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1. KISALTMALAR

ENMG: Elektronéromiyografi

EMG: Elektromiyografi

MUP: Motor Unit Potansiyel

BKAP: Birlesik Kas Aksiyon Potansiyeli
DKAP: Duyusal Kas Aksiyon Potansiyeli
PNP: Polindropati

EFB: Elektrofizyolojik bulgu

KHP: Kritik Hastalik Polinéropatisi
KHM: Kritik Hastalik Miyopatisi

YB: Yogun Bakim

YBU: Yogun Bakim Unitesi

MOY: Multiorgan Yetmezlik

SIRS: Sistemik Inflamatuar Response (Yanit) Sendromu
CIDP: Kronik Inflamatuar Demiyelizan Polindropati
GBS: Guillain Barré sendromu

VIP: Ventilatorle iliskili Pnémoni

MYV: Mekanik Ventilator

AB: Antibiyotik

DTR: Derin Tendon Refleksi

KS: Kortikosteroid

mV: milivolt

uV: mikrovolt



2. GIRIS

Kritik Hastalik Polinéropatisi (KHP), Yogun Bakimlarda takip edilen hastalarda farkli
nedenlere bagli olarak en az bir hafta veya daha uzun siire sonrasinda gelisebilen klinik bir
durumdur. Ik kez elli y1l kadar énce tanimlanan bu klinik tablonun goriilme siklig1
oldukca yiiksektir. % 50 ile %100 arasinda degisen oranlar bildirilmektedir. Hastalarin
Yogun Bakimda kalma siirelerini uzatan bu durum; hafif bir ekstremite gii¢siizliiglinden
ventilator ihtiyaci gerektirecek olgiide solunum kaslarinda yetersizlik olugsmasina kadar
farkli yelpazede kendini gosterebilmektedir. Sonugta Yogun Bakim (YB)’ da kalis siiresi
uzamakta, giinler i¢inde vital fonksiyonlarin isleyisi etkilenmekte, ventilatérden ayrilmada
giicliikk meydana gelmekte, morbidite ve mortalite oranlar1 da artmaktadir.

KHP; rutin nérolojik muayeneler sirasinda kas gligsiizliiklerinin ortaya ¢ikmasi, derin
tendon reflekslerinin azalmasi veya alimamamasi, bilinci agik ve koopere olabilen
hastalarda duyu modalitelerinde degisiklikler olmasiyla karakterizedir. Ancak daha erken
dénemde KHP olabileceginden siiphelenerek, klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasindan once
elektrofizyolojik incelemeler ile KHP tanis1 koyabilmek miimkiindiir.

KHP’nin uzun zamandir bilinmesine ragmen, Yogun Bakimlarda arastirma yapma
glicliigli, EMG cihazlarinin Yogun Bakimlarin rutin ekipmanlar1 arasinda olmamasi gibi
nedenlerle bu konuda kapsamli ¢alismalar yapilamamustir.

Elektrofizyolojik incelemelerin olabildigince erken donemde yapilmasi ve periyodik
olarak tekrarlanmasi KHP’nin erken tanisi i¢in biiyilk 6nem tasimaktadir. Erken tani,
etiyolojik nedenlerin olusmasinin  engellenmesi, olusmussa etkin tedavilerinin
yapilabilmesi i¢in ¢ok 6nemlidir.

Bu aragtirmada, Yogun Bakimlarda tedavi goren hastalarda; kritik hastalik
polindropatisinin  ne oranda  gelistigini saptamak, hangi hastalarda gelisebilecegini
onceden belirlemek, gerekli medikal tedaviyi ve rehabilitasyonu sekillendirmek, diger
tedavi alternatiflerini arastirmak ve sonuclarini karsilagtirmak, ndroloji dist Yogun Bakim
hekimlerinin bu konuya dikkat ve ilgilerini c¢ekmek, ayrica bu hastalarda,

elekrondromiyografi (ENMGQG) tetkikinin rutin haline getirilmesini saglamak amac¢lanmustir.



3. GENEL BILGILER

3.1. POLINOROPATILER

Polindéropati, periferik spinal sinirlerin pek ¢cok nedene bagh olarak etkilenmesi sonucu
ortaya c¢ikan, motor, duysal ve otonomik bozukluklarla seyreden nérolojik bir sendromdur.
Baska bir deyisle periferik spinal sinirlerin ayni nedene ve fizyopatolojik siireglere bagli
olarak hep birlikte, yaygin sekilde hastalanmasi ile ortaya ¢ikan klinik bir tablodur.

Polindropatileri olusturan hastalik siiregleri 6n planda hiicre govdesini etkiliyorsa
noronopati, baslica akson hasarina neden oluyorsa aksonopati ve sinir liflerinin miyelin
kilifi primer olarak hasara ugruyorsa miyelinopati s6z konusudur.

Etiyolojik nedenler arasinda diyabet, iiremi, alkol, toksik maddeler, agir metaller, bazi
ilaclar, kollajen doku hastaliklari, herediter bozukluklar ve malignitelerin uzak etkileri
sayilabilir. Polinoropatilerde aksonal dejenerasyon ve segmental demiyelinizasyon olmak
tizere iki tip patolojik siire¢ s6z konusudur. Bununla birlikte, genellikle akson ve miyelin
farkli oranlarda olmak {izere birlikte etkilenmektedir.

PNP’lerde klinik bulgular genellikle simetrik olup ender olarak asimetrik olabilir.
Ekstremitelerde giigsiizliik, DTR’lerde azalma ya da kayip, duyu azlig1 ya da kaybi gibi
belirtiler olabilir. ileri dénemlerde kaslarda atrofi goriilebilmektedir. Kas giigsiizliigii
ekstremite uglarinda ve altlarda daha belirgindir.

PNP’ler ayrica akut, subakut ya da kronik olarak da siniflandirilabilir. Akut olanlar bir
haftadan daha kisa siirede, subakut olanlar bir aya kadar, kronik olanlar ise daha uzun

stirelerde gelismektedir. Kronik durumlar genellikle herediter nitelikte olanlardir.

® Bashca periferik sinir hastaliklar1 (RJ Barohn)
A. EDINSEL

Metabolik bozukluklar

Diabetes mellitus

Bobrek yetersizligine bagli ndropatiler
Vitamin yetersizlikleri

Primer amiloidoz

Immiin bozukluga bagl
Guillain-Barré sendromu (GBS)



Kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati (CIDP)
Vaskiilit

Monoklonal antikorlarla birlikte néropati
Pleksopatiler (servikal ve lumbosakral)
Multifokal motor noropati

Infeksiyona bagl

Herpes zoster

Lepra, Lyme, HIV ve Sarkoidoza baglh
Kanserle iliskili

Lenfoma, myeloma ve kanserle iliskili
Paraneoplastik subakut duyusal ndronopati
Ilaclar veya toksinler

Kemoterapiye bagl

Diger droglar

Agir metaller ve endiistriyel toksinler
Mekanik/kompressif

Radikiilopati

Monondropati

Etyolojisi bilinmeyen

Kriptojenik duyusal ve duyusal-motor néropati
Amiyotrofik lateral skleroz

HEREDITER

Herediter motor-duyusal noropati (Charcot-Marie-Tooth hastaligi)
Herediter basinca duyarlilik néropatisi

Ailesel brakial pleksopati

Ailesel amiloidoz

Porfiri

Diger nadir polindropatiler (Fabry hastaligi, metakromatik 16kodistrofi,
adrenolokodistrofi, Refsum hastaligi vb.)

Motor ndron hastaligi

Spinal miiskiiler atrofi

Ailesel amiyotrofik lateral skleroz.

X-e bagli bulbospinal

On planda motor belirtilerle seyreden néronopati ve néropatiler (RJ Barohn, EP
Bosch ve BE Smith)

Motor ndron hastaligi

Multifokal motor néropati

Guillain-Barré Sendromu

Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinéropati (CIDP)
Osteosklerotik miyeloma

Kursun entoksikasyonu

Akut porfiri

Herediter motor-duyusal noropati (Charcot-Marie-Tooth hastaligi)



Otonom sinir sistemi tutulmasi ile seyreden polinoropatiler (EP Bosch ve BE Smith)

Akut

= Akut pandizotonomik noropati (idyopatik, paraneoplastik)
* QGuillain-Barré sendromu

» Porfiri

»  Toksik: Vinkristin

Kronik

* Diabetes mellitus

* Amiloid ndropatisi (ailesel ve primer)

» Paraneoplastik duyusal néronopati (malign inflamatuvar duyusal
poliganglionopati)

= HIV le iliskili otonom noropati

» Herediter duyusal-otonom noropati

Agrili polinéropatiler (RJ Barohn)

» Kriptojenik duyusal veya duyusal-motor polindropati
* Diabetes mellitus

» Vaskiilitler

* Quillain-Barré sendromu

* Amiloidoz

» Toksik (arsenik, talyum)

= HIV le iliskili distal simetrik polindropati

» Fabry hastalig1

Duyusal-ataksik noropatiler (EP Bosch ve BE Smith)
Duyusal néronopatiler (poliganglionopatiler)
» Paraneoplastik duyusal néronopati (malin inflamatuvar duyusal
poliganglionopati)
*  Sjogren sendromu
= Idiyopatik
Toksik polinoropatiler

= (Cisplatin ve analoglar
* Vitamin B6 mega dozu

Demiyelinizan poliradikiilonoropatiler

»  Guillain-Barré sendromu
* Immiinoglobulin M monoklonal gamopati



Ince lif noropatileri (EP Bosch ve BE Smith)

» Amiloid ndropatisi (ailesel ve primer)
» Diabetes mellitus (nadir)

» [dyopatik

» Herediter duyusal-otonom ndropatiler
= Fabry hastaligi

» Tangier hastalig

Fokal/asimetrik bulgulara yol acan noropatiler (RJ Barohn; CH Chalk)

Motor noron hastahigi
* Amiyotrofik lateral skleroz

Radikiilopati- servikal veya lumbosakral
= Radiks kompresyonu-disk fitiklanmasi veya osteoartropatiye bagli
= Herpes zoster infeksiyonu (zona)
* Meningeal karsinomatoz ve lenfomatoz

Pleksopati - brakiyal vaya lumbosakral
» Immiin/idyopatik (akut brakiyal pleksopati)
* Neoplastik infiltrasyon
» Diyabetik radikiilopleksopati
= Ailesel brakiyal pleksopati
» Herediter basinca duyarlilik néropatisi

Mononoropati miiltipleks
»  Vaskiilit
»  Multifokal motor néropati (MMN)

* Multifokal edinsel demiyelinizan duyusal ve motor ndéropati (MADSAM)

* Lyme hastalig

= Sarkoidoz

= Lepra

= HIV infeksiyonu

» Herediter basinca duyarlilik néropatisi
» Kiriyoglobulinemi

» Lenfomatoid graniilomatoz

Kompresyon / Tuzak Noropatileri

Demiyelinizan polinéropatiler (CH Chalk)

* QGuillain-Barré sendromu (GBS) ve varyantlari

» Kronik inflamatuvar demiyelinizan poliradikiilonéropati (CIDP)
* Monoklonal proteinlerle birlikte ndropati

= Osteosklerotik miyelom

= Difteri

» Perheksilen toksisitesi

= Herediter motor ve duyusal ndropati tip 1 ve 3



» Herediter basinca duyarlilik néropatisi
Gida eksikligine bagh polinéropatiler

= Alkol: Akson hasari olur;
= BI12 yetmezligi
» Kronik GIS hastaliklar

Tlac toksisitesine bagh polinoropatiler

* Antineoplastik: Vinkristin
Cisplatin
Paclitaxel (Taxol)

= Antimikrobial : Isoniazid (INH)
Ethionamid
Hydralazin
Kloramfenikol
Metronidazole

» Kardiak ilaglar: Amiodarone
Perhexiline

» Digerleri : Disulfiram (Antabuse)
Phenytoin
Colchicine
Dapson
Ergotamin
Amitriptilin
Botulinum (Noromiiskiiler kavsak blokaji)

Uremik PNP

Akut baslangic¢ ( giinler icinde)

*  Quillain-Barré sendromu (idiopatik)
»  Akut intermittan porfiri

= Kiritik hastalik polinéropatisi

» Talyum toksitesi

» Difterik ndropati

Subakut baslangi¢ (haftalar, aylar icinde)

» Toksik ajan/ila¢ maruziyeti

* Nutrisyonel eksiklik

* Metabolik hastaliklar (diabet, renal hastalik)

= Paraneoplastik sendrom

= CIDP (Kronik Inflamatuar Demiyelizan Polindropati)



Kronik baslangi¢ (yillar)

= Herediter motor duyusal néropatiler

* Dominant gegisli duyusal ndropati

=  Metabolik bozukluk (diabet, renal bozukluk)
= HIV

= CIDP

Relapsing remitting seyir

* QGuillain-Barré¢ sendromu (idiopatik)
= Akut intermittent porfiri

= Toksik

= HIV

= CIDP



3.2. KRIiTiK HASTALIK POLINOROPATISI

Kritik Hastalik Polindropatisi (KHP), Yogun Bakim Unitelerinde neden ne olursa olsun
bir haftadan fazla kalan hastalarda ekstremite ve solunum kaslarinda giigsiizlik
gelismesiyle seyreden norolojik bir tablodur. Bu durum ilk defa yaklasik elli y1l kadar 6nce
ventilatérden ayirmakta giigliikk ¢ekilen hastalarda fark edilmis ve bu giine kadar bircok
calisma rapor edilmistir (1).

Onceleri KHP’nin ¢ok yaygin olmadig1 zannediliyordu. Ancak son yillarda YB hizmet
kalitesinin ve kullanilan tibbi teknolojinin artmasiyla hastalarin daha uzun siire yasatilmasi
miimkiin olmaktadir. Bu siiregte de major risk faktorii olarak diisiiniilen multiorgan
yetmezlik gelismesi daha siklikla goriiliir olmustur (2).

