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ÖZET 

 

 

, 
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Amaç:  

Dünya üzerinde her geçen  

servisler 

. 

 

mortaliteyi öngörmede etkisini saptamak istedik. Genel durumu kötü, 

 

 

Materyal ve Metot: 

 . 

20/07/2020  

.  

Dahil edilme kriterlerine uyan 1157 hasta 

 

 ve otuz günlük mortaliteleri takip edildi. Hastalar mortalite 

an 627 

hastadan oldu.  

  



Bulgular: 

 

(BE) 

 

  (p=0,001). Kandaki asit 

 (p<0,001). BE 

 (p<0,001)

mo  (p=0,933). 

  

(p<0,001)

ve GKS  (p<0,001)

 

 

Sonuç: 

ve bunlara yönelik tedavil  

 

gözden geçirilmelidir.  

ile bulunan 2,95 kestirim d

ve g

bulundurabiliriz.  

 

Anahtar kelimeler: Acil , Laktik Asit, Neoplazmlar, Mortalite 



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 Süleyman 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 Süleyman Training and 

Research a City Hospitals between 20/07/2020 

- 20/02/2021 to the emergency department were included in the study. 

The qSofa 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. 



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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Avrupa bölgesi 

 (1). Günümüzde kanser yakalanma ve kanser geçirme 

ç  (2). 

 (2).  

 (3). 

 (4; 5).

 (6; 7). B

etkilemektedir (8).  

han  (9; 10; 11; 12). 

erabl 

yüksek seyretmektedir (11). 

kemoterapi ve 

 (13; 14; 15)

 (16; 17).  

 (18)

  (13; 19)

tedavileri için önemlidir (15).  

 (20; 21)

 (15)  (22). 

Günümüzdeki klinisyenler daha  (23; 

24). Acil servis

 (15).  



Y  

 (25). 
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mortalitelerine etkisini Acil 

sessiz ilerleyen malig
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2.  

 

2.1 Malignite ile ilgili genel bilgiler 

 

durduktan sonra bile büyümeye devam eden normal olmayan doku kütlelerine neoplazi ismi 

 (4)

(4). Tüm neoplaziler beslenme ve 

kanlanmala  

 benign ve malign olarak 

(4).  

 

 

 

2.1.1 Benign Tümörler 

 

 (26)  

(4).  

 (26). Fakat lokalize olarak büyüyen benign 

tümörlerde ciddi klinik durumlar görülebilir. 

 

 



2.1.2 Malign Tümörler 

 

fibrosarkom, kondros  kondrosarkomdur 

(27). Epitelyal hücreyi köken alan malign tümörlere karsinom denir. Vücut epitelinin üç germ 

ktoderm, mezoderm ve endoderm. Mezodermden kaynaklanan malign tümörler 

karsinom ya da sarkom olabilir. Karsinomlar daha malign olarak bilinir (4). Lenfoma, 

mezotelyoma, melanom ve seminom gibi ismi benign 

 (27). 

Malign tümörlere genel olarak kanser denmektedir. Malign denilen neoplaziler, 

 (5)  

 

2.1.3 Benign ve Malign Neoplazilerin Karakteristik Özellikleri 

 

görünüp 

diferansiy  

 

2.1.3.1 Diferansiyasyon ve Anaplazi 

 

. Parankim hücre 

diferansiy  

(28)

 

 (29) lipit 

görünümdedir.  



 (4). Örnek olarak iyi diferansiye tiroit 

adenokarsinomunda normal görünümde foliküller görünür. Bu tümörleri benign neoplazilerden 

diferansiye tümörler 

abilir (28).  

yabilirler. Bu özellikler  (4). 

de anaplastik t  (29). 

Diferansiy Anaplastik 

 (28). 

Çekirdekleri koyu ve büyük, birden fazla çekird

 (29).  

 

 

 

 (30). Tabi ki istisnalar mevcuttur. Kanserlerden 

 

Malign tümörlerin bü nsiy

y

 (4)

sonucu tümörde  (30).  

 

 

 

 



 

 

infiltrasyon, invazyon veya metastaz yapmazlar. kapsül bulunur ve 

 (31)  

penetrasyon ile büyürler (30). Belirli bir kapsülleri bulunmaz. Mikroskobik incelemelerde çevre 

dokular  (30).  

Cerrahi operasyon ile 

 (31)

 

 

2.1.3.4 Metastaz 

 

 (32). 

Metastaz bir 

yoktur (33)

yapma ihtimalleri yüksektir (30). 

(34).  

 ve metastaz 

yapmazlar (33)

Malign neoplazmlar üç yol ile metastaz yaparlar (35). Vücut 

 (33).  

 

2.2 Malignitelerin Epidemiyolojisi 

 

için, sebepleri 

 (36)   



(37). Kolorektal  (38). Sebebe 

 

 

2.2.1  

 

European Cancer Information  

 (1)

World Health Organization (WHO) Globocan 2020 (8) 

görülen malignite, meme kanseridir ve 

-1). Bunu  (37). Dünya 

kar (1; 8). 

