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ITI. KISALTMALAR

AKS:
AMI:
AUC:
BE:
BUN:
Cl:
COq,:
CPR:
CRP:

ECMO:

GI:
Hb:
HBYS:
HCO;s:
IMV:
IABP:
IPF:

KKY:

KOAH:

LDH:
MCT:

NADH:

NIMV:
PTE:
SAPS:
SOFA:
SVO:
WBC:

Akut Koroner Sendrom

Akut Miyokard Enfarktiisii

Egri Altinda Kalan Alan

Baz Agig1

Kan Ure Nitrogen

Klor

Karbondioksit

Kardiyopulmoner Resiisitasyon
C-reaktif Protein

Ekstrakorporal Membran Oksijenizasyonu
Gastrointestinal

Hemoglobin

Hastane Bilgi Yonetim Sistemi
Bikarbonat

Invaziv Mekanik Ventilasyon
Intraaortik Balon Pompasi

Idiopatik Pulmoner Fibrozis
Potasyum

Konjestif Kalp Yetmezligi

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
Laktat Dehidrogenaz
Monokarboksilat Tastyicilart
Sodyum

Nikotinamid Adenin Diniikleotit
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon
Pulmoner Tromboembolizm
Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru
Sepsis Iliskili Organ Yetmezlik Degerlendirme Skoru
Serebrovaskiiler Olay

Beyaz Kiire



IV. OZET

Acil Serviste Laktat Yiiksekligi Olan Hastalarda Mortalite icin Risk Faktérlerinin
Arastirilmasi

Aysen Aydin Kacar, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, Izmir,
Tiirkiye.

Giris: Laktat diizeyinin birgok kritik olan ve olmayan hastalikta yiikseldigi bilinmektedir.
Yapilan bir¢ok calisma laktat yiiksekliginin mortaliteyi Ongdrmede kritik bir laboratuvar
tetkiki oldugunu ortaya koymustur. Bu calisma ile acil servis kritik bakim alanlarina bagvuran
hastalarin mortalite i¢in risk faktorlerini (yas, cinsiyet, laktat yiiksekliginin birincil nedeni,
bagvuru vitalleri vb.) ortaya koymay1 hedefledik.

Materyal ve Metod: 1 Ekim 2021 - 28 Subat 2022 araliginda Dokuz Eyliil Universitesi Acil
Tip Anabilim Dalindaki kritik alanlara (monitorlii gozlem ve resussitasyon birimleri) bagvuru
yapan ve bagvurusunun ilk 1 saatinde yapilan kan gazi analizinde laktat yiiksekligi saptanan
18 yas iizerindeki hastalar ¢alismamiza dahil edildi. hastalarin hastane i¢indeki 30 giinliik
mortaliteleri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya laktat diizeyi >2,5 mmol/L olan 979 hasta dahil edildi. Hastalarin
%56,7’s1 (n=555) erkek, yas ortancas1 72 yil (60-80) idi. Hastalarin hastane i¢cinde 30 giinliik
mortalitesi %10,4 (n=102) olarak belirlendi. Olen hastalarin periferik oksijen satiirasyonlar,
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 daha diisiik, yas, nabiz, sok indeksi ve solunum sayisi
daha yiiksekti. Olen hastalarin laktat degeri daha yiiksek, pH degeri daha diisiik, bikarbonat
degeri daha diisiik ve baz ac¢ig1 daha fazlaydi. Kontrol laktat dl¢iimiinde %50°den fazla
azalma olan hastalarda mortalite %3,6 (referans grubu), %10-49 arasinda azalanlarda %9,6
(OR: 2,851), %10 artan ve azalanlarda %20,8 (OR: 7,047), %10-49 arasinda artanlarda %26,7
(OR: 9,737) ve %50 ve daha fazla artanlarda %40,7 (OR: 18,410) olarak bulundu. Olen ve
kotii sonlanan hastalarda kontrolde Slgiilen laktat diizeyinin egri altinda kalan alami 0,804
bulundu ve bu deger bagvuru laktatindan ve laktat klirensinden daha biiyiiktii. Kontrolde
oOlgiilen laktat diizeyinin >3,15 mmol/L olmasinin mortaliteyi dngérmede %81,3 duyarli ve
%69,7 secici oldugu hesaplandi. Vazopressor baslanan, IMV yapilan, antibiyotik tedavisi
baslanan hastalarin mortalitesinin daha yiiksek oldugu bulundu. Son tanis1 AKS olanlarin 2,3
kat, septik sok olanlarin 4,1 kat ve ABY olanlarin 4,3 kat daha fazla 61diigii bulundu.

Sonuc¢: Hastalarin basvurusundaki vital bulgulari, labratuvar degerleri, laktat klirensi, son
tanilarindaki parametreler dikkate alinmalidir. Kontrol laktat diizeyinin >3,15 mmol/L olmas1
mortaliteyi 6ngérmedeki en 6nemli laboratuvar tetkikidir.

Anahtar kelimeler: Laktat, laktat klirensi, se¢ilmemis hasta, acil servis, mortalite

Vi



V.SUMMARY

Investigation Of Risk Factor For Mortality In Patients With High Lactate Levels In The
Emergency Department

Aysen Aydin Kagar, Dokuz Eyliil University Emergency Department, [zmir, Tiirkiye.
Summary: It is known that lactate level is elevated in many critical or non-critical disease.
Many studies have shown that lactate elevation is critical laboratory test for predicting
mortality In this study we aimed to reveal the risk factors for mortality (age, gender, main
cause of high lactate level, admission vitals, etc.) of patient admitted to emergency room
critical care areas.

Method and Materials: Patients over the age of 18 who applied to the critical areas
(monitored observation and resusitation unit) in the emergency medicine department of
Dokuz Eyliil University between 1 October 2021 and 31 January 2022 and who were found to
have high lactate in the blood gas analysis performed in the first hour of their application were
included in the study. 30 day mortality of the patients was evaluated.

Results: 979 patients with lactate level>2.5 mmol/L were included in the study. %56,7 of the
patients were male and median age were 72 years (60-80). 30 days mortality of the patient
was determined as %10,4 (n=102). The patients who died older, peripheral oxygen
saturations, systolic and diastolic blood pressures were lower and pulse, shock index and
respiratory rate were higher. The patients who died lactate and base excess levels are higher
and pH and bicarbonate levels were lower. Mortality was found to be %3,6 (reference group)
in patient with a decrease of more than %50 in the control lactate measurement and %9.6 in
patients with a decrease between %10-49 (OR:2.851), %20.8 in patients with a %10 increase
or decrease (OR:7.047), %26.7 in patients with a %10-49 increase (OR:9.737) and %40.7 in
patients with a %50 or more increase. In patients who dien and had a bad outcome, the area
under the curve of the lactate level measured in the control was 0,804. This value was greater
than reference lactate and lactate clearance. A control lactate level of 3,15 mmol/L was
calculated to ve %81,3 sensitivity and %69,7 spesificity in predicting mortality. It was found
that patients who were started on vasopressors and treated with IMV and antibiotics had a
higher mortality. It was found that those with the last diagnosis of ACS died 2.3 times, those
with septic shock 4.1 times and those with AKI 4.3 times more.

Conclusion: Patients vital signs, laboratory values, lactate clearence and parameters in their
final diagnosis should be consider. Control lactate level >3,15 mmol/L is the most important
laboratory test for predicting mortality.

Key words: Lactate, lactate clearence, unselected patient, emergency department, mortality
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VI. GIRIS ve AMAC

Laktat, hiicre i¢cinde anaerobik enerji iiretim yolaginin son iiriinii olup, sistemik diizeydeki
hipoperfiizyon durumu olusturan bir¢ok klinik durumda seviyesi artmakta, sokun erken
taninmas1 ve tedavi protokollerindeki rolii nedeniyle son yillarda iizerinde birgok caligma
yapilmaktadir. Septik sok (1-4), travma (5,6), kardiyojenik sok (7), obstriiktif sok (8),
mezenter iskemi (9), Akut respiratuar distres sendromu (10,11) gibi kritik durumlarda laktat

yiiksekliginin kotii prognozla iliskisi gosterilmistir.

Yiiksek laktat diizeyleri, klinik durumun diizelmesine paralel olarak, azalmakta veya
yetersiz tedavi siirecleri ile de daha da artabilmektedir. Genellikle kendini sinirlayan
durumlarda, laktat diizeyindeki yiikselmeler daha hafif olabilmektedir. Bu nedenle, tek bir
ol¢timden ¢ok, laktat diizeyinin monitdrize edilerek takiplerin yapilmast 6nem kazanmaktadir.
Laktat ytliksekligi saptanan popiilasyonda, mortaliteye etki edebilecek diger nedenler, 6rnegin
yiiksekligin derecesi, hastalarin vital bulgulari, laktat yiiksekligine neden olan durumun
kendisi, laktat klirensi, hastanin sistemik hastaliklar1 gibi bir¢ok faktor ile mortalite ile iligkili
olabilir. Literatiirde laktat yiiksekligi olan hastalarda, mortaliteye etki eden nedenler yeterince

calisiilmamustir.

Bizim calismamiz, acil servisin kritik alanlarina kabul edilen ve laktat ytliksekligi saptanan
hastalarda, mortalite i¢in risk faktorlerini (yas, cinsiyet, laktat yiiksekliginin birincil nedeni,
basvuru vitalleri vb.) aragtirmayr hedeflemektedir. Ana amacimiz acil servislerde laktat
yiiksekligi saptanan, ayristirllmamis hastalarin  hangilerinin mortalitesinin daha fazla
oldugunu tespit etmektir. Demografik, klinik, vital bulgular, son tanilarinin mortalite {izerinde
risk faktorii olup olmadigini ortaya koymaktir. Boylece laktat yiiksekligi tespit edilen
hastalarin hangilerinde daha agresif tan1 ve tedavi yaklasimlarinin yapilmasi gerektigi ortaya

cikarilabilecektir.



