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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince engin bilgisi ve deneyimi ile her zaman yanimda
hissettigim, hem kisisel hem mesleki konularda ilgi ve alakasini hi¢ esirgemeyen, yol gosterici
bir egitmen olarak gordiigiim, bilimsel ¢calismalar ve tibbi istatistik konularinin temellerini bana
Ogreten, bilimsel gelisimimde ufkumu acan tez danismani hocam Docgent Doktor Ramazan
GUVEN’e ictenlikle tesekkiirlerimi sunarim,

Yogun bakim hasta takibini kendisinden 6grendigimiz, bana bilimsel dergide gorev veren,
yurti¢i ve yurt dis1 akademik kongre katilim desteklerini esirgemeyen, bolim baskani hocamiz
Profesor Doktor Basar CANDER ’e bana kattiklarindan dolay1 tesekkiir ederim,

Acil Tip Klinigimizde g¢alistig1 siirede, isleyisteki eksikleri géren ve diizelten, asistan
dostu hocamiz Profesér Doktor Ozgiir SOGUT’e klinigimize ve bana olan katkilarindan dolay:
tesekkiir ederim,

Goreve basladigi giinden beri Acil Tip Klinigine ve calisanlarina olan o6zel ilgisi ve
alakasi ile, sikintilarimizi can kulagi ile dinleyen babacan tavri ile taktir ettigimiz Bashekimimiz
Dogent Doktor Ali KOCATAS’a tesekkiirlerimi sunarim,

Uzmanlik egitimim stiresince benimle birlikte acil servisteki yogunluga ve hasta yiikiine
gogiis geren tiim asistan arkadaglarima, uzman hekim abi ve ablalarima, Kanuni Sultan Siileyman
EAH Acil Tip Klinigi’nde gorev yapan hemsire, sekreter ve personele tesekkiir ederim,

Sevgilerini ve inanglarini her zaman yanimda hissettigim, tim egitim hayatim boyunca
desteklerini yanimda olan, bugiinlere gelmemde en biiyiik katkisi bulunan biricik annem Sennur
ve kiymetli babam Yilmaz ERDUR’a, tez verilerinde elinden gelen destegi veren canim kardesim
Atakan ERDUR’a, desteklerini hi¢ esirgemeyen canim esimin ailesine, manevi destegini, sabrini
ve sevgisini her zaman yanimda hissettigim, uzmanlik egitimi siiresince zorluklar1 birlikte
astiZimiz, miistakbel cocugumuzun giizel annesi Doktor Tugg¢e Lekesiz ERDUR’a kucak dolusu

tesekkiir ederim.

Dr. Ahmet ERDUR
[stanbul — 2021
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Kan laktat kestirim degerlerine gore 30 giinliik hayatta kalma oranlari



OZET

Erdur A. Acil Servise Basvuran Kritik Malignite Hastalarinda Laktat ve Diger Kan Gazi
Parametrelerinin Mortaliteyi Ongérmede Prognostik Onemi. Saglik Bilimleri Universitesi
Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip, Tipta Uzmanhk Tezi,

Istanbul; 2021

Giris ve Amac:

Diinya iizerinde her gecen giin kanser tanisi artmaktadir. Ilerleyen teknoloji ile birlikte
kanser tanisi ve tedavisi ile ilgili yeni gelismeler yasanmaktadir. Gelismemis iilkelerdeki acil
servisler acil olmayan vakalar ile dolmaktadir. Acil servislere basvuran hastalarda basit kas
agrisindan onkolojik acillere kadar degisen klinikler gézlenmektedir. Bu durum kritik hastalar1
digerlerinden ayirma ihtiyaci dogurmaktadir. Ozellikle hizli tan1 ve tedavi ihtiyaci bulunan
hastalarin c¢abucak taninmasi i¢in skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunun yaninda acil
laboratuarinda ¢alisilan kanlar doktorlara yardime1 olmaktadir.

Acil serviste dakikalar igerisinde sonucunu goérebildigimiz kan gazi parametrelerinin
mortaliteyi dngérmede etkisini saptamak istedik. Genel durumu kotii, malignite hastalarinin kan
gazi degerlerinin bozulmasmin mortalitede etkili olacagini 6ngordiik. Ozellikle laktat degerindeki

artisin mortalite riskini ylikseltecegini diistindiik.

Materyal ve Metot:

Calismamiz, prospektif gozlemsel kohort seklinde dizayn edildi. Saghk Bilimleri
Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim Arastirma ve Saghk Bakanhgi Basaksehir Cam ve
Sakura Sehir Hastanelerine, 20/07/2020 — 20/02/2021 tarihleri arasinda acil servise basvuran
kritik malignite hastalar1 calismaya dahil edildi.

Kritik hasta segilimi i¢cin qSofa skoru kullanildi. qSofa skoru iki ve {izerindeki degerler
esas alindi. Dahil edilme kriterlerine uyan 1157 hasta toplandi, veri eksikligi ve kan sonuglari
olmayan 113 hasta ¢ikartildi. 1044 hasta ¢alisma evrenini olusturdu.

Hastalarin klinik sonuglari ve otuz gilinlik mortaliteleri takip edildi. Hastalar mortalite
olan ve sag kalan olmak {tizere iki gruba ayrildi. Mortalite ger¢eklesen 417 hasta ve sag kalan 627

hastadan oldu. Kan gazi parametreleri mortalite ile karsilastirildi.



Bulgular:

Mortalite gézlenen ve sag kalan hastalar arasinda laktat, pH, bikarbonat ve baz fazlaligi
(BE) anlaml farklilik olusturdu. Laktat degerindeki artis ile mortalite riskindeki artis anlamli
bulundu. Laktat i¢in, ROC analizi sonucu 2,95 mmol/L kestirim degeri saptandi. Duyarlilig1
%35,0, 6zgllliigii %86,1 olarak hesaplandi.

pH degerindeki diisme ile mortalite riskinde artis oldugu gozlendi (p=0,001). Kandaki asit
baz oraninda etkili bikarbonat miktarindaki diisiisiin mortaliteyi arttirdig1 saptandi (p<0,001). BE
degerindeki diisiis ile mortalite riski arttigi gozlendi (p<0,001). Anyon Gap sag kalanlar ile
mortalite gozlenen grup arasinda anlamli fark olusturmadi (p=0,933).

gSofa skorundaki yiiksek degerler ile mortalite riski arasinda anlamli sonuglar gozlendi
(p<0,001). Vital bulgulardan sistolik ve diyastolik tansiyon, solunum sayisi, oksijen saturasyonu
ve GKS her iki grup arasinda anlamli farklar olusturdu (p<0,001). Ates ve nabizda istatistiksel

anlamli fark goriilmedi.

Tartisma ve Sonuc:

Acil servise bagvuran ve malignitesi bulunan hastalarda onkolojik aciller akilda tutulmali
ve bunlara yonelik tedaviler hizlica baglanmalidir.

Kan gazi parametrelerinden pH’in diisiik seyretmesi mortalite riskini arttiran anlamli bir
faktordiir. Bikarbonat degerindeki dustikliik ayni sekilde mortalite riskini arttirir.

Acil serviste gqSofa skorlama sisteminin pratikligini ve mortalite riskini 6ngorebilmesini
degerlendirdik, iki ve lizeri degerlerde mortalitede anlamli yiikseklik saptandi. Acil servisteki
takiplerinde klinigi ve durumu degisen hastanin tekrar qSofa skoru hesaplanmali ve riskler
gozden gecirilmelidir.

Basvuru anindaki kan laktat degeri yiikseldikge mortalite oranlarinda yiikselme gézlendi.
Maligniteye sahip hastalarda bazal laktat degerinin daha yiiksek seyrettigi goriildii. ROC analizi
ile bulunan 2,95 kestirim degeri %35,0 duyarlilik ve %86,1 6zgiilliikk degeri ile, mortalite riski
dusiik hastalar1 yliksek oranda taniyabilme ihtimaline sahiptir. Kan laktat degeri 2,95
mmol/L’den diisiik izlenen hastalarda 30 giinliik mortaliteyi diisiik bekleriz. Acil servislerde hizli
ve glivenilir bir test olan kan gazi ile kritik hastalarin takibinde laktat degerini g6z Oniinde

bulundurabiliriz.

Anahtar kelimeler: Acil Tip, Laktik Asit, Neoplazmlar, Mortalite
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ABSTRACT

Erdur A. Prognostic Importance of Lactate and Other Blood Gas Parameters in Predicting
Mortality in Critical Malignancy Patients Presenting to the Emergency Department. Health
Sciences University Kanuni Sultan Siilleyman Training and Research Hospital Emergency

Medicine, Medical Specialization Thesis, Istanbul; 2021

Introduction and Objective:

Cancer diagnosis is increasing every day in the world. With the advancing technology,
there are new developments in cancer diagnosis and treatment. Emergency services in
underdeveloped countries are filled with non-emergency cases. Clinics ranging from simple
muscle pain to oncological emergencies are observed in patients admitted to emergency services.
This situation has created the need to distinguish critically ill patients from others. Scoring
systems have been developed to quickly identify patients who need rapid diagnosis and
treatment. In addition, the blood studied in the emergency laboratory helps doctors.

We wanted to determine the effect of blood gas parameters, which we can see in minutes
in the emergency department, in predicting mortality. We predicted that the deterioration of blood
gas values of malignant patients with poor general conditions would be effective in mortality. We

thought that especially the increase in lactate value would increase the risk of mortality.

Materials and method:

Our study was designed as a prospective observational cohort. Critical malignancy
patients who applied to Health Sciences University Kanuni Sultan Siileyman Training and
Research and Ministry of Health Basaksehir Cam and Sakura City Hospitals between 20/07/2020
- 20/02/2021 to the emergency department were included in the study.

The gSofa score was used for critical patient selection. The values of qSofa score of two
and above were taken as a basis. 1157 patients meeting the inclusion criteria were collected, 113
patients without data deficiency and blood results were excluded. 1044 patients constituted the
study population.

Clinical results and thirty-day mortality of the patients were followed. Patients were
divided into two groups as mortality and survivor. It was among 417 patients who had mortality

and 627 patients who survived. Blood gas parameters were compared with mortality.
Xii



Results:

Lactate, pH, bicarbonate, and base excess (BE) were significantly different between
patients with mortality and those who survived. The increase in the mortality risk was found to be
significant with the increase in lactate value. For lactate, a cut-off value of 2.95 mmol/L was
determined by ROC analysis. Its sensitivity was calculated as 35.0% and specificity as 86.1%.

It was observed that the risk of mortality increased with the decrease in pH value
(p=0,001). It was determined that the decrease in the effective amount of bicarbonate in the acid-
base ratio in the blood increased mortality (p<0,001). Mortality risk increased with the decrease
in BE value (p<0,001). Anion Gap did not make a significant difference between the survivors
and the group with mortality (p=0,933).

Significant results were observed between high values in the qSofa score and the risk of

mortality (p<0,001). Among the vital signs, systolic and diastolic blood pressure, respiratory rate,
oxygen saturation and GCS created significant differences between both groups (p<0,001). There
was no statistically significant difference in fever and heart rate.

Discussion and Conclusion:

Oncological emergencies should be kept in mind in patients who are admitted to the
emergency department and have malignancy, and treatments for them should be initiated quickly.

Low pH, one of the blood gas parameters, is a significant factor that increases the risk of
mortality. A low bicarbonate value also increases the risk of mortality.

We evaluated the practicality of the qSofa scoring system in the emergency department
and its ability to predict mortality risk, and a significant increase in mortality was found with
values of two and above. The qSofa score of the patient whose clinic and condition changed
during the follow-up in the emergency department should be calculated again and the risks
should be reviewed.

The higher the blood lactate level at the time of admission, the higher the mortality rates
were observed. Basal lactate levels were observed to be higher in patients with malignancy. With
a predictive value of 2.95 found by ROC analysis, 35.0% sensitivity and 86.1% specificity value,
it has a high probability of identifying patients with low mortality risk. We expect 30-day
mortality to be low in patients whose blood lactate value is lower than 2.95 mmol/L. We can
consider the lactate value in the follow-up of critical patients with blood gas, which is a fast and

reliable test in emergency services.

Keywords: Emergency Medicine, Lactic Asid, Mortality, Neoplasms
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1. GIRIS ve AMAC

Diinyada her giin on binlerce insana kanser tanist konulmaktadir. Dogu Avrupa bdlgesi
olarak 2020 yilinda 623 bin kadina, 636 bin erkege toplamda bir milyon iki yiiz altmis bes bin
kisiye yeni tani kanser teshisi konulmustur (1). Giiniimiizde kanser yakalanma ve kanser gegirme
oranlar1 oldukga ylikselmistir (2). Gelisen tan1 koyma yontemleri ve tedavi olanaklari ile bes
yillik sagkalimda da belirgin yiikselmeler mevcuttur (2).

Acil servise bagvuran hastalar arasinda malignite hastalar1 biiyik bir kismi
olusturmaktadir (3). insan viicudunda saglikli olan her hiicre farkli evrelerden gecerek kansere
dontisebilmekte ve tani alabilmektedir (4; 5).Birgok kanser tiiriine karsin hastalar acil servislere
belli bash sikayetler ile basvurmaktadirlar (6; 7). Bazi kanser tiirleri hastalar1 daha kotii
etkilemektedir (8).

Cerrahi ve onkoloji alanindaki gelismeler ile birlikte, hangi hastalarin opere edilecegi
hangi hastalarin radyoterapi ve/veya kemoterapi alacagi cogunlukla belirlenmistir (9; 10; 11; 12).
Inoperabl kabul edilen, birden fazla organa metastaz yapmis olan kanserlerin mortalitesi daha
yiikksek seyretmektedir (11). Bunun yaninda malignitelerin kendi yan etkileri oldugu gibi,
kemoterapi ve radyoterapi gibi agir tedavilerin de birgok agir yan etkisi ve acil komplikasyonlari
bulunmaktadir (13; 14; 15). Malignitelerin acil komplikasyonlar1 genellikle acil servislere
bagvurmaktalar ve ilk basamak tedaviyi burada almaktadirlar (16; 17).

Basit kas agrisi ile hayati tehdit edici elektrolit bozukluklari, solunum arrestine kadar
degisen klinikler ile basvurabilirler (18). Acil servise basvuran diger hastalardan ayirmak ve
mortalite orani yliksek hastalar1 hizli tan1 ve tedaviye ulastirmak ¢ok onemlidir (13; 19). Yapilan
ilk miidahalenin ardindan yogun bakim iinitesi ya da servis yatisinin karart da hastanin sonraki
tedavileri i¢in dnemlidir (15).

Malignite hastalarindaki artis ile birlikte tan1 koyma ve takip siireglerindeki goriintiileme
ve tedavi masraflar1 artmistir (20; 21). Bununla birlikte tan1 koymak diger hastaliklardan daha
zorlayicidir (15). Daha komplike goriintiileme yontemleri ve islemler gerektirmektedir (22).
Giliniimiizdeki klinisyenler daha kolay tani yontemleri bulunmasi yoniinde ¢alismaktadirlar (23;
24). Acil serviste rutinde kolay ve ucuz bir sekilde alinabilen kanlar ile tan1 koyucu anlamli

degerler bulmaya ¢alismaktadirlar (15).



Yillardir yapilan ¢alismalarda hastalara yapilan kan degerleri ile klinik sonuglarin ve
mortalitenin tahmin edilebilmesi hedeflenmistir (25). Kisa ve uzun dénem mortalite kavramlar1
mevcuttur. Kisa donem mortalitede bir aylik siire¢ goz ontine alinir (25). Biz de bu ¢alismada acil
servise basvuran, vital bulgular1 kritik degerlere sahip (qSofa>2) malignite hastalarinin kan gazi
degerlerinin klinik sonuglarina ve kisa donem mortalitelerine etkisini gormeyi amagladik. Acil
servislerdeki hasta yogunlugu ve triyaj eksiklikleri ile birlikte kritik hastalarin yonetimi
zorlagsmakta ve tedavileri gecikmektedir. Kritik malignite hastalarinin belirgin semptom veren ve
sessiz ilerleyen malignitelere ve anti kanser ilaglara bagli birgok acil komplikasyonu
bulunmaktadir. Onkolojik aciller, acil servislerde hizla taninmali ve tedavi stirecine alinmalidir.
Komplikasyon gelisen veya malignite sebepli ciddi semptomu olan kritik malignite
hastalarindaki, yiiksek laktat degerlerinin yogun bakim ihtiyact ve mortalite oranlarini

yiikseltecegini dngordiik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Malignite ile ilgili genel bilgiler

Normal doku biiytimesi ile koordinasyon gostermeyen, degisimlere yol acan ve uyarilar
durduktan sonra bile biiyiimeye devam eden normal olmayan doku kiitlelerine neoplazi ismi
verilmistir (4). Bunun esas sebebi olarak fizyolojik uyarilardan bagimsiz, genetik farkliliklarin
asirt ve diizensiz bir sekilde ¢ogalmaya yol agmasidir (4). Tiim neoplaziler beslenme ve
kanlanmalar1 i¢in konaga bagimlidirlar.

Tibbi kullanimda neoplazi yerine tiimor kelimesi yaygin olarak kullanilir. Tiimorleri
inceleyen bilim olarak onkoloji karsimiza ¢ikar. Onkolojide neoplaziler benign ve malign olarak
ikiye ayrilir. Bu ayrim neoplazilerin klinik olarak davranislarina gére degerlendirilir (4).

Benign ve malign tiimor hiicrelerinin iki komponenti bulunur. Ilki degisim gdsteren
neoplazi hiicrelerinden olusan parankimdir. Ikincisi bag dokusu, kan damarlar1 ve inflamatuvar
hiicrelerden olusan, neoplastik olmayan destekleyici stroma komponenti. Neoplazinin adini veren
ve biyolojik davranismi goésteren kismi parankimal kismidir. Stroma parankimal hiicrelerin

biiylimesi i¢in kan tasir ve destek saglar.

2.1.1 Benign Tiimorler

Fibr6z dokudan gelisen benign tiimére fibrom, kikirdak dokudan gelisene kondrom olarak
isim verilmistir (26). Epitelyal tiimorlerin isimlendirilmesi daha karmasiktir. Bez yapisi
olusturan, bez dokudan kaynaklanan benign epitelyal neoplaziler i¢in adenom tabiri kullanilir (4).

Benign tiimorlerde kitlenin sessiz kalmasi, lokalize olmasi beklenir. Lokal olarak kalan
timor daha kolay yollarla cerrahi olarak ¢ikartilabilir (26). Fakat lokalize olarak biiyliyen benign

tiimorlerde ciddi klinik durumlar goriilebilir.



2.1.2 Malign Tiimorler

Mezenkimal doku ve tiirevlerinden gelisen malign tiimorlere sarkom denir. Fibroz
dokudan gelisen tiimorler fibrosarkom, kondrositlerden olusan malign tiimérler kondrosarkomdur
(27). Epitelyal hiicreyi koken alan malign tiimorlere karsinom denir. Viicut epitelinin iic germ
yapragi bulunur; ektoderm, mezoderm ve endoderm. Mezodermden kaynaklanan malign tiimorler
karsinom ya da sarkom olabilir. Karsinomlar daha malign olarak bilinir (4). Lenfoma,
mezotelyoma, melanom ve seminom gibi ismi benign gibi duran malign tiimorlerin ismi tibbi
literatiire yerlesmistir (27).

Malign tiimorlere genel olarak kanser denmektedir. Malign denilen neoplaziler,
bulunduklar1 dokularin komsularina yayilip onlar1 harap ederler ve viicudun uzak bdolgelerine
yayilarak (metastaz) 6liime yol agabilirler. Tiim kanserler 6liime yol agmaz, bazilar1 daha yavas

gelisirler ve tibbi tedaviye zaman kalir (5). Malign tanimi genellikle tehlike isaretidir.

2.1.3 Benign ve Malign Neoplazilerin Karakteristik Ozellikleri

Neoplazileri siniflamak her zaman kolay olmayabilir. Bazi neoplaziler benign tiimér gibi
goriiniip malign tiimor gibi davranis gosterebilir. Bu ayrimda dort temel bulgu kullanilir;

diferansiyasyon ve anaplazi, biiytime hizi, lokal invazyon, metastazdir.

2.1.3.1 Diferansiyasyon ve Anaplazi

Burada degerlendirilecek hiicre grubu neoplazinin parankim kismidir. Parankim hiicre
diferansiyasyonu, morfolojik ve fonksiyon olarak oncii hiicresine ne kadar benzedigine bakilir
(28). Kan tasiyan destekleyici stroma hiicreleri tiimorlerin biiylimesi icin dnemlidir fakat benign
ve malign ayriminda kullanilamazlar.

Benign neoplazmlar, gelistikleri hiicrelere cok benzeyen iyi diferansiye olmus hiicrelerden
olusur (29). Ornek olarak lipomlarda olgun yag hiicrelerinde oldugu gibi, sitoplazmalari lipit
vakuolleri ile doludur. Iyi diferansiye benign tiimorlerde mitoz az sayida ve normal

goriiniimdedir.



Malign neoplazmlarda iyi diferansiye ve tamamen indiferansiye arasinda degisen genis bir
aralikta parankim hiicre diferansiyasyonu goriilir (4). Ornek olarak iyi diferansiye tiroit
adenokarsinomunda normal goriiniimde folikiiller goriiniir. Bu tiimdrleri benign neoplazilerden
ayirmak zor olabilir. Bu tarz iki tarafa da benzeyen neoplazilerde orta derece diferansiye tlimorler
deyimi kullanilabilir (28).

Iyi diferansiye tiimérler, kaynaklandigi hiicrenin salgiladig1 maddeleri salgilayabilirler.
Hatta bazi kanserlerde hiicre tipinden bagimsiz fetal proteinler ya da ektopik hormonlar
salgilayabilirler. Bu 6zelliklerinden yola gikarak tiimor belirtecleri kullanilabilir (4).

