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OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Yogun Bakim Unitesinde Diyabetik Ketoasidoz Sonrasi
Gelisen Kritik Hastalik Polindropatisi

Critical lliness Polyneuromyopathy Developing After
Diabetic Ketoacidosis in an Intensive Care Unit

OZET Kritik hastalik polinéromiyopatisi
(KHPNM), kritik hastalik sonrasi duyusal

ve motor liflerde meydana gelen primer
aksonal dejeneratif durumdur. Hipoksi/
iskemiye bagli olusan doku hasari nedeniyle
gelistigi distndlmektedir. Yirmi dort yasinda
kadin hasta diabetik ketoasidoz nedeni

ile yogun bakim tinitesinde (YBU) takip
edilirken 2. giin ekstiibe edildi. Uctincti giin
respiratuvar asidoz nedeniyle tekrar entlbe
edildi. Yatisinin 5. gini sedasyonu kesilen
hastanin bilinci 14. gtine kadar acilmadi

ve norolojik muayenede tetrapleji tespit
edildi. Yapilan igne elektronéromiyografide
Ust ve alt ekstremite motor periferik sinir
ileti yanitlar distk amplitidIt olarak
degerlendirildi. Hasta 23. glinde mekanik
ventilasyondan ayrildi. Kritik hastaliklara bagl
gelisen néromuskdler belirtiler kendisini
YBU'stinde yatis stresinde uzama, mekanik
ventilatérden ayrilmada guglik ve uzamis
rehabilitasyon olarak gosterebilir.

Anahtar Kelimeler: Kritik hastalik

polinéromiyopatisi, diabetik ketoasidoz

SUMMARY Critical illness
polyneuromyopathy (CIPNM) is a primary
axonal-degenerative condition that occurs
in sensory and motor fibers after the

onset of a critical illness. It is thought that

it develops due to tissue damage due to
hypoxia/ischemia. When 24-year-old female
patient was followed in the intensive care
unit (ICU) due to diabetic ketoacidosis, she
was extubated on the second day. She was
reintubated on the third day because of
respiratory acidosis. Sedation was withdrawn
on the fifth day, however the patient could
not recover consciousness until the 14th
day and tetraplegia was found during her
neurological examination. Motor peripheral
nerve-transmission response in the upper-
and lower-extremity was evaluated to be

of low amplitude in the conducted needle
electroneuromyography. The patient was
weaned from mechanical ventilation on the
23rd day. The neuromuscular symptoms
developing as a result of critical illnesses
reflect themselves as an increase in the
hospitalization duration in the ICU, a difficulty
in separation from the mechanical ventilator
and an extension of rehabilitation.

Key Words: Critical illness
polyneuromyopathy, diabetic ketoacidosis
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Giris

Kritik hastalik polinéromiyopatisi (KHPNM), kritik hastalik
sonras! duyusal ve motor liflerde meydana gelen primer
aksonal dejeneratif durumdur (1). Ik kez 1984 yilinda Bolton ve
ark. tarafindan tanimlanmis olup Sistemik enflamatuvar cevap
sendromuyla (SIRS) baglantili oldugu bildirilmistir (2,3). Cesitli
calismalarda sepsisli hastalarin %70-100'(nde, SIRS'li hastalarin
ise %50-70'inde KHPNM gelisebilecegi rapor edilmistir (4-7).
Yogun bakim Unitesinde (YBU) takip sirasinda néromuskiiler
glcgslzlik gelismesi durumunda ilk olarak KHPNM akla
gelmelidir (8,9). Her yas grubunda gorUlebilir ancak 50 yas
Ustlndeki erkeklerde kadinlardan 2 kat daha sik goraldr (10).
Kritik hastaliklara bagh gelisen néromuskuler belirtiler kendisini
YBU'de yatis siiresinde uzama, mekanik ventilatérden ayriimada
glcluk ve uzamis rehabilitasyon olarak gosterebilir (11,12).

Bu olguda diyabetik ketoasidoz (DKA) ve septisemi
tedavisi sonrasi KHPNM gelisen olguyu sunmayi amacladik.