 

Tablo-1: r  
 

 

* GLOBOCAN 2020: Estimated Cancer Incidence, Mortality and Prevalence Worldwide in 2020, 

 (8).

 



 görülür (1)

(%6,5) (1)  

  

(56/100.000), Uterus (35/100.000), Mide (25/100.000), Serviks, Mesane, Böbrek, Over, 

Multi  (1). Dünya genelinde en çok 

 

(38). Meme kanseri, mide ve pankreas kanserleri de mortalitede önemli bir yere sahiptirler (1; 

39).  

 

 

e 

 (37)  

 (2). 

(2). 

2016 The Cancer Atlas 

(40). Bunun 

 (41)

görülür (2; 42). 

 (40). 

(40). 

Türkiye genelinde, 



 (Human 

Papilloma virüs) (40). 

 

 

 

a -75 

 (37)  (39). 

 (19).  

 (43)

 (44; 45) r. 

 (46). Genetik olarak geçen kanserlerde 

 (47).  

 

2.3 Malignitelerin Etiyolojisi 

 

Deoksiribo Nükleik A

 (48)

irsi olarak geçen fenotip bilim epigenetik olarak isimlendirilir (49). 

(50). 

(51). Meme kanserinde ailesel genlerin 

ka , östrojen düzeyi gibi birden fazla etken rol 

 (51).  

(49). 

Tüm düzensizlikler, onkojen aktivasyonu  (39; 48). 

 (41). -



. 

hü

(34). 

Etiyolojide  (36). 

türleri sigara  (52). Sigara içimi ile 

  

(53). (54). 

 

 
 

-1:  

*Cold Spring Harbor Laboratory Press dergisi, (55). 

 



2.3.1 Kimyasal Maddeler 

 

kanser için kullan  (47).   

Beslenme önemli kanser etkenlerinden biridir (47)

(47)  

yolla zarar  -1)

 (41) semi ve hodgkin lenfoma 

 

r (47). 

Kimyasal kanser

verirler (41). 

kimyasallardan uzak durul  al .  

 

2.3.2 Radyasyon Enerjisi 

 

 (47)

 (55) sonraki radyasyon ve tümör 

 (51; 56) sine 

(55). 

 (56).  

  

(48)

 (55).   

 



2.3.3 Viral ve Mikrobik Ajanlar 

 

materyale 

(55).  

-hücreli Lösemi Virüsü (HTLV-1),  (57). 

T-  (47)

20-  (55) virüsü de insan maligniteleri ile 

i  

HPV-16 ve HPV-

(55). Hüc

österirler. 

önlemektedir (57).  

Epstein-Barr Virüsün (EBV), insan vücudunda 

 (57). Burkitt lenfoma, edinsel immün yetmezlik sendromu, B-hücreli lenfoma, 

 (47). EBV özelikle immünitesi 

 

lenfom  (47).  

Hepatit B (HBV) ve Hepatit C virüsleri (HCV) ile 

-85 sebebi olarak 

HBV ve HCV gösterilmektedir (55)

 (47).  

 K -8, HHV-8), kaposi sarkomuna sebep 

olur (55)

ihtimaldir.  

 (55). rik hücre 

 (47).  

 



2.4 Malignitelerin Belirtileri 

 

 (58). Hiçbir 

belirti vermeden uzun süre sessizce büyüyen maligniteler de mevcuttur. Birçok malignite genel 

 

(58) anabilir; yorgunluk, halsizlik, 

öksürük, -kusma, midede doluluk 

hissi, ele gelen kitle, 

bilinçte bozulma,  (58; 59; 60). 

sonra hastalarda anksiyete, depresyon ve uyum b  de (60; 61). 

(61). 

 

2.5  

 

Kanseri 

 (62)

has  ve hekim  (36). 

laboratuar testleri . Tek bir test 

ur. Birçok parametre birlikte 

 (62).  

Biyopsi, kanser potan  

 malignite 

 (56). Bir de eksizyonel biyopsi yöntemi bulunur. Burada cerrahi 

 gönderilir. 

 (51).  



Radyolojik olarak tümör dokusunun gösterilmesine onkolojik radyoloji ismi verilir. 

Onkolojik radyoloji anyetik rezonans (MR), 

Ultrasonografi (USG) ve Pozitron emisyon tomografisi (PET-  (56). Her 

Örnek olarak 

maligniteleri en iyi BT ve PET-BT gösterirken, beyin tümörlerinde MR ile daha net görüntüler 

 (63). Meme dokusundaki maligniteler için mamografi ilk planda tercih edilir (51). Primer 

 

(64). 

(64). 

labilir.  

Laboratuar 

 (55). Karsinoembriyonik Antijen (CEA) kolon, pankreas, mide ve meme 

 (65) -fetoprotein, 

-karsinomlarda ve 

 (66)

 

, hiperpolarize laktat 

-belir

 gösteril (67) (68). 

i

(32; 65). Özellikle 

mortalite riski yüksek olan pankrea

(69). Pankreas kanseri 

konulabilir (69).  

