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OZET
Yogun bakim hastalarinda diyafram ve rektus abdominis kas kahmhgmin

mortalite, morbidite ve mekanik ventilatorden ayirma arasindaki iliskisinin

degerlendirilmesi

Dr. Almila Uyiik

Yogun bakim {initesinde yatan hastalar ¢ok ¢esitli stres faktorii ile karsi karsiya
kalmaktadirlar ve solunum kaslar1 dahil olmak iizere cesitli kaslar i¢in atrofi riski
tagimaktadirlar. Bu ¢alismada yogun bakim iinitesine yatan hastalarin diyafram ve
rektus abdominis kas kalinlig1 ile mortalite, morbidite ve weaning arasindaki iliskinin
arastirtlmas1 ve kas atrofisine neden olabilecek risk faktorlerinin belirlenmesi
amaglanmistir. Bu ¢alisma Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun
Bakim Unitesi'nde 01/07/2020-01/07/2021 tarihleri arasinda dahil edilme ve dislama
kriterlerine uyan 87 hasta ile gergeklestirilmistir. Diyafram ve rektus abdominis kas
kalinliklar1 ultrasonografi ile o6lgiilmiistiir. Olgiimler hastalarm yogun bakima
yatiglariin 1. giinti, 3. giinii, 7. glinli ve yogun bakimdan ¢ikis giinlerinde yapilmistir.
Cikis giinii olarak hastalarin exitus oldugu, servise devir oldugu veya taburcu edildigi
giinler kabul edilmistir. Calismamizin sonucunda mekanik ventilasyonun her iki kas
grubu i¢in de atrofiye neden oldugu saptanmistir (¢ikis giinii karsilastirmasi diyafram
icin p=0,029, rektus abdominis i¢in p=0,004). Ancak weaning ile kas kalinliklar
tizerine anlamli bir sonug elde edilememistir. Hem diyafram hem rektus abdominis
kalinliklar exitus olan grupta taburcu/devir olan gruba gore daha ince saptanmaistir, bu
durum kas kalinliklar1 ile mortalitenin iligkili olabilecegini diislindiirmiistiir (¢ikis
giinii karsilagtirmasi diyafram i¢in p=0,008, rektus abdominis i¢in p=0,001). Sedasyon
ve vazopressor Verilmesi atrofiye neden olabilecek etkenler olarak saptanmustir,
steroid kullanimu ile atrofi gozlenmemis, aksine rektus abdominis kalinliginda anlamli
bir artis izlenmis, diyafram kalinlig1 {izerine anlamli bir fark izlenmemistir. Hastane
enfeksiyonu varliginin rektus abdominis kalinliklar iizerinde anlamli bir farka sebep
olmadig1 goriiliirken diyafram kalinlhiginda 1. giin ve 3. giin dlglimlerinde anlamhi
olarak incelmeye neden oldugu goriilmiistiir. Diyafram kalinlig1 azaldik¢a hastalarin

MV (mekanik ventilasyon) uygulanma siireleri, yogun bakimda ve hastanede kalig
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stirelerinde artma saptanirken rektus abdominis kalinligi ile MV siiresi ve yogun
bakimda kalis siiresi arasinda iligki saptanmamis fakat hastanede kalig siiresinin
negatif korelasyon gosterdigi goriilmiustiir. Ayrica yogun bakim iinitesinde
ultrasonografi kullannominin kolay, tekrarlanabilir, giivenilir bir yontem oldugu

gorilmistir.

Anahtar Kelimeler: Diyafram, rektus abdominis, ultrasonografi, weaning, mortalite
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SUMMARY
Evaluation of the relationship between diaphragm and rectus abdominis muscle

thickness in intensive care patients with mortality, morbidity and weaning from

mechanical ventilation

Dr. Almila Uyiik

Patients hospitalized in the intensive care unit face a wide variety of stress factors and
including respiratory muscles, these patients are at risk of atrophy of various muscles.
The objectives of this study are to investigate the relationship between diaphragm and
rectus abdominis muscle thickness and mortality, morbidity and weaning in patients
in the intensive care unit and to determine the risk factors that may cause muscle
atrophy. This study was conducted with 87 patients who met the inclusion and
exclusion criteria between 01/07/2020-01/07/2021 in Pamukkale University Faculty
of Medicine, Internal Medicine Intensive Care Unit. Diaphragm and rectus abdominis
muscle thicknesses were measured by ultrasonography. Measurements were made on
the 1st day, 3rd day, 7th day of the patients’ admission to the intensive care unit and
on the days of their discharge from the intensive care unit. The days when the patients

were exitus, transferred to the service or discharged were considered as the exit day.

As a result of our study, it was determined that mechanical ventilation caused atrophy
for both muscle groups (comparison of exit day p=0.029 for diaphragm, p=0.004 for

rectus abdominis).

However, no significant results were obtained on muscle thickness with weaning. Both
diaphragm and rectus abdominis thicknesses were found to be thinner in the exitus
group than in the discharged group, suggesting that muscle thicknesses and mortality
might be related (compared to the exit day p=0.008 for the diaphragm, p=0.001 for the

rectus abdominis).

Sedation and vasopressor administration were determined as factors that may cause
atrophy. Atrophy was not observed with steroid use, on the contrary, a significant
increase was observed in the rectus abdominis thickness, and no significant difference

was observed in the diaphragm thickness.
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While it was observed that the presence of hospital infection did not cause a significant
difference on the rectus abdominis thicknesses, it was observed that it caused a
significant thinning of the diaphragm thickness in the 1st day and 3rd day

measurements.

As the diaphragm thickness decreases, the duration of MV (mechanical ventilation)
application of the patients, and the length of stay in the intensive care unit and hospital
were found to increase, while there was no relationship between the rectus abdominis
thickness and the MV duration and the length of stay in the intensive care unit, but it

was observed that the length of hospital stay showed a negative correlation.

In addition, it has been observed that the use of ultrasonography in the intensive care

unit is an easy, repeatable and reliable method.

Keywords: Diaphragm, rectus abdominis, ultrasonography, weaning, mortality
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1.GIRIS VE AMAC

Yogun bakim iinitesinde (YBU) yatmakta olan hastalar birgok stres faktorii ile
kars1 karsiya kalmaktadir. Sepsis, hipoksi gibi akut tablolarin yam sira altta yatan
komorbid hastaliklari, 151k, ses gibi gevresel etkenler, immobilite, psikolojik etkenler
de stresi arttirmaktadir. Strese karst noroendokrin yanit olugsmasi ve enflamatuar
sitokinlerin salinmasi protein metabolizmasinda 6nemli role sahiptir. Kas, viicut
proteininin ana deposu oldugu i¢in protein metabolizmasini etkileyen faktorler kas
metabolizmasin1 da etkilemektedir. Ayrica noroendokrin yanit olusmasi ve
enflamatuar sitokinlerin salinmasi siireglerin hizlanmasina veya derinlesmesine neden
olabilmektedir. Bu nedenle yogun bakim finitelerinde takip edilen kritik hastalar
solunum kaslar1 da dahil olmak {izere ¢esitli kaslar i¢in atrofi riski tasir. Solunum
islevinin diizgiin yilirlimesi hayati dneme sahiptir. Solunumun inspiryum ve ekspiryum
olmak tizere 2 fazi vardir ve bu fazlar sirasinda ¢esitli kaslar gorev alir. Major
inspiratuar kas olan diyafram, solunumun diizgiin yiritiilmesinde kritik 6neme
sahiptir. Diyafram kas fonksiyonundaki yetersizligin gesitli sistemik noromiiskiiler
bozukluklarda O6liime katkida bulunan 6nemli bir faktér oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Solunumun diger komponentlerinden biri de ekspirasyondur.
Ekspiryum normal solunum sirasinda pasif olarak gerceklesmekle birlikte zorlu
solunum sirasinda rektus abdominis kasi, transversus abdominis kasi gibi ekspiratuar
kaslar aktive olmaktadir ve ekspiryuma katkida bulunmaktadir. Ayrica, ekspiratuar
kaslar oOzellikle dik pozisyonda nefes alip verme sirasinda, diyaframin yeterli
tonusunun saglanmasina katkida bulunmaktadir. Yapilan bir¢ok ¢alismada YBU
iliskili diyafram ve periferik kas atrofisi gelisimi i¢in altta yatan komorbiditeler, sepsis,
mekanik ventilasyon, nutrisyonel durum, kullanilan sedatif ajanlar gibi riskler
tartisilmis olup bu risklerin ekspiratuar kas atrofisine de neden olup olmadig: biiyiik
olgiide bilinmemektedir (1)(2).

Ultrasonografi yatak basi uygulanabilen, giivenli, noninvaziv bir tekniktir ve
son déonemde, yogun bakim {initesindeki hastalarin tedavisine rehberlik i¢in giderek
daha popiiler ve degerli bir ara¢ haline gelmistir. Respiratuar kas kalinliginin
ultrasonografi ile degerlendirilmesi nispeten daha yenidir. Ultrasonografi ile diyafram

ve rektus abdominis kas kalinlig1 6lgtimii igin yiiksek frekansli (>10 mHz) lineer prob
1



gerekmektedir. Diyafram kas kalinligi degerlendirilmesinde posterior subkostal
pencere, ksifoid pencere, subksifoid pencere ve interkostal pencere gibi goriintiileme
yaklasimlar1 bulunmaktadir. Rektus abdominis kas1 prob, gobek deliginin yaklasik 2-
3 cm lizerine ve orta ¢izgiden 2-3 cm laterale enine yonde yerlestirilerek goriintiilenir
ve en kalin yeri olgiiliir (3).

YBU tedavi edilen kritik hastalarm yaklasik %33'inde solunumun
desteklenmesi i¢in, bazilarinda birkag saat, bazilarinda aylarca mekanik ventilasyon
destegi gerekir (4). Uzun siireli mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin siirekli
diyafram kas kaybi yasadigi, zor weaningle iligkili oldugu ve kotii klinik sonuglara yol
actig1 bilinmekle birlikte literatiirde; YBU’de takip edilen mekanik ventilasyon destegi
gerekmeyen hastalarda veya yogun bakim takibine alindig1 sirada solunumsal kaslarda
atrofi bulunan hastalarda bu iligskiyi gosteren yeterli klinik ¢alisma bulunmamaktadir.
Ayrica birgok ¢alisma ve derleme, kritik hastalarda diyafram kas yapisi, kalinligi ile
fonksiyonuna odaklanmistir. Bununla birlikte literatiirde; YBU’de takip edilen
hastalardaki ekspiratuar kas atrofisinin mortalite-morbidite sebebi olup olmadigi zor
weaningle iligkili olup olmadigini inceleyen yeterli ¢calisma bulunmamaktadir. Bu
dogrultuda bu ¢alismada yogun bakim iinitesine yatan hastalarin diyafram ve rektus
abdominis kas kalinlig1 ile mortalite, morbidite ve weaning arasindaki iliskinin
arastirtlmas1 ve kas atrofisine neden olabilecek risk faktorlerinin belirlenmesi

amaclanmastir.



2.GENEL BILGILER

2.1. SOLUNUM FiZYOLOJISi

Solunum sisteminin ana fonksiyonu dis ortamdan saglanan oksijenin hiicrelere
iletilmesi ve doku metabolizmas1 sonucunda meydana gelen karbondioksitin viicuttan
elimine edilmesidir. Atmosfer havasinin solunum yolu ile alveollere iletilmesi ve
alveollerdeki havanin atmosfere birakilmasina ventilasyon denir. Dokularda meydana
gelen CO2 vendz dolasim ile pulmoner kapillere iletilir ve difiizyon yolu ile alveollere
geger, alveollerdeki O2 de yine difiizyon yolu ile kana geger (5). Alinan 02, dolasim
sistemi ile kalbe ve dokulara tasinir, bu olayin tiimiine perflizyon denir. Solunumun
yeterli olabilmesi saglikli isleyen bir solunum merkezi, ventilasyon, difiizyon ve
perflizyon ile miimkiin olmaktadir.

Gogiis kafesi ve akcigerler inspiryum sirasinda diyafram hareketi ile uzar,
kostalarin elevasyonu ile anteroposterior ¢ap artar; ekspiryum sirasinda ise diyafram
hareketi ile gogiis kafesi ve akcigerler kisalir, kostalarin depresyonu ile anteroposterior
cap azalir. Istirahat solunumu hemen hemen tamamen diyaframin hareketi ile
olmaktadir. inspirasyon sirasinda diyaframin kasilmasi sonucu akcigerlerin alt yiizii
asag1 cekilir. Ekspirasyon sirasindaysa diyaframin gevsemesi sonucu akcigerler ve
gogiis duvarinin geri ¢ekilmesi, ek olarak siddetli ekspiryumda abdominal yapilarin
toraksa basi uygulamasi ile hava disar atilir (6).

Gogiis kafesini eleve eden kaslar inspirasyon kaslari olarak adlandirilir.
Iclerinde en ©&nemli olanlar1 eksternal interkostal kaslardir.  Sternumu;
sternokleidomastoid kas, cogu kostay1; anterior serratuslar, ilk iki kostay1 ise skalen
kaslar yukar1 kaldirarak inspirasyona yardimci olurlar. Ekspirasyonda gogiis kafesini
asag1 ceken baslica kaslar ise; rektus abdominis ve internal interkostal kaslardir.
Abdominal kaslarin kasilmasi karin i¢i basinci arttirarak, internal interkostal kaslarin

kasilmasi toraksi igeri ¢ekip toraks hacmini azaltarak zorlu ekspirasyonu saglar (6).

2.2. DIYAFRAM ANATOMISI VE ISLEVI
Diyafram abdominal ve torasik kaviteyi birbirinden ayiran, sag ve sol iki
kubbeden olusan hareketli bir kastir. Sag kubbe 5.kostanin iist kismina ulasirken sol

kubbe alt kismina kadar ulasir (7). Diyaframin periferi kas liflerinden meydana
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gelirken santral tendon adi verilen merkez kismi non-kontraktil aponeurozdan
meydana gelmektedir (8). Santral tendon ksifosternal bileske seviyesinde yer alir (7).
Diyafram C3-5’ten koken alan frenik sinirler tarafindan innerve edilir. Solunumda rol
alan en temel kastir ve vital kapasitenin %65-80’inden sorumludur. Diyaframin
inspirasyon sirasinda kasilmasi ile santral tendon T12 seviyesine kadar iner ve gogiis
boslugu genisler. Diisen basing sonucu alveollere hava gecisi saglanir (5,6,7).
Diyaframin mevcut konumu derin bir inspiryum ile derin bir ekspiryum arasinda 7-8
cm degisim gosterebilir ve her 1 cm asag1 yonde hareket, toraks hacminde yaklasik
300-400 cc artig saglamaktadir (8,9).

Diyafram kasi solunumdaki islevinin yani sira intraabdominal basincin
diizenlenmesi, postural stabilite ile iliskilidir; miksiyon, defekasyon, parturisyona
yardimeidir. Ayrica diyaframin reflii 6nleyici bariyer rolii, kusma ve yutmada da roli

vardir. Kardiyak ve lenfatik sistem isleyisinde de 6nemli bir role sahiptir (7).
2.3. SOLUNUM MEKANIGI

2.3.1. Solunum Sirasindaki Basin¢ Degisimleri

Gogiis duvarinin genigleme giicii ile akcigerlerin sonme giicli arasindaki denge
parietal ve visseral plevra arasinda plevral basing olarak adlandirilan negatif basincin
olusmasina neden olmaktadir. Alveol i¢i basing normal atmosferik basinca esit, 760
mmHg’dir. Plevral basing ise 756 mmHg’dir. Aradaki 4 mmHg’lik basing farki
alveollerin kollapsmni énlemektedir. inspiryum basinda atmosferik basing 0 cmH20,
plevral basing (-5) cmH20 olarak kabul edilir. Normal inspirasyon ile genisleyen
gogiis kafesi plevral basincin yaklasik (-7,5) cmH2O’ya kadar diismesini saglar.
Boylece akciger hacminde 500 mI’lik artis saglanir. Yine normal inspirasyon sirasinda
alveol i¢i basing (-1) cmH2O seviyesine diigser ve bu sayede 2 saniye igerisinde normal
tidal voliim olan 500 ml hava akcigerlere dolar. Ekspirasyonda ise alveol basinci (+1)

c¢cmH20O’ya ¢ikar ve akcigerlerdeki 500 ml hava 2-3 saniye igerisinde disari atilir (6).

2.3.2. Kompliyans ve Elastisite
Alveol basinct ile plevra basinct arasindaki fark transpulmoner basing olarak

adlandirilir. Transpulmoner basingtaki her birim artisa kars1 akcigerlerin genisleme
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derecesine yani esneyebilme yetenegine kompliyans denir. Her iki akcigerin toplam
kompliyanst 200 ml/cmH20’dur (6). Elastisite ise gerilme kuvveti ortadan kalkinca
akcigerlerin eski haline donebilme becerisini ifade eder. Kompliyans inspirasyon
sonuna dogru giderek azalir. Diisiik kompliyansl akcigeri normal bir akciger ile ayni
oranda genisletebilmek i¢in daha yiikksek bir basing, daha fazla efor
gerekecektir. Pulmoner fibrozis, surfaktan eksikligi, pulmoner 6dem, atelektazi

durumlarinda kompliyans azalirken amfizem, yaslanma ile kompliyans artar.

2.4. SOLUNUMUN KONTROLU

Solunum merkezi medulla oblangata ve ponsta iki tarafli yerlesim gosteren
noron gruplarindan olusur. Bu néronlar temel olarak inspirasyondan sorumlu dorsal
solunum grubu, temel olarak ekspirasyondan sorumlu ventral solunum grubu, solunum
hiz1 ve derinliginden sorumlu pnémotaksik merkez olmak {izere 3 ana gruba ayrilmistir
(6).

Solunumun esas amact dokulardaki O2, CO2 ve H iyonlarin1 uygun
konsantrasyonlarda tutmaktir. Medullanin ventral yiiziinde yer alan kemosensitif alan
kandaki PCO2 ve H konsantrasyonlarina oldukca duyarlidir. Kan PCO2’si arttig
zaman CO2 kan beyin bariyerinden geger ve beyin omurilik sivisinda (BOS) PCO2
artar. BOS’ta karbonik anhidraz enziminin katalizledigi reaksiyon sonucu CO2 ve
H20 reaksiyona girer ve H iyonu olusur. Santral kemoreseptorler uyarilir. Periferal
kemoreseptorlerin ¢ogu karotis cisimciklerinde az bir kismi aort cisimciklerinde

bulunur. Arter kanda PO2 azalmasi periferal kemoreseptorleri uyarir (6).

2.5. SOLUNUM YETMEZLIGI

Solunum yetmezligi; solunum merkezi, ventilasyon, perfiizyon, diflizyon
fonksiyonlarindan bir veya birka¢inda bozulma sonucu metabolizmanin ihtiyaci olan
gaz degisiminin karsilanamamast durumudur. Solunum yetmezligi 4 grupta

incelenmektedir.

2.5.1. Tip 1 (Hipoksemik) Solunum Yetmezligi
Pa02’nin 80 mmHg’nin altinda olmasi1 hipoksemi olarak adlandirilir. PaO2’nin

60-80 mmHg arasinda olmasi hafif hipoksemiyi, 60 mmHQg’nin altina inmesi ise



hipoksemik solunum yetmezligini ifade eder. Alveoliin diisiik oksijen konsantrasyonu
ile havalanmasi, sant, ventilasyon/perfiizyon bozukluklari, interstisyel ve vaskuler
hastaliklarda diflizyonun bozulmasi, kan akiminda obstriiksiyon, anemi kanin yetersiz

oksijenlenmesine neden olabilecek etmenlerdir (10).

2.5.2. Tip 2 (Hiperkapnik) Solunum Yetmezligi

PaCO2’nin 45 mmHg iizerinde seyrettigi solunum yetmezligi tablosudur.
Azalmis dakika ventilasyonu ile CO2’nin yeterince uzaklagtirilamamasi esas
mekanizmay1 olusturur. Ust solunum yolu obstriiksiyonu, solunum merkezi
depresyonu, noéromiiskiiler hastaliklarda, gogiis kafesi deformitelerinde yetersiz

ventilasyon sonucu goriiliir (10).

2.5.3. Tip 3 (Perioperatif) Solunum Yetmezligi
Postoperatif donemde gelisen atelektazilere bagh tip 1 ve tip 2 solunum

yetmezliklerinin 6zelliklerini tasiyan solunum yetmezligi tablosudur.

2.5.4. Tip 4 Solunum Y etmezIligi
Artmis metabolizma sonucu artan O2 talebinin karsilanmasinda yetersizlik, sok

tablosunda gelisen hipoperflizyon sonucu olusur.

2.6. OKSIJEN TEDAVISI

Arteryel oksijende diisme saptandiginda, kardiyak debinin azaldigi doku
diizeyinde hipoksiye neden olan durumlarda, dispne, takipne gibi solunum sikintisi
semptomlarinin varliginda, metabolik asidoz gelisen durumlarda oksijen tedavisi
endikasyonu mevcuttur. Verilen oksijen ile hedeflenen degerler PaO2 i¢in 60 mmHg
ve arteryel oksijen saturasyonu (Sa02) igin %90’1n tizeridir. Oksijen diisiik akimli ve

yiiksek akimli sistemler ile verilebilir (11).

2.6.1. Oksijen Verilme Yontemleri
2.6.1.1. Diisiik Akiml Sistemler: Hastanin aldig1 oksijenin belli bir miktarinin
saf oksijen bir miktarinin oda havasi olmasi sebebi ile fraksiyone inspiratuar oksijen

konsantrasyonunun (FiO2) sabit tutulmasinin imkan1 yoktur. Nazal kaniil, basit yiiz



maskesi, rezervuarli maske, diflizor maske, transtrakeal maskeler diisiik akimli
sistemlerdir (11).

2.6.1.2. Yiiksek Akiml Sistemler: Sabit ve daha yiiksek diizeyde FiO2 gereken
hastalarda endikedir. Ventiiri maskesi ve yiiksek akish nazal kaniil yiiksek akimli

sistemlerdir (11).

