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OZET

Elif Gamze Oguz, Yogun Bakimda Takip Edilen Hastalarda Optik Sinir Kilif Cap Ol¢iimleri
ile Serum Amonyak Diizeyi ve Sistemik Hastaliklar Arasindaki Iliski, Ankara, 2023

AMAC: Yogun bakimda takip edilen hastalarda gesitli hastaliklara bagli olarak hiperamonyemi
ve buna bagli olarak beyin dokusunda yer alan astrositlerde sisme olabilmektedir. Bu hastaliklara
ornek olarak klebsiella, proteus gibi bakteriyel enfeksiyonlar veya herpes simpleks gibi viral
enfeksiyonlar, konviilziiyonlar, TPN (total parenteral nutrisyon) uygulamasi, gastrointestinal
kanamalar, karaciger yetmezlikleri, dogustan metabolik hastaliklar, malniitrisyon, cesitli
maligniteler ve uygulanan cesitli ilaglar 6rnek olarak verilebilir (1). Yukarida siralanan bu
hastaliklarin yogun bakimda goriilme durumlari olduk¢a yaygindir. Hiperamonyemi genel manada
daha cok karaciger yetersizligi ile iligskilendirilse de goriildiigii gibi yogun bakimda takip edilen
birgok hastalikta hiperamonyemi ve buna bagl astrosit sigmesi durumlarinin varlig1 6ngériilebilir.
Astrositler glial hiicreler olup santral sinir sisteminin bir pargasi olan optik sinirde de bulunmakta
ve optik sinirde bulunan glial hiicrelerin ¢ogu astrositlerden olusmaktadir, bunun disinda
morfolojik olarak optik sinirin kiitlesel manada ¢ogu astrositlerden olusmaktadir (2). Dolayisiyla
yogun bakim sartlarinda hiperamonyemi ve bununla iligkili astrosit sismesi optik sinir
kalinligindaki degisimler ile kendini gdsterebilir. Bilindigi lizere optik sinir ve kilif transvers ve
sagittal ¢aplar1 ultrasonografi ile basarilt bir sekilde degerlendirilebilmektedir. Ultrasonografi ile
optik sinir kilifi degerlendirildiginde dura-mater (hiperekoik), subaraknoid bosluk (hipoekoik),
piamater (hiperekoik) ve optik sinir liflerine ait hipoekoik goriintii elde edilebilmektedir (3).
Dolayistyla astrositlerce zengin olan optik sinir ultrasonografi ile degerlendirilebilir ve astrosit
sismesi sonucu olusacak cap degisikligi takip edilebilir. Optik sinir kilif ¢aplar literatiirde genel
bilinen hali ile intrakraniyal basincin non-invaziv olarak monitdrize edilmesi i¢in kullanilmaktadir
ve bunun icin duradan materden-dura matere olan optik sinir kilif ¢apt (eksternal cap)
kullanilmakta ve asil amag subaraknoid mesafedeki degisikliklerin subaraknoid sividaki basingla
olan iliskisini ortaya koymaktir. Ancak piamaterden-piamatere olan optik sinir kilifi mesafesinin
(internal ¢ap) 6l¢iimii veya sadece optik sinir liflerine ait olan ¢ap Ol¢limleri intrakraniyal basing

artisindan daha az miktarda etkilenmektedir.
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Bu bilgiler 15181nda biz bu ¢aligsmada intrakraniyal basing artis1 olmayan hastalarda, optik sinir kilif
caplarinin hiperamonyemi yapacagi Ongoriilen sistemik hastaliklarda nasil degistiginin
aragtirtlmasi ve optik sinir kilif ¢aplarinin serum amonyak diizeyi ile bir iliskisinin olup olmadig:
arastirillacaktir.  Optik sinir  kilif cap Olglimlerinin intrakraniyal basing artist disinda
hiperamonyemiye neden olabilen sistemik hastaliklarla da iligkili olabileceginin ortaya koyulmasi
olduk¢a onemli olacaktir. Kafa travmasi, akut iskemik veya hemorajik SVO, menenjit gibi
intrakraniyal basinci arttiran asikar hastaliklar disinda da optik sinir kilif ¢apinin hiperamonyemi

ile iliskili bir takip parametresi olarak kullanilmasinin 6nii agilmasi1 amaglanmaktadir.

GEREC VE YONTEM: Bu calisamaya Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Zekai Tahir
Burak Ek Yerleskesi A Blok 3. Basamak Yogun Bakimda yatmakta olan toplam 49 hasta dahil
edilmistir. Yogun bakimda yatmakta olan; dislama kriteri olmayan ve dahil edilme kriterlerine
uygun olan hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Calismada hastanin her iki goz optik sinir kilif
eksternal ve internal ¢aplari transvers ve sagittal eksende 3 ayr1 6l¢iim olarak kayit altina alinmigtir.
Es zamanl elde edilen ultrason goriintiileri kayit altina alinmustir. Olgiimlerin yapilma anma ait en
son vital bulgular, kan gazi, laboratuvar testleri, serum amonyak diizeyi, SOFA skoru, APACHE
2 Skoru, net voliim degerlendirmesi kayit altina alinmigtir. Klinik hadiseler hastalardan
toplanmistir (0rnegin: entiibasyon, hemodiyaliz ihtiyaci, sepsis, hemodinamik instabilite...).
(Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yogun bakimda kalis siireleri ve mortalite veya taburculuk
durumlan takip edilmistir. Mesai saatleri veya mesai saatleri disinda optik sinir kilif ¢aplarini
olgme konusunda yeterli tecriibeye sahip ve ultrasonografi kullanim sertifikas1 olan uzman hekim
esliginde Doktor Elif Gamze Oguz tarafindan bakilmistir. Hastalar1 optik sinir kilifi dl¢timii

esnasinda mobilize edilmemistir. Hastalara yatak basi ultrasonografi ile bakilmstir.

BULGULAR: Hastalarin toplam 27 ( % 55,1)’ si kadin ve 22 (% 44,9)’si erkekti. Calismaya dahil
edilen hastalarin 24’ (%49) yogun bakim takibi sirasinda yasamini yitirmisti ve 24’°i (%51)
servise devir olmustu. APACHE-II skoru, serum laktat seviyesi ve serum amonyak seviyeleri
mortalite a¢isindan bagimsiz risk faktorii olarak bulundu. Hastalarin % 34,7’ sinde hiperamonyemi
bulunmaktaydi. Ortalama NH3 degeri 28.6 [19 — 45,4] umol /L; mortal seyreden hastalarda
ortalama NH3 degeri 30,8 [18,4 — 67,2] umol /L. ve sag kalan hastalarda 26 [19,6 — 38,1] umol /L
olarak bulunmustur. Vefat eden hastalarin NH3 degerleri daha yiiksek olmasina ragmen istatiksel

olarak anlamli fark bulunamamistir. Calismamizda normal NH3 seviyesinde grupta ortalama
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eOSKC 5,6 mm, hafif hiperamonyemi grubunda 5,5 mm, orta hiperamonyemi grubunda 5,1 mm
ve ciddi hiperamonyemi grubunda 6,7 mm olarak dl¢iilmiis (p degeri 0,089). internal optik sinir
kilifi ¢ap1 ve optik sinirin ultrasonografik olarak Ol¢timleri ise normal amonyemi, hafif
hiperamonyemi, orta hiperamonyemi ve ciddi hiperamonyemi olarak siniflandirildiginda ciddi
hiperamonyemi grubunda en yiiksek ¢ikmis (p degeri 0,05). Uriner sistem enfeksiyonu olan
hastalarda hiperamonyemi goriilme siklig1 hiperamonyemik olmayanlara gore daha fazlaydi ve bu
durum istatistiksel olarak anlamliyd: ( p degeri 0,050). Uriner sistem enfeksiyonu olan hastalarin

istatistiksel anlamli olarak optik sinir kilif ¢ap1 5,5 mm’den kalind1 (p deger, 0,045).

SONUCLAR: Yogun bakimda takip edilen ve belirgin bir hepatik yetmezligi olmayan hastalarda
cesitli sebeplere bagli olarak hiperamonyemi gozlemlenebilir ve bu hiperamonyemi durumu
mortalite agisindan bagimsiz risk faktoriidiir. Belirgin hiperamonyemisi olmayan daha iliml1 serum
amonyak yiiksekligi olan hastalarda optik sinir kilifi i¢erisinde yer alan subaraknoid boslukta artis
olmadan internal optik sinir kilif ¢apinda artis olusur. Bu artisin baska endikasyonlarla optik sinir
kilif ¢ap1 non-invaziv monitdrizasyonu yapilan hastalarda eger serum amonyak diizeyi yiiksek ise

hesaba katilmasi gereklidir.
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ABSTRACT

Elif Gamze Oguz, The Relationship Between Optic Nerve Sheath Diameter Measurements,
Serum Ammonia Levels and Systemic Diseases in Patients Followed in Intensive Care Unit

, Ankara, 2023

AIM: In patients followed in intensive care unit, hyperammonemia and consequent swelling of
astrocytes in the brain tissue may occur due to various diseases. Examples of these diseases are
bacterial infections such as klebsiella and proteus or viral infections such as herpes simplex,
convulsions, TPN (total parenteral nutrition) application, gastrointestinal bleeding, liver failure,
congenital metabolic diseases, malnutrition and various malignancies (1). It is quite common for
these diseases that are mentioned above to be seen in intensive care. Although hyperammonemia
is generally associated with liver failure, the presence of hyperammonemia and related astrocyte
swelling can be predicted in many diseases followed in intensive care. Astrocytes are glial cells
and are found in the optic nerve, which is a part of the central nervous system, and most of the
glial cells in the optic nerve consist of astrocytes. Apart from this, morphologically, the most part
of the optic nerve consists of astrocytes (2). Therefore, in intensive care conditions,
hyperammonemia and associated astrocyte swelling may be seen with changes in optic nerve
thickness. It is known, optic nerve and sheath transverse diameters can be successfully evaluated
by ultrasonography. When the optic nerve sheath is evaluated with ultrasonography, images of the
dura-mater (hyperechoic), subarachnoid space (hypoechoic), pia mater (hyperechoic) and
hypoechoic images optic nerve fibers can be obtained (3). Therefore, the optic nerve, which is rich
in astrocytes, can be evaluated with ultrasonography and the change in diameter that will occur as
a result of astrocyte swelling can be followed. Optic nerve sheath diameters are generally used in
the literature to monitor intracranial pressure non-invasively, and for this, the optic nerve sheath
diameter (external diameter) from dura mater to dura mater is used and the main purpose is to
reveal the relationship between changes in the subarachnoid distance and the pressure in the
subarachnoid fluid. However, the measurement of the optic nerve sheath distance (internal
diameter) from piamater to piamater or the diameter measurements of only the optic nerve fibers
are less affected by the increase in intracranial pressure. In the light of this information, in this

study, we will investigate how optic nerve sheath diameters change in systemic diseases that are
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predicted to cause hyperammonemia in patients without increased intracranial pressure, and
whether there is a relationship between optic nerve sheath diameters and serum ammonia levels.
It will be very important to reveal that optic nerve sheath diameter measurements may be
associated with systemic diseases that may cause hyperammonemia, in addition to increased
intracranial pressure. It is aimed to pave the way for optic nerve sheath diameter to be used as a
follow-up parameter related to hyperammonemia, except for obvious diseases that increase
intracranial pressure, such as head trauma, acute ischemic or hemorrhagic serebrovascular

diseases, and meningitis.

MATERIALS AND METHODS: A total of 49 patients hospitalized in Ankara Training and
Research Hospital Zekai Tahir Burak Campus A Block 3™ Step Intensive Care Unit were included
in this study. Those in intensive care; patients who had no exclusion criteria and met the inclusion
criteria were included in the study. In the study, the optic nerve sheath external and internal
diameters of both eyes of the patient were recorded as 3 separate measurements in the transverse
and sagittal axis. Simultaneous ultrasound images were recorded. The latest vital signs, blood gas,
laboratory tests, serum ammonia level, SOFA score, APACHE 2 Score, net volume evaluation, at
the time of the measurements were recorded. Clinical events were collected from patients (for
example: intubation, need for hemodialysis, sepsis, hemodynamic instability...). The length of
stay in the intensive care unit and mortality or discharge status of all patients included in the study
were followed. It was examined by Doctor Elif Gamze Oguz during working hours or outside
working hours, accompanied by a specialist physician who has sufficient experience in measuring
optic nerve sheath diameters and has an ultrasonography certificate. Patients were not mobilized

during optic nerve sheath measurement. Patients were examined with bedside ultrasound.

RESULTS: A total of 27 (55.1%) of the patients were women and 22 (44.9%) were men. 24 (49%)
of the patients included in the study died during intensive care follow-up and 24 (51%) were
transferred to the ward. APACHE-II score, serum lactate level and serum ammonia levels were
found to be independent risk factors for mortality. 34.7% of the patients had hyperammonemia.
Median NH3 value 28.6 [19 — 45.4] umol /L; The median NH3 value was found to be 30.8 [18.4
— 67.2] umol /L in mortal patients and 26 [19.6 — 38.1] umol /L in surviving patients. Although

the NH3 values of deceased patients were higher, no statistically significant difference was found.
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In our study, the average eONSD in the normal NH3 level group was measured as 5.6 mm, 5.5
mm in the mild hyperammonemia group, 5.1 mm in the moderate hyperammonemia group and 6.7
mm in the severe hyperammonemia group (p value 0.089). Internal optic nerve sheath diameter
and ultrasonographic measurements of the optic nerve were highest in the severe
hyperammonemia group when classified as normal ammonemia, mild hyperammonemia,
moderate hyperammonemia and severe hyperammonemia (p value 0.05). The incidence of
hyperammonemia in patients with urinary tract infection was higher than in those without
hyperammonemia, and this was statistically significant (p value 0.050). The optic nerve sheath
diameter of patients with urinary tract infection was statistically significantly thicker than 5.5 mm

(p value, 0.045).

CONCLUSIONS: Hyperammonemia may be observed due to various reasons in patients who are
followed in intensive care and do not have significant hepatic failure, and this hyperammonemia
is an independent risk factor for mortality. In patients with milder serum ammonia elevation
without significant hyperammonemia, an increase in internal optic nerve sheath diameter occurs
without an increase in the subarachnoid space within the optic nerve sheath. This increase should
be taken into account if the serum ammonia level is high in patients who undergo non-invasive

optic nerve sheath diameter monitoring for other indications.
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1.GIRIS VE AMAC

Yogun bakimda cesitli sebeplerle yatmakta olan hastalarda amonyak yiiksekligi
goriilebilir. Fulminan hepatik yetmezlik yogun bakimda yatmakta olan hastalardaki
hiperamonyeminin en sik nedeni olmakla birlikte TPN ile beslenme, gastrointestinal sistem
kanamasi, kortikosteroid ve diger bazi ilaglarin kullanimi, travma, enfeksiyonlar, akut bobrek
hastalig1 ve neoplazmalar da yogun bakimda yatmak olan hastalardaki amonyak yiiksekliginin
nedenleri arasindadir. Prado ve arkadaglarimin yaptigi calismada yogun bakim yatmakta olan
hastalarda hiperamonyemi insidansinin % 73 oldugu saptanmistir. Amonyak seviyesi < 35 umol/L
normal, hafif hiperamonyemi 36-50 pmol/L, orta hiperamonyemi 51- 99 pumol/L ve ciddi
hiperamonyemi 100 pmol/L {izeri olarak siniflandirilmistir.

Hiperamonyemi genel olarak serebral ddem, azalmis serebral metabolizma ve artmis
serebral kan akimu ile iligkilendirilmistir (4).

Yogun bakimda yatan hastalarda meydana gelen amonyak yiiksekliginin kafa i¢i basing
artig1 ile ilgili hipotezler bulunmaktadir. En kabul edilen hipotez ise astrositlerin amonyagi
glutamine glutamin sentetaz enzimi ile detoksifiye etmesi ve glutaminin ozmotik etkisi ile
astrositlerde sismeye ve beyin 6demine neden olmasidir (5).

Astrositler glutamin sentetaza sahip olmasi nedeni ile beyinde amonyak
detoksifikasyonunu yapabilen tek hiicredir. Astrositler olduk¢a dinamik hiicrelerdir ve ¢evredeki
subklinik degisikliklere bile cevap verebilecek benzersiz fenotipik 6zellikleri olan hiicrelerdir.
Astrositlerde meydana gelebilecek herhangi bir patolojik degisiklik hepatik ensefalopati gibi
ndrolojik bozukluklara neden olabilir. Kafatas1 igerisindeki kisitli alandan dolay1 beyin gliasinin
major kismini olusturan astrositlerin gigsmesi intrakraniyal basincin artmasina ve muhtemel
herniyasyona ve 6liime neden olabilir (6).