Acil servislerd



ep olur (70). Bunun 

(70).  

 

2.6 Malignitelerde Derecelendirme ve Evreleme 

 

ilerlemeyi öngörebiliriz. Klinik 

ilerlemesine göre verilecek tedavileri düzenleyebiliriz (51). Bunlar için hastada neoplazinin 

 

Neoplazilerin derecelendirilmesinde, tü

r. 

 (71)

klinik muayene, radyolojik görüntüleme ve cerrah  (72). 

 (71). TNM sisteminde, T: Primer lezyonu, 

 

(Tablo-2) (71)

 (72).   

 

Tablo-2: lama tablosu 
 

T0 Bulgu yok N0 Lenf tutulumu yok 

Tis  -situ Karsinom N1 1-3 Lenf nodu 

T1 <2 cm N2 4-9 Lenf nodu 

T2 2-5 cm N3 10 ve üzeri Lenf nodu 

T3 >5 cm M0 Metastaz yok 

T4  M1 Metastaz var 

T: Primer lezyon, N: Lenf nodu tutulumu, M: Metastaz 

 



 

 

 (13)

 (Tablo-3) 

(17) Acilleri 

 (16).  

 

Tablo-3: Malignitelerin komp s  
 

 

Lokal Etkiye  Malign Hava 
Yolu 

Hemoptizi 

Kemik 
Metastazlar, 

 

Malign 
Perikardiyal 
Efüzyon, 
Tamponad 

Süperior 
Vena Kava 
Sendromu 

Biyokimyasal 
 

Hiperkalsemi, 
Hipoglisemi 

Uygunsuz ADH 

Hiponatremi 

Adrenal 
Yetmezlik 

Tümör Lizis 
Sendromu 

Hematolojik 
 

Febril 
Nötropeni 

Hiperviskozite 
Sendromu 

Tromboembolizm  

Nörolojik 
 

Beyin 

 

Nöbetler Malign Spinal 
 

 

Antikanser 
 

Kusma 

Kemoterapötik 
ilaç 
ekstravazasyonu 

KT
Anafilaktik 
reaksiyonlar 

 

 

 

 

 

 

 



2.7.1 Onkolojik Aciller 

 

etkilenen doku, organlara göre 

 (14). Anafilaksi, kardiyak tamponad, perikardiyal efüzyon, plevral efüzyon, vena 

cava süperior sendromu, tümör lizis sendromu, febril nötropeni, malign epidural spinal kord 

hiponatremi, laktik asidoz, hiperviskozite sendromu, hiperlökositoz ve lökostaz, sitokin 

 oli, 

 (14; 18).  

perikardiyal efüzyon ve ka  (13). 

hücrelerde (73)

(73). 

 

 

 

 

(18) hareket  (13)

 (14).  

 (13)

kendini gösterir. S  (18). Alt ekstremitede proksimal kas 

 (14)

görülür. Üriner retansiyon  (18).  



 (13)

görüntülemedir (18).  

 (14). Glu  

(18) trolünde opioidlerden de faydala

 (14)  (18).  

 

2.7.1.2 Üriner Obstrüksiyon 

 

 (13).  

Etiyolojik 

rolapsusu veya 

 

 (13).  

Mesanenin dekom

 (17).  

 

 

 

K



 (13)

obstrüksiyonl  (38).  

l  içi adhezyon 

 (38).  

 

(13).  

 

 (18)

 

 

 

 

Beyinde görülen maligniteler 

 (13)

nomdan 

 (18) i

olur (18).  

Kraniya

otofobi ilk semptomlar olabilir (13)

bulanma, hipertans  (18).  

 . MR çekilemeyen 

durumlarda BT çekilebilir (18)

-ödem olarak deksametazon verilebilir. Tek lezyon bulunan ve 

cerrahiye uygun  (18)

 (16).  

 



2.7.1.5 Perikardiyal Efüzyon ve Kardiyak Tamponad 

 

 

 (16). Bu tablonun 

 

Malign perikardiyal tutulum tüm  (13)

Ekokardiyografide (EKO) çin yol göstericidir 

(13) l  (56).  

malignite yönünden  (16)

 (13). 

Be juguler venöz dolgunluk, hipotansiyon ve kalp seslerinin derinden 

 (16).  

görülebilir (16).  

takip edilmelidir (16). Akut  (13). Acil 

 (16)

intraperikardiyal kemoterapi uygulanabilir.  

 

2.7.1.6 Vena Kava Süperior Sendromu (VKSS) 

 

denilmektedir. 

nik bulgular daha belirgindir (13). Damara  

- 

 (13).  



 

Tedavi önerileri semptomatik tedaviye yöneliktir (18)

 

 

2.7.1.7 Tümör Lizis Sendromu (TLS) 

 

Tümör lizis sendromu (TLS)  (14). Malignitelerin 

rin 

 (13).  

