karakterize olan bir sensorimotor
poliradikiilonéropati veya polindropati saptanmaktadir (112,113). H refleks
yoklugu, F dalga anormallikleri, duyusal sinirlerde aksiyon potansiyel kayb1 ya da
amplitid  dugikligii =~ gorilmektedir  (114).  Hastaliin  baslangicinda
elektrofizyolojik 6l¢iimler normal olabilir, bu durumda 2-3 hafta sonra yapilacak

tekrarlayan elektrofizyolojik incelemeler tani a¢isindan faydali olabilir (115,116).
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2.6. Tamda Radyolojik Yontemlerin Yeri (MR)

Tanida manyetik rezonans goriintiileme rutin degerlendirme yontemi

degildir, ancak enfeksiydz durumlar, spinal basi siiphesi gibi bazi durumlarda

ay1rici tanida faydali olabilir.

Poliomiyelit: Poliomiyelite MRG en 6nemli tanit yontemlerinden
birisidir. MR incelemesinde 6zellikle omurilik 6n boynuz hiicrelerinin
tutulumu goriiliir (117). T2 goriintiilerinde 6n hornlarda belirgin
hiperintensite izlenmektedir.

Guillain-Barré Sendromu (GBS): GBS siiphesi olan hastalarda spinal
kontrastli MR goriintiilemesi yapilarak diger nedenlerin ekarte edilmesi
onem tagimaktadir. Tipik olarak lomber bdlge ve kauda ekuina
seviyesinde spinal sinir kdklerinde belirgin kalinlagma ile gadolinyumlu
kontrast tutulum izlenir (118).

Transvers Miyelit: Transvers miyelit tanisinda MR goriintiilemesi
esastir ve ayni zamanda kompresif lezyonlarin diglanmasini saglar
(119). Etkilenen segmentlerde édem goriilebilir; lezyon, T2 agirlikli
sekanslarda belirgin hiperintensite olusturur. Kontrastli MR incelemede
lezyonun kontrast tutulum paternleri degiskendir; hi¢ kontrast tutulumu
olmayabilecegi gibi, diffiiz veya yamali tarzda ya da periferik bir
kontrastlanma goriilebilir (119).

Travmatik Norit: Tanida en sik tercih edilen goriintiileme yontemi
ultrasonografidir. Ultrason ile yaralanmanin yeri ve derecesi saptanabilir
(120). MRG ise daha detayli degerlendirme gerektiginde
kullanilmaktadir. MR goriintiilerinde etkilenen sinirde diffiiz kalinlasma
ve T2’de sinyal artis1 (6dem) izlenir; sinirin innerve ettigi kaslarda da
denervasyona bagl diffiiz kas 6demi gelistigi goriilebilir (121).

Spinal korda bas1 yapan nedenler: Tiimorler akut flask paraliziye yol
acacak sekilde spinal kord kompresyonu yaratabilir. Kontrastli MRG,
omurilik basisina neden olan metastatik ya da primer tiimorii saptamada
altin standart yontemdir. MR ile tiimor kitlesinin lokalizasyonu, sinir

koklerine basi diizeyi ve yayginligr ayrintili olarak degerlendirilir (122).
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Hematom ve abse acil bir tablo olup hizli tani igin tercihen MRG

kullanilir (123).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Etik Kurul Onay1

e Etik kurul onay1 Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan alinmistir (Tarih: 28.11.2024, Karar No: KAEK-762).
e (Calisma Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak yiiriitiilmiis olup,
tiim hastalarin yasal vasilerinden bilimsel arastirmalarda verilerinin

kullanilmasina iliskin bilgilendirilmis onam alinmistir.

3.2. Arastirmanin Tipi

e Bu arastirma, retrospektif tanimlayici nitelikte bir gdzlemsel ¢aligmadir.

3.3. Cahsma Gruplarinin Se¢cimi ve Degerlendirilmesi

Aragtirmaya, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklart Anabilim Dali’nda 01.01.2019 — 01.03.2025 tarihleri arasinda AFP
tanis1 alan ve merkezimizde izlenen 3 ay — 18 yas arasindaki toplam 36 hasta dahil
edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

e AFP tanisinin klinik, laboratuvar ve/veya elektrofizyolojik bulgularla

dogrulanmis olmasi

e Tan ve takip siirecine ait verilerin eksiksiz olmasi

Calisma dis1 birakilma kriterleri:

e Medikal kayitlarina ulagilamayan hastalar

e Tanisini baska bir merkezde alan ve yalnizca ileri takip i¢in basvuran

ancak tani anina iligkin verileri eksik olan hastalar
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Tiim hasta bilgilerine, hastanenin elektronik bilgi sistemi (MIA-MED) ve

arsiv hasta dosyalarinin retrospektif incelenmesi yoluyla ulagilmistir.

Her hasta i¢in agagidaki veriler sistematik olarak kaydedilmistir:

Demografik veriler: Yas, cinsiyet, bagvuru mevsimi ve izlem siiresi
Klinik veriler: Enfeksiyon, cerrahi girisim veya toksik madde
maruziyeti Oykiisli; ates varlii; bagvuru semptomlart; ensefalopati
varligi; kraniyal sinir tutulumu; ndrolojik muayene bulgulari; kas giicii
diizeyi; hastanede ve yogun bakimda yatis siireleri; mekanik ventilator
gereksinimi

Laboratuvar verileri: Anti-niikleer antikor (ANA), anti-dsDNA,
miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG), néromiyelitis optika
(NMO), gangliozid antikorlari, beyin-omurilik sivis1 (BOS) incelemesi
(sitoloji, biyokimya, yayma, kiiltiir)

Elektrofizyolojik veriler: Elektromiyografi (EMG) sonuglari
Radyolojik veriler: Kraniyal ve spinal manyetik rezonans goriintiilleme

(MRG) bulgular1

3.4. Arac¢-Gerecler ve Laboratuvar Yontemleri :

“Akut flask paralizi (AFP)” tanisi, klinik ve elektrofizyolojik bulgular ile
birlikte ICD-10: G04.0, G61.0 kodlar1 temel alinarak konulmustur.

Tim hastalar i¢in veriler, MIA-MED hastane bilgi sistemi iizerinden

retrospektif olarak toplanmis; klinik, laboratuvar, elektrofizyolojik ve radyolojik

degerlendirmeler analiz edilmistir. Calismada kullanilan Olgu Rapor Formu’nda

asagidaki ana basliklar yer almaktadir:

Demografik bilgiler

Klinik 6zellikler

Laboratuvar bulgulari
Elektrofizyolojik degerlendirme
Gorlintlileme bulgulari

Tedavi ve izlem bilgileri

34



3.5. Etkinin Olcme ve Degerlendirilmesi

Bu calisma retrospektif olarak planlandigindan, orneklem biiyikligi
onceden hesaplanmamis, ¢alisma kapsamina belirtilen tarih araliginda tani alarak

takip edilen tiim olgular dahil edilmistir.

3.6. Ilstatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 (Statistical Package for
the Social Sciences) yazilimi kullanilmigtir.
e Tanimlayici istatistikler: Sayisal veriler i¢in ortalama + standart sapma
(X=£SS), minimum ve maksimum degerler; kategorik veriler i¢in say1 (n)
ve ylzde (%) olarak ifade edilmistir.

e Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1. Olgularin Etyolojik Dagilimi

Etyoloji n %
GBS 21 58.3
AIDP 17 47.2

AMAN 3 8.3

PCB 1 2.8

Transvers Miyelit (TM) 13 36.1
Otoimmiin Myasteni 1 2.8
CAPOS Sendromu 1 2.8
Toplam 36 100

Not: AIDP, AMAN ve PCB olgular1 GBS alt tipleri olarak degerlendirilmistir.

Caligmaya dahil edilen 36 olgunun etyolojik dagilimi Tablo 4.15°de
Ozetlenmistir.

Tablo 2.2°de ise ¢alismamizdaki 36 olgunun her biri tani, demografik
ozellikler, bagvuru anindaki semptomlar, hastanede yatis siiresi, tedavi ve izlem

stiresi olacak sekilde detayli olarak gosterilmektedir.
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Tablo 4.2. Olgularin Tanilari, Demografik