Optik sinir kilifindaki asitrositlerin yogun bulunmasi sebebiyle astrositlerin sigmesi ile
iliskili olarak optik sinir kilif capinda artis olabilecegi 6n goriilebilir. Astrosit sismesi ile optik sinir
kilif ¢apindaki artis arasindaki baglant1 6zellikle hepatik ensefalopatisi olan karaciger yetmezlikli
hastalarda gosterilmistir. Bu amagla yatak basit kolay ve non-invaziv olarak uygulanabilen
ultrasonografi ile optik sinir kilif cap 6l¢iim yontemi daha 6nce {lizerinde arastirilmistir (5,7).

Optik sinir kilifinin sonografik olarak yatak basinda Ol¢iilmesi yogun bakimda yatan

travmatik olmayan radyolojik serebral 6demin oldukg¢a sensitif ve spesifik bir belirteci olarak



gosterilmektedir. Optik sinir kilifi l¢timleri hem direkt olarak intraparenkimal ve intraventrikiiler
olarak yapilan Olciimlerle hem de BT ve MRG ile saptanan serebral 6dem ile iyi korelasyon
gostermektedir (7).

Optik sinir kilifi duramater, araknoid mater ve piamater adi verilen meningeal zarlardan
olusmaktadir. Beyin omurilik sivisi subaraknoid bosluk igerisinde bulunmakta ve serbestce
dolagsmaktadir. Optik sinir subaraknoid boslukta bulunan serebrospinal sivi araciligi ile
intrakraniyal subaraknoid boslukla direkt olarak iletisim halindedir. Kafa i¢i basincinin, optik sinir
kilifi araciligi ile 6l¢timii bu iletisimin neden oldugu fizyolojik temele dayanir (8).

Hepatik ensefalopatisi olan hastalarda optik sinir kilif ¢apindaki artis tespit edilmesi daha
cok amonyak diizeyi ¢ok yiiksek olan hastalarla iliskilendirilmistir (5). Ultrasonografi ile optik
sinir kilif ¢cap Ol¢limlerinin yapilmast amonyak ile iliskili astrosit sismesinin klinik olarak non-
invaziv ve kolay bir sekilde yatak basi takibine olanak saglamaktadir. Ancak 6zellikle yogun
bakim hastalarinda hepatik ensefalopati haricindeki hastaliklarla iligkili olarak artan serum
amonyak diizeylerinin optik sinir kilif ¢ap1 iizerindeki olasi etkilerini arastiran bir ¢alisma bizim
bilgimize gore bulunmamaktadir. Bunun haricinde 6zellikle yine yogun bakim hastalarinda daha
tlmli amonyak yiiksekligi ile optik sinir kilif cap degisimlerini aragtiran bir calisma
bulunmamaktadir. Caligmamizda yogun bakima cesitli hastaliklar nedeni ile kabul edilmis
hastalarda serum amonyak diizeyi ve ultrasonografi ile yatak bas1 yapilan optik sinir kilif l¢timleri
arasindaki iligki ve hiperamonyeminin bir takip parametresi olarak optik sinir kilif dl¢timlerinin

kullanilmas1 agisindan faydali bilgiler elde edilmesi amaglanmaigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 AMONYAK METABOLIZMASI ve HIPERAMONYEMIi

Amonyak; viicudumuzda amino asit ve protein metabolizmas: ayrica pH hemostazinda
gorev alan 6nemli bir nitrojen kaynagidir ve viicut sivilarinin normal bir bilesenidir (1, 9).

Amonyak metabolizmasinda gorev alan Ozellikle bes organ bulunmaktadir. Bunlar;
bobrekler, bagirsak, kaslar, karaciger ve beyindir. Amonyak 6zellikle bagirsaklarda proteinlerin
sindirimi ve bakteriyel metabolizma sonucunda iiretilir ayrica bobrek ve kaslar da amonyak
tiretimine katkida bulunur. Bébreklerde amonyak; asit-baz dengesi agisindan 6nemlidir. Amonyak,
bobreklerde proksimal tiibiilde glutaminden sentezlenir ve medulla interstisyumunda konsantre
olur. Daha sonrasinda sistemik dolasima salinir veya hidrojen atilimina katkida bulunmak tizere
kullanilir. Renal amonyak tiretimi dinamik bir siirectir ve asit-baz dengesindeki degisimlerle
{iretimi artabilir. Iskelet kaslar1 tipik olarak amonyak i¢cin tampon gérevi goriir ve glutamin olarak
depolayabilir (10). Iskelet kaslar1, amonyag1 6zellikle ndbet veya yogun egzersiz sirasinda artmis
protein metabolizmasi soucu agiga ¢ikarabilir (1).

Amonyagin klirensi ise karacigerden Sekil.1’de gosterildigi gibi 6zellikle iire dongiisti ile
olmaktadir (10). Normal sartlar altinda gastrointestinal sistem tarafindan iiretilen nitrojenli
bilesikler bagirsaktaki bakterilerin lireaz ve glutaminaz enzimleri ile amonyaga ¢evirilir. Amonyak
normal kosullar altinda karacigere portal sistem aracilig1 ile girer. Periportal hepatositler amonyag1
iire dongiisii araciligi ile iireye gevirir (Sekil.1). Ure; suda ¢dziinebilir, daha az toksik ve bobrekten
atilmaya hazir bir metabolittir (11). Bu durum haricinde amonyagin ¢ok az bir kismi kana salinir
9).

Hiperamonyemi nitrojenli bir bilesik olan amonyagin kanda artmasi olarak
tanimlanmaktadir (2, 3). Hiperamonyemi, amonyak {iretiminin artti1 ve kliresin azaldig1 bir cok
durumu kapsayan hepatik veya hepatik olmayan bir ¢ok patoloji sonucu ortaya ¢ikmaktadir (2).

Prado ve arkadaslar1 35 umol/L iizerini hiperamonyemi olarak kabul etmistir. 100 pmol/L
tizerini ise ciddi hiperamonyemi olarak kabul etmistir. Serum amonyagin bu diizeyin iizerinde

olmas1 ve mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml iligski bulunmustur (12).
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Amonyak hiicreler i¢in toksiktir. Hem iyonize formu hem de nétral formu hiicre zarindan
ve kan beyin bariyerinden serbest difiizyon ile gecebilir (13).

Normal sartlar altinda karaciger fonksiyonlarinda bozukluk olmadig1 durumlarda amonyak
detoksifikasyonu ile hiperamonyemi durumu engellenir. Karaciger yetmezligi, siroz,
portosistemik santlar gibi durumlarda karacigerin detoksifiye etme kapasitesi bozulur ve
hiperamonyemi meydana gelir (11). Karacigerin artmis amonyak seviyesi veya azalmis amonyak
yikimina bagli olarak kapasitesinin asilmasi ile birlikte bobrekler, kaslar ve santral sinir sistemi de
amonyak detoksifikasyonuna katkida bulunmaktadir (9). Hiperamonyemi durumunda bobrekler
amonyak tliretimini azaltir ve amonyagin iiriner ekstraksiyonunu artirir. Kaslar ve beyin ise asir
amonyagi glutamine metabolize eder (1) (sekil.2).

Hiperamonyemi yogun bakim hastalarinda genellikle karaciger hastaliklarina bagli olarak
cikmakla birlikte, karaciger ile ilgili olmayan etiyolojiler vakalarin %5’inden azim
olusturmaktadir (10,13). Karaciger hastaliklar1 haricinde yogun bakimda yatmakta olan hastalarda
uzun siireli a¢lik durumu, ndbet, gastrointestinal kanama, total parenteral beslenme, steroid
kullanimi, neoplazmlar, valproik asit kullanim1 veya bazi1 kemoterapotik ajanlar, {ireaz iireten
bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlar (Proteus spp, Corynebacterium, Helikobakter pylori,
Klebsiella spp and Morexalla spp), hiperalimentasyon sendromu, artmis protein yiikii, nitrojen
atiliminin yetersiz oldugu akut bobrek hastaligi ve artmis hiicresel katabolizma sayilabilir (4, 11,

13, 14).

2.2 AMONYAGIN BEYINDE METABOLIZMASI

Karacigerin amonyagi metabolizasyonu bozuldugunda beyin artmis amonyagi glutamine
metabolize ederler. Beyinin amonyaga kars1 koruma mekanizmasi astrositlerin igerisinde bulunan
glutamin sentetaz aktivitesidir; ancak bu detoksifiye edici sistemin kisitlayicisi astrositlerin
icerisinde biriken glutaminin yarattig1 ozmotik strestir.

Amonyagin glutamine metabolizasyonu viicut icin Ozellikle beyin i¢in oldukga
mesakkatlidir (1).

Astrositler glutamin sentetaza sahip olmasindan dolayr amonyagi metabolize edebilen
yegane beyin hiicreledir. Astrositler oldukca dinamik hiicrelerdir ve ¢evredeki ufak degisikliklere

bile cevap verebilecek benzersiz fenotipik 6zellikleri bulunur. Glutamin sentetaz; glutamat ve



amonyaktan glutamin sentezini saglar. Glutamin, amonyagin beyinde yarattig1 ndrotoksisitede
kritik bir rol oynamaktadir. Normal kosullar altinda astrositlerin igerisindeki glutamin
konsantrasyonu diisiiktiir. Astrositler glutamini mitokondride metabolize eder ve sonucu olarak
amonyak ve reaktif oksijen radikalleri olusur. Eger ki sistemik amonyak seviyeleri artarsa
mitokondri igerisindeki artmis glutamin hidrolizi; amonyak {iretiminde artisa ve bunun sonucu
olarak reaktif oksijen radikallerinde artisa neden olur. Reaktif oksijen radikalleri mitokondriyal
disfonksiyonuna neden olur ve inflamatuvar kaskatlarin harekete gegirir. Ek olarak glutamin
astrositlerin osmoregiilasyonunu bozar. Artmis amonyak ve glutamin seviyeleri suyun astrositlerin
icerisine hareketine neden olur; ozmotik dengesizlik, astrosit sismesi ve serebral 6deme neden
olur.

Yetiskinlerdeki hiperamonyemi yukarida anlatilan sebeplerden dolay:1 serebral ddem,
azalmig serebral metabolizma ve artmis serebral kan akimu ile iligkilidir. (4). Serum amonyak
seviyelerin 100 -150 pmol/L’den fazla olmasi serebral 6dem ve intrakranial hipertansiyon ile
iligkili bulunmustur (15). Yapilan ¢aligmalarda 150 umol/L’den fazla amonyak seviyesindeki
hastalarin tipik olarak letarjik oldugunu gostermistir (13).

Amonyak diizeyi ensefelopati semptomlar1 ile korele olmayabilir. Asemptomatik
olabilecegi gibi hiperamonyeminin temel belirtileri ndrolojik olmakla beraber en ciddileri serebral

herniasyon ve 6liimdiir (11).

2.2.1Astrositlerin Santral Sinir Sistemindeki Gorevleri

Gorevleri;

- Cevresindeki noronlara besin ve mekanik destek saglamak

- lyon transportu ve nérotransmitter uptake’inin ayarlanmasi, ndrotransmisyon

- Kan beyin bariyerinin diizenlenmesi (6, 16)

- Sinaptogenez

- Metabolik ve sinaptik plastisitenin regiilasyonu

- Santral sinir sisteminin hemostazi; pH regiilasyon, laktat diizeyi, ATP tiretimi, Ca*?
dengesi, K" dengesi,okside askorbik asidin ortadan kaldirilmasi, ozmolitlerin regiilasyonu

- Glutamin- glutamat tiretimi (6)
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2.2.2 Astrositlerin Optik Sinir Kilifi icerisindeki Onemi

Astrositler santral sinir sisteminde en fazla bulunan glial hiicrelerdir ve beyin hacminin
yaklagik 1/3’{inii olustururlar ve santral sinir sisteminin homeostazininin devamliligi icin
vazgecilmez dneme sahip hiicrelerdirler. Santral sinir sisteminin devami olarak optik sinir kilif
capt icerisinde de beklenildigi lizere olduk¢a yogun miktarda astrosit bulunmaktadir. Bu
astrositlerin her bir optik sinir lifi boyunca bulunduklar: ve sinir liflerini sardiklar1 bilinmektedir
(2).

Optik sinir kilifindaki asitrositlerin yogun bulunmasi sebebiyle astrositlerin sigmesi ile
iliskili olarak optik sinir kilif capinda artis olabilecegi 6n goriilebilir. Astrosit sismesi ile optik sinir
kilif ¢apindaki artis arasindaki baglant1 6zellikle hepatik ensefalopatisi olan karaciger yetmezlikli
hastalarda gosterilmistir (4,5,6,15). Bu amagla yatak basi kolay ve non-invaziv olarak
uygulanabilen ultrasonografi ile optik sinir kilif cap 6l¢iim yontemi daha once tanimlanmig ve
teknik anlatilmistir (2,3,17). Hepatik ensefalopatisi olan hastalarda optik sinir kilif ¢apindaki artis
tespit edilmesi daha cok amonyak diizeyi ¢ok yliksek olan hastalarla iliskilendirilmistir (4,5,6,15).
Sonografi ile optik sinir kilif ¢ap dl¢limlerinin yapilmas: amonyak ile iliskili astrosit sigmesinin

klinik olarak non-invaziv ve kolay bir sekilde yatak basi takibine olanak saglamaktadir.

2.2.3 Astrositlerin Amonyag1 Detoksifiye Etme Mekanizmasi

Amonyak seviyeleri akut olarak artmasi durumunda hem néronlarin hem de astrositlerin
fonksiyonlar1 etkilenir. Astrositler eksitator ndrotransmitter olan glutamati; glutamin sentetaz
araciligr ile amonyakla hizlica birlestirerek glutamin olusturur. Bu durumda artmis hiicre ici
ozmolarite astrositin sismesine ve problemin devami s6z konusu ise astrosit kaybina yol acar (1).
Asirt amonyak yiikii nedeni ile astrositlerde glutamin {liretimi agir1 artar ve astrositlerin igerisindeki
ozmotik potansiyel belirgin artis gosterir. Kalan astrositlerde amonyak kaynakli alfa-keto glutarat
dehidrogenaz inhibisyonu ve glutamin sentezi nedeni ile tliketilen karboksilik asitlerin azalmasi
ile Krebs dongiisii bozulur. Adenozin 5’-trifosfat ve indirgenmis nikotinamid adenin diniikleotid
iiretimi diiser. Okside nikotinamid adenin dinukleotid artis1 ise dongiiyli piriivattan laktat olusum

yoniine kaydirir. Astrositler ve beyinde laktat seviyeleri artar. Serebral kan akimi artar, efektif
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serebral otoregiilasyonu bozulur. Artan bu kan akimi bagimsiz olarak intrakraniyal basing

artisindan sorumludur (1,4)

2.3 HIPERAMONYEMININ MORTALITE UZERINDEKI ETKIiSi

Hiperamonyemi mortaliteyi arttirmaktadir. Hiperamonyeminin mortaliteyi artirmasinin
mekanizmasi ¢ok faktorliidiir. Birinci olarak amonyak seviyesindeki artig, eksitator ndrotransmiter
glutamat azalmasi ve inhibitdr ndrotransmitter glutamin artisi dahil olmak {izere beyindeki
ndrotransmitterlerin dengesizligine neden olur ve merkezi sinir sisteminde bozukluguna yol agar.
Ikinci olarak hiperamonyemi enerji metabolizmas1 bozukluguna katkida bulunabilir. Amonyak ve
glutamat glutamin iiretimi icin astrositlerde birlestiginde ATP tiiketilir. Daha yiiksek amonyak
seviyesi trikarboksilik asit dongiisiine daha fazla miidahale ederek ATP tiiketimini artirir. Bu
olumsuz faktorlerin neticesinde ucu komaya varan farkli santral sinir sistemine ait klinik durumlar
goriilebilmektedir. Ek olarak, hiicre dis1 potasyum iyonlarimin konsantrasyonunu arttirirlar ve
mitokondriyal membran potansiyelini azaltirlar, bu da sonugta membran potansiyeli anomalisine
ve mitokondrinin sismesine ve ardindan enerji metabolizmast bozukluklarina neden olur. Son
olarak amonyak seviyesindeki bir artigin, nétrofil fagositosunun bozulmasi nedeniyle enflamasyon
tizerinde zararl bir etkisi vardir. Biitlin bu faktorler ayrica yogun bakimda yatmakta olan hastalarin
mortalitesini artirmaktadir (18).

