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Pediatrik Yas Grubunda
Kardiyopulmoner Bypass Sonras: Gelisen
AMSAN Olgusu

AMSAN Case Developed After
Cardiopulmonary Bypass at Pediatric Age Group

OZET Akut motor, duysal aksonal néropati (AMSAN) ve akut motor aksonal néropati (AMAN)
Guillain Barre Sendromu’nun (GBS) aksonal varyantlaridir.Guillain Barre Sendromu, posten-
feksiy6z immiin aracili bir hastaliktir. Geligsiminde hiicresel ve humoral immun sistem rol oy-
nar. Cogu hastada GBS ortaya ¢ikmadan haftalar 6ncesi gegirilmis iist solunum yolu ve
gastrointestinal enfeksiyon Oykiisti vardir. Asilama, cerrahi girisimler, travmanin GBS'yi tetik-
ledigi bildirilmistir. Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIYS), enfeksiy6z ya da nonenfeksi-
yoz bir tetiklenme sonrasinda ortaya ¢ikan kompleks bir sendromdur. Agik kalp cerrahisi
sonrasinda SIYS kardiyopulmoner bypass tarafindan olusturulmaktadir. Olgumuz olan, 3 yagin-
da erkek hastada fallot tetralojisi nedeni ile yapilan kardiyopulmoner bypass sonrasinda araya gi-
ren solunum yolu enfeksiyonu ardindan bir hafta iginde flask kuadriparezi gelisti. Hastaya
AMSAN tanis1 konuldu. Literatiirde koroner bypass sonras1 GBS 3 yetiskinde bildirilmistir. Pe-
diatrik yas grubunda, GBS'nin nadir goriilen formu AMSAN ile seyretmesi nedeni ile hasta su-
nuldu.

Anahtar Kelimeler: Guillain-Barre sendromu; kardiyopulmoner bypass

ABSTRACT Acute Motor Sensory Axonal Polyneuropathy (AMSAN) and Acute Motor Axonal
Polyneuropathy (AMAN) are the axonal variants of the Guillain Barre Syndrome (GBS). The Gu-
illain Barre Syndrome is a post-infection immune-mediated disease, both humoral and cell media-
ted. In majority of patients, prior to the GBS has been emerged, there is a history of having the
illness of upper respiratory passage and gastrointestinal infection which had been occurred weeks
ago. It is reported that vaccination, surgical procedures and trauma generally use to trigger the GBS.
Systemic Inflamatory Response Syndrome (SIRS) is a complex syndrome which seen after an infec-
tion or a noninfection trigger. After open heart surgery, cardiopulmonery bypass causes SIRS. Our
case is 3 years old male patient, he has had flask tetraparesis developed within a week, subsequent
to the complete correction operation carried out by using cardiopulmonary bypass caused by the tet-
ralogy of Fallot after intervening of respiratory passage infection. The patient was diagnosed as AM-
SAN. There are three adult GBS cases present in the literature reported, following the
cardiopulmonary bypass. This is presented for the reason since our case was developed in a child
who has had the AMSAN which is a rare subgroup of GBS.
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kut motor duysal aksonal néropati (AMSAN) ve akut motor aksonal
noropati (AMAN), Guillain Barre Sendromunun (GBS) aksonal var-
yantlaridir. GBS postenfeksiy6z immun aracili bir hastaliktir. Gelisi-
minde hem hiicresel hem humoral mekanizmalar rol oynar. Cogu hastada
GBS ortaya ¢ikmadan 6nce gecirilmis enfeksiyon ve cerrahi operasyon vardir.
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Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIYS),
enfeksiy6z ya da nonenfeksiyoz bir tetiklenme son-
rasinda ortaya ¢ikan kompleks bir sendromdur.
Acik kalp cerrahisi sonrasinda SIYS kardiyopul-
moner bypass tarafindan olusturulmaktadir. Siyo-
nitik konjenital kalp cerrahisi operasyonlarindan
sonra siklikla rastlanmaktadir. Kardiyopulmoner
bypass sonras: hem hiicresel hem humoral meka-
nizmalar SIYS gelisiminde siirece katilmaktadir.