Siirecleri ve Izlem Siireleri

ozellikleri, Klinik Bulgulari, Tedavi

. z £ Z
— < s o O v = = D
2| 2| 4 T s 32 £ 2 3 £
3| 2 5 S 7 SRR 2 EST £«
- - Q| 7 E =2 8 o ] S 9B = = g
5 A ZE & g% 223 £S5 2% g2
= =| OO & <& =g <o = MAS =5
Olgu-1 GBS-AIDP 13| 19 | K |Bacaklarda agr1 8 |IVIG IVIG 1AY
Olgu-2 |GBS-AIDP 7 | 13| E |Bacaklarda giigsiizlik | 10 |IVIG IVIG 12 AY
Olgu3  |GBS-AIDP | 15 | 21 | g [Flveavaklarda 5 |IVIG IVIG 6 AY
glicstizlik
Olgu-4 |TM 2 | 8 | E |Bosbakma 2 |Kortikosteroid IVIG 12 AY
Olgu-5 |GBS-AIDP |2ay| 6 | K |Uykuya meyil 5 [IVIG IVIG 12 AY
Olgu-6 |GBS-AMAN | 14 | 19 | E |Yirimede giiglik 10 |IVIG IVIG 12 AY
Olgu-7 |TM 13 | 18 | K |Bacaklarda giigsiizliik 6 |Steroid Steroid 12 ay
Olgu-8 |GBS-AIDP 3 | 7 | E |Yirimede zorluk 8 |IVIG, IVIG 12 AY
Olgu-9 |TM 13 | 17 | E |Bacaklarda agr 7 |Kortikosteroid Kortikosteroid 3AY
Olgu-10 |TM 9 | 14| K |G08Us agrist, nefes 10 |IVIG IVIG 12 AY
darlig1
Olgu-11 |TM 10 | 13 | E |Bel agrs: 8 |Kortikosteroid Kortikosteroid 3AY
Olgu-12 |TM 13| 17 | E |Bel agris1 8 |IVIG IVIG 3 Ay
Olgu-13 |GBS-AIDP 2 | 2 | E |Yiiriyememe 10 |IVIG IVIG 3 Ay
Olgu-14 |GBS-AIDP | 17 | 18 | g [ENerde veayaklarda oy IVIG 3ay
uyusma
Olgu-15 |GBS-PCB 7 | 9 | E |Boyun ve bel agrisi 7 |IVIG IVIG 1AY
Olgu-16 |GBS-AIDP 7 |1 9 | E |Yiriiyememe 4 |IVIG IVIG,Rituximab 6 ay
Olgu-17 |GBS-AIDP | 4 | 6 | K E‘Zde o 9 [IVIG IVIG 1ay
asamama
Olgu-18 |GBS-AIDP 12 | 14 | E |Bacaklarda giigsiizliik 7 |IVIG IVIG 6 ay
Olgu-19 |GBS-AIDP 3 | 4 | E |Yiriyememe 6 |IVIG IVIG 12 ay
Olgu20 |GBS-AIDP | 5 | 7 | B [Avaklann istine 7 |IVIG IVIG 24 ay
basamama
Olgu-21 |TM 8 | 10 | K |Yiiriiyememe 7 |- - -
Olgu-22 |GBS-AIDP 12 | 14 | E |Kollarda giigsiizliik 4 |IVIG IVIG 1ay
Olgu-23 |TM 2 | 4 | E |Bacaklarda gii¢siizlik 6 |[IVIG IVIG 1ay
Olgu-24 |TM 3 K |Yiirliyememe 10 [IVIG IVIG 12 ay
Olgu-25 |TM 517]|E Gozde 1Qtikayma, 2 |Kortikosteroid - 1 ay
bulanik gorme
Olgu-26 |GBS-AIDP 7 | 10 | E |Dengesiz yiiriime 7 |IVIG IVIG 12 ay
Olgu-27 |GBS-AMAN | 11| 14 | g |Yutkunma glcligd, = 50y IVIG,plazmaferez |12 ay
bacaklarda giigstizliik
Olgu-28 |[CAPOS 3 | 6 | K [Nobet, Yiriyememe | 9 ﬁj’lrgkoswmld’ IVIG, rituximab |6 ay
Olgu-29 |TM 5 | 8 | E |Yiiriyememe 16 [IVIG IVIG,plazmaferez |12 ay
Olgu-30 [GBS-AMAN | 12 | 15 | E |Yiiriyememe 15 |IVIG IVIG 36 ay
Olgu-31 |GBS-AIDP 13 | 14 | K |Yiiriyememe 16 |IVIG IVIG 6 ay
Olgu-32 |TM 2 | 5 | E |Ayakta basamama 5 |Kortikosteroid Kortikosteroid 6 ay
Olgu-33 |GBS-AIDP | 6 | o | g [Kolvebacaklardaagr, oy Steroid, IVIG 24 ay
ylirime bozuklugu
Omuz ve kol agrisi,
Olgu-34 |GBS-AIDP 7 (10| E yiiriimede bozukluk 15 |IVIG IVIG 12 ay
ol - IVIG,
Olgu-35 |MYASTEND | 13 | 15 | k |Yutmada giiclik, o4 |WVIG.Plazmaferez, |, oo in Eculizu
eklemlerde agri Kortikosteroid mab
Olgu-36 |TM 12 | 12| E |Uyku hali 13 |Kortikosteroid Kortikosteroid 2 ay

TM: Transvers Myelit, GBS: Guillan Barre Sendromu, CAPOS: Serebellar ataksi-arefleksi-pes
kavus-optik atrofi-sensorinoral isitme kaybi sendromu, AMAN: Akut Motor Aksonal Né&ropati,

AIDP: akut inflamatuar demiyelinizan poliradikiilondropati
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4.1. Demografik ozellikler

Calismaya dahil edilen toplam 36 hastanin tan1 anindaki yas ortalamasi

8.08+4.75 yil olup, medyan yas 7 yil (IQR: 3.5-12.5) olarak hesaplanmistir.

Hastalarin %30.6’s1 (n=11) kiz, %69.4’1i (n=25) erkekti.

Calismaya aliman 36 hastaya ait demografik ozellikler ile 6zge¢mis-

soygecmis 6zellikleri Tablo 4.3°te 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. TUM Olgularin Demografik, Ozge¢mis ve Soygecmis Ozellikleri

Degiskenler (n=36)

Yas (Yil, Ort+SS, Med(IQR)) 8.08+4.75 7(3.5-12.5)
Cinsiyet (Kiz, n, %) 11 30.6
Gebelik Haftasi1 (n,%)
Preterm 4 11.1
Dogum Sekli (n,%)
Sezaryen 15 41.7
Kronik Hastalik Oykiisii (n,%) 9 25.0
Gegirilmig Enfeksiyonlar (n,%) 24 66.7
Ailede Kronik Hastalik Oykiisii (n,%) 1 2.8
Kronik Hastalik Oykiisii (n,%) 5 13.9
Alerji Oykiisii (n,%) 3 8.3
Tablo 4.4. Tan1 Tipine Gére Demografik Ozellikler
Degiskenler GBS (n=21) T™ (n=13)
Yas (Y1) 7(4.5-12.5) 8(3-12)
Cinsiyet
Erkek 16(76.1) 9(69.2)
Kiz 5(23.9) 4(30.8)

*Mann-Whitney U Testi, Med(IQR)

"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, n(%)
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Tablo 4.5. Tan1 Tipine Gore Dogum Bilgileri

Degiskenler GBS (n=21) TM (n=13)
Gebelik Haftasi
Preterm 1(4.7) 2(15.4)
Term 20(95.3) 11(84.6)
Dogum Sekli
Normal 15(71.4) 6(46.2)
Sezaryen 6(28.5) 7(53.8)

"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, Yates Diizeltmesi, 1(%)

4.2. Klinik Bulgular

Olgularin %97.2’sinde (n=35) kas giigsiizliigii saptanmistir. Agr1 %52.8
(n=19), duyu kayb1 %25.0 (n=9), mesane disfonksiyonu %19.4 (n=7) ve solunum
sikintist %8.3 (n=3) oraninda goriilmiistiir. Mesane disfonksiyonu goriilen 7
hastanin %42.8 (n=3) GBS tanil1 %57.2°si (n=4) ise transvers miyelit tanil idi.
Solunum sikintis1 goriilen 3 hastanin ise 1 tanesi GBS, 1 tanesi O myasteni digeri
ise transvers miyelit idi. Tan1 anindaki kas giicii degerlendirmesinde %8.3’linde
(n=3) kuvvet 1/5, %16.7’sinde (n=6) 2/5, %30.6’sinda (n=11) 3/5, %36.1’inde
(n=13) 4/5, %8.3’linde (n=3) 5/5 bulunmustur. Refleksler degerlendirildiginde
%22.9’unda (n=8) yok, %28.6’sinda (n=10) hipoaktif, %42.9’unda (n=14) normal,
%35.7’sinde (n=2) artmus refleks saptanmigtir. Tonus incelemesinde olgularin
%05.6’s1 (n=2) hipotonik, %94.4’1i (n=34) normaldi. Babinski yanit1 %86.1’inde
(n=31) negatif, %13.9’unda (n=5) pozitifti. Duyu muayenesi ve kraniyal sinir
muayenesi %94.4’iinde (n=34) normaldi. Mesane ve bagirsak kontrolii %94.4’{inde
(n=34) normal, %5.6’sinda (n=2) patolojik bulundu.

Hastalarin %38.9’unda (n=14) iist solunum yolu enfeksiyonu o&ykiisii
mevcutken, %61.1’inde (n=22) herhangi bir USYE bulgusu saptanmamustir.
Gastrointestinal sistem semptomlart %18.4’linde (n=7) goriilmiistiir. Basvuru

sirasinda ates varligt %27.8 (n=10) olguda kaydedilmistir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Tiim Olgularin Klinik Ozellikleri

Degiskenler (n=36) Say1 (n) Yiizde (%)
Kas Giigstizliigi 35 97.2
Duyu Kaybi 9 25.0
Agn 19 52.8
Mesane Disfonksiyonu 7 19.4
Solunum Sikintist 3 8.3
Kas Giicii (n=36)

1/5 3 8.3

2/5 6 16.7

3/5 11 30.6

4/5 13 36.1

5/5 3 8.3
Refleksler (n=35)

Almamadi 8 22.9

Hipoaktif 10 28.6

Normal 14 42.9

Artmig 2 5.7
Tonus (n=36)

Hipotonik 2 5.6
Babinski (n=36)

Pozitif 5 13.9
Duyu Muayenesi (n=36)

Anormal 2 5.6
Kraniyel Sinir Muayenesi (n=36)

Patolojik 2 5.6
Mesane Bagirsak Kontrolii (n=36)

Patolojik 2 5.6
MR Bulgulari (n=36)

Anormal 23 63.9
EMG (n=35)

Anormal 20 57.1
Virtiis Serolojileri (n=35)

Pozitif 3 8.6

Hastalarin %38.9’unda (n=14) iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE)
oykiisii mevcutken, %61.1’inde (n=22) herhangi bir USYE bulgusu saptanmadi.
Gastrointestinal sistem (GIS) semptomlar1 olgularin %18.4’linde (n=7) bulunurken,
%80.6’sinda (n=29) yoktu. Bagvuru sirasinda ates varligi %27.8 (n=10) olguda
kaydedildi.
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Tablo 4.7. Tan1 Tipine Gére Klinik Ozellikler

Degiskenler GBS (n=21) TM (n=13)
Hasta Sayis1 21 13
Kas Giicii
1/5 3(14.2) 0(0)
2/5 3(14.2) 2(15.4)
3/5 9(42.3) 2(15.4)
4/5 5(23.8) 7(53.8)
5/5 1(4.7) 2(15.4)
Refleksler
Yok 6(28.5) 2(15.4)
Hipoaktif 8(43) 2(15.4)
Normal 6(28.5) 9(69.2)
Tonus
Hipotonik 1(4.7) 0(0)
Babinski
Pozitif 2(9.4) 2(15.4)
Duyu Muayenesi
Anormal 1(4.7) 1(7.7)
Kraniyel Sinir Muayenesi
Patolojik 1(4.7) 0(0)
Mesane Bagirsak Kontroli
Patolojik 0(0) 2(15.4)
EMG
Anormal 18(90) 2(16.7)
Gegirilmis Enfeksiyonlar 9(43.9) 2(15.4)
Eksik Cocukluk Cag1 Asilar
Var 1(4.7) 0(0)
Ailede Kronik Hastalik Oykiisii
Var 1(4.7) 0(0)
Duyu Kaybi
Var 5(23.9) 4(30.8)
Agn
Var 11(52.4) 6(46.2)
Mesane Disfonksiyonu
Var 3(14.3) 4(30.8)
Solunum Sikintisi
Var 1(4.7) 1(7.7)

"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, Yates Diizeltmesi, 1(%)
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Tablo 4.8. Tan1 Tipine Gore Basvuru Oncesi Semptomlar

Degiskenler GBS (n=21) T™ (n=13) p’

Oncesinde USYE 6ykiisii 0,278
Var 9(42.9) 3(23.1)

GIS >0,999
Var 4(19.1) 3(23.1)

Ates >0,999
Var 5(23.9) 3(23.1)

Eksik As1
Var 0(0) 0(0)

"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, n(%)