2.7. MEKANIK VENTILASYON (MV)
Mekanik ventilasyon, solunum islevinin mekanik ventilator ad1 verilen cihazlar

ile kismi veya tam olarak desteklenmesidir.

2.7.1. Non Invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV)

NIMV pozitif basingli solunum destegini maske yardimiyla veren ventilasyon
yontemidir. Siirekli pozitif hava yolu basinct (CPAP) ve hem inspiryum hem
ekspiryumda farkli pozitif basinglar saglayan bilevel pozitif hava yolu basinci (BiPAP)
olmak tizere iki ¢esit NIMV modu kullanilmaktadir (12). Akut kardiyojenik pulmoner
06dem ve kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) akut alevlenme baslica kullanim
alanlaridir (13).

CPAP modunda tiim siklus sabit bir basing ile desteklendigi i¢in inspirasyona
aktif yardime1 olunmaz. BiPAP ta ise inspiratuar pozitif hava yolu basinci (IPAP) ve
ekspiratuar pozitif hava yolu basinci (EPAP) olmak iizere bilevel basing degerleri
ayarlanmaktadir. IPAP, PCO2’yi azaltmaya yararken EPAP, CPAP’a esdegerdir ve
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin artmasini, kapanmisg olan alveollerin agilmasini,
Pa02’nin artmasini, solunum isi yiikiiniin azalmasini saglar (12).

NIMV orta dereceli dispne, takipne saptanan hastalarda, solunuma yardimci
kaslarin kullanildigi, paradoksal solunumun gézlendigi durumlarda, arter kan gazinda
pH<7,35, PaC0O2>45 mmHg, PaO2/Fi02<200 saptanmasi halinde endikedir (12).

NIMV uygulamast solunum arrest durumunda, ylize uygun maske
saglanamamasi, kontrolsiiz kusma, yogun iist gastrointestinal sistem kanamasi
varliginda, list hava yolunda obstriiksiyon varliginda, hasta uyumsuzlugu durumunda
kesin; hipotansif sok, kontrolsiiz kardiyak aritmi durumlarinda, asir1 sekresyonu ve

yutma giicliigi olan hastalarda, oryantasyon, kooperasyonda kisitlilik goriilen



hastalarda, yakin zamanda {ist solunum yolu veya iist gastrointestinal sistem cerrahisi

geciren hastalarda rolatif kontrendikedir(13).

2.7.2. invaziv Mekanik Ventilasyon (IMV)

IMV vyetersiz oksijenizasyon ve alveolar hipoventilasyon varliginda solunumu
endotrakeal tiip veya trakeostomi araciligi ile siirdiirme yontemidir.

IMV uygulamasinda amag akciger hacmini genisletmek, bozulmus 02-CO2
dengesini diizenlemek, solunumda rol alan kaslar1 dinlendirmek, sedasyon,
noromiiskiiler blokaj yapilmasina imkan tanimaktir (14).

IMV uygulamasinin fizyopatolojik endikasyonlari; spontan solunumun durmast,
solunumda akut yetmezlik gelismesi (PaCO2> 50 mmHg ve pH<7.30) ve tedaviye
ragmen asidozun, hiperkarbinin derinlesmesi, direngli, agir hipoksemi varligi (PaO2 <
60 mmHg, Sa02<%90, Fi02 > %60), klinik tabloda ciddi yetmezligi diistindiiren
bulgularin goriilmesidir. Klinik endikasyonlar1 ise akut akciger parankim hastaliklari
(Akut respiratuar distres sendromu (ARDS), ciddi pnémoni, aspirasyon), ileti sistemi
patolojileri (KOAH, brons astmasi), noromiiskiiler hastaliklar, cerrahi

komplikasyonlar, travma ve ila¢ overdoz durumlaridir (15).

2.8. MEKANIK VENTILATOR CESITLERI (15)

Pozitif basingli Vventilatorler, atmosfer basincinin iizerinde bir basing
uygulayarak akcigerleri genisletir. Ayarlanan parametrelere gore basing, voliim,
zaman hedefli olarak 3 gesittir.

Negatif basingli ventilatorler, 1950°li senelerde hastanin g6giis duvarmna
subatmosferik basing uygulayarak akim meydana getiren ¢elik akciger olarak da

bilinen ventilatorlerdir, yerlerini pozitif basingli ventilatorlere birakmuslardir (16).

2.9. TEMEL MEKANIK VENTILASYON PARAMETRELERI

Fraksiyone Inspiratuar Oksijen Konsantrasyonu (FiO2): Hastanin soludugu

oksijen konsantrasyonunu gosterir. Oksijen toksisitesinden kaginmak i¢in Fi02<0,6
hedeflenmelidir (14).
Solunum Sayisi (Frekans) (f): Tidal voliimiin dakikada kag¢ kez verilecegini

gosterir. Genellikle 8-14/dk olarak baglanir (14).
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Tidal Volim (TV): 5-8 ml/kg araliginda ayarlanir. Ortalama hava yolu basinci

(Paw) ile hedeflenen dakika hacmi (TV x solunum sayis1) dengesine gore optimum
TV ayarlanir (14).

Inspiryum Ekspiryum Orani (I: E): Genellikle 1:2 olarak ayarlanir. Tidal voliim,

akim hiz1 ve solunum sayisindan etkilenir.

Inspirasyon Akis Hizi (V): Voliim hedefli MV’de 40-100 L/dk olarak belirlenir.

Yiiksek akis hiz1 inspirasyon siiresini kisaltir, ekspiryumu uzatir. Yiiksek akisa karsi
hava yolu direnci gelisir ve basinglar artar (14).
Pozitif Ekspiryum Sonu Basing (PEEP): Ekspiryum bitiminde atmosfer

basincinin {istiinde bir basing uygulayarak kollabe alveollerin agilmasini, fonksiyonel
rezidiiel kapasitenin artmasini saglayan parametredir. PaO2 >60 mmHg ve Fi02 <0,50
saglanana kadar 5-15 cmH2O degerleri arasinda 2’ser cmH20 degistirilerek optimal
PEEP degeri ayarlanir (15).

Pik Inspirasyon Basinci (Ppik): Tepe inspirasyon basing degeri hava yolu

direnci, kompliyans, se¢ilen TV ve f’ye gore degisir. Barotravma gelismemesi i¢in 40-
45 cmH20’yu gegmemelidir (17).

Inspiratuar Plato Basinci (Pplato): Akcigerlere yansiyan gergek alveolar basinci

ifade eder.

Tetikleme Duyarliligi: Mekanik ventilatoriin inspirasyon solugu vermesi igin

hasta tarafindan olusturulmasi gereken cabanin esik degeri.

2.10. MEKANIK VENTILASYON MODLARI (14)
Kontrollii Mekanik Ventilasyon (CMV): Basin¢ hedefli veya voliim hedefli

olabilir. Spontan solunumu olmayan hastalarda tercih edilir.
Yardimli-Kontrollii Mekanik Ventilasyon (A/C): CMV moddan farkli olarak

hasta inspirasyonu tetikleyebilmektedir. Basing veya voliim hedefli olabilir.
Es Zamanl Aralikli Zorunlu Mekanik Ventilasyon (SIMV): Zorunlu soluklara

ilaveten senkron spontan solunumlar mevcuttur. Ventilatér hastanin ilk solunum
eforunu belli bir zaman bekler ve bu efor sayesinde zorunlu soluk gonderilir. Bir
sonraki kontrol sinyaline kadar senkronizasyon periyodu, hastanin spontan solunumu

devam eder.



Aralikli Zorunlu Ventilasyon (IMV): SIMV’den farkli olarak zorunlu soluklar

spontan solunumdan bagimsiz olarak verilir.

Basing Destekli Ventilasyon (PSV): Inspirasyon hasta tarafindan baslatilir.

Inspirasyon akis hiz1 baslangicin %25 ine diisene kadar basing destegi saglanir.

Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci (CPAP): Belirli bir basing tim siklus

stiresince korunur. Spontan solunum mevcuttur.

Tablo 1°de ventilasyon modlar1 6zellikleri 6zetlenmistir.

Tablo 1: Ventilasyon modlari

Ventilasyon = Hedef Tetikleyen Siklus Ventilasyon Tipi
Modu Ventilator ~ Hasta ~ Sonlammm Zorunlu  Yardimh  Spontan
Volim + - Volim + - -
CMV Basing + - Zaman + - -
Voliim + + Voliim + + -
AC Basing + + Zaman + + -
Voliim + + Voliim + + +
IMV
Basing + + Zaman + + +
CPAP - - Akim - - +
PSV Basing - + Akim - + -

2.11. MEKANIK VENTILASYON KOMPLIKASYONLARI

Mekanik ventilasyon ¢ogunlukla hayat kurtaric1 olsa da istenmeyen birtakim
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlar ventilator tarafindan
olusturulan intratorasik basinglarin dogrudan mekanik etkilerine, alveolar ve sistemik

inflamasyona veya noral stimiilasyona bagli olabilir (18).

2.11.1. Entiibasyon Sirasinda Olusabilecek Komplikasyonlar
Travmaya bagh laringeal, trakeal yaralanmalar, yetersiz preoksijenizasyon,
uzamig entiibasyon sonucu hipoksemi, hipotansiyon, kardiyak arrest, gastrik

aspirasyon
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2.11.2. Mekanik Ventilasyon Uygulanmasi Sirasinda Olusabilecek
Komplikasyonlar

-Ventilator iliskili Akciger Hasari: Barotravma, voliitravma, atelektotravma,
biyotravma

Yiiksek havayolu basinci, alveollerin asir1 gerilimi sonucu alveol dis1 akciger
alanlarinda hava birikmesi barotravma/voliitravma; atelektatik fakat havalandirilabilir
alveollerin siklik agilip kapanmasi sonucu olusan genligin akcigerlerde olusturdugu
hasar atelektotravma; mekanik ventilatériin neden oldugu inflamatuar yanitin
akcigerlerde ve diger bir¢ok organda neden oldugu hasar biyotravma olarak
adlandirtlir (19).

-Ventilator Iligkili Pnémoni: IMV uygulanan hastalarda 48 saat sonra olusan
akciger parankim enfeksiyonudur. IMV uygulanan hastalarmn  %5-40’1nda
goriilebilmektedir (20).

-Oksijen Toksisitesi: Yiiksek FiO2 reabsorbsiyon atelektazisine yol acabilir.
Ayrica ekstrapulmoner etkileri de mevcuttur. Parasempatik tonusu azaltip, vaskuler
direnci artirarak kardiyak debinin artmasina, serebral ve koroner perfiizyon iizerinde
vazokonstriktor etkilere neden olmaktadir (18).

-Uyku sorunlari

-Solunum kaslarinda disfonksiyon

2.11.3. Hemodinamik Komplikasyonlar

Uygulanan pozitif basing vendz doniisiin  azalmasina, sag ventrikiil
afterloadunda artisa ve kardiyak out putta azalmaya sebep olur (21). Azalmis kardiyak
out put renal, gastrointestinal sistem perflizyonunda azalmaya, kafa i¢i basing artigina

sebep olabilir.

2.12. MEKANIK VENTILASYON UYGULANAN HASTALARDA
DiYAFRAM DiSFONKSIYONU

Mekanik  ventilasyon uygulanan hastalarda diyafram disfonksiyonu
saptandiginda Oncelikle kolayca tedavi edilebilen hipokalsemi, hipomagnezemi,
hipofosfatemi gibi elektrolit bozukluklari, hipotiroidi gibi endokrin nedenler

dislanmalidir. Uzun stireli hiperglisemi, malnutrisyon, siddetli tedavi edilmemis
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bobrek yetmezligi, ndromiiskiiler blokaj yapan ajanlarin kullanimi, yiiksek doz
kortikosteroid uygulanmasi da diyafram disfonksiyonuna katki saglayabilen
faktorlerdendir (22). Ancak yogun bakim hastalarinda diyafram disfonksiyonuna
neden olabilecek iki 6zel durum s6z konusudur: Ventilatér kaynakli diyafram

disfonksiyonu (VIDD) ve sepsis kaynakli diyafram disfonksiyonu (SIDD)

2.12.1. Ventilator Kaynakh Diyafram Disfonksiyonu

Sepsis, ilaglar, metabolik bozukluklar gibi sebepler ile agiklanamayan mekanik
ventilasyon kullanimu ile iligkili gelisen diyafram fonksiyon bozuklugu VIDD olarak
adlandirilir. Ancak uzun siireli MV uygulanan hastalarda diyafram disfonksiyonuna
neden olabilecek diger etkenlerin de mevcut olmasi sebebi ile VIDD varligr hayvan
modellerinde yapilan ¢alismalardan elde edilmistir (23). Insanlarda VIDD iizerine ilk
calisma beyin olimi kriterlerini saglayan 14 yetiskinde 18-69 saat boyunca MV
uygulanarak yapilmistir. Hem yavas kasilan hem hizli kasilan kas lifleri ¢apinda
onemli bir azalma (%53-57) oldugu gosterilmistir (24). Ayn1 dénemde bu hastalarin
pektoralis kasmin etkilenmemesi gii¢slizliigiin  diyafram iliskili oldugunu
diistindirmiistiir (25).

VIDD’in altinda yatan mekanizma oksidatif stres, kas gligsiizliigii (kaspaz-3,
kalpain, ubiquitin-proteozomal sistem aktivasyonu, otofaji-lizozomal yol), yapisal
hasar dahil olmak iizere ¢ok asamali siiregleri igerir (25).

VIDD’in gelisimi mekanik ventilasyon tarafindan diyaframin kullanimina ne
derecede onem verildigi ile yakin iligkilidir. Kisa siireli aralikli spontan solunumlara
izin verilmesi, asist-kontrol modlar gibi kismi diyafram aktivasyonuna izin veren
modlarin kullanimi VIDD gelisimini 6nleyebilir (23).

VIDD’in klinik ©6nemi hastalarin  mekanik ventilatérden ayrilmasim
geciktirmesinden kaynaklanmaktadir. 3 giinden fazla MV destegi verilen hastalarin
%30’unda weaning basarisizlig1 gosterilmistir. Hastalarin ventilatérden ayrilamamasi
hastanede yatis siiresinin uzamasina, mortalite ve morbiditede artisa neden olmaktadir
(26).

2.12.2. Sepsis Kaynakl Diyafram Disfonksiyonu

Sepsis diyafram iizerinde iki sekilde etki eder. Ilki kan akiminin dagiliminda

(hipoksik iskemi) ve kullaniminda (sitopatik iskemi) bozulma sonucu kasa enerji
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iletiminin bozulmasi, ikincisi salinan sitokinler ile kasilma proteinlerinin dogrudan
bozulmasi sonucu kas islev bozuklugu olusmasidir (1).

Demoule ve arkadaslarinin mekanik ventilasyon altinda olan hastalarda yaptigi
bir calismada enfekte hastalarda diyafram kas giiciiniin enfekte olmayanlara gore yari

yartya daha az oldugu gosterilmistir (22).

2.13. MEKANIK VENTILASYON UYGULANAN HASTALARDA
EKSPIRATUAR SOLUNUM KASLARINDA GELISEN DiSFONKSiYON

Yogun bakim hastalarinda akut solunum yetmezliginde diyaframin rolii ¢ok
cesitli arastirmalarla degerlendirilmis olmasina karsin ekspiratuar solunum kaslarinin
roliine deginen az sayida ¢alisma mevcuttur.

Ekspirasyon kaslar1 karin kaslar1 (m. obliquus externus abdominis, m. obliquus
internus abdominis, m.transversus abdominis, m. rectus abdominis) ve
internal interkostal kaslardir. Sakin solunum sirasinda bu kaslar biyiik Olgiide
inaktiftir. Ancak bazen transversus abdominis kasi bir miktar aktivite gosterebilir.
Ayrica karin kaslart karin igerigine etki eden yer ¢ekimine karsi koymak, diyaframi
optimum uzunlukta tutabilmek i¢in tonik kasilmalar olusturur. Inspiratuar kas yiikii ve
kapasitesi arasinda dengesizlik oldugu zaman karin duvari kaslar1 dnce transversus
abdominis kasi, ardindan internal ve eksternal oblik kaslar ve en son rektus abdominis
kast olmak iizere sabit bir diizende calistirilir. Artan intraabdominal basing plevral
bosluga iletilir ve ekspiratuar transpulmoner basing azalir, ekspiratuar akis artar. Aktif
ekspirasyonda alt gdgiis kafesinin distorsiyonunu engellemek i¢in internal interkostal
kaslar devreye girer. Ayrica PEEP uygulamasi da akciger hacminin artigina boylece
karin kaslarinin ¢alismasina neden olmaktadir (27).

Yogun bakim hastalarinda ekspirasyon kaslarinin devreye girmesi istenmeyen
birtakim etkilere neden olabilmektedir. ARDS, atelektazi olan hastalarda ekspirasyon
sirasinda olusan negatif transpulmoner basing siklik alveolar kollapsa, ekspiratuar
akisin sinirlanmasi nedeni ile artan plevral basing da hava yolunda daralmaya sebep
olmaktadir. Weaning denemesi sirasinda ekspiratuar kaslarin ¢alistirilmasi weaning

basarisizligi ile iliskili goriilmektedir (27).
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Ekspirasyon kaslarinda giigsiizliige neden olabilecek risk faktorleri sepsis,
mekanik ventilasyon uygulamasi, miyopati, KOAH gibi yogun bakim iinitelerinde

yatan hastalarda sikga karsilastigimiz durumlardir (27).

2.14. MEKANIK VENTILATORDEN AYIRMA (WEANING)

Weaning, hastanin mekanik destekten, endotrakeal tiipten ayrilmasi siirecini
kapsar (28). Weaning icin hazir kabul edilen hastalarin %20-30’unda ilk spontan
solunum denemesi basarisiz olmaktadir (29). Uzamis entiibasyonda MV’ye bagh
komplikasyonlarda, mortalitede artis gézlenmektedir. Ancak hasta uygun olmadan
yapilan erken weaning denemeleri de morbidite, mortalite agisindan uzamis
entiibasyon kadar risklidir. Bu ylizden weaning planlanan hastada bir takim objektif
parametreler degerlendirilmelidir (30).

e Akut solunum yetmezligine neden olan etkenlerde diizelme saglanmali

e Arter kan gazinda hiperkarbi ve hipoksemi gézlenmemeli

e Yeterli oksijenizasyon saglanmis olmali (Pa02>60 mmHg, Sa02>%90-
Fi02<0,5, PEEP<5 cmH20 iken)

e Solunum denetleme mekanizmalari normal olmali

e Enfeksiyon bulgusu olmamali

e Elektrolit dengesi normal olmali

e Anemi olmamali

e Kardiyovaskuler agidan stabil olmali (inotrop, vazopressor destegi almiyor
veya minimal dozda aliyor olmalr)

e Uyku ve psikolojik hazirlik yeterli diizeyde saglanmali

e 24-48 saat icerisinde genel anestezi almayacak olmali

Weaning icin uygun kriterleri karsilayan hastalarda SIMV, PSV ve T-tlip olmak
lizere baglica 3 yontem kullanilir. Spontan solunum denemeleri sonucu hastanin
solunumunu devam ettirebilecegi, pulmoner solunum fonksiyonunun yeterli oldugu

diistintiliiyorsa hasta ekstiibe edilir (29).

2.15. DIYAFRAM ULTRASONOGRAFISI (USG)
Son 10 yilda diyafram ultrasonografisi yogun bakim tinitelerinde giderek artan

bir sekilde kullanilmaktadir ve bu konuda bir¢ok ¢alisma yayinlanmaktadir (31).
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USG’nin yatak basi uygulanabilir, non-invaziv, hizli sonug veren, kontrast, radyasyon
maruziyeti gerektirmeyen bir yontem olmasi, maliyet etkin ve kolay ulasilabilir ve
tekrarlanabilir olmas1 siklikla tercih edilen bir tani araci olmasini saglamistir. USG
diyafram kalinligini, kalinlasmasini, ekskiirsiyonunu (yer degistirme) incelememize
olanak saglar. Ayrica yogun bakim iinitesine yatistan taburculuga kadar giinliik seri
degerlendirmeler ile diyafram fonksiyonunun Seyrini ve altta yatan mekanizmalari
(travma, enfeksiyon, sepsis, weaning problemleri) tanimamiza yardimeci olabilir (32).

Diyafram disfonksiyonunun prevalansinin entiibasyon ihtiyact olan kritik
hastalarda %60°1 astig1, uzun siireli MV’ye ihtiya¢ duyan, weaningin zor oldugu
hastalarda %80’e kadar ulastigi goriilmiistiir. Diyafram disfonksiyonunun tespiti
tyilestirmeye yonelik ilk adim olup koruyucu ve destekleyici stratejiler gelistirmeye
olanak saglar (32).

Diyafram kubbesinin tepesi santral tendon ‘centrum tendineum’ olarak
adlandirilan kasilmayan bolgeden olusur. Santral tendondan ayrilan kas lifleri TS5 ten
T12’ye kadar kostalarin arkasinda sonlanir. Diyaframin kostalara baglandigi bolge
apozisyon zonu (ZOA) olarak adlandirilir. USG ile ZOA’da diyafram degerlendirmesi

sekil 1’de gosterilmistir. Diyaframin inspirasyon sirasinda kaudal hareketi ZOA’da

diyafram kalinliginda artisa neden olur (32).

.

v

gdgiis kafesi

e

diyafram .
Apozisyon Zom

USG Thw

Sekil 1: USG ile ZOA degerlendirmesi

Genel olarak diyaframin USG degerlendirmesinin iki ana sekli vardir. Diyafram
ekskiirsiyonunu belirlemek ve kalinlagsmasini 6l¢gmek. Diyafram ekskiirsiyonu B-mod
(brightness-parlaklik modu) veya M mod (motion-hareket modu) ultrason ile diisiik
frekansl (3,5-5 MHz) konveks ya da faz dizi probu kullanilarak degerlendirilir. Sag
hemidiyafram sag kostal marjin altinda mid klavikular ve 6n aksiller hat arasinda

anterior subkostal pencereden, sol hemidiyafram 6n aksiller ve orta aksiller hat
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arasinda degerlendirilir (22). Mide iceriginin ve dalagin kapladigi alan sebebi ile sol
hemidiyaframdan degerlendirme daha az elverislidir (32).