VII. GENEL BiLGILER

Laktik asit 18. yiizyill ortalarinda yasamis olan kimyager Carl Wilhelm Scheele
tarafindan kesfedilmistir (12). Laktat (2-hidroksipropanoat) bir hidroksikarboksilik asittir.
L(+)-laktat ve D(-)-laktat olmak iizere iki stereoizomer olarak bulunabilir. L-laktat baskin
fizyolojik enantiyomerdir ve endojen sentezlenir (13). D-laktat insanlarin cesitli
yiyeceklerden (siit, yogurt, tursu, bira, sarap gibi) {irettigi enantiyomerdir (14). Ayn1 zamanda
D-laktat barsak florasindaki bakterilerin karbonhidrati yikmasi ile de olusur (15). D-laktat’in
az bir kismi renal yolla atilsa da agirlikli olarak piruvata oksidasyonu yoluyla yikilir (14). L-
Laktat saglikli insanda 1.0 = 0,5 mmol/L bulunur (16). Laktat {iretiminin temel kaynagi
mitokondri icermeyen kaslar (%25), deri (%25), beyin (%20), barsaklar (%10) ve kirmizi kan
hiicreleridir (%20) (17). Yillardir edinilen bilgilerde laktat yiiksekliginin temel sebebi
anaerobik yol ve hipoksidir. Fakat yapilan ¢alismalarda laktatin tamamen aerobik kosullarda

cesitli hiicrelerde devamli tiretildigi bilinmektedir (18).
1. Laktat iiretimi

Insanlarda laktatin intraseliiler kaynagi alanin ve glukozun laktat dehidrogenaz (LDH)
enzimi aracilid ile piruvata doniisiimiiyle olur (13,19). Yaklasik %65°1 glukozdan %16-20’si
alaninden sentezlenir ve ¢ok az bir kism1 da serin, treonin ve sistein gibi diger aminoasitlerin
katabolizmast sonucu olusur (19). LDH sitozolde bulunan bir enzimdir ve tersinir
caligmaktadir.  Normal sartlarda laktat/piruvat oran1 10/1 dir (20,21). Bu denge LDH enzimi
tarafindan tutulur (21).

Glikoz, glikoliz (Adenizin trifosfat liretmek) ve pentoz fosfat yolu (indirgenmis
nikotinamid adenin diniikleotid fosfat ve riboz-5-fosfat liretmek) ile laktata metabolize olur.
Glikoliz oksijen gereksinimi olmadan glukozun yikilmasini saglar. Pentoz fosfat yolu ile

riboniikleik asit ve deoksiriboniikleik asit iiretimi i¢in gerekli olan riboz-5-fosfat iiretilir (22).

Laktat en cok beyin, iskelet kas1 ve eritrositler tarafindan iiretilir. Lokosit, platelet ve
renal medullanin az miktarda katkisi1 oldugu bilinmektedir (23). Sepsis veya travmada laktat
yiiksekliginin temel kaynag iskelet kaslari olarak bulunmustur. Iskelet kaslari viicut

kiitlesinin yaklasik %40’ 1n1 olusturdugu i¢in ana laktat kaynagi olarak kabul edilmistir (1).



2. Laktat tiikketimi

Laktat metabolizmasi, laktatin glukoneogenez ile piruvata doniisiimii ve oksidasyonu
yolu ile gerceklesir. Laktat’in yaklasik yarist (1,500 mmol/glin) kadar1 karacigerde
glukoneogenez yoluyla ve cori siklusu ile yikilir (24). Laktat metabolizmasinin karacigerden
sonraki en onemli organi bobreklerdir (25). Renal korteks tarafindan glukoneogenez yapilir.
Fizyolojik kosullarda idrarla laktat atilimi goriilmez c¢iinkii laktatin idrarla atilma esigi 5-6

mmol/L’dir (17).

Laktatin metabolize olmasinin 3 6nemli nedeni;
a. Ana enerji kaynagi olmasi (26).
b. Glukoneojenik onciil olmasi (27).
c. Lakthormon olarak adlandirilan otokrin parakrin ve endokrin benzeri etkilere

sahip bir molekiil olmasidir (28).
3. Glukoneogenez ve cori siklusu

Cori siklusu tiretilen laktatin karaciger ve bobrekte glukoneogenez yoluyla tekrar
glukoza doniismesi ve sonrasinda kana salinmasini icerir. Glukoneogenezin yaklasik %80°1
karacigerde meydana gelirken %20’s1 bobreklerde meydana gelir (20,29). Diger dokular
glikoz-6-fosfataz enzimi bulundurmadigi i¢in glukoneogeneze katilmazlar (29). Cori siklusu
beyin ve eritrosit gibi mutlak glukoz kullanan dokular i¢in glukoz kaynag: saglar.

Oksijenin yetersiz oldugu veya kullanilamadigi durumlarda glukoz, glikoliz ile
piruvata doniigiir. Piruvat LDH aracilig1r ile Nikotinamid adenin diniikleotit (NADH)
kullanarak laktat olusturur. Laktatin yaninda hidrojen iyonu da ortaya ¢ikar. Olusan bu laktat
ve hidrojen iyonu mitokondrial membranda bulunan monokarboklisat tagiyicilart (MCT ailesi)
ile kana taginir. Hidrojen iyonu kanda bikarbonat (HCOs3) ile tamonize edilir ve karbondioksit
(COy) olarak atilir. Kan yolu ile karacigere tasinan laktat yine MCT’ler yolu ile hepatosite

almir ve LDH ile piruvata doniistiiriiliir. Piruvat glikoneogenez yolu ile glukoza doniisiir (20).
4. Laktat oksidasyonu

Iskelet kas1 ve eritrosit gibi anaerobik solunum yapan hiicrelerin iirettigi laktat kalp
kasi, bobrek hiicresi, astrosit ve karaciger hiicresi gibi laktati1 piruvata doniistiirebilen, LDH
enzimi igeren hiicrelere kan yolu ile ulasir. Bu hiicrelerin membranlarindaki laktati

gecirebilen porlar aracilidi ile laktat sitozole alinir ve LDH vasitasiyla piruvata gevirilir. Kalp



kas1 gibi mutlak aerobik solunum yapan hiicreler olusan piruvati mitokondrial matrix igerisine
alarak oksitler ve aerobik solunumda kullanir. Laktatin tiiketiminde bu yol dnemli bir rol alir

(22).
5. Laktat yiiksekligi sebepleri

a. Konjenital veya kazanilmis fosfodiesteraz kompleks kusuru
Konjenital veya kazanilmis fosfodiesteraz kompleks kusuru olan vakalarda piruvattan
asetik CoA olusumu bozuldugu icin aerobik yollar ¢alisamaz ve glikoliz artarak laktat

yiiksekligi meydana gelir (30).

b. Karbonmonobksit intoksikasyonu

Karbonmonoksit komiir, odun gibi karbon igeren yakitlarin yanmasi sonucu ortaya
cikar. Karbonmonoksit hemoglobine oksijenden daha yiiksek afinite ile baglanarak
oksihemoglobin disosiasyon egrisini sola kaydirir. Bu iki etkiden dolayr doku hipoksisi

derinlesir ve laktat {iretimi artar (31,32).

c. Septik sok

Septik sokta mikro ve makrovaskiiler dolasim bozuklugu sonucu olusan arteryel
hipotansiyonun periferik dokularda oksijenizasyonu bozdugu bilinmektedir. Buna bagli olarak
Olciilen laktat diizeyi septik soktaki hastalarda doku perfiizyon bozuklugunun bir gostergesi
olarak goriilmektedir. Laktat klirensinin septik sok hastalarinda mortalite ile iliskili oldugu
bilinmektedir (2,3). Yapilan ¢alismalarda septik sok hastalarinda artan epinefrin diizeylerinin
sarkolemmadaki Na'/K'-ATPase pompasini aktiflestirdigi ve doku hipoksisinden bagimsiz
olarak kasta laktat iiretimini arttirdig1 ortaya koyulmustur (33). Ayni1 zamanda septik
hastalarda artan inflamatuar mediatorlerin glikolizi arttirdigi diistintilmektedir (7). Yillardir
sok durumundaki hastalarda laktat yiliksekligi doku hipoksisinin ve anaerobik metabolizmanin
sonucu olarak goriilmiistiir. Fakat yakin zamanlarda yapilan ¢alismalarda laktat yiiksekliginin
sok, travma, agir egzersiz durumlarinda plazmada artan epinefrin konsantrasyonuna bagh

oldugu bulunmustur (1,4).

d. Kardiyojenik, obstriiktif ve hemorajik sok
Kardiyak cerrahi sonrasi olusan miyokard disfonksiyonunda laktat diizeyinin
yiikseldigi tespit edilmistir (8). Bunun sebebinin uygulanan epinefrin tedavisi oldugu

diistintilmektedir (4).



Pulmoner tromboembolide (PTE) laktat yiiksekliginin (>2 mmol/L) hemodinami ve

sag ventrikiil fonksiyonundan bagimsiz sekilde mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (34).

Hemorajik sok ozellikle travma hastalarindaki en 6nemli sok tiplerindendir. Hemoraji
sonucunda dokulara giden kan azalir buna baglh dokularin hipoperfiizyonu gelisir.

Hipoperflizyon sonucu dokularda anaerobik metabolizma ve laktat {iretimi artar. (6)

e. Travma

Travma hastalarindaki laktat yiiksekliginin bir sebebi hemorajik sok iken bagka bir
sebebi de yaygin kas yaralanmasidir. Travmaya sekonder oOliimlerde baslangic laktat
yiiksekligi anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Samuel A Tisherman ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢aligmada travmatik hastalarda laktat yiiksekligi olanlarda 24-48 saat icerisinde laktat
seviyesi normalize olanlarin mortalitesi %25 bulunmugsken laktat diizeyi normalize olmayan

hastalarin mortalitesi %86 bulunmustur (5).

f- Epileptik nobet
Epileptik nobet geciren hastalarda genellikle jeneralize nobetlerde laktat yiliksekligi
oldugu bilinmektedir (8). Bu laktat yiiksekliginin ndbet esnasinda olan kas hipoksisine ve

artmis kas aktivitesine sekonder oldugu diisiiniilmektedir (35).

