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Guillain Barre Sendromu (GBS), siklikla hizli progresif, asen-
dan, simetrik gii¢siizliik ve arefleksi ile karakterize akut inflama-
tuar polindropatidir (1). Tablo siklikla nonspesifik enfeksiyondan
birkag giin veya haftalar sonrasinda ortaya ¢ikan progresif giic-
siizliik, eslik eden hafif duysal semptomlar ve albuminositolojik
dissosiasyonla karakterizedir (2). Giigsiizliik cogunlukla, hastali-
gin baslangicinda distalde olup, gocuklarin %15-20'sinde proksi-
malde goriilebilir. Cocukluk caginda goriilen Guillain Barre
Sendromunda kranial sinir tutulumu yaygindir. Distal parestezi-
ler siktir ve néropatik agri bircok ¢cocukta gdze ¢arpan bir bulgu-
dur. Norolojik defisit, glinler-aylar iginde ilerleme gdsterir. Guil-
lain Barre Sendromu tanisi albuminositolojik dissosiasyon
(BOS'ta pleositoz olmaksizin BOS protein seviyesinde artis) ve
akut noropatiyi destekleyen ndrofizyolojik bulgularla (siklikla de-
miyelinizan) dogrulanir. Bu bulgular hastaligin erken evresinde
her zaman bulunmayabilir. Tani tutarli klinik, laboratuar ve néro-
fizyolojik bulgularla diger durumlarin diglanmasi ile konur. Guil-
lain Barre Sendromu ¢ocukluk ¢caginda akut flask paralizilerin en
sik nedenidir (1). GBS insidansi, toplum kaynakli ¢alismalarda 16
yasin altinda 0.25-1.5/100.000 olarak bulunmustur. Her iki cins
esit olarak etkilenir (3).

Patofizyoloji

Guillain Barre Sendromunun, T hiicre aktivasyonu sonucu pe-
riferik sinirlerin antijenik proteinlerine karsi antikorlarin Giretimi
ile sonuglanan otoimmun bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir.
Ebstein-Barr viriis, Cytomegaloviriis, Mycoplasma pneumoniae
ve Campylobacter jejuni gibi enfeksiydz ajanlar, asilanma, cerra-
hi girisimler veya dogum antikorlarin yapimini tetikler. Antikorlar
miyelin proteinlerini hedef almakla birlikte, bazi vakalarda akso-
nal yapilarimmun aracili hasarin primer hedefi olmaktadir (4). Bu
nedenle, GBS akut inflamatuar demiyelinizan polindropati olarak
bilinmekle birlikte, varyantlarinda primer patolojik siire¢ aksonal
hasardir (akut motor aksonal néropati ve akut motor ve duysal
aksonal ndropati gibi).

Yapilan cesitli calismalarda, Miller-Fisher Sendromu ve Poli-
noritis kranialiste, kranial sinirlerin aksolemmal membraninda
eksprese bir glikolipid olan GQ1b'ye karsi gelisen ve Campylo-
bacter jejuni enfeksiyonundan sonra goriilen aksonal GBS'da
ise GM1 gangliozide karsi olusan antikorlarin varligi gosterilmis-
tir (4).

Antikor aracili demiyelinizasyon endondral damarlarin etra-
finda mononuklear infiltrasyon ve vezikiiler miyelin dejenerasyo-
nu ile sonuglanir. Bu demiyelinizasyon aralikli veya diffuz olabilir
ve spinal korddan ndromuskuler kavsaga kadar periferik sinirle-
rin koken aldigi herhangi bir noktada etkili olabilir. GBS'daki giic-
siizliik, etkilenmis motor sinirlerde ileti blogu ve/veya primer ak-
sonal hasarla ortaya ¢ikar. Duysal sinir tutulumunun klinik karsi-
higr agr ve parestezilerdir (6).