4.3. Laboratuvar Bulgular

Hematolojik ve biyokimyasal analizlerde ortalama hemoglobin degeri
12.66+1.41 g/dL, ortalama Iokosit sayist 8595.14+2594.32 /mm?®, ortalama
trombosit sayis1 373428.57+96849.58 /mm? olarak hesaplanmistir. Ortalama CRP
diizeyi 2.01£3.38 mg/L, ortalama sodyum diizeyi 136.97£3.29 mmol/L, potasyum
4.32+0.43 mmol/L, kalsiyum 9.81+0.5 mg/dL, magnezyum 2.06+0.23 mg/dL
bulunmustur. Karaciger fonksiyon testlerinde ortalama ALT 18.69+20.74 U/L,
AST 29.63+£16.14 U/L olarak oSlgiilmiistiir. Ortalama kreatinin degeri 0.46+0.15
mg/dL. idi. Vitamin D diizeyi ortalama 22.1+10.23 ng/mL, BI2 diizeyi
550.32+374.09 pg/mL olarak saptanmistir.Viriis serolojisi yapilan 35 olguda

%8.6’sinda (n=3) pozitif, %91.4’iinde (n=32) negatif sonu¢ elde edilmistir.
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Tablo 4.9. Tiim Olgularin Laboratuvar Degerleri

Degiskenler n Ort£SS Med(IQR) Min-Max
HBG 36 12.66+1.41 12.3(11.8-13.5) 9.9-16.4
WBC 36 8595.14+2594.32 8240(6340-10680) 4980-14110
ANS 36 4702.86+2306.2 4330(2870-5490) 1040-9860
PLT 36 373428.57+£96849.58 366000(301000-435000) | 179000-585000
CRP 36 2.01+3.38 0.6(0.13-1.93) 0-14
Sedimentasyon | 24 13.08+10 12(4-18) 2-36

Na 36 136.97+3.29 137(135-139) 130-145

K 36 4.32+0.43 4.3(4.2-4.5) 3.5-5.5

Ca 36 9.81+0.5 9.7(9.5-10.1) 8.8-10.8
Mg 36 2.06+0.23 2.03(1.9-2.2) 1.6-2.5
ALT 36 18.69+20.74 12(10-22) 5-131
AST 36 29.63+16.14 26(20-35) 9-90
BUN 36 11.71£3.41 12(9-15) 4-17
Kreatin 36 0.46+0.15 0.44(0.36-0.53) 0.15-0.88
25-OH-D3 25 22.1+10.23 20(16-27) 5-48
Vitamin B12 25 550.32+374.09 466(304-658) 130-2000
Tablo 4.10. Tan1 Tipine Gore Laboratuvar Degerleri

Degiskenler GBS (n=21) ™ (n=12) p"
HBG 13.1(11.85-13.55) 11.9(11.55-12.7) 0,255
WBC 8370(6135-10470) 8660(6335-11040) 0,803
ANS 4885(3250-5370) 3720(2780-5445) 0,454
PLT 367000(289000-478000) 361500(316000-434500) 0,833
CRP 0.6(0.27-0.7) 1.26(0.06-4.64) 0,431
Sedimentasyon 14.5(8-26) 10.5(2-18) 0,254
Na 137(135.5-139.5) 136.5(136-138.5) 0,924
K 4.3(4.15-4.45) 4.3(4.3-4.6) 0,477
Ca 9.95(9.55-10.3) 9.6(9.35-9.85) 0,064
Mg 2.08(1.9-2.24) 1.92(1.8-2.2) 0,289
ALT 12(10-19.5) 12.5(10-22) 0,893
AST 26(20.5-34) 21.5(17.5-30) 0,346
BUN 12(10-15.5) 9.5(9-12) 0,107
Kreatin 0.46(0.38-0.53) 0.38(0.32-0.54) 0,224
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BOS analizinde ortalama protein diizeyi 88+104.68 mg/dL, ortalama glukoz
diizeyi 60.9+13.49 mg/dL idi. BOS orneklerinin tamaminda (%100) hiicre
goriilmemis, kiiltiir sonuglarinin %96.6’s1 (n=28) negatif, %3.4’i (n=1) pozitif

bulunmugtur.

Tablo 4.11. Ttiim Olgularin BOS Sonuglar1

Degiskenler Ort+£SS (n:29) Med(IQR) Min-Max
BOS Protein 88+104.68 37(24-108) 10-397
BOS Glukoz 60.9+13.49 59(53-64) 48-119
Say1 (n) Yiizde (%)
BOS Analizi
Hiicre Yok 20 100.0
Hiicre Var 0 0.0
BOS Mikrobiyoloji
Negatif 28 96.6
Pozitif 1 34
Steril 29 100
Tablo 4.12. Tam1 Tipine Gére BOS Sonuglari
Degiskenler ni/mz GBS ™ p
BOS Protein 16/12 83(30-198.5) 24.5(19.5-43.5) 0,008*
BOS Glukoz 16/12 59.5(53.5-63) 59(53-65) 0,873*
BOS Analizi 15/4 na
Hiicre Yok 15(100) 4(100)
Hiicre Var 0(0) 0(0)
BOS Mikrobiyoloji 16/12 >0,999
Negatif 15(93.8) 12(100)
Pozitif 1(6.3) 0(0)

*Mann-Whitney U Testi, Med(IQR)
"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, n(%)
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4.4. Tamsal incelemeler

Yontemlerin degerlendirilmesinde, manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)
bulgular1 olgularin %63.9’unda (n=23) anormal, %36.1’inde (n=13) normaldi.
Elektromiyografi (EMQ) yapilan 35 hastanin %57.1’inde (n=20) anormal bulgu,
%42.9’unda (n=15) normal sonug elde edilmistir.

Elektromiyografi (EMG) incelemesinde duyusal iletim parametrelerinde
median sinir latansi ortalama 2.37+0.50 ms, ulnar sinir latans1 1.93+0.55 ms, sural
sinir latanst sol tarafta 2.3+0.56 ms olarak hesaplanmistir. Motor iletim
degerlendirmesinde median sinir latans1 sagda ortalama 6.39+4.93 ms, peroneal
sinir latansi sagda 6.05+3.99 ms olarak 6l¢iilmiistiir. Motor iletim hizlar1t median
sinir icin 48.61+17.67 m/sn, peroneal sinir i¢in 41.41+£9.7 m/sn diizeyindeydi. EMG
bulgular1 genel olarak anterior horn hiicresi veya aksonal tutulum lehine

degisiklikler gostermistir.

Tablo 4.13. Tiim Olgularin EMG Bulgulari

Degisken (Latans) n Ol;:nd;)ss a ng)e ?ms) Mi;ln—lls\;lax
Duyusal sag median 9 2.37+0.50 2.5 (2.05-2.55) 1.65-3.35
Duyusal sag ulnar 9 1.93 +0.55 1.9 (1.45-2.15) 1.4-3.05
Duyusal sol sural 12 2.30£0.56 2.2 (2-2.53) 1.3-3.5
Duyusal sag sural 8 2.08 +0.55 2.1(1.63-2.58) 1.3-2.75
Motor sag median 14 6.39+4.93 3.5(2.45-12.1) 2.3-15.05
Motor sol median 9 5.12+4.44 3.1(2.54.2) 2.25-14.45
Motor sag ulnar 15 3.97+£2.32 2.9 (2.1-6.05) 1.85-9.45
Motor sol ulnar 8 430+3.25 2.66 (2.18-6.05) 1.8-10.8
Motor sag peroneal 18 6.05+3.99 4.55 (3.45-8.1) 2.4-17.5
Motor sol peroneal 13 6.58 +£4.33 5.45 (3.6-8.4) 2.85-17.8
Motor sag tibial 17 6.21 £2.54 5.55(4.4-7.4) 2.35-12.1
Motor sol tibial 18 529+2.62 4.8 (3.15-5.85) 2-11.25
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Tablo 4.14. Tiim Olgularin EMG Bulgulari

Degisken( Hiz) n Ort £ SS(m/s) Med (IQR) (m/s) Min-Max(m/s)
Duyusal sag median 9 53.00 £ 6.79 52.6 (49-56) 43.9-64.7
Duyusal sag ulnar 9 60.63 +9.66 59.6 (55.8-64.3) 45.9-79
Duyusal sol sural 12 56.24 £ 12.54 56.4 (46.5-62.55) 40-85
Duyusal sag sural 7 59.43 £12.51 53 (51-65) 51-85
Motor sag median 14 48.61 = 17.67 54 (40-59) 11-75
Motor sol median 9 45.73 £21.74 54 (40-55) 12-79
Motor sag ulnar 14 47.31 + 14.65 51.1 (44-56) 15-68
Motor sol ulnar 8 47.19 +22.90 53.25 (33.5-60.5) 9-74
Motor sag peroneal 18 41.41 £9.70 41.85 (35.545) 21-58
Motor sol peroneal 13 39.42 +9.51 40.9 (35.741.2) 22-62
Motor sag tibial 17 36.84 + 12.05 40.4 (35-42.4) 10-54
Motor sol tibial 18 38.46 +9.97 42.3 (3444.1) 16-52

4.5. Tedavi Yaklasimlari ve izlem Ozellikleri

Tedavi yaklasiminda AFP ile izlenen olgularin %27.7’sine (n=10) steroid
tedavisi uygulanmistir.Bu olgulardan , 8 hasta TM tanili, 1 hasta CAPOS ve 1 hasta
ise otoimmun myasteni tanili idi.Hastalarin %383.3’line (n=30) intravendz
immiinoglobulin (IVIG), %8.3’line (n=3) plazmaferez uygulanmistir. Tedaviye
genel yanit oran1 %91.7 (n=33) olarak saptanmistir. Olgularin hastanede yatis siiresi
ortalama 8.2545.00 giin olup, medyan yatis stiresi 7 giindii (IQR: 5-9). En kisa yatis
stiresi 3 giin, en uzun yatis siiresi 30 giin olarak kaydedilmistir. Komplikasyon orani

%3.3 (n=1) olarak bulunmus, yalnizca bir olguda pnémotoraks geligmistir.

Tablo 4.15. Tiim Olgularin Tedavi Bilgileri

Degiskenler (n=36) Sayi (n) Yiizde (%)
Steroid Tedavisi (n,%) 10 27.7
IVIG Tedavisi (n,%) 30 83.3
Plazmaferez (n,%) 3 8.3
Tedaviye Yanit (n,%) 33 91.7
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Tablo 4.16. Tan1 Tipine Gore Tedavi Bilgileri

Degiskenler GBS (n=21) ™™ (n=13) p"
IVIG Tedavisi 0,002
Yok 0(0) 6(46.2)
Var 21(100) 7(53.8)
Plazmaferez >(,999
Yok 20(95.3) 12(92.3)
Var 1(4.7) 1(7.7)

"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, n(%)

Izlemde 1. ayda olgularin %16.7’si (n=6), 3. ayda %27.8’i (n=10), 6. ayda

%38.9’u (n=14), 12. ayda ise %88.9’u (n=32) ndrolojik olarak tamamen normale

donmiistiir.