Diyaframin inspiryumda geri, ekspiryumda ileri hareketi nedeni ile M-modda
dalga seklinde bir goriintii elde edilir (Sekil 2). Elde edilen egriden diyafram
ekskiirsiyonu, inspirasyon siiresi (Tinsp) ve ekspirasyon siiresi (Teksp) ve diyafram
kasilma hiz1 (egim, cm/s) Ol¢iilebilir. Ancak M-mod MV destegi altindaki hastalarda
cok kullanigl degildir. Ciinkii bu hastalarda o6lgiilen ekskiirsiyon aktif (kas) ve pasif
(ventilatdr) kuvvetler ayrim yapilmaksizin diyafram kasilmasi ve ventilator basincini
temsil eder. Bu gibi durumlarda B-mod ultrason ile ZOA’daki diyafram kalinligi
Ol¢iilmelidir (32). Sag 8. ve 9. interkostal bosluklar arasindan genellikle kostofrenik
acinin 0,5-2,0 cm altindan midaksiller ve on aksiller hatlar arasinda yiiksek frekansh
(7-13 MHz) lineer prob yardimi ile diyafram kalinligi B-mod ultrason ile Slgiiliir.
Diyafram; 1,5-3 cm derinlikte iki hiperekoik zar (istte plevra altta periton) ile
siirlanan hipoekoik kas tabakasi olarak goriiniir (Sekil 3). Plevra ve periton arasi
mesafe lineer bir hat ile inspiryum sonu ve ekspiryum sonunda 6l¢iiliir. Inspiryum sonu
diyafram kalinlig1 ile ekspiryum sonu diyafram kalinlig1 arasindaki farkin ekspiryum
sonu kalinliga orani1 diyafram kalinlasma fraksiyonunu verir (33). Kalinlasma kas
kastlmasmin bir ifadesi oldugu icin MV altindaki hastalarda ekskiirsiyon 6lgmek
yerine diyafram kas kalinligi ve kalinlagsma fraksiyonunu 6lgmek MV desteginin
azaltilip azaltilamayacagina iliskin bir tahmin saglama acisindan daha faydali

olmaktadir (32).

1 Dist 0.22 ci
2 Dist 0.43 cm)

Ly peritoneal membran

Sekil 2: M mod USG ile degerlendirme Sekil 3: Diyaframin USG goriintiisti
(1)Ekspiryum sonu kalinlik (cm)
(2)Inspiryum sonu kalinlik (cm)
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Tablo 2’de yapilan calismalardan elde edilen normal diyafram kalinligi ve

kalinlagma fraksiyonu degerleri verilmistir.

Tablo 2: Diyaframin USG ile kalinlik ve kalinlasma fraksiyonu normal degerleri

DEGISKENLER  ERKEK KADIN CALISMALAR
KALINLIK 2,6 (2,1-3,0) 2,1(1,8-2,7) Vivier et al. 2012
(Milimetre) 2,4+0,8 Goligher et al. 2015

19+04 Schepens et al. 2015

KALINLASMA 36 Ferrari et al. 2014

FRAKSIYONU (%) 30 DiNino et al. 2014
29 Dubé et al. 2014
20 Blumhof et al. 2016
26 Pirompanich et al. 2018

2.16. REKTUS ABDOMINIS ULTRASONOGRAFISI

Karin kaslar1 abdomenin ventrolateral duvarini olusturan rektus abdominis
(RA), transversus abdominis, eksternal ve internal oblik kaslardan olusur. Abdominal
kas fonksiyonu bir hastanin akut solunum yetmezligi ile iliskili solunum yiiklerini
tolere edebilme yetenegi icin olduk¢a Onemlidir. Yapilan calismalarda yatak basi
USG’nin diyafram degerlendirmesinde giivenilir bir teknik oldugu gosterilmistir.
Diyafram oOl¢limleri hastalarin MV’den ayrilip ayrilamayacagi hakkinda 6n goriis
saglasa da yeniden entiibasyon ihtiyacinin gelisip gelismeyecegini degerlendirmede
katki saglayamaz. Reentlibasyon ihtiyacinin diyafram islevinden ¢ok karin kasi
fonksiyonu ile iligkili olabilecegi diigiiniilmektedir. Abdominal kas yapi, aktivite ve
fonksiyonu USG ile degerlendirilebilir. Bu sayede ekstiibasyon sonrasi solunum
destegi ihtiyacina iliskin karar verilmesine yardimci olur (34).

RA kas kalinligi B-mod ultrason ile lineer yiiksek frekansli (7,5MHz) bir prob
yardimiyla umblikusun 2-3 cm iistiinden, orta hattin 2-3 cm uzagindan 6lgiiliir (35).

Yapilan ¢aligmalardan elde edilen rektus abdominis normal kalinlik degerleri

Tablo 3’te verilmistir.
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Tablo 3: Rektus abdominis USG’de normal kalinligi (mm)

Kadin Erkek Calisma
Sag Sol Sag Sol
Ortalama+SS 8,7£1,2 8,3+1,3 10,3+1,8 10,4+1,9 Tahan et al.
Min-Maks 6,5-12,1 5,7-12 7-16,2 6,7-17,0 2016 (35)
Ortalama+SS 10,2+1,6 10.2+1,5 12,5822 12,4424 Rankin et al
Min-Maks 7,0-13,4 7,2-13,2 8,1-169 7,6-17,2 2006 (36)

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kiigiik ve en biiyiik degerler

2.17. YOGUN BAKIMDA NUTRISYON DESTEGI

Nutrisyon yogun bakim rutininin énemli bir pargasidir. Nutrisyon; karbonhidrat,
protein, lipid gibi makrobesinler ve akut hastaliklarla savagmak i¢in gerekli olan C
vitamini, D vitamini, demir, selenyum, ¢inko, tiamin gibi mikrobesinler olmak tizere
pek cok bilesenden olusur. Yogun bakim iinitesinde yatmakta olan hastalarda
nutrisyon denince beslenmeye ne zaman ve nasil baslanacagi, kalori alimi, verilecek
besinlerin oranlar1 gibi birgok cevaplandirilmasi gereken soru akla gelmelidir (37).

Malnutrisyon degisen derecelerde asir1 veya yetersiz beslenme sonucu
inflamatuar bir durum olsun ya da olmasin viicut yapisinda bir degisiklige ve organ
fonksiyonlarinda azalmaya yol acan akut, subakut veya kronik bir beslenme durumu
olarak tanimlanir (38). Yogun bakimda yatan hastalar hipermetabolik siiregler, artmis
katabolizma nedeni ile malnutrisyona yatkin hasta grubudur. Bu hasta grubunda
malnutrisyon prevalans1 %38-78 arasinda degismektedir (39). Yetersiz beslenme
hastanede kalis siiresinde, mortalitede artisa, solunum kaslarinin zayiflamasina neden
olarak weaning basarisizligina yol agar. Ayrica yetersiz beslenme hastane kaynakl
enfeksiyonlarda artisa sebep olmaktadir (40). Bu yiizden yogun bakimdaki hastalarin
malnutrisyon riski agisindan izlemi, gelismesinin engellenmesi hayati Onem
tasimaktadir. Yogun bakimda nutrisyon taramasi ile agresif tedavi gerektiren
hastalarin saptanmasi amact ile modifiye Nutrition Risk in Critically 1ll (NUTRIC)
Skoru ya da Nutrition Risk Screening 2002 (NRS-2002) kullanilmasi 6nerilir (38).
Tablo 4’te modifiye NUTRIC skoru, Tablo 5’te NRS-2002 skoru puanlamasi
verilmistir. Modifiye NUTRIC skorunda da yer alan Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation 2 (APACHE-II) skoru yogun bakim hastalarinin morbidite ve

18



mortalite riskini degerlendirir. Hasta yatisinin ilk 24 saati i¢inde her bir fizyolojik
degisken i¢in en kotii deger ayri ayri puanlanarak 0-71 arasinda bir puan hesaplanir.
Puanlar arttik¢a hastanin mortalite ve morbidite riski artar (41). APACHE-II
skorlamasinda yas, organ yetmezligi veya immun yetmezlik varligi, viicut 1sisi,
ortalama arteryel kan basinci, dakikadaki solunum sayisi, oksijenizasyon, arteryel kan
pH", serum sodyum, potasyum, kreatinin degeri, hematokrit, beyaz kiire sayisi,

Glasgow koma skalas1 degerlendirilir.

Tablo 4: Modifiye NUTRIC skoru

MODIFiYE NUTRIC SKOR

PUANLAR 0 1 2 3
YAS <50 50-75 >75
APACHE-1I <15 15-20 20-28 >28
SOFA SKORU 6 6-10 >10
KOMORBIDITE SAYISI 0-1 >2
YOGUN BAKIM ONCESI <1 >1

HASTANEDE YATIS GUNU

Toplam skor >5 ise agresif nutrisyon destegi gerekli

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) skoru baslangigta sepsisle ilgili
organ yetmezligi tanimlamasinda kullanilmis ancak zamanla bu skorun kritik
hastaliklarda morbiditenin erken degerlendirilmesindeki etkinligi goriilmiistiir. SOFA
skorunda solunum, kardiyovaskuler, hepatik, hematolojik, renal ve norolojik
sistemden her biri i¢in bir degerlendirme olmak iizere 6 sistem 0-4 puan aras1 skorlanir.
Yogun bakima yatista ve 24 saatlik periyotlarla degerlendirme yapilir, SOFA
skorundaki yiikseklik ve skordaki artis morbidite ve mortalite ile giiclii bir iliski
icindedir (42).

Enteral nutrisyon (EN) istemli gida alimini siirdiiremeyen hastalarda diyare,
kusma, aspirasyon gibi enteral nutrisyonu sinirlayan durumlar olmadigr siirece
oncelikli tercih edilen beslenme secenegi olmalidir. Fonksiyonel gastrointestinal
sistemi olan hastalarda erken EN (yogun bakima yatisin 24-48 saati igerisinde)

onerilmektedir (43). EN intraepitelyal hiicreler arasindaki sik1 baglantilar1 koruyarak,
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kan akisini uyararak ve trofik endojen ajanlarin salinimini uyararak bagirsagin
fonksiyonel biitiinliiglinii destekler. Ayrica villus yiiksekligini koruyarak ve salgisal
IgA dreten immiinositleri destekleyerek yapisal biitiinliigli de korur. Bagirsak
gecirgenliginin bozulmasi halinde sistemik enfeksiyonlar ve ¢oklu organ yetmezligi
riski artmaktadir. EN ile parenteral nutrisyona (PN) gore enfeksiyon, organ yetmezligi
riski ve yogun bakimda kalig siiresinde azalma oldugu goézlenmistir (44). Ancak

mortalite tizerine bir fark goriilmemistir (43).

Tablo 5: NRS-2002 Skoru

NRS-2002 SKORU PUAN
- Yok 0
0
E 3 ayda>%>5 kilo kaybi veya 1 hafta i¢indeki besin alimi ihtiyacinin %50-75’1 1 (hafif)
X
g 2 ayda>%3 kilo kayb1 veya beden kiitle indeksi (BKI) 18,5-20,5 + genel 2 (orta)
orta

UEJ durumda bozulma veya 1 hafta igindeki besin alimi ihtiyacinin %25-50’si
i
(7|) 1 ayda>%5 kilo kayb1 (3 ayda>%15) veya BKi<18,5 + genel durumda 3
% bozulma veya 1 hafta i¢cindeki besin alimi ihtiyacinin %0-25’1 (siddetli)

Normal beslenme ihtiyaci 0
ol
=
g Kalga kirigi, akut komplikasyonlu kronik hastaliklar (KOAH, onkolojik 1
Zf malignite, siroz, rutin diyaliz, diyabet)
E Major abdominal cerrahi, hematolojik malignite, stroke, siddetli pnomoni 2
[
2 Kafa travmasi, kemik iligi transplantasyonu, APACHE>10 yogun bakim 3
= hastalar1

<70 0
v
<
e >70 1

Toplam skor >3 ise malnutrisyon riski mevcuttur.

Yogun bakim hastalarinin giinliik almas1 gereken kalori miktarini saptamak i¢in
tahmini formiiller (Harris Benedict denklemi, Schofield formiilii) veya indirekt
kalorimetre yonteminden faydalanilir. Indirekt kalorimetre hem Amerikan Parenteral

ve Enteral Beslenme Dernegi (ASPEN) hem Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma
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Dernegi (ESPEN) tarafindan kritik hastalarda kalori ihtiyacini yatak basi 6l¢mek igin
altin standart yontem kabul edilir (45). Indirekt kalorimetre enerji metabolizmasini
solunum gaz degisimini hesaplayarak tahmin etmeye calisir. Oksijen tiikketimini (VO2
L/dk) ve karbondioksit tiretimini (VCO2 L/dk) Olgerek istirahat halindeki enerji
gereksinimi belirler. Daha sonra, bir yag ve karbonhidrat karigimini metabolize eden
1 L O2 oksidasyonunun kalorik degerlerine dayali olarak ayarlanmis Weir denklemine
gore istirahat halindeki enerji gereksinimini belirler. Orijinal Weir denklemi protein
oksidasyonunu temsil eden idrar nitrojenini de Ol¢er ancak indirekt kalorimetrede
insipire ve ekspire edilen nitrojen hacminin esit varsayildigi Haldane doniisiimiine
dayali modifiye Weir denklemi kullanilir (45).

Modifiye Weir Denklemi:

Enerji tiikketimi (kcal/giin) = 1,44 x [3,9 x VO2 (I/glin) + 1,1 x VCO2(I/giin)]

Yogun bakim hasta popiilasyonu degisik derecelerde beslenme riski ve hastalik
siddeti olan heterojen bir gruptur. Her hastanin nutrisyon riski belirlenmelidir. Nadiren
diisiik nutrisyon riskine sahip (Modifiye NUTRIC<5, NRS 2002<3) hastalar yogun
bakimda birka¢ giinden uzun kalabilmektedir. Bu hastalarda giinliik kalori ihtiyaci
mimkiinse oral alim ile saglanmali ve giinlilk risk degerlendirmesi yapilarak
gereginde nutrisyon destegi verilmelidir (44).

Tablo 6’da tahmini formiillere gore hesaplanan giinliik enerji ve protein ihtiyaci

miktar1 verilmistir.

Tablo 6: Tahmini formiillere gore hesaplanan enerji ve protein gereksinimleri (46)

ENERJI (kcal/kg/giin) PROTEIN (g/kg/giin)
ESPEN 20-25 1,3
ASPEN 25-30 1,2-2,0

Baz1 6zel hasta popiilasyonlar1 (diyabetik, organ spesifik hastalik- akciger,
bobrek, karaciger) hari¢ mililitresinde 1-1,5 kcal iceren standart polimerik enteral
formiiller yogun bakim hastalarinda iyi tolere edilebilir uygun bir se¢im olmaktadir
(44). Standart formiillerin giinliik 1,5 litre verilmesi ile hastalarin enerji, mikrobesin

ve protein gereksinimi ¢ogunlukla karsilanmaktadir (47).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu onay1 (23/06/2020 tarih ve 12 sayili onay) alindiktan sonra Dahiliye
Yogun Bakim Unitesi’nde 01/07/2020-01/07/2021 tarihleri arasinda c¢alismaya
katilmay1r kabul eden dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan hastalarda
gerceklestirildi. Caligmaya kriterlere uygun 87 hasta alindi. Hasta yakinlarindan
aydinlatilmis bilgi onami alindi.

Anatomik olarak diyafram kas patolojisi olan, peritonitis karsinomatozali
hastalar, serebrovaskuler hastalik 6ykiisii olan paraplejik hastalar, kas ve sinir sistemi
hastalig1 olanlar, yatisinin ilk 24 saati igerisinde exitus olan hastalar ¢alisma disi
birakildi.

Hastalarin yatisinda demografik ozellikleri, boy, kilo, BKI &l¢iimleri, yatis
sebepleri, ek hastaliklari, APACHE-1I, SOFA, NRS 2002, modifiye NUTRIC skorlari,
Richmond sedasyon skalas1 hesaplanarak kaydedildi. Beslenme verileri; beslenme
sekilleri enteral, parenteral ve oral beslenme olarak alinan kalori ve protein miktari
belirtilerek kaydedildi. Enteral beslenme igin oral alim saglayabilen hastalar harig
tutularak nazogastrik (ng) sonda ile beslenen hastalar igin ayr1 kayit tutuldu. Ng sonda
ile beslenme ihtiyaci olan hastalara 12F ng beslenme sondasi takildi. Sondanin yeri 15
ml hava ¢cam uglu enjektor yardimi ile sondadan verilerek mide oskiiltasyonu ile
kontrol edildi. Kalori ihtiyaglari Harris-Benedict formiiliine gore belirlenerek standart
beslenme destegi saglandi. Beslenme verileri, SOFA skoru ve Richmond sedasyon
skalasi yatiglarinin 3., 7. giinlerinde ve ¢ikis giinlerinde tekrar degerlendirildi.

Hastalara saglanan solunum destegi tiirii (IMV, NIMV, nazal/maske O2 destegi),
PaO2/FiO2 degerleri, MV destegi alan hastalarin MV modu, f, TV, FiO2, PEEP
degerleri yatiglarinin 1., 3. ve 7. giinlerinde ve c¢ikis giiniinde kaydedildi. Basarili
weaning 48 saatten daha uzun siire MV destegi olmadan spontan solunumun devam
ettirilmesi olarak tanimlandi ve hastalarin weaning basar1 durumu kaydedildi.

Ayrica hastalara sedasyon uygulanip uygulanmadigi, vazopressor destegi alip
almadigi, aliyorsa dozlart belirtilerek, steroid uygulanip uygulanmadigi, mevcut

enfeksiyonlar, hastalarin istenmis rutin kan tetkikleri (CRP, total protein, albiimin,
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prokalsitonin, laktat, WBC, notrofil, hemoglobin, trombosit, INR, kreatinin, sodyum,
potasyum, fosfor, magnezyum, kalsiyum, BUN, AST, ALT, total bilirubin, direkt
bilirubin) yatiglarinin 1., 3. ve 7. giinlerinde ve ¢ikis giiniinde kaydedildi. Sedasyon
uygulamasi remifentanil ve/veya midazolam ile Richmond sedasyon skalasina gore
titre edildi. Vazopressor destegi olarak noradrenalin inflizyonu verildi, ortalama
arteryel kan basincina gore dozlar ayarlandi. Steroid baslanmasi uygun goriilen

hastalarda metilprednizolon 0,5 mg/kg/giin uygulandi.

3.1. USG iLE DiYAFRAM KALINLIGI OLCUMU

Diyafram goriintiisii, hasta supin pozisyonda diiz bir sekilde yatarken prob sag
on aksiller ve mid aksiller ¢izgi arasinda 8. ve 9. kostalar arasina dik yerlestirilerek
elde edildi (Sekil 4). Diyafram kalinligi Mindray marka ultrason cihazi ile 7-13 MHz
frekansli lineer prob yardimi ile B-mod USG goriintimiinde ekspiryum sonunda
Olciildi. Plevra ve peritonun olusturdugu iki hiperekoik ¢izgi arasi hipoekoik alan
olarak diyafram kasi goriintiilendi. Bu iki ¢izgi arasi mesafe Olgiilerek elde edilen

sonug diyafram kas kalinlig1 olarak milimetre cinsinden kaydedildi.

Sekil 4: Diyafram kalinlig1 USG 6l¢limii i¢in lineer prob yerlesimi

3.2. USG ILE REKTUS ABDOMINIS KAS KALINLIGI OLCUMU

Rektus abdominis kasi hasta supin pozisyonda diiz bir sekilde yatarken Mindray
marka ultrason cihazi ile 7-13 MHz frekansh lineer prob yardimi ile B-mod USG
goriinlimiinde umblikusun 2-3 cm iistiinden, orta hattin 2-3 cm sagindan goriintiilendi

(Sekil 5). Ust ve alt fasya smirlar1 aras1 mesafe goriintiiniin en genis kismi olan orta
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noktadan dikey olarak olgiildii (Sekil 6). Elde edilen sonu¢ milimetre cinsinden
kaydedildi.

Sekil 5: RA kas kalinhi§i igin Sekil 6: RA kasiin USG goriiniimii
lineer prob yerlesimi

3.3. ISTATIKSEL ANALIZ

Veriler IBM SPSS Statistics 22.0 paket programiyla analiz edildi. Siirekli
degiskenler ortalama + standart sapma ve kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak
verildi. Parametrik test varsayimlart saglandiginda bagimsiz grup farkliliklarin
karsilastirilmasinda iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi ve Varyans
Analizi; parametrik test varsayimlari saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkliliklarin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis Varyans Analizi
kullanildi. Bagimli  grup  karsilagtirmalarinda, parametrik  test  varsayimlari
saglandiginda Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi; parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise Friedman Testi kullanildi. Ayrica siirekli degiskenlerin arasindaki
iligkiler Spearman ya da Pearson korelasyon analizleriyle ve kategorik degiskenler

arasindaki farkliliklar ise Ki kare analizi ile incelendi.
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4.BULGULAR

Calismaya Pamukkale Universitesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’nde
01/07/2020-01/07/2021 tarihleri arasinda yatan 37 (%42,5) kadin, 50 (%57,5) erkek
olmak {izere 87 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamalar1 67,3+13,8 yil, agirlik
ortalamalar1 75,07+13,53 kg, boy ortalamalar1 168,85+7,31 cm, BKi ortalamalar
26,3+4,79 kg/m? olarak hesaplanmistir (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin demografik bulgulari

Cinsiyet n %
Kadin 37 42,5
Erkek 50 57,5
Ortalama+SS Medyan (Min-Maks)
Yas (Y1) 67,34+13,89 70,0 (27,0-90,0)
Agirhik (kg) 75,07+13,53 70 (40-120)
Boy (cm) 168,85+7,31 170 (150-185)
BKI (kg/m?) 26,35+4,79 26,12 (15,06-44,44)

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en biiyiik degerler

Hastalarin ek hastalik durumlari degerlendirildiginde 4 (%4,5) hastanin ek
hastaliginin olmadigi, 54 (%62,0) hastanin birden fazla ek hastaliginin oldugu ve en
sik hipertansiyon (%33,3) ve onkolojik malignitenin (%33,3) eslik ettigi gorilmiistiir.
Malignitelerin  hematolojik ve onkolojik olmak {izere toplamda hasta

popiilasyonumuzun %49,4’linii olusturdugu saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8: Ek hastalik dagilimi

Ek Hastahk n %
Yok 4 4,5
Birden fazla 54 62
Hipertansiyon 29 33,3
Onkolojik malignite 29 33,3
Kalp yetmezligi 19 21,8
Diabetes mellitus 16 18,4
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KOAH 14 16,1

Hematolojik malignite 14 16,1
Kronik bobrek yetmezligi 11 12,6
Alzheimer 8 9,2
Serebrovaskiiler hastalik 5 5,7
Siroz 4 4,6
Parkinson 4 4,6
Hipotiroidi 3 34
Interstisyel akciger hastalig 3 3,4
Atrial fibrilasyon 3 34
Epilepsi 2 2,3
Hipertiroidi 2 2,3
Renal transplantasyon 2 2,3
Koroner arter hastaligi 1 1,1
Polisitemia vera 1 1,1
Trombotik trombositopenik purpura 1 1,1
Periferik arter hastaligi 1 1,1
Romatoid artrit 1 1,1

Yogun bakima kabul edilen 87 hastanin 70’1 (%80,5) solunum yetmezIligi
tablosu ile biiyiik cogunlugu olusturmus, ikinci siray1 22 hasta (%25,3) ile sepsis/septik
sok almistir. 16 hastada (%18,3) birden fazla sebep saptanmistir (Tablo 9).