Olgu Sunumu

Yirmi dort yasindaki kadin hasta bulanti ve kusma
sikayetiyle acil servise getirilmistir. Kan biyokimyasinda glukoz:
>600 mg/dL, potasyum: 2,5 mmol/L, tam idrar analizinde
protein (+++), keton (+++), seker (++++) tespit edilmistir.
Hastanin 6zgegmisinde aileden terciman vasitasi ile alinan
bilgide 6zellik yok. Hasta DKA tanisi konularak dahiliye servisine
yatirimistir. Serviste takibi sirasinda genel durumu bozulan
hasta tarafimizdan degerlendirildiginde bilinci kapali, pupil
isik refleksi +/+, Glasgow koma skalasi (GKS): 7, takipnesi
mevcuttu. Arteriyal kan basinci 100/40 mmHg, kalp tepe atimi
140/dk, periferik arteriyal oksijen satirasyonu (SpO5) %85 idi.
Arteriyal kan gazinda (AKG) pH: 6,66, pO,: 122 mmHg, pCOy:
147 mmHg, HCO3: 6,8 mmol/L, laktat: 3,1 mg/dL, BE: -19,4
mmol/L, kan biyokimyasinda glukoz: 501 mg/dL, potasyum (K):
2,6 mmol/L, fosfor (P): 1,02 mg/L, C-reaktif-protein (CRP): 82
mg/dL, 10kosit sayisi: 28,79 10/mm3, idrar analizinde protein
(+++), keton (+++), seker (++++) saptandi. Hastanin renal
enzim ve fonksiyonlari normal idi. Hasta midazolam 0,1mg/kg
ve remifentanil 1p/kg intravendz uygulama sonrasi endotrakeal
yolla entiibe edilerek YBU'ne vatirildi. Basing kontrollii
ventilasyon modunda, Fraksiyone inspiratuvar oksijen (FIO,):
%50, inspiratuvar basing (IB): 12 cmH,0, soluk sonu pozitif
basing (PEEP): 6 cmH,0 olacak sekilde mekanik ventilasyon
(MV) baslandi. Midazolam 5 mg sa-1 inflizyon yapilarak
sedasyon saglandi. Yizde 0,9 NaCl 150 ml sa-1 ve kristalize
instilin 5 U sa-1 infiizyona baslandi. Kan sekeri takibine gore %5
dekstroz 500 ml icinde 8 U kristalize insiilin ile sivi tedavisine
100 ml sa-1 inflzyonla devam edildi. Kan sekeri 140 mg/
dL olan hastaya insdlin glarjin (Lantus® OptiPen® 100 U/ml)
2x14 U subkutan ve kristalize insiilin 3x15 U intravenéz idame