Klinik Bulgular

Guillain Barre Sendromu, vakalarin %50-70'inde gastroente-
rit, solunum yolu enfeksiyonu veya asilamadan 2 ila 4 hafta son-
ra gelisir. Camplylobacter jejuni Guillain Barre Sendromunun ak-
sonal formu ile en sik iligkili enfeksiyon ajani iken cytomegalovi-
rus enfeksiyonu duysal semptomlar ve kranial sinir tutulumu ile
karakterize GBS formu ile iligkilidir. Nadir vakalar cerrahiyi taki-
ben veya diger hastaliklarin seyrinde ortaya gikarlar (7).

GBS herhangi bir yasta ortaya cikabilir. En sik 4-9 yaslari ara-
sinda goriilir. Cocukluk cag vakalarinin yaklasik iigte biri 3 ya-
sindan 6nce ortaya ¢ikar. Nadir yenidogan vakalari bildirilmistir
ve bu donemde ortaya cikan vakalarda hipotoni, hareketlerde
azalma yegane bulgu olabilir (8).

GBS'nun klinik olarak ortaya ¢ikis sekli cocuklar ve erigkinler-
de benzerdir. Baglangic semptomlarinda dnemli degisiklikler ol-
makla birlikte, klinik olarak sendromunun gelisimi ii¢ déneme ay-
rilabilir.

1. Semptom ve bulgularin baslangici, ilerlemesi ve en ug
noktaya ulagmasi

2. Plato donemi

3. lyilesme dénemi

Baslangic dénemi genellikle hizh ve devamlidir. Hastalarin
%50-75'inde maksimum gligsiizliik 2 hafta iginde, %90-98'inde 4
hafta icinde gelisir. Hastalarin ¢ok az bir béliimiinde ilerleme 4
haftadan uzun siirebilir. Plato déneminin siiresi genellikle birkag
giinden 4 haftaya kadar siirebilir. Agir aksonal dejenerasyon ge-
lisen hastalarda uzamis plato dénemi goriiliir ve bu hastalar da-
ha ciddi kalic giicsiizliige sahip olma egilimindedir. Oncelikle
eriskin hastalarin yer aldig: serilerde, hastalarin yarisinda 6 ay
icinde ve %80'inden fazlasinda 24 ay iginde iyilesme goriilmiis-
tlir (1,9).

Etkilenmis ¢ocuklarda siklikla tipik olarak alt ekstremitelerden
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baslayip ve giinler-haftalar icinde iist ekstremitelere dogru iler-
leyen gii¢siizliik, yiiriime veya merdiven ¢ikmada zorluk goriiliir.
Vakalarin bir béliimiinde (%15-20) gii¢siizliik primer olarak prok-
simaldedir (10).

Cocukluk cagi GBS'da giigsiizliik ve duyu kaybi sonucu olu-
san ataksi sik gdriilen bir bulgudur. Cok az vaka ataksi, oftal-
mopleji ve arefleksi ile karakterize Miller Fisher Sendromu ola-
rak karsimiza gikar (11). Noropatik agri ve disesteziler siktir. Co-
cuklarin %50 kadarinda sinir kékii ve periferik sinir inflamasyo-
nu sonucu gelistigi varsayilan sirt, kalga veya bacak agrisi bas-
langic bulgusudur (10). Parestezi, disestezi, aksial ve radikiiler
agri, meningismus, miyalji ve eklem agrisi goriliir. Sirt ve bacak
agnlan siklikla ilk 8 hafta icinde diizelir. Fakat disesteziler hasta-
larin %5-10'unda motor diizelmeye ragmen daha uzun siire de-
vam edebilirler (12).

Solunum vyetersizligi nadir fakat dnemli baslangic bulgudur.
Solunum kaslarindaki giigsiizliik siklikla daha yavas ilerler ve
ekstremite kas gli¢siizligiiniin agirhgi ile parelellik gésterir (13).