Tablo 9: Yogun bakima yatis nedenleri

Yogun bakima yatis nedenleri n %
Solunum yetmezligi 70 80,5
Sepsis/septik sok 22 25,3
Akut bobrek yetmezligi 6 6,9
Karaciger yetmezligi 2 2,3
Gastrointestinal kanama 1 1,1
Intoksikasyon 1 1,1
Hepatik ensefalopati 1 1,1
Non ketotik hiperosmolar koma 1 11
Akut batin 1 1,1
Norolojik 1 11
Birden fazla sebep 16 18,3

Hastalarin yatislarinda modifiye NUTRIC, APACHE II, NRS 2002 skorlart;
yatiglarinin 1., 3., 7. giinlerinde ve ¢ikis giinlerinde Richmond sedasyon skalast ve

SOFA skoru hesaplanmigtir. APACHE-II skoru ortalama 25+9,03, modifiye NUTRIC
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skoru 5,55+1,94, NRS 2002 4,56+0,71 olarak kaydedilmistir. NRS 2002 skoru ile
degerlendirdigimizde minimum degerin 3 oldugu goriilmiis, bu durum da bize
hastalarimizin hepsinde yatislarinda malnutrisyon riskinin bulundugunu gostermistir.
1. giin 7,98+3,96 olan SOFA skoru ortalamasi ¢ikis giiniinde 9,47+5,15 6l¢lilmiistiir.
Hastalarin yogun bakima kabulde yiiksek bir mortalite ve malnutrisyon riskine sahip

oldugu goriilmiistiir (Tablo 10).

Tablo 10: Skorlar

Ortalama+SS Medyan (Min-Maks) n
Modifiye NUTRIC 5,55+1,94 5(1-9) 87
APACHE II 2549,03 25 (5-45) 87
NRS 2002 4,56+0,71 5 (3-6) 87
SOFA skoru 1.giin 7,98+3,96 7 (2-18) 87
SOFA skoru 3.giin 8,74+3,61 9 (1-17) 69
SOFA skoru 7.giin 9,7£3,16 10 (2-15) 43
SOFA skoru cikis giinii 9,4745,15 11 (1-21) 87
Richmond sedasyon skalasi 1.giin (-2) ((-4)-1) 87
Richmond sedasyon skalasi 3.giin (-3) ((-4)-1) 69
Richmond sedasyon skalasi 7.giin (-3) ((-4)-0) 43
Richmond sedasyon skalasi ¢ikis giinii (-3) ((-4)-0) 87

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kiigiik ve en biiyiik degerler

Hastalarin yogun bakima kabuliinde %97,7sinin (37 hasta NIMV, 48 hasta IMV
olmak tizere 85 hasta), yogun bakimdan ¢ikista %71,3’liniin (4 hasta NIMV, 58 hasta
IMV olmak iizere 62 hasta) mekanik ventilatér ihtiyacinin mevcut oldugu
goriilmiistiir. MV uygulanan tlin hastalarimizda asist-kontrolli modlar tercih
edilmistir. 15 hastamizin IMV ihtiyac1 yatislar: boyunca olmamis, 72 hastamizin

olmustur (Tablo 11).

Weaning basarisi IMV  uygulanan 72 hasta igin degerlendirildiginde
%15,2’sinde (11 hasta) basarili olundugu, %84,7’sinde (61 hasta) ise basarisiz

olundugu veya weaningin uygun bulunmadigi goriilmistiir (Tablo 12).
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Solunum parametreleri degerlendirildiginde 1.giin ortalama FiO2 48,4+10,0,
cikis giiniinde 46,6+12,9, ortalama PaO2/FiO2 1.glin 256,3+£85,7, ¢ikis giini
253,0£104,7 saptanmistir (Tablo 13). Tidal voliim 6 ml/kg’dan, PEEP 5-8 cmH-O

araliginda uygulanmstir.

Tablo 11: Solunum destegi tipi, ventilasyon modlari

Solunum destegi tipi  Non-invaziv (n/%) Invaziv (n/%) Nazal-maske n
oksijen(n/%o)
1.giin 37/42,5 48/55,2 2/2,3 87
3.giin 17/24,6 51/73,9 1/1,4 69
7.giin 2/4,7 40/93,0 1/2,3 43
Cikis giinii 4/4.6 58/66,7 25/28,7 87
Ventilasyon modu Basing asist- Voliim asist-
kontrollii (n/%) kontrollii (n/%)

1.giin 72/84,7 13/15,3 85
3.giin 50/73,5 18/26,5 68
7.giin 25/59,5 17/40,4 42
Cikis giinii 39/62,9 23/37 62

Tablo 12: Weaning durumu

Weaning durumu (n:72) Basarih Basarisiz/ planlanmadi ~ iIMV uygulanmadi
(n/%) 11/15,2 61/84,7 15/17,2

Tablo 13: Solunum parametreleri

1.giin (n:87) 3.giin (n:69) 7.giin (n:43) Cikis (n:87)

FiO2 (%) Ortalama=SS 48,4+10,0 47,5+8,7 46,2493 46,6+12,9
Medyan 50 50 40 40
(Min-Maks) (30-80) (35-70) (37-70) (29-100)

PaO2/FiO2 Ortalama%SS 256,3+85,7 260,8+91,6 277,2+86,6 253,0£104,7
(mmHg)

Medyan 241 252 277 240
(Min-Maks) (90-500) (124-480) (131-442) (50-560)
Solunum Ortalama+SS 17,1£3,2 16,4+2 8 17,0+£2.9 17,4428
frekansi/dk
Medyan 16 16 17 18
(Min-Maks) (12-28) (12-22) (12-24) (12-25)

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kiigiik ve en biiyiik degerler
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Hastalar sedasyon alma durumu, vazopressor ihtiyaci ve steroid alma
durumlarina goére yatislarinin 1.,3.,7. ve ¢ikis glinlerinde degerlendirilmistir. Yatigin
ilk gliniinde 43 hastaya (%49,4), cikis giiniinde 50 hastaya (%57,5) sedasyon
verilmistir. Ik giin 11 hastanin (%12,6), ¢ikis giiniinde 47 hastanin (%53) 0,5-2
mcg/kg/dk’den vazopressor ihtiyacinin mevcut oldugu goriilmiistiir. Steroid ilk giin 24

hastaya (%27,6), ¢ikis giiniinde 34 hastaya (%39,1) verilmistir. (Tablo 14).

Tablo 14: Sedasyon alma durumu, vazopressor ihtiyaci, steroid alma durumu

1.giin 3.giin 7.giin Cikis giinii
(n:87) (n:69) (n:43) (n:87)
Sedasyon Var 43/49,4 42/60,9 32/74,4 50/57,5
alma durumu
(/%) Yok 44/50,6 27/39,1 11/25,6 37/42,5
Vazopressor  Var 44/50,6 45/65,2 32/74,4 51/58,6
ihtiyaci
(/%) 0,1-0,5 33/37,9 28/40,6 19/44,2 4/4,5
mcg/kg/dk
(0,5 dahil)
0,5-1 11/12,6 15/21,7 10/23,3 20/22
mcg/kg/dk
(1 dahil)
1-2 0/0 2/2,9 3/7,0 27/31
mcg/kg/dk
(2 dahil)
Yok 43/49,4 24/34,8 11/25,6 36/41,4
Steroid alma Var 24/27,6 26/37,7 20/46,5 34/39,1
durumu
(n/%) Yok 63/72,4 43/62,3 23/53,5 53/60,9

Hastalarin  mevcut enfeksiyon durumlart  kiltiir liremelerine  gore
degerlendirilmis ve antibiyotik alip almadigi belirtilmistir. Hastalarimizin ilk giin
%44,9’unda (39 hasta) kiiltiir iiremesinin oldugu ve %80,5’inin (70 hasta) antibiyotik
aldigi, ¢ikis giininde ise %35,6’sinda (31 hasta) kiiltiir tiremesinin oldugu ve
%75,9’unun (66 hasta) antibiyotik aldigi saptanmistir (Tablo 15). Toplam yatis
stiresince degerlendirildiginde 61 hastada (%70,1) hastane kaynakl enfeksiyon oldugu
goriilmiistiir (Tablo 16).
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Tablo 15: Enfeksiyon tiirii ve antibiyotik ihtiyaci

Enfeksiyon tiirii 1.giin (n:87) 3.giin (n:69) 7.giin (n:43) Cikis (n:87)
(kiiltiir iiremesi)

Yok (n/%) 48/55,1 39/56,5 30/69,7 56/64,3
Var (n/%) 39/44,9 30/43,4 13/30,2 31/35,6
Kan (n/%) 13/14,9 13/18,8 317 17/19,5
Solunum (n/%) 15/17,2 13/18,8 10/23,3 16/18,4
Idrar (n/%0) 9/10,3 6/8,7 2/4,7 4/4.6
Yara yeri (n/%) 5/5,7 212,9 0 22,3
Kateter (n/%) 3/3,4 1/1,4 1/2,3 3/3,4
Birden fazla iireme (n/%0) 4/4,5 3/4,3 2/4,6 9/10,3
Antibiyotik Var (n/%) 70/80,5 61/88,4 35/81,4 66/75,9

alma durumu
Yok (n/%) 17/19,5 8/11,6 8/18,6 21/24,1

Tablo 16: Hastane kaynakli enfeksiyon varligi

Hastane kaynakl enfeksiyon Var (n/%) Yok (n/%)
61/70,1 26/29,9

Hastalarin kalori ihtiyact Harris-Benedict formiiliine gore hesaplanmis ve
nutrisyon tipi, verilen kalori ve protein miktar1 belirtilmistir. Ortalama kalori ihtiyaci
1440,3+217,4 kcal/giin olarak hesaplanmistir. Ilk giin ortalama 740,8+397,1 kcal
beslenme destegi saglanmis ve kademeli olarak arttirilmaya calisilmistir. Ik giin 75
(%86,2), ¢ikis giinii 69 hastaya (%79,3) enteral (ng sonda) ve oral yoldan beslenme
saglanmistir. Tlk giin 7 hastaya (%8), ¢ikis giinii 14 hastaya (%16,1) beslenme destegi
saglanamamustir (Tablo 17,18).

Tablo 17: Enerji gereksinimi (Harris-benedict), verilen kalori, protein miktari

Ortalama+SS Medyan (Min-Maks) n

Enerji gereksinimi (kcal/giin) 1440,3+217.4 1456 (779-2076) 87

Verilen kalori 1.giin 740,8+397,1 770 (0-2000) 87
miktar1/giin

3.giin 1005,1+£353,9 1100 (0-1800) 69
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7.giin 1005,5+419,8 980 (180-2100) 43

Cikig 747,3+£528,8 756 (0-2100) 87
Verilen protein  1.giin 24,9+£14.9 23,2 (0-63) 87
miktary/giin

3.giin 37,8+16,1 35 (0-81) 69

7.giin 41,1+17,6 42 (8-90) 43

Cikig 25,7£19,0 25 (0-75) 87

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kiigiik ve en biiyiik degerler

Tablo 18: Nutrisyon tipi

Nutrisyon tipi 1.giin (n:87) 3.giin (n:69)  7.giin (n:43) Cikis (n:87)
Almiyor (n/%) 7/8 1/1,4 0 14/16,1
Enteral (ng) (n/%o) 44/50,6 48/69,6 36/83,7 44/50,6
Parenteral (n/%0) 5/5,7 4/5,8 1/2,3 4/4,6
Oral beslenme (n/%0) 31/35,6 16/23,2 6/14 25/28,7

Cikis verileri degerlendirildiginde ortalama IMV uygulanma siiresi 11,7+16,03
giin, yogun bakimda yatis siiresi 14,6+17,1 giin, hastanede yatis siiresi 25,4+20,5 giin,
maksimum yogun bakim ve hastanede yatis siiresi 103 giin olarak hesaplanmuistir.
Hastalarimizin ¢ikis durumlar1 degerlendirildiginde 55 hastanin (%63,2) exitus
oldugu, 32 hastanin (%36,7) devir/taburcu oldugu goriilmistiir (Tablo 19).

Tablo 19: Cikis verileri

Ortalama=+SS Medyan (Min-Maks)
IMV siiresi (giin) 11,7+16,03 7 (0-82)
Yogun bakimda yats siiresi (giin) 14,6+17,1 8 (2-103)
Hastane yatis siiresi (giin) 25,4+20,5 20 (3-103)
Cikis durumu n/%
Ex 55/63,2
Servise devir 23/26,4
Taburcu 9/10,3

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en biiyiik degerler
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Hastalarin diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklar1 USG ile dl¢iilmiistiir.
Diyafram kalinliginda zamanla incelme oldugu goriilmiistiir, diyafram kalinlig ilk giin
ortalama 2,56+0,4 mm 6l¢iilmiis, 3. giinde %5,4 incelme gostererek 2,42+0,46 mm’ye,
7.glinde 3.giine gore %4,5 incelme gostererek 2,31+0,51 mm’ye, ¢ikis giiniinde 7.giine
gore %3 incelme gostererek 2,244+0,48 mm’ye gerilemistir. Rektus abdominis kas
kalinlig1 ortalamasi baglangicta 7,31+1,8 mm 0&lgiilmiis takipte bir onceki dlglimlere
kiyasla sirasi ile %5,7, %1,7 incelerek 6,77+1,71 mm o6lgiilmistiir. Cikis gliniinde ise

7. gline gore %0,4 kalinlasma gostererek 6,8+1,69 mm 6l¢iilmiistiir (Tablo 20).

Diyafram ve rektus abdominis kalinlik ortalamalarinin 6lgiim giinlerine goére

degisimi Sekil 7°de verilmistir.

Tablo 20: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliginin degerlendirilmesi

Diyafram kalinhigi (mm) Rektus Abdominis kalinhig1 (mm)

n Ort+SS Medyan (Min-Maks) Ort+SS Medyan (Min-Maks)
l.giin 87 2,56+0,4 2,6 (1,5-3,2) 7,31£1,8 7,2 (3,1-12,5)
3.giin 69 2,42+0,46 2,4 (1,7-3,5) 6,89+1,77 7,0 (3,1-11,8)
7.giin 43 2,31+0,51 2,2 (1,2-3,5) 6,77+1,71 6,6 (3,9-11,5)
Cikis 87 2,2440,48 2,2 (1,3-3,3) 6,8+1,69 6,8 (3,0-11,5)

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en bityiik degerler

diyafram rektus abdominis
2,6 26 7.4 7,31
7,3
2,5 42 7.2
2,4 71
2,31 7 89
23 2,24 6,9 6,77 6.8
6,8
2,2 6,7
l.gin 3.glin 7.glin Cikis 1.giin 3.giin 7.giin Cikis
glinli gunu

Sekil 7: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinlik ortalamalarinin giinlere goére
degisimi (mm)
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Cinsiyetlere gore kas kalinliklar1 incelendiginde ise kadinlarda rektus abdominis
kas kalinliklarinin ortalamalarinin istatiksel agidan anlamli olarak daha diisiik oldugu
diyafram kalinliklarinin da daha diisiik 6l¢iildiigii fakat istatiksel bir anlam1 olmadigi

goriilmiistiir (Tablo 21).

Tablo 21: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliginin cinsiyetlere gore
karsilastirmali degerlendirmesi

Kadin Erkek
Ol¢iim n Ortalama Medyan (Min- n Ortalama Medyan p
Zamani +SS Maks) +SS (Min-Maks)
D 1.giin 37 247+0,38  2,4(1,8-3,2) 50 2,6240,4 2,7(1,5-3,2) 0,088
D 3.giin 32 2,39+0,46 2,3 (1,8-3,5) 37 244+046 25(1,7-32) 0,654
D 7.giin 19 2,27+0,49  2,1(1,6-3,5) 24 2,35+0,54 24 (1,2-32) 0,61
D Cikis 37 2194046 2,1(1,4-3,2) 50 2,28+0,5 2,35(1,3-3,3) 0,39
RA 1.giin 37 6,72+1,46 6,5 (4,3-10) 50 7,75+¢1,92 7,65(3-12,5) 0,008*
RA 3.giin 32 6,38+1,49 6,3 (4-9,8) 37 7,33+1,89 7,5(3-11,8)  0,025*
RA 7.giin 19 598+1,44 55 (4-10,2) 24 7,39+1,67 7,35(4,7-11)  0,006*
RA Cikis 37 6,15+1,34  6,0(3,7-9,5) 50 7,29+1,76 7,2 (3-11,5) 0,001*

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en biiyiik degerler, D: Diyafram, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlamli farklilik

Diyafram ve rektus abdominis kalinliklarinin yas ile korelasyon gostermedigi,
BKI ile diyafram kalinlig1 arasinda pozitif yonde zayif korelasyon oldugu saptanmustir.
Rektus abdominis kaliliklari ile BKI arasinda ise negatif veya pozitif bir korelasyon
olmadig1 gosterilmistir. APACHE-II skoru ile kas kalinliklar1 arasinda korelasyon
gosterilmemistir.  SOFA  skoru ile diyafram kalinliklar1 arasinda korelasyon
izlenmemistir. Rektus abdominis i¢in ise 1. giin kalinlig1 ile ¢ikis SOFA skoru arasinda
ve ¢ikis kalinhigi ile 1.gilin ve ¢ikis giinii SOFA skoru arasinda zayif negatif korelasyon
izlenmistir. NRS-2002 skoru ile kas kalinliklar1 arasinda korelasyon gosterilmemistir.
Modifiye NUTRIC skoru ile ise diyafram kalinliklar1 arasinda iliski saptanmazken
rektus abdominis kalinhigi ile modifiye NUTRIC skoru arasinda zayif negatif
korelasyon saptanmustir. (Tablo 22).
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Tablo 22: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarmin yas, BKI, APACHE-II,
NRS-2002, modifiye NUTRIC ve SOFA skorlari ile korelasyon tablosu

Olgiim Yas BKI APACHE NRS- Modifiye SOFA SOFA SOFA SOFA
zamani I 2002 NUTRIC 1.giin 3.giin 7.giin ckis

D1 p 060 0,02 0,13 0,44 0,76 0,45 0,36 0,96 0,32
san r 005 0,24 -0,16 -0,08 -0,03 -0,08 -0,11 0,007 -0,10
D 3 p 047 0,005* 0,36 091 0,48 0,43 0,64 0,23 0,83
giin r 0,08 0,33 -0,11 -0,01 0,08 0,09 -0,05 0,18 0,02

D7 p 02 0,012* 0,11 0,79 0,73 0,60 0,51 0,83 0,55
giin

r 019 038  -024 -004 005 008 010 003 -009
D p 056 0001* 033 08 049 039 078 038 018
Cls 006 035  -010 001 007 009 -003 013 -014
RAL p 022 032 048 008 0048 013 053 044 0,01*
gin 013 010  -007 018 0213 -016 -007 012 027
RA3. p 035 024 047 020 0072 039 034 039 007
gin - 011 014 008 -015 021 010 -011 -013 -021
RA7. p 021 079 019 024 0007* 012 03L 028 0,08
L 019 w004 020 018  -04 023 -015 -016 -026
RA p 012 034 032 012 00* 0028% 015 034 0006*
Clas 016 010 01 016 027  -023 -017 014 029

D: Diyafram, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlamli farklilik

Rutin alinan kan tetkik sonuglari 6l¢iim giinlerinde kaydedilmistir. Tablo 23’te

ortalama + standart sapma degerleri degerlendirilen giinlere gére verilmistir.