tedavisi olarak planlandi. Potasyum ve fosfat replasmani yapildi.
Bikarbonat defisiti (24-plazma bikarbonat dizeyi (mEg/L) x
0,5 x vicut agirhg (kg)) formiline gére 516 mmol L-1 olarak
hesaplandi (13). Bolus dozu iv yoldan 258 mmol L-1 olarak
uygulandi. Geriye kalan 2568 mmol L-1 ise 24 saatte bitecek
sekilde 10 mmol L sa-1 hizinda inflize edilerek replasman
tedavisi uygulanmaya baslandi. Dilrezi ortalama 100 ml sa-1
olarak takip edildi. Kan, idrar, derin trakeal aspirat (DTA) kdltdr
ornekleri génderildi. Hastanin takibinin 2. gunlinde alinan
AKG ve kan biyokimyasal degerleri normal sinirlarda iken,
idrar analizinde protein (+++), keton (+), seker (-) saptandi.
Sedasyonu kesilen hasta dnce devamli pozitif hava yolu basinci
modunda daha sonra 30 dk T tipde takip edildi. Kontrol arteriyal
kan gazl sonrasi kagak testi uygulanarak eksttibe edildi. Nazal
kanil ile 2 L/dk oksijen tedavisi idame ettirildi. Bilinci acik,
kooperasyonu ve oryantasyonu kisitl hastanin yapilan norolojik
muayenesinde GKS: 13/15 olarak degerlendirildi. Ugtinc
gln ani desatlrasyon gelisen hastanin AKG'de pH: 7,02,
pO,: 52,7 mmHg, pCO,: 105 mmHg, HCO3: 25,5 mmol/L1,
BE: -4,6 mmol/L-1, laktat: 3,7 mg/dL-1, kan biyokimyasinda
glukoz: 203 mg/dL1, K: 4,17 mmol/L-1, P: 2,5 mg/L-1, I0kosit
sayist: 13,6 10/mm3, CRP: 173 mg/dL-1 olarak tespit edildi.
Solunum sesleri bilateral kaba olan hasta tekrar entiibe edildi.
Mekanik ventilasyon senkronize aralikli zorunlu ventilasyon
modunda, FIO, %50, frekans 14 dk-1, IB: 12 cmH,0, PEEP:
5 cmH,0, basing destek: 10 cmH50, ile (Datex-Ohmeda, Ge
Healthcare, Engstrdm CS, USA) baslandi. Midazolam 5 mg
sa-1 inflizyon dozu ile sedasyon saglandi. Derin trakeal aspirat
kdltirinde maya hicresi Uredigi égrenildi. Kontrol akciger
(AC) grafisinde bilateral infiltratif alanlar tespit edildi. Hastanin
antibiyoterapisi piperasilin-tazobaktam 3x4,5 gr, levofloksasin
1x750 mg ve flukanazol 1x300 mg olarak diizenlendi. Yatisinin
5. glinU sedasyon kesildi. Sedasyon kesilmesine ragmen bilinci
acllmayan hastaya kraniyal bilgisayarli tomografi ve sonrasinda
diflizyon manyetik rezonans goriintilemesi yapildi. Herhangi bir
kraniyal patolojiye rastlanmadi. Yenilenen DTA kiltir érneginde
Acinetobacter baumannii ve Klebsiella pneumoniae Uredigi
tespit edildi. Piperasilin-tazobaktam ve levofloksasin tedavisi
kesildi. Meropenem trihidrat 3 gr/gtin ve flukonazol 300 mg/
gun olarak tedavisi dizenlendi. Hastanin bilinci 14. gin acildi.
Ancak nérolojik muayenesinde tetrapleji tespit edildi. Noroloji
konstltasyonu sonrasl yapilan igne Elektronéromiyografisinde
(EMG) Ust ve alt ekstremite motor periferik sinir ileti yanitlari
disUk amplitidla olarak degerlendirildi. Yatisinin 20. gunu
Ust ekstremite parazisi dlizeldi. Kontrol AC grafisinde patoloji
gordlmedi. Kan, idrar, DTA kdltlr 6rneklerinde Greme olmayan
hastanin antibiyoterapisi kesildi. Yakinlarinin onam vermemesi
nedeniyle trakeostomi agilamayan hastada ekstlibasyon 26. giin
gerceklestirildi. GKS: 15/15, yer, zaman ve mekan oryantasyonu
ile kooperasyonu tam olan hasta alt ekstremite parazisinin
gerilemesi (zerine 31. giin dahiliye servisine transfer edildi.
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Tartisma

Kritik hastalik polindromiyopatisi hipoksi/iskemiye bagl
olusan doku hasari nedeniyle gelisebilir (14-16). Sepsiste
vaskUler yapilarda olusan degisiklikler sonucu periferik sinir
perflizyonunun bozulmasi patolojiden sorumlu tutulmustur.
Kapiller permeabilite artisi toksik maddelerin periferik sinire
gecisini hizlandinr. Kapiller akim interlokin 1, 2, 6 gibi sitokinler,
adhezyon molekil aktivasyonu ve timor nekroz faktorl alfa
etkisiile bloke olur. Ayrica hastamizdaki gibi diabetes mellituslu
hastalarda artan instlin rezistansina sekonder hiperglisemi
gelisir. Hiperglisemi endonoral vaskiler rezistansi arttirir.
Bunun sonucunda periferik sinirin mikrodolasimi bozularak
hipoksi ve iskemi meydana gelir (17-19).

Kritik hastalik polindromiyopatisi icin dnemili risk faktorleri
arasinda SIRS, sepsis, coklu organ yetmezligi, diyabet,
immobilizasyon, steroid, aminoglikozid ve nondepolarizan
noéromuskuler bloker kullanimi sayilabilir (9,11,15,20). Ayrica 3
glin ve Ulzerinde vazopressor kullanimi, beslenme bozuklugu,
hipoalbiiminemi ve YBU'de kalis siiresinin uzamasi diger
risk faktorleri arasinda siralanabilir (21,22). Sepsisin iki
hafta ya da daha uzun strmesi durumunda KHPNM'nin
%50-70 oraninda gorllebilecegi bildiriimistir (3). Her ne
kadar steroid kullaniminin KHPNM'ye sebep oldugu bilinse
de vyapilan bir calismada sepsisli hastalarda hidrokortizon
kullaniminin sepsis suresini kisaltarak KHPNM riskini azalttig
bildirilmistir (21). Nondepolarizan néromuskdler bloker ilag
inflizyonu kullanimina bagh gérilen KHPNM bu ilaglarin uzun
streli kullanimi sonucu metabolitlerinin uzamis etkilerine
baglanmistir (14,23). Bizim olgumuzda vasopressor, steroid
ve non depolarizan néromuskdler bloker ilag kullanim éykUsU
yoktu. Hastanin uzun sireli yogun bakim yatisina neden
olan en 6nemli etyolojik faktoriin sepsis ve DKA oldugunu
distinmekteyiz.