 

TLS görülme 

 (14).  (66)

büyüyen Akut Lenfoblastik Lösemi (ALL) gibi hematolojik malignitelerd

yüksektir (13).  

Hastalarda hiperürisemi, hiperkalemi, hiperfostatemi ve hipokalsemi gözlenebilir (14). 

Özellikle  

(14)  

 

2.7.1.8 Febril Nötropeni 

 
o 

 (16)

 (13)  

(16).  

gözlenir (13)  

hastanede  (16).  

 



2.7.1.9 Tromboembolizm 

 

Derin ven trombozu (DVT), bacaklardaki derin venlerde , genetik 

 (13). Malignite 

 (56; 38).  

 

(74) - olarak 

 (75).  

Tedavide antitrombotik ajanlar tercih edilir (74)

durumlarda vena kava inferior filtresi ye  

 

 

M

 (76).  

 (76). 

 (56).  

 (76). 

 (77). 

 

 

 

 (78). Bu hastalara monitorize dikkatli takip gerekir (79). Vital 



i  (78).  

 (80)

iskemi 

 (80). 

kriterleri terk edilm  (81)
oC,<36o

l  (81).  

 (79). 

, enfeksiyona 

organ disfonksiyonudur (82).

 (82)  (83).  

 (84). Hastada bulunan semptom ve 

türü, Beyin omur

prokalsitonin, laktat, C-reaktif Protein (CRP) gibi test (85).  

. .00

bir kriterdir (85)

ks (75). A

enfeksiyon  (81)  

enfeksiyonu için tam idrar tahlili ve  grafisi görüntülemesi 

(81). l

in tespit 

BT ve MR görüntülemeleri  

 (Tablo-4,5) (83). 

Tedavide laktat ölçül -4 saat içerisinde tekrar edilmelidir 



(81) ih 

edilmelidir (83). Hipotansiyon durumu varsa ve laktat dörtten yüksek ise kristaloid mayiler tercih 

edilmelidir (84)

verilmelidir (83).  

mevcuttur. HOTEL skoru (86) (87), ViEWS skoru (88), 

ViEWS-L skoru (89) (90) 

skoru (REMS) (91) bu s

-L skoru 

-L skorunun mortaliteyi öngörme gücü 

daha yüksektir (92). 

gecikmesi 

 (81)  

(93).  Surviving Sepsis Campaign guidelines) 

ölçülmesini önermektedir (94)

tedav (94).  

 

2.8.1 Sofa Skoru 

 

 (83)

 (84). Sepsis 

 kriterlerinin mortaliteyi öngörmede SIRS 

 (82)(Tablo-4). 

 

 

 

 

 

 



Tablo-4: Sofa kriterleri 
 

SOFA 0 1 2 3 4 

Solunum 
PaO2/FiO2 

 

 
>400 

 
 

 
 

 
 

 
 

Koagülasyon 
Trombosit 103/mm3 

 

 
>150 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
Bilurubin (mg/dl) 
 

 
<1.2 

 
1.2-1.9 

 
2.0-5.9 

 
6.0-11.9 

 
>12 

Kardiyovasküler 
Hipotansiyon 
 

 
Yok 

 
OAB<70 

 
 

Dopa>5 
 

Dopa>15 
Epi,Nor>0.1 

Merkezi Sinir 
Sistemi 
Glasgow koma skoru 
 

 
15 

 
13-14 

 
10-12 

 
6-9 

 
<6 

Renal 
Kreatinin (mg/dl) 

 

 
<1.2 

 
1.2-1.9 

 
2.0-3.4 

 
3.5-4.9 
<500 

 
>5.0 
<200 

, Dopa: Dopamin, Epi: Epinefrin, Nor: Norepinefrin, Adrenerjik ilaçlar için doz 

 

 

Skorlamada 

 ve üzerinde 

puan alan hastalarda mortalite ve morbidite yüksek beklenir (83). Klinisyenlerin bu skoru daha 

 

 

2.8.2 qSofa Skoru 

 

. Önceleri sadece 

an Sofa skoruna alternatif olarak i tir. Y



i

 (82)(Tablo-5).  

 

Tablo-5:  
 

qSofa   

Solunum S  >22    /dk   0 = Mortalite < %1 

Sistolik Kan B  <100 mmHg   1 = Mortalite < %2-3 

Glasgow Koma S  <15  

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

 

qSofa tablosundan iki ve üzeri 

takibi önerilir (94)

 (84). Mo

 (95).  

 

 

 

-

laboratuar yöntemidir (96). 

bir testtir (97). 

 (97). 

etiyolojileri ve ciddiyetlerini göstermede önemli bir role sahiptir (96)

 

  

1-  

 2- belirlenmesi 

 3-  

 4-  

 5-  

 



nda bilgi vermektedir (97). 