Ik giin lciilen CRP, total protein, albumin, prokalsitonin, laktat, WBC, NEU,
Hb, kreatinin, BUN, potasyum, diizeltilmis kalsiyum ve magnezyum degerleri ile ilk
giinkii kas kalinliklar1 arasindaki iliski degerlendirilmistir (Tablo 24). Total protein
degeri ile kas kalinliklar arasinda pozitif korelasyon saptanirken albumin degeri ile
diyafram kalinlig1 arasinda iligki saptanmamis fakat RA kalinligr ile pozitif iligki
saptanmistir. Diyafram kalinligi kreatinin ile negatif iliski gostermistir. RA
kalinhiginin Hb ve potasyum ile pozitif, BUN ve diizeltilmis kalsiyum ile negatif
korelasyon gosterdigi saptanmistir. Diger parametreler ile anlamli farklilik elde

edilmemistir.
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Tablo 23: Rutin laboratuvar tetkik sonuglari

Ortalama+SS

1.giin (n:87) 3.giin (n:69) 7.giin (n:43)  Cikas giinii (n:87)
CRP (mg/L) 118+86,09 127,17493,95  121,51+85,3 127,61£96,51
Total protein (g/L) 55,83+9,05 51,73+10,72 50,79+10,57 49,81+10,51
Albumin (g/L) 29,11+5,63 26,36+5,34 23,66+6,28 23,93+6,67
Prokalsitonin (ng/ml) *8,63+£21,56 *6,89+15,41 *8,29+20,22 *8,35+£19,38
Laktat (mmol/L) 2,5443,07 1,97+0,93 1,74+0,65 4,17+4,62
WBC (K/uL) 19,04+17,62 14,46+10,14 14,98+14,8 19,41+22,8
NEU (K/uL) 15,81£13,65 12,17+8,19 11,03+8,14 13,83+£12,58
Hemoglobin (g/dL) 10,46+2.22 10,1+1,74 9,31+1,75 9,64+2.1
Trombosit (K/uL) 192,43+133,54 183,51+118,81 172,57+106,54 175,75£130,05
INR 1,31+0,37 1,36+0,76 1,18+0,27 1,43+0,66
Kreatinin (mg/dL) 1,56+1,44 1,45+1,4 1,43+1,31 1,59+1,13
Sodyum (mmol/L) 139,36+6,41 143,04+7,25 144,38+7,3 141,74+7,09
Potasyum (mmol/L) 4,13+0,76 4,34+1,1 4,17+0,57 4,34+1,1
Fosfor (mg/dL) 3,88+1,71 3,69+1,91 3,54+1,83 4,86+3,03
Magnezyum (mg/dL) 2,06+0,44 2,06+0,32 2,09+0,45 2,12+0,43
D. Kalsiyum (mg/dL) 9,32+1,02 9,45+1,23 9,56+1,17 9,45+1,23
BUN (mg/dL) 40,69+31,49 39,49+27,01 44,93+29,27 46,53+29,83
AST (IU/L) 79,87+4256,71  98,26+261,54  56,43+96,86 369,94+744,05
ALT (1U/L) 49,36+217,72  60,35+228 34,4+62.41 123,48+238,04
Total bilirubin (mg/dL)  1,5943,22 0,96+1,3 0,74+0,79 1,79+3,25
Direkt bilirubin (mg/dL) 1,2+291 0,64+1,03 0,47+0,7 1,41£2,9

* Prokalsitonin hastanemizde bir siire ¢alisilamamasi sebebi ile 1.giin 87 hastanin 71’inde, 3.giin 69
hastanin 55’inde, 7.giin 43 hastanin 36’sinda, ¢ikig giinii 87 hastanin 73’iinde degerlendirilmistir.
SS: Standart sapma, D. Kalsiyum: Diizeltilmis kalsiyum

Tablo 24: 1. giin laboratuvar parametreleri ile diyafram ve rektus abdominis kalinlik
korelasyon degerlendirmesi

Diyafram kalinhg: RA kalinhg:

1.giin p r p r

CRP (>5 mg/L) 0,62 -0,053 0,91 0,012
Total protein (<66 g/L) 0,014* 0,262 <0,001* 0,39
Albumin (<35 g/L) 0,24 0,126 <0,001* 0,42
Prokalsitonin (>0,5 ng/mL) 0,55 -0,07 0,52 0,07
Laktat (>2,1 mmol/L) 0,74 -0,03 0,66 -0,04
WBC (>10 K/uL) 0,057 -0,20 0,39 -0,09
NEU (>7 K/uL) 0,059 -0,20 0,44 -0,08
Hb (<12 g/dL) 0,51 0,07 0,014* 0,26
Kreatinin (>0,95 mg/dL) 0,043* -0,21 0,96 0,004
BUN (>23 mg/dL) 0,19 -0,13 0,02* -0,24
Potasyum (>5,1 mmol/L) 0,26 0,12 0,028* 0,23
Magnezyum (<1,6 mg/dL) 0,94 0,008 0,91 -0,01
D. Kalsiyum (<8,8 mg/dL) 0,95 -0,007 0,048* -0,21

Pearson korelasyon testi ile degerlendirilmistir. *p<0,05 istatiksel agidan anlamli
D. Kalsiyum: Diizeltilmis kalsiyum
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Diyafram ve RA kas kalinhgimin IMV uygulanan ve uygulanmayan hastalar
arasidaki farklilig1 incelenmistir. Diyafram ve RA kaliliklar ¢ikis giinlerinde IMV
uygulanan grupta uygulanmayan gruba gore istatiksel agidan anlamli olarak daha ince
saptanmistir (diyafram p=0,029, RA p= 0,004). ilk giin ortalama diyafram kalinlig1
IMV uygulanmayan grupta 2,55+0,41 mm &lgiilmiistiir. 3. giin 1. giine gore %4,7, 7.
giin 3. giine gore %2,4 azalma gostererek 2,37+0,64 mm’ye gerilemis fakat 7. giin ile
cikis giinii arasinda %0,8 kalinlasma gostererek 2,39+0,43 ol¢iilmiistiir. IMV
uygulanan grupta ise ilk giin ortalama 2,57+0,39 mm 0lciilen diyafram kalinlig1 sirayla
%6,2, %4,1, %6,4 azalarak cikis giinii 2,16+0,49 mm Olclilmiistiir. RA kast i¢in
degerlendirildiginde ise IMV uygulanmayan grupta ilk giin RA kas kalinlig
ortalamast 7,48+1,83 mm o6l¢iilmiis, 3. giinde 1. giine gore %6,2 azalarak 7,01+£1,96
mm’ye 7. glinde 3. giine gore de %6,2 azalarak 6,57+1,7 mm’ye gerilemistir. Cikis
giiniinde ise 7. giine gore %14,3 daha kalin 7,51=+1,7 mm 6l¢iilmiistiir. IMV uygulanan
grupta ise ilk giin RA kalinlig1 ortalama 7,17+1,78 mm Ol¢lilmiis, takipte bir onceki
Olglime gore %4.,4, %0,8, %5,1 azalarak 6,44+1,56 mm’ye kadar gerilemistir (Tablo
25). IMV uygulanan/uygulanmayan gruplar arasi élgiim giinlerine gére kas kalmlik

ortalamalarinin degisim grafigi Sekil 8’de gosterilmistir.

Tablo 25: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinhgmin IMV uygulanan-
uygulanmayan hastalarda karsilastirmali degerlendirilmesi

IMV uygulanmayan IMV uygulanan
Ol¢iim n Ortalama Medyan (Min- n  Ortalama Medyan p
Zamani +SS Maks) +SS (Min-Maks)
D 1.giin 39 2,55+041 2,5(1,7-3,2) 48 2,57+039 2,6(1,5-32) 0,812
D 3.giin 18 2,43+0,43 2,45(1,7-3,1) 51 2414047 24(1,7-35) 091
D 7.giin 3 237+0,64 2,0(2,0-3,1) 40 231+0,51 2,2(1,2-35) 0,77
D Cikis 30 2,39+0,43 2,4(1,5-3,2) 57 2,16+0,49 2,16 (1,3-3,3) 0,029*
RA 1.giin 39 7,48+1,83 7,6(4,1-12,0) 48 7,17+1,78 7,05(3,1-12) 0,425
RA 3.giin 18 7,01+1,96 69 (4,4-11,8) 51 6.85+1,72 7,0(3,1-115) 0,74
RA 7.giin 3 6,57+1,7  7,5(4,6-7,6) 40 6,79+1,73 65(3,8-11,5) 0,94
RA Cikis 30 751+1,7  745(4,2-115) 57 6,44+1,56 6,5(3,0-11,3) 0,004*

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kiigiik ve en biiyiik degerler, D: Diyafram, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlaml farklilik
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Sekil 8: IMV uygulanan/uygulanmayan gruplarda diyafram ve rektus abdominis kas
kalinlik ortalamalarinin (mm) 6l¢tim giinlerine gére degisim grafigi

Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarinin weaning basarisina etkisini
degerlendirmek adina weaning basarili olan grup ile basarili olmayan/weaning
denenmeyen grup arasinda kas kalinliklar1 karsilastiriimistir. Weaning basarili olan
grupta ortalama diyafram kalinligi ilk giin 2,71 £0,39 mm ol¢iilmiis, 3. giinde 1. giine
gore %8,4 azalarak 2,48 £0,46 mm, 7. giinde 3. giine gore %0,8 artarak 2,5 +0,56 mm
ve c¢ikis giniinde %7,2 azalarak 2,32+0,51 mm Ol¢lilmistir. Weaning
basarisiz/planlanmayan grupta ise baslangigta ortalama diyafram kalinlig: 2,53 +0,41
mm Olgiilmis, takipte %4,7, %4,9, %6,1 azalarak 2,15+0,48 mm’ye kadar gerilemistir.
Ortalama RA kalinlig1 ise basarili weaning olan grupta ilk giin 8,28 +1,68 mm
olgtilmistiir. Takipte 3. giin %5,1 azalarak 7,85 £2,06 mm’ye gerilemistir. 7. giinde
ise 3. gline gore %1,2 artisla 7,95 £2,49 mm, ¢ikis gliniinde ise %9,5 azalma ile 7,19
+1,71 mm olgiilmiistiir. Weaning basarisiz/planlanmayan grupta ise ortalama RA
kalinlig1 ilk giin 7,02 +1,74 mm 6l¢iilmis, takibinde %4,4, %1,1, %4,9 azalarak ¢ikis
ginii 6,5 +1,58 mm Olciilmiistiir. Weaning basarisi ile diyafram kalinhigr iliskili
saptanmamis olup RA kalinlig1 weaning basarili olan grupta ilk giin daha yiiksek
saptanmigtir (p=0,03). Ancak diger 6l¢iim giinlerinde anlamli bir iligki saptanmamigtir
(Tablo 26).

Sekil 9°da kas kalinliklarinin weaning basari durumuna gore karsilastirmali

grafigi gosterilmistir.
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Tablo 26: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarinin weaning basarisina gore
degerlendirilmesi

Basarilhi Weaning (n:11) Basarisiz Weaning/ Weaning

.. planlanmadi (n:61)
Ol¢iim Zamanm

n Ortalama Medyan n Ortalama Medyan (Min- p
+SS (Min-Maks) +SS Maks)

D 1.giin 11 2,71£0,39 2,6(2,2-32) 61 253+041 2,5(1,5-3,2) 0,19
D 3.giin 10 2,48+0,46 2,55(1,8-3,1) 50 2,41+0,47 2,4(1,7-3,5) 0,67
D 7.giin 6 25056 2,05(2-2) 36 2,2940,51 2,2(1,2-3,4) 0,36
D Cikis 11 2,32+0,51 2,3 (2-3,5) 61 2,15+0,48 2,1(1,3-3,3) 0,95
RA 1.giin 11 8,28+1,68 7,9 (6,6-12) 61 7,02+1,74 7,0(3,1-12,5) 0,03*
RA 3.giin 10 7,85+2,06 7,3(51-11,8) 50 6,71+1,72 6,95(3,1-11,5) 0,06
RA 7.giin 6 7,95+249 7,4(52-11,5) 36 6,63£1,49 6,65(3,9-11,5) 0,25
RA Cikis 11 7,19+1,71 7,1 (5-11) 61 6,5:1,58 6,7 (3-11,3) 0,19

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en biiyiik degerler, D: Diyafram, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlamli farklilik

diyafram kalinhg . I;egktus abdominis
28 2t 85 o 785 1.9
8
2,6 75 7.02 7,19
' ' 6,71
2,4 6 7 6,63 '
2,2 ’g
2 l.gin  3.glin  7.glin  c¢ikis
1.glin 3.glin 7.glin  ¢ikis glinii glinii
=@—Basarili weaning =®—Basarili weaning
Basarisiz/planlanmayan weaning Basarisiz/planlanmayan weaning

Sekil 9: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinlik ortalamalarinin (mm) weaning
basar1 durumuna gore karsilastirmali grafigi

Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarinin mortalite ile iligkisini
degerlendirmek adina ¢ikis durumu exitus olan hastalar ile taburcu/devir olan
hastalarin kas kalinliklar1 karsilastirilmistir. Hem diyafram hem rektus abdominis kas
kalinlik ortalamasi ¢ikis giinlerinde exitus olan grupta devir/taburcu olan gruba gore
istatiksel agidan anlamli olarak daha ince bulunmustur (diyafram p=0,008, RA
p=0,001) (Tablo 27). Hastalarin ¢ikis durumlarina gore kas kalinlik degisim grafigi
Sekil 10°da verilmistir.
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Tablo 27: Cikis durumu kas kalinliklar iliskisi

Ol¢iim
Zamani

D 1.giin
D 3.giin
D 7.giin
D Cikis
RA 1.giin
RA 3.giin
RA 7.giin
RA Cikis

55
46
33
55
55
46
33
55

Exitus (n:55)

Ortalama
+SS

2,52+0,43
2,4+0,47
2,26+0,5
2,13+0,5
6,86%1,65
6,58+1,64
6,47+1,29
6,35+1,53

Medyan
(Min-Maks)

2,5(1,5-3,2)
2,4 (1,7-3,5)
2,2 (1,2-3,4)
2(1,3-3,3)

6,8 (3,1-12,5)
6,95 (3,1-10,9)
6,4 (3,9-8,5)
6,5 (3-11,3)

Devir/Taburcu (n:32)

Ortalama
1SS

2,62+0,34
2,45+0,42
2,49+0,53
2,42+0,41
8,09+1,81
7,51+1,89
7,76+2,51
7,59+1,68

Medyan
(Min-Maks)

2,6 (1,9-3,2)
2,5 (1,8-3,1)
2,3 (2-3,5)
2,4 (1,5-3,2)
7.8 (4,6-12,5)
7 (4,6-11,8)
6,9 (4,6-11,5)

0,3
0,657
0,218
0,008*
0,002*
0,04*
0,147

7,25 (4,9-11,5) 0,001*

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kiigiik ve en biiyiik degerler, D: Diyafram, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlamli farklilik
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Sekil 10: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinlik ortalamalarinin (mm) hastalarin
¢ikis durumuna gore degisim grafigi

Hastane kaynakli

enfeksiyonlarin diyafram ve

rektus abdo

minis kas

kalinliklarina etkisini degerlendirmek adina enfeksiyonu olan hastalar ile olmayanlar

karsilagtirilmistir. Hastane kaynakli enfeksiyonu olan hastalarin ortalama diyafram

kalinlig ilk giin 2,49+0,41 mm iken c¢ikis giinlinde 2,214+0,51 mm Ol¢ilmiistiir.

Hastane kaynakli enfeksiyonu olmayan grupta ise ilk giin 2,72+0,32 mm olan ortalama

diyafram kalinlig1 2,29+0,44 mm’ye kadar gerilemistir. Ortalama diyafram kalinliklart
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enfeksiyonu olan grupta daha ince dlgiilmekle beraber istatiksel agidan sadece 1. giin
ve 3. giin anlamli bulunmustur. (1. ve 3. giin siras1 ile p=0,015, p=0,049). Rektus
abdominis kalinliklari ise enfeksiyon saptana grupta daha ince olmakla birlikte iki grup

arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (Tablo 28).

Tablo 28: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarmin hastane kaynakli
enfeksiyon durumuna gore degerlendirilmesi

Hastane kaynakh enfeksiyon Hastane kaynakh enfeksiyon
var (n:61) yok (n:26)
. n Ortalama Medyan n Ortalama Medyan p
Ol¢iim Zamam +SS (Min-Maks) +SS (Min-Maks)

Diyafram 1.giin 61 2,49+0,41 25(1,5-32) 26 2,72+0,32 2,7 (2,0-3,2) 0,015*
Diyafram 3.giin 52 2,36+0,45 2,3(1,7-3,5) 17 2,61+0,42 2,7 (1,9-3,5) 0,049*
Diyafram 7.giin 31 2,24+0,5 2,1(1,2-35) 12 251+0,51 2,5(1,6-3,4) 0,122
Diyafram Cikis 61 2,21+0,51 2,1(1,3-3,3) 26 2,29+0,44 2,35(1,4-3,2) 0,3

RA L.giin 61 7,1+1,78  7(31-125) 26 7.82+1,77 7,65(51-125) 0,087
RA 3.giin 52 6,72+1,71 69 (3,1-11) 17 741+1,88 7,3(4,6-11,8) 0,165
RA 7.giin 31 673+168 66(39-11) 12 6,88+1,86 6,7 (4,6-115) 0,79
RA Cikis 61 655:1,61 67(3-115) 26 7,4+1,74  7,1(50-11,3) 0,19

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en biiyiik degerler, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlamli farklilik

Sedasyon alma durumlarina gore kas kalinliklar1 karsilastiriimistir. Sedasyon
alan gruptaki tiim hastalar ayn1 zamanda IMV destegi altinda idi. Sedasyon alan grupta
her iki kas i¢in ortalama kalinliklarin sedasyon almayan gruba gore daha ince oldugu,
¢ikis giinli 6l¢limlerinde istatiksel agidan anlamli bir fark oldugu gorilmiistiir. Cikis
giinii olgiilen diyafram kalinligr sedasyon alan grupta 2,13+0,5 mm o6lgiilirken
sedasyon almayan grupta 2,394+0,43 mm 6l¢iilmiistiir (p=0,013). Rektus abdominis kas
kalinliklart ¢ikis gilinli ortalamasi sedasyon alan grupta 6,23+1,53 mm o6l¢iiliirken

almayan grupta 7,58+1,6 mm 6l¢iilmiistiir (p<0,001) (Tablo 29).

Hastalarin sedasyon alma durumuna gore kas kalinlik degisim grafigi Sekil

11°de verilmistir.
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Tablo 29: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarinin sedasyon durumuna gore
degerlendirilmesi

Sedasyon alan

Sedasyon almayan

Olgiim Zamam n  Ortalama  Medyan n Ortalama Medyan p
+SS (Min-Maks) +SS (Min-Maks)
Diyafram 1.giin 43 2,56+£0,39 2,6 (1,5-3,2) 44 2,6+0,4 2,5(1,7-3,2) 0,903
Diyafram 3.giin 42 2,39+0,45 24 (1,7-3,5) 27 2,540,5 2,6 (1,7-3,2) 0,545
Diyafram 7.giin 32 2,27+0,5 2,2(1,2-35) 11 2,5+0,5 2,1(1,8-3,2) 0,329
Diyafram Cikis 50 2,13+0,5  2,0(1,3-3,3) 37 2,39+043 24(15-32)  0,013*
RA 1.giin 43 7224182 7,1(31-12,5) 44 74+18 7,55 (4,1-12) 0,633
RA 3.giin 42  6,77+1,61 6,95 (3,1-11) 27 7,12 7 (4,1-11,8) 0,472
RA 7.giin 32 6,59+1,65 6,3(4,7-115) 11 7,3+1,8 74 (4,6-11,5) 0,245
RA Cikis 50 6,23+1,53 6,35(3-11,3) 37 7,58+1,6 7,3(4,9-115) <0,001*
SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en biiyiik degerler, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlamli farklilik
diyafram rektus abdominis
2,8 - 7,58
) 7.4

74 722 73
2,6 1 l

7,2
2,4 7

6,8
2,2 6,6

6,4

2 6,2

1. glin

3. glin

=—8—>sedasyon alan

7.gln

¢ikis

sedasyon almayan

=—8—sedasyon alan

l.giin 3.gliin 7.gin

cikis

sedasyon almayan

Sekil 11: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklar1 ortalamalarinin (mm)
sedasyon alma durumuna gore degisim grafigi

Steroid alma durumlarina gore kas kalinliklart karsilagtirilmistir. Her iki grup

arasinda diyafram kalinliklar1 karsilagtirmasinda anlamli bir fark saptanmamistir. RA

kas kalinlig1 ise 7. giinde ve ¢ikis giiniinde steroid alan grupta istatiksel acidan anlamli

olarak daha kalin bulunmus (7. giin p= 0,007, ¢ikis giinii p=0,036) fakat diger giinlerde

anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo 30).
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Tablo 30: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarinin steroid alma durumuna
gore degerlendirilmesi

Steroid alan Steroid almayan
Olgiim Zamam n  Ortalama  Medyan n Ortalama Medyan p
+SS (Min-Maks) +SS (Min-Maks)

Diyafram 1.giin 24 2,64+0,33 2,7 (1,9-3,1) 63 2,53+0,42 2,5(1,7-3,2) 0,248
Diyafram 3.giin 26 2,36+0,48 2,3 (1,7-3,2) 43 2,45+0,44  2,4(1,7-3,5) 0,402
Diyafram 7.giin 20 2,31+0,57 2,25(1,2-35) 23 2,32+0,46 2,2(1,6-3,4) 0,963
Diyafram Cikis 34 2,3440,46  2,25(1,5-3,3) 53 2,17£0,49 2,2(1,3-3,2) 0,122

RA 1.giin 24 7,78+1,66 7,6(4,6-120) 63 7,13+1,83 7(3,1-125) 0,137
RA 3.giin 26 7,07+1,8  73(41-11,8) 43 6,79+1,76 69(3,1-11,5) 0,532
RA 7.giin 20 7,5¢1,86  745(48-115) 23 6,13+1,3  6,1(3,9-85) 0,007*
RA Cikis 34 728+165 7,1(42-11,3) 53 65t1,66 67 (3-115) 0,036*

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en biiyiik degerler, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlamli farklilik

Vazopressor alan hasta grubunun hem 1.giin hem de c¢ikis giinlerinde
vazopressor almayan gruba gore diyafram ve rektus abdominis kas kalinlik
ortalamalar1 istatiksel anlamli olarak daha ince bulunmustur (Diyafram 1. giin

p=0,049, ¢ikis giinii p=0,014; RA 1. giin p=0,002, ¢ikis giinii p<0,001) (Tablo 31).

