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Giris: Calismamizda yodun bakimda mekanik ventilatorde takip
edilen ve kritik hastalik iliskili polinéropati/ miyopatisi saptanan
hastalarin sikligi, bu durumla iliskili olabilecek risk faktorlerinin tespit
edilip literatr bilgileri esliginde tartisiimasi amaclandi.

Yéntemler: Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi cocuk yogun bakim
Unitesine Agustos 2012- Agustos 2017 tarihleri arasinda yatan,
mekanik ventilatérde takip edilen, ENMG (Elektronéromiyografi)
yapilan ve polindropati/miyopati saptanan 31 hastanin verileri dosya,
bilgisayar sisteminden retrospektif olarak tarandi. Bu hastalarin
demografik &zellikleri, yatis nedenleri, primer hastaliklari, yogun
bakim ve hastanede yatis sureleri, mekanik ventilasyon sureleri,
verilen tedaviler kayrt edildi. Mekanik ventilatérde olmayan, mekanik
ventilatérde olup ENMG yapilmayan hastalar ¢alisma disinda birakildi.

Bulgular: Calismaya toplam 31 hasta alindi. Hastalarin 5 (%16,1)
tanesinde miyopati, 26 (%83,9) tanesinde polindropati mevcuttu.
Hastalarin yogun bakim Unitesine kabul tanilari en sik 10 hasta
(%32,3) ile solunumsal, ikinci siklikta ise 9 hasta (%29) ile
postoperatif kardiyak cerrahi idi. Sepsis bulunan hasta sayisi 18
(%58), coklu organ yetmezligi sendromu ise 2 (%6,4) idi. Hastalarin
mekanik ventilatorde kalis sliresi 27,4+14,1 gin; yogun bakimda
yatis stresi 41,5+24 gin ve hastanede yatis slresi 57,5£27,5 glin
olarak saptandi. Mortalite ise 5 (%16,1) hastada gerceklesmisti.

Sonug: Kritik hastalik polindropati ve miyopatisi yogun bakim
pratiginde sikligr ve 6nemi giderek artan bir durumdur. Bu konuda
dikkatin artmasi, gerekli dnlemlerin alinmasini, erken taninmasini ve
uygun yaklasimlarin yapiimasini saglayacaktir

Anahtar Kelimeler: Cocuk yogun bakim, kritik hastalik miyopatisi,
kritik hastalik polinéropatisi, yogun bakim iliskili gli¢stzltk

Abstract

Introduction: The aim of this study was to determine the frequency
of patients with critical illness polyneuropathy / myopathy followed by
mechanical ventilator in the intensive care unit, and to determine the
risk factors associated with this condition and discuss them with the
literature.

Methods: This study was performed retrospectively (August 2012
to August 2017), at a tertiary university hospital in Turkey. A total
of 31 patients who were on mechanical ventilation diagnosed with
polyneuropathy/myopathy by ENMG (electroneuromyography) during
PICU (Pediatric Intensive Care Unit) follow-up were included in the study.
Data were collected by patient files and computer system. Demographic
characteristics of the patients, causes of hospitalization, underlying
disease, length of the PICU and hospital stay, length of mechanical
ventilation and treatment modalities were recorded. Patients without
respiratory support and patients on mechanical ventilation without
ENMG procedures were excluded.

Results: A total of 31 patients were included the study myopathy was
presentin 5/31(16.1%) and polyneuropathy in 26/31 (83.9%) patients.
Respiratory distress/failure was the most common cause of respiratory
support (n=10, 32.3%) and the second most common cause was post
cardiac surgery (n=9, 29%). The diagnosis of 18 (58%) patients were
sepsis and 2 (6.4%) patients had multiple organ failure. The mean
duration of mechanical ventilation was 27.4+14.1 days, length of PICU
stay was 41.5£24 days, length of hospital stay was 57.5+27.5 days.
Mortality was observed in 5 (16.1%) of the 31 patients.