Fizik muayenede, alt ekstremitelerden baslayarak yukariya
dogru ilerleyen, baslangicta asimetrik olabilen gii¢siizliik ve de-
rin tendon reflekslerinde kayip saptanir. Cocukluk ¢agi GBS'da
kranial sinir tutulumu erigkinlerden daha siktir. Etkilenmis ¢o-
cuklarin %45 kadarinda fasial giigsiizliik ve oftalmopleji gordiliir.
Diger (l11, IV,VI) kranial sinirlerin tutulumuna bagh disfaji, nazal
konusma, pitozis, diplopi ve eksternal gz hareketlerinde bozuk-
luk gdriilebilir. Nadir bir bulgu olarak karsimiza ¢ikan papil dde-
min patogenezi tam olarak bilinmemektedir (2,8,10). Duysal kayip
nadir olarak ortaya ¢ikan bir bulgudur. Fakat ayrintili muayene
ile vakalarin yaklasik %40'inda tespit edilebilir (10). En sik pozis-
yon duyusu kaybi, bunu sirasiyla vibrasyon, agri ve dokunma du-
yusundaki bozukluklar izler (2). Seviye veren his kusuru GBS ile
uyumlu bir bulgu degildir ve spinal kord patolojisini diisiindiir-
melidir (6).

GBS'lu gocuklarin %12.5-25'inde kan basincinda diizensizlik,
sinus tasikardisi, pupiller anomaliler ve terleme bozukluklari
seklinde otonomik disfonksiyonlar gériiliir. Bunlar siklikla inter-
mittandir (8,10). Yutmada bozulma, gastroozofageal dismotilite,
pseudoobstruksiyon ve konstipasyon karsilasilabilen gastroin-
testinal yakinmalardir (14).

Cocuklarda, ara sira {iriner retansiyon, iiriner ve fekal inkon-
tinans ile giden sfinkter disfonksiyonu goriiliir. Erken veya per-
sistan mesane ve/veya barsak tutulumu, transvers miyelit, tii-
morler veya diger spinal kord lezyonlarinda sik goriildiigiinden
acil spinal goriintiileme sarttir (10).

Akut flask paralizi ile bagvuran tiim ¢ocuklar kene 1singi agisin-
dan ayrintili olarak incelenmelidir. Keneler siklikla kulak arkasinda
deride bulunmakla birlikte auditor kanalda, burunda veya perine
bdlgesinde goriilebilirler. Multipl kene isiriklari yaygin degildir (15).

Guillain Barre Sendromu Klinik Varyantlan

Miller-Fisher Sendromu: Oftalmopleji, ataksi ve arefleksi ile
karakterizedir. Ilk kez 1956'da Fisher tarafindan tanimlanmigtir
(2). Cocuklarda insidansi %2-4 arasindadir (16). [k semptom sik-
likla hastalarin yarisinda var olan fasial parezi ile birlikte diplopi-
dir. Internal oftalmopleji vakalarin yaklasik iigte ikisinde gériiliir.
BOS, hafif protein yiiksekligi ve bazen pleositoz gdsterir. Perife-
rik duysal ve motor sinir ileti hizlari ve elektromiyografi normal-
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dir. Elektroensefalografide yavas dalga aktivitesi gdsterilebilir
veya bir patoloji saptanamaz. lyilesme genellikle tamdir. Miller-
Fisher Sendromu gangliozid GQ1b'ye karsi antikor olusumunu
tetikleme yetenegine sahip C. Jejuni ile iligkili bulunmustur. Mil-
ler-Fisher Sendromlu hastalarin %96'sinda bu antikorlar gdsteri-
lebilir ve titreleri hastali§in seyri ile paralellik gdsterir. Bu anti-
korlar motor sinir uclarindan asetilkolin salinimini bloke etme
yetenegine sahiptir (2).

Akut motor aksonal néropati: Saf motor aksonal noropati va-
kalar Cin ve Hindistan'dan bildirilmistir. Cin'den bildirilen vaka-
larda, hastalik yaz aylarinda epidemik olarak ortaya ¢ikar. Motor
noronlarin proksimal uglarini ve hiicre gdvdelerini tutar ve tam
iyilesme ile sonuclanir. Hindistan'daki paralitik hastalikta, hasta-
hgin baslangicinda ates ve hemorajik konjunktivit ortaya ¢ikar.
Giigsiizlik asimetriktir ve BOS'ta pleositoz vardir. Noropatinin
bu formu C.jejuni enfeksiyonu ile yakin iligkilidir (2).