Amonyak diizeyin artik¢a beyindeki sitotoksik ddem etkisi artar. Astrosit sismesi bir ¢ok
ndrolojik probleme yol agabilir. Bunlar arasinda epilepsi, migren atagi ve ensefolapati bulunur.
Kafa igerisindeki kisithi bosluk astrosit sismesinin (beyindeki hiicrelerin 1/3’{inii olusturur) sonucu
olarak kafa i¢i basincinin artmasina ve herniyasyona neden olur (6). Bu nedenlerle

hiperamonyemisi olan hastalarda mortalite artis1 beklenen bir durumdur.

2.4 KAFA ICi BASINC MON iTORIZASYON YONTEMLERI

Yukarida bahsedildigi gibi hiperamonyemi kafa i¢i basing artigina neden olan bir
durumdur. Ozetle bu duruma astrosit sismesi, azalmis serebral metabolizma, artmig serebral kan
akimi neden olmaktadir (4). Dolayisiyla 6zellikle hiperamonyemisi oldugu bilinen hastalarda kafa

ici basinct monitdrizasyonu gerekmektedir. Clinkii bu hastalarda kafa i¢i basinci kritik diizeylere
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cikarak serebral kanlanmanin bozulmasi, serebral herniyasyon gibi istenmeyen durumlar meydana
gelebilir (1, 4, 5, 6, 16).

Kafa i¢i basincinin ol¢iimiinde bir c¢ok invaziv ve non-invaziv yontem mevuttur.
Intrakraniyal basmcin dlglimii igin altin standart yontem invaziv olarak yerlestirilen
intraventrikiiler veya intraparankimal kateterdir (19). Invaziv yontemler pahali ara¢ gereclerin
kullanilmasi, 6lglimii yapacak kalifiye saglik personelinin gereksinimi ve vakalarin % 6 —
32,8’inde enfeksiyon, %7 kanama riski, ventriikler kollaps ve kateterin yanlis yere yerlestirilmesi
gibi ciddi komplikasyonlar agiga c¢ikabilir (19,20,21). Koagiilasyon bozuklugu, intraventrikiiler
kateterin takilacagi deride lokal enfeksiyon veya trombositopeni invaziv Ol¢iim teknikleri
acisindan kontraendikasyon yaratan durumlardir (22). Invaziv metodalarin komplikasyonlar:
nedeni kafa i¢i basincinin 6l¢iimiinde yogun bir sekilde invaziv olmayan Ol¢lim teknikleri
kullanilmaya baslanmigtir (23).

Kafa i¢i basincinin Ol¢iimiinde kullanilan BT ve MRG ise ozellikle yogun bakim
hastalarinin hemodinamik instabilite sebebiyle transporta uygun olmamasi ve maliyetlerinin
yiiksek olusu, bir ¢ok merkezde bulunmamasi, sedasyon gerektirebilmesi, kontrast madde ve
iyonize radyasyon maruziyeti riski gibi dezavantajlar1 bulunur (17,19).

Optik sinir kilifi capinin sonografik olarak 6l¢iimii kafa i¢i basincinin non-invaziv olarak
monitdrizasyonu agisindan ozellikle son on yilda tercih edilmeye baslamistir (24,25). Kafa i¢i
basincinin artigina bagl olarak optik sinirin ¢evresindeki subraknoid aralik genigler ve belirgin
hale gelir (20).

Optik sinir kilift c¢apmin sonografik olarak olglimii yatak basinda yapilabilen,
tekrarlanabilir, kolay &grenilebilir ve radyolog olmayan bir hekim tarafindan dahi yapildiginda
kesin sonuglar alinabilen bir yontemdir (19). Optik sinir kilifinin sonografik olarak 6l¢iimii seri
Olciimlere izin vermektedir (26). BT ve MRG ile karsilastirildiginda ultrason komat6z hastalar ve
acil durum gerektiren hastalar i¢in daha pratik ve ucuzdur (22).

Calismalar papilodem olusumunun saatler-giinler arasi siirebilirken intrakranial basing
artis1 saniyeler igerisinde retrobulbar optik sinirin kilif capinda artisa neden oldugu gostermistir.
(22, 26, 27)

Papilédem agisindan yapilan geleneksel fundoskopik muayene sadece %20-30’luk bir
sensitivite gostermekle beraber muayeneyi yapan hekimin muayene kabiliyetine gore de oldukga

degiskenlik gosterir (22).

13



2.4.1 Optik Sinir Kilifi Capinin Ultrasonografik Olarak Gosterilmesi

Embriyonik gelisim a¢isindan bakildiginda optik sinir periferik bir sinir olmaktan ziyade
santral sinir sisteminin bir parcasidir. Optik sinir embriyonik gelisim sirasinda beyinin
(diensefalon) bir uzantisi olarak gelisir. Optik sinir daha sonrasinda orbitaya dogru go¢ eder ve ii¢
adet meninks tabakasi ile kaplanir. Bu meningeal zarlar; dura, araknoid ve piamaterdir. Bu {i¢ zar
optik sinir kilifi olarak adlandirilir.

Subaraknoid bosluk optik sinir kilifi boyunca da devamlilik gdstermektedir ve beyin
omurilik s1vis1 subaraknoid bosluk aracilig1 ile kranyum ve optik sinir kilifi arasinda serbest olarak
dolasabilir. Kafa i¢cindeki basing artis1 optik sinir kilifina iletilir ve optik sinir kilifi capinda artisa
neden olur (28).

Optik sinir liflerini saran bu optik sinir kilifi ultrasonografi olarak incelendiginde sekildeki
gibi gorliniim elde edilmektedir (Sekil.3). Sekilde gosterildigi gibi hipoekojenik Optik Sinir 3 adet
sonografik olarak tespit edilebilen tabaka ile cevrilidir. En icerideki hiperekojenik ince tabaka
piamaterdir; sonrasinda gelen hipoekojenik ¢izgiler ise subaraknoid boslugu gdstermektedir. En
distaki hiperekojenik alan ise duramater ve periorbital yag dokusununun baslangic bdlgesidir.
Anatomik olarak piamater tabakalar1 arasindaki uzaklik internal optik sinir kilifi ¢apr olarak,
duramater tabakalar1 arasindaki uzaklik eksternal optik sinir kilifi ¢ap1 olarak ve en icte yer alan

hipoekojenik alan ise optik sinir lif alan1 olarak bilinmektedir (3).
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Sekil. 3: Optik sinir kilifi gapinin ultrason ile gosterilmesi

Optik sinirin ¢ap1 ortalama 3 mm ve optik sinir kilifi ortalama Imm’dir. Kilif icten disa
dogru piamater, subaraknoid bosluk, subaraknoid bosluk ve duramaterden olusmaktadir. Piamater
ve subaraknoid boslugun kalinlig: sirasiyla 0,9 ve 1,5 mm’dir. Subaraknoid bosluk ve duranin

kalinliklar1 sirasi ile 1 — 2,9 mm ve 3 — 5 mm’dir (26) (sekil.4).
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Sekil.4: Optik sinir ve optik sinir kilifinin kesitsel goriintiisii. S1ivi hacmi subaraknoid boslukta

bulunan s1vi hacmi bu boyutta basit hesaplamalar ile tahmin edilebilir (29).

Saglikli bireylerde optik sinir kilifi ¢apt 5 mm’ye kadar normal kabul edilir (20). 6 mm
tizeri ise klinik olarak belirgin intrakraniyal basing artisin1 gosterdigi kabul edilmektedir. 5-6 mm
arasi Ol¢timler ise klinik korelasyon gerektirir (28). Amini ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise
Optik sinir kilif capinin > 5.5 mm degerinin intrakraniyal basincin > 20 mmHg tizerindeki degeri
ile %100 bir spesifite ve sensitive ile korelasyon gdstermektedir (30). Bilateral olarak 5.5 mm iizeri
Olciim kafa i¢i basincinin 20 mmHg {izeri olmas:t ile koreledir (31). Diisiik seviyelerdeki
intrakranial basing (8-10 mmHg) optik sinir kilifinin ¢apini etkilemez (32). Optik sinir ¢ap1 ve kafa
ici basinct 7,5 mm’ye kadar lineer bir korelasyon gosterip bu degerden sonra plato yapar. Optik
sinir kilifinin ¢apinin > 5.5 mm olmas1 artmis intrakranial basing ile % 88’lik bir sensitivite ve
%93 liik bir spesifite ile koreledir (20). Kafa i¢i basincinda 5-10 mmHg’lik bir basing artis1 optik
sinir kilifi ¢apinda 0.2-0.6 cm’lik bir degisiklik yaratmaktadir. Cok yiiksek seviyedeki kafa i¢i
basing artiglarinda optik sinir kilifi daha fazla dilatasyon yetenegini kaybeder. 30 mmHg iizerinde

kafa i¢i basing artisina optik sinir kilifi ¢ap1 cevabi yetersizdir. (makale-14)
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Optik sinir kilifi ¢apinin ultrasonografi ile 6l¢iimiiniin avantajlari

- Olgiimlerin tekrarlanabilmesi

- Olgiim tekniginin invaziv olmamasi

- Ekipmanlarin hali hazirda olmasi

- Ekipmanlarin taginabilirligi

- Hizl bir sekilde yapilabilmesi

- Nispeten diisiik maliyetli olmasi

- lyonize radyasyon maruziyetinin olmamasi

- Hastanin transportunun gerekmemesi

Optik sinir kilift capinin ultrasonla 6l¢iimii belirgin veya siiphelenilen goz kiiresinin riiptiirii
veya belirgin periorbital hasar durumunda uygulanmamalidir (8).

Optik sinir kilift ¢apinin sonografik olarak 6l¢iimii diger tanisal methodlara gore 6lglimii
en hizl1 ve en basit olan yontemdir. Bu yontem ile optik siniri direkt olarak gostermek miimkiindiir.
(27). Caligmalar ultrason ile yapilan optik sinir kilift ¢capt dlgiimleri travmatik olmayan serebral
odemi gosterme acisindan kullanilan direkt yontemler ve radyolojik yontemler (BT veya MRG)

ile korelasyon gdstermektedir (7).

2.4.2 Optik Sinirin Kafa I¢ci Basinc1 Artis: Ile Birlikte Genislemesi

Optik sinirin kilifinin ¢apr1 intrakranial basincin artmast ile % 50°den fazla artis gdsterebilir.
Optik sinir kilifinin ¢apinin, intrakranial basing artisina cevabi kilifin elastisitesine bagli olarak
degisir. Bu elastisite ise bireyler arasinda degiskenlik gosterir. Bu nedenle optik sinir kilifinin
capinin Ol¢iimii kantitatiften ¢ok kalitatif bir 6l¢iimdiir (32). Bu elastisiteyi yaratan optik sinirin
kilifinin 6zellesmis kollajen fibril yapisidir. Duramaterin siradan yapisi olan paralel olarak
paketlenmis dens fibrillerin yaninda optik sinir sasirtict bicimde esnek dural doku igerir. Rasponti
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmalara gore bu dura periferal sinirlerin esnek perinoral tabakasina
benzer. Kilifin dayaniklilig1 subaraknoid aralig1 transvers olarak gecip sinirin piamaterini kilifin
en icindeki araknoid tabakaya baglayan trabekiiler lifler sayesinde kazanmaktadir. Bu lifler optik

sinirin anterior kismima en az olmakla beraber optik sinire genisleyebilmesi i¢in maksimum
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kapasiteyi verir. Bu lifler posterior kisimda en fazla olmakla beraber deneysel olarak yapilan kafa
ici basincr artislarinda degismeden kalir (33).

Optik sinir kilifinin ¢apmin 6l¢iimiiniin temeli leptomenegieal zarlarin genislemesinin
olciimii temeline dayanmaktadir. Olgiim; goz kiiresinin posterior kutbunun 3 mm gerisinden
yapilir. Bu noktanin intrakranial basing degisikliklerini en hassas olarak gosterdigi
distintilmektedir (34).

Optik sinirin etrafindaki kilif duramaterin devami olmakla beraber subaraknoid bosluk bu
kilifin icerisinde optik sinir boyunca ilerler. Subaraknoid bosluk olmaksizin optik sinir kilifi ¢ap1
internal optik sinir kilifi cap1 olarak bilinmektedir. Internal optik sinir kilifi ¢ap1 alam igerisinde
vaskiiler ag ile birlikte ¢ok sayida astrosit bulunur. Eksternal optik sinir kilifi ¢ap1 subaraknoid
boslugu da icermesinden dolay1 intrakranial basing artisi ile birlikte genisler. Internal optik sinir
kilifi ise piameter tabakasi ve optik sinir kilifi lifi tabakasin igerir. Internal optik sinir kilifi gok
fazla astrosit icerir. Astrositler sistemik enfeksiyon, proinflamatuvar sitokinler, baz1 metabolik
hastaliklar ve oksidatif stres ile birlikte sistigi bilinmektedir. Optik sinir lifi tabakasi ve pial
vaskiiler pleksus ¢ok sayida dagilmis arteriyol ve veniil igerir. Bu nedenle intrakranial vaskiiler
dilatasyona yol agan herhangi bir durum internal optik sinir lifi tabakasinda genislemeye neden

olur (17).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahismanin Yapihsi

Bu calisma Ekim/2022 Subat/2023 tarihleri arasinda Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi Zekai Tahir Burak Ek Yerleskesinde bulunan 2. Basamak Genel Dahiliye Yogun Bakim
hastalar1 lizerinde tek merkezli ve gdzlemsel prospektif olarak yapilmistir.

Hastalarin yogun bakim kabiilii esnasinda APACHE II ve SOFA skorlar1 hesaplandi.
Glasgow koma skorlari, non-invaziv veya invaziv solunum destegi gerekliligi, yogun bakim yatis
nedenleri, yogun bakim oncesi var olan kronik hastaliklar, yogun bakimda yatig siiresi, yogun
bakim sonlanimi, optik sinir kilifi ¢apinin sonografik dl¢limii aninda ki laboratuvar degerleri,
invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon gerekliligi, renal replasman gerekliligi not altina

alindi.

3.2 Ultrasonografi ile Optik Sinir Kihf Cap Ol¢iimlerinin Yapim Teknigi

Optik sinir kilifi 6l¢iimiinde hastalar supin pozisyonda yatarken yapildi. Baga 30 derece ag1
ile eleve olacak sekilde pozisyon verildi. Olgiimler Mindray DC8-EXP marka ultrasonografi cihazi
ve 10 Mhz frekans genisliginde lineer prob kullanilarak yapildi.

Prob nazikce kapali iist goz kapaklarinin iizerine konuldu (prob iizerine ek bir basing
uygulanmadi). Prob goz kapaginin iizerine konulmadan 6nce ultrason ekraninda daha iyi bir
goriiniim saglanmasi ve probun goz kapagi ile temasini engellemek icin tist goz kapag: gerektigi
kadar steril ultrasonografi jeli ile kaplandi. Optik sinir ultrason ekraninda lineer hipoekoik bir yap1
olarak goriilene kadar géz kapaginin superior ve lateral kismina nazikge yerlestirildi (derinlik 4-6
cm, kas-iskelet-sinir sistemi preseti se¢ildi, gii¢ ¢ikis1 %10-30’aras1 se¢ildi).

Korneal abrazyonlar1 dnlemek amaci ile probun kesinlikle kornea ve sklera ile temas
etmemesi saglandi. G6z kapag ile temas esnasinda goz kiiresine bulanti, kusma ve vagal cevap
olusmasini dnlemek amaci ile ayn1 zamanda goz kiiresinin narin yapisi sebebiyle kesinlikle ek bir
basing uygulanmadi.

Optik sinir kilifi ¢ap1 6lgiimleri goz kiiresinin 3 mm gerisinden alinmaya baslandi. Uygun

pencere tespit edildi. Lens goriintii icerisinde olmayacak sekilde ayarlandi. Vitroz humor igerisinde
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opasite veya yumusak doku debrisleri olmayacak sekilde goriintii alindi. Ultrason ekraninda
goriilen en icerideki hipoekojen bant ise optik sinir lifi olarak kabul edildi. En igerideki
hiperekojenik ¢izgisel hat piamater olarak kabul edildi. Piameter-piameter arasi uzaklik internal
optik sinir kilifi capr olarak kabul edildi. Hipoekojenik ¢izgiler ise subaraknoid boslugu
gostermektedir. En distaki hiperekojenik alan ise duramater olup dura-dura arasindaki mesafe
eksternal optik sinir kilifi ¢cap1 olarak kabul edildi. Optik sinir kilifi ¢cap1 dik olarak asagiya ac1
yapmayacak sekilde ilerlendi.

Olgiimler her iki goz kiiresi icinde hem sagital hem transvers planda alind1. Eksternal optik
sinir kilifi ¢api, internal optik sinir kilifi ¢ap1 ve optik sinir dl¢limii hem sagital hem de transvers
eksende hatalar1 ve biasi en aza indirmek i¢in liger kez tekrarlandi. Her bir hasta i¢in toplamda en

az 36 adet ol¢itim yapildi.