Indiferansiye hiicrelerden olusan malign tiimorlerde anaplastik terimi kullanilir (29).
Diferansiyasyon kaybi1 veya anaplazi malignitenin dnemli bir gostergesi kabul edilir. Anaplastik
hiicreler, biiytikliiklerinde ve sekillerinde biiylik degisimler (pleomorfizm) gosterirler (28).
Cekirdekleri koyu ve biiyiik, birden fazla ¢ekirdek icerebilirler. Mitoz ¢ogunlukla birden fazla ve
atipiktir. Birbirlerine benzemeyen hiicrelere doniisiirler. Anaplazi hiicresel proliferasyon

cesitliliginde en ugta bulunan biiyiime bozuklugudur (29).

2.1.3.2 Biiyiime Hizi

Genel olarak benign tiimorler yavas biyiirler. Kanserlerin ¢ogu ise hizli biiyiime ve uzak
dokulara (metastaz) yayilma egilimindedirler (30). Tabi ki istisnalar mevcuttur. Kanserlerden
hizli biiytiyen benign tiimorler mevcuttur. Kan akimi yeterliligi ve basing kisithligi benign
timorlerdeki biiyiime hizini etkileyen faktorlerdendir.

Malign tiimorlerin biiylime hizlari genel olarak diferansiyasyon diizeyleri ile baglantilidir.
Hizli biiyliyen tiimorlerde kott diferansiyasyon goriilir. Hizli ya da yavas biiyliyen malign
timorlerde birden ortaya ¢ikma fikri dogru degildir (4). Bir tiimoriin ortaya ¢ikisi ¢ogu zaman
yillar almaktadir. Hizli biiyliyen malign tiimérlerde kan akiminin bu biiylimeye yetisememesi

sonucu tiimorde beslenme bozuklugu ve iskemik nekrozlar goriilebilmektedir (30).



2.1.3.3 Lokal Invazyon

Benign neoplazmalar kaynak aldig1 hiicre grubunda sinirlt kalir, malign neoplazmlar gibi
infiltrasyon, invazyon veya metastaz yapmazlar. Bazi benign neoplazmalarda kapsiil bulunur ve
neoplazmin ¢evresini sarar (31). Cevre dokulara basi etkisi ve iskemik etkileri ortaya ¢ikabilir.

Malign neoplaziler ¢cevre dokulara ilerleyici bir sekilde infiltrasyon, invazyon, yikim ve
penetrasyon ile biiyiirler (30). Belirli bir kapsiilleri bulunmaz. Mikroskobik incelemelerde ¢evre
dokulara penetrasyon ve infiltrasyonlar1 goriinebilir (30).

Cerrahi operasyon ile ¢ikartilma sirasinda malign neoplazi disindaki saglam dokudan
genis bir sinir ile ¢ikartilmasi 6nerilir (31). Cikarilan parg¢anin ¢evresinde saglam sinirlar oldugu
goriildiigiinde basarilt bir operasyondan s6z edilebilir. Metastazin gosterilmesi disinda lokal

invaziv ilerleyis benign neoplazileri malign olanlardan ayirir.

2.1.3.4 Metastaz

Primer tiimorle devamliligi olmayan, uzak bir dokuda ikincil yerlesimi ifade eder (32).
Metastaz bir neoplazinin malign oldugunu gosterir. Ancak tiim kanserlerin metastaz yetenegi
yoktur (33). Genel olarak anaplastik 6zelligi yiiksek, biiyiik primer neoplazmlarin metastaz
yapma ihtimalleri yiiksektir (30). Malignite hiicreleri, mRNA sentezini arttirarak hiicre disi
tutunma proteinleri gibi farkli proteinlerde artis saglayip, uzak metastazlar yapabilirler (34).

Santral sinir sistemi primer tiimorlerinin ¢ogu invaziv sekilde biiylir ve metastaz
yapmazlar (33). Osteojenik (kemik) sarkomlar ise heniiz kiigiik boyutlarda iken akcigere metastaz
yapmis olarak saptanirlar. Malign neoplazmlar ii¢ yol ile metastaz yaparlar (35). Viicut

bosluklarindan ekilme yolu, lenfatik yayilim ve hematojen yol mevcuttur (33).

2.2 Malignitelerin Epidemiyolojisi

Malignite hiicrelerin anormal biiyiimesi ve davraniglarindaki degisimden meydana geldigi
icin, sebepleri molekiiler ve hiicresel diizeylerde aranmalidir. Bazi kanser tiirlerinde sebepler

kismen ortaya koyulmustur (36). Akciger kanseri ile sigara igme arasindaki baglanti saglamdir
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(37). Kolorektal kanserlerin beslenme tipine gore gelistikleri diisiiniilmektedir (38). Sebebe

yonelik epidemiyolojik ¢alismalarda ¢evresel, irksal, kiiltiirel etkilerin var oldugu gozlenmistir.

2.2.1 Kanser Sikhgi

European Cancer Information System (ECIS) Avrupa birligi 2021 verilerine gére Dogu
Avrupa’da 2020 yilinda 632 bin kadina, 636 bin erkege toplamda bir milyon 269 bin kisiye yeni
tan1 kanser teshisi konulmustur (1). Ayni yil kanser tanisi ile takipli 691 bin kisi hayatini
kaybetmistir. World Health Organization (WHO) Globocan 2020 (8) verilerine gore 2020 yilinda
diinya genelinde en sik goriilen malignite, meme kanseridir ve iki milyon 250 bin kisiye teshis
konulmustur (Tablo-1). Bunu iki milyon hasta ile akciger kanseri takip etmektedir (37). Diinya

geneline bakildiginda en sik mortalite sebebi olarak akciger kanseri karsimiza g¢ikar (1; 8).

Tablo-1: Diinya ¢apinda 2020 kanser tanis1 ve mortalitesi grafigi

Diinya ¢apinda tahmini vaka ve &6lim sayisi, her iki cinsiyette, 20 yas Gzeri
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* GLOBOCAN 2020: Estimated Cancer Incidence, Mortality and Prevalence Worldwide in 2020,
http://globocan.iarc.fr/Default.aspx adresinden alinmistir (8).



Prostat kanseri erkeklerde ikinci siklikta goriiliir (1). Mortalitesi diger malignitelere gore
kismen diistiktiir. Kadinlarda akciger kanseri, diger kanserlere gore diisiik géziikmesine ragmen
(%6,5) (1), mortalitede ikinci siradadir ve %10,8’lik mortalite oranina sahiptir.

Tiim yas gruplar1 ve her iki cinsiyet dahil edildiginde sikliklarina gore kanser sikligi
sOyle; Prostat (115/100.000), Meme (99/100.000), Kolorektal (66/100.000), Akciger
(56/100.000), Uterus (35/100.000), Mide (25/100.000), Serviks, Mesane, Bobrek, Over,
Pankreas, Losemi, Tiroid, Melanom, Lenfoma, Karaciger, Beyin, Larinks, Ozofagus, Testis,
Multipl Myelom, Orofarinks, Vulva, Safra kesesi olarak siralanabilir (1). Diinya genelinde en ¢ok
mortaliteye sahip malignite akciger kanseridir. Onu prostat ve kolorektal kanserler takip eder
(38). Meme kanseri, mide ve pankreas kanserleri de mortalitede 6nemli bir yere sahiptirler (1;

39).

2.2.2 Cografi ve Cevresel Faktorler

Kanserlerin hiicresel ve molekiiler analizlerinde bazi kanserlerin genetik oldugu g¢ok
oncelerden bulunan bir gergektir. Fakat ¢cogu kanserde genetigin yaninda gevresel etmenler de
biiyiik rol oynamaktadir (37). Gelismis iilkeler diistiniildiigiinde Amerika Birlesik Devletleri’nde
(ABD) goriilen meme kanserindeki 6liim orani, Japonya’da goriilen 6liim oranlarindan bes kat
fazladir. Ayni sekilde Japonya’da goriilen mide kanseri sebepli 6limler ABD’den yedi kat daha
fazladir (2). Karaciger kanserinin bes yillik sagkalim calismasinda gelismis iilkelerdeki oran
%20’lerdeyken, Afrika Gambiya’daki sagkalim orant %5 bulunmustur. Burada erken teshis ve
operasyon imkanlarinin yetersizliginden de s6z edilebilir (2).

Cevresel faktorlere isyeri, besinler, kisisel aktiviteler dahildir. 2016 The Cancer Atlas
verilerine gore Tiirkiye’de obez erkek oranit %24,4, obez kadin orani 39,2’dir (40). Bunun
yaninda giines 1s1gina maruziyet seviyesi, yakin ¢evrede asbestoz, benzen, radon gibi ajanlarin
bulunmasi etkilidir (41). Belirli diyetlerle beslenen toplumlarda bazi kanser tiirleri daha sik
goriiliir (2; 42).

Cevre etkileri denince 6ncelikle aklimiza sigara ve kronik alkol kullanimi gelmelidir (40).
2016 The Cancer Atlas verilerine gore Tiirkiye’de alkoliin sebep oldugu kanserlerdeki 6liim orani
%1,5°tir. Giinliik sigara icen erkek orani %41,4 ve kadinlarin orani%16,3’tiir (40). Ayrica serviks

kanseri, ilk cinsel iligki yasi ve cinsel partner sayisi ile dogrudan iliskilidir. Tiirkiye genelinde,



2017 verilerine gore HBV (Hepatit B viriisii) asis1 yapilma orant %96’dir. HPV (Human

Papilloma viriis) asisi yapilma oranlari ile ilgili net bilgi bulunmamaktadir (40).

2.2.3 Yas Etkisi

Bilindigi gibi yas arttik¢a kanser siklig1 da artar. Mortalitenin arttig1 yas ortalamasi 55-75
yas arasidir (37). 75 yasinin {izerinde mortalite oranlar1 diismektedir (39). Giiniimiizde her yasta
maligniteler goriilmekte ve tant konulmaktadir (19).

Tibbin gelismesi ve yasam standartlarinin yiikselmesi ile insanlar daha uzun
yasamaktadirlar (43). Bununla birlikte erken tani ve teshis imkanlarinin da gelismesi ile daha
fazla malignite tanis1 konulmaktadir (44; 45). Tani sayisi artarken mortalite oranlar1 diismektedir.
Belirli kanser tiirlerinin ortaya ¢iktig1 yas gruplar1 bulunur (46). Genetik olarak gecen kanserlerde

daha erken yaslarda kanser gelisimi oldugu gozlenir (47).

2.3 Malignitelerin Etiyolojisi

Deoksiribo Niikleik Asit (DNA) dizisi hiicrenin primer yapitasidir. Hiicrenin nasil
davranacagini ve hangi proteinleri iiretecegini belirler (48). DNA diziliminde degisim olmadan
irsi olarak gecen fenotipik varyasyonlari inceleyen bilim epigenetik olarak isimlendirilir (49).
Epigenetik degisimler dogrudan hiicreleri ve dokular1 etkilemektedirler fakat DNA’da degisim
goriilmemektedir. Iki farkli birey arasindaki farkliliklara ragmen benzer cevresel kosullar
sonrasinda benzer epigenetik degisimlerin oldugu gosterilmistir (50).

Cogu malignitede ailesel kalitim s6z konusudur (51). Meme kanserinde ailesel genlerin
kalitiminin yaninda, yas, yasam stili, ilk menars yasi, dstrojen diizeyi gibi birden fazla etken rol
oynamaktadir. Tan1 ve tedavideki gelismeler ile birlikte bes yillik sag kalim %80°li oranlara
cikmistir (51).

Kanserlerin gelismesi ve ilerlemesinde epigenetik diizensizlik 6nemli bir rol alir (49).
Tim diizensizlikler, onkojen aktivasyonu ve kromozomal kararsizliktan meydana gelir (39; 48).
Hipometilasyon, hipermetilasyon ve tiimor baskilayici genlerin baskilanmasi bu diizensizlik i¢in

zemin hazirlar (41). Sekil-1°de 6zellikle sigara gibi mutasyon yapici ajanlar ile hiicre i¢indeki



DNA dizilimi ve tiimdr baskilayici genlerin farklilasmasi gosterilmistir. Bunun yaninda malign
hiicreler, hiicre i¢ci mRNA sentezini ve islevlerini artirarak kendilerini biiylitme yoluna giderler
(34).

Etiyolojide bir¢ok degisken faktdr bulunmaktadir (36). Akciger ve diger benzer kanser
tiirleri i¢in Uizerine birgok calisma yapilan sigara igiciligi mevcuttur (52). Sigara icimi ile
iliskilendirilmis akciger kanser tipleri vardir. Sigaradan bagimsiz akciger maligniteleri de bulunur
(53). Sigara i¢en akciger maligniteli hastalardaki mortalite daha yiiksek seyreder (54).

Baslica ii¢ karsinojenik smif tanimlanabilir; kimyasal maddeler, radyasyon enerjisi ve

mikrobik ajanlardir.
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Sekil-1: Hiicre ve DNA diizeyinde tiimor olusum mekanizmalari

*Cold Spring Harbor Laboratory Press dergisi, Genes & Development yayincisindan izin almmistir (55).
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2.3.1 Kimyasal Maddeler

Dogada bulunan ve insanoglunun endustriyel gelisimi ile birlikte daha fazla maruz kaldigi
birgcok kimyasal madde vardir. Bu maddelerin toksik etkileri insanlar iizerinde dogrudan ve
dolayli olabilir. Dogrudan etki ile insan dokularina zarar veren ajanlar zayif karsinojeniktirler ve
kanser i¢in kullanilan ilaglar da bu grubun i¢inde sayilabilir (47).

Beslenme onemli kanser etkenlerinden biridir (47). Yiiksek enerjili beslenme, yiiksek yag
ve dustik lifli gida ile beslenme 6zellikle kolorektal, mide, 6zofagus kanserleri i¢in zemin hazirlar
(47). Asir1 veya yetersiz beslenme ve obezite malignite i¢in tehdit olusturur.

Metabolik olarak doniisiim gecirdikten sonra insan viicuduna zarar veren ajanlar dolayl
yolla zarar veren ajanlardir (Sekil-1). Arsenik ve bilesikleri metabolitleri ile akciger ve deri
kanseri arasinda baglantilar vardir (41). Bunun yaninda benzen ile I6semi ve hodgkin lenfoma
arasinda, kadmiyum ile prostat kanseri arasinda, etilen oksit ile 16semi arasinda, asbestos ile
akciger ve mezotelyoma arasinda iliskiler bulunmustur (47).

Kimyasal kanserojen ajanlar doku, organlarda mutasyon ve DNA hasar1 olusturarak hasar
verirler (41). Is hayatinda karsilasilabilecegi gibi giinliik hayatta da karsimiza gelen bu zararh

kimyasallardan uzak durulmali ve gerekli tedbirler alinmalidir.

2.3.2 Radyasyon Enerjisi

Radyasyonun karsinojen oldugu bilinen bir gercektir (47). Ozellikle giinesten gelen
ultraviyole (UV) 1sinlari, X 1sin1 ve niikleer flizyon tepkimelerinden olusan radyasyon tiim viicut
icin zararli etkiler barindirir (55). Atom bombasi atildiktan sonraki radyasyon ve timor
birlikteligi bilgimiz olduk¢a genislemistir. Bu baglamda, akut ve kronik myeloid l6semi, tiroid,
meme, kolorektal ve akciger kanserlerinde artiglar goriilmustiir (51; 56). Bas ve boyun bolgesine
alman radyasyondan seneler sonra papiller tiroid kanseri gelisimi gosterilmistir (55).
Radyasyondan kansere gegiste DNA zincir hasar1 6n plandadir (56).

Giinesten gelen UV 1ginlar ile DNA’da ve gen onarim sistemlerinde hasar meydana gelir
(48). Cok giines alan bolgelerde melanom, bazal hiicreli karsinom ve yassi hiicreli karsinom daha

sik gdzlenir (55).
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2.3.3 Viral ve Mikrobik Ajanlar

Virtisler hiicre iginde bulundurduklar1 genetik materyale gore ikiye ayrilirlar. DNA
viriisler ve Riboniikleik asit (RNA) viriisler mevcuttur. DNA ve RNA viriislerin genis yelpazede
¢ogu hayvanda onkojenik rol tistlendikleri kanitlanmistir (55).

Insan T-hiicreli Losemi Viriisii (HTLV-1), Japonya’da sik goriilen bir retroviriistiir (57).

T-hiicreli [6semi ve lenfoma ile iliskisi saptanmistir (47). Infekte olan kisilerde 16semi gelisimi
20-50 yil stirebilir (55). RNA viriislerinin disinda dort DNA viriisii de insan maligniteleri ile
iliskilendirilmistir.
Insan Papilloma Viriisii (HPV), bazi tipleri ile insanda benign papillomlara (sigil) neden olurken,
HPV-16 ve HPV-18 ile serviks ve anogenital bdlgede karsinomlara sebep olmaktadir.
Orofaringeal karsinomlar ile de iliskili oldugu diistiniilmektedir (55). Hiicre bazinda tiimor
baskilayict genlerin kaybini uyararak etki gosterirler. HPV asilar1 serviks kanserini biiyiik olciide
onlemektedir (57).

Epstein-Barr Viriisiin (EBV), insan viicudunda gelisen bir¢ok tiimor ile baglantili oldugu
dustiniilmektedir (57). Burkitt lenfoma, edinsel immiin yetmezlik sendromu, B-hiicreli lenfoma,
hodgkin lenfoma ve nazofarenks karsinomu sayilabilir (47). EBV 0zelikle immiinitesi
baskilanmis Kkisiler veya insan immiin yetmezlik viriisi(HIV) ile enfekte Kkisilerdeki
lenfomalardan sorumlu tutulmaktadir (47).

Hepatit B (HBV) ve Hepatit C viriisleri (HCV) ile hepatoseliiler karsinom arasinda iligki
oldugu gosterilmistir. Hatta tiim diinyada hepatoseliiler karsinomlarin %70-85 sebebi olarak
HBV ve HCV gosterilmektedir (55). Bu karsinoma olan etki mekanizmasi tam anlamiyla
aciklanamamigstir (47).

Kaposi sarkom viriis (KSHV)(insan Herpers Viriis-8, HHV-8), kaposi sarkomuna sebep
olur (55). Mekanizmasi tam anlasilamamistir. HIV ile birlikte maligniteye sebep olmasi yiiksek
ihtimaldir.

Helikobakter pilori, peptik {ilserin sik goriilen bir sebebi iken, gastrik adenokarsinom ve
gastrik lenfomadan da sorumlu tutulmaktadir (55). Kronik iltihap, DNA hasari, gastrik hiicre

proliferasyonu birlikteliginde bozulan hiicrelerden kaynaklandigi diistiniiliir (47).
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2.4 Malignitelerin Belirtileri

Cok fazla malignite ¢esidi bulunmasina karsin, ilk belirtiler birbirine benzer (58). Higbir
belirti vermeden uzun siire sessizce biiyliyen maligniteler de mevcuttur. Birgcok malignite genel
viicut agrisina sebep olurken, agri semptom olarak ilk belirti olarak siklikla karsimiza ¢ikmaz
(58). Malignitelerde karsilasilan semptom ve bulgular soyle siralanabilir; yorgunluk, halsizlik,
nefes darligi, oksiiriik, ates, bulanti-kusma, istahsizlik, kilo kaybi, kabizlik, ishal, midede doluluk
hissi, ele gelen kitle, agiz ici yaralar, hemoptizi, hematokezya, melena, hematiiri, bas agrisi,
bilingte bozulma, bel agrist sayilabilir (58; 59; 60). Bununla birlikte malignite tanis1 aldiktan
sonra hastalarda anksiyete, depresyon ve uyum bozukluklari gelistigi de gozlenmistir (60; 61).
Malignite tedavisinde medikal tedavinin yaninda psikolojik destek tedavinin ana unsurlari

arasinda gelir (61).

2.5 Malignitelerde Tam Y ontemleri

Malignitelere tan1 konmasi tedavi siirecinin en 6nemli basamagini olusturur. Kanseri
teshis etmek, tanisini koymak her kanser tuirline gore farkli siireglerden olusur (62). Hastanin
kendinde gordiigii degisiklikleri fark etmesiyle baslayabilir. Nonspesifik semptomlarla bagvuran
hastalarin tahlilleri ve hekimlerin muayenesi sonrasi siiphesi ile kanser tani siireci baslar (36).
Tani stirecinde biyopsi, radyolojik goriintiilemeler ve laboratuar testleri kullanilir. Tek bir test
sonucuna bakilarak yapilamayacak kadar hassas bir konudur. Birgok parametre birlikte
degerlendirilir (62).

Biyopsi, kanser potansiyeli tasiyan bir dokudan 6rnek alinarak patoloji laboratuarinda
incelenmesi seklinde tanimlanir. Kanser alaninda uzmanlasmis patolog hekimler malignite
belirtilerini hiicrelerde ararlar. Ince igne aspirasyon yontemi ile biyopsi yapilirken daha kiigiik
organ ve dokulardan ince igne kullanilarak alinan ornekten s6z edilir. Kalin igne (Trucut)
biyopside daha kalin bir igne kullanilir ve dokudan daha fazla hiicre 6rnek olarak alinir. En sik
uygulanan biyopsi ¢esididir (56). Bir de eksizyonel biyopsi yontemi bulunur. Burada cerrahi
olarak tiimorlii oldugu diistintilen organ yada doku ¢ikartilir ve patoloji laboratuarina gonderilir.
Tiimor sinirlarmin belirgin olmadigr yada malignite riski yiiksek bolgelerden alinan biyopsiler
eksizyonel yapilir (51).
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Radyolojik olarak tiimoér dokusunun gosterilmesine onkolojik radyoloji ismi verilir.
Onkolojik radyolojide sikliklar Bilgisayarli tomografi (BT), Manyetik rezonans (MR),
Ultrasonografi (USG) ve Pozitron emisyon tomografisi (PET-BT) kullanilir (56). Her
goriintiileme tekniginde farkli dokular farkli kalitede goziikiir. Ornek olarak akcigerde bulunan
maligniteleri en iyi BT ve PET-BT gosterirken, beyin tiimorlerinde MR ile daha net goriintiiler
alinir (63). Meme dokusundaki maligniteler i¢in mamografi ilk planda tercih edilir (51). Primer
timor tanist koyulduktan sonra metastaz aramasi igin birden fazla bdlgeye goriintiilemeler
yapilabilir.