Akut motor-duysal aksonal noropati: Feashy ve ark.lari (17) ilk
kez fulminan, yaygin, agir, gecikmis veya tam olarak iyilesmemis
gligsiizliik goriilen bir grup hasta tanimlamislardir. Bu hastalar-
daki elektrofizyolojik ¢alismalar, primer aksonal dejenerasyonu
gostermistir. Bu bulgular, hastaligin baslangicindan kisa siire
sonra kaybedilen hastalara yapilan sinir biyopsileri ile dogrulan-
mistir (17). Bu formdaki hastalarda 6ncesinde C.jejuni enfeksiyo-
nu ile iligki ve yiliksek serum GM1a antikorlari gésterilmistir (2).

Polinéritis kranialis: Akut baslangich multipl kranial sinir pa-
ralizileri (siklikla bilateral VII ve daha az oranda Il) ile birlikte
BOS proteininde artig, motor ileti hizlarinda yavaslama ve tam
diizelme ile karakterizedir. Bilateral fasial gii¢siizliik, disfoni ve
disfaji tipik semptomlardir. Sitomegaloviriis enfeksiyonu ile ilis-
kili olabilecegi konusunda bazi kanitlar vardir. Yapilan ¢alisma-
larda sitomegaloviriis enfeksiyonlarinin yiiksek oranda solunum
yetersizligi, kranial sinir tutulumu ve ciddi duysal kayipla seyret-
tikleri gosterilmistir (16).

Laboratuvar Bulgular

GBS tanisi esas olarak klinik bulgulara dayanir (Tablo 1). GBS
tanisini destekleyen karakteristik laboratuar bulgusu; anlamli
enflamasyon bulgularinin yoklugunda (mononukleer hiicre sayi-
s <10/mm?®) albuminositolojik dissosiasyon veya BOS proteinin-
de orantisiz artistir (1). Semptomlarin baslangicindan sonra ilk
48 saat icinde BOS'ta protein artisi olmayabilir. Bazen BOS pro-
teini bir hafta kadar normal kalabilir (10). Hastaligin bu bulgusu
spinal sinir kdklerini cevreleyen subaraknoid aralikta kan-sinir
bariyerinin bozulmasina baghdir (16).

BOS mikroskopisinde genellikle 5 lokosit/mm®den daha az
hiicre saptanir. Bazi hastalarda 10-50 mononukleer hiicre/mm3
goriilebilir. Etkilenmis ¢ocuklarin %88'inde BOS proteini normal
degerin lzerine gikarak, 4-5 haftada maksimum degere (80-120
mg/dl) ulagir ve daha sonra yavas yavas normale doner (2,3,14).
Cocukluk cagr GBS'da BOS'ta belirgin pleositoz (> 50 ldko-
sit/mm3) atipiktir ve bu durumda poliomiyelit ve HIV enfeksiyonu
gibi diger hastaliklar diisiiniilmelidir. BOS bulgulari, kene parali-
zisi ve botulizmde siklikla normaldir (6,11).

Norofizyolojik ¢aligmalar (sinir ileti calismalari ve elektromiyog-
rafi) GBS'nun Kklinik tanisinin dogrulanmasinda yardimcidir. Perife-
rik sinir demiyelinizasyonu, sinir iletisinde yavaslama ile gosterilir.
Hem agir demiyelinizasyon hem de aksonal hasar, motor ve duysal
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yanit amplitiidiinde azalmaya neden olur. GBS 'nun saf aksonal for-
munda, motor yanitlarin amplitiidiinde kayba ragmen ileti hizlan
normaldir. Hastalifin erken evresinde elektromiyografide motor
tinit aksiyon potansiyelinde kayip goriliir. Akut denervasyon bul-
gular (fibrilasyon potansiyelleri ve pozitif keskin dalgalar) siklikla
hastaligin baslangicindan 7-10 giin sonra gosterilir (10).

Ayrintili nérofizyolojik calisma, semptomlarin ilk haftasinda
vakalarin %90'inda kesin tani konmasina olanak saglar. Ancak
kiiciik cocuklar icin elektrodiagnostik ¢alismalar rahatsiz edici
ve teknik olarak uygulanmalari zor yontemdir (8).