3.3 Amonyak testinin yapilisi

Yatak bags1 ultrasonografi ile optik sinir kilifinin dl¢timleri yapilmadan hemen 6nce alinan
kan o6rnegi EDTA’Ll tiipe konularak soguk zincir araciligr ile en ge¢ 15 dakika igerisinde

caligmanin yiiriitiildigli hastanenin laboratuvarima ulastirilmistir.

3.4 Dahil Edilme, Dislama ve Arastirma Son Verme Kriterleri
Dabhil edilme kriterleri

18 yasinda iistiinde olmak

Yogun bakimda yatiyor olmak
Dislama Kriterleri

Kafa travmasi varligi

Akut iskemik veya hemorajik serebrovaskiiler hastalik

Menenyjit ve/veya ensefalit
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Kraniyal goriintiilemede kafa i¢is yer kaplayan lezyonun mevcut olmasi
Katarakt gibi gegirilmis goz operasyonu gibi USG yapilmasina engel bulgular
Okiiler travma
Konjoktivit
Hifema
Goz kiiresinde subluksasyon
Konjuktival 6dem
Orbital 6dem
Gebeligin varligi
Arastirmaya son verme Kriterleri
Arastirma i¢in hesaplanan veri sayisina ulasildiginda, ¢alismaya son verildi.

3.5 Istatistiksel yontem

Istatistiksel analiz IBM SPSS istatistik programi versiyon 26 ile yapilacaktir. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadiklar1 arastirilacaktir. Bunun i¢in histogram,
Kolmogorov - Smirnov testi, Skewness ve Kurtosis parametreleri kullanildi. Normal dagilima
sahip siirekli degiskenler ortalama deger + standart deviyasyon ile ve normal dagilima uymayan
siirekli degiskenler ise medyan [¢eyrekler arasi aralik] olarak verilecektir. Kategoik degiskenler
siklik (ylizde degeri) olarak ifade edilecektir. Gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farkliliga
sahip veriler Mann-Whitney U testine gore arastirilacaktir. Ki-kare testi gruplar arasindaki
kategorik degiskenlerin farkliliklarinin arastirilmasi i¢in kullanilacaktir. Lojistik regresyon analizi
gruplar arasindaki bagimsiz risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in kullanilacaktir. Bagimsiz risk
faktorti bulunur ise bunun ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi yapilarak sensitivite

ve spesifitesi belirlenecektir. Normal dagilima uyan veriler arasinda korelasyon olup olmadig:
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Pearson korelasyon katsayis1 aracilig ile normal dagilima uymayan veriler arasinda korelasyon

olup olmadig1 ise Spearman Rank korelasyon katsayist hesaplanarak arastirilacaktir.

3.6 Etik kurul onay1

Calismamiz, Saglhk Bilimleri Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu Baskanlig1 tarafindan 09.11.2022 tarihinde (E. Kurul-E-22 say1 ve 1126
no’lu ¢alisma) etik agidan uygun bulunmustur (Ek-2). Calismamiz, Saghk Bilimleri Universitesi
Giilhane Tip Fakiiltesi Dekanlig1 Tez inceleme ve Degerlendirme Akademik Kurulu tarafindan

07.03.2023 tarihinde (E86241737- 100--221057 no’lu say1) tez konusu uygun bulunmustur (Ek-
1).

3.7 Etik ongorii

Calismamiz Helsinki deklarasyonu ve iyi klinik uygulamalar1 ile uygun olarak yiiriitiildi.
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4.BULGULAR

Calismaya toplam 49 hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin toplam 27 (
% 55,1)’ si kadin ve 22 (% 44,9)’si erkekti. Calismaya dahil edilen hastalarin 24’1 (%49) yogun
bakim takibi sirasinda yasamini yitirmisti ve 251 (%51) servise devir olmustu. Hastalara ait

demografik ve bazi klinik verilerin mortaliteye gére dagilimlar: Tablo 1’de gdsterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin demografik ve klinik bazi verilerinin mortaliteye gore dagilimi

Parametreler Tiim Hastalar Ex olan hastalar Sag kalan P degeri
N=49 n=24 hastalar
n=25
Yag** 74 [62 — 81,5] 74[65,7—-82,2] | 74[52,5-81,5] | 0,496
Cinsiyet, n (%), K/E 27 (55,1)/22 (44,9) | 15(62,5)/9(37,5) | 12(48)/13 (52) | 0,308
Boy (cm)** 165160 — 171] 163 [153 - 170] 170160 —174] | 0,146
Viicut Agirhigr (kg)* 74,8 £22,6 75,9 +£25,6 73,8 £ 19,8 0,952
BMI (kg/m?)** 25,322 —31] 26,1 [22,1 —34,7] | 24,6 [22 -29,7] | 0,575
YB yatis siiresi (giin)** 11[5—24] 11[4—20,5] 10 [5,5 —29,5] 0,575
APACHE II skoru ** 18 [13 - 21] 20 [17,2 — 28,7] 15 [12 —18,5] 0,0001
SOFA ** 5[4 -8] 7,5 [5-9,7] 4[3-17,5] 0,007
IMYV ile takip, n(%) 20 (40,8) 15 (62,5) 5(20) 0,002
NIMY ile takip, n(%) 4 (8,2) - 4 (16) 0,041
TPN, n(%) 3 (6,1) 1(4,2) 2(8) 0,386
Konvansiyonel HD, n(%) | 6 (12,2) 5(20,8) 1(4) 0,072
SRRT gereksinimi, n(%) | 4 (8,2) 3 (12,5) 1(4) 0,277
YB’da enfeksiyon, n(%) | 43 (87,8) 23 (95,8) 20 (80) 0,091
Akciger, n(%) 41 (83.,7) 22 (91,7) 19 (76.0) 0,138
Kan, n(%) 13 (26,5) 9 (37,5 4 (16) 0,088
Kateter, n(%) 12 (24,5) 10 (41,7) 2(8) 0,006
Uriner, n(%) 7(14,3) 5(79,2) 2(8) 0,199
Abdomen, n(%) 3 (6,1) 3(2,5) - 0,068
YB’da sepsis, n(%) 27 (55,1) 19 (79,2) 8(32) 0,001
YB’da septik sok, n(%) | 13 (26,5) 11 (45,8) 2(8) 0,003

*: Ortalama + Standart deviasyon seklinde gdsterim

**: Ortanca [¢eyrekler aras1 gosterim]

N,n: Vaka sayilar1, K/E: Kadm Erkek Orani, BMI: Beden Kiitle indeksi, APACHE II: Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; IMV: Invaziv Mekanik
Ventilasyon; NIMV: Non-Invaziv Mekanik Ventilasyon; TPN: Total Parenteral Nutrisyon; HD:
Hemodiyaliz; SRRT: Siirekli Renal Destek Tedavisi; YB: Yogun Bakim
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Tablo.1’e gore hastalarin APACHE-II skorlari, SOFA skorlari, invaziv mekanik
ventilasyon ve noninvaziv mekanik ventilasyon gereksinimleri, yogun bakim yatis1 esnasinda
kateter enfeksiyonun olup olmamasi, sepsis ve septik sok durumlari mortalite agisindan anlamli
farkliliga sahipti (p degerleri sirasiyla 0,0001, 0,007, 0,002, 0,041, 0,006, 0,001, 0,003).

Tablo.1’e gore yogun bakimimizda yatmak olan hastalarin % 87,8’inde aktif pulmoner,
kan, kateter, iiriner ve abdomen enfeksiyonu bulunmaktaydi. Mortal seyreden hastalarin %
95.8’inde ve sag kalan hastalarin % 80’ninde aktif bir enfeksiyon bulunmaktaydi. Hastalarin %
83.7’sinde pulmoner enfeksiyon mevcuttu ve en fazla gorillen enfeksiyon akciger
enfeksiyonlariydi. Mortal seyreden hastalarin % 91.7°sinde ve sag kalan hastalarin % 76’sinda
pulmoner enfeksiyon bulunmaktaydi. Mortalite agisindan kateter enfeksiyonu anlamli olarak
bulundu. Mortal seyreden hastalarin %41.7’sinde kateter enfeksiyonu bulunurken, sag kalan
hastalarin %8’inde kateter enfeksiyonu bulunmaktaydi (p degeri 0,006).

Tablo.2 Yogun bakima yatisa nedeni olan hastaliklarin ve yogun bakim dncesi mevcut
kronik hastaliklarin mortaliteye gore dagilimlarini gostermektedir. Tablo.2’ye gore yogun bakim
yatisina neden olan hastaliklardan Genel durum bozuklugu ve akut bobrek yetmezligi mortalite
acisindan anlamlilik gdstermekteydi. (p degeri sirast ile 0,020, 0,003). Yatis nedenleri arasinda en
stk GKS diisiikliigii hastalarin % 73,5’nin nedeniydi. Yogun bakim yatis1 6ncesi mevcut kronik
hastaliklardan ise yalnizca malignite mortalite acisindan anlamlilik gostermekteydi (p degeri
0,017). Tim hastalar, eksitus olan hastalar ve sag kalan hastalarda mevcut olan en sik kronik
hastalik kardiyovaskiiler hastaliklardi (sirasiyla %73.5, 9%79.2, %68) ancak istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemekteydi.
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Tablo 2: Yogun bakima yatisa neden olan hastaliklarin ve yogun bakim dncesi mevcut
kronik hastaliklarin mortaliteye gore dagilim

Parametreler Tiim Hastalar | Ex olan hastalar | Sag kalan hastalar | P degeri
N=49 n=24 n=25
Yogun Bakim yatisa neden olan klinik durumlar
GDB, n (%) 11 (22,4) 22 (91,7) 16 (64) 0,020
Diisiik GKS, n(%) 36 (73,5) 19 (79,2) 17 (68) 0,376
Sok, n(%) 30 (61,2) 11 (45,8) 8 (32) 0,320
Tip 1 SY, n(%) 25 (51) 14 (58,3) 11 (44) 0,316
ABH, n (%) 24 (49) 17 (70,8) 7 (28) 0,003
Tip 2 SY, n (%) 13 (26,5) 7(29,2) 6 (24) 0,682
Akciger Odemi, n (%) 8 (16,3) 32,5 5(20) 0,478
KPR sonrast, n(%) 9 (18,4) 4(16,7) 5 (20) 0,763
Hipernatremi, n(%) 8 (16,3) 4 (16,7) 4 (16) 0,950
Hiponatremi, n (%) 4 (8,2) 1 (4,2) 3(12) 0,317
Diyabetik Ketoasidoz, n(%) | 3 (6,1) 2(8,3) 1(4) 0,527
Pankreatit, n(%) 1(2) 14,2) - 0,302
Yogun Bakim 6ncesi mevcut olan kronik hastaliklar
KVS, n (%) 36 (73,5) 19 (79,2) 17 (68) 0,376
Endokrinolojik, n (%) 28 (57,1) 15 (62,5) 13 (52) 0,458
Hematolojik, n (%) 28 (57,1) 16 (66,7) 12 (48) 0,187
Nefrolojik, n (%) 28 (57,1) 16 (66,7) 12 (48) 0,187
Norolojik, n (%) 24 (49) 12 (50) 12 (48) 0,889
Hepatobilier, n (%) 8 (16,3) 6 (25,0) 2(8) 0,108
Malignite, n (%) 8 (16,3) 7 (29,2) 14) 0,017
Romatolojik, n (%) 3(6,1) 2(8.3) 1(4) 0,527

*: Ortalama + Standart deviyasyon seklinde gdsterim
**: Ortanca [¢eyrekler aras1 gosterim]

N,n: Vaka sayilari; GDB: Genel Durum Bozuklugu; GKS: Glaskow Koma Skalasi; SY:
Solunum Yetmezligi; ABH: Akut Bobrek Hastaligi; KPR: Kardiyopulmoner Resusitasyon;
KVS: Kardiyovaskiiler Sistem

Tablo.3 Tiim hastalarin ultrasonografi ile yapilan sag goz, sol goz ve her iki goziin ortalama
eksternal optik sinir kilifi ¢ap1, internal optik sinir kilifi ¢ap1 6l¢iim degerlerini, optik sinir lifi ¢ap1
Ol¢lim degerlerini ve bu degerlerin mortaliteye gore dagilimlarin1 gostermekteydi. Hastalarin
ultrasonografi ile yapilan eksternal optik sinir kilifi ¢ap1 6l¢iimii, internal optik sinir kilifi ¢ap1
Olciimii ve optik sinir lifi ¢apt Ol¢limii hem sag hem de sol goz icin anlamli farklilik
gostermemekteydi. Caligsmaya dahil edilen 49 hastanin hem sag g6z hem sol gdziine yapilan optik

sinir kilifi ¢ap1 ultrason Sl¢iim ortalamalar1 eksternal optik sinir kilifi ¢apinin ortanca degeri 0,55
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cm, internal optik sinir kilifi capinin ortanca degeri 0,45 cm ve optik sinir ¢cap1 dl¢limiiniin ortanca
degeri 0,32 cm olarak Sl¢tildi. Eksitus olan 24 hastanin ortalama eksternal optik sinir kilifi
Ol¢limiiniin ortanca degeri 0,55, internal optik sinir kilifi capt 6l¢iimiiniin ortanca degeri 0,45 cm
ve optik sinir ¢ap1 dl¢limiiniin ortanca degeri 0,31 cm olarak ol¢iildii. Sag kalan 25 hastanin
ortalama eksternal optik sinir kilifi dl¢limiiniin ortanca degeri 0,54 cm, internal optik sinir kilifi
cap1 Ol¢limiiniin ortanca degeri 0,44 cm ve optik sinir ¢ap1 Sl¢iimiiniin ortanca degeri 0,32 cm
olarak oOlciildii. Eksitus olan hastalan ve sag kalan hastalarin ortalama oOlgilimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi. p degerleri sirasiyla eksternal optik sinir kilifi i¢in

0,826, internal optik sinir kilifi i¢in 0,841 ve optik sinir lifi i¢cin 0,920 olarak hesaplandi.

Tablo.3: Hastalarin ultrasonografi ile yapilan optik sinir kilif ¢cap dl¢iimlerinin mortaliteye
gore dagilim

Parametreler Tiim Hastalar Ex olan hastalar Sag kalan hastalar | P
N=49 n=24 n=25 degeri
eOSKC 0,53[0,51-0,60] |0,54[0,51—0,60] 0,53 [0,51-0,61] 0,968
:8 (cm) **
O | 10SKC 0,44 10,40 -0,47] | 0,44 10,40 —0,49] 0,4310,40-0,47] 0,912
@) (Cm) sk
g OSC(cm) 0,32[0,29-0,34] | 0,31[0,39—-0,36] 0,32[0,29-0,34] | 0,841
%k
eOSKC 0,56 [0,52-0,62] | 0,56[0,52—0,62] 0,56 [0,52-0,61] | 0,726
=8 (cm) **
O | 10SKC 0,44[0,41-0,49] | 0,45[0,42—-0,50] 0,44[0,39-0,49] | 0,390
8 (Cm) k3k
x| OSC (cm) 0,32[0,29-0,37] |0,31[0,28-0,37] 0,3210,29-0,36] | 0,459
%k sk
eOSKC 0,55[0,52-0,60] | 0,55[0,51-0,60] 0,540,52-0,62] | 0,826
%: (Cm) kk
< | 10OSKC 0,45[0,41 -0,48] |0,45[0,41 —0,48] 0,44 (0,41 -0,48] | 0,841
.
< | (cm) **
% OSC (cm) 0,32[0,30-0,35] |0,31[0,30—-0,36] 0,32[0,29-0,34] | 0,920
%k sk

*: Ortalama + Standart deviyasyon seklinde gdsterim

**: Ortanca [¢eyrekler aras1 gosterim]

N,n: Vaka sayilar1,; eOSKC: eksternal optik sinir kilif ¢ap1, iOSKC: internal optik sinir kilif
cap1, OSC: optik sinir ¢ap1
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Tablo.4 hastalarin ultrasonografi ile yapilan optik sinir kilif 6l¢iim degerlerinin
ortalamalarint hem sag g6z hem de sol goz i¢in sagittal ve transvers eksenler i¢in vermekteydi.
Optik sinir kilif ¢aplarinin  her iki goz i¢in sagittal ve transvers eksenlerinin birbirleri ile
korelasyonunlari da tabloya bakarak anlasilmaktaydi. Eksternal optik sinir kilift ¢ap1 hem sag g6z
hem de sol goz dlglimleri i¢in; sagittal ve transvers eksende iyi korelasyon gdstermekteydi (sag
g6z icin r degeri 0,733 , sol gdz i¢in r degeri 0.713). Internal optik sinir kilifi cap1 dl¢iimleri hem
sag goz hem de sol Olglimleri i¢in; sagittal ve transvers eksende orta - iyi korelasyon
gostermekteydi (sag goz i¢in r degeri 0,596 ve sol goz i¢in r degeri 0,562). Optik sinir ¢ap1
Olciimleri ise sag gozde sagittal ve transvers Ol¢limler arasinda orta diizeyli korelasyon
bulunmustur (r degeri 0.492). Optik sinirin sol goz Okclimii ortalamalarma bakildiginda ise
sagittal ve transvers Ol¢iimler arasinda orta diizeyli korelasyon bulunmustur (r degeri 0,521).