Gelisen teknoloji ile bilgisayar destekli tibbi tani ve goriintiileme sistemleri
ilerlemektedir. Ogretilmis yapay zeka programlari ile tan1 ve teshis hizi arttirilmaktadir (64).
[lerleyen zamanlarda goriintiileme cihazlari ile koyulan tanilar genisleyecek ve hizlanacaktir (64).

Maligniteler insan viicudunda bazi kan parametrelerini yiikseltebilirler. Bunun yaninda
sadece kan parametrelerine bakarak malignite tanisi konulmasi giictiir. Kan ve kemik iligi
kaynakli malignitelerde kan tahlilleri ve kan yayma preparatlari ile 6n tani koyulabilir.

Laboratuar testleri genellikle tanida yardimci yontemlerdir. Ornek olarak Prostat spesifik
antijen (PSA) ozellikle prostat adenokarsinomlarinda yiikselme egilimindedir ve tiimor
taramalarinda kullanilir (55). Karsinoembriyonik Antijen (CEA) kolon, pankreas, mide ve meme
karsinomlarinda ytikselir (65), fakat PSA kadar duyarl degildir. Bununla birlikte a-fetoprotein,
hepatoseliiler karsinomlarda, gonadlarin yolk kesesi tiimoriinde, terato-karsinomlarda ve
embriyonal hiicreli karsinomlarda yiikselme egilimindedir (66). Duyarliliklar1 ve 6zgiillikleri
dusiik oldugu i¢in klinik rutinde sik kullanilmazlar.

Yeni yapilan molekiiler diizeyde tan1 koymaya yonelik ¢alismalarda, hiperpolarize laktat
verilen farelerde prostat malignitesinin bu laktati kullanarak biyo-belirte¢ olarak kullaniminin
degeri gosterilmistir (67). Bununla ilgili halen siirmekte olan ¢alismalar mevcuttur (68).

Belirsiz ve atipik semptomlar ile acil servise bagvuran ve acil hekiminin farkli n tanilar
dustiniirken istedigi goriintiilemeler sonrasi insidental malignite tanilar1 konulabilmektedir.
Ozellikle ge¢ bulgu veren, klinigi sessiz ilerleyen kanserlerde sik gozlenir (32; 65). Ozellikle
mortalite riski yliksek olan pankreas kanserleri, asemptomatik kanserler arasinda ilk sirada yer
alir (69). Pankreas kanseri tanisiin koyulmasi zordur. Genellikle metastaz yaptiktan sonra tani
konulabilir (69).

Acil servislerde malignite siiphesi ile yaklasilan veya on tanisi konan hastalarin tani ve

tedavi stirecinin ivedi sekilde baslamasi onerilir. Malignite tan1 ve tedavilerindeki dort haftalik bir
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gecikme bile sistemik tedavi ihtiyaci ve radyoterapi gerekliliginde artisa sebep olur (70). Bunun

yaninda mortalite riskinde ciddi yiikselme gozlenir (70).

2.6 Malignitelerde Derecelendirme ve Evreleme

Bilinen bir neoplazinin agresif tavirlarina bakarak klinik ilerlemeyi ongorebiliriz. Klinik
ilerlemesine gore verilecek tedavileri diizenleyebiliriz (51). Bunlar i¢in hastada neoplazinin
biiylikligiiniin ve yayiliminin gosterilmesi gerekmektedir.

Neoplazilerin derecelendirilmesinde, tiimor hiicrelerinin  mitoz sayilari, sitolojik
diferansiyasyonlari agresiflik ve malignitenin diizeyini belirlemeyi amaglar. Anaplazinin artigina
gore I, II, TII ve IV derece olarak siniflandirilir. Her neoplazinin derecelendirme kriterleri
birbirinden farklidir.

Neoplazilerdeki evrelendirme iic asamada degerlendirilir. Primer lezyon buyukligi,
bolgesel lenf nodu tutulumu ve uzak organ metastaz tutulumuna dayanir (71). Evreleme sirasinda
klinik muayene, radyolojik goriintiileme ve cerrahi girisimler kullanilabilir (72). Siklikla Malign
Timorlerin Siniflandirilmasi (TNM) sistemi kullanilir (71). TNM sisteminde, T: Primer lezyonu,
N: Lenf nodu tutulumunu, M: Metastazi gosterir. T ve N dort dereceden, M iki dereceden olusur
(Tablo-2) (71). Malignite evrelendirmesinin, derecelendirmeden klinik 6ngorii ve tedavi plani

acisindan iistiinliikleri bulunmustur (72).

Tablo-2: TNM tiimor siniflama tablosu

TO Bulgu yok NO Lenf tutulumu yok
Tis In-situ Karsinom N1 1-3 Lenf nodu

T1 <2 cm N2 4-9 Lenf nodu

T2 2-5 cm N3 10 ve iizeri Lenf nodu
T3 >5cm MO Metastaz yok

T4 Cevre dokuya yayilim | M1 Metastaz var

T: Primer lezyon, N: Lenfnodu tutulumu, M: Metastaz

15



2.7 Malignite Komplikasyonlar

Malignite hastalar1 acil servislere hastaligin baslangicindan itibaren farkli semptom ve
sikayetler ile bagvurmaktadirlar (13). Basvuru sikayetleri malignitelerin sebep oldugu
komplikasyonlardan, basi durumlarindan ve metabolik sorunlardan kaynaklanabilir (Tablo-3)
(17). Acil servise basvuran tedavi ihtiyact bulunan, malignite hastalari Onkolojik Acilleri
olustururlar. Onkolojik aciller malignitenin kendisinden kaynaklanan sorunlari ve malignite

tedavisine bagli gelisen sorunlarin tamamini kapsar (16).

Tablo-3: Malignitelerin komplikasyonlarinin siniflandirilmasi

Lokal Etkiye Bagh  Malign Hava  Kemik Malign Stiperior
Yolu Metastazlar, Perikardiyal Vena Kava
Tikanikligs, Patolojik Kiriklar  Eflizyon, Sendromu
Hemoptizi Tamponad
E Biyokimyasal Hiperkalsemi, Uygunsuz ADH  Adrenal Tiimor Lizis
—g' Degisimlere Bagh Hipoglisemi ~ Baglh Yetmezlik Sendromu
? Hiponatremi
=
2. Hematolojik Febril Hiperviskozite Tromboembolizm
5 Bozukluklara Bagh Notropeni Sendromu
k=
b
2 Norolojik Beyin Nobetler Malign Spinal
En Hadiselere Bagh Metastazlari, Kord Basisi
= KIBAS
=
Antikanser KT’ye Baghh ~ Kemoterapdtik KT’ye Bagh
Tedaviye Bagh Bulanti ve ilag Anafilaktik
Kusma ekstravazasyonu  reaksiyonlar

KIBAS: Kafa i¢i basing artis1 sendromu, ADH: Antidiiiretik hormon, KT: Kemoterapi
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2.7.1 Onkolojik Aciller

Onkolojik aciller durumlarin ciddiyetine gore veya etkilenen doku, organlara gore
siniflanabilirler (14). Anafilaksi, kardiyak tamponad, perikardiyal eflizyon, plevral eflizyon, vena
cava siliperior sendromu, tiimor lizis sendromu, febril nétropeni, malign epidural spinal kord
sikismasi, uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) sendromu, hiperkalsemi, hipoglisemi,
hiponatremi, laktik asidoz, hiperviskozite sendromu, hiperlokositoz ve lokostaz, sitokin
saliverilme sendromu (CRS), kafaici basing artis sendromu (KiBAS), nobetler, tromboemboli,
sepsis, hemoptizi, ileus, enfeksiyonlar, patolojik kiriklar, kemoterapi ekstravazasyonu,
engraftman sendromu onkolojik aciller icerisinde sayilabilir (14; 18).

Acil servise bagvuran malignite hastalarinin genel durumlarinin degerlendirilmesi ve
herhangi bir onkolojik acil tablosunda olmadigi gosterilmelidir. Malignitenin primer basisi
sonrasi olusan acillerde spinal kord basisi, iiriner obstriiksiyon, intestinal obstriiksiyon, KIBAS,
perikardiyal efiizyon ve kardiyak tamponad sayilabilir (13).

Kemoterapi ve radyoterapi tedavileri sonrasi birgok semptom gelisebilir. Aciliyetinin
degerlendirilmesi gerekir. Kemoterapi gibi agir tedavilerin, malignite disinda viicuttaki diger
hiicrelerde de DNA hasari olusturmaktadir (73). Hatta yan etki olarak ilerleyen zamanlarda farkli

maligniteler gelisebilmektedir (73).

2.7.1.1 Spinal Kord Basisi

Kisa siirede degerlendirilerek tani ve tedavisinin yapilmasi gereken bir onkolojik acildir
(18). Paralizi, agri, hareket kisitliligi ve norolojik fonksiyon kaybi gelisebilir (13). Bazi
hastalarda malignite baslangic bulgusu olarak saptanabilir. Basi etkisi ¢cogunlukla vertebral
metastazlar nedeniyle gelisir (14).

En sik nedeni meme, akciger ve prostat kanseri metastazlaridir (13). Baslangigta agri ile
kendini gosterir. Siklikla torasik vertebralar etkilenir (18). Alt ekstremitede proksimal kas
gligstizliigii, hiperrefleksi ve seviye veren duyu kayiplari tipik bulgulardir ve ilerlemis bir basiya
isaret ederler (14). Mesane ve bagirsak disfonksiyonu ge¢ bulgularidir ve hastalarin yarisinda

goriiliir. Uriner retansiyon gec bulgularda siklikla gozlenir (18).
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Malignite hastasinda yeni baslangighh ataksik yiirtiylis, spinal kord basisini
disiindiirmelidir  (13). MR basi bolgesinin ve siddetin gdstergesi olarak standart bir
gorintiilemedir (18).

Tedavi amaci basinin ortadan kaldirilmast ve norolojik semptomlarin diizeltilmesi
olmalidir (14). Glukokortikoidler agrinin azaltilmasi ve 6dem 6nleyici tedavi olarak kullanilabilir
(18). Agr1 kontroliinde opioidlerden de faydalanabilinir. Cerrahi agidan her hasta
degerlendirilmelidir. Cerrahi sonrast RT verilmesi tiimor tiplerine bagli olarak fayda

saglayabilmektedir (14). Venoz tromboemboli profilaksisi baglanmalidir (18).

2.7.1.2 Uriner Obstriiksiyon

Uriner yolun obstriiksiyonu, malignite hastalarmda bobrek disfonksiyonunun en dnemli
sebebidir. Obstriiksiyonlar enfeksiyona zemin hazirlar ve son donem bobrek yetmezligi agisindan
risk olustururlar (13).

Akut iriner retansiyon erkeklerde daha sik goriilir ve yasla birlikte sikligi artar.
Etiyolojik olarak kadin ve erkeklerde bir¢cok sebebi vardir. Erkeklerde en sik benign prostat
hipertrofisi ve prostat mesane kanserleri sayilirken, kadinlarda pelvik organ prolapsusu veya
pelvik kitleler siralanabilir. Idrar ¢ikisinda azalma ve hipertansiyon ilk bulgular olabilmektedir.

Erken tani i¢in USG kullanilir. Tedavide renal prognoz, obstriiksiyonun siddetine ve
stiresine gore sekillenir (13).

Bir haftayr gecmeyen obstriiksiyonlarda renal fonksiyonlar tamamen geri doner.
Mesanenin dekompresyonu saglanmalidir. Obstriiksiyon ortadan kaldirildiktan sonra altta yatan

maligniteye yonelik tedaviler uygulanmalidir (17).

2.7.1.3 Intestinal Obstriiksiyon

Kan akiminda azalma yada kayip sonrasinda intestinal igerigin ilerletilememesi olarak
tanimlanabilir. Parsiyel yada tam tikaniklik gelisebilir. Hizli gelisen tikanikliklarda, abdominal

agri ve kabizlik goriilir. Uzun siire igerisinde gelisen tikanikliklarda, bagirsak aliskanlik
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degisimleri gozlenir (13). Kolonun tikanikliklari daha sik gozlenir ve ince bagirsak
obstriiksiyonlarina gore daha hafif seyreder (38).

Ince bagirsak obstriiksiyonlarinin yarisindan fazlasmnin sebebi batin i¢i adhezyon
durumlaridir. Kramp tarzinda paroksismal abdominal agri, istahsizlik, bulanti ve kusma ile
basvuran malignite hasalarinda akla gelmelidir. Tikanma durumu ilerleyerek bagirsak iskemisine,
perforasyona veya peritonite doniisebilir (38).

Diiz karin grafileri ilk tercih olmalidir. Parsiyel tikanikliklarda, grafide tam seg¢ilemeyen
olgularda BT cekilir. Batin BT goriintiilemesi obstriiksiyonlarda altin standart tani yontemidir
(13).

Tedavide malignite hastasinin klinik durumu, malignite evresi, yasam beklentisi goz
oniinde bulundurularak yapilmalidir (18). Yaygin peritonit, pnomoperitoneum ve iskemi

bulgularr acil cerrahi girisim gerektiren bulgulardir.

2.7.1.4 Kafa I¢ci Basing Artisi Sendromu (KIBAS)

Beyinde goriilen maligniteler primer tiimorler olabilecegi gibi metastazlardan da
olusabilir. Geng hastalarda primer betin tiimorlerinin goriilmesi daha siktir (13). Yas ilerledikge
metastaz yapan tiimor orani artar. Metastazlar siklikla akciger, meme ve melanomdan
kaynaklanir (18). Intrakraniyel basing sabit tutulmaya ¢alisilir. Kraniyal kemikler sabit olduklar1
icin kafa i¢indeki beyin, serebrospinal sivi veya kan akimimnin artisi kafa i¢i basingta artisa sebep
olur (18).

Kraniyal hematomlar, tiimorler, apseler KIBAS olusturabilir. Ayrica travma, iskemik
hadiseler, iiremik ensefalopati, hiponatremi serebral 6dem olusumunu artirarak KIBAS sebebi
olabilir. Gormede bulaniklik, ¢ift gorme, fotofobi ilk semptomlar olabilir (13). Bas agrisi, bilingte
bulanma, hipertansiyon, bradikardi ve fiskirir tarzda kusma gozlenebilir (18).

Tani i¢in en uygun goriintiileme testi kontrastli beyin MR’dir. MR c¢ekilemeyen
durumlarda BT c¢ekilebilir (18). Kiiciik boyutlu metastazlarda ve meningeal hastaliklarda MR
daha duyarlidir. Tedavide anti-6dem olarak deksametazon verilebilir. Tek lezyon bulunan ve
cerrahiye uygun vakalar cerrahi operasyona alinabilir (18). Cerrahi sonrasi veya tek basina RT

cogu hastada etkilidir (16).
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2.7.1.5 Perikardiyal Efiizyon ve Kardiyak Tamponad

Perikardiyal alanda biriken sivi artarak, intraperikardiyal basin¢ olusturur ve kardiyak
diyastolik dolusun azalmasi buna bagl kardiyak debinin diismesine sebep olur (16). Bu tablonun
biitiiniine kardiyak tamponad ad1 verilir.

Malign perikardiyal tutulum tiim maligniteler arasinda %1 siklikta gézlenir (13). En sik
perikardiyal tutulum gosteren akciger malignitesidir. Semptomatik eflizyonda, dispne, tasikardi,
Ekokardiyografide (EKO) sag kalp yetmezligi bulgular1 perikardiyosentez i¢in yol gostericidir
(13). Dispne, ortopne, gogiis agris1 ssmptomlari ile basvurabilirler (56).

Tekrarlayan perikardiyal eflizyonu bulunan veya kardiyak tamponad gelisen kisilerde
malignite yOniinden arastirmalar yapilmalidir (16). Akut tamponad ani baslangichdir ve gogiis
agrisi, tasikardi dispne mevcuttur. Hastada huzursuzluk, ajitasyon ve terleme gozlenebilir (13).
Beck triadi gozlenir, juguler vendz dolgunluk, hipotansiyon ve kalp seslerinin derinden
duyulmasidir. Hastanin nabzi zayif ve hizlidir (16).

Tanida Elektrokardiyografide (EKG), QRS voltaj diistikliigii gozlenebilir. En 6nemli
tetkik EKO’dur. EKO’da kalp bosluklarinda kiigiilme gozlenir, kalp cevresindeki sivi da
goriilebilir (16).

Hemodinamik bozukluga yol agmamis tamponadlarda konservatif tedavi izlenir. EKO ile
takip edilmelidir (16). Akut kalp tamponadinda, acil tedavi perikardiyal drenajdir (13). Acil
miidahalelerden sonra sistemik KT veya RT tedavileri diisiiniilebilir (16). Bazi hastalarda

intraperikardiyal kemoterapi uygulanabilir.

2.7.1.6 Vena Kava Siiperior Sendromu (VKSS)

Herhangi bir nedenle vena kava siiperiora kan akisinda tikanma sonucunda olusan tabloya
denilmektedir. Azigos venin tizerindeki tikaniklarda nadiren semptom beklenirken, azigos venin
altindaki tikaniklarda klinik bulgular daha belirgindir (13). Damara disaridan basi, malign
tiimoriin damar i¢i invazyonu veya damar i¢i trombiis seklinde gelisebilir. Siklikla sebep akciger
maligniteleridir. Prognoz agisindan sebebe bagli malignitenin evresine ve tedaviye olan yanitina
gore siireler degisebilir. Akciger kanseri kaynakli VKSS’de ortalama sag kalim 6 ay- 1 yil

arasinda degismektedir (13).
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Nefes darligi ile bagvurular siktir. Yiiz, boyunda ve st ekstremitede sislikler gozlenir.
Hava yolu basilarina neden olabilecegi i¢in havayolunu korumak 6nem kazanir. Tanida 6ykii ve
fizik muayene yeterli olmakla birlikte, doppler USG, Akciger grafisi ve BT kullanilmaktadir.

Tedavi Onerileri semptomatik tedaviye yoneliktir (18). Tam tikali damarlarda stent
uygulanabilir. Maligniteye bagli yapilan RT, KT ve damar ig¢i stent uygulamalari sonrasi

VKSS’nin tekrarlama riski mevcuttur.

2.7.1.7 Tiimor Lizis Sendromu (TLS)

Timér lizis sendromu (TLS), onkolojik acillerin basinda gelir (14). Malignitelerin
kendilerinden yada tedavilerinden dolay1 hiicrelerin iceriklerinin dolagima, kompanse edilemeden

karigmasi sonucu olusur (13).

Yeni tedavilerin hiicrelere daha yogun etki etmeleri sonucu hastalarda TLS goriilme
sikhigi artmaktadir (14). TLS, altta yatan maligniteye bagli olarak insidansi degisir (66). Hizla
biiyiiyen Akut Lenfoblastik Losemi (ALL) gibi hematolojik malignitelerde TLS gelisme riski
yiiksektir (13).

Hastalarda hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfostatemi ve hipokalsemi gozlenebilir (14).
Ozellikle yogun etkili kemoterapi tedavileri oncesi ii¢ litreye kadar sivi yiiklemeleri yapilabilir

(14). Diyalize kadar giden kotii tablolar olusabilir.

2.7.1.8 Febril Notropeni

Atesin 38,3° derecenin altina diismedigi, mutlak notrofil sayisinin 500’{in altinda oldugu
hastalarda tanimlanan bir hastaliktir (16). Malignite hastalarinda enfeksiyona yakalanma riskini
arttiran ciddi bir hastaliktir (13). Malignitelerin tedavilerini aksatir ve erken 6liime yol agabilir
(16).

Genellikle ates sikayeti ile basvururlar. Hematolojik maligniteli hastalarda daha sik
gbzlenir (13). Diisiik riskli ve hastaligin hafif seyrettigi olgularda oral antimikrobiyal ajanlar

yeterlidir. Daha agir seyreden vakalar1 hastanede gdzlem altinda tutmak gerekir (16).
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2.7.1.9 Tromboembolizm

Derin ven trombozu (DVT), bacaklardaki derin venlerde hareketsizlige, genetik
yatkinlhiga, gebelige, ileri yas, travma durumlarina gore pihtt gelismesi durumudur (13). Malignite
hastalarinda DVT ve pulmoner emboli (PE) riski artmistir (56; 38).

Malignitenin kendi riskinin yaninda antikanser ilaglarinin da tromboemboli riski yiiksektir
(74). Ozellikle metastaz yapmis hastalarda tromboemboli oranlar1 4-13 kat artmis olarak
bulunmustur. Tromboemboli sonucu mortaliteler gozlenebilmektedir (75).

Tedavide antitrombotik ajanlar tercih edilir (74). Antikoagiilan kullanilamayan

durumlarda vena kava inferior filtresi yerlestirilebilir.

2.7.2 Malignite Kaseksisi

Malignite hastalarinda bazal metabolik hiz artmis, yikim ve yapim malignitenin tipine ve
evresine gore artmaktadir. Birgok malignite hastasi, viicut yagi ve viicut kitle indeksinde
ilerleyici kayip ile kilo vermekte ve kasektik goriiniime biirtinmektedirler (76).

Malignitenin biiylikliigli ve yayilim hacmi ile kaseksinin arasinda baglanti vardir (76).
Maligniteli hastalarin istahsizlig1 ve aldiklar1 agir tedavilere ragmen, kasektik goriiniimleri kanser
hiicrelerinin salgiladigi sitokinlerden kaynaklanmaktadir (56).

Acil servise halsizlik ve istahsizlik ile bagvurulart mevcuttur (76). Kanser hastalarinin
kanlarinda iskelet kaslarinin yikimma sebep olan faktorlerin varhigr gosterilmistir. Kasektik
hastalarin tedavisinde besin takviyesi genellikle yetersiz kalmakta ve kanserli dokunun

¢ikartilmasi tedavi siirecini hizlandirmaktadir (77).

