
kut motor duysal aksonal nöropati (AMSAN) ve akut motor aksonal
nöropati (AMAN), Guillain Barre Sendromunun (GBS) aksonal var-
yantlarıdır. GBS postenfeksiyöz immun aracılı bir hastalıktır. Gelişi-

minde hem hücresel hem humoral mekanizmalar rol oynar. Çoğu hastada
GBS ortaya çıkmadan önce geçirilmiş enfeksiyon ve cerrahi operasyon vardır.

Turkiye Klinikleri J Neur 2008;3 71

Pediatrik Yaş Grubunda 
Kardiyopulmoner Bypass Sonrası Gelişen 

AMSAN Olgusu

ÖZET Akut mo tor, duy sal ak so nal nö ro pa ti (AM SAN) ve akut mo tor ak so nal nö ro pa ti (AMAN)
Gu il la in Bar re Sen dro mu’ nun (GBS) ak so nal var yant la rı dır.Gu il la in Bar re Sen dro mu, pos ten -
fek si yöz im mün ara cı lı bir has ta lık tır. Ge li şi min de hüc re sel ve hu mo ral im mun sis tem rol oy -
nar. Ço ğu has ta da GBS or ta ya çık ma dan haf ta lar ön ce si ge çi ril miş üst so lu num yo lu ve
gas tro in tes ti nal en fek si yon öy kü sü var dır. Aşı la ma, cer ra hi gi ri şim ler, trav ma nın GBS'yi te tik -
le di ği bil di ril miş tir. Sis te mik inf la ma tu ar ya nıt sen dro mu (SIYS), en fek si yöz ya da no nen fek si -
yöz bir te tik len me son ra sın da or ta ya çı kan komp leks bir sen drom dur. Açık kalp cer ra hi si
son ra sın da SIYS kar di yo pul mo ner bypass ta ra fın dan oluş tu rul mak ta dır. Ol gu muz olan, 3 ya şın -
da er kek has ta da fal lot tet ra lo ji si ne de ni ile ya pı lan kar di yo pul mo ner bypass son ra sın da ara ya gi -
ren so lu num yo lu en fek si yo nu ar dın dan bir haf ta için de flask ku ad ri pa re zi ge liş ti. Has ta ya
AM SAN ta nı sı ko nul du. Li te ra tür de ko ro ner bypass son ra sı GBS 3 ye tiş kin de bil di ril miş tir. Pe -
di at rik yaş gru bun da, GBS'nin na dir gö rü len for mu AM SAN ile sey ret me si ne de ni ile has ta su -
nul du.

Anah tar Ke li me ler: Gu il la in-Bar re sen dro mu; kar di yo pul mo ner bypass

ABS TRACT Acu te Mo tor Sen sory Axo nal Poly ne u ro pathy (AM SAN) and Acu te Mo tor Axo nal
Poly ne u ro pathy (AMAN) are the axo nal va ri ants of the Gu il la in Bar re Syndro me (GBS). The Gu -
il la in Bar re Syndro me is a post-in fec ti on im mu ne-me di a ted di se a se, both hu mo ral and cell me di a -
ted. In ma jo rity of pa ti ents, pri or to the GBS has be en emer ged, the re is a his tory of ha ving the
ill ness of up per res pi ra tory pas sa ge and gas tro in tes ti nal in fec ti on which had be en oc cur red we eks
ago. It is re por ted that vac ci na ti on, sur gi cal pro ce du res and tra u ma ge ne rally use to trig ger the GBS.
Syste mic Inf la ma tory Res pon se Syndro me (SIRS) is a comp lex syndro me which se en af ter an in fec-
ti on or a no nin fec ti on trig ger. Af ter open he art sur gery, car di o pul mo nery bypass ca u ses SIRS. Our
ca se is 3 ye ars old ma le pa ti ent, he has had flask tet ra pa re sis de ve lo ped wit hin a we ek, sub se qu ent
to the comp le te cor rec ti on ope ra ti on car ri ed out by using car di o pul mo nary bypass ca u sed by the tet -
ra logy of Fal lot af ter in ter ve ning of res pi ra tory pas sa ge in fec ti on. The pa ti ent was di ag no sed as AM -
SAN. The re are thre e adult GBS ca ses pre sent in the li te ra tu re re por ted, fol lo wing the
car di o pul mo nary bypass. This is pre sen ted for the re a son sin ce our ca se was de ve lo ped in a child
who has had the AM SAN which is a ra re sub gro up of GBS.
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Sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIYS),
enfeksiyöz ya da nonenfeksiyöz bir tetiklenme son-
rasında ortaya çıkan kompleks bir sendromdur.
Açık kalp cerrahisi sonrasında SIYS kardiyopul-
moner bypass tarafından oluşturulmaktadır. Siyo-
nitik konjenital kalp cerrahisi operasyonlarından
sonra sıklıkla rastlanmaktadır. Kardiyopulmoner
bypass sonrası hem hücresel hem humoral meka-
nizmalar SIYS gelişiminde sürece katılmaktadır.