8. Mezenter iskemi

Murray M.J. ve ark. yaptig1 calismada mezenter iskemide laktat yiiksekliginin %90
sensitivitesi ve %87 spesifitesi oldugu gosterilmistir. Negatif prediktif degeri %96 iken pozitif
prediktif degeri %70 bulunmustur (9). Mezenter iskemide barsaklar laktat iiretiminin biiyiik
kisminda etkili oldugu i¢in laktik asidoz ve hiperlaktatemi goriilme olasiligi ¢ok yiiksektir
(16). Mezenter iskemi diislinlilen hastalarda laktat yiiksekligi yok ise splanknik iskemi
diistintilebilir (36). Sebastian A Haas ve ark. yaptig1 ¢aligmada laktat yiiksekligi olan yogun

bakim hastalarinda en yiiksek mortalite mezenter iskemi hastalarinda tespit edilmistir (37).

h. Siddetli yanik

Siddetli yanik hastalarinda baslangic laktati ile mortalite arasinda iliski oldugu
goriilmiis (38) ve travma hastalarindaki gibi laktat klirensinin hizli olmasinin mortalitede
azalmayla iligkili oldugu gosterilmistir. Kamolz L.P. ve arkadaslariin yaptig1 bir ¢calismada
24 saat icerisinde laktat diizeyinin <2mmol/L. oldugu hastalardaki mortalite %32

bulunmugken laktat diizeyini azalmayan hastalarda mortalite %73 olarak bulunmustur (39).



i. Diyabetik ketoasidoz

Acil servise diyabetik ketoasidoz nedenli bagvuran hastalarin bircoguna laktat
yiiksekligi eslik etmektedir. Diyabetik ketoasidozda laktat yiiksekligi ile mortalite arasinda
iliski saptanmamustir. Morgan T.J. ve ark. yaptigi 25 kisilik bir diyabetik ketoasidoz
calismasinda hiperlaktatemi prevalansinin %90 oldugu bulunmustur ve bu 06nceki
caligmalardan ¢ok daha fazladir. Diyabetik ketoasidozda temel sorunun insiilin eksikligi

olmasi nedenli glikoliz azalmistir ve glukoneogenez artmistir (40).

J. Tiamin eksikligi

Tiamin piruvat dehidrogenaz ve a-ketoglutarat gibi aerobik metabolizma enzimlerinin
kofaktoriidiir. Bu nedenle tiamin eksikliginde aerobik metabolizma bozulacak ve yolak
anaerobik metabolizmaya kayarak laktat itiretimi artacaktir (41). Kronik karaciger yetmezligi,
kronik alkolizm ve malabsorbsiyon gibi durumlarda tiamin eksikligi goriilebilir (41-44).
Tiamin eksikligine bagl laktat yiliksekligi bikarbonat tedavisine direngli olup tiamin

replasmani ile diizelmektedir (45).

k. Malignite

Malignitesi olan hastalarda laktat yiiksekligi kotii sonlanim ile iliskilendirilmis olup
malign hiicre yiikiiniin azaltilmasiyla diizeldigi goriilmiistiir. Patofizyolojisi tam olarak
bilinmese de 2 farkli teori mevcuttur. Birincisi karaciger fonksiyon bozuklugu ve karaciger
glukoneogenezinde laktat kullaniminin azalmasi, ikincisi mitotik solid tiimorlerin kitle gevresi
kan dolagiminm1 bozarak hipoksik mikrogevre olusturmasi, iigiinciisii ise asir1 heksokinaz
aktivitesinin malign hiicrelerde glikolizi arttirmasi1 (warburg etkisi) oldugu diisiiniilmektedir.
Losemi, kiiciik hiicreli akciger kanseri ve lenfomalarin mitotoik aktivitesi yiiksek olmasi

sebepli laktik asidoz olusturdugu bilinmektedir (46).

. Akut akciger hasart ve akut respiratuar distres sendromu

Akciger dokusu diger dokulara benzer oranda glikoliz yapar ve laktat iiretir. Yapilan
caligmalarda akcigerin laktat iiretiminin laktat tiiketimine esit oldugu goriilmiistiir (47). Akut
akciger hasar1 ve akut respiratuar distres sendromunda akcigerin laktat {iretiminin belirgin
hale geldigi goriilmiistiir. Temel nedenleri pulmoner hiicrelerde olusan sitokinlerin etkileri,
olusan hipoksik c¢evrenin sonucu olarak anaerobik metabolizma artis1 ve akciger dokusunu
infiltre eden inflamatuar hiicrelerdeki artan glikolizdir (10). Aymi sekilde, Fowler ve ark.
erigkin respiratuar distres sendromlu hastalarda yaptig1 bir ¢aligmada, kalici metabolik

asidozun mortalite orani ile dnemli 6l¢iide iligkili oldugunu bulmuslardir (11).



m. Toksinlere ve ilaclara bagh laktat yiiksekligi

Metformin 1976 yilinda yaptigi laktik asidoz nedeniyle fenforminin piyasadan
cekilmesi sonucu bugiin kullanilan tek biguaniddir (48). Metformin mitokondrial membrana
baglanma afinitesi diisik olmast nedenli oksidatif fosforilasyonu bozarak degil
glukoneogenezi inhibe ederek laktat yiiksekligi yaptig1 diisiiniilmektedir (49). Fakat bazi
yapilan calismalarda metforminin tek basma laktik asidoz yapmadigi genellikle bir akut
bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi ve kalp yetmezligi gibi kritik hastaliklarda metformin
iliskili oldugu diisiiniilen laktat yiliksekligi meydana gelmektedir. Klinisyenin laktat yiiksekligi
goriilen metformin kullanicilarinda laktat yiiksekliginin sebebini sadece metformine
baglamamasi, laktat yiiksekligi yaratabilecek diger durumlara karst dikkatli olmasi
gerekmektedir (50,51). Laktat yiiksekligi i¢cin sadece metformin sebep olarak goriilen
durumlarda eslik eden akut bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi veya metformin

intoksikasyonu diistiniilebilir (8).

Etanol, propilen glikol ve metanol toksisitesinde artmis anyon agiklikli metabolik
asidoz meydana gelir. Etanol alim1 sonrasi hafif diizeyde laktat yiiksekligi goriilmektedir (23).
Etanol laktati glukoza ¢evirmeyi inhibe eder ve glukozdan laktata doniisiimii hizlandirir ama
mekanizmasi net olarak ortaya koyulamamistir (52). Metanol, antifriz, boya sokiiciiler ve cam
yikama sivilarinda bulunur (53). Metanol iligkili laktat yiiksekliginin sebepleri NADH asiri
artis1 ve metanol metaboliti olan formatin elektron transport zincirini inhibe etmesi olarak
tahmin edilmektedir (54). Etilen glikol otomobil antifrizlerinde bulunan tath bir tada sahip
sividir (55). Etilen glikole maruz kalan hastalarda kontrol 6l¢limlerde rastlanmayan hatali

yiiksek laktat 6l¢timleri tespit edilmistir (56).

Roth ve ark. yaptig1 calismada karaciger yetmezligi gelismesinden bagimsiz olarak
toksik diizeyde parasetamol alan hastalarda erken donemde artmis anyon agiklikli metabolik
asidoz ve laktat yiiksekligi saptanmistir (57). Fannin ve ark. yaptig1 bir ¢alismada ise tek bir
defa 4 gram parasetamol maruziyetten 48 saat sonra oksidatif fosforilasyon enzimlerinde
down regiilasyon goriilmiistiir. Parasetamoliin oksidatif fosforilasyon enzimlerini down regiile
etmesi nedeniyle laktat yiiksekligi yaptigi bulunmustur. Laktat yiiksekligi 96 saat sonra

karaciger hasar1 olusturmadan normalize olmustur (58).

Inhaler B agonistlere bagl laktik asidoz goriilen vakalar mevcuttur (59,60). B
adrenerjik uyarinin lipolizi arttirdigi ve artan bazi yag asitlerinin piruvatin koenzim-A’ya

doniistimiinii  engelledigi diisiiniilmektedir (61). B agonistlerin hiperadrenerjik durum



olusturarak glikojenoliz ve glukoneogenezi arttirdigi bdylece fazla glikozun glikolizi ve
piruvat artismi destekledigi bilinmektedir (62). Bayrak O. ve ark. yaptig1 bir ¢alismada
salbutamoliin her hastada laktik asidoz yapmadigi bu nedenle sadece salbutamol kullaniminin
laktik asidozu agiklamayacagi, eslik eden laktik asidozun birgok faktére bagli olabilecegini
ortaya koymustur. Bu caligmada salbutamol sadece nebulizator ile verilmis ve hastalarda

laktat seviyesinde anlamli artis bulunmamastir. (62)
6. Laktik asidoz ve tipleri

Laktik asidoz tip A ve tip B olarak ayrilmistir. Bu ayrim Cohen ve Woods tarafindan
doku hipoksisi varligina veya yokluguna gore yapilmistir (16). Sepsis gibi birgok durumda tip
A ve tip B laktik asidoz bir arada gortilebilir.

Tip A laktik asidoz artmis glikoliz, hipoperfiizyon, kanda ve dokudaki hipoksiden
kaynaklanan en sik tiptir. En sik nedenleri sok, mezenter iskemi, ciddi hipoksemi, ciddi

anemi, karbonmonoksit intoksikasyonu ve ciddi astim ataklaridir (16).

Tip B laktik asidoz hipoksi ve bozulmus doku hipoperfiizyonunun yoklugunda ortaya
cikan laktik asidozdur. 3 alt gruba ayrilmastir;

-B; altta yatan hastalik iliskili laktik asidoz
-B; ilag veya toksinlere sekonder gelisen laktik asidoz

-B; dogustan gelen metabolik hastaliklara sekonder laktik asidoz (16).
7. Laktik asidoz ve anyon a¢i81

Anyon agig1 Olclilememis anyonlarin tespiti i¢in hesaplanir (63). Normal araligi 3-11
mmol/L’dir (64). Anyon agig1 asit baz bozukluklarin1 hesaplamak i¢in, hipoproteinemide,
nefrotik sendrom siliphesinde ve multiple myelom gibi tanilarda ipucu olarak kullanilir (64).
Anyon acig1 olgiimiinde kullanilan iyonlar sodyum (Na'), potasyum (K'), klor (CI) ve
HCOsdiir. Anyon ag131 hesaplanirken Na' ve K degerinden C1" ve HCO5™ degerleri ¢ikarilir
[(Na" + K")-(CI" + HCO3)]. Albiimin negatif yiik tasiyabilen bir proteindir ve eksikliginde
diizeltilmis anyon ac¢ig1 hesaplanmalidir [Anyon a¢ig1 + (2,5 x [4,5-Albiimin g/dL]). Azalmis
veya normal anyon agig1 ¢ok daha seyrek goriilmektedir. Yapilan ¢alismalarda prevalansi
%0,8 ile %3 arasinda bulunmustur. En sik sebebi laboratuar hatasi olarak bilinmektedir. Diger
sebepleri arasinda hipoalbliminemi, lityum intoksikasyonu, hiperkalsemi, hipermagnezemi

gibi sebepler yer almaktadir (63).