2.8 Kritik Hasta Tanimi

Kritik hasta, hizli medikal tedaviye muhtag¢ olan, mortalite ve morbiditesi yiiksek hastalar
icin kullanilan genis bir tabirdir (78). Bu hastalara monitorize dikkatli takip gerekir (79). Vital

bulgular1 genellikle unstabildir. Tan1 ve tedavi asamasinin hizli olmasi gerekir. Acil servisteki
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triyaj alaninda kirmizi triyaja sahip hastalar1 olustururlar. Bu hastalar1 tanimlamak icin birgok
siniflama gelistirilmistir (78).

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), viicudun zararli olarak gordiigli stres
etkenlerine karsin abartili bir savunma tepkisidir (80). Enfeksiyonlar, travma, cerrahi girisim,
iskemi veya malignite bu stresi olusturabilir. SIRS taniminin tarihi 1991°deki toplantilara
(American College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine) dayanmaktadir (80).
Bes yil once, SIRS tanmmi ve kriterleri terk edilmistir (81). SIRS kriterleri arasinda;
Ates>38°C,<36°C, Nabiz>90/dk, Solunum sayisi>20/dk, Beyaz kiire sayisi (WBC)>12.000
vardir. Eskiden kullanilan sepsis sendromu, septisemi ve ciddi sepsis kavramlarindan da
uzaklasiimistir (81).

Sepsis tanimi igin eskiden SIRS kriterleri ve slipheli enfeksiyon durumu kullanilirdi (79).
2016°dan beri sepsis, enfeksiyona karsi bozulmus konak yanit1 sonucu gelisen yasami tehdit eden
organ disfonksiyonudur (82).Bu hastalarda intravendz sivi verilmesine ragmen ortalama arteryel
basing (OAB) 65 mmHg {izerinde tutmak i¢in vazopressor ilag ihtiyaci ve laktatin ikiden yiiksek
olmasi Septik Sok kriterleridir (82). Septik sok sepsisten daha mortal seyreder (83).

Sepsis hastalarinda tani kriterleri kesin degildir (84). Hastada bulunan semptom ve
bulgulara yonelik yapilan kan ve goriintiileme tetkikleri yardimci olur. Tam kan sayimi,
biyokimya testleri, kan gazi, pihtilasma testleri, idrar kiiltiirii, idrar mikroskopisi, balgam kiiltiiri,
digkr kiilttirti, kan kiiltiirti, yara kiltiirti, Beyin omurilik sivis1 (BOS) kiiltiirii, BOS mikroskopisi,
prokalsitonin, laktat, C-reaktif Protein (CRP) gibi testler kullanilmaktadir (85).

Sepsis tanisinda, tam kan sayimindaki Lokositoz (>12.000/ul) veya Lokopeni (<4.000/pl)
bir kriterdir (85). Ayrica %I10’dan fazla immatiir beyaz hiicre goézlenir. Trombositopeni
(<100.000/pul) ve trombosit fonksiyonlarinda bozukluk olabilir (75). Akut faz reaktanlar1 da
enfeksiyon durumlari gibi sepsiste artis gosterirler (81). CRP ve prokalsitoninde artislar beklenir.

Idrar yollar1 ve akcigerler en sik enfeksiyon ile hastaneye bagvurulari kapsarlar. idrar yolu
enfeksiyonu igin tam idrar tahlili ve akciger enfeksiyonu i¢in diiz akciger grafisi goriintiilemesi
yapilir (81). Safra kesesi patolojilerinde, batin i¢i apse veya koleksiyon durumlarinda abdomen
USG tercih edilir. Daha ayrintili goriintiilemenin gerektigi, USG’nin tespit edemedigi hadiselerde
BT ve MR goriintiilemeleri yapilabilir.

Kritik hastalarda, yani Sofa ve qSofa skorlarindan 2 ve {izeri puan alan hastalarda
tedavinin ilk bir saatlik plani ivedi sekilde yapilmali ve uygulanmalidir (Tablo-4,5) (83).

Tedavide laktat Olgiilmeli ve ikinin {izerindeki degerlerde 2-4 saat igerisinde tekrar edilmelidir
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(81). Antibiyotik Oncesi kan Kkiiltiirleri alinmali ve genis spektrumlu antibiyotikler tercih
edilmelidir (83). Hipotansiyon durumu varsa ve laktat dortten yiiksek ise kristaloid mayiler tercih
edilmelidir (84). Sivi tedavisi swrasinda hipotansif seyreden hastada vazopressor destegi
verilmelidir (83).

Acil servise bagvuran kritik hastalarin belirlenmesinde farkli skorlama sistemleri de
mevcuttur. HOTEL skoru (86), Modifiye erken uyari skoru (MEWS) (87), VIEWS skoru (88),
VIiEWS-L skoru (89), Hizli akut fizyolojik durum skoru (RAPS) (90) ve Hizli acil tibbi durum
skoru (REMS) (91) bu skorlamalardan bazilaridir. VIEWS skorunda, sistolik kan basinci, nabiz,
solunum sayisi, ates, oksijen saturasyonu, oksijen tedavisi alip almadigi ve santral sinir sistemi
degerlendirilmesinden olusur. Bu skorlamaya kan laktat diizeyi eklenerek VIEWS-L skoru
olusmustur. Yeni yapilan ¢alismalar ile birlikte VIEWS-L skorunun mortaliteyi 6ngdrme giicii
daha yiiksektir (92).

Sepsisin erken tani ve tedavisinin gecikmesi daha sonrasinda septik sok ve ¢oklu organ
yetmezligine giden siireci baslatabilir (81). Coklu organ yetmezligi ciddi bir mortalite nedenidir
(93). Sepsisle miicadele kampanyasi kilavuzlar1 (The Surviving Sepsis Campaign guidelines)
siddetli sepsis veya septik sok hastalarinda basvurudan alti saat icinde laktat degerinin
Olgiilmesini Onermektedir (94). 4 mmol/L ve iizeri laktat degerleri icin erken ve hizli sivi

tedavisinin uygulanmasini 6nermektedir (94).

2.8.1 Sofa Skoru

SIRS kriterlerinden sonra ortak karar ile olusturulmus bir skorlamadir (83). Etkinligi ¢ok
merkezli calismalar ile kanitlanmistir (84). 2016’da yapilan ¢ok merkezli ¢alismalarda Sepsis
iliskili organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA) kriterlerinin mortaliteyi dngérmede SIRS
kriterlerinden daha degerli oldugu sonucu ¢ikmistir (82)(Tablo-4).
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Tablo-4: Sofa kriterleri

SOFA 0 1 2 3 4

Solunum

PaO,/FiO, >400 <400 <300 <200 <100
Koagiilasyon

Trombosit 10°/mm? >150 <150 <100 <50 <20
Karaciger

Bilurubin (mg/dl) <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
Kardiyovaskiiler Dopa>5 Dopa>15
Hipotansiyon Yok OAB<70 Dopa<5 Epi,Nor<0.1 Epi,Nor>0.1

Merkezi Sinir
Sistemi 15 13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow koma skoru

Renal
Kreatinin (mg/dl) <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.54.9 >5.0
Idrar ¢ikist (ml/giin) <500 <200

*OAB: Ortalama arter basinci, Dopa: Dopamin, Epi: Epinefrin, Nor: Norepinefrin, Adrenerjik ilaglar igin doz
miktart: mikrogram/kg/dk

Skorlamada alt1 organ sistemi icin sifir ile dort arasinda puanlama yapilir. Puanlama
hastanin son yirmi dort saat icerisindeki en kotii haline gore yapilir. Sofa skoru ii¢c ve lizerinde
puan alan hastalarda mortalite ve morbidite yliksek beklenir (83). Klinisyenlerin bu skoru daha
pratik kullanmasi amaciyla quick Sofa (qSofa) gelistirilmistir. Guiniimiizde siklikla qSofa

kullanilmaktadir.

2.8.2 qSofa Skoru

Kritik hastalar1 belirlemek icin giiniimiizde kullanilan en sik skorlamadir. Onceleri sadece
yogun bakimdaki hastalar icin kullanilan Sofa skoruna alternatif olarak gelistirilmistir. Yogun
bakim digindaki acil servis hastalarinda da kullanilabilecegi kanitlanmistir. Uygulamasi ve

kullanimi kolay ve akilda kalicidir. 2016’da yapilan ayni ¢alismada Sofa ve qSofa kriterleri
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degerlendirilmis ve qSofa’nin daha kolay uygulanabilir oldugu ve mortalite agisindan benzer

sonuglar verdikleri ortaya ¢ikmistir (82)(Tablo-5).

Tablo-5: qSofa kriterleri ve mortalite oranlari

gqSofa

Solunum Sayis1 >22  /dk 0 = Mortalite < %1
Sistolik Kan Basinci <100 mmHg 1 = Mortalite < %2-3
Glasgow Koma Skalast <15 >2 = Mortalite > %10

*The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3) (81) verilerinden alimustir.

qSofa tablosundan iki ve {izeri puan alan hastalarda yogun bakim takibi ve yakin servis
takibi Onerilir (94). Bu hastalardaki komplikasyonlar daha sik gozlenir. Iki ve iizerinde puanlar
icin organ hasar1 arastirilmalidir (84). Mortalite orani ile qSofa puani arasinda kolerasyon vardir.

Bunun yaninda Sofa kriterleri ile tekrar degerlendirmek faydali olacaktir (95).

2.9 Kan Gazi Parametreleri

Hastalarin kan pH’mnin, kandaki oksijen-karbondioksit oraninin, metabolik ve solunumsal
durumu hakkinda giivenilir bilgiler sunan, 6nemli bir laboratuar yontemidir (96). Kan gazi
hastanelerde hizli ve ucuz kullanimda bulunan bir testtir (97). Tek basina tani degeri diistik olsa
da bircok hastalikta ayirici tanida yardimcidir (97). Kritik hastalarin degerlendirilmesinde,
hastaliklarin etiyolojileri ve ciddiyetlerini gostermede onemli bir role sahiptir (96). Kan gazi

analizi i¢in baz1 endikasyonlar soyle siralanabilir;

1-Metabolik ve respiratuar asidoz ve alkalozun tanisi, takibi
2-Solunum yetmezligi tipinin belirlenmesi

3-Verilen tedavilerin etkinliginin saptanmasi

4-Oksijen tedavisinin endikasyonunun saptanmasi ve takibi

5-Ani gelisen ve nedeni belirsiz dispne hastalarinda kullanilmaktadir.
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Kan gazinin degerlendirilmesi, hastaligin klinik ciddiyeti hakkinda bilgi vermektedir (97).
Oksijen parsiyel basinct (Pa0O»), kandaki oksijenizasyonu, Karbondioksit parsiyel basinci
(PaCO,), alveolar ventilasyonu gosterirler (96). Kan Oksijen saturasyonu (SaO:), PaO> ve
PaCOgbirlikte akcigerdeki gaz aligverisinin diizenini gosterirler. Bunun disinda asit-baz dengesini
gosteren pH ve Bikarbonat (HCOs3) bulunur (96). Laktat diizeyi, kas ve diger organlarda
gerceklesen Uretimin, laktat metabolizmasindan farkini gosteren degerdir (98). Kan gazi
parametrelerinin normal degerlerini bilmek klinikteki hastalara yaklasimda 6nemlidir (96). Kan

gazi analizinin normal degerleri Tablo-6’da gosterilmistir (98).

Tablo-6: Kan Gazi Parametrelerinin Normal Degerleri

1-pH 7,35-7,45

2- PaO, 80-100 mmHg
3- PaCO2 35-45 mmHg
4- Sa0» %95-97

5- HCO3 22-26 mEg/L
6- Baz fazlaligi (BE) +3 mmol/L

* PaOy: Parsiyel oksijen basinci, PaCO,: Parsiyel karbondioksit basinci, SaO»: Kan oksijen saturasyonu, HCO3:

Bikarbonat

2.9.1 Laktat

Insan kan plazmasinda laktat miktar1 0,3-1,3 mmol/L’dir (96). Plazmada bulunan bu deger
laktatin iiretimi ve metabolizmasi arasindaki degeri gosterir. Insanlarda L-isomer Laktat bulunur
(99). Kas kasilmasi ve yorgunlukta yiikselir (100). Kaslarin oksijensiz ¢alistig1 durumlarda laktat
iiretimi artar (100).
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2.9.1.1 Laktat Uretimi

Glikoz metabolizmasinda, anaerobik solunum sonucu geri doniisiimii olan {iriin laktattir
(84). Aerobik ve anaerobik solunum mekanizmasinda ortaya ¢ikan son iiriin pirtivattir (101).

Piriivatin ti¢ metabolik yolak ile iligkisi vardir.

1-Sitrik asit sikliistine girer ve geri donusii yoktur (Sekil-2).

2-Glutamat ile birleserek, Alanin ve L-ketoglutarat olusturur. Karaciger ve bdobrekte
glukoneogeneze katilir (Sekil-3).

3-Laktat dehidrogenaz enzimini kullanarak, Laktat ve Nikotinamid Adenin Diniikleotid

(NAD) olusturur (Sekil-2).

Pirtivatin laktat doniisim denklemi geri donusliidiir ve denge igerisindedir (Sekil-2) (99).
Hipoksi gibi oksijenin azaldig1 durumlarda, enerji iceren NADH miktarin1 azaltilir ve laktat
diizeyleri artar (102). Laktik asit sulu ¢ozeltilerde laktat ve hidrojen iyonuna ayrisir. Bu baglamda

laktik asidoz ve laktat birbiri yerine kullanilan terimlerdir (102).
Laktat {iretimi viicutta birgok yerde olmaktadir. Ozellikle eritrositler, hepatositler, iskelet

kast miyositleri ve cilt iretim yapar (101). Laktat eliminasyonu karaciger ve bdbreklerde

gerceklesir. Bazal laktat tiretim hizi1 0,8 mmol/kg’dir (99).
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Sekil-2: Glikoliz ile olusan piriivat ve laktatin hiicre igerisindeki metabolizmalari

* RightsLink lizerinden The Journal of Physiology dergisinin izini alinmigstir (100). LDH: Laktat dehidrogenaz,
TCA: Trikarboksilik asit, ETC: Elektron tasima sistemi, NAD: Nikotinamid adenin diniikleotid, NADH:
Nikotinamid adenin dintikleotid hidrojen.

2.9.1.2 Laktat Olciimii

Iki gesit dl¢lim yontemi vardir. Kan plazmasinda spektrofotometrik yontem ve kan gazi

analizorleri ile Sl¢iimler yapilabilir (99). Uretim yerlerinden biri eritrositler oldugu icin beklemis

kanda yapilan oliimler yalanci yiiksek ¢ikabilmektedir (101). Bunu 6nlemek amaciyla glikoliz

inhibitorleri eklenebilir, kan sogutulabilir yada proteinler presipite edilebilir (103).

Kan gazi arteryel olarak Olgtilmesi Onerilir, arter ve vendz kan gazi arasinda anormal

laktat degerleri olustugunda farklar bulunur (103). Venoéz kan gazinda laktat 2 mmol/L’nin

tizerinde geldi ise arteryel kan gazi ile kontrol etmek gerekebilir. Kan gazi analizorleri ile yapilan

29



Olctimlerde laktat %13 daha fazla c¢ikabilmektedir, hematokrite gore diizeltilmis deger
hesaplanirsa deger normale yaklasir (104).
Baslangig¢ laktat 6lgtimii >2 mmol/L olan hastalarda tedavi takibinde 2-4 saat igerisinde

Ol¢timii tekrarlamak Onerilir (84).

2.9.1.3 Laktat ve Laktik Asidoz

Kandaki Laktat diizeyi >2mEq/L oldugunda hiperlaktatemiden, >5 mEq/L ve pH<7,35
oldugunda laktik asidozdan sz edilir (99). Laktatin viicuttaki dengesi iiretimden yana kaydiginda
yani kullanimi ve yikimi azaldiginda laktik asidoz gozlenir. Doku hipoksisi gelismesi veya laktat

kullaniminda bozukluklar sebep olabilir (105).

2.9.1.4 Laktat Metabolizmasi

Laktat, karacigerde glukoneogenez araciligi ile metabolize olmaktadir. Kandaki oksijen
miktar1 diistiigiinde glikoliz artar ve laktat tiretimi hizlanir (Sekil-2) (106). Plazmada normalde
bulunan laktat degeri 0,3-1,3 mmol/L’dir. insanda L-isomer laktat bulunmaktadir. Karaciger
kandaki yiiksek laktatin gogunlugunu temizleyen organdir. Onun disinda iskelet ve kalp kasi gibi
bol mitokondriyal dokularda laktat piriivata dontistiiriilerek uzaklastirilir (104). Az bir kismi da
renal yolla atilir.

Laktat 6zellikle hipoksik hiicrelerde enerji kaynagi olarak kullanilir. Bazi tiimdr hiicreleri
glikozu depolar ve enerji icin laktat kullanir. Bu iglemler reseptor aracili tasima ile gergeklesir.
Timor hiicrelerinde farkli bulunan reseptor aracili tasima sayesinde yeni tip kanser ilaclari

gelistirilmektedir (107).
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Sekil-3: Laktatin glutamat ile birleserek olusturdugu alanin reaksiyonu

* Copyright Clearance Center iizerinden American Association for Cancer Research birliginden izin alinmistir (67).
LDH: Laktat dehidrogenaz, ALT: Alanin aminotransferaz, Glut: Glutarat, a-KG: a-Keto Glutarat, NAD:
Nikotinamid adenin diniikleotid, NADH: Nikotinamid adenin diniikleotid hidrojen.

2.9.1.5 Hiperlaktatemi sebepleri

Hiperlaktatemi demek i¢cin kan laktat diizeyi 5 mmol/L’den yiiksek olmalidir (93).
Hiperlaktateminin iki tipi vardir. Tip A, doku hipoksisi gelismesi lizerine laktat iiretimindeki
artistan kaynaklanir (108). Tip B’de ise doku hipoksisi gézlenmez, laktat kullaniminda bozulma
vardir. Bu bozukluklar, altta yatan hastaliklara gore, ilag ve toksinlere gore, dogumsal metabolik
bozukluklara gore ilice ayrilir (102; 109). Ozellikle kritik hastalarda birden fazla sebep laktat
yiiksekligine sebep olabilir (110). Bu ylizden bu siniflamanin kullanimi kisithidir (99).

Hiperlaktatemi sebepleri soyle siralanabilir; Laktat tiretiminde artig, Artmis glikoliz,
Metabolizma bozukluklari, Hepatik laktat klerensinin azalmasi, Sepsis, Septik sok, Oral
hipoglisemik ilaglar, Kardiyojenik sok, Distribiitif sok, Obstriiktif sok, Ekstra metabolizmanin
azalmasi, Renal atilimin azalmasi, Agir egzersiz, Epilepsi, Maligniteler, Astim, Tiamin eksikligi,
Kardiyopulmoner bypass, Hipoglisemi, Alkol, Karbonmonoksit zehirlenmesi, Salisilat

zehirlenmesi (109; 111).

2.9.1.6 Laktat ve Maligniteler

Viicut i¢cin ana enerji kaynagi glikozdur. Maligniteler viicudun bazal metabolizmasini
hizlandiran ve artmis yikim giiciiyle seyreden Kkitleler olusturabilirler (108). Malign tiimdrlerde

yapim ve yikim daha fazla gergeklesmektedir. Bununla birlikte glikoz ve diger yakitlar yeterli
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gelmemekte ve laktat iretiminde artis meydana gelmektedir. Doku hipoksisi bu duruma
eklendiginde laktat konsantrasyonu artmaktadir (106).

Kronik hastalig1 olan hastalarda, karacigerin laktat metabolizma yetenegi azalmis bulunur
ve karaciger hasari artarsa laktat miktarindaki artis belirginlesir (105). Malignite hastalarinin
cogunda kronik bir rahatsizlik bulunmaktadir. Bu durum da hiperlaktatemiye zemin
hazirlamaktadir. Sepsis gibi enfeksiyon ve organ hasarinin eklendigi durumlarda fagositlerden
yiiksek miktarda laktat salgilanir (79). Hiperlaktatemi gdzlenir. Sepsisin erken donemlerinde
oksijen tedavisi altinda laktat degerlerinde gerileme gozlenebilir (84). Fakat sepsis tanisi konmus
ve sepsis tablosu oturmus hastalarda laktat ile ilgili degerlendirme yapmaz zorlasir (79).

Kardiyak arrest ve resiisitasyon sirasinda, ciddi hipovolemiye sekonder gelisen hipoksiye
bagli anaerobik solunum artar. Hiicre diizeyinde hipoksi ve hiperlaktatemi gelisir (105). Hastane
ici kardiyak arrestlerde, spontan dolagimin geri donmesinden bir saat sonra bakilan laktat degeri

sagkalim i¢in anlamhidir (112).

2.9.1.7 Laktat ve Mortalite

Plazmadaki laktat diizeyi doku hipoksisinin gostergesi olarak kullanilmaktadir (108).
Bir¢ok c¢alismada laktat diizeyleri ile dokulardaki oksijen ag¢igi arasinda kolerasyon varligi
bildirilmistir (93). Dolasimin bozuldugu sok gibi durumlarda; hiicresel hipoksiyi ve bozulan doku
dolasimini gostererek prognoz tayininde laktatin kullanimi 6ne ¢ikmuistir (110).

Metabolik asidoza eslik eden hiperlaktatemi durumlarinda sepsis ve sok sonrasi
mortaliteyi ongérmede anlamlilig1 yiiksek bir belirtectir (106). Tedavi izleminde de Onemli
Olciide kullanilmaktadir (109). Yolbas ve arkadaslari1 tarafindan 2013°te yapilan ¢ocuk yogun
bakim hastalarinda kan laktat diizeyleri ile mortalite arasindaki iligki arastirilmis, ilk Slctilen
laktat degeri ile tiim Olgiilen laktat degerlerinin aritmetik ortalamalari alinmig ve aralarindaki
istatistiksel fark hesaplanmistir. Laktat degerindeki aritmetik ortalama arttik¢a mortalitenin arttigi
gozlemlenmistir (p<0.001) (113). Bunun yaninda yiiksek bulunan laktat seviyesinin kalp

yetmezligi riskini arttirdig1 ve kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili oldugu gézlenmistir (111).