Conclusion: Critical illness polyneuropathy and myopathy in intensive
care practice is a condition of increasing frequency and importance.
Increased attention to this matter allow to take the necessary
preventions, early recognition and to make the appropriate approach.

Keywords: Critical illness myopathy, critical illness polyneuropathy,
intensive care unit acquired weakness, pediatric intensive care
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Giris

Kritik hastalik polinéropati/ miyopatisi yogun bakimda yatan
hastalarda gorilen dnemli bir gligstizliik nedenidir. Eriskinlerde
iyi tanimlanmis bir komplikasyon iken ¢ocuklarda bu konuda
yapilmis calismalar azdir.  Yodun bakima kabul edilen
eriskinlerin % 25-45'inde gorillr (1). Yatis nedeni sepsis ya da
SIRS (sistemik inflamatuar yanit sendromu) ise bu oran %70’e
kadar cikabilmektedir (2). Klinikte mekanik ventilatdrden
ayirmada basarisizlik, ciddi simetrik kas glcstzligu veya
kuadriparezi ve derin tendon reflekslerinin azalmasi/kaybi
gordlir. Kritik hastalik polinéropati/ miyopatisiyle iliskili en
onemli risk faktorleri; sepsis, sistemik inflamatuvar yanit
sendromu (SIRS), akut solunumsal distres sendromu(ARDS)
ve multiorgan yetmezligi (MODS)dir. Diger risk faktorleri;
hiperpireksi, total parenteral beslenme (TPN), hipoalbuminemi,
néromuskuler bloke edici ajanlar, kortikosteroid kullanimi,
hiperglisemi, bébrek yetmezligi/ renal replasman tedavisi(RRT),
aminoglikozid kullanimi  sayilabilir  (3,4,5). Ozellikle alt
ekstremite ve solunum kaslar etkilenir. Patofizyolojisinde;
aksonal yikim ve miyozin kaybi vardir (1). Tanisinda kreatin
kinaz (CK) yuUksekligi, Medikal Research Council skalasi,
elektromiyografi ve kas biyopsisi kullanilabilir. Kreatin kinaz
yUksekligi kas nekrozuyla iliskili olmakla birlikte tanida dustk
sensitiviteye sahiptir (6). Bilinci acik hastalarda kas glctnd
degerlendirmeye yonelik Medical Research Council skalasi
kullanilabilir; buna gdre puanin 48 altinda olmasi polinéropati/
miyopati agisindan anlamlidir (7). Elektrofizyolojik belirtiler
kritik hastaligin 2. ve 5. glnleri gibi erken ddneminde meydana
gelebilir (8). Elektronéromiyografide sinir ileti hizlarinin
normal oldugu, birlesik kas aksiyon potansiyelleri veya duysal
sinir aksiyon potansiyelleri veya her ikisinin amplitidinde
azalma oldugu gordlur (8,9). Elektrofizyolojik degerlendirme
ile genellikle kritik hastalik polindropati ve miyopatisi (CIP
ve CIM) ayrimi yapilamaz (8). Direk kas stimllasyonu ile
elektriksel uyarilabilirligin kaybini gésteren birlesik kas aksiyon
potansiyelleri amplitidinde azalma CIM lehine bulgudur;
CIP'ten ayrimda anlamlidir. Ancak bu yéntem guvenilir bir
sonug elde etmek icin deneyimli arastirmaci gerektirir (10).
Miyopati agisindan altin standart tani yéntemi; kas biyopsisidir
(8,11). Kritik hastalik polinéropati/miyopatisinin spesifik bir
tedavisi yoktur. Polindropati/miyopatiye neden olabilecek risk
faktorlerinin onlenmesi, erken tani ve tedavisinin yapilmasi,
polinéropati/miyopati saptanan hastalarda erken donemde
fizik tedaviye baslanmasi onerilir (12). Calismamiz kritik
hastalik miyopati ve polindropatisinin ¢cocuk yogun bakim
hastalarindaki sikhgini ve bu durum ile iliskili risk faktérlerini
tespit edebilmek amaciyla yapildi.