OLGU SUNUMU

Fallot tetralojisi nedeni ile kardiyopulmoner bypass
yapılan 3 yaşındaki erkek hastada ameliyattan son-
raki ikinci saatte yüksek ateş başladı. Ateşi 41.5 °C
‘a yükselen hastanın vital bulguları normaldi. Gön-
derilen kan kültüründe üreme olmadı. Enfeksiyon
markerları negatifti. Hastada SIYS düşünülerek, 1
mg/kg metilprednisolon verildi. Bir gün sonra ateşi
düştü. Yapılan laboratuvar tetkiklerinde karaciğer
enzimlerinde yükselme saptandı. Hemodinamik
açıdan stabilize olan hasta operasyon sonrası
üçüncü günde ekstübe edildi. Nörolojik muayene-
sinde hastanın apatik olması dışında patoloji sap-
tanmadı. Postoperatif beşinci günde servise alındı
ve yedinci günde uykuya meyil gelişti. Hastanın
ateşi 38 °C’a yükseldi, yutma güçlüğü, hipotoni ge-
lişti. Hastaya aspirasyon pnömonisi tanısı konuldu,
balgam kültüründe mikoplazma pnömoni üredi.
Hastanın genel durumunun kötüleşmesi, solunum
sıkıntısı ve yaygın hipotoni tablosu ile hasta posto-
peratif dokuzuncu günde yoğun bakım ünitesine
alındı, entübe edildi. Nörolojik muayenede hasta-
nın bilinci açıktı. Ense sertliği ve menengial irri-
tasyon bulguları yoktu. Kranial alanda göz dibi
normal, pupiller isokorik, direkt, indirekt IR +/+
idi. Bakış paralizisi ve fasial asimetri izlenmedi.
Hasta mekanik ventilatöre bağlı olduğundan alt
kranial sinirler değerlendirilemedi. Kuadriparezi,
yaygın hipotoni mevcuttu. Yaşı ve entübe olma-
sından kaynaklanan kooperasyon güçlüğü nedeni
ile duyu muayenesi yapılamadı, derin tendon ref-
leksleri abolik olup, taban cildi refleksi lakayt idi.
Klinik ve nörolojik tablosu dikkate alınarak wea-
ning amaçlı trakeostomi açıldı.

Hastanın kranial, servikal MR görüntüleme-
leri ile elektroensefalografi incelemesi normaldi.

Beyin Omurilik Sıvısı’nda (BOS) protein 80 mg/dl
idi, hücre izlenmedi. EMG’de ağır motor ve duysal
aksonal polinöropati saptandı. Alt ve üst ekstremi-
tedeki motor ve duysal sinirler uyarılamadı. Üç
hafta sonra yapılan kontrolde iğne EMG’de yaygın
denervasyon potansiyelleri izlendi. Hastaya sural
sinir biyopsisi yapıldı. Sural sinir biyopsisinde prog-
resyonu süren demiyelizan özellikler taşıyan akso-
nal polinöropati saptandı. Ön tanı olarak GBS
aksonal formu düşünüldü. IVIG tedavisi 0.4 g/kg
başlandı. Onbeş gün içerisinde öncelikle kollarda
proksimalde kas gücünde kısmi iyileşme gözlenen
hasta ventilatörden ayrılarak servise çıkarıldı.

TARTIŞMA

Guillain Barre Sendromu, postenfeksiyöz immün
aracılı bir hastalıktır. Gelişiminde hücresel ve hu-
moral immun sistem rol oynar. Çoğu hastada GBS
ortaya çıkmadan 1-3 hafta öncesi geçirilmiş üst so-
lunum yolu ve gastrointestinal enfeksiyon öyküsü
vardır. Burada birçok mikroorganizma suçlanmış-
tır; hastaların %25’i Kampliyobakter jejuni enfek-
siyonu geçirirler, bu özellikle hastalığın aksonal
formunda sıktır.1 CMV, EBV, mikoplazma pnö-
moni, varisella zoster ve HIV diğer tanımlanan pa-
tojenlerdendir. Aşılama, cerrahi girişimler,
travmanın GBS’yi tetiklediği bildirilmiştir.

GBS klinik olarak en sıklıkla ilerleyici motor
güçsüzlük ve refleks azalması ile giden akut infla-
matuar poliradikülopati (AIDP) ile prezente olsa da
birçok varyantları tanımlanmıştır: Akut motor,
duysal aksonal polinöropati (AMSAN) ve akut
motor aksonal polinöropati (AMAN), Miller Fisher
sendromu, akut panotonomik nöropati, pür duysal
varyant, faringeal-servikal-brakial varyant.