Bu konuda ilk incelemeler 1980°li yillarda yapilmis, yogun bakim polindropatisi ender
bir komplikasyon olarak bildirilmistir. Son 20 yil i¢inde yapilan sistematik arastirmalarda
YBU’ lerinde yatan eriskin hastalarm yaridan ¢ogunda KHP olustugu belirlenmistir (3).
KHP’nin en 1iyi taninan formu ilk kez Bolton ve arkadaglari tarafindan 1984 yilinda
sistemik inflamatuar yanit sendromunun bir pargasi olarak kabul edilmistir (4-6). Bunun
disinda akut respiratuar yetmezlik noropatisi ve néromuskiiler bloker ajanlara baglh akut
motor noropati de KHP’ nin farkli alt gruplar1 olarak tanimlanmustir (7-9).

Cogul organ yetmezligi nedeniyle Olen hastalarda yapilan arastirmalarda organ
hasarnin histolojik kanitinin bulunmamasi, islevsel bozuklugun hiicresel enerji krizi
sonucu ortaya ¢ikabilecegini diisiindiirmektedir (10,11).

Bir¢ok arastirict KHP’nin aslinda hastada olusan bir dizi inflamatuar olayin sonucu
oldugu konusunda birlesmis ve etiyolojik nedenler olarak dncelikle enfeksiyonlar ve sepsis
gosterilmistir (12).

Bununla birlikte KHP’ne yol acan tek neden gosterebilmek oldukca zordur. Cesitli
organ sistemlerindeki yetmezlik, beslenme yetersizligi, infeksiyonlar, ndromiiskiiler
kavsagi etkileyen antibiyotikler ve noromiiskiiler bloker ajanlarin kullanimi KHP
gelistirme riskini arttirmaktadir (13,14).

KHP, YB hastalarinin YB’ da kalis siirelerini uzatma, mekanik ventilatér (MV)’den

ayrilmay1 geciktirme ve rehabilitasyonlarini zorlastirma gibi ciddi riskler tasimaktadir (2).
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insidans

KHP’nin insidanst konusunda degisik kaynaklarda farkli oranlar bildirilmektedir.
Bolton ve arkadaslarmmin ¢alismasinda kritik hastaligt olan olgularin  %70’inde
elektrofizyolojik olarak PNP varligi saptanmis, bunlarin da % 30’nda klinik bulgular
oldugu gosterilmistir (5). SIRS’ lu hastalarda % 50-70 oraninda KHP goriildiigii (15-16)
bildirilirken, bu oran sepsisli hastalarda %70- %100 ‘e kadar ¢ikabilmektedir (17-19). Yine
sepsisli ve ventilatore bagl hastalarda 5-7 giin sonra KHP varligt %70 den % 100’e kadar

degisik oranlarda bulunmustur (2). Yogun Bakimda kalis siiresi uzadikca KHP goriilme
olasilig1 da dogal olarak artmaktadir (20).

Patogenez

KHP’nin patogenezinde ise bugiin i¢in {izerinde en fazla durulan neden, sistemik olarak
etkili olan mikrodolasim bozuklugu olup, sepsis, ¢oklu organ yetmezligi veya SIRS’ na
sekonder olarak gelistigi kabul edilmektedir. Sonugta diger organlarda oldugu gibi
periferik sinirler de yaygin sekilde etkilenmektedir (1). Sepsis ve SIRS varliginda bir dizi
inflamatuar siire¢ yasanmakta ve birtakim sitokinler de etkili olmaktadir. Antijen sunan
hiicreler tarafindan interlokin-1,12 ve TNF-alfa gibi proinflamatuar sitokinler
salgilanmaktadir. Bunun sonucunda, yardimci T hiicresi, monosit, makrofaj ve notrofiller
aktive olur. Bu da endoteliyal hiicrelerin vaskiiler gecirgenligini artirir. Normalde
salinmayan E-selektin eksprese edilir, boylece kapiller yikim olusur ve ekstravaskiiler
alanda inflamatuar hiicreler birikir. Sonugta hipoksi ve 6dem olusarak aksonal hasarlanma
gergeklesmis olur (1,21). Yine aymi sekilde sitokinlerin salgilanmasi ile adezyon
molekiilleri aktive olmakta, bunun sonucunda da 16kosit ve trombosit agregasyonu kapiller
akimi bloke ederek iskemiyi kolaylastirmaktadir (22). Ancak o6zellikle Bolton’un 6ne
stirdiigli sepsisle iliskilendirilen bu modelle agiklanamayan durumlar da vardir (12).
Ornegin, hastalardan alman biyopsi 6rnekleri normal olabilmekte (19,23), ayrica KHP’li

hastalarin TNF seviyeleri de beklenen yiikseklikte bulunmamaktadir.
Klinik Ozellikler

KHP, cocuklarda ender olarak ortaya c¢ikmakta olup, ozellikle 50 yas tizerindeki
hastalarda daha sik goriilmektedir. Erkeklerde kadinlara oranla iki kat daha fazla oranda

gozlenir (25).
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Yogun Bakim kosullarinda hastanin biling bulanikligi da sézkonusu oldugundan
noropati tablosu dikkati c¢ekmeyerek golgede kalabilir. Bu nedenle PNP tanisi
konulmasinda problemler yasanmaktadir (17).

Norolojik muayenede kas giicii defisiti, hafifden 0-1 diizeyine kadar degisebilmekte ve
ekstremite distallerinde daha belirgin olmaktadir. Duyu kaybi1 sézkonusu olabilirse de
cogunlukla hastalarin koopere olamamalar1 nedeniyle ortaya konulamamaktadir (26).
Derin Tendon Reflekslerinde azalma veya kayip gozlenmektedir (5,27,28).

Kraniyal sinir tutulumu bildirilmemistir (2). Kas giicii defisiti simetriktir. Bulgularda
asimetri, DTR lerde artma ve Babinski pozitifligi saptanirsa diger olas1 tanilar da gézden

gecirilmeli ve dikkatle ayirici tan1 yapilmalidir (2).

Risk Faktorleri

Bugiin i¢in kabul goren en 6nemli risk faktorii sepsis ve SIRS’dur (1,29). Antibiyotik
kullanim1 ve beslenme yetersizlikleri istatistiksel acidan anlamli bulunmamustir (16). YB’
da yatis siiresi, hiperglisemi, albiimin diisiikliigii, ventilator varligi ve ventilatdrdeki
hastaya noromiiskiiler blokaj yapict ilag kullanimi KHP’ni artiran faktorlerdir (26,30).
Hipergliseminin mikrodolagimi etkileyerek hipoksi olusturdugu diisiiniilmektedir (2,31).
Gliseminin etkin sekilde kontroliiniin, ENMG anormalliklerini cerrahi Yogun Bakim
hastalarinda %350,  dahili Yogun Bakim hastalarinda da %20 oraninda azalttig
calismalarda gdsterilmistir (2).

KHP’nde elektrofizyolojik ¢aligmalar en degerli tan1 yontemidir. ENMG anormallikleri
ciddi sepsisi olan hastalarin tigte ikisinde ilk 72 saatte tanimlanabilmektedir (2).

Bolton ve arkadaglari bu hastaligin taninmasi ve saptanmasinda ENMG’yi sistematik
olarak kullanan ilk kisiler arasindadir (2). Duyu ve motor sinir iletim ¢aligmalari, gerekirse
igne EMG caligmasi yapilmalidir (1). Hastalarda ENMG’de siklikla birlesik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP) ve duyusal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) amplitiidlerinde diisme
ile kendini gosteren aksonal polindropati saptanmaktadir (6,32,33). Iletim hizlarinda da
yavaglama s6zkonusudur. Duyusal sinir amplitiidlerinin normal oldugu olgular oldugu gibi
izole duyusal sinir tutulumu ile giden vakalarda vardir (34,35). Ancak olgularin ¢gogunda
miks PNP goriilmektedir (2). Motor ve duyusal liflerin beraber tutuldugu olgularda, motor
liflerin daha 6nce etkilendigi bildirilmektedir (1).
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KHP’nin tanisal 6zellikleri;

a)
b)
©)
d)

e)

f)
g)

Ayirici tanida ise;

a)
b)
©)
d)
e)
f)

Ekstremite gii¢stizliigiiniin varligi

Derin tendon reflekslerinde azalma ya da kayip

Degisik diizeylerde distal duyu kayb1

Pulmoner ve kardiyak nedenler dislandiktan sonra mekanik
ventilatorden ayrilmada giicliik olmasi

Multiorgan yetmezligi, sepsis ya da SIRS gibi nedenlerle olusan
kritik hastalik varligi

ENMG’de miks aksonal ndropati saptanmast

Diger PNP nedenlerinin diglanmis olmasi olarak 6zetlenebilir.

Guillain Barré sendromu (GBS)

Akut Porfiri

Botulizm

Miyastenik kriz

Noromiiskiiler bloker ajanlarla olusan tablolar

Kritik Hastalik Miyopatisi akla gelmelidir.

Bu hastaliklarin Yogun Bakima alinmadan 6nce bulgu vermeye baglamasi, bazilarinin

BOS bulgularinin olmasi, 6ykiiniin farkli olmasi gibi 6zellikler ayirici tanida yardimci olur.

Ornegin, GBS’nda siklikla Campylobacter jejuni enfeksiyonu ve BOS incelemesinde

albiiminositolojik disosiyasyon varligi onemli bir veridir. Yine siklikla KHP’ne Kritik

Hastalik Miyopatisi (KHM) eslik etmekte ancak bu durumda kan kreatin fosfakinaz

yuksekligi ve elektrofizyolojik incelemeler ayirici tanida yardimci olmaktadir.

Prognoz

Multiorgan yetmezlikli (MOY) ve sepsisli hastalarda mortalite oranlar1 %30-50 oraninda

degismektedir (36,37). Bagka bir ¢alismada KHP gelismesinin mortalite oranlarin1 7 kat
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artirdigr saptanmistir (38). Uzun donemde de sekel acisindan farkliliklar olmaktadir. Kimi
hastalarda noropati diizelme gosteritken kimilerinde ise sekeller kalabilmektedir
(39,40,41). Erken donemde sinir iletim ¢aligmalarinda bozulma saptanan olgularin
prognozlarinin daha kotii oldugu gosterilmistir (35,42).

KHP’de tedavi altta yatan esas nedene doniik olmalidir. Sepsis en erken dénemde hizhi
ve etkin sekilde tedavi edilmeli, uzayan immobilizasyonun KHP’e katki yapabilecegi
diisiiniilerek miimkiin olan en erken siirede mobilizasyonun saglanmasi ya da
elektrostimiilasyon uygulanmasi faydali olabilmektedir (2). Yeterli ¢alisma olmamasina
ragmen tedavide IVIG kullanilmasinin, sepsisin erken doéneminde faydali olabilecegi ve
KHP’ni engelleyebilecegi bildirilmistir (43).

Onlem olarak YB polindropatisi gelisme riski olan faktdrleri olabildigince azaltmak,
erken tani ile destek tedavisi uygulanmasi gerekir. Kortikosteroidlerin ve ndromiiskiiler
blokaj yapabilen ilaglarin kullanimi mutlak endikasyon alanlariyla sinirlandirilmali,
YBU’lerinde glisemi kontrolii ve en iyi beslenme saglanmalidir (44). Etkin kan sekeri
regiilasyonunun KHP gelisme riskini biiylik oranlarda azalttig1 elektrofizyolojik olarak

gosterilmistir (45,46,47).

3.3 ELEKRONOROMIiYOGRAFi

Periferik sinir potansiyellerinin incelenmesine norografi, kas biyoelektrik aktivitesinin
incelenmesine de elektromiyografi denir. Bu iki kavram birbirinden ayrilamadigi igin
elektrondromiyografi deyimi en dogru tanimi belirtmektedir. Bu elektrofizyolojik
incelemede kabaca sinir iletim caligmalari ve kas aksiyon potansiyelleri 6l¢iilmektedir.
Genel olarak motor ve duysal sinir iletim hizlar1 ve aksiyon potansiyel amplitiidleri
degerlendirilmektedir. Amplitiid disiikliikleri  genellikle aksonal —dejenerasyonu
gosterirken, sinir iletim hizlarindaki  disiikliik  genellikle miyelin  harabiyetini
gostermektedir (48,49).

Polindropati tanisinda sinir ileti hizlariin 6lgiimii daha ¢ok bilgi vermektedir. Standart
bir elektrofizyolojik degerlendirmede; median, ulnar, peroneal ve posterior tibial sinirlerin
distal motor latansi, iletim hizi, amplitiidii; ulnar, median ve sural sinirlerin afferent
liflerinin duyusal latansi, iletim hiz1 ve amplitiidii degerlendirilir. Ek olarak st ve alt
ekstremitelerde F yanit1 latansina bakilmaktadir. Distal simetrik polindropatide sinir ileti

hizlar1 alt ekstremite distalinde daha belirgin olmak {izere yavaslamistir. Sural sinir ve
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peroneal motor sinir iletim hizinin distkligi de distal simetrik polindropati i¢in spesifik
parametrelerdir. Distal motor sinir uyarimiyla elde edilen M yanit1 amplitiidiinde de
kiiciilme saptanabilir. Sadece duyusal semptom ve bulgulari olan hastalarda bile
elektrofizyolojik olarak motor tutulum bulgulart saptanabilir. Duyusal sinirlerde aksonal
dejenerasyon ve biiylik capli lif kaybina bagl olarak aksiyon potansiyel amplitiidiinde
azalma veya kayip vardir (48).

F yanit1 antidromik olarak uyarilan 6n boynuzdan elde edilen gecikmis kas yanitidir. F
yanitt sinirin proksimal segmenti boyunca yer alan hasarlari tespit amaciyla kullanilir. Bu
sebeple periferik sinir sistemini yaygin olarak tutan hastaliklarda gecikmis yanit bulunur

(48).