Gereg ve Yontem

xxxxxx Universitesi Tip Fakiiltesi cocuk yogun bakim Unitesine
Agustos 2012- Agustos 2017 tarihleri arasinda yatip, mekanik

ventilatorde olup ENMG vyapilan ve polindropati/miyopati
saptanan 31 hasta ¢alismaya alindi. Bu hastalarin demografik
Ozellikleri, yatis nedenleri, primer hastaliklari, yogun bakim
ve hastanede kalis sireleri, mekanik ventilasyon sureleri,
verilen tedavileri dosya ve bilgisayar sisteminden retrospektif
olarak taranip kayit edildi. Mekanik ventilatorde olmayan,
mekanik venilatérde olup ENMG yapiimayan hastalar ¢alisma
disinda birakildi. istatistiksel analizler icin SPSS 24.0 program!
kullanildi. Calisma icin xxxxx klinik arastirmalar etik kurulundan
onay alindi (Tarih:01.12.2017, Sayi:71).

Bulgular

Agustos 2012- Agustos 2017 arasinda cocuk yogun
bakim Unitesine toplam 4486 hasta yatirildi. ENMG yapilip
polindropati/miyopati saptanan 31 hasta mevcuttu, bunlarin
tamami mekanik ventilatorde idi. Bu hastalarin yatis éncesinde
néropati/miyopati  dyklsl yoktu. Hastalarin 5 (%16,1)
tanesinde miyopati, 26 (%83,9) tanesinde polindropati
mevcuttu. Yogun bakim iliskili gligstzlik insidansimiz % 0,69
idi. Hastalarin 10°'u (%32,3) kiz, 21'i (67,7) erkekti. Yaslari
ortalamasi 27,4+44,2 ay (2-204) idi. Hastalarin yogun bakim
Unitesine kabul tanilari en sik 10 hasta (%32,3) ile solunumsal,
ikinci siklikta ise 9 hasta (%29) ile postoperatif kardiyak
cerrahi idi. Sepsis bulunan hasta sayisi 18 (%58), coklu organ
yetmezligi sendromu ise 2 (%6,4) idi. Hastalarin mekanik
ventilatorde kalis stresi 27,4+14,1 glin, yogun bakimda yatis
sUresi 41,524 gln ve hastanede yatis stresi 57,5+27,5 gln
olarak saptandi. Renal replasman tedavisi alan 4 (%12,9) hasta
vardi. Hastalarda ndromduskiler bloke edici ajan kullanimi
14 (%45,2) hastada, aminoglikozid kullanimi 23 (%74,2)
hastada, kortikosteroid kullanimi 9 (%29) hastada mevcuttu.
Hiperglisemi saptanip insllin tedavisi verilen 5 (%16,1)
hasta vardi. Mortalite ise 5 (%16,1) hastada gerceklesmisti.
Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo-1 ‘de gosterilmistir.

Tablo 1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

CIP/CIM* oran 26/5 (%83,9/16,1)

Yogun bakim yatis siresi 41,5£24***
Hastane yatis suresi 57,5+27,5**
Mekanik ventilasyon suresi 27,414, 1**

Kas gevsetici alanlar 14/31 (%45,2)
9/31 (%29)
23/31 (%74,2)
4/31(%12,9)
5/31(%16,1)

5/31 (%16,1)

Kortikosteroid alanlar
Aminoglikozid alanlar

Renal replasman uygulananlar
Hiperglisemi/insilin

Mortalite

* kritik hastalik polinéropatisi / miyopatisi
** ortalama + standart sapma
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Tartisma

