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1. GIRIS ve AMAC

Ulkemizde ve hastanemizde her yil ¢ok sayida intrakraniyal kitle (IKK)
operasyonu yapilmaktadir. IKK operasyonu yapilan hastalarda intraoperatif laktat
seviyeleri yiikselmektedir, ancak bunun sebebi tam olarak anlagilamamstir (1).

Laktat, bir karbonhidrat metabolizmasi1 substratidir ve glikoliz yolaginda
piruvattan olusur. Laktat iretimi, hiicresel diizeyde hipoksiye bagli anaerobik
metabolizmay1 yansitir ve gesitli klinik durum ve hastaliklarla iliskilidir (2).

Yiiksek laktat seviyeleri septik soklu kritik hastalarda, batin ve kalp cerrahisi
geciren hastalarda, kotii sonuglarla yakindan iliskili bulunmustur (3, 4, 5).

IKK cerrahisi yapilan hastalarda yiiksek laktat seviyelerinin etyolojisini ve
klinik 6nemini belirlemek zor olabilir. IKK cerrahisi yapilan hastalar kanama, eslik
eden tibbi durumlar (sepsis, konjestif kalp yetmezligi) ve yetersiz sivi
resusitasyonuna sekonder sistemik son organ hipoperfiizyonu gelisme riski
altindadir. Yiiksek serum laktat seviyeleri, tiimor yiikii ve beyin retraksiyonuna bagh
serebral metabolizmadaki lokal degisiklikleri de yansitabilir (2).

Laktat yiiksekliginin dncelikle sistemik veya lokal faktdrlerden kaynaklanip
kaynaklanmadigina karar vermek oOnemlidir, ¢linkii yOnetim stratejileri farklilik
gosterir. Laktat yiiksekliginin IKK operasyonu gegiren hastalarda klinik olarak
onemli sonuglarla iliskili olup olmadigint belirlemek son derece O6nem arz
etmektedir. Bu durum, intraoperatif kan gazi analizinde yiikselen laktat degerlerinin
tedavi etmeye deger olup olmadigini belirlemeye yardimci olacaktir (6).

Bu bilgilerden yola ¢ikarak biz de hastanemizde yapilan KK
operasyonlarinda intraoperatif laktat yiiksekliginin postoperatif sistemik ve norolojik
komplikasyonlarla iligkisi ve postoperatif morbidite ve mortaliteye olan etkilerini

arastirmayi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. LAKTAT

2.1.1. Tarihge

Laktat, isvecli kimyager Carl Wilhem Scheele tarafindan ilk olarak 1870’te,
stitte gosterilmis, kimyasal adi alfa hidroksipropanoyik asit olan, 90,08 g/mol
molekiiler agirliga sahip bir organik hidroksi asittir (7).

Bu kesiften 70 yil sonra ise Alman bilim adami Joseph Scherer laktati insan
viicudunda, septik sokta olan ve daha sonra dlen bir hastanin kaninda tespit etmistir.
llerleyen zamanlarda ise laktatin &zellikle doku hipoksisinin sonucu olarak iiretildigi

gosterilmistir (8, 9).

2.1.2. Biyokimyasal ozellikleri

Laktat; karaciger ve bobrek tarafindan metabolize edilen anaerobik solunum
sonucu olusan bir yan iiriindiir. Timiiyle glukoz metabolizmasindan iiretilir. Glukoz
metabolizmasinin aerobik ve anaerobik son iiriinii olan piriivatin ii¢ metabolizasyon
yolundan birinin tirtiniidiir (10).

Piriivat {ic yola metabolize edilmektedir. Aerobik kosullarda piriivat Kreb’s
(sitrik asit) dongiisiine katilmak icin piriivat dehidrojenazla asetil koenzim A’ya
(asetil CoA) doniisiir. Diger bir yolda ise alanin aminotransferaz ile, piriivat glutamat
ile transamine edilir, alanin ile L-ketoglutarat olusur. Anaerobik kosullarda Laktat
dehidrojenaz (LDH) piriivati, nikotinamid adenin diniikleotid hidrojenaz (NADH) ile
laktata ¢evirir (11) (Sekil 1).
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Sekil 1: Laktat tiretimi

Mitokondrileri bulunmayan eritrosit ve renal medulla hiicrelerinde piriivat
okside edilemez ve laktata dontisiir. LDH 6zellikle bobrek, karaciger, iskelet kasi ve
kalp kasinda bol miktarda bulunmaktadir (12). A¢lik durumunda ise kas ve diger
dokularda da pirtivat1 Asetil CoA'ya doniistiiren piriivat dehidrogenaz aktivitesi
azaldig1 i¢in piriivat, yine laktata ¢evrilip dolagima salinir (13).

Yetiskin bir bireyde giinliik laktat iiretimi ortalama 0,8 mmol/kg/saat, 1400
mmol/giin diir (13). Giinliik olusan laktatin % 60-80°ni karacigerden, % 20-40’1
bobrekten eliminasyona ugrar. Karacigerin laktat1 elimine etme hizi1 100 mmol/saattir
ve laktat klirensi i¢in primer organdir. Normal sartlar altinda hipoksi gelisen dokuda,
glukoza c¢evrilerek enerji lretiminde kullanilir. Bu dongiiye cori siklusu
denilmektedir (14) (Sekil 2). Bu sekilde hem arteriyel hem de ven6z kandaki laktat

bazal diizeylerinin 1 mmol/I' nin altinda tutulmasi saglanir (15).
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Sekil 2: Cori dongiisii

2.1.3. Laktat Metabolizmasi

Laktat pH (Power of hydrogen, hidrojen giicii)’ nin fizyolojik sinirlar iginde
kaldig1 kosullarda, gii¢lii bir iyondur (16). Laktat sentezindeki tek yol sitoplazmada
gerceklesen, LDH ile piriivatin kullanimi oldugu i¢in laktat olusumunda en 6nemli
etken ortamda bulunan piriivat miktaridir. Mitokondriyal fonksiyonlar normal iken
laktat/piriivat orani yaklasik 10- 20 olup, hipoksi gibi durumlarda sitoplazmada
piriivattan ¢evrimin artigi sonucu laktat tiretimi hizla artmaktadir (17).

Laktat iiretimi sitozolde gerceklesir. Cift yonlii bu reaksiyonda denge, laktat
ve piriivat arasindaki orana baglhdir. Hayvan caligmalari yiiksek laktat seviyelerinin
oksijen eksikliginde artmis glukoz yikimi i¢in kuvvetli bir uyari oldugunu
gostermistir (18). Eritrositler ve renal medullada mitokondriler olmadigi igin piriivat
okside edilemez, laktata doniisiir. Kas ve diger dokularda aclik durumunda pirtivati
asetil CoA' ya doniistiiren piriivat dehidrojenaz aktivitesi azaldigi igin piriivat, yine
laktata ¢evrilip dolagima salinir. Olusan laktat, karaciger, kas ve bobrege gelir. Kasta
trikarboksilik asit (TCA) siklusu ile karbondioksit ve suya doniisiir, karaciger ve
bobrekte ise Cori siklusuna katilir (19) (Sekil 3).
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Sekil 3: Laktat metabolizmasi

Karaciger laktat klirensi i¢in primer organ olup, normal sartlarda saatte 100
mmol laktati kandan temizler. Laktat, hepatik glukoneogenez i¢in bir substrat
oldugundan, bazi durumlarda (karaciger kan akiminda azalma, akut ve kronik
karaciger hastaliklar1) laktatin karaciger tarafindan alimi azalmaktadir. Saglikli
kisilerde bu hafif artis bagska mekanizmalarla, 6rnegin fonksiyonlar1 normal olan
bobrek ile temizlenmekte ve kan laktat diizeyinde anlamli bir yiikselme
olmamaktadir (20).