Tablo.5 ¢alismaya dahil edilen hastalarin 6l¢tim alindig1 esnadaki laboratuvar, kan gazi ve
mekanik ventilator basing degerlerinin mortaliteye gore dagilimim gostermektedir. Laboratuvar
parametrelerinden tire (mg/dl), kreatinin (mg/dL), Pro-Kal (ng /L), AST (U/L), ALT (U/L), GGT
(U/L), Total biluribin (mg/dL), Direkt biluribin (mg/dL), Ferritin (mg/L) eksitus olan hastalarda
istatiksel olarak anlamli olarak daha yiiksektir ( p degerleri sirastyla 0,008 , 0,008, 0,001, 0.001,
0,003, 0,005, 0,014, 0,003, 0,012). Eksitus olan hastalarin Lenfosit ve Trombosit sayilar istatiksel
olarak anlamli olarak daha diisiiktii ( p degeri 0,05 ve 0,001).

Tablo.5’te hastalarin ortanca NHs degeri 28.6 [19 — 45,4] umol /L; mortal seyreden
hastalarda ortanca NH;3 degeri 30,8 [18,4 — 67,2] umol /L ve sag kalan hastalarda 26 [19,6 — 38,1]
umol /L olarak bulunmustur. Vefat eden hastalarin NH3 degerleri daha yiiksek olmasina ragmen
istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p degeri 0,153).

Calismaya dahil edilen hastalarin 32 tanesi (% 65,3°1i) normal NH3 seviyelerine sahiptir
(NH3<35 umol /L). Hastalarin % 34,7’ sinde hiperamonyemi bulunmaktaydi. Sag kalan hastalarin
18’1 ( % 72’si) normal NHj3 seviyelerine sahipti ve vefat eden hastalarin 14’1 (%58,3) i normal
NH3 sahiptir. Hiperamonyemi grubu icerisinde hastalarin %41,1°1 hafif hiperamonyemi, % 41,11
orta hiperamonyemi ve %18,8’inde ciddi hiperamonyemi bulunmaktaydi. Hastalarin % 6,1°1 (3
hasta) ciddi hiperamonyemi grubunda bulunmaktadir. Ciddi hiperamonyemi grubunda sag kalan
hasta bulunmamaktadir ve hepsi hayatini kaybetmistir ancak istatiksel olarak anlamli saptanmigtir
(p degeri 0,017). NH3 > 60 umol /L mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli saptanmstir (p
degeri 0,036).
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Invaziv mekanik ventilasyon ve non-invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi olan
hastalarda PEEP (cmH>0) hem sag kalan hastalar hem de mortal seyreden hastalarda ortanca deger
5 cmH>0’dur (p degeri 0,907). Pplato ortanca degeril8 [17 — 18] cmH»0; eksitus olan hastalarda
19 [17-20] cmH20 ve sag kalan hastalarda 18 [17 — 18,5] cmH>0 olarak bulunmustur. Sag kalan
hastalarin Pplato degerleri daha 1 cmH>0 diisiik bulunmus olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p degeri 0,259). Ppeak ortanca degeri 21 [18.2 — 28.7] cmH>0; vefat eden
hastalarda 26 [19 — 29] cmH»0 ve sag kalan hastalarda 19 [14.5 — 24,5] cmH>0 bulunmustur. Sag
kalan hastalarda Ppeak degeri daha diisiik olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli degildir (p
degeri 0,084). FiO2 degerleri her iki grup i¢in de ortanca degeri % 40 [35 — 61.7]; mortal seyreden
hastalarda % 40 [ 35 — 80] ve sag kalan grupta ise % 35 [30- 50]’tir. Sag kalan gruptaki hastalarin
ihtiya¢ duydugu FiO; yiizdesi hayatin1 kaybeden hasta grubuna gore daha diisilk bulunmustur
ancak istatiksel olarak bir anlam tasimamaktadir ve p degeri 0,218tir.

Yatak basi ultrason ile yapilan dl¢limler esnasinda alinan ven6z kan gazi 6rnekleri ise pH
ve PCO; (mmHg) mortalite agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik gostermemekle beraber
HCO3 (mmol/L) ve laktat (mmol/L) eksitus olan ve sag kalan hasta gruplar1 arasinda anlaml
farklilik gostermekteydi ve daha yiiksekti (p degeri sirasiyla 0,05 ve 0,001). PCO> degeri sag kalan
hastalarda ortanca degeri 42,6 mmHg olmakla birlikte vefat eden hastalarin ortanca degeri 38,1
mmHg’dir ve daha diisiiktiir ancak istatiksel olarak bir anlam ifade etmemektedir (p degeri 0,263).
HCO:s ise sag kalan hastalarda 26,7 + 4,42 mmol/L degeri ile vefat eden hastalarin ortalama 24 +
5,93 mmol/L degerinden daha fazladir ve istatistiksel olarak p degeri 0,05 olmasi nedeni ile
anlamlidir. Laktat degerleri ise vefat eden hastalarin ortancasi 2,1 [1,52 — 3,7] mmol/L degeri ile
sag kalan hastalarin 1,3 [0,8 — 1,7] mmol/L degerinden p degeri 0,001 ile istatistiksel olarak

anlamlidir.
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Tablo 5: Hastalarin yogun bakimdaki laboratuvar, kan gazi ve mekanik ventilator

basin¢ degerlerinin mortaliteye gore dagilim

Parametreler Tiim Hastalar Ex olan hastalar Sag kalan hastalar | p
N=49 n=24 n=25 degeri
Laboratuvar degerleri
Ure (mg/dL)** 82 [50 -125] 115 [64 — 158] 69 [42 —111] 0,008
Kreatinin(mg/dL)** | 1,11 [0,68 — 2.25] | 1,83 [1,02 — 2,8] 0.87 [0,57-1,19] | 0,008
K (mEq/L)** 4,19 3,85 - 4,19(3,67—-4,35] |4,14[3,9-4,6] 0,412
4,41]
Diizeltilmis Ca 8,8[8,1-9,05] |8,8[8,1-8,9] 8,8[8,2-09,15] 0,360
(mg/dL)**
Na (mmol/L)* 138.5 +7,05 139,6 +£5,71 137,6 + 8,13 0,372
Lenfosit (bin/uL)** | 890 [ 465 — 1095] | 690 [342 — 960] 1010 [605 — 1160] | 0,050
Trombosit 222 [ 112-302] | 147 [62,2 — 227] 252 [198 — 345] 0,001
(10M9/L)**
Ferritin (mg/L)** 426 [ 137—-426] | 908 [ 151 —1911] | 304 [115-499] 0,012
CRP (mg/L)** 96 [43.9 — 128] 97,7138,5—-147,7] | 75 [51,7 —124] 0,928
Sedim(mm/h)* 47,6 £31,7 44,5 + 25,5 50,5 +36,9 0,741
Pro-Kal (ng /L)** 0.510.23 -1.20) | 0,8[0,5-3,12] 0,24 [0,11-0,56] | 0,001
Alb (mg/dL)** 2,912,3-33] 2.6[2,3-3] 2,912,3-3,3] 0,341
AST (U/L)** 3516 — 64,5] 44 127 - 139] 19 [12,5 — 36] 0,001
ALT (U/L)** 23 [16 — 64,5] 38 [20,2 - 57,5] 11 [9,5 — 25] 0,003
GGT (U/L)** 40 [24 —102,5] 75,5 [29,7 — 148,5] | 31 [13 — 44] 0,005
Tbil (mg/dL)** 0,62 [0,35-0,99] | 0,75 [0,50 —2,05] | 0,46 [0,31—0,68] | 0,014
Dbil (mg/dL)** 0,28 [0,16 — 0,62] | 0,48 [0,21 —1,09] | 0,20 [0,14—0,32] | 0,003
NH; (umol/L )** 28.6 [19-45,4] |30,8[18,4—-67,2] |26[19,6-38,1] 0,153
NH; <35, n (%) 32 (65,3) 14 (58,3) 18 (72) 0,320
35 < NH; < 50, n(%) | 7 (14,3) 3(12,5) 4 (16,0) 0,729
NHs> 100, n (%) 3(6,1) 3(12,5) - 0,017
NH3 > 90, n (%) 5(10,2) 5(20,8) - 0,016
NH3 > 60, n (%) 7(14,3) 6 (25) 14) 0,036
Invaziv mekanik ventilator gereksinimi olan hastalar
PEEP (cmH,0) ** 5[5-6.7] 5[5-7] 5 [5-6,5] 0,907
Pplato (cmH>0) ** 1817 —18] 19 [17-20] 1817 -18,5] 0,259
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Ppeak (cmH0)** 21[18.2-28.7] |26[19-29] 19 [14.5 - 24,5] 0,084
FiOs (%)** 40 [35-61.7] 40 [ 35 — 80] 35 [30- 50] 0,218
Kan gaz1 degerleri

pH** 7,41[7,34-7,46] | 7,40 [7,33 -7,44] | 7,41[7,37-7,46] |0,284
PCO,; (mmHg) ** 39[35,1-49,1] |38,1[34,4-47,7] [42,6[36,2—-513] 0,263
HCO3 (mmol/L) * 25,4 £5,35 24 £5,93 26,7 £4,42 0,05
Laktat (mmol/L)** | 1,6 [1 —2,2] 2,1 1,52 -3,7] 1,3 10,8 - 1,7] 0,001

*: Ortalama +- Standart deviasyon seklinde gosterim
**: Ortanca [¢eyrekler aras1 gosterim]
N,n: Vaka sayilart; K: Potasyum; Ca: Kalsiyum; Na: Sodyum; Pro-kal: Prokalsitonin; Alb:
Albtlimin; Tbil: Total Biluribin; Dbil: Direkt Biluribin; NH3: Amonyak; PEEP: Pozitif
Ekspiryum Sonu Basinci; Pplato: Plato Basinci; Ppeak: Tepe Basinci; FIO2: Solunan Havadaki
Oksijen Yiizdesi; PCO,: Parsiyel Karbondioksit Basinci; HCOj3: Bikarbonat.

Tablo 6: Binary lojistik regresyon analizine gore mortalite acisindan anlamh farklihga
sahip klinik parametrelerin bagimsiz risk faktorii olup olmadiklarininin arastirilmasi

Parametreler Wald P degeri Exp (B) CI(%95)
APACHE 11 6.284 0,012 1.650 [1.115 — 2.440]
Serum Laktat diizeyi 6.657 0,010 9.291 [1.709 — 50.512]
Serum ALT diizeyi 1.874 0,171 1.026 [0.989 — 1.065]
Serum NH3 diizeyi 4.878 0,027 1.065 [1.007 — 1.126]
gSOFA 1.679 0,195 0.6820.382 — 1.217]

APACHE II: APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; SOFA: Sequential
Organ Failure Assessment; NH;: Amonyak

Hastalar mortalite agisindan iki eksitus olanlar ve eksitus olmayanlar olarak iki gruba

ayrildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli parametrelerin bulundugu Tablo.5’te daha

onceden gosterilmisti. Klinik olarak anlamli parametreler géz oniine alindiginda tek bagina bagina

bagimsiz parametre bulunmasi amaciyla, parametreler binary lojistik regresyon analizine

sokulmustur. APACHE II skoru, NH3 ve laktat degerleri mortaliteden sorumlu bagimsiz birer risk

faktorii olarak bulundu. ( p degerleri sirasi ile 0,012, 0,010 ve 0,027). Tablo.6’ya goére mortalite

acisindan APACHE II degerinin rolatif risk degeri 1.650, serum laktat diizeyinin rélatif risk degeri

9.291 ve serum NH3 diizeyinin rolatif risk degeri 1.065 olarak bulunmustur.
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Tablo 7: Serum amonyak diizeyinde yiikseklik olan (>35 pmol/L) ve olmayan hastalarda
klinik parametrelerin kiyaslanmasi
Parametreler Hiperamonyemi Diger hastalar P degeri
n=17 n =32
Yas (yi)** 65 [74,5 — 52] 79,5[65,7—-83] | 0,023
Cinsiyet, n(%), K/E 11(64,7)/6(35,3) | 16 (50)/ 16 (50) 0,330
YB yatis siiresi (giin)** 8 [4—-19,5] 11,5[ 6 —29] 0,230
Mortalite hiz1, n(%) 10 (58,8) 14 (43,8) 0,320
APACHE II skoru** 16 [11,5-19,5] 18 [14,2 -21,7] 0,247
Uriner enfeksiyon, n(%) 6 (35,2) 2(6,2) 0,050
Altta Yatan Hepatobiliyer has, n(%) 5(29,4) 3094 0,074
Altta Yatan KBH, n(%) 9(52,9) 13 (40,6) 0,414
Abdominal enfeksiyon, n(%) 3(17,6) - 0,050
ABH, n(%) 7(41,2) 17 (53,1) 0,431
Albumin** 3[2,4-3,5] 2,5[2,3-3,07] 0,084
AST (U/L)** 35[12,5 - 137] 28 [17,2 — 54] 0,599
ALT (U/L)** 31[10—-50] 20,510 —47] 0,436
GGT (U/L)** 591[29,5 - 139] 34,5[18,2-98,5] | 0,133
Total Biluribin (mg/dL)** 0,83 (0,42 -3,43] | 0,56 [0,31 -0,76] | 0,029
Direkt Biluribin (mg/dL)** 0,42 [0,2 — 1,68] 0,25 [0,15-0,41] | 0,043
Trombosit sayis1 (10"9/L)** 191 [64 —360] 229 [137 -292] 0,437
Sepsis, n(%) 10 (58,8) 15 (46,9) 0,157
Septik sok, n(%) 4 (23.5) 8 (25) 0,561
TPN ile beslenme, n(%) - 3(9,3) 0,385
*: Ortalama +- Standart deviasyon seklinde gosterim
**: Ortanca [¢eyrekler aras1 gosterim]
N,n: Vaka sayilari; K: Kadin; E: Erkek; APACHE-II: Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation; KBH: Kronik Bobrek Hastaligi; ABH: Akut Bobrek Hastaligi; TPN: (Total Parenteral
Nutrisyon)

Tablo.7’de hastalar serum NH3 diizeyi 35 pumol/L {izeri ve altt olmak iizere iki gruba
ayrildiginda yatis nedenleri arasindan iiriner sistem enfeksiyonu ve abdomen enfeksiyonu orant
istatistiksel anlamli olarak hiperamonyemi grubunda (NHs; > 35 umol/L) daha yiiksek olarak
bulunmustur ( p degeri 0,050 ve 0,050). Laboratuvar degerlerinden ise total biluribin ve direkt
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biluribin degerleri hiperamonyemi grubunda (NH3 > 35 pmol/L) istatistiksel anlamli olarak yiiksek
cikmistir (p degeri 0,029 ve 0,043).

Tablo 8. ¢aligmada yer alan hastalarin eksternal Optik Sinir Kilif Cap1 0,55 cm’den genis
olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrilmis halini gostermekteydi. eOSKC kalin olan grupta
27 hasta ve normal olan grupta 22 hasta bulunmaktaydi. Hastalarin laboratuvar parametrelerinden
sedimentasyon (mm/h), d-dimer (pg /L), AST U/L, ALT (U/L), GGT (U/L), Direkt biliiribin
(mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek ¢ikmisti (p degerleri sirasi ile 0,048, 0,015, 0,007, 0,020,
0,045, 0,014, 0,04]. Total sivi dengesine bakildiginda eOSKC kalin olarak degerlendirilen
hastalarin total s1v1 dengesi ortalama 3460 mL olmakla beraber pozitif tarafta iken eksternal optik
sinir kilifi ¢ap1 normal olan hastalarda total sivi dengesi -30 mL olup hastalarin ¢ikardigi sivi
miktar1 daha fazladir. Hastalarin aldig1 ¢ikardigi sivi dengesi eksternal optik sinir kilifi ¢ap1 kalin
olan hastalarda pozitif tarafta olmak birlikte, optik sinir kilifi ¢ap1 kalin olmayan hastalarda negatif
taraftaydi ve aradaki fark istatistiksel acidan anlamliydi (p=0,027). Serum NH; ortanca degeri
eOSKC kalin olan grupta 28,7 ng/L ve normal olan grupta 26,4 pg/L bulunmustur. Eksternal optik
sinir kilift ¢ap1 kalin olan hastalarda NH3 degeri daha yliksek olmakla beraber fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,680). Yatis aninda {iriner sistem enfeksiyonu bulunan hastalar ve yatis
nedeni Tip 1 solunum Yetmezligi olan hastalar eOSKC kalin olan grupta daha fazla sayidaydi (p
degeri sirasiyla 0,046 ve 0,032). Yatis sebebi Tip 2 Solunum Yetmezligi ve kardiyopulmoner
resiisitasyon gecirmis olan hastalarin yilizdesi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktu ( p degeri sirasiyla 0,100 ve 0,164).