PNP’ de Sinir letim Bozuklugu

PNP’de sinirin elektriksel yolla uyarilmasi sonucu baslica 3 tip cevap alinir:

a) Sinir iletim yavaslamasi
b) Iletim blogu

c) Sinir eksitabilitesinde azalma veya kayip

a) Sinir iletim yavaslamast:

Ileti ¢alismasinda en 6nemli birimdir ve kendini iletim zamaninda yavaslama ve uzama
ile belli eder. Sinir iletim yavaslamasi baslica 3 faktore bagli olarak ortaya cikar. Bu
faktorler segmental demiyelinizasyon, aksonal dejenerasyon, genis ¢aplt sinir lif kayb1 ve
sinir liflerindeki metabolik anormalliklerdir (49).

Segmental demiyelinizasyonda iletim yavaglamasi iki Ranvier bogumu arasindaki
sigrayicl iletimin bozulmasi sonucu olup, sdzkonusu yavaslama demiyelinizasyon
siddetiyle paralellik gostermektedir. Aksonal dejenerasyonda da tutulumun siddetine bagh
olarak farkli derecelerde sinir iletimlerinde yavaslama olabilir. Fakat bu yavaglama
segmental demiyelinizasyondaki kadar belirgin degildir. Metabolik ve fizyolojik
degismeler de sinir ileti hizlarina etki eder. Bu faktorlerin en bilineni deri sicakliginin
diismesi ile iletim yavaslamasidir. Elektrolit denge bozukluklari da benzer sekilde ileti

hizlarimi etkilemektedir (49).
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b) Sinir Iletim Bloku: Bu durum fizyolojik olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi, segmental

demiyelinizasyonda da gézlenmektedir.

c¢) Sinir eksitabilitesinde azalma veya kayip: Genellikle agir durumlarda ortaya cikar.
Eger bir sinirde iletim bloku veya aksonal dejenerasyon tiim lifleri igeriyorsa sinir artik
biitiiniiyle uyartilamaz hale gelir.

Goriildugu gibi periferik sinirde aslinda 2 temel patolojik degisim olmaktadir.

a) Aksonal denerasyon

b) Segmental demiyelinizasyon

Aksonal dejenerasyon genellikle metabolik bir bozukluk sonucu ortaya ¢ikar ve en ¢ok
distal bolgelerden baslar. Miyelin kilifi Schwann hiicreleri tarafindan yapilip kontrol
edildigi icin ¢ogu kez normal kalir. Ancak bazi PNP’lerde akson kaybina ek olarak
sekonder demiyelinizasyon meydana gelir, yani miyelin kayb1 da olur. Akson harabiyetinin
en Oonemli fizyolojik 6zelligi; sinir liflerinde uyarilabilirlik devam ettigi siirece iletim
hizlarinin normal degerlerde kalmasidir. Aksonal yikim belirginlestik¢e uyarilabilirlik
azalir, giderek kaybolur ve iletim bloke olur.

Segmental demiyelinizasyonda ise miyelin harabiyetine karsin aksonlarin saglam
olmasi anlagilir. Temel bozukluk Schwann hiicresi metabolizmasindadir. Bu durumda da
sinir uyarilabildigi stirece impuls iletimi olur, ancak iletim hizlar1 yavaslamistir ve giderek
uyar1 kesintisi meydana gelir (49).

Bir PNP’de, aksonal dejenerasyon ya da segmental demiyelinizasyon olup olmadiginin
bilinmesi Onemlidir. Bu durum prognoz ve tedaviye 1sik tutar. Bu ayrimda EMG
incelemesi One ¢ikmaktadir. Aksonal dejenerasyon ile giden PNP’lerde diizelme daha
yavag ve eksik olur. Buna karsin segmental demiyelinizasyonda diizelme ¢ok daha hizlidir

ve ¢ogunlukla tam iyilesme gerceklesir (49).

3.4 YOGUN BAKIM ENFEKSiYONLARI VE SEPSIS

YBU’de gelisebilecek en ciddi komplikasyonlardan birisi enfeksiyonlardir. Hastanenin
diger yatakli birimleri ile karsilastirnldiginda YBU lerde gelisen enfeksiyonlarin gériilme
sitkligi 5-10 kat daha fazladir. Hastalarin altta yatan hastaliklarinin agirligi yanisira;

uygulanan yogun invaziv girisimler, ¢oklu antibiyotige direng¢li mikroorganizmalara bagl
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gelisen enfeksiyonlar, genis spektrumlu AB kullanim1 YBU’ lerde enfeksiyon sikligini
arttiran baslica faktorler arasinda sayilirlar. Enfeksiyona karsi asir1 bir inflamatuar yanit
olarak gelisen sepsis YBU’lerde mortalite hizinda artisa neden olan 6nemli sebeplerden
birisidir. Sepsisin diizeyine bagli olarak mortalite oranlar1 degismektedir. Sepsiste oran %
20 iken septik sokta mortalite %80’e ulasmaktadir (50).

YBU’ lerde ortaya ¢ikan enfeksiyonlar YBU tiirlerine gére farklilik gdsterebilmekle
birlikte pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu, kan dolagimi enfeksiyonu ile cerrahi YBU’ lerde
bu enfeksiyonlara ek olarak cerrahi alan enfeksiyonu en sik ortaya c¢ikan enfeksiyonlardir
(50).

YBU’ nde enfeksiyon gelistiginde; yatis siiresi uzamakta, maliyet yiikselmekte ve daha
da 6nemlisi mortalite artmaktadir. Idrar yolu enfeksiyonu gelisen bir olguda YBU’ de yatis
stiresi ortalama 1-4 giin kadar uzamaktadir. Pndmoni gelistiginde ise yatis siiresi 7-30 giin
daha uzamaktadir. Damar igi kateter ile iligkili kan dolasimi enfeksiyonu gelisen olgularda
ise yatig siiresi 7-21 giin daha uzamaktadir (50).

YBU’ de pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu, kan dolasimi enfeksiyonu, menenjit ve
ventrikiilit gelisimini kolaylagtiran c¢esitli faktorler bulunmaktadir. Bunlardan birincisi
yogun invaziv girisimler olup; entlibasyon, mekanik ventilatér, nazogastrik ya da
orogastrik sondalar, santral vendz kateter, idrar sondasi, periton ve intraabdominal
kateterler, hemodiyaliz kateterleri ile ventrikiilo-peritoneal sant mikroorganizmalarin
viicuda girislerinde 6nemli kapilar1 olugturmaktadir. Enfeksiyon gelisimi ile iligkili diger
onemli faktdr ise YBU’ de genel anlamda enfeksiyon kontrol dnlemlerine tam olarak

uyulmamasidir (50).

Nozokomiyal Pnomoni

YBU’ ne yatistan 48 saat sonra ya da YBU’ nden ciktiktan 48 saat sonra gelisen
pnomoniler olarak tanimlanir.

Mekanik ventilator destegindeki bir hastada entiibasyondan 48 saat sonra gelisen
pndmonilere ise ventilatorle iliskili pnémoni (VIP) adi verilir. ilk 5 giinde gelisen
pndmoniler erken baslangicli VIP, 5 giinden daha uzun siire sonra gelisen pnémoniler ise
gec baslangigli VIP olarak tanimlanmaktadir. Olasi etken mikroorganizmalar erken ve geg
baslangich ViP’de birbirinden farklidir. Erken baslangich VIP’ de Streptococcus
pneumonia, Haemophylus influenza ve metisilin duyarl Staphylococcus aureus ile anaerob

bakteriler etken mikroorganizmalardir. Buna karsin ge¢ baslangighi pnémonilerde
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Pseudomonans aeroginoza, Acinetobacter ve Enterobacter tiirleri Enterobacteriaceae ile

metisiline direngli Staphylococcus aureus rol oynarlar.

Nozokomiyal Idrar Yolu Enfeksiyonlar

Tiim nozokomiyal enfeksiyonlarin % 40’1na neden olabilmektedir. Olgularin % 85’inde
neden idrar yollarma yerlestirilen idrar sondasidir. Idrar Yolu Enfeksiyonlarinda en sik

etken (%60-80) Escherichia Colidir.

Kateter Enfeksiyonlar:

YB kosullarinda siklikla kateter takma zorunlulugu dogmaktadir. Bu da zaman iginde
enfeksiyonlara zemin hazirlayan 6nemli bir neden olabilmektedir. Bu bakimdan kateter
mevcut olan hastalarin takiplerinde kateter bakimlar1 dikkate alinmalidir.

Tiim YB enfeksiyonlarin etkin ve hizli bir bi¢imde tedavi edilmeleri esastir. Ciinkii
stire¢ hizl1 bir bigimde sepsis ve septik soka kadar gidebilir. Bu da SIRS ve MOY’e neden
olarak mortaliteyi artirmaktadir. Ayrica baslayan bu inflamatuar siire¢, KHP olusmasi

icinde belirgin bir etyolojik neden olabilmektedir.

3.5. SISTEMIK INFLAMATUAR YANIT SENDROMU (SIRS)

SIRS, enfeksiydz, immiinolojik, endokrinolojik, travmatik veya kemoterapotik bir¢ok
nedene bagli olarak gelisen endotel hasar1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir (51).

Sepsis ve septik sokla ilgili bugiine kadar bir¢ok arastirma yapilmistir. Ancak
patogeneziyle ilgili birgok soru halen yanitlanmayi beklemektedir. Buna karsin SIRS un
siirekli inflamasyonun olusturdugu yaygin endotel hasarinin sonucunda gelisen bir dizi

birbiriyle ilintili bir slire¢ oldugu kanis1 daha yaygin hale gelmistir (51).
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SIRS, American College of Chest Physicians ile Society of Critical Care Medicine
(ACCP/ SCCM )’in 1992 yilindaki sepsis ile ilgili uzlasi raporunda tanimlandigi gibi
asagidaki bulgulardan olusmaktadir:

Viicut sicakligi 38 °C’nin tizerinde veya 36 °C’nin altinda
Kalp atim sayis1 > 90 /dk

Solunum sayis1 > 20 /dk ya da PaCO2 <32

Lokosit sayist 12000 /mm3 den fazla / 4000/ mm3 den az

Sepsis tanist i¢in kanitlanmis enfeksiyona karsi SIRS bulgularindan en az ikisinin
bulunmasi yeterlidir. Enflamasyon bulunmaksizin travma, kanama, atelektazi, ilag
intoksikasyonu, miyokard infarktiisii, pankreatit gibi nedenlere bagli olarak SIRS belirtileri
ortaya cikabilir. SIRS’nu sepsisten ayirmak her zaman kolay degildir. Son yillarda
prokalsitoninin, sepsisi SIRS’ndan ayirmada énemli bir akut faz reaktan1 olduguna iliskin
cok cesitli calismalar bulunmaktadir. Prokalsitonini diger akut faz reaktanlarindan ayiran
en Onemli 6zellik sepsis i¢in ¢cok 0zgiil olmasi ve erken donemde (2 saat iginde) yiiksek
diizeylere ulagmasidir. Sepsiste 1-2 ng/ml nin iizerine ve genellikle 10-100 ng/ml
degerlerine hizla ulasmakta ve septik tablo diizeldiginde serum yar1 émrii 22-24 saat gibi
kisa oldugundan hizla < 0,5 ng/ ml diizeyine diigmektedir. Politravma, viral enfeksiyonlar,
kronik inflamatuar ve otoimmun hastaliklarda degerinde degisiklik olmamaktadir (50).

SIRS’ nda birtakim mediatorlerde rol almaktadir. Tanimlanan mediatorler, Nitrik oksit
Tiimdr Nekrozis Faktor-alfa, interlokin-1, interlokin-6 olarak siralanabilir (2). Aksonal
ndropatinin patofizyolojisinde ¢aligsmalar yetersiz olsa da aksonun bu siire¢ iginde (SIRS
ve septik sok) salman mediatorlerin hedefi oldugu diisiintilmektedir (2). Bu siirecin
sonucunda KHP’nin patogenezinde de s6z edildigi gibi ddem ve hipoksi sonucu aksonal
hasarlanma olugsmaktadir. Buna karsin bu modele uymayan durumlar da sézkonusudur.

Boylece birbirini tetikleyen inflamatuar bir siire¢ sonrasinda yaygin bir hipoperfiizyon
sendromu denilebilecek agir bir klinik tablo gelismekte ve multiorgan yetmezligi
olugmaktadir. Diger organ sistemlerindeki yetersizlik gibi noromiiskiiler sistem yetersizligi

de tabloya eklenmektedir.

3.6. IYATROJENIK NOROMUSKULER HASTALIKLAR

Noromiiskiiler hastaliklar degisik amach ilag tedavilerinin toksik etkisi ile oldukca
genis bir klinik spektrum halinde ortaya cikabilir. Bu nedenle her tiirlii néromiiskiiler

bozuklukta hastanin bagka amagclarla kullandig1 ila¢ ya da maddelerin sorumlu olabilecegi
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akilda tutulmalidir. Giderek artan sayida ilag veya maddenin miyotoksik veya norotoksik
oldugu belirtilmektedir. ila¢ kullanimindan belli bir siire sonra klinik tablonun olusmasi ve
ilag kesimi sonrasinda diizelme olmas1 bu etiyolojiyi diistindiirmelidir. Bu ilaglarin toksik
etkileri hayvan deneyleri ile kanitlanabilir. Diizelme sonrasinda ilag yeniden baslanirsa
aym klinik tablo yenilenir. Ancak bu durum tehlikeli olabileceginden genelde ilaglarin
yeniden denenmesi Onerilmemektedir. Noromiiskiiler bozukluk ilaclarin direk veya indirek
etkileri ile olusabilir. Kisiye bagli idiosenkrazik etki de olabilir. Kisinin genetik yapisi
duyarlhilikta rol oynamaktadir. Bir¢cogunda altta yatan mekanizma tam olarak
anlagilamamigtir. Bu mekanizmanin anlasilmasi, istenmeyen etkilerin onlenmesi ve
tedavinin diizenlenmesi agisindan onemlidir (52,53,54).