Bobrekler, laktat dengesi ve plazma laktat konsantrasyonlar: tizerinde klinik
olarak Oonemli bir etkiye sahiptir. Bu etki hem laktatin atilmasi hem de laktatin
eliminasyonundan kaynaklanmaktadir. Kan laktat diizeyi 5-6 mmol/L'nin iizerine
ciktiginda bobrek idrar icine laktat sizdirmaya baslar ve bu nedenle sadece ciddi
laktik asidoz durumlarinda bu bosaltma mekanizmasi 6nemli bir rol oynamaya
baglar. Fakat renal fonksiyon bozuklugunda laktat klirensi azalmakta ve laktatin kan
seviyesi yiikselmektedir. Laktik asit atilim bozuklugunun en sik sebebi bobrek
yetersizligidir. Bobrekler tahminen metabolize olan toplam laktatin yaklasik %10 ile

%20' ye kadar olanini temizler (21).



Iskelet ve kalp kasi miyositleri gibi mitokondriden zengin dokular ve

proksimal tiibiil hiicreleri laktatin kalanin1 piriivata doniistiirerek uzaklastirir.

2.1.4. Laktik Asidoz ve Tipleri

Viicutta laktat birikimi sonucu laktik asidoz meydana gelir. Anaerobik
sartlarda, oksidatif fosforilasyon miimkiin olmadiginda, adenozin trifosfat (ATP)
glikoliz yolu ile piriivatin laktata doniisiimii sirasinda tiretilir. Laktik asitten dissosiye
olan H* iyonlar1 oksidatif fosforilasyon ile ATP iiretiminde kullanilabilmektedir.
Laktat tiretimi devam ederken oksidatif yolda bozukluk olursa H* iyonlari artip
asidoza yol agar. Sulu ¢ozeltide laktik asit neredeyse tamamen laktat ve hidrojen
iyonuna ayrigir (pH 7,4°te). Yani laktik asit ve laktat terimleri birbirinin yerine
gecebilen terimler olarak kullanilmaktadir. Kan laktat diizeyi >5 mEq/L, pH<7.35 ise
laktik asidoz tablosundan s6z edilir (22).

Laktik asidoz Tip A ve Tip B olmak iizere iki grupta smiflandirilir (Tablo 1).
Tip A laktik asidoz doku perfiizyon bozukluklarinda doku hipoksisine bagli olarak,
Tip B laktik asidoz ise hipoksi olmadan altta yatan hastaliklar, ilag, kimyasal, toksik
bilesenler ve genetik bozukluklarda meydana gelir (23). Fakat kritik hastaliklarda
sebep multifaktériyeldir ve bu siiflama basite indirgemis bulunmaktadir. Yani

fonksiyonel olarak kullanigh degildir (24).

Tablo 1: Laktik Asidoz Tipleri

Tip A (Hipoksi mevcut)

Hipoperfiizyon (sol ventrikiil yetmezligi, miyokard depresyonu)
Hipovolemi (hemoraji)
Hipoksi (bogulma, solunum yetmezligi, CO intoksikasyonu, septik sok, akut anemi)

Tip B (Hipoksi yok)

Metformin toksisitesi

Maligniteler

faglar

Metabolik hastaliklar (organik asidemiler, glikojen depo hastaliklari, mitokondriyal
hastaliklar, piriivat dehidrogenaz- karboksilaz eksikligi, sitokrom oksidaz eksikligi)

Tiamin eksikligi

Jejuno-ileal by-pass




2.1.5. Hiperlaktatemi Nedenleri

Laktat yliksekliginine neden olabilecek olaylar sdyle siralanabilir: Dokulara
yetersiz oksijen gitmesi, dokularin oksijen ihtiyacinin artmasi ve dokularin oksijen
kullaniminin yetersizligi. Travma ve kanamaya bagli voliim azalmasi, asir
dehidratasyon, septik sok, ciddi anemi, ciddi hipoksi durumlarinda dokulara yetersiz
oksijen gittiginden laktat artar. Titreme, epilepsi, ates, asir1 egzersiz gibi durumlarda
dokularin oksijen ihtiyaci arttigindan laktat artar. Diyabetes mellitus gibi metabolik
hastaliklardan kaynaklandigi gibi total parenteral nutrisyon, tiamin eksikligi gibi
nedenlerden de dokularin oksijen kullanimi yetersiz olacagindan laktat yiiksekligi
ortaya ¢ikabilir. Ayrica metformin, salisilat, antiviral ajanlar, izoniazid, propofol,

siyanid gibi ilaclarin kullanimi ile de kanda laktat artar.

Sepsis ve septik sok

Septik sok makro dolasimda fonksiyon bozuklugu sonucu, arteriyel
hipotansiyon ile kendini gdsteren, bununla birlikte periferik dokularda mikro
dolasimdaki fonksiyon bozuklugunun oksijen ve beslenme iiriinlerinin azalmasi ile
sonuclanan bir durumdur. Septik sok ve sepsis icin laktik asit diizeyi dokulardaki
hipoperfiizyonu ve hastaya uygulanan resiisitasyonun ve tedavinin takibi agindan
onemlidir. Bircok calismada soka bagli mortalite ile hiperlaktatemi arasinda iliski

kurulmustur (25, 26).

Kardiyojenik, obstriiktif ve hemorajik sok

Kardiyojenik sok, yeterli intravaskiiler voliime ragmen doku hipoksisine
neden olacak derecede kardiyak outputta azalma olmasi seklinde tanimlanabilir.
Sistemik hipotansiyonun varlig: kardiyojenik sok tanisinda esas kabul edilmektedir.
Kardiyojenik sok sonrasinda laktat diizeylerinde anlamli bir yilikselme olmasa da
miyokard fonksiyon bozuklugu oldugu zaman sok gelistiginde veya kardiyak
operasyon gegirdikten sonra laktat diizeyleri yiikselmektedir. ST segment
elevasyonlu myokard enfaktiisiinde goriilen hiperlaktatemi ile mortalite arasinda
iliski gdsterilmistir. Extrakorporeal membran oksijenizasyonuna ihtiya¢ duyan

kardiyojenik sokta laktat mortaliteyi tahmin etmede yararl bir parametredir.



Kardiyak Arrest

Kardiyak arrest sonrasi var olan iskemi ve o esnada kan akiginin durmasi
nedeni ile inflamasyon artar ve iskemi-reperfiizyon hasar1 olusur. Arrest sonrasinda
sistemik inflamatuar yanitla birlikte doku hipoksisi olusur. Doku hipoksisi ise
mikrodolasimda fonksiyon bozuklugu ve mitokondrilerde hasar ile sonuglanir.
Retrospektif bir kohort ¢calismada kardiak arrest sonrasi laktat degeri <Smmol/It olan
hastalarda mortalite oran1 %39 iken laktat degeri >10mmol/lt olan hastalarda

mortalite oran1 %92 bulunmustur (27)

Travma
Travmada hipoperfiizyon kan kaybi ile ilgilidir. Travmaya maruz kalan
hastalarda laktat diizeyi yiiksekligi ile coklu organ yetmezligi ve travma sonrasi

hayatta kalma arasinda iliski bildirilmistir (28).

Nobet
Nobet, tipine bagli olarak, laktat diizeyinde yiikselme yapabilir. Bu laktat
yiiksekligi gecicidir. Nobet sonlandiktan sonra viicuttan atilimi ile nébetten 1-2 saat

sonra laktat degeri diismeye baslar.

Kas aktivitesi ve egzersiz
Agir egzersiz sonrasinda bakilan laktat diizeyleri anaerobik metabolizmanin
katkisiyla yiiksek cikar. Siegel ve arkadaslarinin yaptigi bir arastirmada maraton

kosucularinin %95 kadarinda laktat degerini yiiksek bulmuslardir (29).