Kritik hastalik polinéropati/ miyopatisi yogun bakimda
yatan hastalarda gorilen 6nemli bir glcsizlik nedenidir.
Eriskinlerde iyi tanimlanmis bir komplikasyon olup ¢ocuklarda
bu konuda vyapilmis calisma azdir. Yogun bakima kabul
edilen eriskinlerin  %25-45'inde goraldr(1). Kritik hastalik
polindropati/ miyopatisiyle ilgili cocuklarda yapilmis tek bir
prospektif calisma mevcuttur. Banwell ve ark.nin yaptigi bu
calismada yogun bakim iliskili glicstzlik orani %1,7 bulunmus
(13). Ridley ve ark.nin retrospektif yaptigi ¢alismada ise bu
oran %0,02 (14). Bizim calismamizda ise %0,69 bulundu.
Eriskinlere kiyasla insidansimizin distk olmasi yogun bakimda
mekanik ventilatérde takip edilen bltin hastalara takipte
ENMG yapilmamasindan kaynaklaniyor diye dislntyoruz.

Hastalarimizin yogun bakima kabul tanilarinda solunumsal
ve postoperatif kardiyak nedenler 6n planda idi. Eriskin
postoperatif kardiyak hastalarda yapilan bir calismada CIP
orani %0.46 bulunmus; tanilarin  homojen olmadigi ve
yapllan cerrahi prosedirle gelisen CIP arasinda bir korelasyon
olmadigi, kontrol grubuyla karsilastirildiginda kardiyopulmoner
bypass suresiyle de iliskisinin olmadigi belirtiimis (15). Ridley
ve ark.nin yaptigi calismada cocuk hastalarin yogun bakima
yatis tanilarinin eriskinlerle benzer olarak; solunumsal ve
enfeksiydz nedenler oldugu tespit edilmistir (14). Banwell
ve ark.nin yaptigi calismada ise solid organ ya da kemik iligi
transplantasyonu sonrasi yatan hastalarda yogun bakim
iliskili glcstzlik daha fazla gortlmis (13). Bu calismalarin
sonuclarina gore enfeksiydz, solunumsal hastalik nedeniyle
yatan veya kardiyak cerrahi uygulanan, transplantasyon
yapilan hastalarin néromuskdler komplikasyon agisindan daha
dikkatli monitérize edilmesi gerektigini sdyleyebiliriz.

Kritik hastalik polindropatisi/miyopatisi olan hastalarda
mekanik ventilator surelerinin uzadigi bilinmektedir. Bizim
calismamizda da mekanik ventilasyon suresi 27,4+14,1
gln idi. Ridley'in calismasinda mekanik ventilasyon sireleri
31,6+28,9 gln saptanmis olup bizim calismamizla benzerdir.
Yogun bakimda yatis stresi ayni ¢alismada 18,8+2,6 giin olup
bizim calismamizda 41,524 gin bulunmustur. Bu ¢alismada
kontrol grubuyla karsilastirildiginda yogun bakim vyatis,
hastane yatis ve mekanik ventilasyon sureleri arasinda anlamli
fark bulunmustur (14). Bizim calismamizda kontrol grubu
olmadigindan yogun bakim yatis, hastane yatis ve mekanik
ventilasyon sireleriyle ilgili bir karsilastirma yapmak mimkin
olmamistrr.

Noéromdskdler bloke edici ajanlarin kullaniminin kritik hastalik
polindropati/miyopatisine neden oldudu gdsterilmistir. Kritik
hastalik miyopatisine gére polinéropati icin daha yuksek risk
icerdigi saptanmis idi. Price ve ark.nin 2016 yilinda yaptiklari
eriskin calismalarinda néromuskuler bloke edici ajan kullanan
hastalarda %25 daha fazla yogun bakim iliskili glgstzlik
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oldugu tespit edilmis; ancak taranan calismalardaki bu
hastalarin ciddi sepsis, septik soklu hastalar oldugu ve bu
durumun tek basina bile glicstizlik icin risk faktorl oldugu
belirtilmistir (16). Bizim calismamizda néromduskdler bloke edici
ajan kullanilan 14 hasta mevcuttu. 13 hastada polinéropati
mevcutken sadece bir hastada miyopati mevcuttu.