Artmis anyon ag¢igr daha sik goriilmektedir. En sik sebebi metabolik asidoz olarak
bilinmektedir (63). Laktik asidoz, ketoasidoz, aspirin, toksik alkoller ve D-laktik asidoz artan
asit miktarina bagli; siddetli renal yetmezlik ise azalmis asit atilimina bagli artmis anyon

aciklikli metabolik asidoza neden olabilir.
8. Laktat ve prognoz bazh calismalarin degerlendirilmesi

Laktat yiiksekligi iiretim ve tiiketim arasindaki dengesizlikten kaynaklanir. Birgok
kritik hastalikta bu denge bozulur ve laktat yiiksekligi goriiliir. Kritik hastalii olan hastalarda
yapilan bir ¢alismada, Kruse ve ark. laktat konsantrasyonlari>2.5 mmol/L oldugunda 6liim
oraninda ¢arpici bir artig gosterdi (65). Laktat seri l¢timlerinin prognostik 6ngérmede katkisi
oldugu bilinmektedir (66). Sebastian A Haas ve ark. yaptig1 calismada laktat klirensinin ilk 12
saat icerisinde <%30 olan hastalarda mortaliteyi %100 bulmuslardir. Ayn1 ¢alismada laktat
klirensinin ilk 12 saat igerisinde daha fazla olan vakalarin mortalitesi %25 ten az bulunmustur
(37). Altta yatan neden diizeltilebilir oldugunda mortalitenin ¢ok daha az oldugu
bilinmektedir (37).



VIII. GEREC ve YONTEM

1. Calismanin tiirii

Calismamaiz retrospektif, gézlemsel ve kesitsel bir ¢alismadir.

2. Calismanin evreni ve 6rneklemi

1 Ekim 2021 — 31 Ocak 2022 araliginda Dokuz Eyliil Universitesi Acil Tip Anabilim
Dalindaki kritik alanlara (monitorlii gézlem ve resussitasyon birimleri) basvuru yapan ve
basvurusunun ilk 1 saatinde yapilan kan gazi analizinde laktat yiiksekligi saptanan hastalar
caligmamiza dahil edilmistir. Calismamiz, etik kurul onayr sonrasinda baslanmistir (Ek-1:

DEU Etik Kurul dosya no:7133-GOA).

3. Dahil etme Kkriterleri
Acil servisimizin kritik alanlara bagvuran ve ilk 1 saat i¢inde yapilan kan gazi

analizinde laktat diizeyi 2,5 mmol/I’nin {izerinde tespit edilen 18 yasin iizerindeki hastalar.
4. Dislama kriterleri

- Travma sebebi ile acil servise bagvuran hastalar

- Bagvurudan 1 saat sonra laktat degerinin yiikselmesi

-Acil servis tetkik ve tedavi siirecinin tamamlanmadan hastanin ayrilmasi (sonlanim
noktalarinin takip edilememesi)

- Dosyasina ulasilamayan hastalar
5. Yontem ve verilerin toplanmasi

Acil servisimize 01.10.2021 ve 31.01.2022 tarihleri arasinda basvuran, arteriyel veya
vendz kan gazi analizi yapilmis olan ve laktat diizeyleri laboratuvarimizin sinir degeri olan
2.5 mmol/I’'nin ilizerindeki hastalar ¢aligma ekibinde yer alan tipta uzmanlik Ogrencileri
tarafindan Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) {izerinden tarandi. Bu hastalar i¢inden, acil
servisini monitdrize alanlarina basvuru yapan ve bagvurusundan sonraki ilk 1 saat iginde
oOlgiilen ilk laktat diizeyi yiiksek olanlar ile diglama kriterleri tasimayanlar ¢alismaya dahil
edildi. Dislama kriterlerini tasiyan hastalar sosyo-demografik veriler ve diglanma nedenleri
yazilarak not edildi. Olen, yogun bakima yatirilan ve yogun bakima sevk edilen hastalar kotii

sonlanim olarak degerlendirildi.

Olusturulan veri toplama formunda asagidaki veriler kaydedildi:
- Sosyo-demografik veriler (cinsiyet, yas)
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- Hastanin bagvuru sikayeti
- Bagvuru vital bulgular
Sistolik ve diyastolik kan basinci
Nabiz
Solunum sayist
Ates
Oksijen satiirasyonu
Sok indeksi
- Komorbid hastaliklar
- Kullandig: ilaglar
- Laboratuvar parametreleri
Hastanin ilk ve varsa ikinci 6l¢tilen laktat, pH, pCO,, pO,, HCOs;, BE degerleri
ve oksijen satlirasyonu
Kan gazlar1 arasindaki gegen siire (dakika olarak)
Glukoz degeri
BUN / Kreatinin degeri
Sodyum (Na) degeri, potasyum (K) degeri
Beyaz kiire (WBC) degeri, trombosit degeri, hemoglobin (Hb) degeri
Troponin degeri
CRP degeri
D-dimer degeri
- Acil serviste koyulan son tanisi
- Hastaneye basvurusunun ilk 24 saati i¢erisinde
Vazopressor veya inotrop baslanip baslanmadigi
Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) yapilip yapilmadigi
Invaziv mekanik ventilasyon (IMV) yapilip yapilmadigi,
Kan veya kan tirlinii replasmani yapilip yapilmadig
Antibiyotik baslanip baglanilmadigi
Kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR) yapilip yapilmadigi not edilmistir.
- Sonlanim olarak
Taburculuk, servis yatig, yogun bakim yatig, 6liim, hastanin baska hastanenin

yogun bakimlarina sevk olup olmadigi kaydedilmistir.
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Calisma sirasinda laktat diizey oOlgiimleri arteriyel veya vendz kan orneklemesi ile
heparinli veya heparinle yikanmis enjektor ile yapilmistir. Tam kan tetkiki Beckman Coulter
LH780 cihaz1 ile ve biyokimyasal tetkikler Beckman Coulter AUS5800 cihaz1 ile
gerceklestirilmistir.

Eger hastane yatisinda veya sevkinde hasta 6ldiiyse ayni giin igerisindeki 6liimlerin
giin olarak stiresi 1 kabul edilerek not edilmistir. Hastanin sevk edildigi birimde 6liip 6lmedigi
saglik bakanliginin veri tabanindan arastirilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin hastane

bilgi yonetim sistemindeki (HBYS) elektronik dosyalarindan bilgilerine ulasilmistir.
6. istatistiksel analiz

Veri toplama formundaki veriler SPSS 24.0 (IBM Corparation, Armonk, New York,
United States) programina kaydedilmistir. Degiskenlerin homojenitesi i¢in Kolmogorov—
Smirnov testi yapilmistir. Bu test sonucuna gére normal dagilima uyan veriler ortalama ve
standart sapma, uymayanlar ise ortanca ve ceyreklikler arasi genislik ile gosterilmistir.
Devamli veriler icin student-t testi, kategorik verilerin karsilagtirllmasinda ise ki-kare testi

kullanilmistir. Degigkenler i¢in Univaritate analiz yapilmastir.
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IX. BULGULAR

Hastanemiz acil servisine 01.10.2021 ile 31.01.2022 tarihleri arasinda kritik bakim

(monitdrlii gbzlem ve resusistasyon bdliimlerine) alanlarina bagvuran 5.976 oldugu HBYS

iizerinden tespit edildi. Bu hastalarin dosyalarin incelendi; Arteriyel veya vendz kan gazi

analizi yapilan ve laktat diizeyi >2,5 mmol/L olan 1.198 hasta tespit edildi. Hastalarin 219’u

calismadan diglandi, sonu¢ olarak 979 hasta calismaya dahil edildi (sekil 1). Hastalarin
%356,7’s1 (n=555) erkek, yas ortancas1 72 yil (60-80) idi. Dislanan hastalarin %68,9’u (n=151)

erkek, yas ortancasi 60,5 (18-98) idi.

Acil Servis Kritik Alana
Basvuran Hasta Sayis1

n=5.976

Calisma Dahil Edilme Kriteri
Olanlar* (n=1.198)

Calismadan Dislanan Casimaya Dahil Edilen
Hastalar Hastalar
n=219 n=979

Kendi Istegi ile Acil Servisten
Ayrilan Hastalar

n=84

Travma Nedenli Hastaneye
Bagvuran Hastalar

n=68

Yetersiz Dosya Verisi Olan
Hastalar

n=51

Acil Servis Bagvurusunun
Ik 1 Saati Igerisinde
Kan Gazi Analizi Yapilmamis
Hastalar
n=16

*Acil servis kritik bakim alanina basvuran ve ilk laktat diizeyi >2,5 mmol/L olan hastalar

Sekil 1. Calisma akis semasi
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Hastalarin sonlanimlar1 degerlendirildiginde 362 hastanin (%37,0) acil servisten
taburcu edildigi, 102 hastanin (%10,4) 6ldiigii (hastane i¢indeki ilk 30 giinliik mortalite)
saptandi. (Sekil 2). Hastalarin %32,9’unda kotii sonlanim gergeklesti (%10,4°1 6ldi, %22,5°1
yogun bakimlara yatirildi veya dis yogun bakimlara sevk edildi)

4007
Ann—
c
S
E 20U
362
285
100
180
u 1 T I 3 I |
Acil Servislen  Servislere Talnlan  Yogun Bakimlara Clen Haslala D “rugun Bakirmlz g
Taburcu Edilen Hastalar Yatan Hastalar Sewk Ediler Hastalar
Hastalar

Sekil 2. Analiz edilen hastalarin sonlanimlart
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a. Yas ve vital bulgularin mortalite veya kotii sonlanim ile iliskisi

Erkeklerin %9,0’1, kadinlarin ise %12,3’ dlmiistii ve sagkalimla cinsiyet arasinda

istatistiksel fark yoktu (p=0,099). Olen hastalarin yaslar1 ve vital bulgular1 ile mortalite ve

kotii sonlanimin iligkisi tablo 1’de verilmistir. Mortalite ve kotii sonlanimi olan periferik

oksijen satiirasyonlari, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 daha diisiik, yas, nabiz, sok

indeksi, solunum sayis1 daha yiiksekti.