Iyatrojenik veya ilaca bagl noromiiskiiler bozukluklar anatomik lokalizasyona gére
ndropati/ndronopati, kas-sinir kavsak hastaligt ve miyopati olmak {izere {i¢ ana grupta

toplanmaktadir.

3.7. iLACA BAGLI NOROPATILER

Periferik ndropati ilaca bagl toksisitenin sik karsilasilan bir komplikasyonudur. Ilaclar
periferik sinir sisteminin farkli boliimlerini degisik mekanizmalarla etkileyerek néropatiye
neden olur. En sik aksonal dejenerasyon ve “dying-back” tipi ndropati, daha ender olarak
demiyelinizan néropati goriiliir. Distal paresteziler, eldiven-corap seklinde duyu kaybu ilag
kullanimindan haftalar veya aylar sonra baslar. Motor kayip genellikle ge¢ olur ya da hig
olmayabilir. Sinir iletim hiz1 ¢aligmalar1 ve kantitatif duyusal inceleme gibi duyarl testlerle
ndropati varligi klinik semptomlar baslamadan &nce ortaya konabilir. Ozellikle aksonal
dejenerasyon hafif siddette iken erken tan1 konur ve ilag kesilirse tam iyilesme saglanabilir.
Aksonal dejenerasyon siddetli ise dorsal kok ganglionunda néronal apopitoz oldugunda
hasar ilag kesilse bile diizelmeyebilir. Kolsisin, Metronidazol, Suramin, Dapson gibi bazi
ilaglarin 6ncelikle sensorimotor PNP; misonidazol, sulfasalazin, disiilfiram, nitrofurantoin,
takrolimus, altin tuzlari, niikleozid analoglari, taksanlar ve gangliozidler gibi ilaglarin
agirliklt olarak motor PNP; penisillamin, talidomid, hidralazin, fenitoin, vidarabin, INH
gibi ilaglarin GBS’na benzer akut PNP yaptig1 bildirilmistir. Amiodaron, perheksilin,
takrolimus, klorokin ve suramin demiyelinizan ndropatiye neden olabilir. Piridoksin ve

Sisplatin gibi bazi ilaglar saf duyusal noropati yapabilir (55,56).
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Norotoksisite kanser gibi hayati tehdit eden bir hastalifin tedavisinde kullanilan
kemoterapétik ajanlarla ortaya ¢iktiginda ilaci tamamen kesmek miimkiin olmayabilir.
Boyle durumlarda kabul edilebilir diizeyde semptomlarin ortaya ¢ikmasina izin verecek
sekilde doz azaltilmasina gidilir. Genelde doz azaltilmasi ile semptomlarin siddeti diiser.
Ozellikle antineoplastik tedavide ilacin istenen etkinliginde azaltma yapilmadan néropati
olusumunun Onlenmesi veya semptomlarin hafifletilmesi konusunda arastirmalar
siirmektedir. Ornegin glutamin tedavisinin paklitaksel toksisitesini azalttig1 takrolimus ve
zimeldin ile olusan akut veya kronik demiyelinizan noropatide IVIG veya plazmaferez
tedavisinin yararl olabildigi bildirilmistir. Ilaca bagl néropatilerin patofizyolojisi daha iyi
anlasildiginda toksik etkinin Onlenmesi ve spesifik tedavi yaklagimlari miimkiin

olabilecektir (54,55,56).

3.8. PERIFERIK NOROPATI YAPAN iLACLAR

Baslica duysal noropati yapanlar

Cisplatin
Didanosin
Hidralazin
Isoniazid
Metronidazol
Nitroz oksit
Fenitoin
Piridoksin
Stavudin
Zalcitabin
Almitrine
Disulfiram
Misonidazol
Talidomid

Motor ve duysal noropati yapanlar

Amiadaron
Klorokin
Kolsisin

Altin

Lityum
Nitrofurantoin
Paklitaksil
Vinkristin
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Suramin
Amitriptilin
Etambutol

3.9. WEANING (VENTILATORDEN AYRILMA)

YBU’lerine ihtiyag duyan hastalarm bir kisminda mekanik ventilasyon gereksinimi
olmaktadir (1). Bu hastalarin bazilar1 iyileserek taburcu olmakta, bazilari ventilatore
bagimli kalmakta, bazilar1 ise ventilatorde iken kaybedilmektedir (2). Ventilator
uygulamasinda degisik modlarda makine ayarlar1 yapilabilmektedir. Ornegin bunlardan
bazilarinda hastanin spontan solumasma izin verilitken bazilarinda pozitif basing
uygulanabilmektedir. Bu se¢im hastanin klinik durumuyla ilgili olarak saptanmaktadir.

Ventilatér gereksinimin birtakim solunumsal ve sistemik nedenleri oldugu gibi,
mekanik ventilator uygulamasi da beraberinde birtakim bazi riskleri de getirmektedir. Bu
nedenle hastanin gereksinimi ortadan kalktig1 ilk andan itibaren ventilatérden ayirma
(weaning) diisiniilmelidir.

Ventilator bagimliliginin nérolojik, solunumsal ve kardiyovaskiiler nedenleri olabilir.
Weaning asamasinda da etiyolojik nedenler gozden gegcirilmeli, tedavileri konusunda emin
olunmali ve solunum yetersizliginin diizeldiginin objektif kriterleri belirlenerek (kan gazi
degerleri ve hemodinamik stabilite vs.) asamali bir sekilde aymrma islemi
gerceklestirilmelidir (58).

Ayrica daha once deginildigi gibi ventilatorden ayrilmada zorluk yasayan hastalarda
Kritik Hastalik Polindropatisinin gelisip gelismedigi arastirilmali, gerek ndrolojik muayene
(DTR azalmasi, kas giigsiizliigii, duyu azalmasi ya da kaybi1) ve gerekse ENMG incelemesi
ile PNP saptanmasi durumunda etiyolojik nedenler gozden gecirilmeli, kullanilan ilaglar

sorgulanmali, hizl1 ve etkin bir bicimde enfeksiyonla miicadele edilmelidir.
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4. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Mayis 2009- Nisan 2010 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi hastanesi Noroloji ve Gogiis hastaliklart Anabilim Dallarinin yogun bakimlarinda
yatan 33 hasta (31 hasta Noroloji, 2 hasta GOgiis hastaliklar1) alindi. Calisma Oncesi hasta
yakinlarina gerekli bilgi verilerek ayrintili onam formu alindi. S6zkonusu ¢alismada
oncelikle yogun bakima degisik nedenlerle kabul edilen, primer olarak polinéropatisi
bulunmayan (diyabet, iiremi vs) ya da Guillain Barré, Miyastenia Gravis gibi kas
giicstizliigii ile seyreden norolojik hastalikla yatmayan hastalar hedef grubu olarak
belirlendi. Bu hastalarda yogun bakima kabullerinden sonraki ilk birka¢ giin icinde ve 1
haftadan az olmamak tiizere 10 giin sonrasinda da 2.bir ENMG incelemesi yapildi. Bu
siirede hastada elektrofizyolojik olarak bir farklilik olup olmadigi, polindropatiyi destekler
bulgularin varlig1 saptanmaya calisildi.

Calismaya belirlenen kriterleri karsilayan YB hastalar1 alindi. Bunun ig¢in SUMTF
Noroloji ENMG laboratuarinda kullanilan iki kanalli Nihon Kohden Neuropack isimli
cihazla ve daha sonra Medelec Synergy marka iki kanalli cihazla c¢ekimler yapildi.
Cekimde {ist ekstremitede median ve ulnar sinir duyu, motor iletimi ve aksiyon
potansiyelleri incelendi. Altta ise sural sinir ile peroneal ve posttibial sinir motor iletimi ve
potansiyeller incelendi. Motor sinirlerin F yanitlar1 arastirildi. Boylelikle bir hasta veri
formu olusturuldu. Bu forma sonuclar kaydedilerek farkliliklar ve bunlarin oranlari
belirlendi. Ayrica klinik izlemde ndrolojik degerlendirme ile DTR’ lerdeki azalma
yoniindeki degisimler de not edildi. Boylece klinik olarak polindropati olusup olusmadigi
konusunda da bir kaniya varildi.

Bununla birlikte ¢alisma esnasinda birtakim zorluk ve engellerle de karsilasildi. Bu
zorluklarin bir kismi Yogun Bakim kosullarindan kaynaklanan durumlardir. Bir kismi da
hastalarin gerek fiziksel ve gerekse klinik durumlariyla baglantilidir. Genel olarak bunlari

su sekilde siralamak miimkiindiir:

1. Caligmaya alinan hastalarin bir bolimi, ilk ¢ekim sonrasi 2.¢cekim
yapilamadan eksitus oldu. Bazilar1 ise degisik nedenlerle baska servise
devredildi. Bazilari da 2.ENMG c¢ekim siiresi gelmeden yogun
bakimdan ¢ikarildi.
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2. Bazi hastalarda daha onceden polindropatiyi destekleyecek herhangi bir
oykii, bulgu ve kanit yokken ¢ekim sonucunda PNP varligi saptandi. Bu

hastalar da degerlendirme zor olabilir diislincesiyle ¢alisma dis1 birakildi.

3. Hastalarin bazisinda asir1 obezite ve/veya 6dem nedeniyle cekimlerde
zorluklar yasandi. Sisman kisilerde ozellikle sural sinir uyarim yerini
bulmak icin elektrodun bazen santim santim yer degistirmesi gerektigi
oldu. Yine ayn1 sekilde hastalarda mevcut damar yolu, kateter vb.kol ve
bacaklara uygulanan malzemeler bazen sinir uyar1 ve kayit yerlerinde
olduklarindan ¢ekimlerde zorluklar yasandi.

4. Ayrica YB’ da kullanilan monitér ve ventilator gibi tibbi cihazlarin
varlig1 parazit olusturmalar1 nedeniyle ¢ekimlerde sikintilara neden

oldular.

Calismada verimi diisiirebilecek tiim bu ve benzeri durumlarda secici davranildi.

Bu cahsma icin Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Dekanh@ Etik
Kurulunun 29.05.2009 tarih ve 2009 / 211 sayil karari ile onay alindi.
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4.1. ELEKTROFiIiZYOLOJIiK DEGERLENDIRME

Elektrondromiyografik incelemeler Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dali EMG laboratuarinda kullanilan iki kanalli Nihon Kohden Neuropack ve
Medelec Synergy marka EMG cihazlar1 ile gergeklestirildi. Ust ekstremitede median ve
ulnar motor ve duysal sinir iletileri, alt ekstremitede ise peronel ve posttibial motor sinir,
ayrica alt ekstremitede sural sinir duyusal sinir ileti incelemesi hastalar supin pozisyonda
yatarken ve normal oda sicaklig1 sartlarinda ¢alisildi. Tiim incelemelerde objektif olmast
icin yiizeyel elektrodlar kullanildi. Uyari, anodu katodun 2,5 cm. proksimalinde yerlesik
olan bipolar yiizeyel elektrodla uygulandi. Motor sinir aksiyon potansiyellerinin distal
latans degeri stimulusun verildigi andan aksiyon potansiyelinin izoelektrik ¢izgiden ilk
saptig1 ana kadar gecen siire olarak Sl¢iildii. Duyusal sinir aksiyon potansiyelinin baglangic
latans1 da aksiyon potansiyelinin izoelektrik ¢izgiden ilk ayrildigi noktaya kadar olan siire
olarak belirlendi. Motor ve duyusal sinir aksiyon potansiyellerinin amplitiidii potansiyelin
baslangi¢ diizeyi ile negatif pik arasindaki genlik olarak 6l¢iildii. Median motor sinir i¢in
bilek-kiibital fossa arasindaki ileti hizlari, ulnar motor sinir i¢in bilek-dirsek iistii
segmentlerinin ileti hizlari, peroneal motor sinir igin ise bilek-fibula basi ileti hizlari
hesaplandi. Ayrica median, ulnar ve sural duysal sinir ileti hizlar1 hesaplandi. Ust ve alt
ekstremitelerde gec yanitlardan Ozellikle PNP agisindan 6nemli olan F yanitlarina da
bakildi. Bunun i¢in genellikle iistte median motor ve altta peroneal motor incelemesi tercih
edildi. 1k 48 saat icerisinde yapilan sinir ileti calismalari ortalama on giin sonra

tekrarlandi.

Median Sinir Elektrofizyolojik Calismalar:

Median sinir birlesik kas aksiyon potansiyellerinin kaydi i¢in yiizeyel elektrodlar
kullanildi. Elektrodlar abduktor pollisis brevis kast lizerine uyar1 noktasindan 7 santimetre
olacak sekilde yerlestirildi. Bilekten ve kiibital fossadan median sinir supramaksimal
stimulus ile uyarilarak birlesik kas aksiyon potansiyelleri elde edildi. Median motor sinir
distal latansi, ileti hiz1i, amplitiidii kaydedildi. Median duysal sinir aksiyon potansiyelinin
kaydi i¢in ti¢lincii parmaktan uyar1 verilerek bilekten kayit yapildi. Median duyusal sinir

aksiyon potansiyelinin latansi, amplitiidii ve ileti hiz1 6l¢iildii.
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Ulnar Sinir Elektrofizyolojik Calismalar

Ulnar sinir kas aksiyon potansiyeli i¢in yiizeyel elektrodlar uyar1 noktasindan 5
santimetre mesafeye, abduktor digiti minimi kasi tizerine yerlestirildi. Uyar1 bilek ve dirsek
iistli segmentlerinden supramaksimal diizeyde verilerek birlesik kas aksiyon potansiyelleri
kayitlandi. Motor ileti ¢alismasi sirasinda dirsek 70-80 derece fleksiyona getirildi. Bilek
dirsek tistii segmentlerin sinir ileti hizi, distal motor latans1 ve amplitiidleri 6l¢iildi. Ulnar
duyusal sinir besinci parmaktan uyar1 verilerek kaydedildi. Ulnar duyusal sinir aksiyon

potansiyeli latansi, amplitiidii ve ileti hiz1 kaydedildi.