Tablo 4.17. Takip Sonuclari: Norolojik Muayene Bulgulari Devam Eden/Etmeyen

Degiskenler (n=36) ‘ Say1 (n) ‘ Yiizde (%)
Takip 1.Ay

Normal | 6 | 16.7
Takip 3.Ay

Normal | 10 | 27.8
Takip 6.Ay

Normal | 14 | 38.9
Takip 12.Ay

Normal | 32 | 88.9
Tablo 4.18. Tan1 Tipine Gore Takip Sonuglari
Degiskenler T T™ (n=13)
Takip 1.Ay

Normal | 4(19) | 1(7.7)
Takip 3.Ay

Normal | 4(19) | 7(53.8)
Takip 6.Ay

Normal | 11(52.3) | 2(15.4)
Takip 12.Ay

Normal | 2(9.5) | 1(7.7)

"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, Yates Diizeltmesi, 7(%)
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4.6. GBS Alt Tiplerine Gore Demografik ve Klinik Ozellikler

Guillain-Barré¢ sendromu (GBS) alt tipleri karsilagtirildiginda, AIDP
grubunda (n=17) medyan yas 7 yil (IQR: 4-12), AMAN grubunda (n=3) ise 12 y1l
(IQR: 11-14) idi; yas farki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,216).
Cinsiyet dagilimi benzerdi; AIDP olgularinin %76.5’1 (n=13) erkek, %23.5’1 (n=4)
kiz iken, AMAN grubunda %66.7’si (n=2) erkek, %33.3’l (n=1) kizd1 (p>0,999).

Gebelik haftast agisindan gruplar arasinda fark gozlenmedi; AIDP
olgularinin %94.1°1 (n=16) term, %5.9’u (n=1) preterm iken, AMAN olgularinin
tamami termdi (p>0,999). Gegirilmis enfeksiyon Oykiisii AIDP grubunda %41.2
(n=7), AMAN grubunda %66.7 (n=2) oraninda bildirildi; bu farklilik istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,566).

Eksik ¢ocukluk ¢agi asilart AIDP grubunda %35.9 (n=1) olguda goriiliirken,
AMAN grubunda saptanmadi (p>0,999). Ailede kronik hastalik Gykiisii yalnizca
AIDP grubunda %5.9 (n=1) oraninda vardi (p>0,999).

Klinik 6zellikler agisindan, duyu kayb1 AIDP grubunda %29.4 (n=5) olguda
mevcutken, AMAN grubunda goriilmedi (p=0,539). Agr1 AIDP olgularinin
%52.9’unda (n=9), AMAN olgularinin %66.7’sinde (n=2) mevcuttu (p>0,999).
Mesane disfonksiyonu AIDP grubunda %11.8 (n=2), AMAN grubunda %33.3
(n=1) oraninda izlendi (p=0,404).

Solunum sikintis1 yalnizca AIDP grubunda %5.9 (n=1) olguda goriildi,
AMAN grubunda saptanmadi (p>0,999). Genel olarak, iki grup arasinda
demografik veya klinik parametreler acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. GBS Alt Tipine Gore Demografik ve Klinik Ozellikler

Degiskenler AIDP (n=17) AMAN (n=3) P

Yas (Y1) 7(4-12) 12(11-14) 0,216*

Cinsiyet >0,999"
Kiz 4(23.5) 1(33.3)

Gebelik Haftasi >(,999
Preterm 1(5.9) 0(0)

Gegirilmis Enfeksiyonlar 0,566
Var 7(41.2) 2(66.7)

Eksik Cocukluk Cag1 Asilar >0,999
Var 1(5.9) 0(0)

z’}ilede Kronik Hastalik >(0,999

Oyklsii
Var 1(5.9) 0(0)

Duyu Kayb1 0,539
Var 5(29.4) 0(0)

Agn >0,999
Var 9(52.9) 2(66.6)

Mesane Disfonksiyonu 0,404
Var 2(11.8) 1(33.3)

Solunum Sikintis1 >0,999
Var 1(5.9) 0(0)

*Mann-Whitney U Testi, Med(IQR)

"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, n(%)

Ust solunum yolu enfeksiyonu (USYE) 6ykiisii AIDP grubunda %47.1

(n=8), AMAN grubunda %33.3 (n=1) oraninda saptandi; gruplar arasinda anlaml

fark bulunmadi (p>0,999). Gastrointestinal sistem (GIS) semptomlar1 AIDP

olgularinin %11.8’inde (n=2) mevcutken, AMAN olgularinin %66.7’sinde (n=2)

goriildli; bu fark istatistiksel olarak anlamli sinirda olmakla birlikte anlamlilik

gostermedi (p=0,088).

Ates varligt AIDP grubunda %23.5 (n=4), AMAN grubunda %33.3 (n=1)

oraninda izlendi (p>0,999). As1 durumu her iki grupta da benzer olup, tiim olgularin

asili oldugu goriildii; bu degisken sabit oldugu icin istatistiksel analiz yapilmadi.
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Kas giicii dagilimina bakildiginda, AIDP grubunda %11.8 (n=2) olguda
kuvvet 1/5, %17.6 (n=3) olguda 2/5, %35.3 (n=6) olguda 3/5, %29.4 (n=5) olguda
4/5 ve %5.9 (n=1) olguda 5/5 iken; AMAN grubunda olgularin %33.3’1 (n=1) 1/5,
%66.7’s1 (n=2) 3/5 kas giiciine sahipti. Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,667).

Refleks degerlendirmesinde AIDP grubunda %31.3 (n=5) refleks yok,
%43.8 (n=7) hipoaktif, %25.0 (n=4) normaldi. AMAN grubunda ise refleksler
%?33.3 (n=1) yok, %33.3 (n=1) hipoaktif, %33.3 (n=1) normal bulundu (p>0,999).
Tonus her iki grupta da biiyiik oranda normaldi; yalnizca AIDP grubunda %5.9
(n=1) olguda hipotonisite saptandi (p>0,999).

Babinski refleksi AIDP olgularinin %11.8’inde (n=2) pozitif, %88.2’sinde
(n=15) negatif iken, AMAN grubunda tiim olgularda negatifti (p>0,999). Duyu
muayenesi, kraniyel sinir muayenesi ve mesane-bagirsak kontrolii her iki grupta da
biiylik 6l¢iide normaldi; yalnizca AIDP grubunda %5.9 (n=1) olguda duyusal ve
kraniyel sinir bulgusu vardi.

Elektrofizyolojik incelemede AIDP grubunda %88.2 (n=15) olguda
anormal EMG bulgusu saptanirken, AMAN grubunda tiim olgular (n=3) anormaldj;
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,999). Genel olarak, iki alt grup arasinda

ndrolojik muayene parametreleri agisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. GBS Alt Tipine Gore Norolojik Muayene Sonuglari

Degiskenler AIDP (n=17) | AMAN (n=3) p*

Kas Giicii 0,667
1/5 2(11.8) 1(33.3)
2/5 3(17.6) 0(0)
3/5 6(35.3) 2(66.7)
4/5 5(29.4) 0(0)
5/5 1(5.9) 0(0)

Refleksler >(0,999
Yok 5(31.3) 1(33.3)
Hipoaktif 7(43.8) 1(33.3)
Normal 4(25) 1(33.3)
Artmig 0(0) 0(0)

Tonus >(0,999
Hipotonik 1(5.9) 0(0)

Babinski >0,999
Pozitif 2(11.8) 0(0)

Duyu Muayenesi >0,999
Anormal 1(5.9) 0(0)

Kraniyel Sinir Muayenesi >0,999
Patolojik 1(5.9) 0(0)

Mesane Bagirsak Kontrolii
Patolojik 0(0) 0(0)

EMG >0,999
Normal 2(11.8) 0(0)

"Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Fisher’s Exact Test, (%)

BOS incelemelerinde, protein diizeyi AIDP grubunda medyan 112 mg/dL
(IQR: 31-213) iken, AMAN grubunda 36 mg/dL (IQR: 29-43) olarak bulundu; fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,333). BOS glukoz degerleri benzer olup
AIDP grubunda medyan 59.5 mg/dL (IQR: 53—-62), AMAN grubunda 61.5 mg/dL
(IQR: 55-68) olarak saptand1 (p=0,700).

Her iki grupta da hiicre artig1 izlenmedi; tiim olgularda BOS analizi

hiicresizdi. Mikrobiyolojik incelemede AIDP grubunda bir olguda (%?7.1) pozitiflik
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saptanmis olup S.epidermidis iliremistir, AMAN grubunda tiim olgular negatif
bulundu; fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,999).

Her iki alt gruptaki tiim olgulara IVIG tedavisi uygulanmis olup, AIDP
grubunda %100 (n=17), AMAN grubunda ise %100 (n=3) oraninda IVIG
verilmistir. Bu nedenle IVIG uygulamasi agisindan gruplar arasinda fark
bulunmamustir.

Plazmaferez tedavisi ise yalnizca AMAN grubunda % 33.3 (n=1) oraninda
uygulanmis olup, AIDP grubunda plazmaferez tedavisi alan olgu bulunmamastir.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,150).

Hastanede yatig siiresi AIDP grubunda medyan 6 giin (IQR: 5-8), AMAN
grubunda ise medyan 15 giin (IQR: 4-30) olarak bulundu. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,358).