Mezenter iskemi ve lokal iskemi

Laktat ytiiksekligi mezenter iskemi tanisini erken koyduran hayat kurtarici bir
gostergedir. Meyer ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, mezenter iskemide laktat
diizeyi yiiksekligi %96 sensitif ve %38 spesifiktir (30). Hayvan modellerinde
mezenter iskemide bir saatte laktat diizeyinin yiikseldigi goriilmistiir (31). Bununla
birlikte bagka karin i¢i hastaliklarinda da laktat yiiksekligi goriilmektedir. Bunlardan
bazilar1 bakteriyel peritonit ve akut pankreatittir (32). Fournier gangreninde ve diger
nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinda da laktat diizeyi ile mortalite arasinda

iliski bulunmustur (33).



Yanginlar ve duman inhalasyonu

Ciddi yaniklarda laktat yiiksekligi dnemli bir belirtectir. Jeng ve arkadaslar
laktat diizeyinin 6nemli ve kullanishh bir parametre oldugunu ve laktat degerinin
yasayacak ve yasamayacak hastalar1 ayirt edebildigini gostermistir. Kamolz ve
arkadaslar1 benzer sonuglar bulmuslardir (34). Duman inhalasyonu sonasindan da
hastalarda siyanid ve karbonmonoksit solunmasina bagl laktat diizeyinde yiikselme

gorilebilmektedir.

Diyabetik ketoasidoz

Cox ve arkadaglarinin 68 hasta ile retrospektif olarak yaptigi bir calismada
hastalarin %40’1nda laktat diizeyi yiiksek bulunmustur. Bu kohort ¢alismasinda laktat
diizeyi ile yogun bakim yatist veya mortalite arasinda bir iliski bulunamamustir.

Fakat ayn1 zamanda laktat diizeyi ile glukoz arasinda pozitif bir iliski bulunmustur

(35).

Maligniteler

Kanserlerin bazilarinda laktat diizeyi yiiksek olabilir, bu kanserler genellikler
16semi ve lenfomalardir. Patogenezi tam olarak anlasilamamakta olup tiimoriin hizli
cogalmasi1 ile glikolitik enzimlerin kullanilmasi, mitokondri fonksiyonlarinin
bozulmasi, karacigerden temizlenmesinin azalmasi, beslenme bozuklugu ve tiamin

eksikligi sebep olabilir (36).

Karaciger yetmezligi
Karaciger laktatin viicuttan temizlenmesinde birincil organdir, karaciger
yetmezliginde laktat yiikselecektir. Calismalar gdstermistir ki akut karaciger

hasarlarinda laktat yiiksekligi goriilmektedir.

Farmokolojik ajanlar ve toksinler

Bircok ilag ve toksin laktat diizeyini yiikseltebilir. En Onemlileri ve sik
kullanilanlar1 etanol ve metformindir.

Metformin bir biguaniddir ve diyabet hastalarinda kullanilir. Glukoneogenez
ve mitokondriyal fonksiyon bozuklugu sonucunda laktat diizeyi yiikselebilir.
Metformin kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda yapilan biiyiik ¢apta bir

caligmada, bobrek, karaciger bozuklugu veya ilact asir1 alimi yoksa riskin



yiikselmedigi goriilmiistiir. Yiikselme olan hastalarin bir¢ogunda altta yatan bir
komorbid bir hastalik mevcuttur (37).

Yapilan bircok c¢alismada etanol alimimin laktat diizeyini ylkselttigi
gorilmistir. Bu hastalarda laktat1 yiikseltebilecek baska komorbid hastalik
bulunmamaktadir. Etanol intoksikasyonunda, laktat diizeyini yiikselten tiamin

eksikligi, nobet gecirme, sepsis ve baska maddelerle birlikte alim olabilir.

2.2. BEYIN TUMORLERI

Merkezi sinir sistemi (MSS) tiimorleri tiim kanserlerin yaklasik %2’sinden ve
kansere bagli 6liimlerin yaklasik %2,5’inden sorumludur (38). Beyin tiimérleri, 20
yas civarindan 75 yas diizeyine kadar artan bir siklikta izlenir. Bunun yaninda bu
timorlerin, tim yas araliklarinda, erkeklerde goriilme sikligi kadinlardan daha
fazladir (39).

Beyin tliimorleri baglica primer ve sekonder olmak {izere iki gruba
ayrilmaktadir. Primer beyin tiimorleri glial dokudan, néronlardan, meninkslerden,
endokrin hiicrelerinden veya vaskiiler yapilardan koken almaktadir. Primer beyin
timdrlerinin  biiyiik bir bolimiinii olusturan gliomlar ise MSS igerisindeki
destekleyici glial dokudan kaynaklanan néroepitelyal tiimorlerdir. Gliomlar;
astrositom, oligodendrogliom, glioblastom ve ependimom olmak iizere baslica 4 ana
biiyiik gruba ayrilmaktadir (40).

MSS tiimorlerinin alt tipleri oldukca fazla sayidadir. Giinlimiizde MSS
timdrlerinin siiflandirmast molekiiler belirteglere ve patolojiye gore yapilmaktadir
(41). DSO (Diinya Saglhk Orgiitii) tarafindan yapilan smiflama son olarak 2016
yilinda revize edilmistir (42).

2016 DSO smiflandirmasina gére merkezi sinir sisteminin baslica tiiméorleri;

-noroepitelyal tiimorler,

-metastatik tiimorler,

-pineal bolge tiimdrleri

-kraniyal ve paraspinal sinir tlimorleri,

-meninks tiimorleri,

-histiyositik tiimorler,

-mezenkimal orjinli timorler,

-melanositik timorler
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-sellar bolge tlimorleri,

-lenfomalar ve hematopoietik neoplazmlardan olusur.

2.2.1. MSS Tiimérlerinde DSO Derecelendirme Sistemi

Tiimdrlerin histolojik derecelendirilmesi biyolojik davranisin 6ngdrebilmesini
saglar. Klinik agidan tiimor derecesinin belirlenebilmesi tedavi sec¢imi, adjuvan
radyoterapi karar1 ve spesifik kemoterapi se¢iminde 6nemli rol oynar (43).

Diisiik ¢ogalma potansiyeline sahip derece I tiimoérlerin yalnizca cerrahi
tedaviyle olan kiir sanslar1 yiiksektir. Infiltratif karakterde olan derece II tiimérler ise
genellikle derece I timorlerdeki gibi diisiik proliferatif aktiviteye sahiptir, ancak
rekiirrens oranlar1 derece 1 tiimorlere gore daha fazladir. Ayrica derece II tiimorlerin
bir kism1 daha yiiksek dereceli tiimorlere progrese olabilmektedir. Ornegin diisiik
dereceli diffliz astrositomun zamanla derece 3 anaplastik astrositoma veya derece 4
olan glioblastoma progrese olma riski mevcuttur. Anaplastik astrositomun da dahil
oldugu derece III tiimorler histolojik olarak niikleer atipi ve artmis mitotik aktivite
gibi malign 6zelliklere sahiptir. Derece III tiimoérlerin tedavisinde genellikle adjuvan
kemoterapi ve radyoterapi kullanilmaktadir. Histolojik ve sitolojik agidan malign
ozellikler barindiran derece IV tiimorlerin temel 6zellikleri artmis mitotik aktivite,
nekroza yatkinlik, operasyon Oncesi ve sonrasi hizli niiks gelisimidir. Bazi derece IV
tiimorler kraniospinal yayilim ve nadiren de uzak metastaz potansiyeline sahiptirler
(44) (Tablo 2).
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Tablo 2: 2016 DSO smiflamasia gére MSS tiiméorlerinin derecelendirilmesi

Bayin timé&rerinin D50 2016 derecelendiriimesi

Diffiiz astrositik ve cligodendroglial timérer

Diffiliz astrasiomn, |DH-mul
Anaplastk asiroatom, IDH-mut

Pineal bélge tdmdrberi

Pinecsstiom

Oria differerssasyeniu pineal parsnkimal
bimar

Gliohlasiom, IDHH-wl IV | Pineoblastom L
Gliohlasiom, I0HH-mul I | Pineal baigenn papiler blmani 1l
Diffillz orta hat gliom, HE3-K2TM [ | Emibriyone] thmbrer