Peroneal Sinir Elektrofizyolojik Caliymalar:

Peroneal sinir birlesik kas aksiyon potansiyellerinin kaydi icin ylizeyel elektrodlar
ekstansor digitorum brevis kasi iizerine yerlestirildi. Peroneal sinir bilekten, fibula baginin
2 santimetre altindan bipolar stimulator elektrodla supramaksimal olarak uyarildi. Tiim
birlesik kas aksiyon potansiyelleri i¢in sinir ileti hizlari, distal motor latans degerleri ve

amplitiidler 6l¢iildii.

Sural Sinir Elektrofizyolojik Calismalar:

Sural sinir duyusal ileti incelemesi i¢in antidromik yontem kullanildi. Bipolar ylizeyel
kayit elektrodu lateral malleolun arkasina yerlestirildi, uyarim kayit yerinden 12-15 cm
proksimalde bipolar yiizeyel elektrodlarla yapildi. Sinir iletiminin distal latans, ileti hiz1 ve

amplitidi 6l¢ildii.

Posterior Tibial Sinir Elektrofizyolojik Calismalari

Posterior Tibial motor sinir birlesik kas aksiyon potansiyellerinin kaydi i¢in ylizeyel
elektrodlar abduktor hallusis longus kasi iizerine yerlestirildi. Posterior Tibial sinir i¢
malleol ve popliteal fossadan bipolar stimulator elektrodla supramaksimal olarak uyarildi.
Tiim birlesik kas aksiyon potansiyelleri i¢in sinir ileti hizlari, distal motor latans degerleri

ve amplitiidler 6l¢iildii.
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F yamit1 calismalar

Bunun igin iist ekstremitede median ve/veya ulnar sinir, alt ekstremitede ise peroneal
ve/veya posterior tibial motor sinirler distalden uyartilarak latanslar1 6l¢iildii. F yanitinin

latans ve amplitiidii degisken oldugu i¢in en az 10 yanit gézlendi.

4.2. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Calisma sonucu tiim veriler hazirlanan hasta veri formuna aktarildi. Verilerin analizinde
hastalarda birinci ve ikinci ¢ekim arasinda ENMG degerlendirmelerinde elektrofizyolojik
degerlerin farkli olup olmadigi arastirildi. Ayrica yas ve cinsiyet agisindan fark olup
olmadig1, enfeksiyon ve ventilator varliginin ¢ekim sonuglar1 ve prognoza nasil etki ettigi
arastirildi.

Verilere o©nce tamimlayict istatistikler yapilarak, normal dagilim gdosterip
gostermedikleri kontrol edildi. Ayni hastalardan 6nce ve sonra yapilan olgiimler, grup
ayirimi yapilmadan genel olarak esli veriler olarak karsilastirildi. Bu karsilastirmada
normal dagilim gosterenlerde Paired t testi, normal dagilim gdstermeyenlerde Wilcoxon
testi uygulandi. Hem 6nceki, hem sonraki ol¢limlerde; cinsiyet, enfeksiyon durumu (AB
kullanimi), ventilatér ve sonu¢ degiskenlerine gore bagimsiz iki grup karsilastirmasi
yapildi. Bu karsilagtirmada da normal dagilim gosterenlerde bagimsiz iki ornek t testi,
normal dagilim gostermeyenlerde Mann-Whitney testi kullanildi. Hastanin yas1 ve
incelenen ozellikler arasindaki iligkiler icin Pearson’in korelasyon katsayilar1 hesaplandi.
Cinsiyet, enfeksiyon durumu ve AB kullanimi ile Prognoz arasindaki iliski Pearson’un
Khi-kare, Ventilator i¢in Fisher’in Khi-kare analizi ile incelendi. Analizlerde SPSS 16,0

programi kullanildi (59).
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5. BULGULAR

Bu calismaya Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Yogun Bakim
Unitelerinde yatmakta olan 33 hasta alindi. Hastalar; 15°i erkek ve 18’i kadin hastadan
olustu. Caligmaya alinacak hastalarda diyabet ve iiremi gibi daha dnceden polindropati
sebebi olabilecek durumlar olmamasina 6zen gosterildi. Oncesinde gerek klinik ve gerekse
Oykii bakimindan PNP olmadig1 halde ilk elektrofizyolojik incelemesi sonucu PNP varligi
saptanan hastalar da inceleme dis1 birakildi. Calismaya kabul edilen hastalarda yukarda
detaylar1 verilen yontemlerle ENMG ¢ekimleri yapildi. Bunlarin sonucu birlestirilerek hem
istatistiksel hem de klinik agidan yorumlanmaya caligildi.

Erkek hastalarin yas ortalamasi 59,06 (30-80), kadin hastalarin ise 59,61 (20-90) idi.

Toplam 33 hastanin 24°i taburcu olmus (13 kadin, 11 erkek hasta), 9’u da eksitus
olmuslardir (5 kadin, 4 erkek hasta).

Bu calisma sonrasinda ulasilan 6nemli istatistiksel veriler su sekildedir:

1. Elektrofizyolojik olarak hastalarmm YBU’ne alindiklari ilk giinlerde cekilen 1. EMG
incelemesi ile yaklasik 10 giin sonra ¢ekilen 2. EMG sonuglarina gore; sadece posttibial
motor sinir latansina ait odnceki ve sonraki Ol¢limler arasindaki fark 6nemsiz (P>0,05),

digerleri yliksek diizeyde 6nemli (P<0,001 veya P<0,01) bulunmustur (Tablo 1).

2. Elektrofizyolojik incelemenin cinsiyete gore degerlendirilmesinde, median duyu
amplitiidiiniin ilk 6l¢lim degeri ve peroneal motor sinir distal latansi ikinci ol¢lim degeri
ozelliginde erkeklerle kadinlar arasi fark istatistik olarak onemli iken (P<0,05), diger

ol¢iimlerde cinsiyet farki 6nemsiz (P>0,05) bulunmustur (Tablo 2).

3. Enfeksiyon durumuna gore incelenen 6zelliklerde istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamagstir (Tablo 3).

4.Ventilator durumuna gore incelenen 6zelliklerden sural sinir ileti hiz1 ve amplitiidii ilk
Olciim degerleri (P<0,05), iist ekstremitede F yanmiti1 ilk Ol¢iim degeri (P<0,01), {ist
ekstremite F yaniti ikinci 6l¢iim degeri ve alt ekstremite F yaniti ilk dl¢tim degeri (P<0,05)
Olciilerinde gruplar aras1 fark anlamli, digerlerinde istatistiksel olarak anlamsiz

bulunmustur (P>0,05) (Tablo 4).
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5. Prognoza gore incelenen o6zelliklerden sadeceli tist ekstremite F yanit1 ikinci 6l¢tim
degerlerinde gruplar arasi fark anlamli (P<0,05), digerlerinde istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur (P>0,05) (Tablo 5).

6. Hasta yas1 ile ENMG c¢ekim sonuglar1 istatistiksel (Tablo 6) acidan
degerlendirildiginde ikinci ¢ekimlerde;

a) Median ve ulnar sinir motor distal latanslarinda yasla birlikte
uzama artmis, hiz ve amplitiidlerindeki diisme belirginlesmistir.
b) Tibial sinir amplitiidleri de yas ilerledikge kiictilmiistiir.
c) Alt ekstremite F yanit latanslar1 da uzama gostermistir.
7. Incelenen ézellikler agisindan cinsiyetle prognoz arasinda bir iliski yoktur (Tablo 7).

8. Enfeksiyon varligi ile prognoz arasinda bir iligski yoktur (Tablo 8).

9. Ventilator varligr ile prognoz arasinda bir iligki yoktur (Tablo 9).

10. ENMG’de PNP varlig1 ile cinsiyet arasinda bir iligki yoktur (Tablo 10).

11. ENMG de PNP varlig1 ile prognoz arasindaki iliski yoktur (Tablo 11).

12. ENMG’ de PNP varlig1 ile enfeksiyon arasindaki iligki bulunmamustir (Tablo 12).

13. ENMG’ de PNP varlig1 ile ventilator arasindaki iligki yoktur (Tablo 13).

14. Enfeksiyon gelisimi ile cinsiyet arasinda bir iliski yoktur (Tablo 14).
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Tablo 1: Once ve sonra yapilan 6l¢iimlerin karsilastirmasina ait sonuglar

1. Cekim 2. Cekim P

Parametreler n X S. Sapma X S. Sapma

MedianDuyu Latans 33 2,4 0,36 2,8 0,56 0,000
Median Duyu Hiz 33 53,5 5,44 45,7 6,19 0,000
Median Duyu Amp. 33 15,2 7,11 11,3 7,08 0,000
Ulnar Duyu Latans 33 1,9 0,37 2,5 0,68 0,000
Ulnar Duyu Hiz 33 53,3 6,60 43,9 8,12 0,000
Ulnar Duyu Amp. 33 13,7 7,07 9,9 5,28 0,000
Sural Latans 33 2,5 0,62 3,0 0,73 0,000
Sural Hiz 32 55,4 7,54 46,0 7,86 0,000
Sural Amplitud 33 15,5 6,53 10,1 4,12 0,000
Median Motor Latans 33 3,1 0,76 3,5 0,76 0,000
Median Motor Hiz 33 55,0 5,76 49,2 7,16 0,000
Median Motor Amp. 33 4,4 2,12 2,5 1,69 0,002
Ulnar Motor Latans 27 2,4 0,47 2,9 0,93 0,000
Ulnar Motor Hiz 27 57,8 6,76 51,6 7,88 0,000
Ulnar Motor Amp. 26 5,2 2,48 3,0 1,90 0,009
Peroneal Motor Lat. 33 4,0 0,92 4,7 1,34 0,000
Peroneal Motor Hiz 33 49,5 5,63 43,6 6,39 0,000
Peroneal Motor Amp. 33 3,5 1,84 2,0 1,48 0,000
Tibial Motor Latans 25 4,3 0,79 4,7 0,83 0,053
Tibial Motor Hiz. 25 49,8 5,33 43,0 5,02 0,000
Tibial Motor Amp. 25 4.8 2,24 3,4 1,97 0,000
Ust Ekst. F 31 28,0 3,64 32,2 5,53 0,000
Alt Ekst. F 31 46,7 5,58 54,0 5,45 0,000
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Tablo 2: Olgiilen parametrelerin cinsiyete gore karsilastirilmasina ait sonuglar

Parametreler Erkek Kadin
n X S. Sapma n X S. Sapma P

Med.Duyu Lat.1 15 2,5 0,35 18 2,3 0,36 0,259
Med.Duyu Lat.2 15 2,9 0,66 18 2,7 0,47 0,682
Med.Duyu Hiz 1 15 55,1 6,37 18 52,1 4,27 0,190
Med.Duyu Hiz 2 15 457 6,99 18 4538 5,64 0,901
Med.Duyu Amp.1 15 12,5 5,75 18 17,5 7,49 0,030
Med.Duyu Amp.2 15 9,8 6,90 18 12,5 7,17 0,178
Ulnar Duyu Lat.1 15 2,0 0,40 18 1,9 0,35 0,421
Ulnar Duyu Lat.2 15 2,7 0,80 18 2,4 0,53 0,202
Ulnar Duyu Hiz 1 15 53,2 6,83 18 53,3 6,60 0,957
Ulnar Duyu Hiz 2 15 434 9,47 18 44.4 7,06 0,845
Ulnar Duyu Amp.1 15 13,1 8,74 18 14,2 5,53 0,229
Ulnar Duyu Amp.2 15 10,3 6,53 18 9,5 4,12 0,735
Sural Lat.1 15 2,8 0,68 18 2,4 0,50 0,117
Sural Lat.2 14 31 0,51 18 3,0 0,87 0,193
Sural Hiz 1 15 56,0 8,46 18 54,8 6,64 0,845
Sural Hiz 2 14 46,3 6,96 18 458 8,69 0,750
Sural Amp.1 15 16,2 7,08 18 14,3 6,59 0,307
Sural Amp.2 14 10,6 4,64 18 9,8 3,78 1,000
Med.Motor Lat.1 15 3,4 0,87 18 2,9 0,61 0,067
Med.Motor Lat.2 15 3,6 0,76 18 34 0,77 0,486
Med.Motor Hiz 1 15 54,6 6,60 18 55,4 5,14 0,682
Med.Motor Hiz 2 15 49,1 7,95 18 49,4 6,67 0,986
Med.Motor Amp.1 15 41 1,82 18 4,8 2,35 0,361
Med.Motor Amp.2 15 21 1,71 18 2,9 1,63 0,155
Ulnar Motor Lat.1 11 2,4 0,52 18 2,3 0,43 0,740
Ulnar Motor Lat.2 13 3,2 1,20 17 2,7 0,60 0,229
Ulnar Motor Hiz 1 11 56,8 6,88 18 57,8 6,84 0,842
Ulnar Motor Hiz 2 13 54,6 7,66 17 49,9 7,50 0,086
Ulnar Motor Amp.1 11 43 2,05 17 5,4 2,85 0,329
Ulnar Motor Amp.2 13 2,2 1,82 16 33 1,92 0,121
Peroneal Motor Lat.1 15 42 0,73 18 39 1,05 0,381
Peroneal Motor Lat.2 15 53 1,33 18 4,3 1,21 0,048
Peroneal Motor Hiz 1 15 47,9 6,27 18 50,9 4,76 0,166
Peroneal Motor Hiz 2 15 42,9 8,24 18 44,1 4,50 0,580
Peroneal Motor Amp.1 15 35 1,97 18 35 1,79 0,873
Peroneal Motor Amp.2 15 1,7 1,24 18 2,3 1,63 0,215
Tibial Motor.Lat.1 13 4,6 1,24 14 4,2 0,58 0,325
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Tibial Motor Lat.2 12 4,9 0,74 17 47 0,96 0,777
Tibial Motor Hiz 1 13 47,9 6,10 14 51,6 5,42 0,169
Tibial Motor Hiz 2 12 42,0 5,32 17 42,8 5,47 0,948
Tibial Motor Amp.1 13 4,7 2,96 14 4,9 2,02 0,583
Tibial Motor Amp.2 12 32 2,06 17 3,0 2,12 0,616
Ust Eks.F 1 15 28,9 4,23 18 27,7 3,04 0,464
Ust Eks.F 2 14 33,9 7,11 17 30,9 3,44 0,230
Alt Eks.F1 15 48,4 5,08 18 45,4 5,98 0,108
Alt Eks.F 2 14 54,5 5,77 17 53,6 5,31 0,922
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Tablo 3: Olgiilen parametrelerin enfeksiyon durumuna gore karsilastirilmasina ait sonuglar