2

(PaCO2), alveolar ventilasyonu gösterirler (96). Kan Oksijen saturasyonu (SaO2), PaO2 ve 

PaCO2 -baz dengesini 

gösteren pH ve Bikarbonat (HCO3) bulunur (96). 

(98). 

 (96). Kan 

g -  (98).  

 

Tablo-6:  
 

1-pH 7,35-7,45 

2- PaO2 80-100 mmHg 

3- PaCO2 35-45 mmHg 

4- SaO2 %95-97 

5- HCO3 22-26 mEq/L 

6-  ±3 mmol/L 

* PaO2: Parsiyel 2 2: Kan oksijen saturasyonu, HCO3: 

Bikarbonat 

 

2.9.1 Laktat 

 

-  (96)

-isomer Laktat bulunur 

(99). (100)  

üretimi artar (100).  

 

 

 

 

 



2.9.1.1 Laktat Üretimi 

 

Glikoz   

(84). p  (101). 

 

 

 1-  -2). 

 2-  Alanin ve L-

 -3). 

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

(NAD  -2).  

 

 ve denge içerisindedir -2) (99). 

, enerji içeren NAD

düzeyleri artar (102). Laktik asit sulu çözeltilerde laktat v

 (102). 

 

cilt üretim yapar (101). Laktat eliminas

(99). 

 



 
 

-2:  

* RightsLink üzerinden The Journal of Physiology dergisinin izini r (100). LDH: Laktat dehidrogenaz, 

TCA: Trikarboksilik asit, ETC: Elektron 

Nikotinamid adenin dinükleotid hidrojen. 

 

2.9.1.2 Laktat Ölçümü 

 

 (99). Üretim yerlerinden bi

 (101)

(103).  

t

(103)



(104).  

-4 saat içerisinde 

ölçümü tekrarlamak önerilir (84). 

 

2.9.1.3 Laktat ve Laktik Asidoz 

 

Kandaki Laktat düzeyi  >5 mEq/L ve pH<7,35 

(99). t

(105). 

 

 

 

miktar t -2) (106). Plazmada normalde 

- L-isomer lakt

 (104)

 

Tümör hücrelerinde farkl e

(107). 

 

 

 

 



 

 

 

-3:  

* Copyright Clearance Center üzerinden  (67). 

- -Keto Glutarat, NAD: 

Nikotinamid adenin dinükleotid, NADH: Nikotinamid adenin dinükleotid hidrojen. 

 

2.9.1.5 Hiperlaktatemi sebepleri 

 

Hiperlaktatemi demek için kan laktat  (93). 

 (108)

(102; 109). Özellikle kritik hastalarda birden fazla sebep laktat 

bep olabilir (110) (99).  

Kardiyopulmoner bypass, Hipoglisemi, Alkol, Karbonmonoksit zehirlenmesi, Salisilat 

zehirlenmesi (109; 111).  

 

2.9.1.6 Laktat ve Maligniteler 

 

Vücut için ana 

 (108). Malign tümörlerde 



 (106).  

  K

 (105)

 (79). Hiperlaktatemi gözlenir. Sepsisin erken dönemlerinde 

gerileme gözlenebilir (84)

i  (79).  

 (105). Hastane 

(112).  

 

2.9.1.7 Laktat ve Mortalite 

 

 (108). 

(93)

 (110).  

 (106). Tedavi izleminde de önemli 

(109)

 a

ça mortalitenin ar

(113) nan laktat seviyesinin kalp 

(111).  

 

 

 (100).  



, prognozu (106).  

(105) i

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

 

2.9.2 pH (Hidrojenin gücü) 

 

Asit-

durumlar asidoz veya alkaloz olarak isimlendirilir (98)

unu gösterir. Bu duruma asidemi denir. 

olarak isimlendirilir (96).  

 

2.9.3 Baz  

 
o  mmHg pCO2

 (98). Metabolik durumu gösteren bir 

parametredir. BE <-3 ise metabolik asidoz, BE >+3 ise metabolik alkaloz durumu görülür. BE 

normal -  

>- (115). 

 

2.9.4 Bikarbonat (HCO3) 

 

Serumda bikarbonat iyonunun konsantrasyonunu gösterir (98). Kanda önemli bir 

tampondur ve asit-  

-  (97).  

 



2.9.5 Anyon  

 

 (AA)

 (98). Rutin ölçümlerde tüm anyon ve katyonlar 

 (98). Pratikte 

Anyon 

-

 (Tablo-7) (96).  

 

Tablo-7: Anyon  
 

 

Metabolik Asidoz 

 

Metabolik Asidoz 

Laktik asidoz Diyare 

Ketoasidoz  

  

 Asetazolamid, Renal tübüler asidoz 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

 

    

Etik Kurul no: KAEK/2020.07.155, 15/07/2020 

tarihli belge ile etik ir Çam ve 

 etik . ki merkezli 

prospektif, kohort .  