Spinal magnetik rezonans gdriintiileme, ciddi sirt agrisi, sevi-
ye veren his kusuru veya 6nemli sfinkter disfonksiyonu olan has-
talarda spinal kord basisini ekarte etmek icin acil olarak yapil-
malidir. GBS'lu ¢ocuklarda spinal MR'da kauda equina ve lom-
ber sinir koklerinde gadolinium tutulumu gdsterilmistir (18). Bu
bulgular GBS'na spesifik degildir ve spesifitesi bilinmemektedir.

Cocukluk cagi GBS 'nun tanisi igin sinir biyopsisine gerek yoktur.

Tablo 1: Guillain Barre Sendromunun Tanisinda Klinik Ve Laboratuar
Bulgulan (1)

TANI ICIN GEREKLI OLANLAR
Birden fazla ekstremiteyi etkileyen progresif motor giigsiizliik
Arefleksi

TANIYI GUGLO OLARAK DESTEKLEYEN BULGULAR

Progresyon; gii¢siizliik hizli gelisebilir fakat 4 haftadan sonra durur.
Kabaca %50'si 2 hafta iginde, %80'i 3 haftaya kadar, %90'1 4 haftadan
sonra plato gizer

Relatif simetri

Hafif duysal semptomlar veya bulgular

Kranial sinir tutulumu; hastalarin yaklasik %50'sinde fasial giigsiizliik
gelisir

Otonomik disfonksiyon

Norolojik semptomlarin baslangicinda atesin olmamasi

iyilesme; Progresyon durduktan sikiikla 2-4 hafta sonra iyilesme
baslar. Aylar sonrasina gecikebilir

VARYANTLAR

Semptomlarin baglangicinda ates

Agri ile birlikte ciddi duysal kayip

4 haftadan uzun siiren progresyon fazi
iyilesmede problem veya kalici defisit
Sfinkter disfonksiyonu

Merkezi sinir sistemi tutulumu

TANIDA SUPHE BIRAKAN BULGULAR

Motor fonksiyonda belirgin persistan asimetri
Persistan barsak veya mesane disfonksiyonu
Semptomlarin baglangicinda barsak veya mesane disfonksiyonu
Aralikli duysal seviye

TANIYI DISLAYAN BULGULAR

Heksakarbon katiiye kullanim dykiisii

Porfiri bulgulari

Yakinda gegirilmis difteri

Kursun ndropatisi ile uyumlu bulgular ve kursun intoksikasyonu
kanitlar

Piir duysal sendrom

Ozdemir ve ark. Guillian Barre Sendromu

Ayirici Tam

Cocukluk ¢cagi GBS'nun ayirici tanisinda ilk ve acil olarak ya-
piimasi gereken spinal kord basisini ekarte etmektir (Tablo 2). Bu
nedenle hastalara acil olarak spinal goriintlileme yapiimaldir.
Ayirici tanida diisiiniilmesi gereken diger tablo da transvers mi-
yelittir. Transvers miyelitte, hizli progresif paralizi, hiporefleksi
ve sirt agrisi goriiliir. BOS'ta artmig protein ve belirgin pleositoz
saptanir (19). Norofizyolojik calismalar transvers miyelitte siklik-
la normaldir. Fakat elektrofizyolojik calismalarda etkilenmis spi-
nal seviye ile uyumlu F dalgalarinda kayip olabilir (10).

Kene paralizisi kene uzaklastirildiktan sonra da ilerleyebilen
asendan tetrapareziye yol agar. Endemik alanlarda yasayan ve-
ya yakinda bu bélgeleri ziyaret eden ¢ocuklarda eger dengesiz-
lik ve progresif gii¢siizliik gelisirse kene 1singr agisindan arasti-
rilmalidir. Kene paralizilerinde internal ve eksternal oftalmopleji
siktir. Bu durumda BOS siklikla normaldir (15).

Cocukluk cagr botulizmi sik degildir. Fakat progresif simetrik
gligsiizliglin ayirici tanisinda diistinilmelidir. Pupiller anomali-
ler, oftalmopleji ve konstipasyon botulizmi akla getirir. Myaste-
nia gravis, ara sira primer proksimal gii¢siizliik ile karsimiza ¢i-
kabilir. Repetetif sinir stimulasyonu ile her iki hastaliga ait karak-
teristik bulgular gosterilebilir (6).