Birinci ay takiplerinde AIDP grubunda olgularin %76.5’1i (n=13) normal,
%23.5’1 (n=4) anormal iken, AMAN grubundaki tiim olgular (n=3) normaldi; fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,999). Ugiincii ayda AIDP grubunda %88.2
(n=15) olgu normal, %11.8 (n=2) anormal bulunurken; AMAN grubunda %66.7
(n=2) normal, %33.3 (n=1) anormaldi (p=0,404). Altinc1 ay degerlendirmelerinde
AIDP grubunda olgularin %47.1°1 (n=8) normal, %52.9’u (n=9) anormaldi. AMAN
grubunda %33.3 (n=1) normal, %66.7 (n=2) anormal izlendi (p>0,999). On ikinci
ayda AIDP grubunda olgularin %88.2’°si (n=15) normal, %11.8’1 (n=2) anormaldi.
AMAN grubundaki tiim olgular (n=3) normaldi (p>0,999). Genel olarak her iki
grupta da izlem bulgular1 benzerdi; alt tipler arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi.
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Tablo 4.21. GBS Tanili Hastalarin EMG Bulgulari

Degisken (Latans) ni/n; AIDP (ms) AMAN (ms) pPp
Sensory Sag median 5/3 2.5 (1.9-2.55) 2.55(2.15-2.65) 0.571
Sensory R ulnar 5/3 2.1 (1.4-2.15) 1.9 (1.6-2.35) >0.999
Sensory Sol sural 10/2 2.23 (2-2.55) 2.05 (1.95-2.15) 0.273
Sensory R sural 7/1 1.95(1.5-2.4) 2.75 (2.75-2.75) 0.250
Motor R median 10/3 6.4 (2.95-12.7) 3.3(2.45-3.45) 0.217
Motor L median 8/1 3.05 (2.48-7.6) 3.1(3.1-3.1) >0.999
Motor R ulnar 11/3 4.1 (2.1-6.1) 2.55(2.15-2.6) 0.291
Motor L ulnar 7/1 2.81 (2.15-7.6) 2.5(2.5-2.5) >0.999
Motor R peroneal 15/3 5.2 (3.35-8.85) 3.8(3.45-5.1) 0.498
Motor L peroneal 1/3 5.63 (3.05-10.15) 5.3 (3.6-5.5) 0.692
Motor R tibial 14/3 5.93 (4.4-8.65) 5.55 (4.05-5.75) 0.676
Motor L tibial 15/3 4.7 (3.15-8) 5.3 (3.1-5.5) >0.999
Tablo 4.22. GBS Tanili Hastalarin EMG Bulgular1
Degisken ni/nz AIDP AMAN pPp
Sensory R median 5/3 52.6 (51-55) 60 (49-64.7) 0.393
Sensory R ulnar 5/3 55.8 (52-64.3) 59.6 (58-69) 0.571
Sensory L sural 10/2 55 (43-63.6) 60.75 (60-61.5) 0.485
Sensory R sural 6/1 56.5 (51-65) 51 (51-51) 0.571
Motor R median 10/3 43 (34-58.2) 59 (54-61.4) 0.287
Motor L median 8/1 51 (26-55.8) 55 (55-55) 0.667
Motor R ulnar 10/3 47.45 (28.2-56) 52 (51.2-68) 0.161
Motor L ulnar 71 52 (15-62) 59 (59-59) 0.750
Motor R peroneal 15/3 40.7 (35-48) 43 (40.1-44) 0.912
Motor L peroneal 10/3 40 (34.741) 43 (40.9-45) 0.161
Motor R tibial 14/3 39 (35-42.4) 42 (41-43.5) 0.244
Motor L tibial 15/3 41 (33-44.1) 43 (43-45) 0.203

Her iki alt grupta da degerlendirilen sensory latans ve hiz degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). AIDP grubunda ortalama
duyusal ileti latanslar1 genellikle normal siirlarda olup, median ve ulnar sinirlerde
medyan degerler sirasiyla 2.5 ms (1.9-2.55) ve 2.1 ms (1.4-2.15) olarak
bulunmustur. AMAN grubunda ise bu degerler sirasiyla 2.55 ms (2.15-2.65) ve 1.9

ms (1.6-2.35) olarak 6l¢iilmiis; anlamli fark izlenmemistir. Duyusal ileti hizlar1 da
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iki grup arasinda benzer seyretmis, AIDP olgularinda median sinirde 52.6 m/s (51—
55), AMAN olgularinda ise 60 m/s (49—64.7) olarak kaydedilmistir (p=0.393).

Motor ileti incelemelerinde de benzer sekilde, AIDP ve AMAN gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Motor latans degerleri,
AIDP grubunda median sinirde 6.4 ms (2.95-12.7), tibial sinirde 5.93 ms (4.4—
8.65); AMAN grubunda sirasiyla 3.3 ms (2.45-3.45) ve 5.55 ms (4.05-5.75) olarak
Ol¢iilmiistiir (p>0.05). Motor ileti hizlar1 agisindan da benzer sonuglar elde edilmis,
AIDP grubunda peroneal sinirde 40.7 m/s (35-48), AMAN grubunda 43 m/s (40.1—
44) olarak tespit edilmistir.

Genel olarak, her iki alt tipte de duyusal sinir ileti bulgular1 korunmus,
motor ileti parametrelerinde ise belirgin bir yavaglama veya iletim blogu
saptanmamistir. Bu bulgular, AIDP olgularinda demiyelinizan paternin, AMAN

olgularinda ise aksonal etkilenmenin 6n planda oldugunu desteklemektedir.

CAPOS Tamh Olgu:

[k atak, hastanin 2 yas 10 aylik oldugu dénemde gdzlenmistir. Olgu, iki
giindiir devam eden yiiksek ates (41°C) nedeniyle basvurdu ve bagvuru sirasinda
COVID-19 PCR testi pozitif saptandi. Baslangigta oral alim1 azalmis, bu nedenle
Cocuk Enfeksiyon Servisi’nde yatirilarak izlenmistir.

Ozgegmisinde, akraba evliligi olmayan ebeveynlerden 28. gebelik
haftasinda dogdugu ve yenidogan yogun bakim {initesinde solunum yetersizligi
olmakla birlikte bagvuru sirasinda bagimsiz yiiriiyebilmekte ve 2-3 kelimelik
ctimleler kurabilmekteydi.

Hastaneye yatisinin 3. giiniinde genel gii¢siizliik gelismesi lizerine Cocuk
Norolojisi tarafindan degerlendirildi. Norolojik muayenesinde bas kontroliinii
kaybetmis, belirgin aksiyel hipotonisi oldugu gozlendi. Ayrica hafif nistagmus,
sasilik, dizartri, yutma giicliigii ve derin tendon reflekslerinde kaybolma mevcuttu.

Metabolik incelemelerinde (serum laktat, seruloplazmin, amonyak, amino
asit ve idrar organik asit profili) patoloji saptanmadi. BOS incelemesi normaldi.
Beyin MRG’de periventrikiiler 16komalazi, spinal MRG’de ise patoloji izlenmedi.
COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle ilk atakta EMG yapilamadi. Klinik tablo
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COVID-19 iliskili Guillain-Barré Sendromu (GBS) olarak degerlendirildi ve IVIG
tedavisi baglandu.

Yaklasik 4-5 giin siiren akut flask paralizi, atesin diismesiyle birlikte
diizelme gosterdi. Ancak 6. giinde, beklenmeyen bicimde genellesmis kore,
hemidistoni, aksiyon tremoru ve uyku bozukluklari gelisti. Aile dykiisiinde benzer
hareket bozuklugu bulunmamaktaydi. Hastaligin ikinci haftasinda yapilan EMG’de
patolojik bulgu saptanmadi.

Izlemin 3. haftasinda, akut flask paralizinin gerilemesine ragmen
genellesmis koreiform hareketler, paroksismal distoni, konjuge okiiler hareket
bozukluklar1 ve yar1 distonik nobet benzeri ataklar gézlendi. Literatiirdeki benzer
olgulardan farkli olarak L-dopa tedavisiyle klinik kdtiilesme izlendi. Tedavi
haloperidol ile degistirildi ve distoni ile kore bulgularinda belirgin diizelme
saglandi.

Birinci ay kontroliinde, olgu bagimsiz yiiriiyebiliyor ancak hafif ataksisi,
genellesmis hafif koreiform hareketleri, aksiyon tremoru ve sag el distonisi devam
ediyordu.

Taburculuktan bir hafta sonra hasta yiiksek ates ve hizla gelisen hipotoni,
kore, hemidistoni ve tremor artisi ile tekrar bagvurdu. PCR testi yeniden COVID-
19 pozitif saptandi. Yinelenen metabolik testleri, beyin-spinal MRG ve EMG
sonuclari normaldi. Bu ikinci atak yaklasik 2 hafta siirdii; sonrasinda yiiriime
yetenegini yeniden kazandi, ancak hafif ataksik yiirlime, genellesmis hafif kore ve
sag taraf baskin distonik postiir devam etmekteydi.

Olguda hareket bozukluklari klinik seyrin baskin bulgusuydu. Immiinolojik
ve metabolik etiyolojiler dislandiktan sonra yapilan tiim ekzom analizi sonucunda
ATP1A3 geninin 17. ekzonunda heterozigot missense splice-site yakin varyant

(c.2305C>T, p.Arg769Cys) saptandi ve Sanger sekanslama ile dogrulandi

Otoimmun Miyasteni Tanih Olgu:

Bu calismada, otoimmiin myasteni gravis tanis1 alan pediatrik bir olgunun
tani, tedavi ve izlem siireci ayrintili bigimde sunulmustur. Olgu, yutma giicliigi,
dizartri, pitoz ve goz hareketlerinde kisithlik sikayetleri ile bagvurmus; ilerleyen
donemde solunum sikintis1 gelismesi iizerine yogun bakim {iinitesine kabul

edilmistir. Basvuru sirasinda kan gazinda agir respiratuvar asidoz (pH: 6,9; pCOs::
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85 mmHg; HCOs;: 12,7 mmol/L) saptanmis ve hasta entiibe edilmistir.
Elektrofizyolojik incelemelerde tekrarlayici uyari testinde motor son plak tutulumu
lehine decrement yanit gézlenmis, bu bulgularla otoimmiin myasteni gravis 6n
tanis1 desteklenmistir.

Hastaya baslangicta piridostigmin tedavisi baglanmas, klinik yanita gore doz
kademeli olarak artirilmistir. Solunum yetmezligi devam eden hastaya intravendz
immiinglobulin (IVIG) tedavisi 0,4 g/kg/glin dozunda 5 giin siireyle uygulanmais;
yetersiz yanit lizerine plazmaferez tedavisine gegilmistir. Toplamda 12 seans
plazmaferez uygulanmis ve bir kiir fermuar yontemiyle olmak {izere toplam 2 g/kg
dozunda ikinci IVIG kiirii verilmistir. Tedaviye yanit olarak hastada solunum
fonksiyonlar1 diizelmis ve ekstiibasyon saglanmistir.

Timik patoloji agisindan yapilan toraks BT de timik hiperplazi saptanmasi
iizerine hastaya timektomi uygulanmistir. Patoloji sonucu timoma (+) olarak
raporlanmis ve operasyon sonrasi kontrol EMG’de decrement yanit izlenmemistir.
Postoperatif donemde hasta piridostigmin, metotreksat (MTX) ve Deltacortril ile
idame tedavisine alinmuis, aylik IVIG uygulamalari siirdiiriilmiistiir.

Steroid iliskili komplikasyonlar (cushingoid goriiniim, karaciger
enzimlerinde yilikselme) nedeniyle doz azaltimi planlanmig ancak tolere
edilememistir.

Izlem siirecinde hastada tekrarlayan solunum sikintis1 ataklari nedeniyle
yogun bakim yatislari olmustur. Bu donemlerde ek plazmaferez seanslari
uygulanmis, metotreksat dozu artirilmistir. Anti-AChR antikoru pozitif, anti-LRP4
ve anti-titin antikorlar1 negatif bulunmustur. Azatiyoprin tedavisine baslanmasina
ragmen hastada semptomlar IVIG kiiriinden kisa siire once tekrarlamistir. Bu
nedenle ileri basamak immiin tedavi olarak Eculizumab baslanmasina karar
verilmistir.