IOLGU SUNUMU

Fallot tetralojisi nedeni ile kardiyopulmoner bypass
yapilan 3 yasindaki erkek hastada ameliyattan son-
raki ikinci saatte yiiksek ates bagladi. Atesi 41.5 'C
‘a yiikselen hastanin vital bulgulari normaldi. G6n-
derilen kan kiiltiiriinde iireme olmadi. Enfeksiyon
markerlar1 negatifti. Hastada SIYS disiintilerek, 1
mg/kg metilprednisolon verildi. Bir giin sonra atesi
diistii. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde karaciger
enzimlerinde yiikselme saptandi. Hemodinamik
acidan stabilize olan hasta operasyon sonrasi
ticlincii giinde ekstiibe edildi. Norolojik muayene-
sinde hastanin apatik olmasi diginda patoloji sap-
tanmadi. Postoperatif besinci giinde servise alindi
ve yedinci glinde uykuya meyil gelisti. Hastanin
atesi 38 ‘C’a yiikseldi, yutma gii¢liigii, hipotoni ge-
listi. Hastaya aspirasyon pndmonisi tanisi konuldu,
balgam kiiltiirlinde mikoplazma pnémoni iiredi.
Hastanin genel durumunun koétiilesmesi, solunum
sikintisi ve yaygin hipotoni tablosu ile hasta posto-
peratif dokuzuncu giinde yogun bakim iinitesine
alindi, entiibe edildi. Norolojik muayenede hasta-
nin bilinci agikti. Ense sertligi ve menengial irri-
tasyon bulgular1 yoktu. Kranial alanda goz dibi
normal, pupiller isokorik, direkt, indirekt IR +/+
idi. Bakis paralizisi ve fasial asimetri izlenmedi.
Hasta mekanik ventilatdre bagli oldugundan alt
kranial sinirler degerlendirilemedi. Kuadriparezi,
yaygin hipotoni mevcuttu. Yas1 ve entiibe olma-
sindan kaynaklanan kooperasyon gii¢liigii nedeni
ile duyu muayenesi yapilamadi, derin tendon ref-
leksleri abolik olup, taban cildi refleksi lakayt idi.
Klinik ve norolojik tablosu dikkate alinarak wea-
ning amach trakeostomi agildi.

Hastanin kranial, servikal MR goriintiilleme-
leri ile elektroensefalografi incelemesi normaldi.
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Beyin Omurilik Sivisi'nda (BOS) protein 80 mg/dl
idi, hiicre izlenmedi. EMG’de agir motor ve duysal
aksonal polindropati saptandi. Alt ve iist ekstremi-
tedeki motor ve duysal sinirler uyarilamadi. Ug
hafta sonra yapilan kontrolde igne EMG’de yaygin
denervasyon potansiyelleri izlendi. Hastaya sural
sinir biyopsisi yapildi. Sural sinir biyopsisinde prog-
resyonu siiren demiyelizan 6zellikler tagiyan akso-
nal polindropati saptandi. On tan1 olarak GBS
aksonal formu distiniildd. IVIG tedavisi 0.4 g/kg
baslandi. Onbes giin icerisinde 6ncelikle kollarda
proksimalde kas giiciinde kismi iyilesme gozlenen
hasta ventilatérden ayrilarak servise ¢ikarildi.

I TARTISMA

Guillain Barre Sendromu, postenfeksiy6z immiin
aracili bir hastaliktir. Gelisiminde hiicresel ve hu-
moral immun sistem rol oynar. Cogu hastada GBS
ortaya ¢itkmadan 1-3 hafta 6ncesi gegirilmis iist so-
lunum yolu ve gastrointestinal enfeksiyon oykiisii
vardir. Burada bir¢ok mikroorganizma suglanmis-
tir; hastalarin %25’i Kampliyobakter jejuni enfek-
siyonu gegcirirler, bu 6zellikle hastaligin aksonal
formunda siktir.! CMV, EBV, mikoplazma pné-
moni, varisella zoster ve HIV diger tanimlanan pa-
Agilama, cerrahi

tojenlerdendir. girisimler,

travmanin GBS’yi tetikledigi bildirilmistir.

GBS klinik olarak en siklikla ilerleyici motor
gligsiizliik ve refleks azalmas ile giden akut infla-
matuar poliradikiilopati (AIDP) ile prezente olsa da
bir¢cok varyantlari tamimlanmigtir: Akut motor,
duysal aksonal polindropati (AMSAN) ve akut
motor aksonal polindropati (AMAN), Miller Fisher
sendromu, akut panotonomik néropati, piir duysal
varyant, faringeal-servikal-brakial varyant.