Poliomiyelit ve 6n boynuz hiicrelerinin diger enteroviral en-
feksiyonlar, siklikla ates ve agrinin eslik ettigi akut, fokal, asi-
metrik ekstremite gii¢siizliigiine neden olur. BOS incelemesi po-
limorfoniikleer pleositoz gosterir iken sinir ileti calismalari akut
denervasyon gdsterir. Kesin tani serolojik testlerle konur. Poli-
miyozit GBS ile karistirilabilir. Polimiyozitteki kas gii¢siizliigii
proksimal olma egilimindedir ve BOS proteini normaldir (6). Ba-
zen GBS'da hipokalemi goriilebilir ve hipokalemik periyodik pa-

Tablo 2: Guillain Barre Sendromunda Ayirici Tam

HEMEN DUSUNULMESI GEREKENLER
Spinal kord basisi

INFEKSIYOZ OLAYLAR

Poliomiyelit

Difteri(VI1.-1X.-X.-XI. kranial sinir tutulumu, gormede bulaniklik)
AIDS

Campylobacter jejuninin neden oldugu motor ndropati

DIGER DISUMMIN OLAYLAR

Vaskiilitler(kollajen hastaligi)

Akut viral miyozit

Transvers myelit

Kemik iligi transplantasyonu sonrasi (Graft versus host reaksiyonu)

TOKSINLER
Vinkristin

Tutkal koklama
Tarimsal maddeler
Balik toksinleri

NUTRISYONEL
Thiamin eksikligi

Diger paralitik hastaliklarin kesin tanisi

DOGUMSAL METABOLIZMA HASTALIKLARI
Leigh hastaligi
Porfiria
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ralizi ekarte edilmelidir. Hipokalemik periyodik paralizide siklikla
aile dykiisii vardir ve paralitik atak sirasinda tipik EKG bulgular
saptanir (2).

Yaklasim

Yaklagimda hastaligin dénemi gok énemlidir. Ik 4 hafta bag-
langig ve ilerleme dénemi oldugundan bu vakalarda bu dénem
icinde semptomlarin ilerleyip solunum yetersizligine yol acabile-
cegi daima akilda tutulmali ve bu nedenle ¢ocuk mutlaka hasta-
neye yatirilarak yakin izleme alinmahdir.

Gligsiizliik ve hipotoni baslangigta hafif olmakla beraber, ba-
zen oOliimciil otonomik veya solunumsal komplikasyonlari tahmin
edip dnceden davranmak gerekir (10). Solunum ve otonomik
komplikasyonlarinin yakin izlemine ek olarak agri ydnetimi ve ha-
reketsizlige bagh gelisen konstipasyon, basing yaralari, kontrak-
tiirler ve renal taslar gibi komplikasyonlarin 6nlenmesi 6nemlidir.
Vital bulgular ve solunum kapasitesi yakindan siki bir sekilde iz-
lenmelidir. Vital kapasite 15 ml/kg'in altina diistiigiinde, arteryel
p02 70 mmHg'nin altina diistiglinde ve belirgin yorgunlukta en-
tiibasyon ve mekanik ventilasyona gegilmelidir (20). Akut GBS'da
cocuklarin %15-20'si mekanik ventilasyona ihtiyac duyar (10).

Kan basincinda labilite cok agir vakalarda énemli olabilir. Hi-
pertansiyon, sadece semptomatik veya asiri oldugunda tedavi
edilmelidir. Ciinkii antihipertansif ajanlara belirgin sensitivite
olabilir. Siddetli bradikardi oldugunda kalp piline gereksinim du-
yulabilir. Bazen agir vakalar, gastroparezi, ileus ve idrar retansi-
yonu igin tedavi gerektirir (6).