Hastanin uzun doénem izleminde, zaman zaman semptom alevlenmeleri
goriilse de kombine immiinsupresif tedaviler (piridostigmin, kortikosteroid,
metotreksat, azatiyoprin, IVIG ve biyolojik ajanlar) ile fonksiyonel stabilite
saglanmigtir. Bu olgu, pediatrik myasteni gravis hastalarinda erken taninin, uygun
immiin tedavi kombinasyonlariin ve multidisipliner yaklasimin prognoz

izerindeki kritik etkisini vurgulamaktadir.
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5. TARTISMA

Bu calismada akut flask paralizi (AFP) tanisiyla izlenen 36 cocuk ve
adolesan olgu degerlendirilmis; etiyolojik spektrumun en sik nedeninin Guillain-
Barré sendromu (GBS), ikinci en sik nedenin ise transvers miyelit (TM) oldugu
saptanmistir. Bu bulgu, polio eliminasyonuna yaklasmis iilkelerden bildirilen
pediatrik serilerle biiyiik dl¢iide paralellik gostermektedir. Polio diglandiktan sonra
cocukluk c¢aginda AFP’nin en baskin nedeninin immiin aracili
poliradikiilonéropatiler oldugu bir kez daha dogrulanmistir.

Olgularimiz arasinda GBS’nin 6zellikle akut inflamatuvar demiyelinizan
poliradikiilondropati (AIDP) varyantinin baskin olmasi, ¢alismamizin cografi
ozellikleri ve enfeksiyoz tetikleyicilerin farklilig: ile iliskili olabilir. Rasul ve ark.
(2002) tarafindan Banglades’te yapilan 34 AFP olgusunu igeren calismada GBS
orant %47.1 olarak bildirilmis; bunu ensefalomiyelit (%26.6) ve transvers miyelit
(%14.7) izlemistir (124). Benzer sekilde Srinagar’da gergeklestirilen 106 olguluk
seride GBS en sik neden olarak (%54.7) saptanmis, hipokalemik paralizi (%14.2)
ve myastenia gravis (%7.5) ikinci sirada yer almistir (125). Bizim ¢alismamizda
GBS (AIDP+AMAN) oran1 %47.2 olup, bu verilerle biiyiik oranda ortiismektedir.
Bununla birlikte, TM olgulariin orani ¢aligmamizda daha yiiksek bulunmustur
(%36.1). Bu farkin, merkezimizin {iiglinciil basamak pediatrik néroloji klinigi
olmasi, immiin-inflamatuvar norolojik hastaliklarin sik yonlendirilmesi ve spinal
MRG erisiminin yiiksekligi ile iliskili oldugu diistiniilmektedir. Literatiirde TM’nin
AFP nedenleri arasinda %10-20 oraninda bildirildigi g6z Oniinde
bulunduruldugunda, ¢aligmamizdaki yiiksek oran bu yonlendirme yogunlugunu
yansitmaktadir (124,125).

AFP olgularinin etiyolojik dagilimi degerlendirildiginde, iilkemizde
poliomyelit eliminasyonu sonrasinda AFP’nin baslica nedenlerinin immiin aracili
ndrolojik bozukluklara kaydigi goriilmektedir. Calismamizda AFP olgularinda

polioviriis veya enteroviriis saptanmamis olmasi, Oncelikle yliksek asilama
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oranlarin1 ve polio eliminasyon programlarinin etkinligini diisindiirmektedir.
Bununla birlikte, 06zellikle akut donemde diski ve/veya bogaz siirlintiisii
orneklerinin zamaninda alinamamasi, bazi olgularda virolojik inceleme i¢in yeterli
ornek saglanamamasi ve 6rneklemenin standart bir algoritma ile yapilamamas: da
bu sonucun ortaya c¢ikmasina katki saglamis olabilir. Bu nedenle,
“polioviriis/enteroviriis izole edilmedi” bulgusu hem gercek epidemiyolojik
durumu hem de 6rnek toplamadaki pratik giigliikleri birlikte yansitmaktadir.

Son yillarda AFP spektrumuna giren akut flask miyelit (AFM) olgularimin
artigl, klinik ayrimin giderek daha karmasik hale geldigini gostermektedir. 2023
yilinda European Journal of Paediatric Neurology dergisinde yayimlanan
derlemede, AFM’nin gri cevher tutulumu ile seyreden, siklikla EV-D68 ve EV-A71
enfeksiyonlartyla iliskili bir tablo oldugu; tanida spinal MRG’de gri cevher sinyal
degisikligi ve beyin omurilik sivisinda pleositozun belirleyici oldugu
vurgulanmigtir (126). Calismamizda MRG bulgularinin olgularin %63.9’unda
anormal bulunmasi, AFM’nin de akut flask paralizi olgularinda ayiric1 tanida
mutlaka g6z dniinde bulundurulmasi gerektigini desteklemektedir.

Bir Olgumuzda CAPOS sendromu i¢in klasik olarak tanimlanan
p.Glu818Lys yerine ATP1A3 geninde c.2305C>T (p.Arg769Cys) varyantinin
saptanmis olmasi, CAPOS spektrumunun halen genislemekte oldugunu ve atesle
tetiklenen, kore-distonik ataklarla seyreden olgularin ATP1A3 agisindan da
degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir. Serimizde yalnizca bir olgu
otoimmiin myasteni gravis tanist almis olmakla birlikte, bu olguda hizli solunum
kas1 tutulumu ve yogun immiinomodiilasyon gereksinimi, AFP ayirici tanisinda
noromiiskiiler kavsak hastaliklarinin  da mutlaka dislanmas1  gerektigini
gostermektedir.

Calismaya dahil edilen 36 hastanin yas ortalamasi 8,1+4,75 yil olup
medyan basvuru yasi 7 yil olarak bulundu; Sadek ve ark. tarafindan yapilan
prospektif bir calismada ¢ocuk hastalarin medyan yasinin 2,92 yil olmasi bu
sendromun daha kiiciik yaslarda da goriilebildigini ortaya koymaktadir (127).
Bhagwat ve arkadaslari tarafindan yapilan bagka bir ¢alismada ise ortalama yas 2,6
yil olarak bildirilmistir, bizim ¢alismamizdaki medyan yasin daha yiiksek olmasi

cografi ve sosyodemografik etkenlerden kaynaklanabilir (128).
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Hastalarimizin %69,4°1 erkek, %30,6’s1 kiz olup; bu erkek baskin dagilim
birgok seride de bildirilmistir. Ancak cinsiyetler arasinda belirgin fark olmadigini
bildiren ¢aligmalar da mevcuttur. Ust solunum yolu enfeksiyonlarinmn ve
gastrointestinal semptomlarin daha sik goriildiigii yas gruplarinda erkek ¢ocuklarin
daha fazla etkilenmesi, muhtemelen immiin yanit farkliliklariyla iliskili olabilir
(129).

Olgularin %88,9’u term, %11,1’1 preterm dogum olup %58,3’li normal
vajinal dogum, %41,7’si sezaryen dogumdu. Literatliirde dogum haftas1 ve dogum
seklinin GBS gelisimiyle iligkili olduguna dair giiclii kanit bulunmamaktadir (130).
Ancak maternal enfeksiyonlarin ve prematiiritenin immiin sistemi etkileyebilecegi
ve preterm dogan bebeklerde bazi enfeksiyonlarin sik goriildiigi bilindiginden,
daha genis serilerde bu faktorlerin degerlendirilmesi gerekmektedir (128).

Caligmamizda akut flask paralizi tanili olgularin %25’inde kronik hastalik
Oykiisii , %38.9’unda iist solunum yolu enfeksiyonu, %18.4’{inde gastrointestinal
sistem semptomlar1 ve %27.8’inde ates Oykiisii saptanmustir. Bu oranlar, Singh ve
ark.’nin 53 ¢ocuk olguluk serisinde bildirdikleri %24.5’1ik gecirilmis enfeksiyon
oykiisii ile benzerlik gostermekte, ancak {iist solunum yolu enfeksiyonu oranimizin
daha yiiksek olmas1 bolgesel enfeksiyon siklig1 ve olgularin bagvuru zamani ile
iligkili olabilir (131). Her iki ¢calismada da enfeksiyon Oykiisiiniin 6zellikle GBS ve
transvers miyelit olgularinda sik goriilmesi, AFP’nin siklikla enfeksiyona bagl
immiin yanit sonucu gelistiini desteklemektedir. Bu bulgu, enfeksiyon sonrasi
immiin aracili noropatilerin ¢ocukluk caginda AFP etyolojisinde onemli yer
tuttugunu ve erken tani-tedavi siireglerinde prodromal semptomlarin dikkatle
sorgulanmasi gerektigini gostermektedir.

Caligmamizda en sik gozlenen semptom kas giicsiizliigii olup olgularin
%97,2’sinde saptanmistir. Korinthenberg ve arkadaslarinin yaptigi calismada
giicsiizliik en sik semptom olarak belirtilmis, bunun yan1 sira duyusal bozukluklar
da bildirilmistir (132).

Hastalarimizin %52,8’inde (n=19) agr1 saptanmis olup bu 19 hastanin 9’u
AIDP tanili, 6’s1 transvers miyelit tanili, 2 hasta AMAN tanili idi. Duyu kaybi %25
oraninda, mesane disfonksiyonu %19,4 oraninda ve solunum sikintist %8,3

oraninda goriildii. Santos ve arkadaslarinin yaptig1 calismada motor semptomlarin
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daha sik goriildigiine dikkat cekilmis ve bunun motor sinirlerin primer
etkilenmesinden kaynaklandiginin alti ¢izilmistir . Yine bu calismada olgularin
%10-15’inde idrar retansiyonu goriilmiistiir, bizim serimizde bu oran biraz daha
yiiksek saptanmistir ve bu durumun otonom disfonksiyonun erken belirtileri
olabilecegini diisiindiirmektedir (133).

MRG incelemelerinde olgularin %63,9’unda sinir koklerinde veya spinal
kordda anormal bulgular saptandi. Pediatrik GBS olgularinda lumbosakral sinir
kokii tutulumu MRG’de en sik bulgudur; 2011 yilinda Zuccoli ve ark tarafindan
yapilan bir calismada hastalarin %82,3’linde cauda equina koklerinde kontrast
tutulumu bildirilmistir ve bu bulgu GBS i¢in karakteristik kabul edilmektedir. Ayn1
caligmada kranial sinir tutulumunun MRG’de %83’e kadar goriilebildigi ve bunun
klinik olarak bulbar disfonksiyonla korele oldugu bildirilmistir (134).