Diigadendrogliom Il | Medulloblasiom (L
Anaplastk aligodendroglom Il | Gok tabaka razedh embriyons! timdr I
Diger astrositik timbcler Medulloepilslyoma L
Filositis astrositom I | M35 embriyone bimar, HOS I
Subependimal dev hicreli 1mds I | Aipik leraload rhabdoid blmdr I
Pleomorfik k=anfoastrositom Il | MSS embriyonel bmér, thabdoid Gzellids I

Anaplastk pleomorfil ksamtoss irasilom

Ependimal thimérier
Subependimam

Miksopapiller subependimom

E pendimom

Ependimom, RELA flzyon posiif
Anaplastk spendimom

Kranial ve paraspinal sinir thmrieri
Snarmom

Memfiram

Pearindrom

Kalign periferal sinir kilif tlbmdd

Diger glicmlar
#Anjios=nirk gliom
Opincid venbrilililin kordoid glomu

Menenjiomlar
Merenjiom

Alioik meErsEmiom
Anaplastik menenom

Koroid pleksus tdmdreri
Koroid plef=us papillomu
Afipik komid pleksus papillomu
Koroid plefsus karsinamu

Mezenkimal timérler
Salid fibraz tmar
Hemanjiobla=siom

Haronal ve mikst ndronal-glial timdrier
Disembriyoblasik nbroepitelyal iGmar
Gangliosilom

Gangliogliom

#Anaplastk ganglioghom

Serebellumun displasiik gangliosilomu

Desmoplastik infanlil astrositom ve gangliogliom

Fapiller ghondronal tilmds

Rorel olusturan gliondronal blmér
Santral ndrosiiom
Eksiravenirikiller nbrositom
Serebellar lipondrositom

Sallar balge timdrlerd
Kraniofarenjiom
Granilier hibcnedi blimar
Pituisitom

Igsi hicreli orfasiiom
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma ic¢in Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 02.07.2020 tarihli ve 807 karar no’lu
onay alind.

Calismada hasta se¢imi igin, 01/01/2018 ile 31/12/2018 tarihleri arasinda
Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde opere
edilen 18 yas stii elektif intrakraniyal kitlesi olan vakalar retrospektif olarak probel
sistemi iizerinden tarandi.

Tan1 kriterlerini karsilayan ve verileri elde edilebilen 166 hasta c¢alismaya
dahil edildi ve hasta verileri i¢in hastane bilgi yonetim sistemi kayitlar1 kayitlart
kullanildi. 18 yas alti, acil vakalar, anevrizma ve travma vakalar1 ¢alismaya dahil
edilmedi.

Hastalarin yas, cinsiyet, ASA (Amerikan Anestezistler Dernegi) skorlari,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik (kalp yetmezligi, koroner
arter hastaligi gibi) varligi, solunumsal komorbiditeleri (sigara kullanimi, KOAH,
amfizem gibi), renal hastalik (bobrek yetmezligi gibi) ve diger komorbiditeleri
(endokrin, hematolojik sistem, psikiyatrik ve ndrolojik hastalik, malignite varligi),
intrakraniyal lezyonun anatomik yeri, primer solid timor ya da metastatik lezyonlar
ve preoperatif norolojik defisit varlig1 kaydedildi.

Hastalarin intraoperatif arter kan gazi analizlerindeki en yiiksek laktat
degerleri kayit altina alindi. Yiiksek serum laktat degeri literatiiriin gozden
gecirilmesi ve kurumumuz labaratuvar degerinin iist sinir1 gozoniinde bulundurularak
2,1 mmol/l ve tizeri olarak tanimlandi ve hastalar serum laktati yiiksek olan ve
normal olan olarak iki gruba ayrildi.

Hastalarin ameliyat siireleri ve postoperatif patoloji kayitlart yiiksek dereceli
(DSO derece 3 ve 4) ve diisiik dereceli (DSO derce 1 ve 2) olarak kaydedildi.

Operasyon sonunda ekstiibe edilemeyen ve 24 saati agan mekanik ventilasyon
sliresine sahip hastalar kaydedildi.

Postopertif norolojik degisiklikleri ayirt etmek igin hastalarin postperatif
norolojik muayeneleri ve hastane yatislari siliresince yapilan muayene kayitlar1 esas

alindi. Biling degisiklikleri, Glasgow Koma Skoru (GKS), dizartri, afazi, motor
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giicsiizliik, duyusal kayiplar, kraniyal sinir muayeneleri, nobetler ve otonomik islev
bozukluklar1 dikkate alindi.

Hastalarin hastanede kalis siireleri, hastane i¢i mortalite, 30 giinliik mortalite
ve postoperatif cerrahi komplikasyonlar (kanama, beyin édemi, enfeksiyon gibi) ve
diger medikal komplikayonlar (pnomoni, sepsis, septik sok, MODS (multiorgan
disfonksiyonu sendromu),ABY (akut bobrek yetmezligi) gibi) kaydedildi.

Calismada elde edilen verilerin verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS
Staticsversion 22 programinda yapildi. Kategorik verilerin gruplar arasinda
karsilagtirilmasinda PearsonChi-Square ve Ki-kare trend analizi, siirekli veriler
nonparametrik Ozellikte oldugundan gruplar arasinda karsilastirmalarda Mann
Whitney U istatistiksel analizleri kullanildi.

Hastanede kalis siireleri izlem siireleri olarak alinarak degiskenlerin mortalite
ve laktat diizeylerine etkisi Cox regresyon analiziyle; degiskenlerin postop norolojik
defisit, cerrahi komplikasyon, medikal komplikasyonlar, uzamis MV, mortalite ve
hastanede kahs siirelerine etkileri lojistik ve linear regresyon analizleriyle

degerlendirildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
Calismadaki hastalarin ortalama yaslart 57,43+14,31 olup, %56’s1 erkek,
%44’ii kadin idi (Tablo 3). Incelemeye alinan kadin ve erkek olgularin yaslari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 3: Olgularin cinsiyetlerine gore yas ortalama dagilimi

Yas
Cinsiyet n % Ort.£SS Median (Min.-Max.) P
Kadm 73 44,0 56,89+12,84 56 (22-84)
-1,068 0,286
Erkek 93 56,0 57,86+£15,43 61 (20-86)
Total 166 100,0 57,43+£14,31 59 (20-86)

Mann Whitney U analizi

Hastalarin  %45,8” 1 ASA 3 hastalardan olusmaydi. En sik goriilen
komorbidite solunumsal hastaliklar ve sigara kullanimini idi (%36,1).

Hastalarin % 52,4 {inilin intraoperatif en yliksek laktat degeri > 2,1°di.

Hastalarin %65,7’si primer solid timor nedeniyle opere edilmisti. Tiimorlerin
%83,7’sini supratentorial kitleler olusturmakta idi. %64,5 hastanin patolojileri DSO
derece 3 ve 4’tii. %22,9 hastanin preoperatif norolojik defisiti vardi. %41 hastada
postop yeni norolojik defisit gelistigi goriildii.

Postoperatif cerrahi komplikasyon orant %29 olup, %32,5 medikal
komplikasyonlar goriilmiis olup, hastalarin %25,9’u 24 saatten uzun mekanik
ventilatorde takip edilmisti.

Hastalarin hastane i¢i mortalite orant %?24,1, postoperatif ilk 30 giinliik
mortalite oran1 %9’du.