Tablo 1. Hastalarin vital bulgular1 ve yaslari ile mortalite ve kotii sonlanimla iliskisi

Sonlanim [Ortanca (IQR)]

Sonlanim [Ortanca (IQR)]

g . p Iyi sonl Kotii p
Parametre Sagkahm Oliim degeri Y 15112537“““ sonl(z)u:m degeri
n=877 n=102 _
n=322

7 80 69 76

Yas (yil) (18-103) (33.98) | 0001 15 99 (18-103) | <0001
Sistolik Kan 135 105,5 135 126

Basma (mmHg) | (50-266) @3223) | <0011 60 066) 43206 | <0001
Diyastolik Kan 81,5 64,5 82 76

Basinci (mmHg) | (30-140) 30-123) | 00011 3 140) G030y | <0001
o 0,68 0,88 0,69 0,75

Sok Indeksi 024306) | (017-2.83) | W01 (004057 | (014306 | <%
89,5 102 90 91

Nabuz (/dk) (25-220) 202100 | %201 | (35200 20-220) | 0938
% 90 97 9

) .

Satirasyon O0) | (50-100) @s-100) | <% (57100 (20-100) | <%001
16 19 16 16

Solunum sayisi (10-50) (12-40) <0,001 (12-50) (10-40) <0,001
; 36 36 36 36

Ates (C) (36-39) 3638) | 7P | (3639) 36382) | %773

Arrest olarak getirilen 15 hastanin vital bulgular: olmamast nedenli bu analize dahil edilmemigtir
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b. Komorbid hastaliklarin mortalite veya kotii sonlanim ile iliskisi

Konjestif kalp yetmezligi (KKY), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),

immobil durumu olanlar ve huzurevinde kalanlarin mortalitesi daha yiiksekti. Immobil

durumda olanlar ve huzurevinde kalan hastalarda kotii sonlanim daha sik goriildii. (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin komorbid hastaliklar1 ile mortalite ve kotii sonlanimin iliskisi

Komorbid hastahklar Sagkalim Oliim p Iyi Koti p
[n (%)] =877 n=102 | degeri | SoMlamm | sonlamm |, .
n=657 n=322
Var | 299 (91,4) | 28(8.,6) 219 (67,0) | 108 (33,0)
Diyabetes mellitus 0,178 0,987
Yok | 578(88,7) | 74(11,3) 437 (67,0) | 215 (33,0)
Konjestif alp Var | 142(84,5) | 26(15,5) 104 (61,9) | 64 (38,1)
tmeglii 0,018 0,122
yetmezlgl Yok | 735(90,6) 76 (9,4) 552 (68,1) | 259 (31,9)
Kronik obstriiktif Var | 96 (81,4) | 22(18.,6) 0.002 74 (62,7) | 44 (373) 0290
akciger hastahigi Yok | 781(90,7) | 80 (9,3) ’ 582(67,6) | 279 (32.4) |
Kronik bobrek Var | 49 (83,1) 10 (16,9) 34(57,6) | 25(424)
yetmezligi 0,090 0,114
(Diyaliz ihtiyac1 yok) Yok | 828(90,0) | 92(10,0) 622 (67,6) | 298 (32,4)
Kronik bobrek Var | 27 (84,4) 5(15,6) 21 (65,6) 11 (34,4)
yetmezligi 0,327 0,866
(Diyaliz ihtiyaci var) Yok | 850(89,8) | 97(10,2) 635 (67,1) | 312(32,9)
Var | 500(90,9) | 50(9,1) 365 (66,4) | 185 (33,6)
Hipertansiyon 0,124 0,628
Yok | 377(87,9) | 52(12,1) 291 (67.8) | 138(32,2)
Var | 103 (86,6) | 16(13,4) 82(68,9) | 37(3L,1)
Aktif malignite 0,249 0,638
Yok | 774 (90,0) | 86 (10,0) 574 (66,7) | 286 (33,3)
) Var | 43 (71,7) 17 (28,3) 29 (48,3) | 31(51,7)
Immobil durum <0,001 0,001
Yok | 834(90,8) | 85(9,2) 627 (68,2) | 292 (31,8)
Var | 45(652) | 24(34.8) 28 (40,6) | 41 (59.4)
Huzurevinde kalmak <0,001 <0,001
Yok | 832(91,4) | 78(8.,6) 628 (69,0) | 282 (31,0)
Kronik Karaciger Var | 26(89,7) 3(10,3) 005 20 (69,0) 9 (31,0) 0520
yetmezligi Yok | 851(89,6) | 99 (10.4) ’ 636 (66,9) | 314 (33.,1) ’
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c. Hastalarin ila¢ kullanimlarinin mortalite veya kotii sonlanim ile iligkisi

Hastalarin ila¢ kullanimlar arasindaki iliski degerlendirildiginde herhangi bir ilag

kullanimu ile kotii sonlanim arasinda iliski bulunmadi. Insiilin kullanan hastalarin

mortalitesinin daha diisiik oldugu goriildii (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin ila¢ kullanimlar1 ile mortalite ve kotii sonlanimin iligkisi

Tlac kullanima [n (%)]

Sagkalim

Oliim

Iyi sonlanim

Kotii sonlanim

P P
Tiim hastalar 877(89.6) | 102(10.4) | deBeri | 657671y 322 (329) | degeri
Var | 289 (88,4) 38 (11,6) 215 (32,7) 112 (34,8)
Antihipertansif 0,383 0,521
Yok | 588(90,2) 64 (9,8) 442 (67,3) 210 (65,2)
Var | 115(93.,5) 8(6,5) 90 (13,7) 33 (10,2)
Metformin 0,129 0,126
Yok | 762 (89,0) 94 (11,0) 567 (86,3) 289 (89,8)
Diger oral Var | 57(89,1) 7(10,9) 45 (6,8) 19 (5,9)
tidivabetik 0,888 0,573
antidiyabett Yok | 820 (89,6) 95 (10,4) 612 (93,2) 303 (94.1)
_ Var | 89 (96,7) 3(3,3) 64 (9,7) 28 (8,7)
insiilin 0,018 0,598
Yok | 788 (88,8) 99 (11,2) 593 (90,3) 294 (91,3)
Var | 209 (92,1) 18 (7.,9) 159 (24.,2) 68 (21,1)
Antiagregan 0,161 0,283
Yok | 668 (88,8) 84 (11,2) 498 (75,8) 254 (78,9)
Var | 158(89,3) 19 (10,7) 120 (18,3) 57 (17,7)
Antikoagiilan 0,879 0,830
Yok | 719 (89,7) 83 (10,3) 537 (81,7) 265 (82,3)
Var | 125 (86.,8) 19 (13,2) 89 (13,5) 55 (17,1)
Diiiretik 0,238 0,142
Yok | 752 (90,1) 83 (9,9) 568 (86,5) 267 (82,9)
inhaler Var | 70 (85,4) 12 (14,6) 0102 50 (7,6) 32(9,9) a1
bronkodilatérler | v, | 807 (90,0) | 90 (10,0) ’ 607 (92,4) 290 (90,1) ’
Var 46 (85,2) 8 (14,8) 40 (6,1) 14 (4,3)
Kortikosteroid 0,277 0,262
Yok | 831 (89,8) 94 (10,2) 617 (93,9) 308 (95,7)
Var 11 (84,6) 2 (15,4) 8(1,2) 5(1,6)
Antiasidoz tablet 0,555 0,667
Yok | 866(89,6) | 100 (10,4) 649 (98,8) 317 (98,4)
Var | 59(92,2) 5(7.8) 41 (6,2) 23 (7,1)
Antihiperlipidemik 0,480 0,592
Yok | 818(89.4) 97 (10,6) 616 (93,8) 299 (92,9)
Var 19 (95,0) 1(5,0) 14 (2,1) 6 (1,9)
Kemoterapi 0,423 0,781
Yok | 858(89,5) | 101(10,5) 643 (97,9) 316 (98,1)
Var | 264 (88,3) 35 (11,7) 206 (31,4) 93 (28,9)
Diger 0,382 0,430
Yok | 613 (90,1) 67 (9,9) 451 (68,6) 229 (71,1)
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d. Laboratuvar sonuclarinin mortalite veya kotii sonlanim ile iliskisi

Bagvuru laktat diizeylerine gore hastalar 2,5-4 mmol/L, 4-6 mmol/L, 6-10 mmol/L ve
>10 mmol/L olacak sekilde 4 gruba ayrildi. 4-6 mmol/L grubundaki hastalarin mortalitesi
%?9,5 iken >10 mmol/L grubundaki hastalarin mortalitesi %39,3 idi (Tablo 4).

Tablo 4. Laktat diizeyi gruplarina gore mortalitenin iliskisi

ﬁiﬁ?ﬁai‘fszfﬁi%) 10(2)1(21(;1,4) OR 7095 GA p deger
?251-‘:5??;)1/ L 25 (4,8) Referans grubu

;1-563 r?zn;%l)/L 24 (9,5) 2,079 1,162-3,720 0,014
f-1160(flnlf’f;;1/L 18 (15,5) 3,644 1,915-6,935 <0,001
g;‘g?lf;l"l/ L 35 (39,3) 12,859 7,164-23,084 <0,001

[Ik bakilan kan gazi analizlerinin %83,6’s1 (n=818) vendz kan gazi &rneklerinden
calisilmisti. Kontrol kan gazi analizi 686 (%70,1) hastada calisilmistr. flk Slciilen laktat
diizeyi ile kontrol laktat 6l¢iimii arasinda gecen siirenin ortancast 170 dakikaydi. Kontrol kan
gaz1 analizi yapilan hastalarin laktat 6lgiimleri arasinda gegen siire %7,7’inde <1 saat iken,

%43,7’sinde 1-3 saat, %44,1’inde 3-12 saat ve %4,4’tinde >12 saatti.