Bir diger calismada, hastalarin 24 saatlik takiplerinde plazma laktat diizeylerindeki iddiali

artis goriilen hastalardaki mortalite ortalamasi %89 bulunmustur (100).
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Sok sonrasi resusitasyon uygulanan hastalarda, bir saat icerisinde gozlenen laktat
seviyesindeki diismenin, prognozu ¢ok iyi yansittigini bulan ¢alisma yapilmistir (106).

2015 yilinda yapilan bir calismada, laktat degeri 4 mmol/L tizerindeki hastalarin mortalite
orant %45,5 bulunmustur (105). Ayni sekilde 2016°da yapilan retrospektif calismada laktat
diizeyleri 2,5mmol/L’den yiiksek ve diisiik olarak ayrilan iki grubun mortalite oranlar1 sirasiyla

%16,5 ve %5,8 olarak tespit edilmistir (114).

2.9.2 pH (Hidrojenin giicii)

Asit-baz dengesinde bozukluklara yol acan, doku diizeyinde degisimlere yol agan
durumlar asidoz veya alkaloz olarak isimlendirilir (98). pH degerinin 7,35’in altinda olmasi
hidrojen iyon konsantrasyonunun normalden fazla oldugunu gosterir. Bu duruma asidemi denir.
7,45’in lizerindeki pH degerlerinde hidrojen iyon konsantrasyonu azalmis bulunur ve alkalemi

olarak isimlendirilir (96).

2.9.3 Baz fazlahgi (BE)

Oksijene doymus bir kanin, 37°C’de ve 40 mmHg pCO>’de, pH’in1 7,40’a getirmek i¢in
gereken asit veya baz miktar1 olarak tanimlanir (98). Metabolik durumu gdsteren bir
parametredir. BE <-3 ise metabolik asidoz, BE >+3 ise metabolik alkaloz durumu goriiliir. BE
normal degerleri -3 ile +3 arasinda olmaktadir. Yapilan bir ¢alismada ilk gelis kan baz fazlaligi,

>-3,6 degerinin iizerinde olmasi mortalite artis gostergesidir (115).

2.9.4 Bikarbonat (HCQO:3)

Serumda bikarbonat iyonunun konsantrasyonunu gosterir (98). Kanda Onemli bir
tampondur ve asit-baz dengesinin saglanmasinda primer rol oynar. Hidrojen iyonunu baglama
ozelligi ile kan pH degeri degisikliklerinden korur. Bobrekler tarafindan kontrolti saglanir.

Normal degerleri 22-26 mEq/L’dir (97).
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2.9.5 Anyon Acig1

Anyon agig1 (AA), serumda bulunan katyonlar (pozitif yiiklii partikiiller) ile anyonlarin
(negatif yiiklii partikiiller) farki olarak ifade edilir (98). Rutin 6lgiimlerde tiim anyon ve katyonlar
hesaba katilmaz. Ana katyon sodyum, anyonlar ise klor ve bikarbonattir (98). Pratikte
sodyumdan bikarbonat ve klor partikiillerinin degerlerinin ¢ikartilmasi ile bulunur. Anyon
aciginin normal araligi 8-16 mEq/L olarak hesaplanir. Albiimin degeri diisik olan hastalarda
diizeltilmis degere bakilmalidir. Metabolik asidoz durumunda, asitlerin artis1 sonucu olusan

asidoz ile bikarbonat kaybina bagli asidozlarin ayriminda kullanilir (Tablo-7) (96).

Tablo-7: Anyon agigma gore metabolik asidoz sebepleri

Artmis AA’l1 (Normokloremik) Normal AA’l1 (Hiperkloremik)
Metabolik Asidoz Metabolik Asidoz

Laktik asidoz Diyare

Ketoasidoz Izotonik salin infiizyonu

Son donem bobrek yetmezligi Erken donem bobrek yetmezligi
Intoksikasyonlar (metil alkol, salisilat vb.) Asetazolamid, Renal tiibiiler asidoz
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3. GEREC ve YONTEM

3.1 Cahismaya Dahil Edilen Olgularin Belirlenmesi

Istanbul Saghk Bilimleri Universitesi (ISBU) Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurul sayi: 2020.07.155, konu no: KAEK/2020.07.155, 15/07/2020
tarihli belge ile etik onay1 alinarak baslanmistir. Ardindan Saglik Bakanligi Basaksehir Cam ve
Sakura Sehir Hastanesi’nden etik onayr alimmistir. Kritik malignite hastalari i¢in iki merkezli

prospektif, kohort gozlemsel bir ¢calisma planlanmisgtir.

Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2011 yilindan itibaren
Kiigiikcekmece ve cevre ilgelere hizmet vermektedir. Cevre ilgelerdeki tek iigiincii basamak
hastane olarak, yaklasik iic bucuk milyon niifusa hizmet vermektedir. Acil servisi bununla
orantili olarak giderek bliylimistiir. Bir yilda ortalama 600000 acil servis bagvurusu bulunmakta
ve giinde 200 hasta kirmizi ve kritik alanlarda takip edilmektedir. Acil servisin icerisinde tiglincii
diizey on yatakl acil yogun bakim tinitesi bulunmakta ve acil tip asistanlar1 ve hocasi tarafindan
yonetilmektedir. Cevre ilgelerdeki birinci ve ikinci basamak hastanelerden birgok malignite
hastasi ileri tetkik ve tedavi i¢in hastanemize sevk edilmektedir. Bolgede ve Tiirkiye genelinde en

yogun acil unvanini tagimaktadir.

Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Mayis 2020 yilinda Basaksehir ilgesinde
hizmete basladi. Hastanede 2600 servis yatagi, 450 yogun bakim iinitesi yatagi ve kanser
hastaliklarinda kullanilmak tizere bircok goriintiileme cihazi bulunmaktadir. Yapisi ve konumu
itibariyle hasta yogunlugu acildigi ilk giinden beri artmaktadir. Otuz bin metre kare
biiyiikliigiinde olan acil servis giinlilk 7000 hastaya tam kapasite hizmet verebilmektedir. Acil
servisin igerisinde tiglincli diizey on alt1 yatakli yogun bakim {initesi bulunmaktadir. Hastane
genelinde kliniklerin yan dallari ile birlikte tamaminin bulunmasi ve kendi servislerinin yeterli

olmasi, kritik ve 6zellikli hastalarin tedavisinde bu hastaneyi 6zel kilmaktadir.
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Calismamiza 20/07/2020 — 20/02/2021 tarihleri arasinda iISBU Kanuni Sultan Siileyman
Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine ve Saglik Bakanligi Basaksehir Cam ve Sakura

Sehir Hastanesi Acil Tip Klinigine bagvuran malignite hastalar1 dahil edildi.

Tez calismasi boyunca Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulamalar

Kilavuzlarina uygun hareket edilmistir.

Prospektif, gozlemsel kohort olarak planlanan, ISBU Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Etik Kurulu'’ndan alinan 15.07.2020 tarihli, 2020.07.155 sayili karar ile
calisma basladi. Calismaya asagidaki kriterlere uygun 1157 hasta toplandi, 1044 hasta calismaya
uygun bulundu (Sekil-4).

Calismaya dahil edilen hastalar ve hasta yakinlar1 ¢alisma ve ¢alismanin amaci hakkinda
bilgilendirildi. Onam formu ile calismaya katilmayi kabul eden hastalar ¢calismaya dahil edildi.

Calismanin formlar1 SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) programina yiiklendi.

Calismaya baslarken veya calisma sirasinda herhangi bir kurulustan destek alimmamistir.

Tez yazma stirecinde herhangi bir ¢ikar ¢akismasi olusmamaistir.

3.1.1 Calisma Grubu

Acil serviste calisan doktorlar, hemsireler ve triyaj gorevlileri g¢alisma hakkinda
bilgilendirildi. Uygun kriterlerdeki hastalarin bagvurularinda neler yapacaklari anlatildi. Kanlari
alacak hemsirelere kan alma ile ilgili bilgiler verildi. Kan alim1 i¢in 6n kolun i¢ kismindaki uygun
damarlardan biri sec¢ildi. Kan alinacak bélge %70’lik alkol ile 1slatilmis bir tampon ile icten disa
dogru dairesel hareketlerle temizlendi ve kurumasi beklendi. Kan alinacak bdlgenin 10-15 cm
izerinden turnike baglandi igne ile damara nazikge ve dar agi ile girildi. Kan akisi goriildiikten
sonra turnike ¢6ziildli ve kan tiipleri dolduruldu. Kan gazi 6rneklerinin zamaninda laboratuara

ulasmasi gerektigi sdylendi.
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Acil servise ambulans veya ayaktan bagvuru ile gelen malignite tanist almis hastalar, yas,
cinsiyet, primer malignite, yandas hastaliklar, aldigi tedaviler, vital bulgular, kan gazi
parametreleri, klinik sonlanim1 ve mortalite durumlar1 degerlendirilerek siniflandirildi.

Kronik hastalik tanimi igin:

a. Hipertansiyon: Daha o©nceden doktor tarafindan yazilmis, antihipertansif tedavi
kullanan hastalar

b. Diabetes mellitus: Dahiliye doktoru tarafindan, oral antidiabetik ila¢ yada insiilin
kullanan hastalar

c. Kalp yetmezligi: Daha 6nceden yapilan EKO ile diisiik enjeksiyon fraksiyonu olarak
tanimlanan hastalar, ditiretik veya dijital ila¢ kullanan hastalar

d. Koroner arter hastaligi: Daha 6nce anjiyo, bypass Oykiisii olmasi, antikoagiilan,
antiaritmik tedavi kullanan hastalar

e. Kronik bobrek yetmezligi: Dahiliye doktoru tarafindan daha dnce bobrek fonksiyon
testleri yapilmis, renal fonksiyonlarda azalma saptanmis, idrar ¢ikisi olan, olmayan veya az olan
hastalar

f. Kronik obstriiktif akciger hastaligi: Gogiis hastaliklari tarafindan tani almis ve takip
edilen, bronkodilator, oksijen konsantratorii gibi tedaviler kullanan hastalar

g. Serebro vaskiiler hastalik: Gegirilmis iskemik veya hemorajik inme oykiisii ile sekelli
yada sekelsiz iyilesen hastalar

h. Hiperlipidemi: 6nceki yapilan kan testlerinde yag profilindeki bozukluklari olan
hastalar

1. Alzheimer: Noroloji hekiminden alzheimer tanisi almis olmak, alzheimer ilag kullanimi
olmasi

J- Parkinson: Noroloji hekimi tarafindan parkinson benzeri semptomlar1 olan ve parkinson
ilact baslanan hastalar

k. Malignite: Daha dnceden tani almis metastatik veya non-metastatik kanser oykiisii olan
opere edilmemis hastalar olarak tanimlanmistir. Kemoterapi ve radyoterapi alma Oykisi

sorgulanmistir.
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Hastalar triyaj hemsiresine basvurularindan sonra, acil servisteki ilgili acil tip uzmani
veya asistani hekim tarafindan gqSofa siniflamasi dikkate alinarak degerlendirildi. Kritik hasta
tanimlamasi yapilmadan 6nce malignitelerin aktif donemde oldugu yani; gec¢irilmis maligniteler,
tam kiir olmus hastalar ve cerrahi ile tam eksizyon olmus hastalar calisma grubuna dahil

edilmedi.

Primer aktif malignite hastalarindan, acil servise major travmalar ile basvuran hastalar
dahil edilmedi. Major travma olarak; pelvis kiriklarini iceren travmalar, biiylik kemik kiriklari,
pnomotoraks veya hemotoraks bulunan gogiis travmalari, yiiksek enerjili diismeler ve trafik
kazalari, ciddi atesli silahla yaralanmalar, ciddi delici kesici alet yaralanmalari, ciddi elektrik
carpmalari kriter olarak kabul edildi.

Calismaya dahil edilmesi planlanan hastalardan ilgili acil tip uzman veya asistan hekim
tarafindan sozlii ve yazili onam alindi. Biling durumu uygun olmayan hastalar i¢in birinci derece

yakinlari bilgilendirilerek s6zlii ve yazili onam alind1. Imzali onam formlar sakland.

Hastalarin adi, soyadi, telefon numarasi, yasi, cinsiyeti, gelis tarihi, gelis saati, bilinen
hastaliklari, qSofa skor puanlari, atesi, nabzi, tansiyonu, solunum sayisi, oksijen saturasyonu,
GKS’si, primer maligniteleri, metastaz durumlari, kemoterapi ve radyoterapi tedavi alip

almadiklari, klinik sonlanimlari, kan gazi sonuglar1 sorgulandi ve hasta formuna kaydedildi.

Hastalarin atesi, kizilotesi temassiz alindan ates Olger cihaz ile 6lgiildii. Sistolik ve
diyastolik tansiyon i¢cin Nihon Kohden marka Vismo model elektronik mobil monitor

kullanilmistir. Ayni cihaz ile solunum sayisi ve oksijen saturasyonu verileri kaydedilmistir.

Primer malignitesi ne olursa olsun qSofa skoru ikinin {izerindeki hastalarin acil serviste
alman ilk kan gazi 6rnekleri ¢alisma hasta formuna acil tip asistant veya uzmani tarafindan
kaydedildi. Hastanin ayrintili fizik muayenesi ve anamnezi alindi. Bunun disinda herhangi bir
girisimde bulunulmadi. Tan1 ve tedavi siirecinin devaminda klinik agisindan hastalar servise ya

da yogun bakim iinitesine yatirildi, acil servisteki takiplerinde iyilesen hastalar taburcu edildi.

Calismaya dahil edilen hastalar 30 giin izlendi ve mortalite gelisen hastalar not edildi. 30

glinliik izlem sonucunda 6len ve sag kalan hastalar not edilmistir. Kagmei giin mortalite
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gerceklestigi bilgisi kan gazi parametreleri ile karsilastirilmak iizere formlara kaydedilmistir.

Malignite tipleri ve mortalite arasindaki orana bakildi.

Hastalarin takibinde her hangi bir sonlandirma olmadi. Kanlar1 pihtili gelen veya sahitsiz
nobet gecirdigi disiliniilen hastalar dahil edilmedi. Nobet geciren hastalarda mortalite ve
morbiditeden bagimsiz olarak kas kasilmasma bagh laktatta olan asir1 artis g¢alismanin

giivenilirligini ve verilerin dogrulugunu diistirebilirdi. Sekil-4’te hasta akis semasi gosterilmistir.

1157 Hasta

Kan gazi pthtili gelen veya
alinmayan hastalar

1092 Hasta

37 Hasta Takip sirasinda nobet gecirenler (20),
Malignite tanisi kesin olmayanlar (17)

1055 Hasta

Mortalite durumu Ogrenilemeyen hastalar

1044 Hasta

Sekil-4: Hasta akis semast
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3.1.2 Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1.
2.
3.
4.

18 yasindan biiyiik bireyler (Kendilerinden sozlii ve yazili onam alinacaktir)
Daha 6ncesinde malignite tanisinin bulunmasi
qSofa degeri 2 ve tizerinde hesaplanan hastalar

Calismaya katilmay1 kabul eden ve yazili onam veren hastalar

3.1.3 Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1.

O 00 N N »n B~ LN

18 yasindan kiiciik bireyler

. Malignite tanis1 almamis veya tani asamasinda olan hastalar
. Epilepsi hastalar1 ve yakin zamanda nobet geciren hastalar

. Gebe oldugu belirlenen hastalar

. Ila¢ ve madde bagimlisi olan hastalar

. Alkol aldig1 saptanan hastalar

. Major travma ile bagvuran hastalar

. Calismaya dahil olmak istemeyen hastalar

. Hastaneden kendi istekleri ile ayrilan hastalar

10. Kendilerinden kan alinmasini istemeyen hastalar

3.2 Arastirma Orneklerinin Hazirlanmasi ve Olg¢iimler

Calismamizda, malignite tanili acil servise basvuran kritik hastalardaki kan gazinin
degerlendirilmesi yapildi. Kanuni Sultan Siileyman Acil Servise bagvuran malignite hastalarindan
alman kan gazlari, acil serviste daha oOnceden calisma hakkinda bilgilendirilen doktor ve
hemsireler esliginde alind1 ve merkez kan laboratuarinda “Rapidlab 1200 series” markali kan gazi
Ol¢iim cihazi ile 6l¢lildii. Kan gazi 6lgitim cihazi diizenli araliklar ile hastane personeli tarafindan
kalibre edildi. Olgiilen kanlarin sonuglari hastane sistemine yiiklendi ve hasta formlarina
kaydedildi. Tiim hasta formlari, kisisel verilerin gizliligine 6nem verilerek bilgisayar ortamina
aktarildi.
calisma ile ilgili bilgisi olan hemsirelerin aldiklar1 kan gazlari, “Radiometer ABL90 Flex”
markali cihazda ¢alistirildi. Diizenli araliklarla cihazin kalibrasyon islemi yapildi. Olgiilen kan

gaz1 parametreleri cihaz yardimiyla hastane sistemine yiiklendi ve hasta formlarma dolduruldu.

Ayni sekilde Basaksehir Cam ve Sakura Hastanesi Acil Tip Servisinde daha dnceden
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3.3 istatistiksel Yontem

Hastalardan toplanan veriler, SPSS yazilimi (v24.0; IBM, Armonk, Newyork)(Statistical
Package for the Social Sciences) ve MedCalc Istatistiksel Yazilim (v15.2.2; MedCalc Yazilimi
bvba, Ostend, Belgika) programlari ile degerlendirildi. Normal dagilim gosterenler parametrik
testler olarak ve ortalama + Standart Sapma (SD), normal dagilim gostermeyen degerler medyan
(%50; ceyrekler %25; %75) olarak hesaplandi. Kategorik degiskenler ki-kare testi veya Fisher
kesinlik testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu kolmogorov-
smirnov ile incelendi. Kan gazi parametreleri ile mortalite olan ile olmayan arasindaki
karsilagtirmalarda normal dagilim gosteren parametreler i¢in Student-t testi ve normal dagilim
gostermeyen parametreler i¢in ise Mann-Whitney U testi kullanildi.

Mortalite tizerindeki parametrelerin prediktorlerini tespit etmek icin tek degiskenli ve ¢ok
degiskenli regresyon analizi kullanildi.Laktat ve mortalite iliskisinin istatistiksel olarak anlamli
cikmasi sonucu laktat prognoz seviyesini belirleyebilmek icin ROC (Receiver operating
characteristic) analizi yapilarak egri altinda kalan alan, uygun duyarlilik ve 6zgiillik ve uygun
kestirim degeri belirlendi.Bu kestirim degerine gore yiiksek ve diisiik laktat degerleri ile sagkalim
ve mortalite arasindaki iliski Kaplan-Meier metodu analizi ile degerlendirildi. Kaplan Meier
Sagkalim analizinde Log Rank (MantelCox), Breslow (Generalized Wilcoxon) ve Tarone-Ware
testleri de kullanilmistir. p<0,05 degeri istatistiksel anlamhilik seviyesi kabul edildi. MedCalc

programi verilerin sekillerini olusturmak i¢in kullanilmistir.

3.4 Arastirmadaki Sonlamim Kriterleri

Arastirmaya dahil edilen kritik malignite hastalar1 otuz giin boyunca izlendi. Otuz giin
icinde exitus olan hastalarda ¢alisma sonlandirildi. Servislere yatirilan veya yogun bakim
tinitesinde takip edilen hastalar da otuz giinliik takip sonrasinda takipleri sonlandirildi. Bunun
diginda takipleri sirasinda nobet geciren 20 hasta ndbet gegirdikleri tespit edildiginde takipleri
sonlandirildi ve ¢alismadan ¢ikarildilar. Malignite tanisini ispatlayamayan yada malignite
tanisiin kesinlesmesini bekleyen 17 hastanin takibi sonlandirildi. Kritik malignite hastasi olarak
acil servise bagvuran ve formlar1 gérevli uzman ve asistan doktorlarca doldurulan 65 hastanin,

kan gazi parametreleri pihtili gelmesi tizerine takipleri sonlandirildi ve ¢alismadan dislandilar.
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4. BULGULAR

Calismamizda acil servise 20/07/2020 — 20/02/2021 tarihleri arasinda bagvuran malignite
tanili hastalar incelendi ve 1157 hasta dosyasi kaydedildi. Kan gazi sonucu olmadigi i¢in 65 hasta
diglanmigtir, ayrica 20 hasta takipleri sirasinda nobet gecirmis ve 17 hasta malignite tanisi
kesinlesmemis oldugu icin ¢alismadan dislanmistir. Takibi yapilan 1055 hastanin, 11 tanesinin
mortalite verilerine ulasilamamistir. Geriye kalan 1044 hasta ¢alisma evrenini olusturmustur.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri asagidaki Tablo-8°deki gibidir.
Calismaya dahil edilen 1044 kisiden, 429 (%41,1) kadin hasta, 615 (%58,9) erkek hasta

mevcuttu. Kadin hastalarin yas ortalamasi 66,16+12,63 (yas arahigi: 26-97), erkek hastalarin yas
ortalamalar1 65,8+11,5(yas araligi: 21-95)’ti (Tablo-8).

Tablo-8: Hastalarin cinsiyetlerine gére yas dagilimlari ve mortalite durumlari

Mortalite
Hasta Sayis1 (n=1044) Yas ( Min-Max)(Y1l) Yok Var
(%) (n=627)(%) (n=417)(%)
Kadin 429 (41,1) 67,0 (26-97) 298 (47,5) 131 (31,4)
Erkek 615 (58,9) 66,0 (21-95) 329 (52,5) 286 (68,6)

*Min: Minimum, Max: Maksimum, Veriler i¢in ki-kare testi kullanilmistir. Veriler say1 ve yiizde seklinde

verilmisgtir.