Bu veriler Tablo 4’te gosterilmistir.
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Tablo 4: Kategorik degiskenlerin dagilim1

n %

ASA-1 24 14,5
ASA ASA-2 66 39,8
ASA-3 76 45,8
HT 58 34,9
DM 35 21,1
Kardiyovakiiler 25 15,1
Solunumsal / sigara 60 36,1

Renal 2 1,2
Diger komorbidite 68 41,0
Solid Tiimor 109 65,7
Metastaz 57 34,3
o ik ver Infra 27 16,3
Tiimoriin anatomik yeri Supra 139 83.7
.. . . Yok 128 77,1
Preop norolojik defisit varligi Var 38 229
2,1'den az 77 46,4
Lokt 2,1 veiizeri 87 52,4
. L Benign 59 35,5
Grade yiiksek/ grade diisiik Malign 107 64.5
. . ; Yok 98 59,0
Postop yeni norolojik defisit Var 68 41,0
y . . Yok 137 82,5
Cerrahi komplikasyon: kanama/yara yeri enf. Var 29 17,5
Medikal postop komplikasyon (pnémoni / sepsis Yok 112 67,5
/aby / diger) Var 54 32,5
Yok 123 74,1
Uzamis MV Var 43 25,9
Hastane i¢i mortalite Yok 126 759
Var 40 24,1
. Yok 151 91,0

30 giinliik mortalite Var 15 9.0

Hastalarin ortalama ameliyat siiresi 277,46+77,83 dakika, hastanede kalig

stiresi ortalama 20,77421,57 giindiir. Hastalarin en yiiksek laktat ortalamasi

2,39+1,45’dur (Tablo 5).

Tablo 5: Olgularin siirekli degiskenleri dagilimi

Ort.£SS Median (Min.-Max.)
Yas 57,43+14,31 59 (20-86)
Ameliyat siiresi 277,46+77,83 278 (112-492)
Hastanede kalis stiresi 20,77+421,57 14 (4-152)
Laktat en yiiksek 2,39+1,45 2,1(0,5-12,3)
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Laktat degeri yiiksek ve normal olan gruplar arasindaki kategorik degiskenler
incelendiginde preoperatif norolojik defisit varligi ve postoperatif 30 giinliik
mortalite oran1 gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli bulundu (p<0,05).

Diger degiskenler acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05). Bu analizler Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: Olgularin laktat yiiksekligine gore kategorik degiskenleri dagilimi

Laktat Total
Normal Yiiksek X2 p
n % n % n %
- Kadin 33 429 |39 4438 72 439
Cinsiyet Erkek |44 571 |48 552 |92 561 |0004 0800
ASA-1 12 15,6 12 13,8 24 14,6
ASA ASA-2 |25 325 |40 46,0 65 39,6 (0,789 0,374
ASA-3 |40 519 |35 40,2 75 45,7
HT 26 33,8 |30 345 56 34,1 (0,009 0,923
DM 16 20,8 19 218 35 21,3 (0,027 0,869
Kardiyovakiiler 11 143 |13 149 24 146 |0,014 0,905
Solunumsal / sigara 28 364 |32 36,8 60 36,6 |0,003 0,956
Renal 1 1,3 1 1,1 2 1,2 0,008 1,000
Diger komorbidite 36 46,8 |31 35,6 67 40,9 |2,091 0,148
e Yok 30 39,0 |27 31,0 57 34,8
Solid TR Var 47 610 |60 690 |107 652 |Ti%2 0287
Yok 47 61,0 |60 69,0 107 65,2
Metastaz Var 30 300 |27 310 |57 3ag |Di%2 0287
infra 15 195 12 13,8 27 16,5
Timori tomik yeri ' ' ' 0,961 0,327
HMOTUT anatomiic yert Supra |62 805 |75 862 137 835 | !
. .. . . Yok 66 85,7 61 70,1 127 774
Preop norolojik defisit varligi Var 11 143 |26 299 37 226 5,689 0,017
diisiik 22 28,6 |35 40,2 57 34,8
Grade diistik / yiiksek 2,448 0,118
rade dusuk/ yrkse yiksek |55 714 |52 59,8 |107 652 |° ’
- . . Yok 50 64,9 |46 529 96 58,5
Postop yeni norolojik defisit Var 27 351 |41 471 68 415 2,448 0,118
. . Yok 67 87,0 |68 78,2 135 82,3
Cerrahi komplikasyon Var 10 130 |19 218 29 17.7 2,199 0,138
. . Yok 54 70,1 56 644 110 67,1
Medikal postop komplikayon Var 23 299 |31 356 54 32.9 0,614 0,433
Yok 62 805 |59 678 121 73,8
Uzamis MV Var 15 195 |28 322 |43 262 |08 0065
. . Yok 63 81,8 |61 701 124 75,6
Hastane i¢i mortalite Var 14 182 |26 209 40 24,4 3,034 0,082
Yok 74 96,1 |75 86,2 149 90,9
30 giinliik mortalit ' ' ' 4,815
gk moriatlle Var 3 39 |12 138 |15 91 | 0.028

PearsonChiSquare, Ki-Kare trend analizi
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Tablo 7: Laktat yiiksekligine gore yas ameliyat ve hastanede kalis siireleri ortalama

dagilim1
Laktat en yiiksek

2,1'den az 2,1 ve tizeri Z D

Median Median

Ort#SS  Min-max) | 55 (Min-Max)
Yas 58,9+153  61(20-86) |56,23+13,37 56 (20-84) | -1,703 0,089
Ameliyat siiresi | 274,82+77,58 277 (112-492) |279,1279,2 278 (116-465) | -0,271 0,787
iﬁiﬁnedekalm 21232374 12 (4-144) | 2031975  145(4-152) | -1,158 0,247

Mann Whitney U analizi

Gruplar yas ameliyat siireleri ve hastanede kalis siireleri agisindan istatistiksel
olarak benzerdi (p>0,05) (Tablo 7).

Hastane i¢i mortaliteye etkili oldugu diisiiniilen degiskenler i¢in yapilan cox
regresyon analiz sonuglari incelendiginde; laktat yiiksekligi, postoperatif yeni
norolojik defisit ve postoperatif medikal komplikasyonlar hastane i¢i mortaliteye
istatistiksel olarak etkili bulundu (p<0,05). Diger degiskenlerin hastane ici
mortaliteye etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Otuz (30) giinliikk mortaliteye etkili oldugu diisiiniilen degiskenler i¢in yapilan
cox regresyon analiz sonuglart incelendiginde; laktat yiiksekligi ve postoperatif
medikal komplikasyonlar hastane i¢i mortaliteye istatistiksel olarak etkili bulundu
(p<0,05). Diger degiskenlerin hastane i¢i mortaliteye etkisi istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmadi (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo 8: Hastane i¢i mortaliteye etkili oldugu diisiiniilen degiskenler i¢in yapilan

cox regresyon analiz sonuglari

B Sig. |Exp(B) 95,0% ClI

Yas -0,005 | 0,669 | 0,995 | 0,971 1,019
ASA-1 0,254

ASA-2 -0,891 | 0,102 | 0,410 | 0,141 1,195
ASA-3 -0,555 | 0,278 | 0,574 | 0,211 1,564
HT 0,012 | 0,971 | 1,012 | 0,529 1,937
DM 0,070 | 0,850 | 1,072 | 0,521 2,206
Kardiyovakiiler 0,630 | 0,102 | 1,877 | 0,883 3,992
Solunumsal hastalik/sigara 0,387 | 0,245 | 1,472 | 0,767 2,823
Diger komorbidite -0,171 | 0,610 | 0,843 | 0,437 1,625
Solid 0,163 | 0,648 | 1,177 | 0,584 2,373
Metastaz -0,163 | 0,648 | 0,849 | 0,421 1,712
Tilimoriin anatomik yeri -0,064 | 0,874 | 0,938 | 0,424 2,073
Preop nérolojik defisit varligi 0,069 | 0,859 | 1,072 | 0,499 2,300
Laktat en yiiksek 0,747 | 0,030 | 2,110 | 1,075 4,141
Ameliyat siiresi 0,001 | 0,677 | 1,001 | 0,997 1,005
Grade diistik / yiiksek -0,014 | 0,972 | 0,986 | 0,440 2,207
Postop yeni norolojik defisit 0,982 | 0,032 | 2,671 | 1,086 6,568
Cerrahi komplikasyon 0,301 | 0,401 | 1,351 | 0,669 2,728
Medikal komplikasyon 1,084 | 0,035 | 2,956 | 1,079 8,095
Uzamig MV 0,777 | 0,075 | 2,175 | 0,926 5,112
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Tablo 9: 30 giinliik mortaliteye etkili oldugu diisiiniilen degiskenler i¢in yapilan cox