Tablo 8: Eksternal OSKC normal simirdan genis olan ve normal simirda olan hastalarin
klinik ve laboratuvar degerleri acisindan kiyaslanmasi
Parametreler eOSKC >5.5mm | eOSKC <5.5 mm P degeri
n=27 n=22
Yas (yi)** 80 [ 62 —84] 69 [52,7-178,2] 0,082
APACHE-IT** 19 [14-22] 18 [12-19,2] 0,319
SOFA** 74 - 8] 4[3-17,2] 0,093
Sedimentasyon (mm/h)** 50 [32 - 80] 27 [15-61,2] 0,015
AST (U/L)** 36 [27 - 75] 20 [12,5 - 38] 0,020
ALT(U/L)** 33 [14 - 52] 12.5 [9 - 32] 0,045
GGT (U/L)** 59 [ 34 -126] 30 [15,7 — 49,5] 0,014
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Serum Na (mmol/L)* 139 £ 6,4 137 +7.8 0,328
Total Sivi Dengesi (mL)** 3470 [1300 - -30 [-2885 — 4290] 0,027
5465]

CRP (mg/L)** 101 [51,5-119] | 59,7 [155,7] 0,587
Ure (mg/dL)** 77 [47-113] 107,5 [52,7 — 133,2] 0,236
PCO2 (mmH,0)** 42,5 36,8 —49,8] | 37,9 [34,8 — 59] 0,278
Ph** 7,43 [7,36 —7,47] | 7,39 [7,32 — 7,41] 0,065
Laktat (mmol/L)** 1,5[1-2,3] 1,6 [0,8 —2,2] 0,710
HCO3;(mmol/L )** 25,9 [23,4—-28,2] | 24,3[20,8 —30,5] 0,702
Alb (mg/dL)** 2,6 [2,2—3,1] 3[2,4-34] 0,184
PEEP (cmH,0)** 5[5-5,75] 5[5-7,7] 0,428
Pplato (cmH20)** 18,517,2-20,5] | 18[17—19,5] 0,378
Uriner enfeksiyon, n(%) 7 (25) 1 (4,5) 0,046
Yatig nedeni KPR, n(%) 7(25,9) 29,1 0,100
Yatis nedeni Tip 1 SY, n(%) | 15 (68,2) 10 (37) 0,032
Yatig nedeni Tip 2 SY, n(%) | 8(36,4) 5(18,5) 0,164
Serum NH3 diizeyi (umol /L | 28,7 [18.2 —43.4] | 26,4 [20.5 — 60.9] 0,680
)**

*: Ortalama + Standart deviasyon seklinde gosterim
**: Ortanca [¢eyrekler aras1 gosterim]

N,n: Vaka sayilari; eOSKC: Eksternal optik sinir kilif ¢capi; APACHE II: Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; Na: Sodyum; PCO»: Parsiyel
Karbondioksit Basinci; HCOs: Bikarbonat; Alb: Albumin; PEEP: Pozitif Ekspiryum Sonu Basinci;
Pplato: Plato Basinci; KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon; SY: Solunum Yetmezligi; NH3;: Amonyak

Tablo 9: NH3 seviyelerine gore hasta hastalarin optik sinir kilifi ¢caplarinin sonografik

degerlendirilmesi
Normal NH3 Hafif hipernh3 | Orta Nh3 Ciddi Nh3 | p degeri
(n=32) (n=7) (n=7) (n=3)

eOSKC 0,56 [0,53 — 0,5510,50 — 0,511[0,49—- | 0,67 [0,49 - | 0,089

(cm)** 0,61] 0,60] 0,53] 0,7]

iOSKC 0,45 [0,42 — 0,46 [0,38 — 0,41 [0,40 — | 0,56 [0,38 — | 0,050

(cm)** 0,48] 0,48] 0,42] 0,6]

OSC (cm)** 0,32 [0,30 — 0,31 [0,29 — 0,28 [0,27 — | 0,44 [0,25 - | 0,038
0,34] 0,37] 0,30] 0,47]

*: Ortalama +- Standart deviasyon seklinde gosterim

**: Ortanca [¢eyrekler aras1 gosterim]
N,n: Vaka sayilari; NHs;: Amonyak, eOSKC: Eksternal optik sinir kilif cap1, iOSKC: Internal
optik sinir kilif ¢ap1, OSC: Optik sinir ¢ap1
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Tablo.9, NHj3 seviyesine gore siniflandirilan hastalarin eksternal optik sinir kilifi ¢api,
internal optik sinir kilifi ¢cap1 ve optik sinir lifi dl¢timlerinin sonografik olarak 6l¢iim sonuglarini
gostermektedir. Normal NH3, hafif hiperamonyemi, orta hiperamonyemi ve ciddi hiperamonyemi
gruplar1 arasinda eksternal optik sinir kilifi ¢apr en kalin olan ciddi hiperamonyemi grubundaydi
ve ortanca deger 0,67 [0,49 — 0,7] cm’dir. Eksternal optik sinir kilift ¢apinin 6l¢iim ortalamalari
amonyak gruplarina goére siiflandirilmasi istatistiksel olarak anlamli degildir (p degeri 0,089).
Normal NH3, hafif hiperamonyemi, orta hiperamonyemi ve ciddi hiperamonyemi gruplar1 arasinda
internal optik sinir kilifi en kalin olan ciddi hiperamonyemi grubuydu ve ortanca deger 0,56 [0,38
—0,6] cm’dir. Internal optik sinir kilifi gapinin 6l¢iim ortanca degerleri amonyak gruplarina gére
smiflandirilmasi istatistiksel olarak anlamlidir (p degeri 0,05). Normal NHs, hafif hiperamonyemi,
orta hiperamonyemi ve ciddi hiperamonyemi gruplar1 arasinda optik sinir lifi en kalin olan yine
ciddi hiperamonyemi grubuydu ve ortanca degeri 0,44 [0,25- 0,47] cm’dir. Optik sinir kilift
capmin Olglim ortalamalarinin amonyak gruplarina gore smiflandirilmasi istatistiksel olarak

anlamlidir (p degeri 0,038).

Tablo 10: Eksternal OSKC degeri normal sinirdan genis olan hastalarda lojistik
regresyon analizine gore bagimsiz risk faktorlerinin belirlenmesi

Parametreler Wald P degeri Exp (B) CI(%95)
Sedimentasyon (mm/h) | 4.014 0,045 0.975 [0.951 — 0.999]
Boy (cm) 3.466 0,063 0.923 [0.846 — 1.004]
Total s1vi dengesi (mL) 2.452 0,117 1[1-1]

D-dimer (ug /L) 2.496 0,114 1 [1-1]

Total Biliiribin (mg/dL) | 1.006 0,316 0.83910.596 — 1.182]

Tablo.10°da eksternal optik sinir kilift >0.55 cm olan hastalarda izole sedimentasyon
yiiksekliginin diger parametrelerden bagimsiz olarak optik sinir kilifinda kalinlagsma ile ilgili
olabilecegini istatistiksel anlamli olarak gdstermistir. (p degeri 0,045 ve rolatif risk 0.975). Diger
parametreler ve optik sinir kilifi kalinlagmasi ile istatistiksel olarak anlamli olmadig1 anlagilmistir.
Binary logistik regresyon analizine gore sedimentasyon degeri ve eksternal optik sinir kilifi

kalinlagsmas1 arasindaki istatiksel anlamli iligki Tablo.11’de gosterilmistir. Dolasiyla eksternal
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optik sinir kilifi ¢ap1 artig1 ve sedimentasyon arasindaki iligki i¢cin ROC egri analizi yapildiginda
sedimentasyon hizinin 30 mm/h’in fazla olmasi1 %77 sensitivite ve %70 spesifite ile eksternal optik
sinir kilif ¢apinin normal degerlerlerinden fazla olabilecegini 6ngdriilmiistiir (sekil.6) (egri altinda

kalan alan AUC: 0.703, P 0,15)

ROC Curve

1.0
Source of the Curve

Sedimentasyon (mm/saat)
—— Boy (cm)

0.8 Referans gizgisi

0.6

Sensitivity

0.4

0.2

0.0
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Sekil 5: Hastalarin eksternal OSKC degerlerinin yiiksek olusu ile sedimentasyon ve boy
degerleri arasindaki iliskiyi gosteren ROC egrileri

Sedimentasyon i¢in AUC = 0.703, p degeri = 0,15

Boy i¢in AUC = 0,665, p degeri = 0,063

Sedimentasyon degerinin 30’dan biiyiik olmas1 %77 sensitivite ve %70 spesifite ile eksternal
optik sinir kilif ¢apinin normal sinirdan biiyiik olusu ile iligkili oldugu anlagilmstir.
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5. TARTISMA

Calismamiza dahil edilen hastalarin mortalitesi %49’dur. Calismamizda hastalarin
mortalite hizlarin1 6n gérmede kullanilan yogun bakimin ilk giiniine ait APACHE II skoru 20 [17,2
— 28,7] olarak tespit edilmistir. Dolayisiyla hastalarin APACHE II skoruna gdre yogun
bakimimizda beklenen mortalite hizlar1 % 40 olarak hesaplanmistir. Bu veriler 15181nda APACHE-
IT skorunun beklenen mortalite hizlarindan bir miktar daha yiiksek oldugu goériilmektedir. Bunun
nedeni ¢aligmamiza katilan hastalarin yas ortalamasinin yiiksek olmasi, yatis sebepleri arasinda en
stk sebebin mortalitesi oldukca yiiksek olan akut bobrek hastaligi olmasi , sepsis ve septik sok
oranlarinin ¢ok yiiksek olmasi, altta yatan hastaliklar, hipoksemi, hemodinamik bozukluklar,
invaziv mekanik ventilasyon ile takip edilme oranin yiiksek olusu ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir. Mortalite acisindan APACHE II degerinin rolatif risk degeri 1.650 olarak
bulunmustur ve mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir.

The Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) skoru yogun bakimda yatmakta olan
kritik hastalarin 6liim riski ile iligkilendirilmistir. SOFA skoru solunum sistemi, kardiyovaskiiler,
norolojik, renal, hepatik ve koagiilasyon sistemlerindeki organik  disfonksiyonu
degerlendirmektedir (11). Calismaya dahil edilen hastalarin APACHE-II ve SOFA skorlar1 eksitus
olan hastalarda sag kalan hastalara gore daha yiiksek bulunmustur (p degerleri sirasi ile 0,0001 ve
0,007°dir).

Hastalarimizin genel profiline bakildiginda tire degerinin 82 mg/dl [50-125] , kreatinin 1,11
mg/dL oldugu, hastalarin %49’ nun akut bobrek hasari nedeni ile ve yatis dncesinde hastalarin
%57,1’inde altta yatan nefrolojik bir hastaligin olmas1 hastalarimizdaki yiiksek mortalitenin olas1
nedenini agiklamakta belirleyici olmaktadir. Akut bobrek hastaligi olan bireyler son donem bobrek
yetmezligine gidis, pulmoner komplikasyonlar ve kardiyovaskiiler olaylar gibi yogun bakim
acisindan kotii sonlanim riski tagiyan olaylara karsi1 daha fazla yatkindirlar. Ek olarak daha 6nceki
yapilan ¢aligmalar da akut bobrek hasarinin ciddiyetinin hastalarin mortalite ve morbidite arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur (36). Bunun disinda yogun bakimda yatig 6ncesinde hastalarin
%73,5’inde kardiyovaskiiler sistem hastaligi, % 57,1 inde ayr1 ayr1 hematolojik ve endokrinolojik
hastalik ve %16,9’unda malignite bulunuyor olmasi da ¢alismadaki hastalarin yiliksek mortalitesi
ile iliskili oldugu diisiiniilebilir. Tiim komorbiditeler igerisinde malignite durumlar1 daha 6nceden

yogun bakim yatis esnasinda kotii adaylar olarak kabul edilmektedir. Tiim komorbiditeler
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icerisinde malignite ¢alismamizda mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p
degeri 0,017).

Santral venoz kateterler kritik hastalarin yogun bakimi takibi esnasinda hastalarin oldukg¢a
kompleks olmasi nedeni ile siklikla gereklidir (35). Intravendz ilaglarin giivenli bir sekilde
verilmesi, intravendz sivi resusitasyonunun saglanmasi ve yogun bakim hastalariin yonetimi
acisindan hemodinamik parametrelerin izlenmesi agisindan faydalidir. Santral vendz kateterler
tiim bu faydalara ragmen lokalize veya sistemik kan enfeksiyonlari i¢in potansiyel odaklardir (37).
Kateter enfeksiyonuna bagli sistemik kan enfeksiyonu ortaya ¢ikmasi durumunda hastalarin
durumu hizlica kétiilesir ve hastalarin sepsise dogru gidisi meydana gelebilir ve mortalite ile
sonlanabilir. Daha onceki yapilan bir ¢ok ¢aligmada kateter enfeksiyonu mevcut olan hastalarda
mortalitenin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bizim ¢alismamizda da yogun bakim yatisinda
kateter enfeksiyonu mevcut olan hastalarda mortalite istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
cikmistir (p degeri 0,06). Hastalarin hem prognozu hem kateter enfeksiyonuna bagl antibiyotik
kullaniminin getirdigi yiikiin dnlenmesi agisindan gerekli dnemlerin alinmasi gereken bir konudur
(35).

Non-invaziv mekanik ventilasyonun yogun bakimda en sik kullanim alan1 kronik obstruktif
akciger hastaliginin alevlenmesi (pH < 7,35 ve rolatif hiperkarbi) ve akut kardiyojenik pulmoner
O0demdir. Erken non-invaziv mekanik ventilasyon kullanimi endotrakeal entiibasyon oranini,
enfektif komplikasyonlar1 (6zellikle ventilator iligkili pnomoni), hastanede yatis siiresini hatta
mortaliteyi azalttig1 bilinmektedir (38). Calismamizdaki non-invaziv mekanik ventilator ile takipli
hastalarin hi¢ biri mortal seyretmemistir ( p degeri 0,041). Bu durum ise yogun bakimda yatmakta
olan hastalarimizda non-invaziv mekanik ventilasyonun uygun hastalara ve uygun zamanlama ile
basaril bir sekilde kullamldigini gdstermektedir. Invazif mekanik ventilator ile takipli hastalarda
mortalite daha yiiksek ¢ikmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlidir (p degeri 0,02).

Serum laktat seviyesi doku hipoksisinin ortaya cikmasi ile yilikselmektedir ve aym
zamanda artmis mortalitenin de gostergesi oldugu bilinmektedir. Villar ve ark.’nin yaptig
caligmada serum laktat seviyeleri tiim mortalite nedenleri icerisinde sepsis varligi olsun veya
olmasin mortalitenin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu gostermistir. Daha yiiksek laktat degerleri,
daha koti fizyolojik rezerv ve akut durumu kompanse etmek i¢in daha fazla otonomik ve
metabolik stres oldugunu gdstermektedir. Laktat yiiksekligi herhangi bir 6zel durum igin tanisal

olmasa da hastaligin siddetini gdstermekte faydalidir. Bizim ¢alismamizda serum laktat degeri
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binary logistik analizine gére mortalite agisindan bagimsiz risk faktoriiydii (RR=9.29, p degeri
0,010). Laktat degeri mortal seyreden hastalarda 2,1 [1,52 — 3,7] mmol/L ve sag kalan hastalarda
1,3 [0,8 — 1,7] mmol/L olarak bulunmus ve mortal seyreden hastalarda istatistiksel anlamli olarak
daha yiiksekti (39).