Aksonal GBS ilk Feasby ve ark. tarafindan
1986’da tamimlanmigtir.? Kuzey Avrupa ve Ameri-
ka’da AIDP yaygin olan alt tiptir ve aksonal olgu-
lar %5 siklikta goriiliir.?> Kuzey Cin, Japonya,
Giiney Amerika’daki ¢caligmalar aksonal formun va-
kalarin %30-47’sinde rastlandigini gostermistir.*>

GBS aksonal formlar1 ve AIDP arasinda pato-

lojide farkliliklar vardir. Griffin ve ark. immun ara-
farkli  hedeflere
gosterdiler.® AIDP’de C3d ve terminal komplement

cali  prosesin yoneldigini
membran atak kompleksi miyelin kilifin kendisinde
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degil, miyelin lifinin dis yiiziinde depolanir. Kom-
pleman depolanmasi antikor aracilig iledir, ancak
spesifik antikor tanimlanmamigtir. AMAN’da anti-
kor aracili immun cevap aksonun hiicre zarina y6-
neliktir. Immunsitoloji ile motor liflerin akson
hiicre zarlarinda IgG ve kompleman aktivasyon
drtinleri (C3d) gortilmiistiir. AMAN’daki immun
atak sinir lifinde dejenerasyon olmaksizin diizelir.
AMSAN’da ise immun atak ayni aksonal antijene
olmasina kargin, aksonal siire¢ Wallerian dejene-
rasyonla sonuglanir ve prognoz kotiidiir.

AMAN ve AMSAN’da primer hedef akson
membranidir. Tki hastalik da siklikla C. jejuni en-
feksiyonu sonrasinda gelisir ve C. jejuni kilifindaki
lipopolisakkarid glukokonjugatlara kars: spesifik
antikorlar kanda saptanabilir; GM1, GM1b ve
GD1a. Bu epitoplarin aksona olan molekiiler ben-
zerliklerinden otiiri immun cevap hem aksona
hem de bakteriye karg1 gelisir.”

Literatiirde etyopatolojiyi aciklamada en sik,
enfeksiyonlar sonrasi molekiiler benzerlik yiiziin-
den humoral immun sistemin uyarilmasi ile kom-
pleman aracili demiyelizan ve/veya aksonal
siiregden bahsedilir.® Kongenital kalp hastalig1 ne-
deni ile kardiyopulmoner bypass sonrasi araya
bir enfeksiyonun da karistig1 bir olguda gelisen
GBS’de tetikleyici olarak neler suglanabilir?

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIYS),
enfeksiy6z ya da nonenfeksiydz bir tetiklenme son-
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rasinda ortaya ¢ikan kompleks bir sendromdur.
Eger SIRS bir enfeksiyon sonrasinda gelismis ise
buna sepsis denir. Acgik kalp cerrahisi sonrasinda
morbiditenin artmasina yol acan en 6nemli sebep-
lerden birisi olan SIYS, kardiyopulmoner bypass ta-
rafindan olusturulmaktadir. Kardiyopulmoner
bypassa sekonder gelisen SIYS nedeni ile yiiksek
ates, karaciger enzim yiiksekligi, 16kosiztoz, C-re-
aktif protein (CRP) yiiksekligi, pulmoner ve renal
disfonksiyon ile multiorgan yetmezligine yol acan
bir tablo ortaya c¢ikabilmektedir. Buna 6zellikle
siyanotik kalp hastaliklarinin operasyonlari sonrasi
daha sik rastlanilmaktadir. Hastanin erken do-
nemde goriilen ates yiiksekligi ve karaciger enzim-
lerindeki artisin SIYS nedeni ile oldugu
dtstiniilmustiir. SIYS tedavisinde kullanilan korti-
kosteroid uygulamas: sonras: izlemde hastanin ka-

raciger enzimleri digmustiir.’

Hastanin postoperatif yedinci giinde yiikselen
ates sonucu yapilan balgam kiiltiiriinde tireyen mi-
koplazma pnomoni GBS ile iligkili olan bir ajan-
dir.’® Literatiirde koroner bypass sonrasi GBS
gelisen olgular nadiren bildirilmigtir.""'® Bizim ol-
gumuzda GBS’nin nadir goriilen bir alt tipi olan
AMSAN olmasi, hastaligin hem hiicresel hem hu-
moral immun cevabi tetikleyebilecek kardiyopul-
moner bypass ve mikoplazma pndémoni
enfeksiyonu sonrasinda gelismesi nedeni ile litera-

tiir esliginde tartigilmigtar.
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