Kontrol kan gazi analizlerinin %46,9’'u (n=321) vendz kan gazi orneklerinden
calisilmisti. Bu nedenle kan gazi analizi ile 6liim ve kotii sonlanim iligkisi arastirilirken
PaCO, ve PaO, agisindan bir karsilastirma yapilmamistir. Hastalarin kan gazi sonuglari ile
oliim ve kotii sonlanim iliskisi degerlendirildiginde laktat degeri daha yiiksek, pH degeri daha
diisiik, bikarbonat degeri daha diisiik ve baz ac¢ig1 daha fazla olan hastalarda mortalitenin ve
kotii sonlanimin daha fazla oldugu goriildii. Laktat farki ve laktat klirensi azaldikga

mortalitenin ve kotii sonlanimin daha fazla oldugu goriildii (Tablo 5).
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Olen hastalarda, ilk laktat diizeyi ile ikinci laktat diizeyi arasinda ortalama 0.3 mmol/l

(klirens %5,9) azalma saptanirken, sag kalanlardaki azalma 1.6 mmol/I (klirens %42,4) olarak

bulundu. lyi sonlanima sahip hastalarda kontrol laktat dl¢iimiinde ortalama 1,7 mmol/l azalma

(klirens %44,4) saptanirken kotii sonlanima sahip hastalarda azalma 1,2 mmol/l (klirens

%28,6) olarak bulundu (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin kan gazi analizleri ile mortalite ve kotii sonlanimin iligkisi

Sonlanmim [Ortanca (IQR)]

Sonlanim [Ortanca (IQR)]

Kan gaz1 _ P . p
parametreleri Sagkahm Oliim degeri | Iyisonlamm  Kétii sonlamm | degeri
n=877 n=102 n=657 n=322

Laktat | 1k | 3.6(3,027.0) 5,05 (3,0-21,0) | <0,001 3,5(3-22) 445(327) | <0,001
(mmolL) ' son | 2.3 (0,0-20,0) 6,1(1,0-23,0) | <0,001 | 2,2(0,0-20,0)  3,5(0,0-23,0) | <0,001

ilk | 736(6,657,71)  7.23(6,66-7,53) | <0,001 | 7,36 (6,95-7,71) 7,30 (6,65-7,56) | <0,001
Pl Son | 7.38(6,57-7,61)  72(6,73-7,50) | <0,001 | 7.38 (6,88-7,61)  7.31(6,57-7.6) | <0,001
Heo, | Ik | 220(46900)  150(40300) | <0001 | 220(65-90,0) 19,0(4,0-340) | <0,001
(mmol/L) 1 'gon | 22,0(2.8-380) 16,0 (45,527,0) | <0,001 | 23,0(63-38,0)  19.5(2,8-33,0) | <0,001
BE Ik 2,8 (0,0-26,0) 10,3 (0,0-26,6) | <0,001 | 2.6(0,0-24,8) 53 (0,0-26,6) | <0,001
(mmol/L) 1 gon | 2,7 (0,0-24,0) 93(0,0-250) | <0,001 | 2,4(0,0240)  505(0,0-250) | <0,001
(Lniﬁf;*{;“k‘ 1,6 ([-19,1-17,7) 0,3 ([-19-6,7) <0,001 | 1,7 ([-19,1-17,7) 1,2 ([-]9,0-13,5) | <0,001
Kirensi Crssa000  nsresn | O (rssing st | <01

*Laktat klirensi: [(laktat ilk-laktat kontrol)/laktat ilk]x100
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Basvuruda glukoz, BUN (kan iire nitrogen), kreatinin, potasyum, troponin, WBC, D-

dimer ve CRP degerleri, 6len hastalarda daha yiiksek, hemoglobin degeri ise daha diisiik

bulundu. Koétii sonlanan hastalarda ise glukoz, BUN, kreatinin, potasyum, troponin, WBC,

CRP ve D-dimer degerleri daha yiiksek, hemoglobin degeri ise daha diisiik bulundu. (Tablo

5).

Tablo 6. Hastalarin laboratuvar sonuglar1 ile mortalite ve kotii sonlanimin iligkisi

Sonlanmim [Ortanca (IQR)]

Sonlanmim [Ortanca (IQR)]

Laboratuvar _ p _ p
sonuclari* Sagkalim Olim degeri Iyi sonlanim Kotii sonlanim | degeri
n=877 n=102 n=657 n=322

(mgld) a0sse) | aotasn | 05 | aeen (osssy | <01
?ngdm (8?60—€Z) (25?23-’11 62) | <0001 (823_,?4) (9,33—?1, 62 | %1
g:l‘;;ldtil;m (0’13’?71,9) (0,19’_645’ 9) <0,001 (0,03:-927,1) (O,éﬁﬁ) <0,001
(Srzfli’ol;;;) 136,00, 1398+42 | 089 (1221644) (12216 66) 0,661
ooy G0N e | W] q3sy oy | 001
mi?/um (3,10(3’20,4) (5,} ;541;;.9) 0,017 (3,69-’243,9) (31-34’,89) =000t
(Tlroo*l?}l);f)l t (14,274-254) (1203,(1)-1489) 0,019 (29%;—‘254) (13689) 0.006
g?clilﬁ(;gmbm (5,411-31’?;,1) (7,2}126,7) <%,00 (5;-3 1’3,1) (5,411-21’2,7) o001
'(1;::12?60;;“1 e (5,6-2 12 .2651) (14,;-5206’:5678) <0,001 (5,61-13’2174) (5,6;5286’-2678) ~0,001
((rjllgzg)l;lgm) (0,2-55258,7) (1,411-2371 6 | v (0,22-‘;’508,7) (1,411-3307’2,3) =00t
oo R (136 TN s

*CPR, D-dimer ve troponin disindaki ol¢iimler 977 hastada yapilmistir.
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e. Laktat klirensi ile mortalite ve kotii sonlanum iliskisi

Hastalar laktat klirenslerine gore smiflandirildiginda; kontrol laktat ol¢iimiinde
%50’den fazla azalma olan hastalarda mortalite %3,6 (OR: 1), %10-49 arasinda azalanlarda
%9,6 (OR: 2,851), %10 artan ve azalanlarda %20,8 (OR: 7,047), %10-49 arasinda artanlarda
%26,7 (OR: 9,737) ve %50 ve daha fazla artanlarda %40,7 (OR: 18,410) olarak bulundu
(Tablo 6).

Tablo 7. Laktat klirensi ile mortalite ve kotli sonlanimin iliskisi

. . Kotii

Lakeat Klirensi n Oliim OR %95GA | somlamm  OR %95 GA
(%) n (%) n (%)

>%>50 azalma 250 9 (3,6) Referans 59 (23,6) Referans

%10-49 azalma 291 28 (9,6) 2,851 1,319-6,164 102 (35,1) 1,747 1,197-2,551

0 -
0L LTI 72 | 15208 7,047 2936-16910 | 36(50,0) 3237  1,874-5,591

azalma
%10-49 artis 45 12 (26,7) 9,737 3,812-24,870 25 (55,6) 4,047 2,099-7,802
>%>50 artis 25 11 (40,7) 18,410  6,666-50,846 15 (55,6) 4,047 1,794-9,126

Basvuru laktat diizeyi, kontrol laktat diizeyi ve laktat klirensinin hem mortalite hem de
kotli sonlanimi ongérmedeki egri altinda kalan alanlar1 g6z oniine alindiginda; Her iki
sonlanim icin de kontrolde olgiilen laktat diizeylerinin egri altinda kalan alanlarinin daha
biiylik oldugu goriildii (Tablo 7). Kontrolde dlgiilen laktat diizeyinin >3,15 mmol/L olmasinin
mortaliteyi 6ngérmede %81,3 duyarli ve %69,7 secici oldugu hesapland (Sekil 3).

Tablo 8. Mortalite ve kotli sonlanimi1 6ngérmede Olciilen laktat diizeyleri ve hesaplanan laktat

klirensinin ROC analizi sonuglar1

Egri altinda %95 GA
Sonlanim Parametre kalan alan - p degeri
(AUC) Alt Limit | Ust Limit

Laktat (Basvuru) 0,691 0,627 0,755 <0,001
Mortalite Laktat (Kontrol) 0,804 0,748 0,861 <0,001

Laktat Klirensi 0,747 0,691 0,802 <0,001

Laktat (Basvuru) 0,629 0,584 0,674 <0,001
Kot Laktat (Kontrol) 0,699 0,657 0,741 <0,001
Sonlanim

Laktat Klirensi 0,634 0,590 0,679 <0,001
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Sekil 4. Olgiilen laktat klirensinin (A) ve laktat diizeylerinin (B) kotii sonlanim agisindan
ROC egrisi
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- Baslanan tedavinin mortalite veya kotii sonlanim ile iliskisi

Hastalarin %13,6’sia vazopressor (epinefrin, norepinefrin, dopamin veya dobutamin)
inflizyonu, %11,1’ine NIMV, %15,2’sine IMV, %5,9’una kan iiriin replasmani, %28,7’sine
ise antibiyoterapi uygulandig1 goriildii. Vazopressor baslanan, IMV yapilan, antibiyotik
tedavisi baslanan hastalarin mortalitesi daha yliksekti. Vazopressor baslanan, NIMV veya
IMV yapilan, antibiyotik tedavisi baglanan hastalarin daha fazla kotii sonlanima sahip oldugu

tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 9. Hastalara acil serviste baslanan vazopressor, yapilan NIMV, IMV, kan {iriin

replasmani ve verilen antibiyotik tedavisinin mortalite ve kotli sonlanim ile iligkisi

Parametre - - Iyi Kotii
n (%) syl Ll p sonlanim sonlanim p

Tiim hastalar 877 (89.6) 102 (104) | 9B | 657 (67.1) 322 (32.9) | 9deBert

Vazopressir Uygulanan 59 (44,4) 74 (55,6) 0001 10(7,5)  123(92,5) <0001
tedavi Uygulanmayan | 818 (96,7) 28 (3,3) 646 (76,4) 200 (23,6)
Uygulanan 92 (84,4) 17 (15,6) 41 (37,6) 68 (62,4)

NIMV 0,061 <0,001
Uygulanmayan | 785(90,2) 85 (9,8) 615(70,7) 255 (29,3)
Uygulanan 65 (43,6) 84 (56,4) 6(4,0) 143 (96,0)

IMV <0,001 <0,001
Uygulanmayan | 812 (97,8)  18(2,2) 650 (78,3) 180 (21,7)
. Uygulanan 53 (91,4) 5(8,6) 41(70,7)  17(29,3)

Ka‘l‘ uriin 0,644 0,539
repiasmant Uygulanmayan | 824(89,5) 97 (10,5) 615 (66,8) 306 (33,2)

Antibiyotik Uygulanan 234 (83,3) 47 (16,7) <0001 150 (53,4) 131 (46,6) 0001
tedavisi Uygulanmayan | 643 (92,1) 55 (7,9) 506 (72,5) 192 (27.5)
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8. Hastalarin son tanilart ile oliim ve kotii sonlanum iliskisi

Hastalarin son tanilar1 degerlendirildiginde, en sik aliman son tamilar 11 grupta
incelendi. Tan1 gruplarina gore mortalite karsilastirildiginda akut koroner sendrom (AKS),
septik sok ve akut bobrek yetmezligi (ABY) olanlarin mortalitesi daha yiiksekken, senkop,
nobet ve KKY son tanisini alan hastalarda mortalite daha diisiiktii (Tablo 9).