 

Küçükçekmece ve çevre ilçelere hizmet vermektedir. Çevre ilçelerdeki tek üçüncü basamak 

da ortalama 600000 

ve günde 200 Acil servisin içerisinde üçüncü 

yönetilmektedir. Çevre ilçelerdeki birinci ve ikinci basamak hastanelerden birçok malignite 

Bölgede ve Türkiye genelinde en 

  

 

ir ilçesinde 

Acil 

genelinde kliniklerin   ve kendi servislerinin yeterli 

  

 



   20/07/2020  20/02/2021  Kanuni Sultan Süleyman 

dahil edildi.  

  

 

 

15.07.2020 tarihli, 2020.07.155 

. 1044 hasta 

uygun bulundu -4).  

 

(Statistical Package for the Social Sciences)  

 

 

 

 

 

ili bilgiler verildi. 

damarlardan biri seçildi. Kan 

-15 cm 

en 

sonra turnike çözüldü ve kan tüpleri dolduruldu. laboratuara 

 

 



 

 

 

kullanan hastalar 

kullanan hastalar 

c. njeksiyon fraksiyonu olarak 

dijital ilaç kullanan hastalar 

anjiyo

antiaritmik tedavi kullanan hastalar 

hastalar 

f

edilen, bronkodilatör, oksijen konsantratörü gibi tedaviler kullanan hastalar 

g. Serebro vasküler h

 

h. Hiperlipidemi: 

hastalar 

. Alzheimer: Nöroloji hekiminden alzheimer , alzheimer 

ol  

j son 

 

k. Malignite: Daha önceden t   metastatik veya non-metastatik kanser öyküsü olan 

  Kemoterapi ve radyoterapi alma öyküsü 

 

 

 



Hastalar u

qSofa  rildi. Kritik hasta 

 yani; 

dahil 

edilmedi.  

 

majör 

dahil edilmedi. Majör travma olarak; pelv

pnömotoraks veya hemotoraks bulunan , yüks

kriter olarak kabul edildi.  

  

 

bilinen 

 

 

tolik ve 

diyastolik tansiyon için Nihon Kohden marka Vismo model elektronik mobil monitör 

 .  

 

Primer malignitesi ne olursa olsun qSofa skoru ikinin üzerindeki hasta

  

kaydedildi. Bunun hangi bir 

 

 

30  30 

günlük izlem sonucunda 



 

  

 

Hastala

 Nöbet geçiren hastalarda mortalite ve 

l

-  

 

 

 
 

-4: Hasta a  

 

 

 



t  

bireyler ) 

 

 

 

 

1.  

2.  

 

 

5.  

6.  

uran hastalar 

8.  

9  

10  

 

 

an gazlar

 

kalibre edildi. 

ne

 

  



 

 

Hastalardan toplanan veriler, ewyork)(Statistical 

Package for the Social Sciences) 

(%50; çeyrekler %25; %75) -kare testi veya Fisher 

kesinlik -

 

-

göstermeyen parametreler için ise Mann-  

Mortalite üzerindeki parametrelerin predikt nli ve çok 

(Receiver operating 

characteristic)  uygun duya

kes

- Kaplan Meier 

ank (MantelCox), Breslow (Generalized Wilcoxon) ve Tarone-Ware 

testleri p<0, MedCalc 

  

Kriterleri 

 

 

tespit 

 

t

 



4. BULGULAR 

 

 20/07/2020  20/02/2021 tarihleri  

di di

 

- eki gibidir.  

 

 

±12,63 -

- Tablo-8).  

 

 

Tablo-8:  
 

 Mortalite 

 

  (n=1044) 

(%) 

-  Yok 

(n=627)(%) 

Var 

(n=417)(%) 

    

 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 için ki-  

 

 

 3,3) 

-9). 

11 hasta (%1,1) 

. 

 



 

 

Tablo-9:  
 

  Vaka Yüzdesi 

(%) 

Halsizlik 264 25,3 

 249 23,9 

 184 17,6 

 74 7,1 

 48 4,6 

 40 3,8 

 24 2,3 

 23 2,2 

Senkop 16 1,5 

 15 1,4 

 14 1,3 

 13 1,2 

Hematemez 12 1,1 

Arrest 11 1,1 

 56 5,6 

*  

 

 

 Acil servise 

-10   

30,7 t (%19,3) 

tespit 

 

 

 

 



Tablo-10:  
 

  Vaka Yüzdesi 

(%) 

Hipertansiyon 320 30,7 

Diyabet 202 19,3 

 144 13,8 

KOAH 91 8,7 

 80 7,7 

SVO 71 6,8 

 48 4,6 

Alzheimer-Parkinson 39 3,7 

 149 14,2 

* , 

 

 

  - de Vital bulgular, 

 

 

Tablo-11:  
 

 Ortalama ±SD Min-Max Median (%25, %75) 
   

 65,98±12,02 21-97 66 (57,0-76,0) 

 (oC) 36,94 ±0,59 35,7- 40,0 37 (36,5-37,3) 