Hastalarin acil servise basvuru sikayetleri karsilastirildiginda en sik halsizlik (%23,3)
sikayeti gozlendi (Tablo-9). Halsizligi nefes darlig1 (%23,9) izledi. Ishal, kabizlik, epistaksis, bel
agrist (%0,5) gibi sikayetler ile olan bagvurular en az siklikta gozlendi. 11 hasta (%1,1) bagvuru
sirasinda arrest olduklar1 gézlendi. Diger sebeplerin arasinda; hematiiri, karinda sislik, hemoptizi,
hematokezya, oksiiriik, diziiri, melena, sarilik, g¢arpinti, yara yerinde akinti, bas dénmesi,

epistaksis, konugsmada bozulma, bel agrisi, ishal ve kabizlik bulunmaktadir.
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Tablo-9: Hastalarin bagvuru sikayetlerinin smniflamasi

Bagvuru Sikayetleri Vaka Sayisi Vaka Yiizdesi
(%)
Halsizlik 264 25,3
Nefes darligi 249 23,9
Karin agrisi 184 17,6
Ates 74 7,1
Bulant1 Kusma 48 4.6
Biling bulaniklig1 40 3.8
Diisme 24 2,3
Bas agrisi 23 2,2
Senkop 16 1,5
Agri 15 1,4
Gogiis agrisi 14 1,3
[drar yapamama 13 1,2
Hematemez 12 1,1
Arrest 11 1,1
Diger Sebepler 56 5,6

*Veriler say1 ve yiizde seklinde verilmistir.

Acil servise bagvuran malignite hastalarinda bulunan yandas hastaliklar toplanmis ve
siniflanmistir. Tablo-10’da ayrintili oransal sayilari ile birlikte goriilmektedir. Calismaya kabul
edilen malignite hastalarinda en sik hipertansiyon (%30,7) gozlenmistir. Bunu diyabet (%19,3)
takip etmistir. Basvuran hastalardan malignite disinda ek hastaligi bulunmayan 564 (%54.,0) kisi
tespit edilmistir. Diger hastaliklarin igerisinde; kalp yetmezligi, hiperlipidemi, benign prostat

hipertrofisi, astim, hipotiroidi, hipertiroidi, vertigo, karaciger sirozu bulunmaktadir.
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Tablo-10: Basvuran malignite hastalarindaki ek hastaliklar

Ek Hastaliklar Vaka Sayisi Vaka Yiizdesi
(%0)
Hipertansiyon 320 30,7
Diyabet 202 19,3
Koroner Arter Hastaligi 144 13,8
KOAH 91 8,7
Kronik Kalp Yetmezligi 80 7,7
SVO 71 6,8
Kronik Bobrek Yetmezligi 48 4,6
Alzheimer-Parkinson 39 3,7
Diger hastaliklar 149 14,2

*KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler hastaliklar, Veriler say1 ve yiizde seklinde

verilmistir.

Hastalarin basvuru anindaki vital bulgulari Tablo-11’de gosterilmistir. Vital bulgular,
daha onceden g¢alisma hakkinda bilgilendirilmis triyaj ve kirmizi alan hemsireleri tarafindan
Olgiilmiistiir. Ates Olglimii icin temassiz ates Olger kullanilmistir. Nabiz, tansiyon, solunum sayisi

ve oksijen saturasyonu vital monitdr yardimi ile 6l¢tilmiistiir.

Tablo-11: Hastalarin bagvuru anindaki vital bulgulari

Ortalama +SD Min-Max Median (%25, %75)
Yas (Y1) 65,98+12,02 21-97 66 (57,0-76,0)
Ates (°C) 36,94 +0,59 35,7- 40,0 37 (36,5-37,3)
Nabiz 84,59 +16,50 10- 200 83 (78-92)
Sistolik KB (mmHg) 95,98 £11,88 20- 180 94 (90-100)
Diyastolik KB (mmHg) 70,24 +7,46 15-100 70 (68-74)
Solunum Sayisi 24,09 +£2,42 10- 40 24 (22-25)
Oksijen Saturasyonu 92,49 £5,83 20- 100 93 (91-96)
GKS 14,31 +1,68 3-15 15 (14-15)

*GKS:Glasgow koma skalasi, SD: Standart sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum
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Hastalarin primer maligniteleri Tablo-12°de gosterilmistir. Bagvurularin %28 akciger
malignitesi ile acil servise basvurdu. Diger malignitelerin igerisinde; endometriyum maligniteleri,
bobrek hiicreli tiimorler, lariks, 6zofagus, serviks, kemik, karaciger, cilt, safra kesesi maligniteleri
dahil edilmistir. Primer malignitelerin yaninda metastaz ve radyoterapi, kemoterapi tedavi

alimlar1 sorgulanmustir.

Tablo-12: Hastalarin primer malignitelerine gére siniflandirilmasi

Primer Maligniteler
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ALL: Akut lenfoid 16semi, KLL: Kronik lenfoid 16semi. Veriler sayi ve yiizde seklinde verilmistir.

Calisma grubuna dahil edilen hastalarin, kan gazi parametreleri Tablo-13‘te incelenmistir.
qSofa degeri 2 ve 3 olan, kritik malignite hastalarinin dahil edildigi ¢alismamizda, acil servise
geldiklerinde hastalardan alinan ilk kan gazi degerlerinin ortalamasi ve min-max degerleri

mortalite durumlarma gére ayrilmistir.
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Tablo-13: Hastalarin mortalite durumlarina gore kan gazi parametreleri

Mortalite
Yok Var

Median Min/Max Median Min/Max
pH 7,390 7,144/7,648 7,359 6,676/7,562
Baz Fazlaligi 0,5 -16/+34,8 -2,6 -26,2/22.5
Laktat 1,97 0,54/16,07 2,69 0,51/15,98
Bikarbonat 25,35 3/55,8 22,9 4,8/48,4
Anyon Gap 12,15 1/94 12,2 1,6/26

Min: Minimum, Max: Maksimum, Veriler say1 seklinde verilmistir.

Acil servise bagvuran hastalar, acil kirmizi alan gézlemleri sonrasi klinik olarak servis
yatist, yogun bakim yatisi, taburculuk veya 6liim gozlenmistir. Taburcu olan hastalarin bircogu
acil serviste iki giinden fazla takip edilmistir. Servise yatirilan hastalarin %16,1°1 dahiliye
servisine, %12,1’1 de gogiis hastaliklar: servisine yatirilmistir (Tablo-14). Genel cerrahi, tiroloji,
kadin dogum ve beyin cerrahisi gibi primer maligniteye bagli 6zel branglar hastalar1 servislerde

takip etmislerdir. Takip edilen hastalardan 39 (%3,7) tanesi acil serviste exitus olmustur.

Tablo-14: Hastalarin acil servisteki takipleri sonucu klinik sonlanimlar1

Klinik Sonlanim Hasta Sayisi Hasta Yiizdesi (%)
Taburculuk 361 34,6

Servis Yatist 426 40,8

Yogun Bakim Yatisi 218 20,9

Mortalite Durumu 39 3,7

Veriler say1 ve yiizde seklinde verilmistir.
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Calisma sonucunda cinsiyete bagli mortalite gelisme riski erkeklerde anlamli yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Mortalite gelisen erkek yiizdesi 68,6, kadin yilizdesi 31,4 olarak
bulunmustur (Tablo-15).

Tablo-15: Mortalite gelisen hastalarin cinsiyete gore dagilim degerlendirmesi

Mortalite Gelisen p*
Hastalar
Erkek (%) 286 (68,6)
Kadin (%) 131 (31,4) <0,001

*Gruplar arasi karsilastirma i¢in Kolmogorov-Smirnov normallik testine gére non-parametrik testler uygulandi

(Mann-Whitney U). Veriler say1 ve yiizde seklinde verilmistir.

Acil servise bagvuru sonrasi ilgili acil tip uzmani ve asistanlar1 tarafindan yapilan qSofa
kriterlerinin degerlendirilmesinde mortalite ile iligkisi istatistiksel olarak Tablo-16’da verilmistir.

gSofa degeri 1 olan hastalar ¢alisma grubuna dahil edilmemistir.

Tablo-16: qSofa kriterlerinin mortalite {izerindeki istatistiksel degeri

Mortalite
Yok Var p* degeri
(n=627)(%) (n=417)(%)
2 (%) 573 (91,4) 199 (47,7)
qSofa Kriteri Degeri 3 (%) 54 (8,6) 218 (52,3) <0,001

*qSofa ve mortalite oranlari ve anlamlilik diizeyleri i¢in Pearson Chi-square testi uygulandi. Veriler say1 ve ylizde

seklinde verilmistir.

Hastalarin malignite disinda olan ek hastaliklarinin mortalite sitirecine etkisi Tablo-17’de
incelenmistir. Hipertansiyon ve diyabet rahatsizligi mortalite durumundan bagimsiz yiiksek
gozlenmistir. Bunun yaninda kronik bobrek rahatsizligi olan hastalar ve Alzheimer-Parkinson

hastalarinin mortalite ile iliskileri anlamli bulunmustur (sirayla p=0,039,=0,002).
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Tablo-17: Ek hastaliklarin mortalite ile degerlendirilmesi

Mortalite
Yok (n=627) Var (n=417) p*
Hipertansiyon (%) 181 (28,9) 139 (33,3) 0,125
Diyabetus Mellitus (%) 112 (17,9) 90 (21,6) 0,136
KAH (%) 79 (12,6) 65 (15,6) 0,171
KOAH (%) 47 (7,5) 44 (10,6) 0,087
KKY (%) 41 (6,5) 39 (9.,4) 0,094
SVO (%) 36 (5,7) 35(8,4) 0,096
KBY (%) 22 (3,5) 26 (6,2) 0,039
Astim (%) 23(3,7) 26 (6,2) 0,055
Alz-Park (%) 14 (2,2) 25 (6,0) 0,002
Hiperlipidemi (%) 16 (2,6) 19 (4,6) 0,078

KAH: Koroner arter hastaligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, KKY: Kronik kalp yetmezligi, SVO:
Serebrovaskiiler hastalik, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, Alz: Alzheimer, Park: Parkinson. *Gruplar arasi
karstlagtirma i¢in Kolmogorov-Smirnov normallik testine gére non-parametrik testler uygulandi (Mann-Whitney U).

Veriler say1 ve yiizde seklinde verilmisgtir.

Calismaya alman kritik malignite hastalarinin, qSofa skorlarina bakilmis, iki ve lizeri
skorlamalar kayda alinmistir. Burada kritik hastalarin vital bulgularini ve anlamlilik degerlerini
Tablo-18"de gérmekteyiz. Sistolik ve diyastolik tansiyon, solunum sayisi, oksijen saturasyonu ve
GKS mortalite ger¢eklesen hastalarda digerlerine goére anlamli bulunmustur (p<0,001). Nabiz her
iki grup igerisinde anlamli gelmemistir (p=0,055). Aynmi sekilde hastalarin Slgililen atesleri ve

yaslar1 mortalite kriteri olarak anlamsiz bulunmustur(p=0,972, =0,942).
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Tablo-18: Yas ve vital bulgularin mortalite ile degerlendirilmesi

Mortalite
Yok Var
Med (%25-%75) Med (%25-%75) p*
Yas (Y1) 66 (58-75) 66 (57-78) 0,942
Ates (°C) 37,0 (36,5-37,2) 37,0 (36,5-37,4) 0,972
Nabiz 83 (78-90) 83 (74-93) 0,055
Sistolik KB (mmHg) 96 (92-100) 92 (90-98) <0,001
Diyastolik KB (mmHg) 71 (70-75) 70 (67-74) <0,001
Solunum Sayisi 24 (22-24) 25 (24-26) <0,001
Oksijen Saturasyonu 94 (92-96) 92 (90-94) <0,001
GKS 15 (15-15) 14 (13-15) <0,001

GKS: Glasgow koma skalasi *Gruplar arasi karsilastirmalar i¢in Kolmogorov-Smirnov normallik testine gére non-

parametrik testler uygulandi (Mann-Whitney U). Med: Median deger, g¢eyrekler (%25-%75) esas alinmustir.

Calisma evrenindeki hastalarin, primer malignitelerine gére mortalite karsilastiriimasi
Tablo-19’da yapilmistir. En sik gézlenen akciger kanseri ile bagvuran hastalardan %42,9’u mortal
seyretmistir. ikinci siklikta gdzlenen kolon kanseri mortalite orani %12,2 gelmistir, mortalite
olmayan grupla arasinda anlamli fark gelmemistir (p=0,207). Over malignitesi ile takip edilen 59

hastadan 3 (%0,7) tanesi mortal seyretmis ve hastalarin cogu hayatta kalmistir.
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Tablo-19: Primer malignitelere gére mortalite oranlari

Mortalite
Yok (n=627) Var (n=417) p*
Akciger (%) 113 (18,0) 179 (42,9) <0,001
Kolon (%) 94 (15,0) 51(12,2) 0,207
Prostat (%) 47 (7,5) 27 (6,5) 0,529
Pankreas (%) 49 (7,8) 22 (5,3) 0,111
Mide (%) 31(4,9) 22 (5,3) 0,811
Meme (%) 40 (6,4) 19 (4,6) 0,212
Beyin (%) 40 (6,4) 14 (3,4) 0,031
ALL-KLL (%) 43 (6,9) 13 (3,1) 0,009
Over (%) 56 (8,9) 3(0,7) <0,001

ALL: Akut lenfoid 16semi, KLL: Kronik lenfoid 16semi. * Gruplar arasi karsilastirmalar icin Kolmogorov-Smirnov
normallik testine gére non-parametrik testler uygulandi (Mann-Whitney U). Veriler say1 ve yiizde seklinde

verilmisgtir.

Calismamizda asil amagladigimiz kan gazi parametrelerinin mortalite {izerine etkisi
Tablo-20’de gosterilmistir. Kan gazi parametreleri tabloda goriildiigii gibi mortalite tizerine
anlamli gelmistir (p<0,001). Anyon Gap, calisma verilerinde non-parametrik dagilim gostermis
ve uygulanan testler sonrast p=0,933 gelmistir. Mortalite hastalarindan diger hastalar1 ayirmada

kullanilabilecek diizeyde anlamli degildir.
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Tablo-20: Kan gazi parametrelerinin mortalite durumu iizerinde karsilastirilmasi

Mortalite
Yok (n=627) Var (n=417) p*
Laktat, mmol/L (=SD) 2,03 (+1,38) 3,27 (£3,1) <0,001
pH (£SD) 7,387 (£0,070) 7,313 (£0,175) 0,001
Bikarbonat, mEq/L (£SD) 25,24 (£5,17) 22,33 (£7,59) <0,001
Baz Fazlasi, mmol/L (£SD) 0,29 (£5,16) -3,50 (£8,76) <0,001
Anyon Gap, mEq/L (£SD) 12,73 (£7,04) 12,60 (£5,04) 0,933

*Kolmogorov-Smirnov normallik testine gore non-parametrik testler uygulandi (Mann-Whitney U). Veriler say1 ve

standart sapma seklinde verilmisgtir.

Regresyon analizleri yapilmis Tablo-21" de incelenmistir. Mortaliteyi 6ngdrmede bir
aylik mortalitede prekiirsor olan parametreler arasinda laktat basta olmak iizere, cinsiyet, sistolik
tansiyon, diyastolik tansiyon, solunum sayisi, oksijen saturasyonu, pH, BE, bikarbonat ve KBY
oykiisii sayilabilir (Tablo-21). Cok degiskenli hazirlanan mortalite modelinde de laktat, solunum

sayisi, cinsiyet, sistolik tansiyon ve oksijen saturasyonu anlamli risk olusturmustur (Tablo-21).
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Tablo-21: Calisma parametrelerinin mortaliteyi dngérmede tek degiskenli ve ¢ok degiskenli

regresyon analizleri

Tek Degiskenli Cok Degiskenli
Degiskenler OR (95% CI) p* Adjusted OR(95% CI) p*
Yas 1.003 (0.993-1.014) 0.523
Cinsiyet 1.977 (1.526-2.563) <0.001 1.720 (1.294-2.286) <0.001
Nabiz 1.003 (0.995-1.010) 0.510
Sistolik T. 0.961 (0.946-0.975) <0.001 0.975 (0.960-0.991) 0.002
Diyastolik T. 0.943 (0.924-0.961) <0.001 0.983 (0.959-1.009) 0.196
Solunum Sayisi 1.323 (1.239-1.412) <0.001 1.211 (1.128-1.300) <0.001
O. Saturasyonu 0.860 (0.829-0.893) <0.001 0.927 (0.887-0.969) 0.001
pH 0.021 (0.007-0.066) <0.001 0.201 (0.034-1.171) 0.074
Laktat 1.351 (1.247-1.464) <0.001 1.220 (1.112-1.338) <0.001
BE 0.951 (0.935-0.967) <0.001 0.996 (0.971-1.022) 0.761
Bikarbonat 0.954 (0.936-0.973) <0.001 0.997 (0.925-1.075) 0.946
HT 1.232 (0.943-1.609) 0.126
DM 1.266 (0.928-1.726) 0.137
KAH 1.281 (0.899-1.826) 0.171
KBY 1.829 (1.022-3.272) 0.042

OR: Olasilik orani, Cl: Giiven diizeyi T: Tansiyon, O: Oksijen. *Regresyon analiz yontemi kullantimigtir.

Calismada kullanilan parametreler ile yapilan Cox analizi sonucunda, kan laktat degeri
mortalite izerinde gegen her bir giin i¢in yiiksek anlamli bulunmustur (p<0,001). Bunun yaninda
sistolik tansiyon, oksijen saturasyonu, pH degeri ve bikarbonat degerleri mortalite iizerine
anlamli sonuglar elde ettigimiz parametrelerdendir (Tablo-22). Laktat degerindeki her bir birim

yiikselme mortaliteyi 1,108 kat arttirdig1 saptanmistir (Tablo-22).
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Tablo-22: Calisma parametrelerinin mortaliteyi ongérmede COX regresyon analizi (HR)

Degisken HR %95 CI p*

Cinsiyet 0.993 0.796-1.238 0.948
Sistolik T. 0.987 0.976-1.000 0.042
Diyastolik T. 0.990 0.975-1.006 0.221
Solunum Sayisi 0.984 0.948-1.021 0.392
O. Saturasyonu 0.985 0.972-0.999 0.036
pH 0.248 0.079-0.781 0.017
Laktat 1.108 1.058-1.160 <0.001
BE 1.030 0.990-1.072 0.147
Bikarbonat 0.961 0.925-0.999 0.046
KBY 0.736 0.482-1.123 0.155

HR: Tehlike orani (Hazard ratio), Cl: Giiven aralig1, T: Tansiyon, O: Oksijen

[statistiksel degerlendirmeler sonrasi serum laktat degerinin kestirim degeri (cutt-off)
>2,95 mmol/L olarak hesaplanmigtir. Laktat degerinin >2,95 mmol/L iizerindeki kestirim
degerlerindeki Duyarlihgr %35,0, Ozgiilliigii %86,1 olarak hesaplandi. Degerlendirme sonucu
elde edilen ROC egrisi altinda kalan alan %63,4 ve p degeri <0,001 (Sekil-5). ROC egrisi ile
bulunan kan laktat kestirim degerinin tahmini hayta kalma siireleri tablosu Tablo-23’te
gosterilmistir. Bu veriler 1518inda farkli hayatta kalma testleri ile bulunan kan laktat kestirim
degeri 2,95 mmol/L degerlendirilmistir (Tablo-24). Tablo-24’tede gordiigiimiiz gibi ilk on, son

on ve ortadaki on giin i¢in yapilan istatistiksel testler sonucunda bulunan laktat kestirim degerinin

mortalite iizerine anlamli sonuglart mevcuttur (p<0,001).
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Tablo-23: Hastalarin kan laktat kestirim degerine gore tahmini sagkalim analizi

Orta deger (Mean) Medyan (Median)

%95 giliven %95 giliven

Laktat , .
Tahmin Standart araliginda Tahmin Standart araliginda
degeri
8 Hata Min-Max Hata Min-Max

(mmol/L)
<2,95 23,888 0,343 23,21-24,56
>2,95 15,227 0,841 13,57-16,87 12,00 2311 7.47-16,53
Tlimi 21,955 0,345 21,28-22,63

Min: Alt sinir, Max: Ust sinir *Kaplan Meier Sagkalim analizi ile olusturulmustur.

Tablo-24: Laktat 2,95 kestirim degerine gore sagkalim testlerinin karsilastirilmasi

Chi-Square df* p*
LongRank (Mantel-Cox) 105,743 1 <0,001
Breslow (Generalized Wilcoxon) 130,271 1 <0,001
Tarone-Ware 118,275 1 <0,001

*df: Serbestlik derecesi, Kaplan Meier Sagkalim analizinde Log Rank (MantelCox), Breslow (Generalized

Wilcoxon) ve Tarone-Ware testleri kullanilmigtir.
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Sekil-5: Mortaliteye gore 2,95 iizerindeki serum laktat diizeyinin ROC egrisi grafigi
*Sensitivity: Duyarlilik, Specificity: Ozgiillik, AUC: Egri altinda kalan alan

Primer malignitelerin metastaz bilgilerine gore olusturulan Tablo-25te siklikla gdzlenen
metastazlarin mortalite tizerindeki etkisi incelenmistir. Metastaz bilgileri hastalarin daha 6nceden
yaptirdiklar1 radyoloji ve patoloji raporlar1 géz oniine alinarak kaydedilmistir. En sik g6zlenen
metastaz bolgesi %9,9 ile akciger olmustur. Karaciger, kemik ve beyin metastazi olgularinda
mortalite ile metastaz arasinda anlamli bir iligski saptanmistir (sirayla p<0,001, <0,001, 0,004).
Daha az siklikta gozlenen diger metastaz dokulari, mide, meme, endometriyum, over, uterus,

bobrek olarak siralanabilir.
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Tablo-25: Metastaz organlarina gére mortalitenin istatistiksel anlamliligi

Mortalite
Vaka Sayisi Yok (n=627)(%) Var (n=417)(%) p*
(n=1044)(%)
Akciger 103 (9,9) 60 (9,6) 43 (10,3) 0,694
Karaciger 100 (9,6) 42 (6,7) 58 (13,9) <0,001
Kemik 64 (6,1) 26 (4,1) 38(9,1) <0,001
Beyin 63 (6,0) 27 (4,3) 36 (8,6) 0,004
Kolon 25 (2,4) 18 (2,9) 7(1,7) 0,217
Mesane 7(0,7) 4(0,6) 3(0,7) 0,875

*Kolmogorov-Smirnov normallik testine gére non-parametrik testler uygulandi (Mann-Whitney U). Veriler say1 ve

yiizde seklinde verilmistir.