Cocukluk ¢cagi GBS'da agn siklikla atlanir ve geredgi gibi teda-
vi edilmez. Agni kontroliinde opioid analjeziklerle yeterli analjezi
elde edilebilir (21). Agri kontrolii igin psikoterapi hemen baslatil-
mali ve iyilesme siirecinin basindan sonuna kadar devam edil-
melidir. Ayrica yetersiz kalori alimi kas katabolizmasini artiraca-
g1 icin beslenmeye dikkat edilmelidir.

immobilizasyon hiperkalsemisi ara sira agir vakalarda gériiliir
ve siddetli oldugunda kalsitonin ve bifosfonatlarla tedavi gerek-
tirir (6).

Tedavi

GBS'nun tedavisi iki ana amaca ydneliktir. Bir tarafta, solu-
num yetersizligi variginda yogun bakim tedavisi ile yasam des-
tegdi, sekonder komplikasyonlari 6nleme ve yogun fizik tedavi yer
alirken, diger tarafta periferik sinirlerin miyelin kilifinin yikimina
neden olan otoimmun siireci erken immunomodulatdr tedavi ile
durdurmaya g¢alismak yer alir. Agresif destek tedavisi tek basina
mortalitede dramatik azalma saglar. Yogun bakim tedavisi ile
birlikte mortalite %50'den %10'a diigmiistiir. Inmunumodulatér
tedavi hastaligin siiresini kisaltmakta ancak mortaliteyi belirgin
etkilememektedir (22).

Hafif GBS'lu yardimsiz yiirliyebilen hastalar genellikle tedavi
edilmez. Hizli klinik ilerleme, yiiriime yeteneginde kayip, belirgin
bulbar bulgulari veya solunum yetersizligi olan hastalar, hastali-
g1 iyilestirme ve iyilesmeyi hizlandirma amaciyla tedavi edilmeli-
dir (6). GBS'lu ¢ocuklarda, birgok faktdr solunum yetersizligi ris-
kini artirmaktadir. Eger bu faktérler varsa plazmeferez veya int-
ravendz immunglobulin ile erken tedavi edilmelidir.Solunum ye-
tersizligi icin tahmin ettirici semptom ve bulgular;
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1) Enfeksiyondan sonra 8 giin iginde semptomlarin baglamasi

2) Kranial sinir tutulumunun varhg

3) Hastahgin ilk haftasi sirasinda BOS proteinin 800 mg/d|
iizerinde olmasidir (3).

Cocukluk cagi GBS'da prospektif plasebo kontrollii randomi-
ze calismalar olmamakla birlikte sayisiz retrospektif calisma
plazma exchange veya intravendz immunglobulin ile tedavinin
bagimsiz hareketi hizlandirdigi izlenimini vermektedir. Higbir te-
davi hastaligin uzun dénem sonuglarini etkilememektedir (6,10).
GBS'da plazmeferezin veya intravendz immunglobulin uygula-
masinin etki mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir. Muhte-
melen plazmaferezin primer etkisi periferik sinir antijenlerine
karsi olusan dolagimdaki antikorlarin ortadan kaldinlmasidir.
Yiiksek doz intraven6z immunglobulin uygulamasi, antikorlari
baglayarak, komplemani absorbe ederek veya B hiicre aracili
antikor yapimini azaltarak etki edebilir (16). Her iki tedavi yonte-
mi de ilk 7 giin icinde uygulanirsa daha etkilidir (6). Cogunlukla
erigkinlerin yer aldigi cok merkezli bir calismada, plazmeferez ve
intravendz immunglobulinin etkinliginin benzer oldugu ve her iki
tedavinin kombinasyonunun, tek basina tedaviden daha istiin
olmadig gdsterilmistir (23).

Cocukluk ¢agi GBS igin intravendz immunglobulin genellikle
uygulama kolayhgi nedeniyle tercih edilmektedir. Toplam 2 gr/kg
intravendz immunglobulin 2-5 giinde verilir. Her yas grubunda
genellikle iyi tolere edilir. intravendz immunglobuline klinik yanit
3ila 7 giin iginde belirgin hale gelir (6). Intravendz immunglobu-
lin verilecek ise tedavi dncesi serum immunglobulinlerinin sevi-
yesinin tespiti yapiimahdir. Agir immunglobulin A eksikligi olan
hastalarda muhtemel anaflaksi riski nedeniyle immunglobulin
verilmemelidir.