 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) 

 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 , SD: Standart sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum 



 

Hastalar -12 e 

malignitesi ile acil servise yum maligniteleri, 

böbrek hücrel

 

 

Tablo-12:   
 

 

 

 

 

 Tablo-  

acil servise 

geldiklerinde -

 



 

Tablo-13:  
 

 Mortalite  

 Yok Var 
  

 Median Min/Max Median Min/Max 

pH 7,390 7,144/7,648 7,359 6,676/7,562 

 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 

 

 

 

 

acil serviste iki günden fazla takip edil

 (Tablo-14). Genel cerrahi, üroloji, 

Takip edilen hastalardan 39 (%3,7) tanesi acil serviste exitus  

 

Tablo-14:  
 

  Hasta Yüzdesi (%) 
   

Taburculuk 361 34,6 

 426 40,8 

 218 20,9 

Mortalite Durumu 39 3,7 

 

 

 



  

, yüzdesi 31,4 olarak 

-15). 

 

Tablo-15: M  
 

 Mortalite 

Hastalar 

p* 

Erkek (%) 286 (68,6)  

<0,001 (%) 131 (31,4) 

Kolmogorov-Smirnov normallik testine göre non-

(Mann-Whitney U).  

 

 

 Acil 

isi istatistiksel olarak Tablo-16

 

 

Tablo-16:  
 

 Mortalite  

 Yok 

(n=627)(%) 

Var 

(n=417)(%) 
   

 

 

2 (%) 573 (91,4) 199 (47,7)  

<0,001 3 (%) 54 (8,6) 218 (52,3) 

*qSofa ve mortalite  -square 

 

 

 

 ablo-  

-Parkinson 

i  



 

 

Tablo-17:   
 

 Mortalite  

p* Yok (n=627) Var (n=417) 
   

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 

 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 

 

Alz: Alzheimer, Park: Parkinson

Kolmogorov-Smirnov normallik testine göre non- -Whitney U). 

 

 

 

 

rini 

Tablo- görmekteyiz. Sistolik ve diyas

=0,942). 

 

 

 

 

 

 



 

Tablo-18:  
 

 Mortalite  

 

p* 

Yok 

Med (%25-%75) 

Var 

Med (%25-%75) 

 66 (58-75) 66 (57-78) 0,942 
oC) 37,0 (36,5-37,2) 37,0 (36,5-37,4) 0,972 

  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 

 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 

* -Smirnov normallik testine göre non-

-Whitney U). çeyrekler (%25-  

 

 

 

Tablo-

 mortalite 

fark 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo-19: Primer malignitelere göre mortali  
 

 Mortalite  
 

 Yok (n=627) Var (n=417) p* 

 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 lösemi, KLL: Kronik lenfoid lösemi. -Smirnov 

normallik testine göre non- -Whitney U). 

 

 

 

 rinin mortalite üzerine etkisi 

Tablo-

-

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo-20:  
 

 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 

, 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 göre non- Mann-Whitney U). 

 

 

 

 -  Mortaliteyi öngörmede bir 

ayl

- odelinde de laktat, solunum 

-21).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo-21:  parametrelerin  

regresyon analizleri 
 

 Tek   

ler OR  (95% CI) p* Adjusted OR(95% CI) p* 

 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 

 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 

 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: , Cl: Güven düzeyi T: Tansiyon, O: Oksijen. *  

 

 

Cox an

ametrelerdendir (Tablo-

-22). 

 

 

 

 



Tablo-22: mortaliteyi öngörmede COX regresyon analizi (HR) 
 

 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 

 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 

, T: Tansiyon, O: Oksijen 

 

 

 -off) 

e sonucu 

-5). 

-23 e 

le bulunan kan laktat kestirim 

-24). Tablo-

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo-23:  
 

 

 

Laktat 

(mmol/L) 

 Medyan (Median) 

 

Tahmin 

 

Standart 

Hata 

%95 güven 

    

Min-Max 

 

Tahmin 

 

Standart 

Hata 

%95 güven 

Min-Max 

 23,888 0,343 23,21-24,56  

12,00 

 

 

2,311 

 

7,47-16,53 >2,95 15,227 0,841 13,57-16,87 

Tümü 21,955 0,345 21,28-22,63 

 *    

 

 

 

Tablo-24:   
 

 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 

Wilcoxon) ve Tarone-Ware testleri  

 



 
 

-5: Mortaliteye göre 2,95 üzerindeki  

 

 

 

 -2

). 

Daha az 

 

 

 

 



Tablo-25:  
 

  

 

 

(n=1044)(%) 

Mortalite  

 

p* 

 

Yok (n=627)(%) Var (n=417)(%) 

 103 (9,9) 60 (9,6) 43 (10,3) 0,694 

 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 göre non- -Whitney U). 