Malignite hastalarinin  primer tedavileri arasinda radyoterapi ve kemoterapi
bulunmaktadir. Acil servise basvuran kritik malignite hastalarinin radyoterapi ve kemoterapi
tedavisi ile mortalitenin karsilastirilmasi Tablo-26’da gosterilmistir. Radyoterapi ve kemoterapi

alan hastalardaki mortalite bu tedavileri almayanlara gore anlamli yiiksek gozlenmistir (p<0,001).

Tablo-26: Radyoterapi ve Kemoterapi alan hastalarin mortalite ile karsilastiriimasi

Mortalite
Yok (n=627) Var (n=417) p*
Radyoterapi alan hastalar(%) 42 (6,7) 70 (16,8) <0,001
Kemoterapi alan hastalar (%) 131 (20,9) 139 (33,3) <0,001

RT: Radyoterapi, KT: Kemoterapi. *Kolmogorov-Smirnov normallik testine gore non-parametrik testler uygulandi

(Mann-Whitney U). Veriler say1 ve yiizde seklinde verilmistir.
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Sekil-6’da kritik malignite hastalarinin, otuz giinliik sagkalim analizi, kan laktat degerinin
2,95 mmol/L iizerinde ve altinda olmasi iizerine hesaplanmistir. Kan laktat degeri yiiksek
seyreden hastalarda beklenen yasam siiresi hizli digmiistiir. Otuz giinliik stirede laktat degeri 2,95
mmol/L’den yiiksek tespit edilen hastalardaki mortalite oranlar1 sag kalanlara gore anlamli

yiiksek bulunmustur (p<0,001).
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Sekil-6: Kan laktat kestirim degerlerine gore 30 giinliik hayatta kalma oranlar1
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5. TARTISMA

20/07/2020 — 20/02/2021 tarihleri arasinda SBU Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi ve Cam ve Sakura Basaksehir Sehir Hastanesine bagvuran kritik malignite
hastalar1 incelendi. 1044 hastanin dahil edildigi ¢calisma sonucunda anlamli degerler elde edildi.

Hastalardan alinan ilk gelis kan gazi parametrelerinin mortalite lizerine olan etkisi pH,
laktat, baz fazlasi ve bikarbonat agisindan anlamli sonuglar verdi (p<0,001). Anyon Gap anlaml
sonug elde edilmedi (p=0,933)(Tablo-20). Laktat degeri i¢in mortalite gelismeyen hastalarda 2,03
(x1,38) degerleri olctliirken, mortalite gelisen hastalarda 3,27 (£3,1) degerleri gozlendi. Laktat
ne kadar yiiksek olursa mortalite orani o kadar yiiksek olacagi ongoriilmiistii. Laktat degerindeki
artis ile mortalite oraninda artis anlamli gézlendi. Kan laktat degerindeki her bir birim artigin
mortalite tizerinde 1,108 katlik bir artisa sebep oldugu bulundu (Tablo-22).

pH degerindeki duisiikliik ile mortalite arasinda da anlamli sonuglar ortaya ¢ikti (p=0,001).
Mortalite gelisen hastalarda pH ortalamasi 7,313 oldugu goézlendi. Ayni sekilde kan gazindaki
asit baz dengesinde 6nemli rolle sahip bikarbonat degerindeki diisme mortalitedeki ytikselme ile
anlamli sonuglar elde edildi (p<0,001)(Tablo-20).

Kan gazi parametreleri kadar acil servise bagvuran kritik malignite hastalarinin ilk dl¢tilen
vital bulgular1 da biiyiik oranda anlamli sonuglar verdi. Oksijen saturasyonu, sistolik ve diyastolik
tansiyon, solunum sayisi ile mortalite arasinda anlamli oransal degerler bulundu. Oksijen
saturasyonu dustiikge, tansiyonlar diistiikkge, solunum sayisi arttikca mortalite oranlarinin
yiikseldigi gozlendi (Tablo-21).

Ulkemizde ve diinyada malignite hastalarinin sikhigi giin gectikce artmaktadir. Acil
servislerin karigik hasta profillerinin arasina her giin malignite hastalari, malignite veya tedavilere
bagli komplikasyon ve semptomlar ile bagvurmaktadirlar. Acil servisin yogunlugunda bu
hastalarin ayrilmasi ve tedavilerinin diizenlenmesi gerekmektedir. Malignite tanisini koymak
cokca test ve goriintileme yontemine ihtiyag duyan kademeli bir siirectir. Malignite tanisi
koyulduktan sonra bu hastalarin takibi ve acil durumlardaki bagvurulari 6zenle
degerlendirilmelidir. Acil servislerde bu hastalar1 hizli ve giivenilir yontemlerle takip etmek
amaglanmalidir.

Malignite hastalarinin tedavi Onceliklerini belirlemek icin acil servislerde kullanilan
cesitli testler mevcuttur. qSofa giiniimiizde kolay kullanimi ve etkin yol gosterici 6zellikleri ile

siklikla tercih edilmektedir (84). qSofa ile kritik oldugu belirlenen hastalar tedavi ig¢in oncelikli
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hasta grubuna almir. Klinisyen hekim, yapilan tedavilerin etkinligi ve mortalite agisindan
sonuglarini 6ngorebilmek icin bircok parametreye ihtiyag duyar. Kan gazi parametrelerinin
anlamlilik diizeylerine bakarak acil servise basvuran kritik malignite hastalarmi daha kolay
yOnetebiliriz.

Bruce Gladden’in 2004 yilinda yaptigi ¢alismada, sepsis gibi biiyiik hiicresel zararlarda,
laktat birikiminin tek sebebi hipoksi olmadigi bulunmustur (100). Hipoksinin yaninda adrenalin
artis1 ve hiicre zari elektrolit pompalarindaki uyarilma da diger metabolik sebepler igerisinde
sayilabilir. Ozelikle serebral hipoksi durumlarinda, hiperglisemi ve kortikosteroid dalgalanmalari
laktat ylikselmesi kadar hasara neden olmaktadirlar. Septik hastalarin 24 saatlik takiplerinde
plazma laktat diizeylerindeki iddiali artis goriilen hastalardaki mortalite ortalamasi %89
bulunmustur (100). Bizim ¢alismamizda laktat ortalamasi 3,27 (£3,1) ve lizerinde olan hastalarda
mortalite gozlenmistir. Takiplerindeki laktat degerleri kaydedilmedigi i¢in takip laktat
yiikselmesine gore mortalite orani belirlenmemistir. Bagvuru anindaki laktat yiiksekligi ile
mortalite arasindaki anlamli iliski gézlenmistir (p<0,001).

Hajjar ve arkadaslarinin kritik hastalarin mortalite ile olan baglantisini laktat ve baz
fazlalig1 tizerinden inceledigi ¢alismada, 1129 hasta kayit altina alinmis ve ilk gelis kanlar1 ve 24
saatlik takip kanlar1 alimmistir (115). Cogu hasta sepsis, septik sok veya operasyon sonrasi kritik
hastadan olugmustur. Takiplerde 24 saat icerisinde sag kalan 854 (%76,5) kisi olmus. Alman ilk
kanlardaki laktat degerleri i¢in >2,3 mmol/L kestirim degeri saptanmis ve 2,3 mmol/L iizerindeki
degerler i¢in mortalite %95 6ngoriilmis (p<0,001). Ayni sekilde Baz fazlasi i¢in >-3,6 degeri
belirlenmis ve kestirim degeri olusturulmus. 24 saatlik takip siirecindeki kestirim degerleri laktat
icin >1,9 mmol/L, baz fazlalig i¢in <-2,3 olarak bulunmustur (115). Bizim ¢alismamizdaki laktat
kesirim degeri >2,95 bulunmus, mortalite ile arasinda anlamlilk degeri p<0,001 olarak
Ol¢iilmiistiir. Sonuglar literatiir ile uyumludur.

Kogak ve arkadaslarinin yaptigi, acil servise bagvuran 100 malignite hastalarini
inceledikleri ¢alismada, en sik basvuru sikayeti nefes darligi olmustur (59). Nefes darligi yapan
ana malignite akciger kanseri olarak tespit edilmistir. Basvuran hastalarin %35’i taburcu olmus,
%29’u servislere yatmis ve %23’ yogun bakim iinitelerinde takip edilmistir (59). Bizim
calismamizda da %28’lik oran ile en sik gozlenen malignite organi akcigerdi. %23,9’luk hasta
grubu nefes darligi sikayeti ile bagvurdu ve ikinci en sik basvuru sikayetiydi. Malignite oranlar1

ile semptomlar arasinda kolerasyon gozlendi.
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Yolbas ve arkadaslarinin yaptigi, pediatrik yogun bakim hastalarinda laktat mortalite
iliskisi tizerine olan, 298 vakanin oldugu ¢alismada, yogun bakima ilk gelis laktat degerleri
Ol¢iilmiis ve takiplerindeki laktat degerlerinin ortalamasi alinmis iki farkli deger bulunmus (113).
[k gelis laktat degerleri mortalite olmayan grupta 21,3+18,7 mg/dl, mortalite olan grupta
38,0£31,5 mg/dl 6lglilmiis ve anlamli bulunmustur (p<0,001). Ayni sekilde hastalarin yatis
stiresince olan takiplerindeki laktat ortalamalar1 mortalite olmayan grupta 18,4+11,5 ve mortalite
olan grupta 38,9+27,2 bulunmus, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). ik gelis
GKS skorlar1 mortalite olmayan grupta 12,942,3 iken mortalite olan grupta 9,9+4,3 bulunmus ve
aradaki fark anlamli bulunmustur (p<0,001). Yatis sebeplerinin laktat ve mortalite ile
karsilastirildigi durumda, sepsis, pnomoni, metabolik asidoz ve yanik hastalarindaki laktat
yiiksekligi ile mortalite arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmustur. Sonug¢ olarak pediatrik
yogun bakim hastalarmin, hastalik siddeti, prognoz ve mortalitelerini gostermek tizere laktat
parametresi kullanilabilir. Mortalite ve morbidite oranlari bu deger baz alinarak disiiriilebilir
(113). Laktat degerinin yiiksek olmasi mortalite ile dogrudan iliskili oldugu bizim ¢alismamizda
da yer almigtir. Laktatin artis1 mortalitede anlamli artisa sebep olur (p<0,001).

Kritik bakim hastalarinda laktat ve RDW parametrelerinin prognostik degeri ve yogun
bakim skorlama sistemleri ile karsilastirilmasi isimli tez ¢alismasinda, skorlama sistemleri ile
laktat ve RDW degerlerinin mortalite olan iligkisi arastirilmig (116). 147 hasta dahil edilmis ve
10 tanesi malignite hastasiymis. Sofa ve laktat degerlerinin ilk saat ve kirk sekizinci saat
degerlerinin karsilastirilmasi sonrasi anlamli sonuglar elde edilmis (sirasiyla p=0,006, <0,001).
Acil servise bagvuran kritik hastalardaki laktat degerinin mortalite tizerine anlamli degerlerde
oldugu sonucu bulunmustur (116). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde ilk gelis laktat degeri
ile mortalite ve qSofa arasinda anlamli iliski bulunmustur. Bizim ¢alismamizi destekler veriler
icermektedir. Kritik hastalardaki qSofa skorlar1 ile mortalite anlamli iliski igerisindedir.

Sepsis-3 konferansindan (94) once yapilan, acil servise SIRS ile bagvuran hastalardaki
prokalsitonin ve laktat diizeylerinin karsilastirildigi tez ¢alismasinda, toplam 86 hasta dahil
edilmis (117). Calismada en sik akciger malignitesi (%40,7) gozlenmis, ardindan gastrointestinal
sistem (%23,3), meme (%9,3) ve genitoliriner sistem maligniteleri (%8,1) kaydedilmistir.
Komorbit hastaliklardan hipertansiyon (%31,3), diyabetes mellitus (%16,2), KOAH (%]11,6),
KKY (%9,3) ve KBY (%3,4) gozlenmistir. Sepsis gozlenen gruptaki laktat diizeyleri daha yiiksek
(2,50 £1,68) oldugu goriilmiis fakat sepsis olmayan grup (1,67 +0,61) ile anlamli fark

gozlenmemistir (p=0,054). Ayni sekilde prokalsitonin igin yapilan sepsis gézlenen hastalarda
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daha yiiksek oldugu kaydedilmis ve aradaki fark anlamli bulunmustur (p=0,042). Laktat ve qSofa
degeri bizim calismamizda anlamli fark ¢ikmistir. Bu c¢alismadaki laktat diizeyinin anlamsiz
cikmasi hasta sayisinin az olmasina baglanmistir. Bunun yaninda prokalsitonin ve laktat arasinda
anlamli fark gozlenmemis ve prokalsitoninin maliyet yiikiinden dolay1 laktatin tercih edilmesi
onerilmistir (117). Bizim ¢alismamizda prokalsitonin degerleri incelenmemistir.

Mehmet Ali Aslaner’in yaptigi tez ¢alismasinda, acil servise bagvuran kritik hastalarin
%42,5’inde hipertansiyon, %34,5’inde malignite, %29’unda koroner arter hastaligi, %21’inde
diyabet tespit edilmistir (118). Acil serviste 24 saatin iizerinde bekleyen hastalarin mortalite
degerleri anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,006) (119). Bu ¢alismadaki kritik hastalarin %67,3’t
yogun bakim {initesine, %17,4’1i servislere yatirildi. Calismada yogun bakim {initesine, dahiliye,
genel cerrahi ve kardiyoloji gibi branslarin birinci basamak yogun bakimlarinin dahil edildigi
gozlendi. Bizim g¢alismamizda %30,7 hipertansiyon, %19,3 diyabetes mellitus komorbiditesi
mevcuttu. Kritik malignite hastalarinin %20,9’u yogun bakim iinitesinde takibe, %40,8’1 servis
takibine yonlendirildi. Acil servis bekleme siireleri ¢alismaya dahil edilmedigi i¢cin bununla ilgili
yorum yapilamamistir.

Sepsisle miicadele kampanyasi kilavuzlarinin topladigr veriler kullanilarak yapilan 2015
yilinda yapilan ¢alismada, 218 merkezde 28.150 hasta dahil edilmistir (95). Laktat 2 mmol/L’den
yiiksek ve hipotansif olan hastalardaki mortalite oranlar1 yiiksek ¢ikmis. Laktat 4 mmol/L’den
yiiksek ve hipotansif seyreden hastalar diger hastalardan anlamli yiiksek mortal seyretmis
(p<0,001) (95). Sonug olarak acil servise basvuran agir sepsis ve septik sok hastalarinda yiiksek
laktat seviyeleri yliksek mortalite ile ilerlemektedir. Laktatin 4 mmol/L’den yiiksek olmasi tek
basina bile mortalite icin uyarict olmalidir. Kestirim degeri i¢in 4 mmol/L kullanilabilir (95).
Bizim c¢alismamizda da laktat seviyesindeki yiikselme ile birlikte mortalitede artis gézlendi.
Kritik malignite hastalarindaki ilk bagvuru laktat kestirim degeri 2,95 mmol/L olarak hesaplandi.
Acil servise bagvuran hastalarda sepsis veya septik sok tanisi konmadan Onceki mortalite
tahminleri i¢in kan laktat degerinin 4 mmol/L’den yiiksek olmasi bizi uyarmalidir. Bununla
birlikte kritik vital bulgulara sahip hastalarda 2,95 mmol/L’den yiiksek kan laktat degerlerinin
anlamlilik diizeyi de yiiksektir (p<0,001).

Yusuf Abul’un 2015°te yaptig1 uzmanlik tezinde, i¢ hastaliklar1 yogun bakim {initesine
yatirilan kritik hastalarda laktat degerleri irdelenmistir (120). 229 hastanin dahil edildigi
calismada, giris, yatis ortalamalar1 ve c¢ikis laktat degerleri Olgiilmiis, mortalite agisindan

karsilastirilmistir. Yatis boyunca ortalama kan laktat diizeyi ile ¢ikis kan laktat diizeyi mortalite
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gozlenen hastalarda anlamli yiiksek Olctilmiistiir (sirayla p=0,01,<0,001) (120). Ayni sekilde
sepsis gozlenen hastalarda ilk gelis kan laktat diizeyi diger hastalara gore anlamli yiiksek
Olctilmustiir. Hastanin ilk alinan kan laktat degerinin artmis olmasi sepsis tanisini 1,49 kathk
artirmaktadir. Bunun yaninda Cox regresyon analizi sonucuna gore, ilk almman kan laktat
degerindeki artisin mortaliteyi 1,25 kat arttirdigi bulunmus. Ardisik ve son 6lgiilen kan laktat
diizeyleri ile birlikte kan laktat degerlerinin mortalite ve prognoz Ongoriisii artmistir. Bizim
calismamizda laktat degerleri ile kritik hastalarin mortalite durumlarinda artis saptanmistir.
Yapilan Cox regresyon analizleri sonrasi laktat degerindeki her bir birimlik artis i¢in 1,108 katlik
bir mortalite riski gozlenmistir. Buradaki ¢alisma ile uyumlu veriler elde edilmistir.

2016°da yapilan retrospektif calismada, 443 tane siddetli sepsis ve septik sok hastasi takip
edilmis ve ilk basvuru laktat diizeyleri 2,5mmol/L’den yiiksek ve diisiik olarak iki gruba
ayrilmistir. 28 giinliik mortalite sonucu kaydedilmistir. Komorbit hastalik olarak %32,7
hipertansiyon, %?20,8 diyabet, %10,8 malignite ve %6,8 kronik bobrek yetmezligi gozlenmis.
Laktat seviyesi 2,5 mmol/L’nin tizerindeki grubun mortalite oranlar1 %16,5, sag kalanlarin orani
%S5,8 olarak tespit edilmistir ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001) (114).
Sonug olarak sonraki yapilan ¢aligmalarda 2,5 olan ayrim degerini mortalite ve morbiditede
kullanilabilecegini 6ngdrmiistiir (114). Bizim ¢alismamizda ROC egrisi ile tespit edilen laktat
kestirim degeri 2,95°tir. Buradaki 6zgiilliik %86,1 ve duyarlilik %35,0’dir. Bununla birlikte ciddi
sepsis ve ciddi malignite hastalarinda benzer laktat ayrim degerleri kullanilabilir.

Acil servise basvuran 65 yas {izeri sepsis ve septik sok hastalarinin platelet lenfosit orani
ve laktat degerlerinin mortaliteye olan etkisini arastiran tez ¢alismasinda, 131 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir (121). Mortalite gerceklesen ve sag kalan gruplar arasinda sistolik ve diyastolik
tansiyon, BUN (Kan iire azotu), GKS degerlerinde anlamli farklar gézlenistir (sirayla p=0,002,
=0,045, <0,001, <0,001) (121). ilk gelis kanlarindaki laktat degerlerinin mortalite gdzlenen
grupta daha yiiksek (2,30), sag kalan hastalarda diisiik (1,95) dlctilmesine ragmen aradaki fark
anlamli bulunmamistir (p=0,120). qSofa ve mortalite arasinda bakilan istatistiksel 6l¢timde
anlamli veriler elde edilmis (p<0,001). Laktatin anlamli sonuglar vermemesini seri &lglim
yapilmamasina, ilk kanin yetersiz gelebilecegine baglamislardir. Bununla birlikte platelet lenfosit
oraninin mortalite oranlarini gostermede katkisinin smirli oldugunu ve daha fazla ¢alismanin
yapilmasi gerektigini bulmuslardir (p=0,821). Bizim ¢alismamizda sistolik ve diyastolik tansiyon,

GKS, laktat ve qSofa mortalite gézlenen grupta anlamli faklar saptanmistir. Hasta sayisinin az
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olmasi ve malignite disinda diger hastaliklarin da bulunmasi iki ¢alismay1 birbirinden ayiran
ozellikler olarak goze ¢arpmaktadir.

Yogun bakim hastalarinin takiplerinde mortaliteyi 6ngorebilmek i¢in kan laktat, CRP,
tansiyon ve kreatinin degerlerini arastiran Ozgiir Metin’in uzmanlik tez ¢alismasinda, 120 hasta
calismaya dahil edilmistir (122). Komorbit hastaliklar kaydedilmis fakat malignite hastasi
gozlenmemis. Yogun bakim {initesindeki mortalite goz Oniine alindiginda 24. 48. ve 72. saat
laktat degerleri mortalite gozlenen hastalarda anlamli yiiksek izlenmistir (sirayla p=0,011,
=0,001, =0,010). Ayni1 sekilde hastalarin 28 giinliik mortaliteleri karsilastirildiginda 24. 48. ve 72.
saat laktat degerleri mortalite gézlenen grupta anlaml yiiksek izlenmistir. Bunun yaninda laktat
ve Sofa skoru incelendiginde 24. 48. ve 72. saat kan laktat diizeyi 2 mg/dL {izerindeki
hastalardaki Sofa degerleri diger hastalara gore anlamli yiiksek izlenmistir (122). Bunun yaninda
ilk Olgiilen laktat degerleri yogun bakim hastalar1 ve 28 giinlik mortalite karsilastirmasi yapilan
grupta anlamli gelmemistir. Hasta takibinde tekrarlayan kan laktat Oliimlerinin mortalite
oranlarini 6ngdormedeki basar1 artmaktadir. Bizim ¢alismamizda hastalarin ilk gelis kan laktat
degerleri kaydedilmis ve takip kan degerleri alinmamistir. Kritik hastalardaki ilk laktat degerleri
mortalite lizerine anlamli sonuglar vermistir. Yogun bakima yatirilan her hasta igin gegerli kan
laktat kestirim degeri bulmak daha zorlayicidir.

