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Bir Akut Motor Aksonal Néropati Olgusu

Oge Cultu Kantaroglu, Burcu Bulum, Satilmis Kilig, Songiil Yalgin
Hacettepe Universitesi ihsan Dogramaci Gocuk Hastanesi

Girig-Amag: ‘Akut Motor Aksonal Noropati'(AMAN), genelde bir enfeksiyonu takiben, motor kéklerde ve sinirlerde demiyelinizasyon olmadan, se-
lektif dejenerasyonun oldugu, his cevabinin korundugu noninflamatuar bir durumdur. Elektromiyografi (EMG) bulgulari ile klasik Guillain-Barre
Sendromu (GBS) formlarindan ayrilir. Bu nadir goriilen hastaligin simdiye kadar kabakulak enfeksiyonu ile birlikteligi literatiirde saptanmamis ol-
masi sebebiyle sunulmak istenmistir.

Olgu Sunumu: 27 aylik erkek hasta, basvurusundan bes giin dncesinde balik yemesini takiben kusmasinin olmasi, bunu takiben gidalari yutamama,
halsizlik, yiiriiyememe, konusmasinin giigsiizlesmesi, bas kontroliiniin kaybolmasi sikayetleri ile basvurdu. Ozefagusta yabanci cisim sebebiyle mer-
kezimize ydnlendirilen hastanin, endoskopik incelemeler ve radyolojik goriintiileme yontemleriyle, bu tanidan uzaklagilirken, yutma disfonksiyonu
olmasi, alt ekstremitelerinden baslayip yukari dogru ¢ikan bilateral giigsiizliigiine ek olarak derin tendon reflekslerinin alinamamasi sebebiyle GBS
diisiintildii. EMG’de motor lifleri etkileyen yaygin aksonal polinéropatik tutulum saptandi, GBS’ nin bir formu olan AMAN ile uyumlu bu sonug ile has-
taya bes giin 400mg/kg/giin intravendz immiinglobiilin (IVIG) verildi. intoksikasyonlar ve metabolik hastaliklar sebebiyle de yapilan incelemeler ve
beyin tomografisi ve magnetik goriintiileme tetkiklerinde patolojik sonuglar elde edilmeyen hastanin takibinde sikayetlerinin IVIG tedavisine cevap
vererek tamamen ortadan kalktigi gozlendi. Enfeksiydz durumlar agisindan yapilan serolojik tetkikler icinde kabakulak IgM pozitifligi saptandi ve
subklinik kabakulak enfeksiyonu gegirdigi diigiiniildi.

Yorum: AMAN vakalarinin kabakulak serolojisi agisindan taranmasi ile bu iki durumun birlikteligi hakkinda bilgi edinilecektir.
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Ailesel Hipokalemi Periyodik Paralizi

Aytunc U, Arman 0, Kabak G, Akbuga S, Berksoy E, Vidinlisan S
SSK Ankara Cocuk Hastaliklari Egitim Hastanesi

Hipokalemik periyodik paralizi genellikle gegici tetraparezi veya paraparezi ataklar halinde kendini gésteren otozomal dominant gecisli ailesel bir
hastaliktir. Voltaja duyarli Na kanallarini etkileyen mutasyonlar hastaligin olusumunda suglanan mekanizmadir. Erken ¢ocukluk déneminde bagla-
yan tekrarlayan ataklar halinde goriilebildigi gibi, ileri yasta tek atak ile tani alan hastalar da bildirilmistir. Saatler ve giinler iginde diizelen degisik
diizeylerde simetrik flask paralizi ataklari tipik olarak karbonhidrattan zengin diyet veya daha ender olarak egzersiz veya soguga maruziyeti takiben
ortaya gikar. Serum K+ seviyesi genellikle diisiik(<3.5mmol/l) olmakla birlikte bu deger kas gii¢siizligiiniin ciddiyetini veya siiresini belirleyici bir
faktor degildir. Tedavide ana prensip serum K+ diizeyini yiikseltmek ve hastalar hipopotaseminin olasi metabolik komplikasyonlarina karsi koru-
maktir. Karbonhidrattan fakir diyet ve oral potasyum tuzlarinin yani sira Asetazolamid ve benzeri ilaglar atak sikligini azaltmak igin kullaniimaktadir.
Uc yasinda, daha énce herhangi bir saglik sorunu olmayan erkek hasta ii¢ giindiir devam eden ishali sonrasi kaslarda giigsiizliik ve yiiriiyememe
sikayetleri ile hastanemize basvurdu.Yapilan incelemeler sonucunda hipopotasemi (K+ 1.6 mEq/L ) saptand. Aile bireylerinde benzer atak hikaye-
si oldugu dgrenilen hastanin klinik bulgular uygun K+ replasman tedavisi sonucunda diizeldi. lk atagini ii¢ yaginda geciren bu olgu nedeniyle aile-
sel hipokalemik periyodik paralizi ve klinikteki 6nemi vurgulanmistir.
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Hepatit A Enfeksiyonu Sonrasi Gelisen Bir Guillain Barre Sendromu

Esra Ozbayramoglu, Alev Giiven, Ozlem Arman, M. Akif Giiven, Giilnar Uysal
Diskapr SSK Cocuk Hastaliklari ve Egitim Hastanesi, Ankara

Guillain Barre Sendromu, motor tutulumun baskin oldugu edinilmis akut demyelinizan bir polindropatidir. Olgularin {igte ikisi dzellikle iist solunum
yollarini etkileyen bir viral enfeksiyondan sonra gelisir.En sik nedenleri Sitomegalovirus, Epstein barr virusu, Campylobacter jejuni , Mycoplasma
pneumoniadir. Hepatit A enfeksiyonundan sonra gdriilmesi enderdir.

6 yasindaki erkek hastamiz hepatit A tanisi ile izlendikten 2 hafta sonra bacaklarda agri ve giicsiizliik yakinmasi ile yatirildi.Yatisindan sonraki 4 giin
icinde kuvvet kaybi {ist ekstremitelere ilerledi. Nérolojik muayenesinde alt ekstremitede 1/5, list ekstremitede 2/5 oraninda kuvvet kaybi vardi ; bi-
lateral alt ve Uist ekstremitelerde refleksleri alinamiyordu. Lomber ponksiyonda 2x 10 hiicre; protein degeri 205 saptandi.Yapilan elektromyogra-
fi(EMG) primer demyelinizan sekonder aksonal sensorimotor polindropati ile uyumlu bulundu. Guillain Barre Sendromu tablosu ilerleyen ve iist ekst-
remitelerde kuvvet kaybi belirginlesen hastaya 0, 4 gr/ kg/ giin dozda 5 giin siire ile intravendz immunglobulin tedavisi verildi. Tedavinin 3.giiniin-
de kollarini, 5.giiniinde de bacaklarini hareket ettirmeye basladi. Yatisinin 12. giiniinde ev egzersizleri 6nerileriyle taburcu edildi.

Hepatit A enfeksiyonu sonrasi geligen Guillain Barre Sendromu’nun kranial sinir ve bulber tutulum yaptigi, siklikla solunum kaslar tutulumuna yol
acarak mekanik ventilasyon destegi gereksinimi gdsterdigi bildirilmistir. Ancak olgumuzda muhtemelen erken intravendz immunglobulin tedavisi so-
nucu solunum kaslari tutulumu gézlenmemistir. Guillain Barre Sendromu olgularinin etyolojisinde hepatit A da akilda tutulmaldir.
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