Sepsisli hastalarda KHPNM, hastaligin erken déneminde
gorilebilecegi gibi birkag hafta sonra da gorilebilir. Etkilenen
hastalarda tipik olarak mekanik ventilator ayrilamama vya
da diffiz ekstremite glc¢sizlUgl mevcuttur. Norolojik
muayenede kas glcsUzIUgl hafiften flaska kadar degisen
dizeylerde, genellikle distal ekstremitelerde belirgindir.
Duyu kaybi hastalarin kooperasyon eksikligi nedeni ile zor
tespit edilir. Kraniyal sinir tutulumu goérilmezken nadiren
hafif fasiyal gulcsizlik olabilir. Derin tendon refleksler
azalmis ya da yoktur. Agrili uyarana ylz mimik degisikliginin
olmamasi ve ekstremitelerde hareket gdzlenmemesi
onemli bir klinik bulgudur (3,8,9,11). Olgumuz ikinci kez
23 giin sonra ekstibe edilmistir. ik ekstiibasyonunda kas
glcsUzIUgu yoktu ancak ikinci kez ekstlibasyon ve weaning
planlandiginda hasta mekanik ventilatérden ayrilamadi. Dort
ekstremitede hareketsizligin olmasi, yiz burusturma ve goz
acma hareketlerinin yapabilmesi yaninda etiyolojik faktorler

g6zonlne alindiginda 6ncelikli olarak KHPNM tanisi aklimiza
gelmistir.

Taninin klinik gdzlemle konulabilecegi bildiriimis olmakla
beraber, olgularin erken donemlerinde uygulanan uzun sureli
sedasyon ve sepsise sekonder olusan ensefalopati tablosu
tani koymay! zorlastirabilir (24). Elektrofizyolojik calisma
yontemleri tanida dnemlidir. Elektrofizyolojik ¢alismalarda,
igne EMG ile klgUk amplitidll, polifazik motor Unite
desarjlarinin gortlmesi tani koydurucudur. Kas biyopsisi altin
standart olmakla beraber invaziv olusu nedeniyle tartismalidir
(3,14,16). Olgumuzda kisa slreli sedasyon uygulamamiza
ragmen septik ensefalopatinin gorilmesi tani koymamizi
geciktirmistir. Yapilan igne elektronéromiyografisinde Ust ve
alt ekstremite motor periferik sinir ileti yanitlarinin disik
amplitidIi olmasi tanimizi desteklemistir.

Kritik hastalik polindromiyopatisinin kendine 6zgul bir
tedavisi yoktur. Risk faktdrlerinin uygun ydnetimi dnemlidir.
Hiperglisemiyi kontrol altinda tutmanin hem insidansi
hem de mortaliteyi azalttigr bildirilmistir (25). Kan glukoz
dlzeyini 80-110 mg dL-1 araliginda tutmanin KHPNM riskini
%44 oraninda azalttigi belirtilmistir (26). DM'li hastalarda
polinéropati sikca gorllir. Bu hastalarda hastalik kritiklestikge
KHPNM gérilme sikligr daha cok artar. Erken mobilizasyon,
altta yatan hastaliklarin tedavisi, depolarizan néromuskuler
bloke edici ajan ve steroid kullanimindan kaginmak, kisitlayici
vasopressOr ve sedasyon kullanimi, sepsisle mucadele
destekleyici tedaviler 6ne ¢ikan yaklasimlardir (27).

Sonug

KHPNM ylksek mortalite ve morbidite orani nedeniyle
onemli bir hastaliktir. YBU'de yatis siiresi uzayan ve kritik
hastaligl olan olgularda g6z 6énliinde bulundurulmalidir. Hasta
ve ailesi icin yarattigi yikim unutulmadan kas gigsizIGginin
geri dondurUlebilir olabilecegi umudu asilanmali, sabirla
destek tedavisine (beslenme, fizik tedavi ve rehabilitasyon,
mobilizasyon) devam edilmelidir.
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