Acil servise bagvuran malignite hastalarindaki mortalite oranlarini laktat seviyeleri ile
karsilagtiran, Steven Maher ve arkadaslarinin yaptigi calismada, 5440 hasta dahil edilmis ve 1837
hasta malignite hastasi olarak gézlenmis (123). Yedi ve otuz giinliik laktat takiplerinde yiikselen
laktat seviyeleri olan malignite hastalarinda anlamli mortalite yiikselisi tespit edilmis (p<0,001).
[k bagvuru laktat degerlerinde bulunan kestirim degerlerinin tekrar degerlendirilmesi gerektigini
ve ancak takiplerin yedi giin uzatilirsa anlamli ¢ikacagini gozlemlemisler (123). Diisiik laktat
seviyeleri ile basvuran malignite hastalarinda da mortalite gozlendigi ig¢in bu sonucu
desteklemisler. Bizim ¢alismamizda acil servise bagvuran malignite hastalar1 qSofa skoruna
ayrilarak kritik hastalar dahil edilmistir. Daha diistik riskli hastalar dahil edilmemistir. Burada
dahil edilen tiim malignite hastalarindaki laktat seviyeleri ile yorum yapmak giigtiir.

Muhammet Gomleksiz’in 2018 yilinda yaptig1 bir yili kapsayan tez ¢alismasinda, en sik
basvuru sikayetleri sirasiyla, Halsizlik (%20,3), Nefes darlig1 (%16,6), Ates (%12,9), Bulanti-
Kusma (11,5), Agr1 (11,5) gozlenmistir (124). Basvuru yapan primer maligniteler sirasiyla,
Akciger (%27,9), Kolorektal (%12,0), Mide (%6,8), Pankreas (%5,1) olarak tespit edilmistir. Her

malignitenin kendine 6zgii semptomlar ile acile basvurusu oldugu ve malignitenin evresinin
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mortalitede etkili oldugu sonucu ¢ikmistir (124). Acil servise bagvuran 1603 malignite hastasinin
%55,8’1 servis yatisi, %36,1°i taburcu, %6,8’1 yogun bakim yatisi ve %1,3’ii exitus olmustur.
Hastalarin yogun bakima yatis oranlari bizim c¢alismada %?20,9 gelmistir. Acil serviste takip
edilen 39 hasta (%3,7) exitus olmustur. Bu calismaya dahil edilen hasta grubunda kritik hasta
ayrimi yapilmamuistir. Bagvuru sikayetleri, primer malignite 6ykiisii bizim ¢alismamizdaki veriler
ile uyumlu bulunmustur.

Acil servise KOAH atak ile bagvuran hastalar1 inceleyen Okyanus Aykan’in tez
calismasinda, 68 hasta dahil edilmis ve basvuruda alinan ile kontrol olarak alinan kan laktat
degerleri karsilagtirilmistir (125). KOAH atak ile gelen hastalarda ilk laktat degerleri kontrol
degerlere gore daha yiiksek bulunmus. Bunun yaninda tedavi sonrasi yogun bakim yatisi veya
servis yatisi yapilan hastalarin laktat diizeyleri taburcu olanlara gore daha yiiksek bulunmustur
(p=0,005) (125). Bizim ¢alismamizda da yliksek laktat degeri ile servis ve yogun bakim iinitesi
yatis1 arasinda anlamli yiikseklik g6zlenmistir. Bunun yaninda bu c¢alismada malignite veya
yandas hastaliklar sorgulanmamistir. Hastalarin kritik durumlari degerlendirilmemistir.

Selguk Asan’in malignite hastalar1 ile ilgili yaptig1 114 hastali, tez caligmasinda,
hipertansiyon (%42), diyabet (%]17,5), aritmi (%17,5), bobrek yetmezligi (%17,5)
komorbiditeleri gézlenmis (126). Primer maligniteler sirayla akciger (%24,6), sindirim sistemi
(%19,7), bag-boyun (%10,5), meme (%7,9) olarak tespit edilmis. Kemoterapi tedavisi alan 69
hastanin, 58 (%84,0)’i exitus olmus ve mortalite agisindan anlamli bulunmustur (p:0,029).
Radyoterapi tedavisi goren 31 kisiden 24 (%77,4)’li exitus olmus ve mortalite agisindan anlamli
bulunmamistir (p=1). Calismada, hastalarin malignitelere bagl ortaya ¢ikan sepsis, solunum
yetmezlikleri ve pnomoni gibi ikincil sebepler ile yogun bakim ihtiyaglar1 artmakta oldugu
sonucu ¢ikmistir. Erken donem ortaya ¢ikan ¢oklu organ yetmezligi tablosu ve tedaviye gec
baslamanin mortaliteyi arttiric etkisi vardir (126). Bizim ¢alismamizdaki komorbiditelere benzer
oranlarda hastalar bulunmaktadir. Kemoterapi ve radyoterapi alan hastalardaki mortalite oranlari
anlamli yiiksek ¢ikmistir (p<0,001). Malignite hastalarindaki tedaviye baslama zamani
sorgulanmamustir.

2019 yilinda yapilan, pulmoner emboli hastalarinda laktatin otuz giinliik mortalite lizerine
etkilerini inceleyen tez ¢alismasinda, 190 hasta dahil edilmis (127). Laktat kestirim degeri 2
mmol/L alinarak otuz giinliik mortalite ile karsilastirilmis ve anlamli bulunmus (p=0,001). ROC
egrisine gore 2 ve lizeri laktat degerleri icin duyarlilik %30, 6zgiilliik %90 hesaplanmis ve egri

altinda kalan alan 0,60 standart hata 0,054 bulunmustur (127). Calismada malignitesi olan 57
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hastadan 21 (%]11,0) tanesi otuz giin igerisinde exitus olmus ve mortalite laktat
karsilastirilmasinda mortalite gozlenen grupta ikiden yiiksek laktat degerleri ile anlamli sonuglar
elde edilmis (p<0,001). Bizim ¢alismamizdaki verilere benzer sonuglar ortaya ¢ikmis ve laktat
kestirim degeri daha diisiik bulunmustur.

Mehmet Ali Cosar’in 118 hasta ile yaptig1 tez ¢calismasinda, sepsis hastalarinin giris, 6.
12. ve 24. saat laktat, CRP, prokalsitonin diizeyleri 6l¢iilmiis ve karsilastiriimistir (128). 57
hastada mortalite gozlenmistir. Mortalite gézlenen ve gézlenmeyen hastalar arasinda giris, 6. 12.
ve 24. saat kan laktat degerleri karsilastirilmis ve her dort karsilastirmada mortalite gozlenen
grupta kan laktat degerleri anlaml yiiksek saptanmistir (p<0,001). Bunun yaninda Sofa ve
APACHE skorlari ile karsilastirilan mortalite durumu sonucu mortalite gézlenen grupta skorlar
anlamlr yuiksek gelmistir (p<0,001). ROC egrisi ile olusturulan grafikte hastanin gelis saatindeki
kan laktat kestirim degeri 2,2 mmol/L saptanmis, duyarlilik %82,5 ve ozgiillik %85,2
bulunmustur. Hastanin takibindeki altinci saat laktat kestirim degeri i¢in duyarlihgr %77,2 ve
Ozgilliigii %85,7 bulunmustur. Calisma sonucunda sepsis hastalarinin prognozlarint 6ngérmede
tek parametrenin yetersiz oldugunu ve birden fazla skorlama sistemi ve parametrenin
kullanilmasi gerektigi sonucuna ulasmislardir. Bizim ¢alismamizdaki laktat kestirim degeri daha
yiiksek bulunmus ve 6zgilliigii daha yiiksektir. Bu ¢alismada dahil edilen hastalarin %22,9’unda
malignite mevcuttu ve Orneklem sayisi diisiiktii. Daha biiylik 6rneklem sayilart ile kapsamli
calismalar yapilmalidir.

Ezgi Cimen Giines’in 2019°da yaptig1 tez ¢calismasinda yogun bakima kabul edilen kritik
hastalarda birden ¢ok parametre ile mortalite arasindaki iliskiyi irdelemistir (129). Hastalarin
nabiz, trombosit sayist ve bikarbonatin 72. saat degerlerinin mortalite arasinda anlaml iliski
gozlenmis. Kritik hastalarin yogun bakima kabuliindeki ilk saat ve 72. saat kanlarindaki, laktat,
solunum sayisi, lenfosit sayisi, RDW (Eritrosit dagilim araligr), GKS, Sofa, qSofa, APACHEII
degerleri mortalite lizerine anlamli sonuglar vermistir. 72. saat RDW degeri ve qSofa yada Sofa
parametreleri birlestirildiginde sagkalim tizerine anlamli sonuglar gozlenmistir (129). Bizim
calismamizda da vital bulgulardan sistolik ve diyastolik tansiyon, sonlum sayisi, oksijen
saturasyonu ve GKS mortalite iizerine anlamli sonuglar vermistir. Ates ve nabiz bizim
calismamizda sagkalim lizerine etkisi gozlenmemistir. Sofa ve qSofa skorlar1 birlikte
degerlendirilmedigi i¢in karsilastirilamamistir. qSofa ve mortalite tizerine de anlamli sonuglar

gozlenmistir (p<0,001).

65



Sepsis tani ve prognoz tahmini i¢in acil servis bagvurusu ve hastane ig¢i takipleri
karsilastiran Aysin Toker’in uzmanlik tezinde, 976 hasta dahil edilmis ve 118 hastada (%12,1)
malignite gozlenmistir (130). Acil servise basvuran mortalite gdzlenen ve gozlenmeyen hasta
gruplarr arasinda SIRS, qSofa ve qSofa+Laktat skorlamalar1 karsilastiriimis ve qSofa (p=0,026),
gSofatLaktat (p=0,013) mortalite gézlenen grupta anlamli yiiksek gozlenmistir (130). Hastane
ici mortalite karsilastirilmasi yapildiginda SIRS, gqSofa ve qSofat+Laktat skorlari i¢in anlamli
sonuglar elde edilmemistir. Sonug olarak acil servis bagvurusu ve hastane ici takiplerde, sepsis
tanisinda Sofa skoru, yiiksek duyarliliga ve negatif ongoriiciiliige sahiptir. Acil servise basvuran
hastalarda qSofa skoru, Sofa skoruna goére daha yiiksek mortalite 6ngérme duyarliligmna sahip
olmasina ragmen diisiik 6zgiilliige sahiptir. Acil servise bagvuran sepsis hastalarinin prognozunu
ongormede qSofat+Laktat skoru kullanilabilir. Hastane i¢i prognoz tayininde anlamli
bulunmamistir (130). Bizim ¢alismamizda da qSofa ve laktat degerlerindeki yiikseklik mortalite
ile dogrudan iligkili bulunmustur. Acil servis basvurularinda qSofa ve laktat degerlerinin birlikte
degerlendirilmesi klinisyenlere yardimci olabilir.

Acil servise ilk basvuru anindaki serum laktat degerinin mortaliteyi ongérmedeki yeri
isimli, 2019 yilindaki tez ¢alismasinda, 1382 hasta dahil edilmis, ek hastaligi olmayan 558
(%40,4) kisi tespit edilmis (131). Hipertansiyon (%36,0), Diyabetes mellitus (%24,0), KOAH
(%14,5), Hiperlipidemi (%13,2), KAH (%11,7), SVO (%4,7), Malignite (%4,6) hastasi
tanimlanmig ve hastaneye yatis olup olmamasi {izerine ¢alismayi planlamiglardir. pH degeri 7,1
ve altindaki hastalarda anlamli hastane yatisi gozlenmistir (p=0,015). Bunun yaninda kan
gazindaki pO2, pCO: ve bikarbonat degerleri de hastane yatisi icin anlamli degerlendirilmis.
Erkeklerde daha sik mortalite gbzlenmis ve yas arttikga mortalite orani yiikselmis (131). ROC
analizi sonrasi kan laktat kestirim degerini 3,6 mmol/L olarak belirlemisler ve mortalite ile
anlamli sonuglar elde etmisler (p=0,001). Duyarliligi %46,5 6zgiilliigii %88,27 bulmuslar. Bizim
calismadaki ROC veri analiz sonuglarina benzer sonuglar elde edilmis. Kestirim degeri ve
Ozgilliik degerleri benzer ¢ikmistir. Yas bizim calismamizda mortalite ile dogrudan iliskili
bulunmamustir.

Cemalettin Sakal’in acil servise bagvuran ve SVO tanisi alan hastalarin kan laktat
diizeylerinin mortaliteye olan etkisini inceleyen tez ¢alismasinda, 400 hasta arastirilmistir (101).
Hastalarin %74,0’inda hipertansiyon, %36,0’da diyabet, %?23,2’sinde koroner arter hastaligi
tespit edilmistir. Bir aylik sag kalan hastalarin laktat degeri 2,1+0,7, exitus olan hastalarda

2,6£0,9 gelmistir. Anlamli fark bulunmustur (p=0,006) (101). Sag olan hastalarin yas
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ortalamalar1 69,9+13,3, exitus olanlarin 78,5+11,6 bulunmus ve yas ile mortalite arasinda anlamli
fark saptanmistir (p=0,002). Bir aylik mortalite %5,8 olarak bulunmustur (101). Bizim
calismamizda yas faktoriiniin mortalite iizerine anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,942). Bu
caligmada serebrovaskiiler hastalik incelenmis ve malignite hastalar1 ayrica not edilmemistir.
SVO ayni maligniteler gibi mortalitesi yiiksek seyreden bir hastaliktir. SVO hastalarinda artan
laktat degeri ile mortalite arasinda anlamli oran bulunmustur.

Mehtap Kiiciik ve arkadaslarinin yaptigi, Tiirkiye’de yogun bakim tnitelerinde hekimin
mortaliteyi 6ngorebilme giicii isimli ¢alismada, malignitesi olan 77 hastanin 17 tanesi RT ve KT
tedavisine cevap vermeyen ilerlemis malignite hastasiymis. Bu hastalardan 15 tanesinin mortal
seyredecegi ongorilmis ve 15 hasta (%100) da exitus olmustur (132). Bunun yaninda yash
malignite hastalarindaki mortalite oran1 daha yiliksek bulunmustur. Hastalarin ilk yatislarinda ve
takiplerinde degerlendirilen Sofa ve Apache 2 skorlamalarindaki puan artigi mortalitenin artisi ile
orantili bulunmus (132). Bizim ¢alismamizda da qSofa degeri ile mortalite arasinda anlamli oran
gozlendi (p<0,001). qSofa skoru yiiksek gozlenen hastalarda mortalite oranlari artmaktadir.
[lerleyen yaslarda artan maligniteler diger ¢alismalarda da irdelenmis ve anlamli bulunmustur
(119; 124).

Ihsan Ulusoy’un 2020 yilinda yaptigi uzmanlik tez ¢alismasinda, acil servise basvuran
onkoloji hastalar1 degerlendirilmis ve kan laktat diizeyinin mortalite {izerine etkileri irdelenmistir
(133). Calismaya 1490 hasta dahil edilmis, en sik akciger (%28,4) ve sirayla meme (%]11,1),
kolon (%10,5), mide (%8,4), rektum (%4,8) ve pankreas (%4,7) maligniteleri gézlenmistir. Acil
servisteki hasta sonlanimlar1 %71,5’i taburcu, %20,7’si servis yatisi, %7,6’s1 yogun bakim
tinitesine yatis ve %0,2’si exitus gergeklesmistir (133). Hastalarin otuz giinliik mortalitesi %27,9
olarak saptanmis. Hastalarin klinik sonlanimlar1 ile mortalite arasinda anlamli baglant1 bulunmus,
yogun bakima yatirilan hastalarin mortalite degerleri anlamli yiiksek ¢ikmis (p<0,001).
Calismanin sonucunda kan laktat degerinin ve Zubrod skorunun acil servise bagvuran malignite
hastalarinin kisa ve orta donem mortalitelerini 6ngérmede aktif kullanilabilecegi gostermistir
(133). Bizim calismamizdaki laktat verileri ile uyumlu oldugu goézlenmistir. Bizim c¢alisma
grubumuzda daha fazla kritik hasta oldugu i¢in taburculuk orani daha diisiiktiir, bunun yaninda
yogun bakim yatisi ve servis yatisi oranlar1 yliksektir. Ayni sekilde kan laktat degerinin kisa ve

orta donem mortalite izerine anlamli 6ngoriiler sagladigi gosterilmistir (Tablo-24).
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6. KISITLILIKLAR

Calismamiz ¢ift merkezli olmasina karsin daha genis hasta popiilasyonu ile ¢aligilabilmesi
icin daha ¢ok merkez dahil edilebilirdi.

Calismanin stiresi genis captaki diger ¢alismalara gore gorece kisaydi ve daha uzun
calismalar planlanabilir. Siire uzadik¢a hasta sayisinda ve verilerin giivenilirliginde artis beklenir.

Bir diger kisitlilik ¢calismada alinan kan gazi degerlerinin hastanin ilk gelisinde alinmasi
ve sonrasinda kontrol kanlari olsa bile c¢alismaya dahil edilmemesi olabilir. Literatiirde
tekrarlayan kan gazi analizlerindeki giivenilir veriler daha yliksektir. 48. hatta 72. saatte alinan
kan gazi ile mortalite arasinda bag bulunmustur (129; 133). Acil servis icerisinde yaptigimiz
calismada ilk ve hizli olan kan sonuglari ile anlamli sonuglar elde etmek istedik.

Calismamizda hastalarin komorbit hastaliklar1 sorgulandi fakat kullandiklari ilaglar
ayrintistyla sorgulanmadi ve ele alinmadi. Laktat yiiksekligi yapabilecek ilaglar goz ard1 edildi.

Hastalarin malignitelerinin evre ve smiflamasi ayrintili sorgulanmadi ve not edilmedi.
Kritik durumlari vital bulgular esas alinarak yapildi. Ileri evre malignite hastalarindaki laktat
yiikseklikleri ayrica irdelenemedi.

Acil servise bagvuran kritik malignite hastalarin1 dahil ettigimiz c¢alismada, kritik
parametresine dikkat ettigimiz i¢in malignite sikliklari literatiir ile uyumlu olmadigi gézlendi (1).
Bu da her malignitenin acil servise onkolojik acil veya ciddi semptom ile basvurmadigini
diistindiirdii.

Klinigimizde palyatif bakim servisi ve onkoloji servisinin bulunmamasindan dolay: yash
bakim hastalar1 yiiksek oranda eve taburcu edildi. Servis hastalar1 diger branslar arasinda dagildu.
Onkoloji hastalar1 servis eksikliginden dolay1 baska hastaneleri tercih etmis olabilirler.

Calismamizdaki hasta sayisinin fazlaligi, komorbit hastaliklar1 dahil edilmesi, malignite

tiplerinin ayrilmasi ¢calismamizin giiglii kilan faktorlerdir.
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7. SONUC

Acil servise bagvuran 1044 kritik malignite hastasi ile prospektif yaptigimiz ¢alisma
sonucunda, kan gazi parametrelerinden laktat, pH, bikarbonat ve BE’nin 30 giinliik mortalite

acisindan anlamli sonuglar verdigini bulduk.

Basvuru anindaki kan laktat degeri yiikseldikge mortalite oranlarinda yiikselme gézlendi.
ROC analizi ile bulunan 2,95 kestirim degeri %35,0 duyarhilik ve %86,1 6zgiillik degeri ile,
mortalite riski diisiik hastalar1 yiiksek oranda taniyabilme ihtimaline sahiptir. Literatiirde
gozlenen laktat kestirim degerleri ile benzerlik gosterdigi goriildii. Kan laktat diizeyindeki her
birim artig i¢in mortalite riskinin 1108/1000 kat arttig1 saptandi. Maligniteye sahip hastalarda
bazal laktat degerinin daha yiiksek seyrettigi goriildi (101; 121; 122; 127; 133).

Kan gazi parametrelerinden pH’in diisiik seyretmesi mortalite riskini arttiran anlamli bir

faktordiir. Bikarbonat degerindeki duistiklik ayni sekilde mortalite riskini arttirir.

BE degerinin normal araligi -3 ile +3 arasinda degismektedir. Calismamizda diisiik
seyreden degerlerde anlamli mortalite riskinde artis saptanmistir (p<0,001). Literatiirde benzer

sekilde BE’deki diisiikliik ile mortalite arasinda anlamli iliski vardir (115).

Acil serviste qSofa skorlama sisteminin pratikligini ve mortalite riskini dngorebilmesini
degerlendirdik, iki ve tzeri degerlerde mortalitede anlamli yiikseklik saptandi. Literatiirde
yapilan ¢alismalar da benzer sonuclar icermektedir. Bununla birlikte degisen hastanin klinigi ve

durumu ile birlikte tekrar qSofa skoru hesaplanmali ve riskler gézden gegirilmelidir.

Calismamizda hastalarin hastane basvurulari sirasinda 6lgiilen sistolik ve diyastolik
tansiyonlarindaki diisiikliik ile mortalitede yiikselme oldugu gozlendi. Oksijen saturasyonundaki
diisme ve solunum sayisindaki artis ile mortalite riskinde artis arasinda da anlamli sonuglar elde

edildi.

Kemoterapi ve radyoterapi géren malignite hastalarindaki mortalite oranlar1 bu tedavileri

almayanlara gore anlamli yiliksek oldugu goézlendi (p<0,001). Kemoterapi ve radyoterapinin
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genellikle metastaz yapmis ileri evre kanserlerde kullanilan tedaviler olmasinin bir sebebi olarak

mortalitede ciddi artis gozlendigi diistiniildu.

Acil servise bagvuran ve malignitesi bulunan hastalarda onkolojik aciller akilda tutulmali
ve laktat kestirim degerinin diger hastaliklardan daha yiiksek olacagi géz oniinde tutulmalidir.
Kan laktat degerleri yiiksek gozlenen hastalar daha hizli tan1 ve tedavi siirecine alinarak mortalite
risklerinin yliksek olacagi akilda tutulmalidir. Acil tip pratiginde laktat ve kan gazi parametreleri
etkin mortalite prekiirsorleri olarak kullanilabilir. Her hasta grubu i¢in farkli kestirim degerleri

kullanmak 6ngorii gliciinii arttirir ve bu veriler i¢in daha genis ¢apli arastirmalara ihtiyag vardir.
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