regresyon analiz sonuglari

B Sig. |Exp(B)| 95,0% CI

Yas -0,010 | 0,603 | 0,990 | 0,955 1,027
ASA-1 0,851

ASA-2 -0,364 | 0,658 | 0,695 | 0,139 3,474
ASA-3 -0,459 | 0,570 | 0,632 | 0,130 3,077
HT -0,279 | 0,611 | 0,757 | 0,258 2,217
DM 0,477 | 0,385 | 1,612 | 0,549 4,730
Kardiyovakiiler 0,764 | 0,193 | 2,146 | 0,681 6,766
Solunumsal sigara 0,862 | 0,099 | 2,369 | 0,850 6,598
Diger komorbidite -0,246 | 0,654 | 0,782 | 0,267 2,293
Solid -0,575| 0,268 | 0,563 | 0,204 1,556
Metastaz 0,575 | 0,268 | 1,777 | 0,643 4,912
Tiimoriin anatomik yeri 0,470 | 0,537 | 1,600 | 0,360 7,122
Preop norolojik defisit varligt -1,131| 0,277 | 0,323 | 0,042 2,482
Laktat en yiiksek 1,344 | 0,040 | 3,835 | 1,062 13,852
Ameliyat siiresi 0,004 | 0,374 | 1,004 | 0,996 1,012
Grade diistik / yliksek -0,678 | 0,207 | 0,508 | 0,177 1,455
Postop yeni norolojik defisit -0,144 1 0,792 | 0,865 [ 0,296 2,530
Cerrahi komplikasyon 0,511 | 0,352 | 1,668 | 0,567 4,902
Medikal komplikasyon 2,173 | 0,041 | 8,789 | 1,094 70,633
Uzamis MV 1,143 | 0,098 | 3,135 | 0,808 12,160
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Tablo 10:Postoperatif norolojik defisite etkili oldugu diisiiniilen degiskenler igin
yapilan tekli lojistik regresyon analiz sonuglari

Postop Norolojik defisit B Sig. Exp(B) 95% C.1.
Yas 0,006 0,592 1,006 | 0,984 1,028
Cinsiyet -0,010 0,976 | 0,990 | 0,531 1,847
ASA-1 0,626

ASA-2 -0,431 0,369 | 0,650 | 0,254 1,664
ASA-3 -0,427 0,364 | 0,652 | 0,259 1,641
HT 0,462 0,162 1,587 | 0,831 3,028
DM 0,393 0,304 | 1,481 | 0,700 3,137
Kardiyovakiiler 0,147 0,738 | 1,158 | 0,491 2,732
Solunumsal sigara 0,153 0,641 1,165 | 0,613 2,214
Renal 0,370 0,795 | 1,448 | 0,089 23,553
Diger komorbidite -0,508 0,120 0,602 | 0,317 1,142
Metastatik/ Solid 0,849 0,016 | 2,338 | 1,173 4,657
Tiimoriin anatomik yeri -0,528 0,212 | 0590 | 0,258 1,351
Preop norolojik defisit varlig -0,224 0,557 0,799 0,379 1,687
Laktat en yiiksek 0,501 0,119 1,651 | 0,879 3,098
Ameliyat siiresi 0,002 0,353 | 1,002 | 0,997 1,007
Bening / malign 0,692 0,043 1,998 1,021 3,912

Postoperatif norolojik defisite etkili oldugu diistiniilen degiskenler igin
yapilan tekli lojistik regresyon analiz sonuglar1 incelendiginde; primer solid ve
yiiksek gradeli tiimorlerde postop nodrolojik defisit goriilme sikliginin arttigr goriildii
(p<0,05). Baska bir ifade ile malignite postop norolojik defisiti 1,998 (Exp(B) degeri)
oraninda artirmaktadir. Aralarinda pozitif iliski vardir. Bunu da B degerinin
isaretinden anlasilmaktadir. Diger etkenlerin postoperatif norolojik defisite etkisi

anlamli bulunmadi (Tablo 10).
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5. TARTISMA

Kraniyotomilerde perioperatif donemde laktat seviyeleri yiikselmektedir.
Yiiksek laktat seviyeleri, literatiirde septik sokta, abdominal ve kalp ameliyatlari
geciren hastalarda mortalite ve morbidite ile iliskilendirilmistir. Literatiirde son
yillarda kraniyotomi hastalarinda yiiksek laktatin norolojik ve sistemik
komplikasyonlar ile iliskisini arastiran yaymlar mevcuttur.

Intraoperatif laktat yiiksekliginin, postoperatif sistemik ve nédrolojik
komplikasyonlarla iligkisi ve postoperatif morbidite ve mortaliteye olan etkilerinini
arastirdigimiz bu c¢alismada; IKK nedeniyle elektif opere edilen 18 yas {istii 166
hasta retrospektif olarak taranmis olup; hastalar yaslari, cinsiyetleri, ASA skorlari,
preoperatif mevcut komorbiditeleri, timoriin anatomik yeri ve orijini, preoperatif
norolojik defisit varligi, intraoperatif en yiiksek serum laktat diizeyleri, ameliyat
stireleri, postoperatif komplikasyonlar, mekanik ventilasyon siireleri, hastanede kalis
stireleri, hastane i¢i ve 30 giinliikk mortaliteleri analiz edilmistir.

Hastalar intraoperatif en yiiksek serum laktat diizeylerine gore yiiksek ve
normal olarak gruplara ayrilip, gruplar karsilastirildiginda 30 giinliik mortalitenin,
laktat diizeyi yiiksek olan grupta arttig1 goriilmistiir (p<0,0,5). 30 giinliik mortalite
oran1 %9 olup, yiiksek laktatli grupta %9,1 ve normal laktatli grupta %3,9°dur.

Hastanede kalis siireleri izlem siireleri olarak alinarak degiskenlerin mortalite
diizeylerine etkisinin arastirildigi Cox regresyon analizlerinde de laktat yiiksekligi 30
giinliik mortalite ve hastane i¢i mortaliteye istatistiksel olarak etkili bulunmustur.

Romano ve arkadaglarinin kraniyotomilerde intraoperatif laktat yiiksekliginin
klinik etkilerini arastirdiklar1 prospektif calismada 81 hasta izlenmis, hastalarin
preoperatif yas, cinsiyet, 1rk, etnik kdken, boy, kilo, VKI (Viicut kitle indeksi), ASA
skorlari, preoperatif tani, lezyonun anatomik yeri, tibbi komorbiditeler
(kardiyovaskiiler, solunum ve diger), serum kreatinin degerleri ve preoperatif
norolojik defisitin varligr veya yoklugu, arteriyel kan gazi analizleri, intraoperatif
olarak toplam intravendz sivilar, kan iriinleri, tahmini kan kaybi, idrar ¢ikisi,
mannitol uygulamasi, toplam cerrahi siire ve prosediiriin sonunda hastanin ekstiibe
edilip edilmedigi, postperatif yeni nérolojik defisit varlig1 veya yoklugu, postoperatif

laktat, troponin, kreatinin, hastanede kalis siiresi, 30 giinliilk mortalite verileri analiz

22



edilmis ve analiz sonuglarina gore postoperatif 30 giinliik izlemde Glen hasta
olmamustir (6). Otuz giinliikk mortalite oraninin bu kadar diisiik olmasinin nedeninin;
bu caligmada sant prosediirleri, derin beyin stimiilasyonu, ayni hastaneye yatis
sirasinda reoperasyonlar, dnceden var olan siddetli karaciger veya bobrek hastaligi ve
sepsis dahil olmak iizere laktat seviyelerinin artmasina neden olabilecek
komorbiditeleri olan hastalarin ¢alisma dist birakilmis olmasi olabilecegi
diistiniilebilir.