Diyafram ve rektus abdominis kas kalinlik ortalamalarinin vazopressor

uygulamasina gore degisim grafigi sekil 12°de verilmistir.

i rektus abdominis
diyafram 8.2 79 805
2,64 2,58 7,56
- 247 2,42 2,39 7,39
, wg 7’2
6,74
2 6,63
l.gin 3.gin 7.giin  cikis 6,33 6,27
=—8—vazopressor alan 6.2 . . .
) 1. glin 3. giin 7. glin cikis
vazopressor almayan =@ vyazopressor alan vazopressor almayan

Sekil 12: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinlik ortalamalarinin (mm) vazopressor
uygulamasina gore degisim grafigi
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Tablo 31: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarinin vazopressor alma

durumuna gore degerlendirilmesi

Olciim Zamam

Diyafram 1.giin
Diyafram 3.giin
Diyafram 7.giin
Diyafram Cikis
RA 1.giin
RA 3.giin
RA 7.giin
RA Cikis

n

44
45
32
51
44
45
32
51

vazopressor alan

Ortalama
£SS

2 47+0,44
2,42+0,47
2,22+0,48
2,13+0,51
6,74+1,7

6,63+1,67
6,33+1,27
6,27+1,56

Medyan

n

(Min-Maks)

24(15-32) 43

2,4 (1,7-35) 24

21(1,2-34) 11

2(13-33) 36

6,8 (3-125) 43
69(3-10,9) 24
63485 11
63(3-11) 36

vazopressor almayan

Ortalama
+SS

2,64+0,33
2,42+0,43
2,58+0,5
2,39+0,4
7,9+1,74
7,39+1,87
8,05+2,19
7,56+1,59

Medyan
(Min-Maks)

2,7 (2-3,2)
23 (1,7-3,1)
2,6 (2-3,5)
24 (1,5-3,2)
7,7 (4,3-13)
7,2 (4,4-12)
7.5 (4,6-11)
7,25 (5-11,5)

0,049*
0,964
0,043*
0,014*
0,002*
0,09
0,067
<0,001*

SS: Standart sapma, Min-Maks: En kii¢iik ve en biiyiik degerler, RA: rektus abdominis
*p<0,05 istatiksel olarak anlamli farklilik

Hastalarin mekanik ventilasyon, yogun bakimda kalis ve hastanede kalis siireleri

ile kas kalinliklar1 arasindaki korelasyon degerlendirilmistir. Diyafram ¢ikis

kalinliklart ile MV siiresi, yogun bakimda yatis siiresi ve hastanede kalig siiresi

arasinda zayif negatif korelasyon saptanmistir. RA kalinlig1 ¢ikis degeri ile hastane

kalis siiresi zayif negatif korelasyon gosterirken, RA kalinliklari ile MV siiresi ve

yogun bakimda yatis siireleri arasinda iligski saptanmamustir (Tablo 32).

Tablo 32: Diyafram ve rektus abdominis kas kalinliklarinin mekanik ventilasyon,
yogun bakim ve hastanede kalig siireleri ile korelasyonunun degerlendirilmesi

Olciim Zamam

Diyafram 1.giin
Diyafram 3.giin
Diyafram 7.giin
Diyafram Cikis
RA 1.giin
RA 3.giin
RA 7.giin
RA Cikis

MV siiresi

p r
0,69 0,04
0,94 -0,006
0,62 -0,07
0,003* -0,31
0,76 -0,03
0,96 -0,006
0,83 0,03
0,09 -0,17

YB yatis siiresi
p r
0,65 0,049
0,94 -0,008
0,73 -0,05
0,009* -0,27
0,87 -0,01
0,91 0,014
0,71 0,05
0,16 -0,15

Hastane kals siiresi

p
0,36
0,13

0,5
0,001*
0,14
0,4
0,8
0,012*

r
-0,097
-0,18
-0,08
-0,35
-0,15
-0,1
0,03
-0,26

Pearson korelasyon testi ile degerlendirilmistir. *p<0,05 istatiksel agidan anlamli
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5.TARTISMA

Yogun bakim iinitesinde takip edilen mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
diyafram kasinda atrofi gelistigi yapilan bir¢ok ¢alismada gosterilmis ve bu durum zor
weaning ile iliskilendirilmistir. Ancak literatiirde IMV uygulanmayan yogun bakim
hastalarinda bu iliskiyi gosteren yeterli calisma bulunmamaktadir. Ayrica birgok
calismada diyafram kasinin yapisina, kalinligi ve fonksiyonuna odaklanilmis,
ekspiratuar kaslara odaklanilmamistir. Yogun bakim {iinitesinde yatan hastalarda
ekspiratuar kas atrofisinin mortalite, morbidite ve weaning basarist ile iligkili olup
olmadigini arastiran yeterli calisma yapilmamistir. Calismamizi rektus abdominis ve
diyafram kas kalinlig1 ile mortalite, morbidite, weaning arasindaki iliskiyi saptamak,

kas atrofisine neden olabilecek etkenleri saptamak amaci ile gergeklestirdik.

Solunumun temel kasi olan diyafram iizerine literatiirde birgok caligsma
mevcuttur. Yogun bakim tinitelerinde diyafram disfonksiyonu sik goriilen, ciddi klinik
sorunlara yol acan bir tablodur. Ozellikle MV uygulanan hastalarda diyafram
fonksiyonu ¢ok cesitli ¢alismalarda yer bulmus ve ventilator iliskili diyafram
disfonksiyonu terimi olusturulmustur. Literatiirde VIDD ile ilgili insanlar tizerindeki
ilk ¢alisma 2008’de Levine ve arkadaslari tarafindan beyin 6liimii gergeklesen 14 kisi
(vaka grubu) ile iyi huylu lezyon, lokalize akciger kanseri nedeni ile opere edilen 8
hastanin (kontrol grubu) diyafram kasindan alinan biyopsi 6rnekleri karsilastirilarak
yapilmistir. Kontrol grubuna sadece 2-3 saat MV destegi verilmis, vaka grubuna ise
18-69 saat MV destegi verilmistir. Vaka grubunun diyafram kas fibrillerinde belirgin
atrofi, proteolizde artis izlenmistir. Kas hareketsizliginin oksidatif stresi tetikledigi,
sitozolik  kalsiyumu arttirdif1; diyafragmatik glutatyon konsantrasyonundaki
azalmanin oksidatif stresin, artan aktif kaspaz 3 diizeylerinin proteolizin bir gostergesi
oldugu, ubikuitin proteazom yolunun aktiflendigi gosterilmistir. Ayni1 zamanda
atrofinin diyafram ve birincil solunum kaslar1 ile sirli olup olmadigini
degerlendirmek adina her iki gruptan 6’sar kisinin pektoralis major kasindan da

biyopsi 6rnegi alinmis ve iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmemistir (24).
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MV nin diyafram miyofibrillerinde atrofiye neden oldugu gosterilmis ve disfonksiyon

mekanizmalari i¢in daha fazla aragtirma ihtiyact duyulmustur.

2018’de Goligher ve arkadaslar1 MV uygulanan hastalarda diyafram
disfonksiyonunu 4 farkli miyotravma mekanizmasi ile aciklamistir. ilki asir1 MV
destegi sonucu solunum diirtlisiiniin baskilanmasi ve diyaframin kullanilmamasina
bagli gelisen asir1 destek miyotravmasi, ikincisi yetersiz destege bagli gelisen
miyotravmadir. Yetersiz solunum destegi sonucu artan is yiikii ile inflamasyon ve doku
odemi ile sonuglanan yiike bagh yaralanma gelistigi diisiiniilmiistiir. Uciincii
mekanizma eksantrik miyotravma hasta-ventilatér uyumsuzlugunda izlenebilen kas
uzarken uygulanan kontraktil yiik sonucu olusan zedelenmedir. Dordiincii mekanizma
ekspiratuar miyotravma asirt PEEP uygulamasi ile diyafram ekspirasyon sonu
uzunlugunun azaltilmasinin sarkomer sayisinda azalmaya yol agarak neden oldugu

zedelenme olarak agiklanmustir (48).

Diyafram kalinligimin USG ile basarili bir sekilde degerlendirilmesi ilk kez
1989°da Wait (49) ve arkadaslari ardindan 1997°de Cohn (50) ve arkadaslari
tarafindan gergeklestirilmistir. USG olgiimleri otopsi Ol¢timleri ile karsilastirilarak

tekniklerinin dogru ve tekrarlanabilir oldugu gdsterilmistir.

2013’te Boon ve arkadaslar1 (51) diyafram fonksiyonunun bir 6lgiisii olarak
ekspiryum sonu diyafram kalinlig1 ve kalinlasmasinin normal degerlerini saptamak
adma 150 saglikli denekte USG ile dl¢lim yapmis ve bulunan degerleri yas, cinsiyet,
BKI ve sigara igme ykiisii ile iliskisine bakmustir. Ekspiryum sonu ortalama diyafram
kalinlig1 ortalamasi tiim popiilasyonda 0,33 + 0,1 cm 6lgiilmiis, sag-sol aras1 anlamli
farklilik saptanmamuistir. Cinsiyetlere gore karsilastirildiginda ise erkeklerde (n=73)
ortalama kalinlik kadinlara (n=77) gore daha fazla Olgiilmiis (p<0,05) ancak
kalinlasmada anlamli farklilik saptanmamustir. Erkeklerde diyafram kalinlig: 0,38 +
0,15 cm, kadinlarda 0,27 + 0,1 cm oOl¢ililmistiir. Ancak minimum degerler dikkate
alindiginda kadin-erkek, 50 yas alti-iistii her iki deger icin de benzer saptanmistir
(kalinlik 0,14-0,17 cm arasinda ve kalinlagsma orani 1,2 ile 1,3 arasinda). Sigara dykiisii

ile iliski saptanmamus, BK1 ile kalinlasma orani arasinda korelasyon izlenmemistir.
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2015’te Goligher ve arkadaglar1 (52) tarafindan sag ve sol hemidiyaframdan
Ol¢iimler arasinda anlamli bir fark olmadigi ancak sol hemidiyaframdan yapilan
Olctimlerin tutarlilik oraninin diisiik olmas1 ve saga gore daha zor goriintiilenebilmesi
sebebi ile sag hemidiyaframdan 6l¢limiin daha dogru sonuglar verecegi gosterilmistir.
MYV destegi altindaki hastalarda yaptigi ¢alismada diyafram kalinligini ortalama
2,4£0,8 mm olarak Olclilmiis, 2,0 mm’den kiiciik degerler atrofi lehine kabul

edilmistir.

2015°te Schepens ve arkadaslar1 (53) IMV uygulanan 53 hastada diyafram
kalinligini degerlendirmis ortalama kalinlig1 1,9+0,4 mm olarak 6lgmiistiir. 24 saatlik
ventilasyondan sonra %9, 48 ve 72 saatlik ventilasyondan sonra bazale gore sirast ile
%20 ve %26’lik bir diislis izlenmistir (ilk giin ortalama diyafram kalinlig1 1,9+ 0,4
mm, 24. saatte 1,7+ 0,5mm, 48. saatte 1,5 + 0,4 mm, 72. saatte 1,4+ 0,4 mm). En fazla
azalma 72. saatte gozlemlenmistir. Ventilasyon siiresi ile diyafram incelmesi iligkili
bulunmustur. Bagvuru sirasindaki yas, cinsiyet, hastalik siddeti (SAPS II), yogun
bakimda kalis sirasinda steroid kullanimi, tek veya siirekli doz kas gevsetici
uygulanmasi veya bagvuruda sepsis varligi diyafram kalinligindaki maksimum azalma

ile iligkili bulunmamustir.

2018’de Cardenas ve arkadaslar1 (54) tarafindan 30’u erkek 64 saglikli denek
arasinda yapilan ¢alismada diyafram kalinligi, mobilitesi degerlendirilmis, inspiratuar
gii¢ ve akciger kapasitesi ile iligkilendirilmistir. Sakin solunumda ekspiryum sonunda
diyafram kalinlig1 kadinlarda ortalama 1,79+0,28 mm; erkeklerde ortalama 1,87+0,3
mm Olciilmiis, anlaml fark saptanmamugtir. Derin solunumda inspiryum sonunda
Olctlilen degerler kadinlarda ortalama 4,8+0,9 mm; erkeklerde ortalama 5,5+0,8 mm
olgiilmiis ve aradaki fark anlamli bulunmustur. Inspiratuar kas giicii ve akciger

fonksiyonu ile diyafram kas kalinlig1 ve mobilitesi arasinda anlamli iligski bulunmustur.

Biz de bu calismamizda diyafram kalinliklarin1 yatak basi USG ile
degerlendirdik. Unitemize ait USG cihazimizin olmas1 yontemimizi kolay ulagilabilir
ve tekrarlanabilir kildi. Schepens ve arkadaslarinin (53) calismasinda en fazla
diyafram kalinlik azalmasmin MV’nin 72. saatinde gozlemlemesini referans alarak

diyafram 6l¢timlerimizi ilk 6l¢iimii hastalarimizin yatisinin 24. saatinde, 2. 6l¢timii 3.

46



giinde gerceklestirdik. Olgiimlerimizi 7. giinde ve en son olarak ¢ikis giinlerinde
tekrarladik. Goligher ve arkadaslarinin (52) ¢alismasinda sag ve sol hemidiyaframdan
Olctimler arasinda anlamli bir fark olmadiginin ve soldan yapilan Glgiimlerin
tutarliligmmin  distik oldugunun goésterilmesi ve sol hemidiyaframin daha zor
goriintiilenebilmesi nedeni ile dl¢limlerimizi sag hemidiyaframdan supin pozisyonda
ZOA’dan gerceklestirdik. Olgiimlerimizin tamamini ayni pozisyonda ve ekspiryum
sonunda gerceklestirdik. MV uygulanan/uygulanmayan, kadin/erkek, yasli/geng
hastalarimizi  ayirmaksizin ~ tiim  hastalarimizin =~ diyafram  Ol¢iimlerini
degerlendirdigimizde ortalama diyafram kalinhigir ilk giin 2,56+0,4 mm, 3.giin
2,42+046mm, 7. giin 2,3120,51mm, ¢ikis ginii 2,24+0,48 mm olgtik. Ik
Ol¢iimiimiiziin hastalarin kabuliinden 24 saat sonra olmasi ve bu siirecte bir kismina
MV desteginin baglanmis olmasi, hastalarimizin APACHE skorlarinin, malnutrisyon
risklerinin yliksek olmasi, ortalama yasin ileri olmasi, genel popiilasyonu
yansitmamast ve USG’nin uygulayan kisi bagimli bir yontem olmasi sebepleri ile ilk
giin diyafram kalinliklarinin Boon ve arkadaslarinin (51) saglikli deneklerde yaptigi

calismaya gore daha diislik degerlerde saptamis olabilecegimizi diisiiniiyoruz.

Yas ile diyafram kalinlig1 iliskisi degerlendirdigimizde literatiirdeki ¢alismalar

ile benzer sonug elde ettik, diyafram kalinligi ile yas arasinda korelasyon saptamadik.

Hastalik siddetinin olgiitii olarak APACHE ve SOFA skorlarini kullandik. Bu
skorlarin diyafram kalinlig: ile iliskisini degerlendirdik ve bir korelasyon saptamadik.
Bu duruma hastalarimizin APACHE ve SOFA skorlarinin birbirlerine benzer ve

yiiksek olmasinin neden olmus olabilecegini diisiiniiyoruz.

Hastalarimizin beslenme durumlarint modifiye NUTRIC ve NRS-2002 skorlar1
ile yatiglarinda degerlendirdik. Modifiye NUTRIC skoru ortalamasi 5,55+1,94, NRS-
2002 skoru 4,56+0,71 olgiilen hastalarimizin genel anlamda malnutrisyon riski ile
kars1 karsiya olduklarini saptadik, refeeding sendromu gelismemesi adina beslenmeye
hipokalorik olarak baslayip kademeli olarak arttirarak hesaplanan hedef kaloriye
ulagsmay1 planladik. Ancak hastalarimizin  %53’lniin  ¢ikis  giiniinde 0,5-2
mcg/kg/dk’den vazopressor ihtiyacinin mevcut olmasi sebebi ile hedeflenen kaloriye

ulasamadik. Diyafram kalinligi ile beslenme durumunun iligkisini saptamak adina bu
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skorlarla diyafram kalinliginin korelasyonunu degerlendirdik, aralarinda bir
korelasyon izlemedik. Hastalarimizin biiyiik kisminin yogun bakim yatigindan 6nce
hastanede yatakli servislerde yatan, yogun bakim iinitemize geliste malnutrisyon riski
altinda olan hastalardan oOlusmasi nedeniyle beslenme durumu agisindan
hastalarimizin benzer oldugunu ve bu sebeple diyafram kalinligr ile iliski saptamamis

olabilecegimizi diislinliyoruz.

Literatiire bakildiginda BKI ile diyafram kalinliklar1 arasinda farkli sonuglar
elde edilen galismalar mevcuttur. Boon ve arkadaslarmin (51) saglikli deneklerde
yaptig1 calismada BKI ile diyafram arasinda iliski saptanmazken 2014’te Jung ve
arkadaslar1 (55) tarafindan septik hastalarda yapilan ¢alismada BKI ile diyafram
kalinliklar1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Caligmamizda hastalarin bagvuru
sirasindaki BK{i’leri ile diyafram kalinliklar1 arasinda zayif pozitif korelasyon
oldugunu saptadik. Hasta popiilasyonumuzun Jung ve arkadaglarinin ¢alismasindaki

hasta popiilasyonuna daha benzer oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda diyafram kalinliklarini cinsiyetlere gore degerlendirdigimizde
tiim 6l¢iim gilinlerinde kadinlarda erkeklere gore daha ince oldugunu ancak cinsiyetler
arasinda diyafram kalinlik ortalamalarinda istatiksel agidan anlamli bir fark olmadigin
saptadik. Kadinlarda ilk giin diyafram kalinlig1 2,47+0,38 mm, erkeklerde 2,62+0,4
mm OSlctiik (p=0,088). Onceki ¢alismalara bakildiginda Boon ve arkadaslarmin
caligmasinda (51) cinsiyetler arast fark anlamli bulunmusken Cardenas ve
arkadaglarinin (54) ¢alismasinda anlamli bulunmamustir. Bizim ¢alismamizda da farki
anlamli bulmadik ancak ¢alismadaki kadin ve erkeklerin genel 6zelliklerini (yas, BKI,
hastalik siddetleri, ek hastaliklari, enfeksiyon durumlari, steroid, vazopressor
uygulamalar1) karsilastirmamis olmamiz sebebi ile aradaki farkliliklarin nedenini

sadece cinsiyete baglamanin dogru olmayacagin diisiiniiyoruz.

2012’de Grosu ve arkadaglar1 (56) tarafindan yogun bakimda MV destegi
altindaki 7 entlibe hastanin diyafram kas kalinlig1 entiibasyon giiniinden trakeostomi
uygulanana/ekstiibe olana/exitus olana kadar giinliik ultrasonografik degerlendirmeler
ile 6l¢iilmiis, diyafram kalinhigindaki azalmanin MV nin 48.saatinde bagladig1 ve her

hastada zamanla lineer bir sekilde azaldigi, giinliik ortalama %6 azalma oldugu
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kaydedilmigtir. Diyafram kalinligindaki azalmanin diyafram atrofisine bagli olup
olmadiginin, weaning tizerindeki etkisinin degerlendirilmesi i¢in daha biiyiik

caligmalara ihtiyag¢ oldugu belirtilmistir.

Calismamizda IMV  uygulanan ve uygulanmayan hastalarin  diyafram
kalinliklarin1 karsilastirdigimizda diyafram ¢ikis kalinliginin IMV uygulanan grupta
istatiksel acidan anlamli olarak daha ince oldugunu saptadik. IMV uygulanmayan
grupta diyafram kalinlig: ilk giin 2,55 mm iken ¢ikis giliniine kadar %6,2 azalarak 2,39
mm'ye gerilemistir. IMV uygulanan grupta ise ilk giin 2,57 mm olan diyafram kalinlig1
%15,9 incelerek 2,16 mm'ye gerilemistir. Baslangicta iki grup arasinda anlamli bir
farklilik yokken c¢ikis giinii dlgiilen degerler arasinda anlamli bir fark gézlemlenmesi
bizim ¢alismamizin IMV'nin diyafram atrofisi iizerinde etkili oldugunu gésteren
calismalar1 destekledigini gosterdigini diisiiniiyoruz. IMV uygulanmayan hastalarda
da diyafram incelmesi goriilmesinin sebebi olarak yogun bakimda yatisin tek basina
bir risk faktorii olabilecegi gibi hasta popiilasyonumuzun kritik hastalardan olusmasi,
yogun bakim sartlarinda hareketin kisith kalmasi, hastalarimizin malnutrisyon riski
altinda olmasi fakat refeeding sendromu gelismemesi adina diisiik kalori ile beslemeye
baslaylp kademeli olarak arttirarak kaloriyi hedeflenen diizeye c¢ikarmayi
amaglamamiz, buna ragmen takipte hastalarn IMV ihtiyacinin dogabilmesi,
vazopressor ihtiyacinin yiiksek olabilmesi sebepleri ile cogu hastada hedeflenen kalori
miktarina ¢gtkamamis olmamiz, gelisen hastane kaynakli enfeksiyon durumlarinin da

sebep olabilecegini diisiiniiyoruz.

2011°de Kim ve arkadaslar1 (57) tarafindan diyafram disfonksiyonu ile weaning
basarisizlig1 arasindaki iligski arastirilmis, 88 hastanin M-mod USG ile diyafram
ekskiirsiyonu degerlendirilmistir. 10 mm’den daha az ekskiirsiyon gézlenen ya da
paradoksal hareket izlenen 24 hastanin diyafram disfonksiyonu oldugu kabul
edilmistir. Diyafram disfonksiyonu gézlenen hastalarda weaning siiresi ve ventilasyon
siiresinin daha uzun oldugu goriilmiis ve istatiksel olarak da anlamli bulunmustur

(401/90- 576/203 saat).