Parametreler Var Yok
n X S. Sapma n X S. Sapma P

Median Duyu Lat.1 20 2.4 0,40 13 2.4 0,29 0,928
Median Duyu Lat.2 20 2,8 0,61 13 2,7 0,49 0,650
Median Duyu Hiz 1 20 54,5 5,18 13 51,8 5,62 0,147
Median Duyu Hiz 2 20 46,8 5,33 13 442 7,25 0,372
Median Duyu Amp.1 20 14,7 7,80 13 16,1 6,11 0,316
Median Duyu Amp.2 20 11,6 8,20 13 10,8 5,17 0,650
Ulnar Duyu Lat.1 20 2,0 0,45 13 1,9 0,22 0,676
Ulnar Duyu Lat.2 20 2,6 0,76 13 2,4 0,55 0,899
Ulnar Duyu Hiz 1 20 53,4 7,09 13 53,0 6,02 0,870
Ulnar Duyu Hiz 2 20 44,7 8,76 13 42,7 7,20 0,250
Ulnar Duyu Amp.1 20 14,4 8,08 13 12,7 5,31 0,730
Ulnar Duyu Amp.2 20 10,6 6,42 13 8,8 2,65 0,813
Sural Lat.1 20 2,7 0,67 13 2,3 0,45 0,094
Sural Lat.2 19 31 0,43 13 3,0 1,04 0,108
Sural Hiz 1 20 55,3 8,37 13 55,5 6,00 0,842
Sural Hiz 2 19 454 6,35 13 47,0 9,88 0,495
Sural Amp.1 20 16,7 8,13 13 12,8 2,75 0,316
Sural Amp.2 19 11,1 4,88 13 8,8 2,23 0,362
Median Motor Lat.1 20 31 0,82 13 31 0,69 0,928
Median Motor Lat.2 20 34 0,67 13 3,6 0,89 0,573
Median Motor Hiz 1 20 55,1 6,11 13 55,0 5,43 0,813
Median Motor Hiz 2 20 50,0 5,82 13 48,2 9,00 0,676
Median Motor Amp.1 20 4,1 1,96 13 5,0 2,33 0,250
Median Motor Amp.2 20 2,5 1,54 13 2,6 1,96 0,842
Ulnar Motor Lat.1 17 2.4 0,47 12 2.3 0,45 0,842
Ulnar Motor Lat.2 17 31 1,12 13 2,7 0,56 1,000
Ulnar Motor Hiz 1 17 57,3 7,08 12 57,6 6,56 0,300
Ulnar Motor Hiz 2 17 53,3 7,66 13 50,1 7,93 0,811
Ulnar Motor Amp.1 16 47 2,49 12 5,2 2,79 0,320
Ulnar Motor Amp.2 16 2,7 1,70 13 3,0 2,24 0,698
Peroneal Motor Lat.1 20 39 0,86 13 42 1,03 0,880
Peroneal Motor Lat.2 20 4,7 1,39 13 4.7 1,32 0,392
Peroneal Motor Hiz 1 20 49,7 6,32 13 49,4 4,60 0,928
Peroneal Motor Hiz 2 20 42,9 6,61 13 44,7 6,13 0,813
Peroneal MotorAmp.1 20 3,2 1,73 13 3,9 2,00 0,434
Peroneal MotorAmp.2 20 1,9 1,22 13 2,2 1,85 0,334
Tibial Motor Lat.1 16 45 1,18 11 43 0,48 0,758
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Tibial Motor Lat.2 18 4,9 0,73 11 4,6 1,06 0,577
Tibial Motor Hiz 1 16 49,8 6,95 11 49,9 4,39 0,387
Tibial Motor Hiz 2 18 41,8 5,73 11 43,6 4,63 0,294
Tibial Motor Amp.1 16 4,2 2,52 11 5,6 2,25 0,340
Tibial Motor Amp.2 18 2,9 1,99 11 3,3 2,25 0,121
Ust Eks.F 1 20 27,8 4,11 13 28,8 2,76 0,740
Ust Eks.F 2 20 32,7 6,56 11 31,5 3,02 0,158
Alt Eks.F1 20 46,1 6,22 13 47,7 4,86 0,855
Alt Eks.F 2 20 54,1 5,38 11 53,8 5,84 0,984
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Tablo 4: Olgiilen parametrelerin ventilatdr durumuna gore karsilastirilmasina ait sonuglar

Parametreler Var Yok
n X S. Sapma n X S. Sapma P

Median Duyu Lat.1 3 2,7 0,38 30 2,4 0,35 0,149
Median Duyu Lat.2 3 3,1 0,41 30 2,7 0,57 0,348
Median Duyu Hiz 1 3 50,4 5,23 30 53,8 5,45 0,317
Median Duyu Hiz 2 3 45,9 6,10 30 45,7 6,30 1,000
Median Duyu Amp.1 3 18,0 6,08 30 15,0 7,24 0,416
Median Duyu Amp.2 3 14,6 8,88 30 10,9 6,97 0,348
Ulnar Duyu Lat.1 3 2,3 0,64 30 1,9 0,34 0,317
Ulnar Duyu Lat.2 3 2,8 0,44 30 2,5 0,70 0,235
Ulnar Duyu Hiz 1 3 52,9 11,29 30 53,3 6,26 0,791
Ulnar Duyu Hiz 2 3 41,3 4,53 30 44,2 8,40 0,317
Ulnar Duyu Amp.1 3 16,2 4,80 30 13,5 7,27 0,235
Ulnar Duyu Amp.2 3 13,0 5,73 30 9,6 5,23 0,260
Sural Lat.1 3 2,8 0,52 30 25 0,63 0,288
Sural Lat.2 3 3,3 0,80 29 3,0 0,73 0,317
Sural Hiz 1 3 471 8,04 30 56,2 6,97 0,041
Sural Hiz 2 3 41,6 9,55 29 46,5 7,72 0,419
Sural Amp.1 3 21,0 4,38 30 14,6 6,74 0,045
Sural Amp.2 3 8,1 2,60 29 10,4 4,22 0,383
Median Motor Lat.1 3 3,5 1,53 30 3,1 0,68 0,883
Median Motor Lat.2 3 3,4 0,72 30 3,5 0,78 0,930
Median Motor Hiz 1 3 54,7 9,43 30 55,1 5,52 0,614
Median Motor Hiz 2 3 52,2 5,76 30 49,0 7,30 0,491
Median Motor Amp.1 3 3,0 2,57 30 4,6 2,07 0,317
Median Motor Amp.2 3 2,3 0,96 30 2,6 1,75 0,977
Ulnar Motor Lat.1 3 2,6 0,84 26 2,3 0,41 1,000
Ulnar Motor Lat.2 2 3,2 1,20 28 2,9 0,94 0,777
Ulnar Motor Hiz 1 3 57,7 10,95 26 57,4 6,44 0,973
Ulnar Motor Hiz 2 2 54,9 3,82 28 51,7 8,02 0,662
Ulnar Motor Amp.1 3 4,2 5,03 25 5,0 2,31 0,572
Ulnar Motor Amp.2 2 2,2 1,20 27 29 1,98 0,833
Peroneal Motor Lat.1 3 3,5 0,24 30 4,1 0,95 0,348
Peroneal Motor Lat.2 3 5,4 1,44 30 4,7 1,34 0,491
Peroneal Motor Hiz 1 3 49,6 7,91 30 49,5 5,53 0,883
Peroneal Motor Hiz 2 3 44,2 9,07 30 43,5 6,27 0,791
Peroneal MotorAmp.1 3 2.1 2,18 30 3,6 1,79 0,288
Peroneal MotorAmp.2 3 1,8 1,91 30 2,0 1,47 0,837
Tibial Motor Lat.1 2 4,3 1,44 25 4.4 0,95 0,963
Tibial Motor Lat.2 3 53 1,27 26 4,7 0,82 0,251
Tibial Motor Hiz 1 2 48,0 5,66 25 50,0 6,05 0,821
Tibial Motor Hiz 2 3 44,5 4,45 26 42,2 5,45 0,516
Tibial Motor Amp.1 2 4,4 2,90 25 4,8 2,49 0,889
Tibial Motor Amp.2 3 2.9 2,08 26 3,1 2,10 0,920
Ust Eks. F 1 3 32,3 0,31 30 27,8 3,55 0,006
Ust Eks. F 2 3 35,8 1,17 28 31,9 5,69 0,045
Alt Eks. F 1 3 44,0 2,33 30 47,0 5,88 0,211
Alt Eks. F 2 3 48,8 2,08 30 54,5 5,42 0,037
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Tablo 5: Olgiilen parametrelerin Prognoza gore karsilastirmasina ait sonuglar

Parametreler Taburcu Eksitus
n X S. Sapma n X S. Sapma P

Median Duyu Lat.1 24 2.4 0,38 9 2,3 0,30 0,984
Median Duyu Lat.2 24 2,7 0,60 9 2,9 0,48 0,437
Median Duyu Hiz 1 24 53,1 5,44 9 54,4 5,65 0,592
Median Duyu Hiz 2 24 45,6 6,22 9 46,0 6,47 0,827
Median Duyu Amp.1 24 15,6 7,62 9 14,2 5,81 0,858
Median Duyu Amp.2 24 11,2 7,62 9 11,6 5,78 0,592
Ulnar Duyu Lat.1 24 1,9 0,38 9 2,0 0,35 0,349
Ulnar Duyu Lat.2 24 25 0,65 9 2,6 0,81 0,890
Ulnar Duyu Hiz 1 24 53,5 6,71 9 52,8 6,66 0,921
Ulnar Duyu Hiz 2 24 445 8,18 9 42,6 8,29 0,677
Ulnar Duyu Amp.1 24 12,9 5,32 9 15,9 10,56 0,677
Ulnar Duyu Amp.2 24 9,6 5,24 9 10,7 5,62 0,984
Sural Lat.1 24 2,5 0,62 9 2,6 0,64 0,766
Sural Lat.2 24 3,1 0,81 8 2,8 0,38 0,357
Sural Hiz 1 24 54,9 7,81 9 56,6 6,51 0,309
Sural Hiz 2 24 454 8,38 8 48,1 6,07 0,293
Sural Amp.1 24 15,0 5,99 9 15,6 8,94 0,736
Sural Amp.2 24 10,2 4,13 8 9,9 4,38 0,685
Median Motor Lat.1 24 3,0 0,59 9 34 1,08 0,414
Median Motor Lat.2 24 34 0,62 9 3,7 1,06 0,677
Median Motor Hiz 1 24 55,2 6,08 9 54,7 5,15 0,736
Median Motor Hiz 2 24 50,1 7,16 9 47,1 7,10 0,309
Median Motor Amp.1 24 4,7 2,20 9 3,7 1,78 0,154
Median Motor Amp.2 24 2,8 1,84 9 1,8 0,93 0,309
Ulnar Motor Lat.1 21 2,2 0,35 8 2,6 0,59 0,053
Ulnar Motor Lat.2 22 2,7 0,83 8 34 1,09 0,142
Ulnar Motor Hiz 1 21 58,9 5,80 8 53,6 7,96 0,059
Ulnar Motor Hiz 2 22 52,5 7,19 8 50,4 9,71 0,696
Ulnar Motor Amp.1 21 51 2,27 7 4,6 3,56 0,568
Ulnar Motor Amp.2 22 31 2,07 7 1,9 0,93 0,149
Peroneal Motor Lat.1 24 4,1 1,01 9 3,8 0,60 0,309
Peroneal Motor Lat.2 24 4.8 1,45 9 4.4 1,00 0,349
Peroneal Motor Hiz 1 24 49,3 5,47 9 50,1 6,34 0,766
Peroneal Motor Hiz 2 24 43,8 6,39 9 43,0 6,74 0,827
Peroneal Motor Amp.1 24 38 1,87 9 2,7 1,57 0,121
Peroneal Motor Amp.2 24 2,1 1,53 9 1,9 1,42 0,921
Tibial Motor Lat.1 19 4,2 0,81 8 438 1,19 0,217




Tibial Motor Lat.2

22 47 0,92 7 5,0 0,69 0,438
Tibial Motor Hiz 1 19 49,5 6,42 8 50,6 4,90 0,481
Tibial Motor Hiz 2 22 42,7 5,48 7 41,7 5,15 0,533
Tibial Motor Amp.1 19 5,2 2,37 8 3.8 2,54 0,217
Tibial Motor Amp.2 22 31 2,19 7 3,0 1,74 0,823
Ust Eks. F 1 24 27,5 2,63 9 30,3 5,11 0,121
Ust Eks. F 2 22 30,5 3,15 9 36,5 7,72 0,010
Alt Eks. F 1 24 46,7 5,44 9 46,9 6,68 0,766
Alt Eks. F 2 22 54,5 6,10 9 52,7 3,36 0,654
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Tablo 6: Hasta yasi ile dlgiilen parametreler arasindaki iliskilere ait korelasyon katsayilari