Brallier ve arkadaslarinin Kraniyotomilerde intraoperatif yiiksek laktat
seviyelerinin klinik Oneminin belirlemek icin yaptiklari retrospektif kohort
calismasinda, 436 hastanin preoperatif yas, cinsiyet, VKI, ASA skoru, eslik eden
komorbiditeleri, tiimoriin anatomik yeri, primer veya metastatik olusu, anestezi
sliresi, cerrahi siiresi, s1vi ve kan transfiizyonu, hastanede kalis siiresi, yeni nérolojik
defisit, hastane i¢i mortalite ve 30 giinliik mortaliteleri analiz edilmis olup;
intraoperatif serum laktat diizeylerine gore yiiksek ve normal olarak hastalar ayrilip,
gruplar karsilastirildiginda; yiiksek laktatli grupta hastane i¢i mortalite ve 30 giinliik
mortalite yiiksek bulunmasina ragmen, gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (45).

De Smalen ve arkadaslarimin laktat yiiksekliginin intrakraniyal timor
cerrahisi sonrasi mortalite ve hastanede kalis siiresini nasil etkiledigini arastiran
retrospektif kohort ¢alismasinda 496 hastanin 6zellikleri, hastanede kalis siireleri,
tiimdriin yerlesimi ve patolojisi, ameliyat siiresi, anestezi tipi, verilen sivi ve
transfliizyonlar gibi perioperatif veriler analiz edilmis ve laktat yliksekliginin
postoperatif 6 aylik mortaliteyi etkilemedigi bulunmus olup, yliksek laktat seviyeleri
daha uzun hastanede kalis siiresiyle iliskilendirilmistir (46).

Postoperatif mortalitenin laktat yiliksekligi disinda farkli sebepleri de
olabileceginden, bu c¢alismadaki mortalite oranlarinin tzerine etkili olabilecegi
diisiiniilen diger etkenlerini arastirmak icin yapilan Cox regresyon analizlerinde de
postoperatif medikal komplikasyonlarin (sepsis, septik sok, MODS, ABY gibi) da 30
giinliik mortaliteyi artirdig1 goriilmistiir.

Hastane i¢i mortalite i¢in yapilan Cox analizinde ise laktat yiiksekligi,
postoperatif medikal komplikasyonlar ve postoperatif yeni norolojik defisitin

mortaliteyi artirdig1 goriilmiistiir.
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Bu c¢alismada postoperatif cerrahi komplikasyonlar (kanama, yara yeri
enfeksiyonu, beyin 6demi gibi) ve medikal komplikasyonlar, laktat yliksekligi olan
grupta daha fazla goriilse de aradaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Laktat yiikekligi olan grupta mekanik ventilasyon siiresi 24 saatten uzun olan
hasta sayisi, diger gruba gore fazladir ama istatistiksel olarak gruplar benzer
bulunmustur.

Norolojik defisit agisindan baktigimizda ise laktat yiliksekligi olan grupta
preoperatif norolojik defisit daha sik goriilmektedir (p<0,05). Postoperatif yeni
norolojik defisit, laktat yiiksekligi olan grupta artmis olsa da istatistiksel fark
bulunamamastir.

Postoperatif nérolojik defisitin etkenlerini arastirmak i¢in yapilan tekli lojistik
regresyon analizinde; primer solid tiimérlerde ve patoloji sonucu yiiksek dereceli
tiimdrlerde postoperatif norolojik defisit siklig1 arttigi goriilmiistiir.

Kohli- Seth ve arkadaslarinin norosirurji hastalarinda hiperlaktateminin
sikligt ve etkilerini arastirdigi retrospektif caligmada intrakraniyal timor
cerrahisinden sonra yogun bakim fiinitesine (YBU) kabul edilen ¢ok sayida
norosirurji hastasinda, herhangi bir sistemik hipoperfiizyon kaniti olmaksizin
hiperlaktatemi gozlemlemistir. Ek olarak, hiperlaktateminin, hasta sonuglari
acisindan klinik 6nemi olmayan bening bir olay oldugu sonucuna varmislardir (1).

Romano ve arkadaslarinin prospektif ¢calismasinda ise, postoperatif donemde
hi¢bir hastada postoperatif miyokard enfarktiisii veya bobrek yetmezligi goriilmemis,
normal ve yiiksek laktati olan hastalar arasindaki yeni norolojik defisitte bulunsa da,

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. infratentoryal lezyonlar1 olan hastalarin

yeni bir postoperatif norolojik defisite sahip olma olasiliginin, supratentoryal
lezyonlu hastalara gore 2,5 kat daha fazla oldugu yoniinde egilim gozlemlenmistir
(p=0,067). Bunun nedeni olarak da posterior fossa cerrahisinde hassas beyin
yapilarina anatomik yakinlik ve teknik zorluklarin oldugu; supratentoryal olan
tiimorlere kiyasla daha kotii norolojik sonuca yol agabilecegi diisiintilmiistiir (6).
Brallier ve arkadaglar1 hiperlaktatemiyi yeni norolojik defisitlerle iliskili
bulmustur, ancak yiiksek laktat seviyelerini miyokard infarktiisii ve mortalite gibi

sistemik komplikasyonlarla iligkilisini gosterememistir (45).
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Bu ¢aligmada ise postoperatif yeni norolojik defisit agisindan gruplar arasinda
anlamli fark bulamamamizin nedeni; cerrahi manipiilasyonun sistemik laktat
diizeylerine katkisin1 6lgemiyor olmamizdan kaynaklanabilir.

Bu ¢alismada tiimoriin anatomik yeri (supratentoryal/infratentoryal), primer
solid ya da metastatik olusu ve diisiik ya da yiiksek dereceli olusuna gore gruplar
karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Primer solid
tiimorlerde ve patoloji sonucu yiiksek dereceli tiimorlerde postoperatif norolojik
defisit sikligr arttig1 goriilmiistiir (p<0,05).

Literatiirde malign ve metastatik tiimorlerde laktat seviyelerinin yiiksek
oldugunu one siiren ¢aligmalar mevcuttur (47, 49)

Mariappan ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada da serum laktat seviyeleri ile
timor malignitesi arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir (47).

Malign beyin tiimorleri icin kraniyotomi yapilan hastalarda goriilen artmis
serum laktat seviyeleri timor hiicrelerinin asir1 laktat tiretimine bagli olabilecegini
diisiindiirmekte ve akla Warburg fenomenini getirmektedir. Warburg fenomenine
gore, normal hiicreler sadece anaerobik sartlarda glikolizis yolagini kullanarak laktat
tiretirken; tiimor hiicreleri oksijen varligindan bagimsiz temel besin olarak glukozu
kullanip, aerobik sartlar altinda glikoliz yaparak laktat iiretmektedir (48)

Bharadwaj ve arkadaslari da serum laktat diizeylerinin, hem timor derecesi
hem de malignite derecesi ile iliskili olan glial hiicreli beyin tiimorlerinde bir
biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini gostermislerdir. Metastatik beyin tiimorlii
hastalarin, menenjiyom ve hipofiz tiimorlii hastalara kiyasla 6nemli Slgiide daha
yiiksek baglangic serum laktat seviyelerine sahip oldugunu bulmuslardir (49).

Tiimdr hacminin de laktat seviyelerini etkiledigine yonelik celiskili yayinlar
olsa da, tlimore ait 6zelliklerin laktatla ve yeni ndrolojik defisitle iligkisini ortaya
koymak i¢in, belki de tiimdriin alt tiplerinin irdelenmesi, derecelere gére gruplarin
yeniden belirlenmesi ve analizlerin yeniden gézden gecirilmesi gerekebilir. Timor
ve cerrahiye yonelik faktorler; cerrahin tecriibesi, yeterli rezeksiyonun yapilip
yapilmadigi, hasta se¢imi gibi degiskenleri de akla getirmektedir. Bu konuda baska

caligmalara ihtiyag¢ oldugu diistiniilmektedir.
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Bu calismada ameliyat siiresi ortalama 277,46+77,83 dakika olup, gruplarin
ameliyat siireleri birbirine benzerdir, Romano ve arkadaslarmin g¢alismasi ile
uyumludur (6).