Karaciger hasart ve yetmezligi yogun bakimda yatmakta olan hastalarin %20’sinde
gozlenmektedir. Yogun bakimda yatmakta olan hastalarda bozulmus karaciger fonksiyon testleri
detayli anamnez ve uygun arastirma ile dort adet ana tabloyu ayirt etmek i¢in kullanilmalidir. Bu
dort durum; akut karaciger yetmezligi, dekompanze siroz, kronik karaciger yetmezIligi iizerine
binen akut durum ve kritik hastalik ve bu hastaligin tedavisine bagli olarak gelisen karaciger
fonksiyon bozuklugudur. Yogun bakim iinitesinde daha onceden karaciger hastaligi olmayan
hastalarda anormal karaciger fonksiyon bozuklugunun nedeni yatisa neden olan sistemik hastalik
veya tedavilere sekonder olarak gelisen karaciger hasar1 veya yetersizligidir. Yogun bakimda yatan
hastalarda karacigeri etkileyen sistemik hastaliklar; enfeksiyonlar, konjestif kalp yetersizligi,
kardiyojenik sok, hemofagositik sendrom, maligniteler yer almaktadir. Bu hastalardaki karaciger
fonksiyon bozuklugunun tedavisi altta yatan hastaligin destekleyici tedavisidir (40).

Hastalarimizda giinliik olarak bakilan total biluribin, direkt biluribin, AST, ALT ve GGT
ile karaciger fonksiyonlari takip edilmekteydi. Bizim ¢alismamizda AST (U/L), ALT (U/L), GGT
(U/L), total Biluribin (mg/dL), direkt Biluribin (mg/dL) istatistiksel acidan mortalite agisindan
yiiksek bulunmustur. Bu sonug, anormal AST, ALT, GGT, Total biluribin ve direkt biluribin
degerleri artmis mortalite ile iliskilendirilen diger caligsmalarla uyumlu olarak bulunmustur (40,
41, 42). Bizim calismamizda binary lojistik regresyon analizine gore karacier fonksiyon
gostergesi acisindan serum ALT diizeyi mortalite agisindan bagimsiz risk faktorii degildi.

Calismamizdaki hiperamonyemi siklig1 % 34,7 ydi. Hiperamonyemik hastalarin % 41,1’
hafif hiperamonyemi, % 41,1°i, orta hiperamonyemi ve %]18,8’i ciddi hiperamonyemi
simifindaydi. NH; > 100 pmol/L olan ciddi hiperamonyemi grubundaki mortalite %100’dii. NH3 >
60 pmol/L olan grupta mortalite % 85,7’ydi ve son olarak hafif hiperamonyemi grubunda mortalite
%42 olarak gozlemlenmistir. Bizim ¢alismamizda serum amonyak diizeyi binary lojistik regresyon
analizine gore mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmistir (RR 1,065,
p < 0,027). Cikan bu sonug, Jacoby ve arkadaslarinin yaptig1 calismada amonyak seviyelerinde
orta-ciddi yiiksekligin mortalite ile anlaml iliskili oldugu sonucu ile uyumluydu (43). Li ve

arkadaglarinin yaptig1 ¢caligmada ise amonyak degerinin mortalite agisindan bagimsiz risk faktori
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oldugu sonucu ile uyumluydu. Amonyaktaki 5,87 pmol/L artisin mortaliteyi % 6,9 arttirdigt
bulunmustur (44). NH3 > 90 umol/L olan hastalar ¢alismamizda % 100 mortal seyretmis olup
Langeira tarafindan NH3 > 92 pumol/L diizeyi ROC analizine gore intrakraniyal hipertansiyon ve
mortalite agisindan yiiksek riskli oldugu ve daha agresif bir tedavi baslanmasi gerekliligi ile
uyumlu oldugu sonucu ile uyumludur. (4) Yurt disi kaynaklarda yogun bakim hastalarinda
hiperamonyeminin mortalite agisinan O6nemi arastirilmisken iilkemizde bu konuda bizim
calismamiz disinda herhangi bir sonug tespit edilememistir. Bu da yiiriittiiglimiiz bu ¢aligmay1
ozellikle Tirkiye’de yogun bakimda hiperamonyeminin sikli§i ve mortaliteye olan etkisini
gosteren onemli bir ¢alisma haline getirmektedir. Calismamiza dahil edilen hastalarda tespit edilen
hiperamonyeminin biiyiik bir yiizdesinde etiyolojik ana neden olarak enfeksiyon, sepsis veya
septik sok durumlar1 veya diger hepatik fonksiyon bozukluguna yol acan durumlar sebebiyle
olusan amonyagin metabolizmasinin bozulmasi olarak diistiniilmiistiir (45).

Sepsis tanisi alan hastalarda mortalite % 30 ve septik sok durumundaki hastalarda mortalite
% 80’e kadar ¢ikabilmektedir (46). Yogun bakim kabulii esnasinda hastalarin sepsis veya septik
sok durumunda olmasi ¢calismamizda mortalite agisindan anlamli bulunmustur (p degeri sirasiyla
0,001 ve 0,003). Hiperamonyemili hastalarin % 58,8’inde sepsis ve %23,5’inde septik sok
mevcuttu. Calismamizda septik hastalardaki hiperamonyemi sikliginin yiiksekligi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamuistir (p degeri 0,157) ancak normal amonyak seviyesi olan gruptan daha
fazlaydi. Bu durumun nedeni ¢aligmamizdaki amonyak seviyelerinin yeterince yiiksek olmamasi
olabilir. Septik hastalar lizerinde yapilan ¢caligmalarda sepsisin erken evrelerinde anormal karaciger
fonksiyonlar1 ortaya ¢ikmaya basladigini ve metabolik atiklarin viicutta birikmeye basladigini
ortaya koymustur. Bu durumun altinda yatan patofizyoloji karacigerdeki makrofajlarin
aktivasyonu, karacigere olan kan akiminin anormal dagilimi, karaciger dokusundaki iskemi ve
hipoksi ile aktive olmus oksidatif stres ve vaskiiler endotelyal dokunun hasaridir. Ikinci olarak
sepsiste meydana gelen gastrointestinal mukozada sisme, defektif bariyer fonksiyonu ve intestinal
bakteriyel translokasyon artmis amonyak seviyesinin sebepleri arasindadir. Amonyak seviyeleri
septik hastalardaki anormal karaciger fonksiyonlar1 ve gastrointestinal kanalin akut hasari ile
iligkilidir. Bu nedenle septik hastalarda kotii prognoz ve mortalite agisindan bagimsiz risk
faktoridiir (46).

Lee ve arkadaglar1 tarafindan belirlenen eksternal optik sinir kilifi ¢ap1 cut-off degeri 5,5

mm ¢alismamizda cut-off degeri olarak kabul edilmistir (47). Optik sinir kilifinin ¢apinin degerinin
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5,5 mm iizerindeki degeri kalin olarak degerlendirilmistir. Caligmadaki hastalarin %55,1’inin
optik sinir kilifi ¢ap1 kalin ve %44,9’unun optik sinir kilifi cap1 5,5 mm’den daha az kalindur.

Langeria ve ark yaptig1 ¢alismada normal NH3 seviyesindeki grupta ortanca degeri eOSKC
5,2 mm, hafif hiperamonyemi grubunda 5,3 mm, orta hiperamonyemi grubunda 5,0 mm ve ciddi
hiperamonyemi grubunda 6,3 mm olarak ol¢lilmiis ve Kruskal-wallis testine gore p degeri 0,01
olarak bulunmustur.(4) Bizim ¢alismamizda ise normal NH3 seviyesinde grupta ortanca eOSKC
degeri 5,6 mm, hafif hiperamonyemi grubunda 5,5 mm, orta hiperamonyemi grubunda 5,1 mm ve
ciddi hiperamonyemi grubunda 6,7 mm olarak Sl¢iilmiis ve Kruskal-wallis testine gore p degeri
0,089 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda ciddi hiperamonyemi grubundaki eOSKC
bahsettigimiz c¢alismadaki gibi olduk¢a yiliksek bulunmustur ancak bizim calismamizda bu
sonucun anlamli olarak ¢ikmamasinin nedeni yogun bakimimizda takip ettigimiz ciddi
hiperamonyemili hastalarin sayisinin diisiik olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Internal optik sinir
kilifi ¢ap1 ve optik sinirin ultrasonografik olarak Ol¢limleri ise normal amonyemi, hafif
hiperamonyemi, orta hiperamonyemi ve ciddi hiperamonyemi olarak siniflandirildiginda ciddi
hiperamonyemi grubunda en yiiksek ¢ikmis ve Kruskal-wallis testine gore istatistiksel olarak
anlaml farklilik tespit edilmistir. Bu da hafif veya orta diizeyli hiperamonyeminin intrakraniyal
basingta ciddi bir artisa neden olmadan (subaraknoid boslukta genislemeye neden olmadan)
astrositlerde olas1 sisme ile birlikte internal optik sinir kilif capinda artisa neden olabilecegi tezini
giiclendiren bir bulgudur. Daha 6nceden yapilan calismalarda travmatik beyin hasari olan
hastalarda intrakraniyal basing artist ve optik sinir ¢ap1 arasinda zayif iligki bulunmustur.
Travmatik beyin hasar1 olan hastalarda artmis kafa i¢i basinci subaraknoid bosluk vasitastyla optik
sinir kilif capinda artisa neden olur ve bu artisa optik sinir liflerindeki kalinlasma neden olmadigi
belirtilmistir (48). Dolayisiyla bu beklenen bir durumdur. Dolayisiyla travmatik olsun veya non-
travmatik olsun intrakraniyal basing artigi non-invaziv olarak ultraosnografi ile monitérize edilen
hastalarda oOlgiilen degerlere hastalarin  hiperamonyemi durumlarmin etki edebilecegi
unutulmamalidir ve bu amagla yapilan ¢alismalara serum amonyak diizeyinin bir etken olarak
dahil edilmesinin 6nemi ortadadir.

TPN ile beslenmenin hepatik olmayan hiperamonyeminin dnemli bir nedeni oldugu daha
onceden de tarafimizca bahsedilmisti (1). Calismamizda ise muhtemelen TPN ile beslenen hasta

sayisinin diigiikliigli nedeni ile hiperamonyemi ile arasinda bir iligki saptanamamustir.
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Optik sinir kilift capiin ultrasonografik olarak dl¢limiiniin sag ve sol gozler arasindaki
varyasyonu minimaldir ve bu durum optik sinir kilifi 6l¢iimii yapilan ¢alismalarda 6l¢iimii yapan
operatdriin  Ol¢lim teknigine olan bagliligi ve uyumunu gdstermek amaciyla siklikla
kullanilmaktadir (49). Saglikli 150 birey iizerinde yapilan ¢aligmada sag ve sol goz olgiimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (50). Bizim ¢alismamizda her iki
goziin eksternal optik sinir kilifi ¢ap1 birbiri ile iyi uyum gostermekteydi (r degeri 0,791), internal
optik sinir kilifi ¢ap1 birbiri ile orta-iyi uyuim gostermekteydi ( r degeri 0,592) ve optik sinir ¢ap1
her iki gbz icin birbirleriyle iyi uyum gostermekteydi (r degeri 0,706). Bu uyum degerleri
ultrasonografik 6l¢iimleri yapan operatdriin teknige bagh kaldigini ve kendi igerisinde uyum sahibi
oldugunu gostermistir.

Artmis optik sinir kilifi gap1 ve APACHE-II ve SOFA skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunamamistir. Bu durum hastaligin ciddiyetinin optik sinir kilift ¢api ile iligkisi
olmadigini gostermektedir.

Bolus olarak verilen sivilar hemodinamik parametrelerde gecici iyilesmeler saglar ancak
ozellikle yogun bakimda yatmakta olan stabil olmayan hastalarda enflamatuvar cevap ve
endotelyal hasara bagli olarak verilen kristalloid c¢ozeltilerin ekstravaskiiler alana gecisi
yogunlasir. Doku hipoperfiizyonuna bagli olarak gelisen vaskonstriiksiyon da kapiller endotel
hasara neden olmaktadir ve bu durum ekstravazasyona katkida bulunmaktadir. S1v1 resiisitasyonu
ile perfiizyonun diizeltilmesi ile bu istenmeyen etki belki de diizeltilebilir. Yapilan ¢alismalarda
sepsis veya septik soktaki hastalara verilen intravendz sivi ile birlikte artan optik sinir kilifi ¢ap1
daha belirgindir (51). Bizim ¢alismamizda ise eksternal optik sinir kilifi cap1 genis olan hastalarin
yatisindan itibaren sivi dengesi + 3470 mL ve optik sinir kilifi normal olan hastalarin yatisindan
itibaren s1vi dengesi — 30 mL olarak bulunmustur ve bu fark istatistiksel agidan anlamlidir (p degeri
0,027). Bu sekilde tespit edilen bu iliskinin net bir iligski halinde sunulmasi i¢in daha ¢ok sayida
hastanin ilave edildigi biiyiik ¢calismalara ihtiya¢ duyulacagi ortadadir.

Yogun bakimda yatmakta olan hastalarda en sik karsilasilan elektrolit bozukluklarindan
birisi hiponatremidir. Bu elektrolit bozuklugu serebral 6dem ve kafa i¢i basing artisi ile
iliskilendirilmistir. Hiponatremik hastalarda ozmotik demiyelinizasyon sendromu ve santral
pontin miyelinazasyon gelisimini 6nlemek i¢in serum sodyum seviyeleri diizeltilirken dikkatlice
izlenmesi 6nemlidir. Hiponatremi durumunda ekstraseliiler alandan intraseliiler bosluga ozmotik

gradiyent boyunca serbest suyun gecisi hiicrelerde sismeye neden olur. Hiponatremide semptomlar
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temel olarak norolojiktir ¢linkii kraniyal bosluktaki sismis hiicreler i¢in kisithi alan olmasi nedeni
ile intrakraniyal basing artisina neden olur (52). Hiponatremi ile iligkili semptomlar ve bulgular
hafif non-spesifikten (bulanti, bas agrisi, bas donmesi) hayati1 tehdit eden serebral 6deme kadar
degiskendir. Hiponatremi derinlestik¢e beyin 6demine bagli noronal hasar artar. Hiponatreminin
ciddiyeti ve semptomlarin yogunlugu arasinda korelasyon bulunur. Bu nedenle serum sodyum
durumu ve intrakranial basing monitorizasyonunda yatak basi yapilabilen optik sinir kilifi ¢ap1
Ol¢iimii kullanilabilir (53).

Demir ve arkadaslarinin yaptig1 calismada semptomatik hiponatremik hastalarda optik
sinir kilifi ¢apinin daha kalin oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda ise optik sinir kilifi ¢ap1
kalin olan grupta (¢eONSD > 5,5 mm) ortalama Na degeri 139 + 6.4 mmol/L ve optik sinir kilifi
cap1 kalin olmayan grupta (¢ONSD < 5,5 mm) ortalama Na degeri 137 £ 7,8 mmol/L’dir (52). iki
grup arasinda Na degerleri agisindan istatistiksel anlamli bir fark izlenmemisti (p degeri 0,328).
Bizim ¢alismamizda optik sinir kilifi ¢apinin sonografik olarak 6l¢iimii ve Na degerleri arasinda
anlamli iligki saptanmamasinin muhtemel nedeni c¢alismaya dahil edilen hiponatremik hasta
sayisinin diisiik olmasidir.

Cogu caligma inflamatuvar cevaptaki artisin kafa i¢i basinci artist ile iligkilendirmistir.
Yogun bakima alinan hastalardaki optik sinir kilifi ¢ap1 artisinin nedeni inflamatuvar sitokinlerin
salmimina bagl olarak endotel gecirgenligin artisinin neden oldugu intrakraniyal 6deme bagh
olabilir (51). Pro-inflamatuvar sitokinlerin artis1 serebral endotelyal ve vaskiiler fonksiyonlar
bozarak serebral 6dem gelisimine neden olabilmektedir (54). Akut inflamatuvar proteinlerinden
olan CRP’de yiikseklik optik sinir kilifi ¢apr artisi ile iligkilendirilmistir (51). Bizim ¢aligmamizda
optik sinir kilifi ¢ap1 kalin olan hastalarda CRP ve sedim degerleri daha yiiksek olarak ¢ikmustir.
Sedim optik sinir kilifi cap1 kalin olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksek
cikmistir (p degeri 0,015).

Solunum yetmezIligi solunum sisteminin oksijenizasyonu veya CO; atilim fonksiyonunda
meydana gelen sorunlardan kaynaklanir. Hipoksi yasa, atmosferik basinca ve denizden yiikseklige
bagli olarak degisen bir parametre olsa da 65 yas alt1 bireylerde PaO>’nin 80 mmHg’ nin altina
inmesidir. 60 mmHg’nin altindaki degerler tip 1 (hipoksemik) solunum yetmezligi olarak
adlandirilir. Tip 2 (hiperkapnik) solunum yetmezligi PaCOz’nin 45 mmHg’yi ge¢mesidir ve
genellikle akut veya kronik obstruktif hava yolu hastaliklarinda goriiliir. CO» seviyelerindeki

artmaya bagli olarak koma, nobetlere varan klinik tablolar gelisir. CO- gii¢lii bir vazodilatordiir ve
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kafa i¢i basincinda artisa neden olur. Yiiksek PCO; artan serebral metabolizma ve serebral
hiperemi nedeni ile vazojenik kaynakli intrakraniyal basing artisina neden olabilir (55).