Tablo 10. Hastalarin son tanilarinin mortalite ve kotii sonlanim ile iliskisi

Toplam Sagkalim Oliim Iyi Koti
Son tanilar o o o sonlanim sonlanim
n(%) n (%) n (%) P 0 0 p
Lo n (%) n (%) Lo
979 degeri degeri
Tiim hastalar (100,0) 877 (89,6) | 102 (10,4) 656 (67,0) | 323(33,0)
AKS* olan 60 (6,1 48 (80,0 12 (20,0 10 (16,7 50 (83,3
(6,1) (80,0) (20,0) 0,012 (16,7) (83,3) 0,001
Diger hastalar 919 (93,9) | 829(90,2) | 90 (9.8) 646 (70,3) | 273 (29,7)
KKY olan 97 (9,9) 95 (97,9) 2(2,1) 63 (64,9) 34 (35,1)
0,005 0,650
Diger hastalar 882 (90,1) | 782 (88,7) | 100 (11,3) 593 (67,2) | 289 (32,8)
Pulmoner
hastalik** 204 (20,8) | 181(88,7) | 23(11,3) 0,653 124 (60,8) | 80(39.,2) 0,034
Diger hastalar 775 (79.,2) | 696 (89,8) | 79 (10,2) 532 (68,6) | 243 (31,4)
Serebrovaskiiler
70 (7,2 66 (94,3 4 (5,7 42 (60,0 28 (40,0
olay*+ (72) O43) | 46D | (60,0) @00 | o
Diger hastalar 909 (92,8) | 811(89,2) | 98(10,8) 614 (67,5) | 295(32,5)
Nobet 59 (6,0) 59 (100,0) 0 (0,0) 58 (98,3) 1(1,7)
0,007 <0,001
Diger hastalar 920 (94,0) | 818(88,9) | 102 (11,1) 598 (65,0) | 322(35,0)
Gastrointestinal
. 54 (5,5 48 (88,9 6 (11,1 45 (83,3 9 (16,7
(GI) kanama (5.5) (88.,9) (Lh 0,864 (83.3) (16,7 0,009
Diger hastalar 925 (94,5) | 829 (89,6) | 96(10,4) 611 (66,1) | 314(33,9)
Septik sok 159 (16,2) | 119 (74,8) | 40(25,2) 83 (52,2) 76 (47,8)
<0,001 <0,001
Diger hastalar 820 (83,8) | 758 (92,4) | 62 (7.,6) 573 (69.9) | 247 (30,1)
Senkop 39 (4,0) 39 (4,4) 0(0,0) 39 (100,0) 0(0,0)
0,030 <0,001
Diger hastalar 940 (96,0) | 838(89,1) | 102 (10,9) 617 (65,6) | 323 (34.4)
ABY 25 (2,6) 17 (68,0) 8(32,0) 12 (48,0) 13 (52,0)
<0,001 0,041
Diger hastalar 954 (97.,4) | 860 (90,1) | 94 (9.9) 644 (67,5) | 310(32,5)
Malignite 29 (3,0 27(93,1) 2(6,9) 23 (79,3) 6 (20,7
g (3,0) ( ( 0,529 ( (20,7) 0.153
Diger hastalar 950 (97,0) | 850(89,5) | 100 (10,5) 633 (66,6) | 317(33,4)
Covid-19 pnomonisi | 53 (5.4 50 (94,3 3 (5,7 23 (43,4 30 (56,6
p (54 (94.3) (5.7 0244 (43.4) (56,6) 0,001
Diger hastalar 926 (94,6) | 827 (89,3) | 99 (10,7) 633 (68,4) | 293 (31,6)

*AKS: ST segment yiikselmesi olmayan akut miyokard enfarktiisii (AMI), ST Segment
yiikselmeli AMI, anstabil anjina pektoris
**Pulmoner hastalik: Pnémoni (septik sok olmayanlar), KOAH alevlenme, astim atak,
idiopatik pulmoner fibrozis (IPF) alevienme, PTE ve plevral mayii

*+%Serebrovaskiiler olay (SVO): Iskemik SVO, hemorajik SVO ve gegici iskemik atak

24




h. Regresyon analizi

Binary lojistik regresyon analizinde kotii sonlanimi yasin 75 yil {izerinde olmast 2,1
kat, basvuruda hipotansiyon olmasi 3,3 kat, nabzin 60 vuru/dk altinda veya 100 vuru/dk
iizerinde olmas1 1,5 kat, periferik oksijen saturasyon degerinin %90’1n altinda olmasi 3.3 kat,
solunum sayisinin 20/dk iizerinde olmasi 2,6 kat arttirdig1 goriilmiistiir. Oykiide konjestif kalp
yetmezligi veya diyaliz gerektirmeyen kronik bobrek yetmezligi olmasinin kotii sonlanima
etki etmedigi gosterilmistir. Immobil durum ve huzurevinde kalmak kotii sonlanimi
arttirmigtir. IMV 86 kat, vazopressor kullaniminin 39,7 kat kotii sonlanimi arttirdig

gosterilmistir (Tablo 10).

Tablo 11. Oliim ve kotii sonlanim icin yapilan tekli regresyon analizine alinan parametrelerin

odds oranlari

Oliim Kotii sonlanim

Parametre Odds %95 Giiven p Odds %95 Giiven p

Orani Aralig1 degeri Orani Aralig1 degeri
Metformin 0,564 0,267-1,191 0,133 0,750 0,493-1,140 0,178
Kan iiriinii kullanim 0,801 0,313-2,053 0,645 0,833 0,466-1,491 0,539
Yas 1,055 1,036-1,074 <0,001 1,035 1,025-1,045 <0,001
Diiiretik 1,377 0,808-2,347 0,239 1,307 0,907-1,886 0,151
Oykﬁde KKY 1,771 1,096-2,862 0,020 1,312 0,929-1,851 0,123
Ates>38 °C 0,849 0,108-6,649 0,876 1,528 0,481-4,852 0,421
Kronik bobrek
yetmezIligi 1,837 0,900-3,749 0,095 1,535 0,899-2,619 0,116
(Diyaliz ihtiyaci yok)
Nabiz anormalligi 1,964 1,273-3,028 0,002 1,571 1,197-2,062 0,001
Yas>75 yil 3,583 2,300-5,581 <0,001 2,158 1,645-2,829 <0,001
Huzurevinde Kalmak 5,689 3,292-9,832 <0,001 2,295 1,358-3,880 0,002
Antibiyotik kullanimi 2,348 1,547-3,563 <0,001 2,302 1,727-3,068 <0,001
Solunum sayis1 >20/dk 2,198 1,406-3,435 0,001 2,678 1,972-3,638 0,001
Basvuruda 4,973 3,094-7,992 | <0,001 | 3327 2,259-4,899 <0,001
hipotansiyon
LAl SO 3,094 1,996-4,796 | <0,001 | 3,349 2,463-4,553 0,001
saturasyonu <%90
immobil durum 3,879 2,120-7,098 <0,001 3,879 2,120-7,098 <0,001
NIiMV kullanim 1,707 0,971-2,999 0,063 4,000 2,644-6,052 <0,001
Vazopressor kullanim 36,642 22,029-60,948 <0,001 39,729 20,458-77,154 <0,001
iMmv 58,297 33,024-102,911 | <0,001 86,065 37,406-198,023 <0,001
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Veriler tekli regresyon analizi ile degerlendirildiginde koétii sonlanimi 6ngdrmede

sodyumun etkisi saptanmadi. Diger laboratuvar tetkiklerinin tiimiiniin kotii sonlanimi

gostermede etkisi mevcuttu (Tablo 11).

Tablo 12. Tekli regresyon analizine alinan laboratuvar sonuglarinin odds oranlari

Oliim Kaétii sonlanim
Parametre Odds Orani %95 Giiven P Odds Orani %95 Giiven P

Araligi degeri Aralig1 degeri
Hemoglobin 0,851 0,792-0,914 | <0,001 0,921 0,877-0,968 0,001
Laktat Klerensi 0,983 0,978-0,988 | <0,001 0,989 0,985-0,994 | <0,001
WBC 1,000 1,000-1,000 0,017 1,000 1,000-1,000 0,003
Trombosit 1,000 1,000-1,000 0,106 1,000 1,000-1,000 0,040
Troponin 1,000 1,000-1,000 0,551 1,000 1,000-1,001 0,001
Glukoz 1,003 1,002-1,005 | <0,001 1,003 1,002-1,005 | <0,001
CRP 1,005 1,003-1,007 | <0,001 1,004 1,003-1,006 | <0,001
Sodyum 1,024 0,994-1,056 0,117 1,008 0,988-1,029 0,447
BUN 1,023 1,016-1,029 | <0,001 1,016 1,011-1,021 | <0,001
D-dimer 1,025 0,979-1,074 0,292 1,054 1,013-1,096 0,009
Laktat Farki 0,726 0,652-0,808 | <0,001 0,933 0,878-0,992 0,027
Kreatinin 1,325 1,167-1,506 | <0,001 1,269 1,133-1,421 | <0,001
Potasyum 1,983 1,588-2,477 | <0,001 1,878 1,571-2,246 | <0,001
Tk 1,199 1,146-1,255 | <0,001 1,201 1,149-1,255 | <0,001

Laktat
Son 1,138 1,237-1,405 | <0,001 1,301 1,216-1,391 | <0,001
Tk 0,001 0,000-0,005 | <0,001 0,001 0,000-0,005 | <0,001
25 Son <0,001 <0,001-0,001 | <0,001 0,001 0,000-0,003 | <0,001
Tk 0,796 0,762-0,832 | <0,001 0,846 0,819-0,875 | <0,001
HEOs Son 0,763 0,722-0,806 | <0,001 0,856 0,824-0,888 | <0,001
Tk 1,204 1,162-1,247 | <0,001 1,164 1,128-1,200 | <0,001
BE Son 1,209 1,159-1,262 | <0,001 1,144 1,104-1,186 | <0,001
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Son tanilar tekli regresyon analizi ile degerlendirildiginde AKS’nin 2,3 kat, septik

sokun 4,1 kat ve ABY ’nin 4,3 kat 6liim oranin1 arttirdig1 goriildii. AKS olan hastalar 11,8 kat

daha fazla kotii sonlanmistir. Septik sok, ABY ve covid-19 pndmonisi kotii sonlanimi 2 kattan

fazla arttirmistir (Tablo 12).