Kortikosteroid kullaniminin miyozin ince filaman kaybi, kas
liflerinde elektriksel uyarilabilirlik kaybi sonrasi miyopatiye
neden oldugu saptanmistir. Literatirde &zellikle astim
nedeniyle ylUksek doz kortikosteroid kullanilan hastalarda
miyopati gelistigi bildirilmistir (17,18). Kortikosteroid ile birlikte
noromuskdler bloke edici ajan (NMBA) kullaniminda bu riskin
artmakta oldugu belirtilmis (19,20). Bizim c¢alismamizda
miyopati saptanan hastalarda kortikosteroid kullanimi mevcut
degildi.

Renal replasman tedavisi de CIP gelisiminde risk faktorleri
arasinda bulunmaktadir. Postoperatif kardiyak hastalar
Uzerinde yapilan bir calismada RRT'nin CIP gelisen hastalarda
kontrol grubuna goére daha yiksek oranda oldugu saptanmis
ve RRT'nin CIP gelisimine katkida bulunabilecedi séylenmis
olup baska bir calismada RRT uygulanmasi ve renal yetmezlik
siddetiyle CIP arasinda bir iliski saptanamamistir (15,21).
Calismamizda renal replasman tedavisi (RRT) uygulanan 4
hastamiz mevcuttu.

Antibiyotiklerin dzellikle aminoglikozidlerin nérotoksik etki
sonucu periferal néropatiye neden oldugu gosterilmistir
(22).  Yapilan bir calismada antibiyotiklerin néromuskiler
transmisyon defektiyle polinéropati gelisimine neden oldugu
gosterilmis olmakla birlikte bu duruma neden olabilecek
spesifik bir antibiyotik saptanamamistir (23). Calismamizda
aminoglikozid kullanan 23 hasta (%74,2) mevcuttu, bunlarin
21'inde CIP gelismisti.

Hiperglisemi kritik hastalik polinGropati/miyopatisi icin bir risk
faktoraduar. Eriskinlerde yapilan bir calismada yodun insilin
tedavisi verilen grupta (Kan Sekeri >110mg/dl oldugunda),
KS >220mg/dl'de insllin baslanan hastalara gore daha az
kritik hastalik polinéropatisi gorildigu saptanmis ve yogun
insulin tedavisinin santral ve periferal sinirler tizerine koruyucu
etkisi oldugu belirtilmistir  (24). Hipergliseminin serbest
oksijen radikalleri klirensini azalttigi, endondral ¢demi artirip
mikrovaskdler sirkilasyonu bozdugu gosterilmistir (5). Kan
sekerlerini 80-110 mg/dl arasinda tutmaya yonelik Wiener ve
ark.nin erigkin hastalarda yapti§i calismada mortalitede fark
bulunmayip hipoglisemi agisindan yuksek risk saptanmistir
(25). Bilan ve ark.nin cocuklarda yaptigi calismada bir gruba
insulin tedavisi verilip kan sekerleri 140-180 mg/d! araliginda
tutulmus, diger gruba herhangi bir tedavi verilmemis. Kritik
hastalik polinéropati/miyopati sikligi, yogun bakimda ve
hastanede kalis streleri arasinda anlamli bir fark bulunmustur
(26). Bizim c¢alismamizda, kritik hastalik polindropati/
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miyopatisi saptanan 5 hastada insulin tedavisi éykusu vardi.
Bunlarin 4'inde polinéropati ve 1'inde miyopati mevcuttu.

Galismanin kisithhklari

Kontrol grubumuz olmamasi ve bazi verilere tam olarak
erisememizdir.

Sonug

Kritik hastalik polindropati ve miyopatisinin yogun bakim
pratiginde skl ve 6nemi giderek artan bir durumdur.
Eriskinlerde bu konuyla ilgili yapiimis c¢ok sayida calisma
mevcut iken cocuklarda yapiimis bir tane prospektif calisma
mevcuttur. Bu konuda dikkatin artmasi, gerekli onlemlerin
alinmasini, erken taninmasini  ve uygun yaklasimlarin
yapilmasini saglayacaktir.
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