Plazma exchange'inin, GBS'nun tedavisi i¢in kullanilabilece-
gi ilk kez 1985'te bildirilmistir. 10 yildan fazla siiredir orta ve agir
dereceli GBS igin standart tedavi olarak kabul edilmektedir (22).
Plazma exchange agirhig 10 kg'dan fazla ¢ocuklar icin giivenilir
ve etkili bir tedavidir. Yapilan ¢calismalarda plazmaferezin 6zellik-
le semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 7 giin i¢cinde uygu-
landiginda etkili oldugu gdsterilmistir. Siklikla 4 ile 6 kez giin asI-
ri total 250 ml/kg voliim degisimi olacak sekilde planlanir (6). Son
yapilan ¢aligmalarda plazma exchange sayisinin hastaligin cid-
diyetine gore ayarlanmasi gerektigi bildirilmistir. Daha ciddi et-
kilenen hastalarin hafif hastaliga sahip olanlara gore daha agre-
sif tedavi edilmesi gerektigi gosterilmistir (22). Plazma exchange
komplikasyonlari; hemoraji, hipotansiyon, transfiizyon reaksi-
yonlari, transflizyonla bulasabilen enfeksiyonlar, septisemi, hi-
pokalsemi, aritmiler, kardiak arrest ve lokal doku hasaridir. Co-
cuklarda plazmefereze bagh 6lim bildiriimemistir (16). BOS filt-
rasyonu ve immunoabsorbsiyon gibi alternatif immunglobulin
ultrafiltrasyon teknikleri erigkin caligmalarinda bildirilmistir. Fa-
kat cocukluk cagi GBS'da heniiz denenmemistir (6).

GBS'da kortikosteroid tedavisi daha dnce baglica tedavi yén-
temi idi. Ancak ¢ift kér calismalarda etkisiz olduklar gériilmis-
tiir. Steroid tedavisi GBS'da agrn tedavisinde faydali olabilir
(6,21).

Tiim bunlarin yanisira hayati fonksiyonlarin yakindan izlen-
mesi, enfeksiyona kargi miicadele, basi yaralarinin olusumunun
onlenmesi, hastanin beslenmesi, sivi elektrolit dengesinin yakin-
dan takibi, gerektiginde sik aspirasyon prognozu etkileyen en
onemli faktdrlerdir.
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Sonuclar ve Prognoz

GBS'lu gocuklar erigkinlerden daha kisa klinik siirece sahip-
tir ve genellikle tam iyilesme gdsterirler (10). Cocuklarin yaklasik
%40'1 hastalik sirasinda bagimsiz hale gelirler. %15-20'si venti-
lasyon destegi gerektirir, fakat solunum yetersizligi devamlilik
gostermez (6,10). Cogu hastada klinik ilerleme 2 hafta icinde ge-
lisir ve iyilesme ondan hemen sonra baslar. Cogu vakada, ilk 4 ay
icinde gok az kalici bozukluk kalir (8,10). Cocuklarin %90'indan
fazlasi tam olarak iyilesmekle birlikte, cok az bir kismi daha ¢ok
ayak bilegi dorsifleksiyonlarini etkileyen, fakat yardimsiz yiiriiye-
bilecek kadar hafif gligsiizliige sahiptir (6).

Cocukluk ¢cagi GBS'da mortalite %1-2 oraninda diisiiktiir ve
genellikle solunum yetersizligine bagh olarak gelisir (11). Cogu
oliimler potansiyel olarak dnlenebilir solunum komplikasyonlari-
na bagh gelisir. Otonomik instabilite fatal kardiak aritmilerin gos-
tergesidir. Bu nedenle tiim vakalarda kardiovaskiiler ve otono-
mik yakin izlem 6nemlidir.

Relapslar sik degildir, ara sira ortaya gikabilir. Prognoz genel-
likle iyidir. GBS'lu ¢ocuklarin kii¢iik bir béliimiinde daha sonra
kronik inflamatuar polinGropati gelisir (6).
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