De Smalen ve arkadaslarinin c¢alismasinda, diger c¢alismalarin aksine daha
uzun bir ameliyat siiresi, yiikkselmis serum laktat ile iliskilendirilmistir. Bu durum
belki de anestezi sirasindaki hareketsizlikle agiklanmistir. Uzun siireli hareketsizligin
bolgesel  hipoperfiizyona ve  doku  bozulmasina neden  olabilecegi
distintilmistiir. Ayrica, hastanin supin veya pron pozisyonunda uzun siire kalmasinin
doku stresini artirabilecegi ve bdylece anaerobik metabolizmay1 uyarabilecegi
sOylenmistir (46).

Bu calismada hastanede kalis siiresi ortalama 20,77+21,57 giin olup, laktat
yiiksekligi olan ve olmayan grupta fark bulunmamustir.

De Smalen ve arkadaslarinin ¢aligmasinda, yliksek laktat seviyeleri daha uzun
hastanede kalis siiresiyle iligkilendirilmistir, ancak erken postoperatif ve postoperatif
l.giin serum laktat degerleri analiz edilmistir (46). Gruplar arasinda fark
bulamamamizin nedeni; sadece intraoperatif en yiiksek laktat verisinin analizlerde
kullanilmasi, postoperatif yiikselen laktat degerlerinin goz ardi edilmesi olabilir.

Diger calismalarda da benzer sekilde hiperlaktatemi daha uzun hastanede
kalis ile iliskili bulunmustur. Bu da akla hastanede kalis siiresinin uzamasinin laktat
yiiksekligine mi yoksa laktat yiiksekligine neden olan durumlarin tedavisine mi bagl
oldugunu sorusunu getirmektedir (6, 45).

Son olarak bu g¢alismanin kisitliliklarina bakacak olursak; calismamiz tek
merkezli ve retrospektif olup, noroanestezide laktatin prognostik Gnemini ortaya
koymak i¢in ¢ok merkezli ve prospektif yeni ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu

diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Sonug olarak; intraoperatif laktat yiiksekliginin postoperatif sistemik ve
norolojik komplikasyonlarla iligskisi ve postoperatif morbidite ve mortaliteye olan
etkilerinini  arastirdigimiz ~ retrospektif — ¢alismamizda  intrakraniyal  Kitle
operasyonlarinda, intraoperatif yiiksek laktat diizeyleri postoperatif 30 giinliikk
mortalite ve hastane i¢i mortalite ile ilskili olabilir.

Intraoperatif yiiksek laktat seviyeleri postoperatif yeni nérolojik defisit,
cerrahi komplikasyonlar, medikal komplikasyonlar ve hastanede kalig siiresi ile

iliskili bulunmamastir.

27



OZET

INTRAKRANIYAL KITLE OPERASYONU GECIREN OLGULARDA
INTRAOPERATIF LAKTAT  YUKSEKLIGININ  POSTOPERATIF
MORTALITE VE MORBIDITE UZERINE ETKILERi: RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRME

Amag: Intrakraniyal kitle operasyonu yapilan hastalarda intraoperatif laktat seviyeleri
yiikselmektedir. Biz de yiiksek laktat seviyelerinin etyolojisini ve klinik Onemini
belirlemek i¢in hastanemizde yapilan intrakraniyal kitle operasyonlarinda, intraoperatif
laktat yiiksekliginin postoperatif sistemik ve ndrolojik komplik asyonlarla iliskisi ve
postoperatif morbidite ve mortaliteye olan etkilerini arastirmayi amagladik.

Metod: Bu ¢alismada hastanemizde 2018 yilinda elektif cerrahi yapilan 18 yas istii
166 hasta incelendi. Hastalar laktat diizeyine gore yiiksek (> 2,1 mmol/l) ve normal
(<2,1 mmol/l) olarak iki gruba ayrildi. Preoperatif yas, cinsiyet, ASA skorlari,
komorbiditeleri, preoperatif norolojik defisit varligi, tiimoriin anatomik yeri ve
orijini, ameliyat siiresi, postperatif yeni ndrolojik defisit varligi, postoperatif
komplikasyonlar, uzamig mekanik ventilasyon siireleri, ameliyat siireleri, patoloji
sonuclari, hastane i¢i ve 30 giinliik mortalite ve hastanede yatis siirelerine gore
gruplar karsilagtirildi. Hasta i¢i mortalite, 30 giinliik mortalite ve postoperatif
norolojik defisit etkenleri geriye doniik arastirildi.

Bulgular: Yiiksek laktat seviyeleri ve postoperatif medikal komplikasyonlar hastane
i¢ci mortaliteyi ve 30 giinliik mortaliteyi artirmaktadir. Laktat seviyesi yiiksek ve
normal olan gruplar arasinda yeni postoperatif norolojik defisit, cerrahi ve medikal
komplikasyonlar, uzamis mekanik ventilasyon siireleri, ameliyat siireleri ve
hastanede kalis siireleri arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Laktat yiliksekligi olan
grupta preoperatif noroloji defisit goriilme sikligi anlamli olarak yiiksekti.
Postoperatif yeni ndrolojik defisit, hastane i¢i mortaliteye etkili etkenlerdendir.
Sonug: Intraoperatif laktat yiiksekligi hastane ici mortalite ve 30 giinliik mortalite ile
iligkili olabilir. Laktat intrakraniyal Kitle cerrahisi yapilan hastalarda 6nemli bir
belirtegtir.

Anahtar Sozciikler: Laktat, intrakraniyal Kitle, mortalite, morbidite
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ABSTRACT

THE EFFECTS OF INTRAOPERATIVE LACTATE ELEVATION ON
POSTOPERATIVE MORTALITY AND MORBIDITY IN CASES WITH
INTRACRANIAL TUMOR OPERATION: RETROSPECTIVE
EVALUATION

Aim: Intraoperative lactate levels increase in patients who underwent intracranial
tumor surgery. In order to determine the etiology and clinical significance of high
lactate levels, we aimed to investigate the relationship between intraoperative lactate
elevation and postoperative systemic and neurological complications and the effects
on postoperative morbidity and mortality in intracranial tumor operations performed
in our hospital.

Method: In this study, 166 patients over the age of 18 who underwent elective
surgery in our hospital in 2018 were examined. The patients were divided into two
groups according to the lactate level as high (> 2.1 mmol/l) and normal (<2 mmol/ 1).
Groups were compared according to preoperative age, gender, ASA scores,
comorbidities, presence of preoperative neurological deficits, anatomical location
and origin of the tumor, surgery time, presence of new neurological deficits,
postoperative complications, prolonged mechanical ventilation periods, operation
times, pathology results, in-hospital and 30-day mortality and length of stay at the
hospital. In-hospital mortality, 30-day mortality and postoperative neurological
deficit factors were evaluated retrospectively.

Results: High lactate levels and postoperative medical complications increase in-
hospital mortality and 30-day mortality. No significant difference was found between
the groups with high and normal lactate levels in terms of new postoperative
neurological deficit, surgical and medical complications, prolonged mechanical
ventilation durations, operation time and hospital stays. Preoperative neurology
deficit frequency was significantly higher in the group with high lactate levels.
Postoperative new neurological deficit is one of the factors affecting in- hospital

mortality.
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Conclusion: Intraoperative lactate elevation can be associated with in-hospital
mortality and 30-day mortality. Lactate is an important marker in patients

undergoing intracranial tumor surgery.

Keywords: Lactate, intracranial tumor, mortality, morbidity
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