2017°de Alvarez (58), 2018’de Qian (59) ve Li (60) tarafindan diyafram

ultrasonunun mekanik ventilatorden ayirmayr ongdérme yetenegini degerlendiren
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metaanalizler yaymlanmistir. Weaning basarisizligini Li ve arkadaslar1 48 saat i¢inde
yeniden entiibasyon ihtiyact dogmasi; Llamas-Alverez ve arkadaslar1 6liim,
planlanmamis non-invaziv ventilasyon, trakeostomi agilmasi veya 72 saat iginde
spontan solunum denemesinin basarisiz olmasi; Qian ve arkadaslar1 basarisiz spontan
solunum, yeniden entiibasyon, non-invaziv ventilasyon kullanimi veya 6liim olarak
tanimlamistir.  Ekskiirsiyon ve kalinlasma fraksiyonunun basarili  weaning

gergeklestirilen hastalarda daha ytiksek oldugu gosterilmistir.

Diyafram kalinligindaki azalmanin diyafram disfonksiyonunu gdstermede etkin
olup olmadigin1 anlamak i¢in saglikli diyafram ile hastalikli diyaframlar1 karsilastiran
birgok ¢alisma yapilmistir. 1997°de Gottesman ve McCool (61) diyafram felci olan 12
hasta ile 15 saglikli denegi karsilastirmis ve hasta grubunda ekspirasyon sonunda USG
ile dlgiilen diyafram kalinliginda anlamli bir azalma bulmustur. 2008’de Summerhill
ve arkadaglar (62) frenik noropatili 16 hastanin diyafram kalinligin1 USG ile 60 ay
boyunca takip etmis ve iyilesme gosteren 11 hastanin diyafram kalinliginda artis

izlenirken iyilesmeyen hastalarda kalinlasma izlenmemistir.

Biz c¢alismamizda diyafram ekskiirsiyonu ve kalinlasma fraksiyonunu
degerlendirmedik. Diyafram disfonksiyonunu 6n goérmede diyafram kalinliginin
Gottesman ve McCool (61), Summerhill ve arkadaslarinin (62) ¢alismalarinda etkin
bulunmasini géz dniine alarak ¢alismamizda sadece diyafram ekspiryum sonu kalinlik
Olctimlerini gerceklestirdik. Diyafram disfonksiyonunun weaning basarisini 6n
gormede belirte¢ olup olmayacagini degerlendirmek admna diyafram kas kalinlig
takibi yaptik. Weaning basarili olan hastalarin diyafram kalinliklarinda basarisiz olan
veya weaning planlanmayan hastalara gore anlamli bir farklilik saptamadik. IMV
uygulanan hastalarimizin bliylik c¢ogunlugunun mortalite riski yiiksek malign
hastalardan olusmasi, klinik olarak weaninge uygun olmamasi sebebi ile weaning
basarisini sadece 11 hastada elde edebildik. 61 hastanin IMV'den ayrilmasi1 miimkiin
olmadi. Weaning basarisi elde ettigimiz hasta sayisinin az olmasi sebebi ile istatiksel
acidan anlamli bir sonug elde edemedigimizi, daha fazla hasta ile weaning basarisi ve
diyafram kalinlig1 iligkisinin arastirilmasi igin ileri ¢alismalara ihtiya¢ olabilecegini

diisiiniiyoruz.
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2018’de Goligher ve arkadaslar1 (63) tarafindan ultrasonla saptanan diyafram
kalinligindaki ventilasyona bagli degisikliklerin uzamis ventilatér bagimliligi ve
yeniden entiibasyon, trakeostomi veya 6liim dahil ilgili komplikasyonlarla iligkili olup
olmadigmi prospektif olarak incelemeyi amacglayan c¢alisma gerceklestirilmistir.
Diyafram atrofisi baslangi¢ diyafram kalinliginin %10'undan fazla azalma olarak
tanimlanmis ve 78 hastada (%41) entiibasyondan sonraki birkag giin i¢inde (medyan,
4.giin) gelismistir. Diyafram atrofisi olan hastalarda en az 3 hafta MV'de kalma riski
anlaml olarak daha yiliksek saptanmis (p=0,008), 6liim riski onemli Ol¢iide farkli
saptanmamustir (p=0,46). Ayrica diyafram atrofisi gelisimi 60.glinde MV siiresinin
uzamasi, yogun bakimda yatis siiresinin uzamasi ve yeniden entiibasyon ve
trakeostomi dahil olmak tizere yiiksek komplikasyon riski ile iligkili saptanmuistir. Ayni
calismada 47 hastada (%25) ventilasyonun ilk haftasinda diyafram kalinliginda
baslangica gore artis saptanmistir. Bu hastalarda da %10'dan fazla atrofi gdsteren
hastalarda oldugu gibi 3 hafta MV'de kalma riski anlamli olarak daha yiiksek
saptanmig (p=0,006) oliim riskinde fark saptanmamistir (p=0,73). Yogun bakimda
kalis siiresinde ve komplikasyon risklerinde de anlamli farklilik saptanmamustir.
Diyafram  fonksiyonunu  degerlendirmek  adina  kalinlasma  fraksiyonu
degerlendirilmistir. Azalmis diyafram kalinligi olan grup (n:23) ile degisim
gostermeyen grup (n:51) aras1 kalinlasma fraksiyonu daha diisiik saptanmistir
(p=0,03), artmis kalinlik olan grupta (n:8) da degisim gostermeyen gruba gore daha
diisiik saptanmakla beraber istatiksel acidan anlamli bulunmamistir (p=0,7). Ilk kez
ventilasyonun erken seyri sirasinda ortalama diyafram kalinlasma fraksiyonu
seviyesinin (inspiratuar eforun dolayli 6l¢limil) ventilasyon siiresi ile iligkili oldugu
bildirilmistir. Ventilasyonun ilk {i¢ giinii boyunca istirahat halindeki saglikli
deneklerde gozlemlenenlere benzer kalinlagma fraksiyon seviyelerine sahip hastalarin
en kisa mekanik ventilasyon ve yogun bakim iinitesine yatis siiresine sahip oldugu
goriiliirken, nispeten daha diisiikk veya daha yiiksek kalinlagma fraksiyon seviyelerine
sahip hastalarin daha uzun ventilasyon siiresine, daha uzun siire yogun bakimda yatis
stiresine, daha yiiksek komplikasyon riskine sahip oldugu goriilmiistiir. Diyafram
kalinlagsma fraksiyonunun daha diisiik inspiratuar efor seviyelerinde azalma, daha

yiiksek eforda artma egiliminde oldugu bulunmustur. Bu da orta seviyede bir cabanin

51



optimal olacagini, belli bir inspiratuar c¢abanin siirdiiriilmesi i¢in ventilasyon
desteginin titre edilmesinin ventilasyondan ayrilmayr hizlandirabilecegini
distindiirmiustiir. Kas koruyucu ventilasyon stratejisinin daha fazla caligmalarla

dogrulanmasi gerektigi bildirilmistir.

Hastalarimizin mekanik ventilasyon siireleri, yogun bakimda ve hastanede kalig
siireleri ile diyafram kalinlig1 arasinda negatif korelasyon saptadik. Siireler uzadikca
diyaframda atrofi oldugunu goézlemledik ve bu durumu istatiksel agidan da anlaml

saptadik.

Hastalarin ¢ikis durumlarina gore diyafram kalinliklarini degerlendirdigimizde
exitus olan hastalar ile devir/taburcu olan hastalar arasinda ilk giin 6l¢iilen diyafram
kalinliklarinda anlamli bir fark yokken ¢ikis giinli 6l¢iimlerinde exitus olan grupta
istatiksel ac¢idan anlamli olarak diyafram kalinliginin daha ince oldugu sonucuna
ulastik (p=0,008). Bu durum diyaframin mortalite {lizerinde etkin olabilecegini
diisiindiirmiis olsa da hastalarimizin mortalite risklerinin yiiksek hastalar olmas1 sebebi
ile hem mortalite hem de kas atrofisi iizerinde etkili bagka sebeplerin olabilecegini tek
basina diyafram kalinlig1 ile mortaliteyi iliskilendirmememiz gerektigini diisliniiyoruz.
Ayrica yogun bakimda ozellikle IMV destegi saglanan hasta grubunda diyafram
koruyucu stratejilerin MV siiresinin, yogun bakimda kalig siiresinin kisalmasina,
mortalite ve morbiditenin 6nlenmesine katkisinin olup olmadiginin ileri incelemeler

gerektirebilecegini diisiiniiyoruz.

2016°da Francis ve arkadaslar1 (64) ventilasyon modu ile diyafram kalinligi
arasindaki iligkiyi arastirmak i¢in 8 entiibe hastanin diyafram kalinligini giinliik olarak
USG ile 14 giin boyunca veya ekstiibasyon, taburculuk, exitus ger¢eklesene kadar
6lgmiis, asist kontrol mod uygulanan 4 hastanin diyafram kalinlig1 giinde ortalama
%4,7 duisiis gosterirken basing destekli ventilasyon uygulanan 8 hastanin (4’{ asist-

kontrol ardindan PSV) diyafram kalinlig1 giinde ortalama %]1,5 artis gostermistir.

Biz ¢alismamizda MV uyguladigimiz tiim hastalar1 AC modda takip etmis,
hastalarimiza ortalama 5-8 cmH20 PEEP, %40-50 FiO2, 16-18 soluk/dk uygulamis
olmamiz sebebi ile ventilasyon modu ve parametrelerinin ¢alismamizin sonuglarinda

etkili fark yaratmadigini diisiiniiyoruz.
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Diyafram disfonksiyonu mekanik ventilasyon iliskisi yapilan birgok ¢aligmada
gosterilmistir. Ancak yogun bakimda yatan hastalarda diyafram disfonksiyonu
gelisiminde 6nemli bir diger etmen de sepsis varligidir. 1985 yilinda Hussain ve
arkadaglar1 (65) tarafindan spontan solunum yapan kopeklere uygulanan endotoksik
sokun solunum kaslarinda yorgunluga ve buna bagli solunum arreste neden oldugu
gosterilmistir. Yapilan hayvan ve insan ¢alismalarinda sepsis iliskili kas zayifligina
proinflamatuar sitokinlerin, oksidatif stres ve proteolitik yolaklarin aktivasyonunun
aracilik ettigi gosterilmistir. Ayrica sepsisin, oksijenin hem dagitimini hem de hiicresel
diizeyde kullanimini1 bozarak kontraktil disfonksiyona yol agtigi gosterilmistir (66).
2014’te Jung ve arkadaslar1 (55) tarafindan sepsisin diyafram ve psoas kasi iizerine
etkisini incelemek i¢in bir caligma gerceklestirilmis, septik olan ve olmayan hastalarin
diyafram ve psoas kas hacmi bilgisayarli tomografi ile 6l¢iilmiistiir. Kabulden yirmi
bes giin sonra, diyafram hacminde nonseptik hastalarda %11+13 ve septik hastalarda
%27+12 azalma gozlenmistir, (p=0,01). Psoas hacmi nonseptik hastalarda %11+10 ve
septik hastalarda %19+13 azalmistir (p=0,09). Septik hastalarin diyafram hacminde
septik olmayanlara ve psoas kasindaki azalmaya gore istatiksel agidan anlamli daha
fazla azalma oldugu gosterilmistir. Ayrica manyetik sinir uyarimi ile diyafram
kasilmast degerlendirilmis ve septik grupta daha az kasilma kuvveti oldugu
gozlemlenmistir. Demoule ve arkadaslari (67) tarafindan yogun bakima kabulde
sepsisin ve  SAPS 2 skoru ile degerlendirilen hastalik siddetinin diyafram

disfonksiyonu i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu gdsterilmistir.

Caligmamizda hastalarin hastane kaynakli enfeksiyon durumlarina gore
diyafram kalinliklarin1 karsilastirdigimizda 1. ve 3. giinde enfeksiyon saptanan
hastalarda diyafram kalinlig: istatiksel agidan anlamli olarak daha ince 6l¢miisken (1.
giin p=0,015, 3. giin p=0,049) 7. ve ¢ikis giinlerinde daha ince olmakla birlikte anlaml1
bir fark saptamadik. ilk giin élgiimlerimizde ortalama diyafram kalinhigmin hastane
kaynakli enfeksiyon goriilen hasta grubunda daha ince olmasina ilk 6l¢iimiimiizii 24.
saatte yapmis olmamizin ve hastalarimizin biiyiik kisminin yogun bakim yatis1 6ncesi
hastanede yatis Oykiisiiniin olmasi1 ve enfeksiydz tablonun yogun bakimda yatistan
oncesinde baslamis olabileceginin neden oldugunu diisiiniiyoruz. 3. giinde de

incelmeyi enfeksiyoz tablo mevcut olan grupta daha fazla saptamis iken takip eden
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Olgiimlerde anlamli bir fark saptamamis olmamizi hastalarimizda antibiyotik

tedavisine cevap almis olmamiz ile ilgili olabilecegini diislintiyoruz.

Yogun bakim hastalarinda kas atrofisine neden olabilecegi diisiiniilen ve
aragtirilan diger etkenler sedatif ajan, steroid ve vazopressor kullanimi olmustur.
Sedatif ajanlarin diyafram {izerine dogrudan olumsuz etkilerinin olabildigi,
kullanilmamaya bagli atrofiye sebep olabildikleri diisiiniilmistiir (1). Yogun bakim
hastalarinda yapilan bir ¢alismada propofol dozu ile diyafram zayifliginin siddeti

korele bulunmustur (68).

Calismamizda sedasyon alan hastalar ile almayan hastalarin diyafram
kalinliklarin1 dozdan bagimsiz olarak karsilastirdigimizda diyafram kalinligimin ¢ikis
giiniinde sedasyon alan grupta almayan gruba gore istatiksel agidan anlamli olarak
daha ince oldugunu saptadik (2,13 mm/ 2,39 mm p=0,013). Sedasyon alan hastalarin
IMV destegi altinda olmasinin da bu duruma katkida bulundugunu diisiiniiyoruz.
Ayrica hastalarimizin  sedasyon durumlarint degerlendirdigimizde Richmond
sedasyon skorunun medyan -3 olmasi ile orta derecede sedasyon altinda olduklarini
goriiyor, bu durumun kas atrofisinde etkili olabilecegini diisiiniiyoruz. Hastalarimizin
bir kisminda ventilator/hasta uyumsuzlugu yasanmasi, bir kisminda hafif sedasyon ile
agr1, ajitasyon kontroliiniin saglanamamasi nedeni ile sedasyon dozunu arttirmak
durumunda kaldik. Bir kisim hastamizda da mortalite riskinin yiiksek olmasi nedeniyle

sedasyon tatili uygulamamiza ragmen uyaniklik saglayamadik.

Kortikosteroidler yapilan ¢aligmalarda kritik hastalik miyopatisi gelisimi ile
iliskilendirilmistir. Protein sentezinin inhibisyonuna, proteolizin aktivasyonuna neden
olarak ¢izgili kaslarin kasilma fonksiyonunu olumsuz etkiledigi gosterilmistir. Ancak
kortikosteroidlerin diyafram {izerine etkileri tamamen Ongoriilebilir degildir (1).
Yapilan hayvan c¢alismalar1 birbirlerinden farkli sonuglar vermistir. Maes ve
arkadaglar1 (69) tam destek saglayan MV uygulanan siganlarda diisiik doz
metilprednizolonun (5 mg/kg, insanda 0,8 mg/kg’a karsilik) VIDD’yi
siddetlendirdigini, yiiksek doz metilprednizolonun (30 mg/kg, insanda 4,8 mg/kg’a
karsilik) doz bagimli olarak VIDD’e kars1 kismi koruma sagladigini géstermistir. Bu

durumu CMV’nin neden oldugu diyafram atrofisine ve kontraktil disfonksiyona karsi
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koruma saglamak i¢in nispeten yiiksek dozlarda kortikosteroidlerin gerekli oldugunu
clinkii yiiksek dozda kortikosteroidlerin sitozolik kalsiyum artigint 6nleyerek kalpain
aktivasyonunu ve kaspaz-3’ii inhibe ettigini one siirerek agiklamistir. Buna karsilik
Sassoon ve arkadaslar1 (70) ise yiiksek doz kortikosteroid uygulamasinin (60mg/kg
metilprednizolon) tam destekli MV uygulanan tavsanlarda VIDD’yi korumadigi veya
siddetlendirmedigini ancak parsiyel destek saglayan MV uygulanan tavsanlarda ayn1
dozda metilprednizolonun diyafram {izerine olumsuz etkisi oldugunu bildirmistir. Bu
farkliligin uygulanan tiirlerin farkli olmasindan kaynaklanabilecegi diisliniilmiis,
kortikosteroidlerin diyafram iizerindeki etkilerine yonelik daha fazla aragtirmaya

ihtiyag¢ oldugu vurgulanmistir (26).

Calismamizda steroid tedavisini gilincel sepsis kilavuzu goz Oniinde
bulundurularak uygun hastalara verdik. Son yayimlanan sepsis kilavuzunda yeterli s1vi
resiisitasyonu ve vazopresor tedavisi ile hemodinamik stabilite saglanabiliyorsa septik
sok hastalarin1 tedavi etmek icin iv hidrokortizon Onerilmezken, hemodinamik
stabilitenin saglanamadigi hastalarda en az 4 saattir 0,25 mcg/kg/dk dozundan fazla
noradrenalin veya adrenalin ihtiyaci olan hastalarda her 6 saatte bir 50 mg iv veya 200
mg/giin iv inflizyon olarak hidrokortizon baslanmasi 6nerilmistir (71). Yogun bakim
tinitemizde steroid tedavisini uygun gordiigiimiiz hastalara 0,5 mg/kg/giin dozunda
metilprednizolon olarak uyguladik. Steroid alan hastalar ile almayan hastalar arasinda

diyafram kalinliklar1 agisindan anlamli bir fark izlemedik.

Calismamizda vazopressor alan hastalar ile almayan hastalarin diyafram kalinlik
ortalamalarin1 karsilagtirdigimizda ¢ikis giinlerinde iki grup arasinda anlamli fark
oldugunu vazopressor alan grupta daha ince oldugunu saptadik (2,13 mm / 2,39 mm,
p=0,014). Ancak iki grubun 1. giin 6l¢iimlerinde de vazopressor alan grupta diyafram
kalinliginin daha ince oldugunu gordiik (p=0,049). Vazopressor alan grupta ¢ikis
gliniinde ilk giine gore %13,7 incelme gozlerken vazopressor almayan grupta %9,4
incelme gozledik. Bu durumun vazopressor alan hasta grubunun septik sok tablosunda,
mortalite riskinin daha yiliksek oldugu hastalari igermesi nedeni ile oldugunu, tek
basina vazopressor kullanimi ile kas atrofisinin agiklanamayacagini diisiiniiyoruz.
Vazopressor ajanlarin diyafram kalinligi, fonksiyonu iizerine etkisini arastiran ileri

calismalara ihtiyag olabilecegini diisliniiyoruz.
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Yogun bakim hastalarinda solunum yetmezliginde diyafram disfonksiyonuna
iligkin yapilan bir¢ok c¢alisma olmasmna ragmen abdominal kaslarin solunum
fizyolojisindeki roliine dair c¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda
ekspiratuar solunum kaslarindan olan rektus abdominisin USG ile kalinligimi tiim
Olgtimler ayn1 yerden (umblikusun 2-3 cm iistiinden, orta hattin 2-3 cm sagindan), ayni
pozisyonda olacak sekilde Glgerek mortalite, morbidite ve weaning lizerinde etkisi

olup olmadigini inceledik.

2016°da Tahan ve arkadaslar1 (35) tarafindan iran’da saglikli yetiskinlerde
istirahat halindeki karin kaslarmin boyutunu degerlendirmek ve nispeten biiyiik bir
poplilasyonda mutlak karin kast boyutu i¢in bir referans araligi saglamak icin 18-44
yas araligindaki 156 saglikli denegin transversus abdominis, eksternal oblik, internal
oblik ve rektus abdominis kas kalinliklart USG ile degerlendirilmis ve RA kas
kalinligmin anlamli olarak erkeklerde daha fazla oldugu, BKI ile pozitif korelasyon,
yas ile negatif korelasyon gosterdigi ve sag-sol kalinliklari arasi anlamli bir fark
olmadig: tespit edilmistir. Kadinlarda ortalama 8,7+1,2 mm, erkeklerde ortalama

10,3+1,8 mm oOlgiilmiistiir.

Calismamizda rektus abdominis kalinligini cinsiyet, yas ayirt etmeksizin
degerlendirdigimizde ilk giin ortalama kalinlig1 7,31+1,8 mm o6l¢tiik. Cikig giiniinde
ilk giine gore %06,9 incelme gostererek 6,8+1,69 mm’ye geriledi. Tahan ve
arkadaglarinin ¢alismasinda (35) saglikli popiilasyonun degerlendirilmesi, ortalama
yasin 24,3 + 7,2 yil olmast bizim g¢alisjmamizda degerlendirilen grubun ise yas
ortalamasinin 67,34 + 13,89 yil olmasi, %62 ’sinin birden fazla ek hastaliginin olmasi
ve %80,5’inin solunum yetmezligi ile interne edilmis olmasi sebebi ile dl¢limlerimizin

daha diisiik degerlerde saptanmasi bekledigimiz bir bulgu idi.

Cinsiyete gore rektus abdominis kalinliklarini degerlendirdigimizde biz de
calismamizda Tahan ve arkadaglarinin (35) ¢alismasinda oldugu gibi erkeklerde
istatiksel agidan anlamli olarak daha kalin dl¢tiik. ilk giin kadinlarda ortalama
6,72+1,46 mm, erkeklerde 7,75+1,92 mm (p=0,008) saptadik. Diger 6l¢iim giinlerinde

de istatiksel agidan anlamli bir fark oldugu sonucunu elde ettik (p<0,05).

56



Calismamizda RA kalinliklar ile yas arasinda iliski saptamadik, bu duruma
hastalarimizin yaslarinin birbirine ¢ok yakin olmasi ve ileri yas grubunda yer

almalarinin sebep olmus olabilecegini diisiinliyoruz.

Yaptigimiz calisma sonucu RA kalinhigi ile BKI arasinda korelasyon
saptamadik. Hastalarimizin genel saglikli popiilasyonu yansitmamasi, malnutrisyon

riski tagiyan hastalardan olusmasi sebebi ile korelasyon saptanmadigini diisiiniiyoruz.