Median Duyu [Median Duyu| Median Duyu |[Median Duyu[Median Duyu| Median Duyu | Ulnar Duyu | Ulnar Duyu
Lat.1 Lat.2 Hiz 1 Hiz 2 Amp.1 Amp.2 Lat.1 Lat.2
-0,20 0,07 0,02 -0,19 -0,18 -0,10 -0,08 0,14
0,275 0,705 0,924 0,281 0,320 0,583 0,658 0,423

Ulnar Duyu Hiz| Ulnar Duyu | Ulnar Duyu | Ulnar Duyu | Sural Lat.1 | Sural Lat.2 | Sural Hiz 1 | Sural Hiz 2
1 Hiz 2 Amp.1 Amp.2

0,00 -0,27 -0,01 -0,13 0,15 0,04 0,14 0,16
0,997 0,126 0,959 0,487 0,409 0,847 0,437 0,394

Sural Amp.1 |Sural Amp.2| Median Motor Median Median Median Motor Median Median

Lat.1 Motor Lat.2 | Motor Hiz 1 Hiz 2 Motor Amp.1|Motor Amp.2

-0,23 -0,30 0,20 0,35 -0,20 -0,39 -0,12 -0,39
0,206 0,096 0,256 0,049 0,268 0,024 0,515 0,026

Ulnar Motor | Ulnar Motor | Ulnar Motor | Ulnar Motor | Ulnar Motor | Ulnar Motor Peroneal Peroneal
Lat.1 Lat.2 Hiz.1 Hiz.2 Amp.1 Amp.2 Motor Lat.1 | Motor Lat.2
0,40 0,34 -0,50 -0,35 -0,22 -0,48 0,09 -0,09
0,032 0,064 0,006 0,060 0,268 0,009 0,612 0,631

Peroneal Motor| Peroneal |Peroneal Motor| Peroneal | Tibial Motor | Tibial Motor | Tibial Motor | Tibial Motor
Hiz1 Motor Hiz 2 Amp.1 Motor Amp.2 Lat.1 Lat.2 Hiz1l Hiz 2
-0,42 -0,28 -0,15 -0,24 0,18 0,24 -0,22 -0,41
0,016 0,115 0,405 0,184 0,365 0,211 0,273 0,027

Tibial Motor Amp.1| Tibial Motor Amp.2 Ust Eks. F 1 Ust Eks. F 2 Alt Eks. F 1 Alt Eks. F 2
-0,53 -0,46 0,21 0,35 -0,26 0,37
0,005 0,013 0,248 0,052 0,145 0,042
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Tablo 7: Cinsiyet ile Prognoz arasindaki iligki

Sonug
Taburcu Eksitus Total
Cinsiyet  Erkek n 11 15
% 73,3 26,7 100,0
Kadin n 13 18
% 72,2 27,8 100,0
Total n 24 33
% 72,7 27,3 100,0
P= 0,943
Tablo 8: Enfeksiyon ile Prognoz arasindaki iligki
Sonug
Taburcu Eksitus Total
Enfeksiyon Var n 14 6 20
% 70,0 30,0 100,0
Yok n 10 3 13
% 76,9 23,1 100,0
Total n 24 9 33
% 72,7 27,3 100,0

P=0,663
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Tablo 9: Ventilator ile Prognoz arasindaki iliskiler

Sonug

Taburcu Eksitus Total

Ventilator Var n 1 2 3
% 33,3 66,7 100,0

Yok n 23 7 30
% 76,7 23,3 100,0

Total n 24 9 33
% 72,7 27,3 100,0

P=0,174

Tablo 10: ENMG’ de PNP varlig1 ile Cinsiyet Arasindaki Iligki

Cinsiyet
Erkek Kadin Total
ENMG’de ENMG' de PNP var n 14 15 29
PNP % 48,3 51,7 100,0
ENMG’ de PNP yok n 1 3 4
% 25,0 75,0 100,0
Total n 15 18 33
% 45,5 54,5 100,0

P=0,381




Tablo 11: ENMG de PNP varlig1 ile Prognoz Arasindaki Iliski

Sonug

Taburcu Eksitus Total

ENMG’'de ENMG’ de PNP var n 20 9 29
PNP % 69,0 31,0 100,0

ENMG’ de PNP yok n 4 0 4
% 100,0 0 100,0

Total n 24 9 33
% 72,7 27,3 100,0

P=0,191
Tablo 12: ENMG’ de PNP varlig1 ile Enfeksiyon Arasindaki Iliski
Enfeksiyon

Var Yok Total

ENMG'de ENMG’ de PNP var n 17 12 29
PNP % 58,6 41,4 100,0

ENMG’ de PNP yok n 3 1 4
% 75,0 25,0 100,0

Total n 20 13 33
% 60,6 39,4 100,0

P=0,530




Tablo 13: ENMG’ de PNP varlig1 ile Ventilator Arasindaki Iliski

Ventilator
Var Yok Total
ENMG’de ENMG’ de PNP var n 3 26 29
PNP % 10,3 89,7 100,0
ENMG’ de PNP yok n 0 4 4
% 0 100,0 100,0
Total n 3 30 33
% 9,1 90,9 100,0

P= 0,500

Tablo 14: Enfeksiyon Varhigi ile Cinsiyet Arasindaki Iliski

Cinsiyet

Erkek Kadin Total

Enfeksiyon Var n 11 9 20
% 55,0 45,0 100,0

Yok N 4 9 13
% 30,8 69,2 100,0

Total N 15 18 33
% 45,5 54,5 100,0

P=0,172
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TABLO 15: CALISMAYA ALINAN TUM HASTALARIN OZELLIKLERI

VAKA | YAS CINSIYET | TANI SONUC ENFEKSiYON | VENTILATOR | EMG PNP
VARLIGI
1 41 K Ensefalit Taburcu + - +
2 61 K SVO infarkt Taburcu - - +
3 77 K SVO infarkt Eksitus - - +
4 61 K SVO infarkt Taburcu + - -
5 82 K SVO infarkt Taburcu + - +
6 48 K SVO hemoraji Taburcu - - -
7 49 K SAK,SVT Eksitus + - +
8 71 K SVO inf.Epi. Taburcu - - +
9 90 K SVO infarkt Eksitus - - +
10 23 K SVT,Epilepsi Taburcu + - +
11 48 K SVO hemoraji Taburcu + - +
12 83 K Epilepsi Taburcu - - +
13 42 K SVO infarkt Taburcu - - +
14 63 K Epilepsi Taburcu - - -
15 63 K SVO hemoraji Eksitus + - +
16 69 K SVO infarkt Eksitus - + +
17 82 K SVO infarkt Taburcu + - +
18 20 K HELLP send. Taburcu + + +
19 72 E Ensefalit Taburcu + - +
20 57 E SVO infarkt Taburcu - - +
21 36 E Epilepsi,Status Taburcu + - +
22 78 E SVO hemoraji Eksitus + - +
23 51 E SVO infarkt Taburcu - - +
24 30 E SVT Taburcu + - +
25 70 E SVO infarkt Taburcu - - +
26 35 E SVO infarkt Taburcu - - +
27 55 E SVO infarkt Taburcu + - +
28 71 E SVO hemoraji Taburcu + - +
29 45 E Tbe menenjit Taburcu + - +
30 59 E SVO hemoraji Eksitus + - +
31 79 E SVO hemoraji Taburcu + - -
32 80 E SVO infarkt Eksitus + - +
33 68 E Solunum yetm. Eksitus + + +

SVO: Serebrovaskiiler Olay
SVT: Siniis Ven Trombozu
HELLP: Hemolysis ELevated liver Enyzmes Low Platelets
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6. TARTISMA VE SONUC

Kritik Hastalik Polindropatisi, Yogun Bakimlarda izlenen ve tedavi goren hastalarin
morbidite ve mortalitelerini etkileyen klinik bir tablodur. Son zamanlarda YB kosullarinin
tyilesmesi, teknolojik olanaklarin giin gectikce artiyor olmasi ve hasta bakim
hizmetlerindeki iyilesmeyle paralel olarak hastalarin YB’da kalis siireleri uzamakta, bu da
dogal olarak birtakim sorunlar1 beraberinde getirmektedir. iste bu klinik sorunlardan biri de
KHP’dir. KHP; hastanin YB’dan ¢ikisin1  zorlagtirmakta, prognozu koéti  yonde
etkilemektedir. Bu nedenle ekstremite ve solunum kasi kuvvetsizligi olusan, DTR azalmasi
ya da kaybi gelisen hastalarda bu sendromun diisiiniilmesi biiyiik 6nem tasimaktadir.
Ancak YB kosullarinda bu klinik tablonun klinik ve laboratuar yontemleriyle ayrintilariyla
aragtirtlmasi, beraberinde birgok zorluklar1 barindirmaktadir. Bu konuda yaygin
calismalarin ve kesin istatistiksel verilerin olmamasi bu zorluktan dolayidir. KHP’nin YB
hastalarinin prognozunu etkileyen tek sebep olmasi da miimkiin degildir. Multifaktoriyel
nedenler etkili olmakta ve ¢cogunlukla da hangi faktoriin belirgin oldugu bulunamamaktadir
(13,14). Bu nedenle YB hastasinin multidisipliner yaklagimla izlenmesi; metabolik,
hematolojik ve kardiyopulmoner agidan stabilizasyonun saglanmasi 6nemli olmaktadir.

Calismamizda;

Yogun Bakim hastalarinda ilk giinlerde yapilan ENMG incelemesi ile ortalama 10 giin
sonrasinda ¢ekilen ENMG arasinda istatistiksel agidan yiiksek diizeyde anlamlilik saptandi.
Klinik olarakta 33 hastanin 29’nda (% 88) PNP diisiiniildii, 4’'nde PNP olmadig1 kanisina
varildi. Bu 29 hastanin 2. ENMG c¢ekimleri ile es zamanli norolojik muayenelerinde
DTR’lerde hipoaktivite, kas giiciinde azalma seklinde bulgular ortaya cikti; bu durum
klinik PNP bulgulariyla elektrofizyolojik bulgularin es zamanl olarak gelistigini gosterdi.
Bu konu ile ilgili kaynaklarda sepsisli hastalarda ilk 72 saatte elektrofizyolojik
degisikliklerin gozlenebileceginden sozedilmektedir (2).

Hastalarin hemen tamaminda biling bozuklugu oldugundan duyu muayeneleri
yapilamadi. Istatistiksel acidan hastalarin tiimiinde her iki 6lgiim arasinda anlamlilik
saptanmasina karsin bazi hastalarda ikinci 6lgtimlerin ek 1’de gosterilen normal aralikta
olmasi nedeniyle PNP olarak yorumlanamadi. Bu hastalarin YB’da kalma siirelerinin
uzamasi halinde PNP gelisebilecegi kanisina varildi (17,20).

Kritik Hastalik Polindropati olusumunun YB’da kalis siiresiyle yakindan ilgili oldugu

sonucuna varildi. Ciinkii daha uzun siire yatan hastalarda giin gegtikge PNP belirtileri hem
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klinik hem de elektrofizyolojik olarak belirginlesmekte, prognozu daha baskin bir bigimde
etkileyebilmektedir (26,30).

Bazi kaynaklarda KHP’nin goriilme sikligmin erkeklerde kadinlara oranla daha fazla
oldugu bildirilmigsede bizim ¢aligmamizda cinsiyetin KHP’ne etkisinin olmadig1 saptandi
(25) (Tablo 2). Bu goriisiimiizii hem elektrofizyolojik incelemeler hem de klinik veriler
destekledi. Ayni sekilde cinsiyetin prognoza da bir etkisi olmadigi sonucuna varildi. Bazi
arastirmalarda erkeklerde prognozun daha kétii oldugu belirtilmektedir (25).

Hasta yas1 diger hastaliklarda oldugu gibi KHP gelisimi i¢in de 6nemli bir faktordiir.
Yas ilerledik¢e hastaligin goriilme siklig1 artmakta, olusumu kolaylagmakta ve daha agir
seyretmektedir. Bizim c¢alismamizda da yashi hastalarda 2. Olgiimlerde parametreler
genglere gore daha belirgin olarak bozulmustur. Literatiirde de 6zellikle 50 yasindan sonra
daha siklikla goriildiigiinden s6zedilmektedir (25).

Hastalarin mekanik ventilatore bagli olmalar1 ayrica tartigilmalidir. Ciinkii KHP’ nin
temel Ozelliklerinden biri de solunum kaslarinda gii¢siizliik ve ventilatore bagimliliktir.
Bizim ¢alismamizda ventilatorde takipli hasta sayisinin ¢ok az olmasi (33 hastadan 3°1i)
nedeniyle istatistiksel agidan yeterli veri olusturmasi beklenmemelidir. Nitekim istatistiksel
acidan ventilatdr varliginin prognoza bir etkisi olmamistir. Ayrica bu vakalar klinik olarak
incelenmis, ventilatore bagli olmanin PNP disi nedenlerle oldugu saptanmistir. Sonugta
KHP’nin diger klinik tablolarla birlikte olabilmesi de sézkonusudur. Ozellikle ventilator
gereksinimi olusturan primer nedenler olmadigi halde ventilatorden ayrilmada zorluk
yasayan hastalarda KHP mutlaka akla gelmelidir (2,26,30). Bizim ventilatore bagli 3
hastamizda KHP gelismesine ragmen prognoz acisindan diger hastalara gore belirtildigi
gibi anlaml1 bir fark bulunmamistir (Tablo 9). Bu konudaki ¢aligmalarda ventilatore bagl
hastalarda prognozun daha kotii oldugu (7-9) sdylenmektedir.

ENMG incelemesi sonucunda; KHP’nde gozlenen temel patolojik durumun baslica
aksonal harabiyeti gosteren aksiyon potansiyeli amplitiidlerindeki diisme oldugu belirtilse
de calismamizda hem aksonal dejenerasyon hem de sinir iletim hizlarindaki diisme ile
karakterize demiyelinizan polinéropati birlikte saptandi. Ayrica hem motor ve hem de
duyusal sinirlerin birlikte etkilendigi gozlendi. KHP’nin fizyopatolojisi ile ilgili
caligmalarda bazilar1 daha ¢ok motor sinirlerin bazilar1 duyusal sinirlerin oncelikli olarak
etkilendigini belirtmektedir (1,2,34,35).