Aksonal GBS ilk Feasby ve ark. tarafından
1986’da tanımlanmıştır.2 Kuzey Avrupa ve Ameri-
ka’da AIDP yaygın olan alt tiptir ve aksonal olgu-
lar %5 sıklıkta görülür.3 Kuzey Çin, Japonya,
Güney Amerika’daki çalışmalar aksonal formun va-
kaların %30-47’sinde rastlandığını göstermiştir.4,5

GBS aksonal formları ve AIDP arasında pato-
lojide farklılıklar vardır. Griffin ve ark. immun ara-
cılı prosesin farklı hedeflere yöneldiğini
gösterdiler.6 AIDP’de C3d ve terminal komplement
membran atak kompleksi miyelin kılıfın kendisinde
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değil, miyelin lifinin dış yüzünde depolanır. Kom-
pleman depolanması antikor aracılığı iledir, ancak
spesifik antikor tanımlanmamıştır. AMAN’da anti-
kor aracılı immun cevap aksonun hücre zarına yö-
neliktir. İmmunsitoloji ile motor liflerin akson
hücre zarlarında IgG ve kompleman aktivasyon
ürünleri (C3d) görülmüştür. AMAN’daki immun
atak sinir lifinde dejenerasyon olmaksızın düzelir.
AMSAN’da ise immun atak aynı aksonal antijene
olmasına karşın, aksonal süreç Wallerian dejene-
rasyonla sonuçlanır ve prognoz kötüdür. 

AMAN ve AMSAN’da primer hedef akson
membranıdır. İki hastalık da sıklıkla C. jejuni en-
feksiyonu sonrasında gelişir ve C. jejuni kılıfındaki
lipopolisakkarid glukokonjugatlara karşı spesifik
antikorlar kanda saptanabilir; GM1, GM1b ve
GD1a. Bu epitopların aksona olan moleküler ben-
zerliklerinden ötürü immun cevap hem aksona
hem de bakteriye karşı gelişir.7

Li te ra tür de et yo pa to lo ji yi açık la ma da en sık,
en fek si yon lar son ra sı mo le kü ler ben zer lik yü zün -
den hu mo ral im mun sis te min uya rıl ma sı ile kom-
p le man ara cı lı de mi ye li zan ve/ve ya ak so nal
sü reç den bah se di lir.8 Kon ge ni tal kalp has ta lı ğı ne-
de ni  ile  kar di yo pul mo ner  bypass  son ra sı  ara ya
bir  en fek si yo nun da ka rış tı ğı bir ol gu da ge li şen
GBS’de te tik le yi ci ola rak ne ler suç la na bi lir? 

Sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIYS),
enfeksiyöz ya da nonenfeksiyöz bir tetiklenme son-

rasında ortaya çıkan kompleks bir sendromdur.
Eğer SIRS bir enfeksiyon sonrasında gelişmiş ise
buna sepsis denir. Açık kalp cerrahisi sonrasında
morbiditenin artmasına yol açan en önemli sebep-
lerden birisi olan SIYS, kardiyopulmoner bypass ta-
rafından oluşturulmaktadır. Kardiyopulmoner
bypassa sekonder gelişen SIYS nedeni ile yüksek
ateş, karaciğer enzim yüksekliği, lökosiztoz, C-re-
aktif protein (CRP) yüksekliği, pulmoner ve renal
disfonksiyon ile multiorgan yetmezliğine yol açan
bir  tablo  ortaya  çıkabilmektedir. Buna özellikle
siyanotik kalp hastalıklarının operasyonları sonrası
daha sık rastlanılmaktadır. Hastanın erken dö-
nemde görülen ateş yüksekliği ve karaciğer enzim-
lerindeki artışın SIYS nedeni ile olduğu
düşünülmüştür. SIYS tedavisinde kullanılan korti-
kosteroid uygulaması sonrası izlemde hastanın ka-
raciğer enzimleri düşmüştür.9

Hastanın postoperatif yedinci günde yükselen
ateş sonucu yapılan balgam kültüründe üreyen mi-
koplazma pnömoni GBS ile ilişkili olan bir ajan-
dır.10 Literatürde koroner bypass sonrası GBS
gelişen olgular nadiren bildirilmiştir.11-13 Bizim ol-
gumuzda GBS’nin nadir görülen bir alt tipi olan
AMSAN olması, hastalığın hem hücresel hem hu-
moral immun cevabı tetikleyebilecek kardiyopul-
moner bypass ve mikoplazma pnömoni
enfeksiyonu sonrasında gelişmesi nedeni ile litera-
tür eşliğinde tartışılmıştır.
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