APACHE 11 skoru ile RA kalinlig1 arasinda korelasyon saptamazken ¢ikis giinii
Olgiilen SOFA skoru ile RA kalinhigi arasinda negatif korelasyon saptadik.
Hastalarimizda hastalik siddetinin 6n gordiiriicii degerlendirmelerinde SOFA skoru ile
korelasyon saptarken APACHE II skoru ile saptamamis olmamizi genel anlamda
APACHE 1I skorlarimin yiiksek ve birbirine yakin olmasi sebebi ile olabilecegini

diisiiniiyoruz.

Yogun bakimda tedavinin bir diger dnemli kolu beslenmedir. Literatiirde
dogrudan beslenme ile RA kalinligin1 degerlendiren bir ¢alisma olmamakla birlikte
malnutrisyon durumunda kas atrofisi gelisebildigi bilinen bir durumdur. Bu sebeple
beslenme durumu gostergelerinden olan NRS 2002 skoru ile modifiye NUTRIC
skorunun RA kas kalinlig: ile iliskisini degerlendirdik. NRS 2002 skoru ile RA
kalinlig1 arasinda korelasyon saptamazken 1. giin, 7. giin ve ¢ikis giinlerinde modifiye
NUTRIC skoru ile RA kalinligi arasinda negatif korelasyon saptadik. Bu durum
sonucunda modifiye NUTRIC skorunun beslenme durumunu yansitmada NRS 2002
skoruna Tlstlin olabilecegini, ayrica NRS 2002 skoruna gore tiim hastalarimizda
malnutrisyon riskinin mevcut olmasinin da korelasyonu etkilemis olabilecegini

diistinliyoruz.

2021°de Schreiber ve arkadaslari (34) tarafindan mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda karin kaslarinin yapisini, aktivitesini ve islevini degerlendirmek,
kalinlasmanin abdominal kas fonksiyonu ve weaning iizerindeki etkisini incelemek
icin bir caligma gergeklestirilmistir. USG’de karin kasi kalinlagsmasi ekspiratuar
cabayla iliskilendirilmis, spontan solunum basarisizlig1 olan hastalarda weaning
denemesinin baglarinda artan ekspiratuar ¢aba sonucu kaslarda kalinlasma oldugu

gbzlenmistir. Oksiiriik sirasinda ise azalan karin kasi kalinlagsmasi, yiiksek weaning
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basarisizlig1 riski ile iliskilendirilmigtir. Ayrica MV uygulanan hastalarda saglikli
gruba gore RA kas kalinliginin daha diisiik oldugu gozlemlenmistir (saglikli grupta
medyan 14,0 mm, MV uygulanan grupta medyan 6,9 mm; p<0,001).

Calismamizda da Schreiber ve arkadaslarinin (34) ¢alismasinda oldugu gibi
IMV destegi saglanan ve saglanmayan hastalar arasinda baslangic RA kalinliklar:
arasinda anlamli bir fark izlememisken ¢ikis giinlerinde IMV uygulanan grupta
6,44+1,56 mm, uygulanmayan grupta 7,51+1,7 mm Ol¢tiik ve aradaki farki istatiksel
acidan anlamli bulduk (p=0,004). Bu durumda mekanik ventilasyonun diyafram

kasinda oldugu gibi RA kasinda da atrofiye neden olabilecegini diisiiniiyoruz.

Weaning basarisina gore degerlendirdigimizde weaning basarili olan grupta
basarisiz olan/denenmeyen gruba gore kas kalinlik ortalamalarini daha yiiksek
saptamis olmakla birlikte sadece 1. giin karsilastirmasinda istatiksel agidan anlamli
sonug elde ettik. (p=0,03). Weaning basaris1 elde ettigimiz hasta sayisinin az olmasi
sebebi ile verilerimizin gerg¢egi yansitmayabilecegini, daha fazla sayida hasta ile
calismanin tekrarlanmasi gerekebilecegini boylece weaning basarisina RA'nin etkisini

degerlendirebilecegimizi diistiniiyoruz.

2019°da McCaughey ve arkadaslar1 (72) tarafindan abdominal fonksiyonel
elektrik stimiilasyon (FES) uygulamasinin RA kas kalinligina, yogun bakimda kalis
stiresine ve MV siiresine etkisi incelenmistir. Kas kalinliklart arasinda FES uygulanan
ile uygulanmayan grup arasinda fark goriilmezken MV siiresi ve yogun bakimda kalis
stiresinin FES uygulanan grupta daha kisa oldugu gériilmiistiir. Bu ¢aligma abdominal
FES'in ventilasyon siiresini azaltma mekanizmalarinin yalnizca kas kalinligina bagh
olmadigmi géstermistir. 2017°de Dall'Acqua ve arkadaslar1 (73), IMV uygulanan 25
hastayr randomize 2 gruba ayirmus ve bir gruba FES uygularken, bir gruba
uygulamamigtir. Rektus abdominis kalinligin1 USG ile ventilasyonun 24-48. saatinde
ilk kez ve 7. glinde veya ekstiibasyondan 24 saat sonra 2. kez 6lgmiis, FES uygulanan
hastalarda rektus abdominis kalinliginda 6nemli bir degisiklik olmadigini, ancak FES
uygulanmayan kontrol grubunda %16,3'liik anlamli bir diisiis oldugunu, FES

uygulanan grupta yogun bakimda kalis siiresinin daha kisa oldugunu bulmustur.
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Bu calismalardan yola ¢ikarak; RA kalinlik degisiminin hastalarin yogun
bakimda ve hastanede kalis siirelerine, MV siirelerine etkisini arastirdigimiz
calismamizda RA kalinliginin hastanede kalis siiresi arttik¢a azaldigi sonucunu elde
ederken MV siiresi ve yogun bakimda kalis stiresi ile RA kalinlig1 arasinda korelasyon
saptamadik. RA kalinliginin mortalite {izerindeki etkisini incelemek adina exitus olan
hastalarimiz ile devir/taburcu olan hastalarimizin RA kalinliklarini karsilastirdik. RA
kas kalinliginin exitus olan grupta devir/taburcu olan gruba gore hem 1. giinde hem de
cikis giliniinde istatiksel ag¢idan anlamli olarak daha ince oldugunu saptadik.
Hastalarimizin ilk 6l¢limlerini yatislarinin 24. saatinde yapmis olmamiz ve bu siiregte
bir kisminin sedatize edilmis, bir kismma IMV destegi baslanmis olmasi sebebi ile
baslangic RA kalinliginin tek basina mortaliteyi 6n gordiirebilir bir belirte¢ olup
olamayacagini sdyleyemiyoruz. Ancak takip eden siiregte exitus olan grubun RA
kalinliginda daha fazla incelme olmasi sebebi ile hastalarin takibinde, morbidite,
mortalite riskinin degerlendirilmesinde RA kalinliginin yol gosterici olabilecegini

diisiiniiyoruz.

Kritik hastalarda ekspiratuar kas gligsiizliigii gelistigi birka¢ calisma ile
gosterilmis, gii¢siizliige neden olabilecek etmenler olarak sepsis, MV, sedatif ajanlar,

steroidler olabilecegi diisiiniilmiis ancak literatiirde yeterli calisma bulunamamistir

(27).

RA kas kalinlig1 iizerine hastane kaynakli enfeksiyon varliginin, sedasyon,
vazopressor, steroid uygulamasmin etkilerini inceledigimiz c¢aligmamizda hastane
kaynakli enfeksiyon varliginin RA kas kalinlig1 iizerinde anlamli bir farka neden
olmadigi sonucunu elde ettik. Hastalarimizin bir kismi1 yogun bakimda yatis 6ncesinde
servislerde yatan hastalar olmasi, enfeksiyoz tablonun yogun bakim yatis1 dncesinde
gelismis olabilecegi ve uygulanan antibiyoterapiler ile enfeksiydz tablonun
ilerlemesinin 6niine gegilmesi sebebi ile enfeksiyon varliginin kas kalinlig1 tizerine

etkisinin gosterilmemis olabilecegini diisiiniiyoruz.

Sedatif ajanlar ile RA kas kalinlig: iligkisini degerlendirdigimizde ise sedasyon
alan hastalarin ¢ikis giinlerinde olgiilen ortalama RA kas kalinligt 6,23+1,53 mm,

sedasyon almayan hastalarin 7,58+1,6 mm oldugunu ve aradaki farkin istatiksel agidan
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anlamli oldugunu saptadik (p<0,001). Sedasyon alan hastalarm IMV destegi altinda
olmasi ve ¢ogunun orta derecede sedasyon altinda olmas1 sonucunda kullanilmamaya

bagl atrofi gelismis olabilecegini diisiiniiyoruz.

Steroid alimu ile iliskilendirdigimizde ise ilk giin ve 3. giin steroid alanlar ile
almayanlarin RA kalinligi arasinda anlamli bir fark izlemezken 7. giin ve ¢ikis
giiniinde steroid alan grupta RA kalinhi@inin daha fazla oldugunu saptadik (7. giin
p=0,007, cikis giinii p=0,036). Literatiirde steroid kullannminin tek basma rektus
abdominis kalinlig1 lizerine etkisini degerlendiren bir ¢alisma goriilememistir fakat
yogun bakim kaynakli kas zayifligi (ICUAW) fizerine steroidlerin etkisi bir¢cok
calismada arastirilmistir. 2018 yilinda yapilan bir derlemede ICUAW ile
kortikosteroid iligkisini inceleyen 18 ¢alisma incelenmistir (74). Bu ¢alismalardan elde
edilen bilgilere gore kortikosteroid uygulamasinin siiresinin kas zayiflig1 i¢in bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gosterilmemis ancak kiimiilatif dozlarin kas zayifligi olan
hastalarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Alt grup analizlerinde
kortikosteroidlerin tedavide hayati bir Onem tasidigi sepsisli hasta grubunda
kortikosteroid kullanimi ile ICUAW arasinda anlamli bir iliski olmadigi, diisiik dozda
ve kisa siireli uygulamalarin ICUAW riskini arttirmadan kritik hasta popiilasyonunda
prognozu iyilestirebilecegi gosterilmistir. ICUAW'm MV siiresini arttirdigi bu nedenle
kortikosteroidlerin kar zarar oran1 gozetilerek baglanmasi gerektigi vurgulanmigtir. Bu
caligmalardan yola ¢ikarak bizim hasta popiilasyonumuzun da kritik hastalardan
olusmasi, diisiik dozda steroid uygulamis olmamiz ile steroid alan grupta RA
kalinligimin daha fazla olmasini agiklayabilecegimizi diistiniiyoruz. Kortikosteroid
kullanimi, dozu, uygulama siiresinin ekspiratuar solunum kaslarina etkisini

degerlendirmek adina ileri ¢aligsmalara ihtiyag olabilecegini diisliniiyoruz.

Vazopressor alanlarda 1. giin ve ¢ikis giinii RA kalinliklarini vazopressor
almayanlara gore daha ince dlgtiik (1. giin p=0,002, ¢1kis giinii p <0,001). Vazopressor
alan hasta grubunda ¢ikis giiniinde baslangica oranla %6,9 incelme oldugunu goriirken
almayan grupta %4,3 incelme oldugunu gordiik. Vazopressor alan hastalarda septik
tablonun daha sik olmasi, yatis aninda yasam beklentisinin daha diisiik oldugu
hastalarin bu grupta yer almasi ayrica beslenmede bu hastalarda ¢ogunlukla istenen

kaloriye ulasilamamasinin bu sonuca neden oldugunu diisiiniiyoruz.
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Hastalarimizin laboratuvar parametrelerini inceledigimizde CRP, prokalsitonin,
WBC, nétrofil degerlerinin yiiksek oldugunu, total protein ve albumin degerlerinin
normal degerlerin altinda oldugunu gérdiik. Ayrica bu degerlerin 1. giin sonuglari ile

1. giin kas kalinliklar1 ortalamalari ile iliskisini degerlendirdik.

Total protein degeri hem diyafram hem de RA kalinlig1 ile pozitif korelayon
gosterirken albumin degeri sadece RA kalinlig ile pozitif korelasyon gosterdi.
Albumin karaciger tarafindan sentezlenen bir negatif akut faz proteinidir ve viicutta
birgok fonksiyonu mevcuttur. Yag asitleri, hormonlarin tasinmasindan sorumludur,
anti trombotik etkiye sahiptir ve normal plazma onkotik basincinin korunmasinda esas
sorumludur. Normalde uzun bir yarilanma 6mriine sahiptir (15-19 giin) ancak plazma
albumini kritik hastalarda 3-5 giinde 10-15 g/L diisebilmektedir. Hipoalbiiminemi
yapilan ¢calismalarda mortalitede, hastanede kalis sliresinde ve komplikasyonlarda artig
ile iliskilendirilmistir (75). Hastalarimizin ¢ogunun katabolik siire¢lerinin 6n planda
oldugunu ve malnutrisyon risklerinin oldugunu g6z oniinde bulundurursak
hastalarimizda hipoalbuminemi ve bunun yansimasi olarak total protein diisiikliigi
saptamamiz bekledigimiz bir bulgu idi. Artan katabolizma sonucu kas kaybi
gelismesini ve degerlendirmemizde total protein ve albumin diizeyleri ile kas
kalinliklar1 arasinda pozitif korelasyon saptamayi bekledik ancak rektus abdominis
i¢in ve diyafram ile total protein arasindaki iligki i¢in bulgularimiz bekledigimiz yonde

iken albumin ile diyafram kalinlig1 arasinda bir iligki saptamadik.

Sepsisin tanisinda altin standart bir biyomarker bulunmamaktadir (76). Ancak
prokalsitonin, CRP, WBC, NEU degerleri enfeksiyoz siireclerde artmasini
bekledigimiz belirtegclerdendir. Hastalarimizin cogunda enfeksiy6z tablonun mevcut
olmasi sebebi ile bu degerlerin ortalamalarinin yiliksek bulundugunu diisiiniiyoruz. Bu
durumun kas kalinliklarina yansimasini degerlendirmek icin prokalsitonin, CRP,
WBC, NEU ile kas kalinliklar1 arasinda korelasyon olup olmadigini degerlendirdik.
Dort deger i¢in de hem diyafram kalinligr hem de rektus abdominis kalinlig1 ile anlamhi
bir iliski saptamadik. CRP non spesifik bir akut faz reaktanidir, enfeksiyona 6zgii
degildir, sistemik inflamatuar hastaliklar, neoplazi durumlarinda da artis
gostermektedir (77). Bizim hastalarimizda oldugu gibi kritik hasta popiilasyonunda

CRP yiiksekligininin tek basma sepsis ile aciklanamayacagin1i bu sebeple kas
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kalinliklarina etkisinin saptanamadigini diisiiniiyoruz. Prokalsitonin tetkikinin bir
donem hastanemizde ¢alisilmamasi sebebi ile prokalsitonin ve kalinliklarin

korelasyonu degerlendirmemizin etkilenmis olabilecegini diisiiniiyoruz.

Kan laktat konsantrasyonlar1 kritik hastalarda degisen doku perflizyonunun
belirteci olarak kullanilmaktadir. Normal kan laktat diizeyi 1 mEq/L civarindadir.
Laktat konsantrasyonundaki >1,5 mEq/L'ye kadar kiigiik artiglar bile yiiksek 6liim
oranlar1 ile iliskilidir (78). Sok tablosu, sepsis doku perflizyonunu bozarak
hiperlaktatemi olusumuna neden olmaktadir. Hastalarimizin bir kisminin sepsiste ve
sok tablosunda olmasi sebebi ile ortalama laktat diizeyleri normal degerin iistiinde
saptandi. Doku oksijenizasyonunun kas kalinliklarina etkisi olabilecegini diisiinerek
laktat ve hemoglobin degerleri ile kas kalinliklar1 iliskisini inceledik. Laktat diizeyi ile
her iki kas kalinlig1 arasinda da anlamli bir sonug elde edemedik. Hastalarimizin altta
yatan komorbid hastaliklarinin olmasi, malnutrisyon riski tagimalari, enfeksiydz
siirecler nedenleri ile ortalama hemoglobin degerlerine baktigimizda genel anlamda
hastalarimizin anemik oldugunu gordiik. Ik giin ortalama Hb degerini 10,46+2,22
g/dL oletiik. Hb ile kas kalinliklar iliskisini degerlendirdigimizde diyafram kalinligi
ile iligki elde edemezken RA kalinlig1 ile pozitif korelasyon elde ettik.

Kas kasilmasinda rol oynayan elektrolitlerden olan potasyum, magnezyum ve
kalsiyum diizeylerini ve bu elektrolitler ile kas kalinliklar1 arasinda iligki olup
olmadigini degerlendirdik. Ik giin dlgiilen potasyum degeri ortalama 4,13+0,76
mmol/L, magnezyum 2,06+£0,44 mg/dL, diizeltilmis kalsiyum 9,32+1,02 mg/dL idi ve
hepsi normal referans araliklart igerisindeydi. Takip eden Ol¢iimlerde de ortalama
degerlerinin normal referans araliklari icerisinde oldugu goriildii. Kas kalinliklar ile
korelasyonlarini degerlendirdigimizde ise magnezyum ile hem diyafram hem de RA
kalinligr arasinda korelasyon bulmadik. Potasyum ile diyafram kalinlig1 arasinda iligki
saptamazken RA kalinlig1 ile pozitif yonde iliski saptadik. Diizeltilmis kalsiyum degeri
ile diyafram kalinlig1 arasinda korelasyon gormedik fakat RA kalinligi ile negatif
yonde bir korelasyon oldugunu gosterdik. Korelasyon degerlendirmemizde
inceledigimiz laboratuvar parametrelerinin normal referans araliklari igerisinde yer

almasi sebebi ile sonuglarimizin birbirinden farkli ¢ikmis olabilecegini diisiiniiyoruz.

62



Akut bobrek hasarit yogun bakim hastalarinda 6nemli morbidite ve mortalite
sebebidir. Hastalarin yaklasik %57'sinde herhangi bir agsamada akut bobrek hasari
gelistigi bildirilmistir ve bu durum yogun bakim hastalar1 i¢in bagimsiz bir risk
faktoridiir. Akut bobrek hasar1 gelisen hastalarda elektrolit bozukluklari, iiremi
gelisebilmektedir (79). Y ogun bakim hastalarinin bobrek hasari gelisimi agisindan risk
grubunda olan hastalar oldugunu géz Oniine alarak hastalarimizin kreatinin ve BUN
degerleri ile kas kalinliklar1 iliskisini degerlendirdigimiz ¢alismamizda ilk giin
ortalama kreatinin degerini 1,56+1,44 mg/dL, BUN degerini 40,69+31,49 mg/dL
saptadik. Kreatinin degerinin diyafram kalinligi ile negatif korelasyon gosterirken RA
kalinlig ile iliski gostermedigini bulduk. Fakat BUN degeri ile diyafram kalinlig

arasinda iligki saptamazken RA kalinligi ile negatif korelasyon elde ettik.

Calismamizdaki kisitliliklardan biri weaning basarisi elde ettigimiz hasta
sayisinin az olmasi idi. Bunun sebebini hastanemizin ¢evre illere de hizmet veren
ozellikle malign hasta popiilasyonunun fazla oldugu ii¢lincli basamak bir hastane
olmasi sonucu yogun bakimda takip ettigimiz ¢alismamiza dahil edilen hastalarin
biiyiik kisminin 6zellikle malignite hastalarindan olusmasi (%49,4’ii malign hasta),
yatislarinda hesaplanan APACHE degerlerinin ¢ok yiiksek olmas1 (ortalama 2549,03),
beklenen mortalite oranlarinin yiiksek olmasi olarak agikliyoruz. Ayrica hastalarimizin
ileri yas grubunda (ortalama 67,34+13,89 yil) olmas1 sebebi ile kas atrofisinin yogun
bakim yatiglarindan 6nce de gelismis olabilecegini diisiiniiyoruz. Beslenme durumu
degerlendirmesinde rutin tetkiklerimizden olmamasi sebebi ile prealbumin degeri
calismamis olmamiz ve hastalarimizin spontan solunum sayisini ayrica belirtmemis

olmamiz da ¢calismamizda kisitlilik yaratan durumlardandir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda;

1. Solunumun ana kas1 diyafram ve ekspiratuar solunum kaslarindan olan rektus
abdominis kas kalmliginin IMV uygulanan hastalarda daha ince oldugunu saptadik, bu
durum bize mekanik ventilasyonun kas atrofisi tizerine etkili olabilecegini

distindiirmektedir.
2. Kas kalinliklari ile weaning basarisi arasinda anlamli bir iliski elde edemedik.

3. Kas kalinliklarinin exitus olanlarda devir/taburcu olanlara gére anlaml olarak

daha ince oldugunu gosterdik.

4. Sedasyon alan hastalarda her iki kas kalinliginin da almayanlara gére daha

cok inceldigi sonucuna ulastik.

5. Hastane kaynakli enfeksiyonu olan hastalarda diyafram kalinliginin 1. ve 3.
giinde enfeksiyonu olmayanlara gore istatiksel agidan anlamli olarak daha ince
oldugunu fakat takip eden Ol¢iimlerde anlamli farklilik gostermedigini, rektus

abdominis kalinliklarinda ise 4 6l¢iimde de anlamli fark olmadigin1 saptadik.

6. Steroid alan grup ile almayan grup arasinda diyafram kalinliklarinda farklilik
olmadig1 ancak rektus abdominis kalinlifinda 7. giinde ve ¢ikis giiniinde steroid

alanlarda almayanlara gore rektus abdominisin daha kalin oldugu sonucunu elde ettik.

7. Vazopressor alan hastalarda her iki kas kalinliginda almayanlara gére daha
diisiik degerler bulduk.

8. Diyafram kalinlig1 azaldikca MV siiresi, yogun bakimda kalis siiresi ve
hastanede kalis siiresinde artma oldugunu, rektus abdominis kalinliginin ise sadece

hastanede kalis siiresi ile negatif korelasyon gosterdigini saptadik.

9. Total protein degerlerinin hem diyafram hem de rektus abdominis kas kalinlig

icin negatif korelasyon gosterdigi sonucunu elde ettik.
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