CO; potent bir vazodilatordiir ve intrakranial basimg artigina neden olmaktadir. Hipoksik
ve hiperkarbik hastalar iizerinde yapilan Optik sinir kilifi ¢ap1 dl¢iimlerinde hiperkarbik solunum
yetmezIligi olan hastalarda optik sinir kilifinin hipoksik hastalara gore istatistiksel anlamli olarak
kalin oldugu gosterilmistir (55). Bu ¢alismada da tip 1 solunum yetmezIigi ile yatirilan hastalarda
eONSD’nin kalin olmas1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p degeri 0,032). Bizim
calisgmamizda ise PaCO; ve optik sinir kilifi ¢ap1 arasinda anlamli bir iligki bulunamamaistir (p
degeri 0,278). Bu durumun nedeni olarak ¢alismamizdaki ven6z kan gazi PaCO» degerleri hem
optik sinir kilifi ¢ap1 kalin olan hem de kalin olmayan grupta ilimli seviyelerdeydi.

PEEP kollaps olmus alveolleri agarak oksijenizasyonu artirir, ekspiryum sonu alveolar
kollaps1 azaltir, intrapulmoner santlar ve fonksiyonel reziduel kapasiteyi azaltir. PEEP’in
ventilator iligkili pndmoni ve akciger hasarini azaltigi da diisiiniilmektedir ancak PEEP’in serebral
fizyoloji lizerinde istenmeyen etkileri de bulunur. PEEP uygulamasi torasik basinci artirarak venoz
doniisli azaltir, afterload azalmas: ile birlikte kardiyak debi diiser, interventrikiiler septumun sola
kaymasi ile birlikte sol ventrikiil dolumu azalir, pulmoner vaskiiler direncin artmasiyla sag
ventrikiil afterload: artar. Boylece renal ve hepatik kan akimi azalir, ortalama arteriyal basing diiser
ve intrakranial basing artar (56). Yapilan ¢aligmalar PEEP basinct > 8 cmH>0 degeri ile birlikte
Optik sinir kilifi cap1 artmaktadir (57).

Bizim calismamizda ise PEEP ortanca degeri hem ONSD kalin hem de kalin olmayan
grupta 5 cmH>O’ydu. PEEP’in negatif etkilerinden korunmak i¢in mekanik ventilatérdeki PEEP
degerleri iliml1 tutulmustur bu nedenle ONSD {izerindeki etkisi ¢calismamizda goriillememektedir.

Uropatojen suslara bagli olarak ortaya ¢ikan iiriner sistem enfeksiyonlarinda idrar alkalize
olur. Amonyak elektriksel olarak nétrdiir ve lipitlerde ¢oziinebilir. Idrarda artmis amonyak
konsantrasyonu, amonyagin iiretelyal hiicrelere difiizyonuna neden olur. Uretelyal hiicreler
icerisinde amonyak daha az ¢oziiniir olan amonyuma doniisiir. Bu sekilde iirotelyel hiicrelerden
idrara geri kagmas1 engellenir. Uretelyel hiicrelerde hapis olmus amonyum, mesanenin vendz
drenaj1 ile birlikte karacigerin detoksifikasyonundan kagar ve hiperamonyemi meydana gelir (13).
Bizim calismamizdaki iiriner sistem enfeksiyonu olan hastalarda hiperamonyemi goriilme siklig
hiperamonyemik olmayanlara gore daha fazlaydi ve bu durum istatistiksel olarak anlamliydi ( p

degeri 0,050). Ayni sekilde abdominal enfeksiyonu mevcut olan hastalarin ise hepsinde
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hiperamonyemi mevcuttu ve istatistiksel olarak anlamli kabul edebilmemiz i¢in say1 yetersizdi.
Uriner sistem enfeksiyonu olan hastalarin istatistiksel anlamli olarak optik sinir kilif ¢ap1 5,5
mm’den kalind1 (p deger, 0,045). Uriner enfeksiyonuna bagl gelisen hiperamonyemi nedeni ile
optik sinir kilifi kalinlasmis olabilecegi iizerinde daha detayli ¢alisilmasi gereken bir konudur.

Optimal bakim ve basarili kardiyopulmoner resusitasyona ragmen, kardiyopulmoner
resusitasyon gecirmis hastalarin belirgin bir cogunlugunun sonlanimi engellilik veya beyin 6liimii
olmaktadir. Kardiyak arrest hastalarinda artmis kafa ici basincit kotii norolojik sonuglarla
iliskilendirilmistir (58). Kardiyo pulmoner arrest sonrasi ortaya ¢ikan iskemi reperfiizyon hasarina
bagli serebral hasar belirgin olarak mortaliteye katkida bulunur ve hayatta kalan hastalarin yagam
kalitesini olduga diisiiriir. Iskemi reperfiizyona bagli serebral hasar beyin ddemine neden olabilir,
kotii norolojik sonuglar ve oliime neden olabilir. Daha 6nceki ¢alismalar resusitasyon sonrasi
spontan dolasimin saglandigi hastalarda yiiksek kafa i¢i basincini global bir iskeminin takip
ettigini ve spontan dolagim saglanmasini takiben 24 saat igerisinde kan bariyeri bozulmaya baslar.
Intrakranial basing artisinin arrest sonrasi hastalarda sonlanimin kétii olabileceginin belirgin
gostergelerindendir. Kardiyopulmoner resiisitasyon ge¢irmis hastalarda direkt olarak kafa ici
basinci Ol¢limii zor ve invazivdir. Bu nedenle bu hastalar {izerinde yapilmis ¢alismalar kisithidir.
Calismalar optik sinir kilifi ¢apinin ultrason ile 6l¢itimii kardiyak arrest sonrasi hipoksik beyin
hasar1 gelismis hastalarda intrakranial basing artis1 ve ekartasyon agisindan kullanilabilecegini
gostermistir (59).

Bizim g¢alismamizda ise eONSD < 0,5 cm olan hastalarin %9,1’1 kardiyopulmoner
resiisitasyon gecirmisti, €ONSD > 0,5 cm olan hastalarin ise % 25,9’si kardiyopulmoner
resusitasyon gecirmisti. Aradaki fark bizim ¢alismamiza gore anlamli bulunmamistir (p degeri

0,1). Daha genis bir hasta popiilasyonu ile yapilan ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

5.1 Calismanin Kisithhiklar:
Bu ¢alisma pilot bir calisma olup, calisma siiresinin kisitliligi ve genel dahiliye yogun

bakim hastalarinin sirkiilasyonun yavaslig1 goz oniine alindiginda hasta sayis1 kisitli kalmaktadir.

Orneklem biiyiikliigiiniin diisiik olmas1 nedeniyle bu ¢alismanin istatistiksel anlamlilig1 tespit
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edecek kadar gii¢lii olmamasi miimkiindiir. Benzer ¢calismalarin ¢ok merkezli ve daha fazla hasta

sayist ile yapilmasi daha uygun olacaktir.
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6. SONUCLAR

Yogun bakimda takip edilen ve belirgin bir hepatik yetmezligi olmayan hastalarda cesitli
sebeplere bagli olarak hiperamonyemi gézlemlenebilir ve bu hiperamonyemi durumu mortalite
acisindan bagimsiz risk faktoriidiir. Belirgin karaciger yetmezligi olmayan yogun bakim
hastalarinda serum amonyak diizeyinin 6l¢iilmesi mortalite agisindan iyi bir gostergedir ve klinik
prognozu Ongdrmede kullanilmalidir. Belirgin hiperamonyemisi olmayan daha ilimli serum
amonyak yiiksekligi olan hastalarda optik sinir kilifi i¢erisinde yer alan subaraknoid boslukta artis
olmadan internal optik sinir kilif ¢apinda artis olusur. Bu artisin baska endikasyonlarla optik sinir
kilif ¢ap1 non-invaziv monitdrizasyonu yapilan hastalarda eger serum amonyak diizeyi yiiksek ise

hesaba katilmasi gereklidir.
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24 | Dr. AysegQl CALP SUAM endoskopi zamani ile mortalite arasindaki iligki' Kabul edildi.
. Ankara Sehir | Anhidroamnios tanili gebeliklerde antenatal siireg -
5 |- Blym RLAR SUAM izlemi, gelisim ve komplikasyonlari Kabul ol
Tibia pilon kiriklari nedeniyle opere edilen hastalarin
Ankara Sehir | ayak biledi ve diz fonksiyonlarinin klinik ve radyolojik e
26 | Dr. Can CAMOGLU SUAM olarak degerlendirilmesi, ylriime analizi ve ayak basing Kabul edildi.
dagiliminin incelenmesidir.
Ankara Saglik Postmenopazal dénemdeki kadinlarda beden algisi ve
27 Dr. Ruveyda Nur ELGI SUAM depresif duygudurumun menopazal semptomlarla | Kabul edildi.
iliskisinin degerlendirilmesi
Mide adenokarsinomu nedeniyle kuratif amacgh
28 Dr.Ahmet GTF Genel Cerr. |gastrektomi yapilan hastarin preoperatif doénemde Kabul edildi
KAMBUROGLU AD.Bsk.higi bilgisayarli tomografi ile dlgllen iskelet kas kitlesinin i
postoperatif hasta sonuclarina etkisi
29 Dr.Beri Canan GTF Cocuk Sag ve | Besin alerjisi tanisi alan gocuklarda tani aninda vitamin Kabul edildi
AKSOYDAN Hst AD.Bsk.lig B12 ve ferritin diizeylerinin incelenmesi .
GTF Ruh sag ve |Depresyonda Kendini Damgalama ve intihar bilileri o
30 Dr. Burcu OZKAN Hst AD.Bsk.ligi arasindaki iligkinin incelenmesi Kabul edildi.
Ankara Saglik Akut pankreatiti hastalarda siddet ve prognoz
31 Dr.Serife BOZDAS SUAM indexlerinin trigliserid seviyelerine gore | Kabul edildi.
degerlendiriimesi
Ankara Saglik 55 yas Uzerindeki kadin distal Radius kiriklarinda
32 Dr.Alp KARACOBAN SUAM konservatif takip edilen ve cerrahi yapilan hastalarin | Kabul edildi.
radyolojik ve fonksiyonel sonuglarinin karsilagtiriimasi
33 Dr.Sadiye Ayca Ankara Saglik | Metabolik  timér  yikinin Beyin F18 FDG Kabul edildi
YILMAZ SUAM biyodistriblisyonuna etkisi .
Ankara Sehir Kardiyak  Amiloidozlu  Olgularda Sol Ventrikiil
34 | Dr. Ertan Andag AL SUAM Fonksiyonlarina Dair lleri Ekokardiyografik | Kabul edildi.
Parametrelerin incelenmesi
Ankara Sehir Primer Koruma Implante Edilebilen Kardiyoverter
35 | Dr.Nur BETON SUAM Defibrilatér olan Hastalarda Betabloker Dozunun | Kabul edildi.
Ventrikiler Tasiaritmi nedenli soklama (izerindeki etkisi
NonObstruktif Koroner Arter Hastaligi olan miyokard
._|infarktisi hastalarinda serum Galectin-3 diizeyinin
B Lt Ty $eNir| cardiyak MR ile saptanan miyokardiyal fibrozis ve | Kabul edildi.
hastalarin eslik eden kardiyovaskuler risk faktorleri ve
hastane ici istenmeyen olaylar ile iligkisi"
Ailevi Akdeniz Atesi olan hastalarda diyet ile hastalik | @bul edilmedi: Birden
Dr. Beyza Nur Ankara Sehir | _: : e . . o |fazla tez  damismani
37 siddeti ve kolgisin direnci arasindaki iligkinin | e .
YAKISIKLI ARSLAN SUAM de vt : gorevlendirilmesi
Jgerlendiriimesi
uygun bulunmamistir.
. Ankara Sehir | Kronik Miyeloproliferatif Hastalarda JAK2 Allel Y{kinin s
38 | Dr. Hatice TURGUT SUAM Kiinik Sonuglarla lliskisi' Kabul edildi.
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EK.3 BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAM FORMU

Hastaniz Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne bagli Zekai Tahir Burak Hastanesi
Yogun Bakima Kabul edilmistir. Bu amagla Prof.Dr.Giil Giirsoy ve Uzm.Dr.Ugur Ozdemir
sorumlulugunda yiiriitiilecek olan “Genel Dahiliye Yogun Bakimda cesitli sebeplerle yatmakta
olan hastalarin serum amonyak diizeyleri ve optik sinir kiliflar1 arasinda iliski”.baglikli aragtirmaya
davet edilmis bulunuyorsunuz.

Calismada ilk 48 saatte hastanin her iki goz optik sinir kilif eksternal ve internal ¢aplar1
transvers ve sagittal eksende 3 ayr1 6l¢iim olarak kayit altina alincaktir. Es zamanli elde edilen
USG goriintiileri kayit altina alinacaktir. Olgiimlerin yapilma anina ait en son vital bulgular, kan
gazi, laboratuvar testleri, serum amonyak diizeyi, SOFA skoru, APACHE 2 Skoru, net voliim
degerlendirmesi, kullanilan vazoaktif ilaglar ve sedatif analjezik ilaglar kayit altina alinacaktir.
Benzer degerlendirme hastanin yogun bakimda yatisi devam ettigi siirece 1 hafta sonra tekrar
edilecektir. Eger hasta daha erken taburcu olur veya mortalite gelisirse tek kayit alinmis olacaktir
ve hasta calismadan ¢ikarilacaktir. 2. Kayit alinacak kadar siire yogun bakimda kalan hastalar 2.
Kayit alindiktan sonra ¢alismadan c¢ikarilacaktir. Her iki kayit arasinda meydana gelen klinik
hadiseler hastalardan toplanacaktir (6rnegin: entiibasyon, hemodiyaliz ihtiyaci, sepsis,
hemodinamik instabilite...) Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yogun bakimda kalis siireleri ve
mortalite veya taburculuk durumlar takip edilecektir.

Calisma esnasinda optik sinir dlglimleri yatak basi ultrason esliginde optik sinir kilif
caplarin1 6lgme konusunda yeterli tecriilbeye sahip ve ultrasonografi kullanim sertifikasi olan
uzman hekim esliginde Doktor Elif Gamze Oguz tarafindan bakilacaktir. Hastalar1 optik sinir kilifi
Ol¢limii esnasinda mobilize edilmeyeceklerdir. Hastalarin yatak basi ultrason ile bakilacaktir.
Calismamiz herhangi bir risk tasimamaktadir.

Hasta sirt lisyli pozisyonda yatirilir. Hastanin bilinci aciksa gozleri notral pozisyonda
bakacak sekilde, goz kapaklarin1 kapatmasi istenir. G6z kapaklarina nazikce jel ya da steril su
uygulanir.Hastanin herhangi bir zarar gérmesi s6z konusu degildir.

Bu  galiSmaya ..o Etik
Kurulu, ...l tarthve.........ooooiiiiin.. sayili karari ile gerekli izni vermistir.

Bizimle paylasacaginiz bilgiler yalnizca bu arastirma amaciyla kullanilacak kisisel

verilerinizin gizliligi protokol numarasi ile korunacaktir. Katilimci olmay1 Kabul etmeme ya da
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arastirma silirecinin bir agamasinda arastirmadan ¢ekilme hakkiniz vardir. Bu durum da sizden elde
edilen veriler kullanilmayacaktir. Bu kosullarda aragtirmaya katilmay1 Kabul ettiginiz takdirde,

litfen asagidaki boliimii doldurup imzalayiniz.

Ben, ..o yukarida yazilanlar1 okudum ve anladim.
Calisma ile ilgili olarak aragtirmacilara soru sorma olanagi buldum ve sordugum sorulara doyurucu
yanitlar aldim. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya goniillii olarak katilmay1 ve katilimimdan
elde edilen verilerin arastirma ekibince kullanilmasini, arastirma siiresince herhangi bir agamada
cekilme hakkim sakli kalmak kosuluyla hi¢ bir baski altinda olmaksizin kendi rizamla

kabulediyorum.

KatilimciArastirmaci

Protokol No:

Adi-Soyadz:

Imza

Tarih:

Not: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nun doldurulmasi sirasinda aragtirma ekibinde yer alan
yogun bakim doktorlar1 katilimcilara yardimer olacaktir. Katilimeilarin konu ile ilgili ihtiyag
duyacaklar1 her tiirlii bilgi i¢i iletisim bilgileri agagida yer almaktadir:

E-posta:

Telefon :

Adres: Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Zekai Tahir Burak Ek Binas1 Genel Dahiliye Yogun
Bakim Unitesi Altindag/Ankara
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