Calisgmamizda EMG incelemesi yapilan 35 hastanin %57,1’inde anormal
bulgular elde edildi. EMG, demiyelinizan ve aksonal alt tiplerin ayriminda altin
standart olarak kabul edilir; literatiirde pediatrik olgularda EMG’nin hastaligin ilk
haftasinda normal olabilecegi, fakat ikinci haftadan itibaren duyarliliginin %80’lere
ulastig1 bildirilmektedir (135). Sadek ve ark tarafindan yapilan ¢aligmada AIDP
olgularinin  %52’sinde, AMAN olgularinin  %36’sinda  EMG  anormalligi
saptanmistir (127). EMG’de yalnizca %57,1 oraninda anormallik saptanmasi,
cekimlerin bir kisminin hastaligin  erken doneminde yapilmis olmasiyla
aciklanabilir. GBS’nin ilk giinlerinde elektrofizyolojik incelemenin normal
olabilecegi bildirilmistir.

Viral serolojiler 35 olgunun %8,6’sinda pozitif saptandi; bu da klinik siiphe
durumunda serolojik testlerin siirli duyarliliga sahip oldugunu ve taninin biiyiik
olgtide klinik ve elektrodiagnostik bulgulara dayandigini gostermektedir (136).

Laboratuvar bulgularimizda GBS olgularinda sistemik inflamasyon
belirteclerinin genellikle normal sinirlarda oldugu, BOS analizinde ise hiicre artisi
olmaksizin protein diizeyinin artmig bulunmast —Xklasik “albuminositolojik
dissosiyasyon” bulgusu— gozlenmistir (129). BOS’ta albiiminositolojik
dissosiasyon tiim olgularda goriilmemistir; bunun en olasi nedeni 6rneklemenin
erken donemde yapilmasidir. Bu sonuglar, literatiirde GBS’nin biyokimyasal

profilini tanimlayan ¢aligmalarla (Sadek ve ark., 2020) uyumludur ve periferik sinir
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hasarmin dogrudan enfeksiyonla degil, immiin aracili bir yanitla gelistigini
desteklemektedir (127). Tiim olgularda BOS mikrobiyolojik analizinde iireme
saptanmadi; bu da enfeksiyonun periferik sinir hasarini tetikleyen bir bagisiklik
yanit1 lizerinden seyrettigini destekler.

Calismamizda hastalarin %83,3’{ine intravendz immiinoglobulin (IVIG),
%27.7’sine steroid ve %8,3’line plazmaferez uygulanmistir. Hughes ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, IVIG ve terapotik plazmaferezin GBS tedavisinde
esit derecede etkili oldugu ve her iki tedavinin semptomlarin diizelmesini
destekledigi bildirilmistir (137). Hughes un baska bir ¢calismasinda, steroidlerin tek
basina veya IVIG’e ek olarak kullanilmasinin iyilesme siirecini hizlandirmadigi
gibi potansiyel olarak zarar verebilecegi belirtilmistir (138). Michon ve arkadaglari,
IVIG ve steroid kombinasyonunun IVIG’den iistiin olmadigin1 ve c¢ocuklarda
plazmaferezin invaziv girisim gerektirmesi nedeniyle daha az tercih edildigini
vurguladilar (139). Bizim ¢alismamizda plazmaferez uygulanan ii¢ hastanin hepsi
tedaviye yanit verdi.

IVIG’in kolay uygulanabilirligi ve yan etkilerinin plazmaferezden daha az
olmasi nedeniyle ¢ocuklarda ilk tercih tedavi segenegi olarak dnerilmektedir (139).
Plazmaferez eriskinlerde randomize c¢alismalarla etkinligi kanitlanmig olsa da
pediatrik vakalarda randomize kontrollii ¢alisma sayisi sinirhidir (140). Bizim
calisgmamizda IVIG uygulanma orani oldukca yiiksek olup %83,3’tiir ve tedaviye
yanit oran1 %91,7 olarak saptanmistir. Bu bulgu, erken tan1 ve zamaninda baglanan
immiin tedavinin klinik iyilesme oranlarini artirdigini ve morbidite ile mortaliteyi
azalttigin1 bildiren literatiir ile paralellik gostermektedir (141).

Calismamiza dahil edilen hastalarin hastanede yatis siiresi ortalama 8,25
giin, medyan degeri 7 giin olarak belirlenmistir. Literatiirde gelismekte olan
iilkelerde ortalama yatis siiresinin 5 ila 131 giin arasinda degistigi, medyan degerin
ise 15 giin olarak bildirildigi; 6zellikle mekanik ventilasyon gereksinimi olan
olgularda bu siirenin uzadigi goriilmektedir (142).

Bir yillik izlemde nérolojik tam diizelme oraninin %88,9 olmasi, immiin
aracilt AFP olgularinda prognozun genel olarak iyi oldugunu ve erken dénemde
baglanan uygun immiin tedavinin kalic1 sekel gelisimini azaltabilecegini

gostermektedir.
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Bizim calismamizda sadece {i¢ hastada solunum sikintis1 ve bir hastada
plazmaferez tedavisi hazirliginda takilan santral vendz kateterizasyon sonrasi
pnomotoraks geligmistir, mekanik ventilasyon gereksinimi siirli oldugu igin
olgularimizin yatis siiresi kisaydi. Sadek ve arkadaglarinin ¢alismasinda hastalarin
%26’sinda mesane ve bagirsak disfonksiyonu, %4’iinde kraniyal sinir tutulumu
bildirilmistir (127). Bizim serimizde bu komplikasyonlarin daha diisiik goriilmesi,
erken tani ve tedaviye bagh olabilir.

Izlemde, birinci ayda olgularm %83,3’iinde anormal nérolojik muayene
bulgular1 mevcutken, iiclincii ayda bu oran %72,2’ye, altinct ayda %61,1°e
gerilemistir. On ikinci ay sonunda ise yalnizca %11,1 olguda patolojik bulgu devam
etmigtir. Literatiirde, pediatrik AFP olgularinin biiyiikk ¢ogunlugunda alti ay
icerisinde yardimsiz yliriiyebilme yetisinin yeniden kazanildigi bildirilmektedir
(143) Kalra ve arkadaslariin 52 ¢ocuk hastay1 kapsayan ¢aligmasinda da, 12 ay
sonunda olgularin %87,5’inin tamamen diizeldigi veya yalnizca minimal sekellerle
kaldig1 belirtilmistir (144) .

Bizim bulgularimiz da pediatrik AFP’de prognozun genellikle iyi oldugunu
ve ¢cogu hastanin bir y1l i¢inde tam veya tama yakin norolojik iyilesme gosterdigini
desteklemektedir. Bununla birlikte, alt tip farkliliklarinin ve hastalik siddetinin
prognoz iizerinde belirleyici oldugu bilinmektedir. Ozellikle aksonal tip olgularda
iyilesmenin daha yavas seyrettigi ve kalici sekel riskinin daha ytiksek oldugu ¢esitli
caligmalarda vurgulanmistir (127).

Calisgmamizda GBS alt tipleri arasinda akut inflamatuvar demiyelinizan
poliradikiilonéropati (AIDP) (n = 17) ve akut motor aksonal ndéropati (AMAN) (n
= 3) karsilastirilmistir. Iki grup arasinda yas, cinsiyet, gestasyonel yas, as1 durumu
ve ailede kronik hastalik Oykiisii agisindan anlamhi farklilik goézlenmemistir.
Literatiirde de benzer sekilde, AIDP ve AMAN alt tiplerinin demografik
ozelliklerinin genel olarak birbirine benzedigi, ancak cografi bolge ve enfeksiyoz
tetikleyicilerin dagilimina gbre oranlarin degisebildigi bildirilmistir (127).

Gegirilmis enfeksiyon Oykiisiiniin AMAN grubunda daha sik olmasina
ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir; bu durumun en olasi
nedeni 6rneklem biiyiikliigiiniin smirli olmasidir. Kas giicii ve refleks dagilimi

acisindan da iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. Bununla birlikte,
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elektrofizyolojik olarak tim AMAN olgularinda anormallik saptanirken, AIDP
grubunda bu oran %388,2 idi. Bu bulgu, aksonal tutulumun AIDP’ye gore daha
belirgin bir periferik sinir hasar1 olusturdugunu diistindiirmektedir.

BOS analizinde AIDP grubunda medyan protein diizeyi 112 mg/dL, AMAN
grubunda ise 36 mg/dL olarak oOl¢iilmiistir. Bu fark, demiyelinizan tiplerde
albuminositolojik dissosiyasyonun daha belirgin olmasi ile uyumludur (129).

12. ayda AMAN grubundaki tiim olgular normal norolojik muayeneye
sahipken AIDP grubunda %11,8 olgu persistan defisit gdstermistir.

Sonug olarak, ¢alismamizda ¢ocuk yas grubunda AFP tanisi alan hastalarin
demografik ve klinik ozellikleri, laboratuvar bulgular1 ve tedavi yaklagimlar
detayli sekilde degerlendirilmistir. Bulgularimiz, GBS’nin polio eradikasyonundan
sonra ¢ocuklarda akut flask paralizinin en 6nemli nedeni oldugunu ve ¢ogu olgunun
tan1 Oncesi enfeksiyon oykiistine sahip oldugunu dogrulamaktadir. Hastalarda
giicstizliik, agr1 ve otonom disfonksiyon gibi semptomlar sik goriilmekte olup,
EMG ve BOS analizleri taniy1 desteklemektedir. IVIG tedavisi yiliksek oranda
basarili olup plazmaferezin secilmis olgularda kullanilabilecegi goriilmiistiir.
Cocuklarda prognoz genellikle 1yi olup hastalarin ¢ogu bir y1l i¢inde tam veya tama
yakin iyilesme gostermektedir.

Calisgmamizin temel kisithiliklari, retrospektif olmasi ve drneklem sayisinin
kisith  olmasidir. “Calismamizin retrospektif tasarimi ve kiigilk orneklem
bliytikliigii, 6zellikle alt tip karsilagtirmalarinda istatistiksel giicii sinirlamaktadir.
Buna ragmen elde edilen veriler, lilkemizdeki pediatrik GBS olgularinin klinik
profilini yansitan degerli bilgiler sunmaktadir.

Cok merkezli, prospektif arastirmalara ihtiya¢ vardir. Gelecekte yapilacak
caligmalarda immiinolojik ve genetik belirteglerin degerlendirilmesi, rehberlerde
onerilen tedavi rejimlerinin uygulanmasi ve fizyoterapi programlarinin etkisinin

incelenmesi onemlidir.

Kisithhiklar

Bu calismanm ¢esitli kisithliklar: bulunmaktadir. Oncelikle arastirma,
ticiinciil bir saglik merkezinde tek merkezli ve geriye doniik (retrospektif) olarak
ylrlitiilmiistir. Bu durum, elde edilen verilerin ¢esitliligini sinirlamakta ve ¢ok

merkezli, prospektif tasarimli c¢aligmalarla karsilastirildiginda bulgularin
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genellenebilirligini azaltmaktadir. Ayrica oOrneklem biiyiikligi 36 olgu ile
siirlidir; bu nedenle 6zellikle nadir goriilen etiyolojik nedenler igin istatistiksel
anlamlilik saglanamamis ve sonuglarin daha genis popiilasyonlara aktarilmasi
kisith kalmastir.