KHP insidans: ise; ¢aligmaya alinan tiim hastalarda elektrofizyolojik verilerin istatistik
degerlendirilmesi acisindan % 100°diir. Klinik ve ENMG birlikte degerlendirildiginde ise
% 88 oraninda PNP gelistigi saptanmistir (Tablo 15). KHP insidans ¢aligmalarinda bu oran

45



%50 ile %100 arasinda degismektedir (2). Klinik acidan PNP diisiiniilen vakalarin
hepsinde ENMG incelemesi taniyr desteklemistir. Diger hastalarda ise ENMG
incelemesinde; ilk c¢ekimlere oranla distal latanslarda uzama, ileti hizinda diisme ve
amplitiidde kiigiilme gibi sonuglar olsa da bunlar normal deger aralifinda olduklarindan
PNP olarak degerlendirilmedi. Bununla birlikte KHP gelisebilecek aday hastalar olarak
yorumlanda.

Enfeksiyon varligimin KHP olusumuna ve prognoza etkisinin olmadig1 istatistiksel
acidan vurgulandi. Oysaki enfeksiyon KHP olusumu i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Bu durum, calisilan YB’larda hasta takiplerinde enfeksiyon kontroliiniin
efektif diizeyde olmas ile aciklanabilir. Hastanemiz YBU’nde rutin takip ve laboratuar
incelemeleri geciktirilmeden yapilmakta, intaniye klinigi ile koordine bir sekilde etkili
antibiyoterapi uygulanmaktadir. Bu da hastay1 sepsis ve SIRS riskinden korumaktadir.

Sonug olarak kritik hastalik PNP’sinin YBU’de ¢alisan hekimlerin géz ardi edemeyecegi
bir klintk durum oldugu aciktir. Giin gegtikge de Onemi daha da artacaktir. Tani
asamasinda ise elektrofizyolojik incelemenin Onemi biiyiiktiir. Hastalik klinik olarak
gelismeden ENMG’de degisiklikler saptanmast olasidir. Boylelikle hem ayirici tant hem de
etiyolojiye etki eden risk faktorlerinin azaltilmasi agisindan KHP’nin erken taninmasinin
onemi ortaya ¢ikmaktadir. ENMG’nin YBU’lerinde daha yaygm kullanilmasinin &nemi
bugiin i¢in daha da 6n plana ¢ikmistir. Bu nedenle YB’da calisan 6zellikle néroloji dist
branglardaki hekimlerin, solunum ve ekstremite kaslarinda giicsiizlik gelisen ve
ventilatorden ayrilmada zorluk yasayan hastalarda KHP’ ni Oncelikle diisiinmeleri
gerekmektedir.

Hastaligin spesifik bir tedavisi olmasa da enfeksiyonla etkin miicadele yapilmasi,
kullanilan ilaglarin gézden gecirilmesi (6zellikle steroid ve polindropati yapan ilaglar
acisindan) ve glisemi kontroliiniin yapilmasi 6ne ¢ikmaktadir.

Oldukga zor kosullarda bir yillik bir siire iginde yapilmis olan bu g¢alismamizin bu

konuya dikkatleri ¢ekecegini umuyor, yeni ¢aligmalara 151k tutacagina inaniyoruz.
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7. OZET

Kritik Hastalik Polindropatisi (KHP), yogun bakimda bir haftadan daha uzun stire takip
edilen hastalarda gelisebilen klinik bir durumdur. Bu hastalik periferik sinirlerin bir
bozuklugudur ve sanildigindan daha ¢ok goriilmektedir. Hastalarin yogun bakimda kalma
siirelerini uzatan bu durum genis bir klinik spektruma sahiptir. Hafif bir ekstremite
gii¢siizliigiinden ventilator ihtiyaci gerektirecek 6l¢iide solunum kaslarinda yetmezlige dek
farkli yelpazede kendini gdsterebilmektedir. Bunun sonucu olarak da yogun bakim (YB)’
da kalig siliresi uzamakta, giinler iginde vital fonksiyonlarin isleyisi etkilenmekte,
ventilatorden ayrilmada gii¢lik meydana gelmekte ve sonugta da morbidite ile mortalite
oranlar1 artmaktadir.

Klinik izlemde bu durum, derin tendon reflekslerinin azalmasi ya da alinamamasi, kas
gii¢siizliigliniin ortaya ¢ikmasi ve bilinci agik ve muayeneye koopere olabilen hastalarda
duyu modalitelerinde degisiklikler meydana gelmesiyle karakterizedir. Ancak daha erken
donemde, klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasindan once, KHP gelisebilecegi ihtimali goz
onlinde bulunduruldugunda, elektrofizyolojik incelemeler ile KHP tanis1 koyabilmek
miimkiindiir.

Bu calismada, YB’larda tedavi goren hastalarda; kritik hastalik polindropatisinin hangi
hastalarda ve ne oranda gelisebilecegini dnceden belirlemek, gerekli medikal tedaviyi ve
rehabilitasyonu sekillendirmek, diger tedavi alternatiflerini arastirmak ve sonuglarini
karsilagtirmak; bununla birlikte néroloji dis1 yogun bakim hekimlerinin bu konuya dikkat
ve ilgilerini ¢ekmek ve ayrica bu hastalarda, elekrondromiyografi (ENMG) tetkikinin rutin
haline getirilmesini saglamak amaglanmistir.

Bu amagla akut polindropati nedeniyle (Guillain Barré sendromu vs) yatmayan ve daha
onceden de polindropatisi olmayan (liremik, diyabetik vb.) YB hastalarinda, yatislarinin ilk
birka¢ giinii ve 10-15 giin sonrasinda olmak tizere iki defa PNP protokollii ENMG tetkiki
yapilmistir. Bu iki inceleme sonuglar istatistiksel acidan analiz edilmistir. Bu analiz
sonucunda caligmadaki 33 hastanin (yas ortalamalar1 59 olan 18 kadin, 15 erkek hasta)
verileri degerlendirildiginde; istatistiksel agidan %100, klinik ve elektrofizyolojik agidan
ise %88 oraninda (29 hasta) KHP gelistigi saptanmistir. KHP olusumunda enfeksiyon,
ventilator varlifi ve cinsiyetin bir katkisi olmamistir. Ayni sekilde bu parametrelerin
prognoza etkileri de istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir. Buna karsin hasta yasinin

KHP gelisiminde 6nemli bir etken oldugu gorilmiistiir.
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Sonug olarak YB hastalarinda KHP’ nin ne siklikla olustugu, hangi hasta profilinde
gelisebildigi, prognozu ne oranda etkiledigi bilimsel olarak tartisilmis ve YB Unitelerinde
ENMG incelemesinin daha efektif ve rutin olarak kullanilmasinin 6nemine vurgu
yapilmistir.

Elektrofizyolojik incelemelerin geciktirilmeden yapilarak erken taniya ulasmak,
etyolojik nedenlerin olugmasinin engellenmesi, ya da olusmus ise etkin tedavilerinin
yapilmasi i¢in 6nemlidir. Bu durumun klinik siireci olumlu etkilemesi ve YB’dan ¢ikist

kolaylagtirmas1 da kuskusuzdur.

Anahtar kelimeler: Kritik Hastalik Polindropatisi, Yogun Bakim, Elektrofizyolojik

degerlendirme
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8. ABSTRACT

Critical illness polyneuropathy (CIP) is a clinical situation that seen in patients who
pursuit in the intensive care for more than a week. This disease is a peripheric nervous
systems’ failure and seen much more than supposed. The condition that extend the duration
of patients at intensive care has a wide spectrum in clinically. This spectrum can show
itself changes from weak muscle paralysis to respiratory muscle insufficiency which
required ventilator needs. At last, the duration in the care unit gets longer, the functioning
of vital functions has been affected, distinguish ventilation become difficult and eventually
the morbidity and mortality ratios’ has been increased.

At clinical observations, this situation is characterized by reduced deep tendon reflexes
or loss of deep tendon reflexes, emergence of muscle strength weakness, and differation of
sense modality in patients who is conscious and cooperate to neurologic examination.
Making the diagnosis of CIP is possible in early time with electrophysiological study
before clinical symptoms relevead when developing possibility of CIP has been
considered.

Aim of this study is to determine before in which patients and what proportion CIP may
develop, giving shape to needed medical treatment and rehabilitation, investigation of
other treatment modalities and compare the results, however making interest to physicians
out of neurology intensive care and also in this patients moreover common use of the
ENMG in this patients is intended.

With this aim, ENMG investigation is made in the first several days and 10-15 days
later in two times protocolly at intensive care at which patients have not acute PNP
(Guillain Barré) and is not known as PNP (uremic, diabetic) before. The results of two
study is analyzed by statistically. As a result of this analysis, when the data of 33 patients
(the 18 women average age 59, 15 men patient) were evaluated; statistically %100, in
clinic and electrophysiological way %88 rate (29 patient) of CIP were determined. In CIP
formation; infection, the presence of ventilatory and gender had been no contribution. In
the same way, prognostic impact of these parameters were not found significant
statistically. Whereas the patient age was seen as an important factor in CIP development.
As a result, how often may patients become CIP at intensive care, at which patient profile
becoming and what proportion effecting prognosis is discussed scientifically and using

ENMG investigation more effectively and commonly at intensive care units is emphasized.
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Reaching to early diagnosis as soon as possible with making electrophysiological
investigation is important for preventing the etiologic reasons or making effective
treatment if the disease has been occurred. It’s an unsuspicious reality that this condition

effects to clinical duration positively and making easier out of intensive care for patients.

Keywords:  Critical  illness  polyneuropathy, Intensive care  unit,

Electrophysiological investigation
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11. EKLER

EK: 1
SUMTF Néroloji AD EMG Laboratuar: Normal Degerler *
Latans (msn) Hiz (m/sn) Amplitiid (uv-mv)
Duysal: 2,41 (1,60-3,08) 55,57 (47,8-65,0) 20,23 (10-30)
N.Medianus
Motor: 2,79 (1,84-3,64) 59,04 (48,1-69,0) 5,63 (4,0-10)
Duysal: 1,96 (1,40-2,80) 57,36 (48,0-68,0) 15,53 (10-30)
N.Ulnaris
Motor: 2,23 (1,64-2,88) 59,99 (52,3-69,0) 5,36 (3,0-8,0)
N.Suralis 2,43 (1,56-5,04) 55,27 (47,3-68,0) 17,79 (3,0-35)
Duysal:
N.Fibiilaris 4,15 (2,48-5,92) 52,24 (46,0-61,3) 4,75 (2,5-9,0)
Motor:
N.Tibialis Post. 3,97 (2,00-5,60) 51,14 (42,7-69,6) 5,41 (4,0-10)
Motor:
Ust F: 26,33 (21-30)
Alt F: 47,09 (34-53)

* Hesaplamalar 30 hasta ¢ekimi tizerinden yapilmistir. Parentez i¢ginde minimum ve maksimum
degerler verilmis olup, ortalamalar1 alinmigtir.
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EK: 2

HASTA VERI FORMU
1.Cekim Tarihi:

Hasta Adi Soyada:
Dosya No: 2.Cekim Tarihi:
Yasi:
YB Yatis Tarihi:
Tam:

Latans (msn) Mesafe Tletim Hizx Amplitiid Cevap

(mm) (m/sn) Ozelligi (F)
1. 2. 1. 2. 1. 2. 1. 2. 1. 2.

R. N. Medianus Duyu

R. N. Ulnaris Duyu

R. N. Medianus Motor

R. N. Ulnaris Motor

R.N.Suralis Duyu

R.N.Peronealis Motor

R.N.Tibialis Post.Motor

L. N. Medianus Duyu

L. N. Ulnaris Duyu

L. N. Medianus Motor

L. N. Ulnaris Motor

L. N.Suralis Duyu

L. N.Peronealis Motor

L. N.Tibialis Post.
Motor
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EK:3

BILGILENDIRILMIiS ONAM FORMU

Bu aragtirmada, yogun bakimda takip edilen hastalarin, klinik izlem siireleri
i¢cinde, iyilesmeyi kotii yonde etkiledigi diisiintilen bazi tibbi durumlar ortaya ¢ikarmak ve
sonuglarina gore gerekli onlemleri almak amacglanmustir.

Bunun i¢in ENMG (elektronéromyografi) tetkiki yapilacaktir. Bu iglem, invazif
bir girisim degildir ve ayrica higbir sekilde hasta sagligina olumsuz bir etkisi de yoktur.

Bu aragtirma oncesinde etik kurul onay1 alinmistir. Arastirma sonuglart bilimsel
veri olarak kullanilacaktir.
Hastaya ait kimlik bilgileri gizli tutulacak ve yayinda belirtilmeyecektir.

Tibbi tedavinize olumsuz herhangi bir miidahale, ek tahlil istemi s6z konusu
degildir. Bu nedenle size veya sosyal giivenlik kurumunuza ek bir mali yik
getirmeyecektir.

Istediginiz anda herhangi bir neden bildirmeksizin arastirmadan ayrilabilirsiniz.

Yukarida goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve s6zlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarda s6z konusu Klinik
Aragtirmaya kendi rizamla, hi¢gbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Tarih

Goéniilliiniin Ad1 soyad1, Imzasi, Adresi (varsa telefon/faks no.)

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin.

Adi soyadi, imzasi (varsa telefon/faks no.)

Aciklamalar1 yapan arastiricinin Adi soyadi, Imzasi:

Herhangi bir nedenle basvurulacak doktorun Ad1 soyadi, Imzas1 (varsa telefon/faks no.)

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kisinin.
Ad1 soyadi, Imzasi, Gorevi
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