 

 

 

 

Tablo-26 da 

alan hastalardaki mortalite bu tedavileri almayanlara göre  

 

Tablo-26: Radyoterapi ve Kemoterapi  
 

 Mortalite  

 

p* 

 

 Yok (n=627) Var (n=417) 

   

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 göre non-

(Mann-Whitney U).  

 

 

 

 

 



 

 -

 üzerine 

mmol/L

 

 

 
 

-6:  Kan laktat kes  

 

 

 

 

 

 

 

 



5.  

 

 20/07/2020  20/02/2021 tarihleri 

 

sonuç elde edilmedi (p=0,933)(Tablo-20)  2,03 

 Kan 

-22).  

  

31  ga ki 

asit baz dengesinde önemli rolle sahip bikar eki yükselme ile 

(Tablo-20).  

 

-21). 

Acil 

e veya tedavilere 

p

çokça test ve görüntüleme yöntemine ihtiyaç duyan kademeli b

yöntemlerle takip etmek 

.  

 

 (84). qSofa ile kri



 öngörebilmek için birçok parametreye ihtiyaç duyar. 

yönetebiliriz.  

 sepsis gibi büyük hücresel zararlarda, 

laktat birikimi  bulun (100)

laktat yükselmesi kadar hasara 

plazma laktat düzeylerindeki  

(100). ±3,1) ve üzerinde olan hastalarda 

 

001).  

 ile 

t  (115)

tur

 >2,3 2,3 mmol/L üzerindeki 

 (p<0,001) -

u

için >1,9 mmol/L, baz fazlal -  (115). 

onuçlar literatür ile uyumludur.  

 100 malignite hastalar

inceledikleri (59)

tespit edil

(59). Bizim 

a 

 



 pediatrik 

t

e  (113). 

21,3±18,7 mg/dl, mortalite olan grupta 

süre upta 18,4±11,5 ve mortalite 

pediatrik 

parametr  

(113). 

 

 

 

 (116)

 saat 

=0,006, <0,001). 

(116)

içermektedir.  

 Sepsis- (94) 

tez da, toplam 86 hasta dahil 

(117). 

Komorbit ), 

Sepsis gözlenen gruptaki laktat düzeyleri daha yüksek 

0,61) ile 



(117).  

 

e 

diyabet tespit  (118). 

=0,006) (119). 

,7 hipertansiyon, %19,3 diyabetes mellitus komorbiditesi 

mevcuttu.  servis 

 

 Sepsisle mücadele kam

(95). 

(p<0,001) (95)

laktat 

 (95). 

deki yükselme ile birlikte mortalite

tahminleri içi

 

 

(120)

ndan 



(120)

sepsis gözlenen hastalarda ilk 

 

 

k olarak %32,7 

hipertansiyon, %20,8 diyabet, %10,8 ma

Laktat sev

%5,8 olarak tespit  fark bulun (114). 

biditede 

 (114) tespit edilen laktat 

kestirim 86,1 %35,0 ununla birlikte ciddi 

 

 Acil s

(121). 

=0,045, <0,001, <0,001) (121). lite gözlenen 

onuçlar vermemesini seri ölçüm 



 

 

tansiyon ve kreatinin 

(122). 

 p=0,011, 

 kan laktat düzeyi 2 mg/dL üzerindeki 

 (122)

 

 Acil servise  

 (123). Yedi ve otuz günlük laktat takiplerinde yükselen 

tespit 

 (123)

tat seviyeleri ile yorum yapmak güçtür.  

 

Halsizlik (%20,3), N A -

Kusma (11,5), A  (124). yla, 

tespit Her 



 (124). 

itus 

 . Acil serviste takip 

edilen 39 hasta (%3,7) exitus 

. 

 Acil serv

(125). KOAH atak ile gelen 

(p=0,005) (125). 

 

 

(126). Primer malign

-boyun (%10,5), meme (%7,9) olarak tespit 

itus 

Radyoterapi tedavisi gören itus 

Çal

te (126)

ç

 

 

etki (127)

(127)



 

 

 

(128). 57 

tek parametrenin 

 

 Ezgi Çimen G

(129)

 ve bikarbonat  72. saat 

laktat, 

(129). Bizim 

 (p<0,001).  



 içi takipleri 

(130)

(130). Hastane 

 

sepsis 

da Sofa skoru, 

hastalarda qSofa skoru, 

s

öngörmede 

(130)

ler  

 

(131). Hipertansiyon (%36,0), Diyabetes mellitus (%24,0), KOAH 

(%14,5), Hiperlipidemi (%13,2), KAH (%11,7), SVO (%4,7), M

2, pCO2 

(131). ROC 

Y

 

 

 (101). 

tespit itus olan hastalarda 

 (p=0,006) (101)



itus 

 (101). Bizim 

 

 

17 tanesi RT ve KT 

. Bu hastalardan 15 tanesinin mortal 

seyr m  (%100) da exitus (132). Bunun 

(132). 

(119; 124). 

 

(133)

(133)

unmu , 

 (p<0,001).  

(133)

orta dönem mo  (Tablo-24).  
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