Bunun yaninda, calismaya dahil edilen hastalarda elektrofizyolojik (EMG)
ve beyin-omurilik sivis1 (BOS) incelemelerinin her olguya ayni zaman araliginda
uygulanamamasi, tanisal siirecte zamanlama farkliliklarina yol agmistir. Bu durum,
ozellikle erken donemde saptanabilecek biyobelirteclerin veya elektrofizyolojik
degisikliklerin degerlendirilmesini sinirlamis olabilir. Ayrica ¢aligmamizda
tanimlanan CAPOS sendromu (ATP1A3 mutasyonu) olgusu tek vaka olarak
saptanmigtir; dolayisiyla bu nadir etyolojinin klinik seyri ve tedavi yanit1 hakkinda
genelleme yapmak miimkiin degildir. Bu nedenlerle, ileride daha genis 6rneklemli,
cok merkezli ve prospektif tasarimli galismalarin yapilmasi, akut flask paralizi
olgularinin etiyolojik dagilimi ve uzun dénem sonuglarinin daha net belirlenmesine

katk1 saglayacaktir.
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6. OZET

Amag: Bu caligmada, iiciinciil bir saglik merkezinde akut flask paralizi
(AFP) tamis1 ile izlenen cocuk ve adolesan olgularin demografik, klinik,
laboratuvar, radyolojik ve elektrofizyolojik 0Ozelliklerinin degerlendirilmesi;
etiyolojik spektrumun ortaya konulmasi ve hasta yonetiminde kullanilan tedavi
yaklagimlarinin incelenmesi amaglanmastir.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif kesitsel g¢alisma, 2015-2025 yillar
arasinda tgilinciil bir {iniversite hastanesinin pediatri ve ¢ocuk norolojisi
kliniklerinde AFP tanisi ile izlenen toplam 36 hastay1 kapsamaktadir. Olgularin yas,
cinsiyet, dogum O&ykiisii, gecirilmis enfeksiyonlar, klinik bulgular, laboratuvar
sonuglari, manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve elektromiyografi (EMQ)
bulgulari ile uygulanan tedaviler ve izlem sonuglar1 hasta dosyalarindan retrospektif
olarak elde edilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel
analizler ile uygun durumlarda Mann—Whitney U testi ve Fisher’s Exact testi
kullanilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 36 olgunun yas ortalamasi 8,08 + 4,75 yil
olup, %69,4’1 erkekti. En sik bagvuru semptomu kas gii¢siizligii (%97,2) olup,
bunu agr1 (%52,8) ve duyu kaybt (%25) izledi. MRG bulgulart olgularin
%63,9’unda anormaldi. EMG yapilan 35 hastanin %57,1’inde patolojik bulgular
saptand1. Olgularin %83,3’line intravendz immiinglobulin (IVIG), %27,7’sine
steroid, %8,3’line ise plazmaferez tedavisi uygulandi. Tedaviye genel yanit orani
%91,7 olarak bulundu. On ikinci ay kontroliinde olgularin %88,9’unda norolojik
muayene tamamen normale donmiistli. GBS alt tipleri karsilastirildiginda, AIDP ve
AMAN gruplari arasinda demografik ve klinik parametreler agisindan anlamli fark
saptanmadi (p > 0,05).

Sonug¢: Akut flask paralizi, cocukluk ¢aginda genis bir etiyolojik spektruma
sahip olup erken tan1 ve uygun tedavi prognoz agisindan belirleyici 6neme sahiptir.

Ucgiinciil merkezlerde gergeklestirilen ayrmtili  klinik, laboratuvar ve
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elektrofizyolojik degerlendirmeler; etiyolojik ayrimin dogru yapilmasini, tedaviye
erken baslanmasini ve kalici ndrolojik sekellerin dnlenmesini saglamaktadir. Bu
caligma, ililkemizde AFP olgularinin epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerine dair
giincel veriler sunarak, hasta yonetiminde klinisyenlere yol gosterici olmay1

amaglamaktadir.
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7. ABSTRACT

Aim: This study aimed to evaluate the demographic, clinical, laboratory,
radiological, and electrophysiological characteristics of pediatric and adolescent
patients who were followed with a diagnosis of acute flaccid paralysis (AFP) in a
tertiary healthcare center; to determine the etiological spectrum; and to examine the
treatment approaches used in patient management.

Materials and Methods: This retrospective cross-sectional study included
a total of 36 patients who were followed between 2015 and 2025 in the pediatrics
and pediatric neurology departments of a tertiary university hospital with a
diagnosis of AFP. Data on patients’ age, sex, birth history, previous infections,
clinical findings, laboratory results, magnetic resonance imaging (MRI) and
electromyography (EMG) findings, as well as treatments applied and follow-up
outcomes, were obtained retrospectively from patient files. Descriptive statistical
analyses were performed, and when appropriate, the Mann—Whitney U test and
Fisher’s Exact test were used for comparisons.

Results: The mean age of the 36 patients included in the study was 8.08 +
4.75 years, and 69.4% were male. The most common presenting symptom was
muscle weakness (97.2%), followed by pain (52.8%) and sensory loss (25%). MRI
findings were abnormal in 63.9% of the cases. Among 35 patients who underwent
EMG, 57.1% had pathological findings. Intravenous immunoglobulin (IVIG) was
administered to 83.3% of patients, steroids to 27.7%, and plasmapheresis to 8.3%.
The overall treatment response rate was 91.7%. At the 12-month follow-up,
neurological examination findings had completely normalized in 88.9% of the
patients. Comparison of GBS subtypes revealed no statistically significant
difference between the AIDP and AMAN groups in terms of demographic or
clinical parameters (p > 0.05).

Conclusion: Acute flaccid paralysis in childhood presents a broad

etiological spectrum, and early diagnosis and appropriate treatment are of critical
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importance for prognosis. Comprehensive clinical, laboratory, and
electrophysiological evaluations performed in tertiary centers enable accurate
etiological differentiation, early initiation of treatment, and prevention of
permanent neurological sequelae. This study provides up-to-date data on the
epidemiological and clinical characteristics of AFP cases in our country and aims

to serve as a guide for clinicians in patient management.
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9. EKLER

EK 1: Hasta Olgu Formu: Akut Flask Myelit (AFM)

1. Demografik Bilgiler

Hasta ID

Ad1 Soyadi

Dogum Tarihi (YYYY-AA-GG)

Yasi (bagvuru sirasinda)

Cinsiyet : O Erkek [ Kadin
Boy (cm)

Kilo (kg)

Viicut Kitle Indeksi (VKI)

Irk/Etnik Koken

2. Tibbi Gecmis
* Dogum Hikayesi:
* Gebelik haftasi: [1 Preterm [J Term L] Postterm
* Dogum sekli: L1 Normal [] Sezaryen
* Dogum komplikasyonlari: [1 Evet [1 Hayir (Agiklama...)
* Kronik Hastahklar:
« Yok
« 0O Var (Listeleyiniz:...)
* Gegirilmis Enfeksiyonlar (6zellikle solunum yolu/gastrointestinal):
 Tiir ve tarih:
* Bagisiklama Durumu (as1 takvimi):

» Eksik asi: [1 Yok [ Var (Agiklama...)
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« Aile Oykiisii:
* Norolojik hastaliklar: [ Yok [ Var
* Otoimmiin hastaliklar: [1 Yok [1 Var

* Diger:

3. Bagvuru Sikayetleri ve OyKkii
Kisa oykii 6zeti:

* Basvuru Tarihi:

* Semptomlarin Baslangi¢ Tarihi:

* Bagvuru Sikayetleri:
+ Kas giigsiizliigii: (Evet/Hayir, lokalizasyon)
* Duyu kaybi1: (Evet/Hayir, lokalizasyon)
» Agrt: (Evet/Hayir, siddeti ve lokalizasyonu)
* Mesane/Barsak disfonksiyonu: (Evet/Hayir, aciklama)
* Solunum sikintist: (Evet/Hayir)
» Diger:

* Semptomlarin Seyri: (Ani/Basit, ilerleyici/duragan)

+ Oncesinde Enfeksiyon/Travma:
« Ust solunum yolu enfeksiyonu
 Qastrointestinal enfeksiyon
* Ates
* Diger:

« As1 Oykiisii: Son 6 ay icinde yapilan agilar:

« Kronik Hastalik Oykiisii:

« Alerji Oykiisii:

Fizik Muayene Bulgular
+ Genel Durum: (Iyi/Orta/Kotii)
* Norolojik Bulgular:
+ Kas Giicii (0-5): Ust ve alt ekstremiteler
» Refleksler: (Hipoaktif/Normal/Artmis/Y ok)
* Tonus: (Normal/Hipotonik/Hipertonik)
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Babinski: (Pozitif/Negatif)

Duyu Muayenesi: (Normal/Anormal, agiklama)

* Kraniyal Sinir Muayenesi:

Mesane/Barsak Kontrolii:

Radyolojik Bulgular
MRI Bulgular:

Omurilik tutulum segmentleri:

Lezyonun tipi: (Gri madde/Beyaz madde tutulumu)
Kontrast tutulum: (Var/Yok, aciklama)

Diger: EMG:

* Diger Goriintiilleme (BT, Ultrason):

Laboratuvar Sonuclar:

Kan Tetkikleri:

Hemogram: HBG: WBC: ANS: PLT:
C-Reaktif Protein (CRP):
Sedimantasyon Hiz1:

Elektrolitler (Na, K, Ca, Mg):Na: K: Ca: Mg:

Karaciger ve Bobrek Fonksiyon Testleri:ALT: AST: BUN:

Vitamin D ve B12: D: B12:
Diger:

Enfeksiyon Taramasi:

Viriis Serolojileri (Enteroviriis, HSV, EBV, CMV, vb.)
Bogaz ve burun kiiltiirleri:

Digka tahlili:

Diger:

BOS Analizi:

Hiicre Sayima:

Protein:

Glikoz:

Mikrobiyoloji: (Negatif/Pozitif, detaylar)
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Tedavi ve Klinik Seyir

* Tedavi Baslangi¢ Tarihi:

* Tedavi Tiirleri:
» Steroid: (Evet/Hayir, doz ve siiresi)
+ Immiinoglobulin (IVIG): (Evet/Hayir, doz ve siiresi
* Plazmaferez: (Evet/Hayir)
* Diger:

* Tedaviye Yamt:

* Hastanede Yatis Siiresi :

* Komplikasyonlar:

* Takip Bulgulan (1, 3, 6, 12. ay):
1.AY
3.AY
6.AY
12.AY
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