Tablo 13. Tekli regresyon analizine son tanilarin odds oranlari

Son tanilar

Oliim

Kotii sonlanim

Odds Orani %?srgligen degeri Odds Oran1 | %95 Giiven Araligi degPeri
AKS 2,303 1,180-4,495 0,015 11,832 5,913-23,672 <0,001
KKY 0,165 0,040-0,678 0,013 1,107 0,713-1,720 0,650
Pulmoner hastahk 1,120 0,684-1,832 0,653 1,412 1,026-1,944 0,034
Serebrovaskiiler olay 0,502 0,179-1,406 0,189 1,388 0,843-2,283 0,197
Nobet - - - 0,032 0,004-0,232 0,001
GI kanama 1,079 0,450-2,588 0,864 0,389 0,188-0,806 0,011
Septik sok 4,110 2,641-6,394 <0,001 2,124 1,504-3,000 <0,001
ABY 4,305 1,809-10,245 0,001 2,251 1,015-4,990 0,046
Malignite 0,630 0,148-2,687 0,532 0,521 0,210-1,292 0,159
Covid-19 pnémonisi 0,501 0,153-1,637 0,253 2,818 1,609-4,936 <0,001
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X. TARTISMA

Acil servis kritik bakim alanlarina kabul edilen ve laktat yiiksekligi olan se¢ilmemis
hastalarda mortalite iliskili faktorlerini aragtirdik. Boylece laktat yiiksekligi olan hastalarin
hangilerine daha agresif tan1 ve tedavi yaklagimlarinin yapilmasi gerektigini ortaya koymayi

amagcladik.

Caligmamizda, laktat yiiksekligi saptanan bazi hasta gruplarinda mortalitenin daha
yiiksek oldugunu tespit ettik. Yaslilarin mortalitesi ve kotli sonlanimi daha yiiksekti. Vital
bulgular acisindan bagvuruda hipotansiflerin, solunum sayis1 yiiksekligi olanlarin ve
hipoksiklerin mortalite ve kotii sonlanimlar1 daha yiiksekti. Insiilin kullananlarda mortalite
daha diisiikken, diger ila¢ kullanimlarinin mortalite ve kotii sonlanim ile arasinda herhangi bir
iligki bulunamadi. KKY ve KOAH komorbiditesi olan hastalarin mortalitesi, immobil
durumda olan veya huzurevlerinde kalan hastalarin mortalitesi ve kotii sonlanimlar1 daha
yiiksekti. Diger komorbiditelerin mortalite veya kotii sonlanim ile arasinda herhangi bir iligki
bulunamadi. Olen hastalarin kan gaz1 analizleri daha asidotik, laktat degerleri daha yiiksek ve
bikarbonat degerleri daha diisiiktii. Hastalarin laktat farki ve klirensi azaldik¢a mortalitesinin
arttig1 tespit edildi. Laktat klirensi, bagvuru ve kontrol laktat diizeyleri ROC analizinde
degerlendirildiginde en biiyilk AUC (egri altinda kalan alan) kontrol laktat diizeyindeydi
(AUC: 0,804 GA: 0,748-0,861 p<0,001). Kontrol laktat diizeyini laktat klirensi takip ediyordu
(AUC: 0,747 GA: 0,691-0,802 p<0,001). Kontrol laktat diizeyinin >3,15 mmol/L olmasi
mortaliteyi 6ngérmede %81,3 duyarli ve %69,7 se¢iciydi. Vazopressor baslanan, IMV yapilan
ve antibiyotik tedavisi baslanan hastalarin mortalitesi ve kotii sonlanimi daha yiiksekti. NIMV
uygulanmasinin mortalite ile iligkisi yoktu fakat bu hastalarin kotii sonlanimlar1 daha yiiksek
bulundu. Mortalite agisindan son tanist AKS olan hastalarin 2 kat (OR: 2,303 GA: 1,180-
4,495 p=0,015), septik sok son tanis1 alanlar hastalarin 2,5 kat (OR: 4,110 GA: 2,641-6,394
p<0,001), ABY son tanis1 olan hastalarin mortalitesinin 3 kat (OR:4,305 GA: 1,809-10,245
p=0,001) falza oldugunu bulduk. KKY son tanisi alan hastalarin sadece 2 tanesinin (%2,1)
oldiigi goriildii (p=0,013). Nobet ve senkop ile bavuran hastalarda mortaliteye rastlanmadi.

Haas S.A. ve ark. secilmemis yogun bakim hastalarinda vendz veya arteryel kan gazi
analizinde, laktat diizeyi >10 mmol/L olan 400 hastada laktat etyolojisi aragtirmistir.
Hastalarin mortalitesi %78,2 bulunmustur. Hiperlaktateminin ana nedenleri sepsis (34,0),
kardiyojenik sok (%19,3) ve kardyak arrest (13,8) olarak belirlenmisti. Mortalite oranlari
sepsiste %90,4, kardiyojenik sokta %80,5, postoperatif kardiyak cerrahide %23,8, CPR
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yapilanlarda %78,2, hemorajik soktakilerde %70,0, karaciger yetmezliginde %84,6,
mezenterik iskemide %100, diger sebeplerde %60,0 olarak bulunmustu. Nobet tanist konulan
hastalarda, bizim c¢alismamizda oldugu gibi mortalite gdzlenmemisti. Bizim ¢alismamizdaki
Olen hastalarin son tanilar1 incelendiginde hastalarin 11 grupta yogunlastig1 goriildii. Bu hasta
gruplarinda mortalite sepsis i¢in %25,2, AKS i¢in %20,0, ABY i¢in %32, pulmoner hastalik
icin %11,3, SVO ic¢in %5,7, GI kanama igin %11,1, malignite i¢cin %6,9, KKY icin %2,
covid-19 pnémonisi i¢in %5,7’idi. Bizim ¢alismamiz ve Hass ve ark. yaptig1 calisma benzer
olarak sepsis/septik sok mortalite i¢in c¢ok yiiksek degerlere sahipken, ndbet gibi geri
dondiirtilebilir nedenlerde mortalite higbir hastada goriilmemistir. Haas’in ¢aligmasinda 12
saatlik laktat klirensi agisindan hastalar 3 gruba ayrilmistir: 1. grup <%0, 2. grup %0-50, 3.
grup>%>50 laktat klirensi olan hastalardan olusmaktadir. 12 saatlik laktat klirensinin
ortalamasi sagkalan hastalarda %64+30,6; 6len hastalarda %(-)5.7+41.9 olarak bulunmustur.
Yapilan ROC analizi sonucu 12 saatlik laktat klirensinin AUC 0,91 (GA 0,87-0,94) olarak
bulunmusgtur. Laktat klirensinin esik degeri %32,8 olarak hesaplanmis (duyarlilik %89,6
ozgillik %82,8) ve kontrol lakatat degeri, ilk oOl¢iilen laktat gore %32,8’den daha az
azalanlarda mortalite %96,6 bulunmustur. Biz de calismamizda hastalar1 laktat klirenslerine
gore 5 gruba ayirdik: %50’den fazla azalma, %10-49 arasinda azalma, %10 artma veya
azalma, %10-49 arasinda artma ve %50 ve daha fazla artma. Bu gruplara gore mortalite
strastyla %3,6, %9,6, %20,8, %26,7 ve %40,7 idi. Bizim ¢calisgmamizda laktat klirensinin AUC
0,747 (GA 0,691-0,802 p<0,001) olarak bulundu (37). Haas ve arkadaslarimin ¢aligmasi ile
bizim ¢alismamizda, laktat klirensi ile ilgili veriler karsilagtirildiginda, Haas ve arkadaslarinin
verilerinde, laktat dilizeyinde belirgin diisme saglanmayan hastalarin mortlitesi bizim
verilerimize oranla ¢ok daha yiiksekti. Bunu nedeni, Haas’in calismasindaki hastalarin
cogunlugunun diizelme ihtimali daha diisiik olan yogun bakim hastalar1 olmasi olabilir. Zaten
Haas ve arkadaslarinin c¢alismasindaki genel mortalite %78 civatinda iken, bizim

calstmamizda %10 civarindaydi.

Gharipour A. ve ark. yaptig1 ¢alismaya yogun bakimdaki laktat diizeyi >10 mmol/L
olan 760 hasta dahil edilmistir. Bu hastalarin 89°u elektif cerrahi sonrasi, 671’1 acil servisten
kabul edilmis olup, hastalarin demografik bilgileri, komorbiditeleri, tanilari, sepsis iliskili
organ yetmezlik degerlendirme skoru (SOFA), basitlestirilmis akut fizyoloji (SAPS) skoru,
Ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (ECMO) ihtiyact, intraaortik balon pompasi (IABP)
kullanim ihtiyaci, ventrikiiler destek ihtiyac1 ve hemodiyaliz ihtiyact olup olmadigina

arastirlmigtir. Bu hastalarin  yogun bakim mortalitesi %65,3 bulunmustur ve laktat
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yiiksekliginin (OR:1,21 GA 1,14-1,28 p<0,001) mortaliteyi gosterdigi tespit edilmistir.
Laktateminin ana sebepleri sepsis, kardiyojenik sok ve karaciger hastaligidir. Calismadaki 4
ndbet hastasinin mortalitesi bizim ¢alismamizda oldugu gibi %0 bulunmustur. Katekolamin
tedavisi baslanan hastalarin mortalitesi %73,8 olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizdaki
vazopressOr baglanan hastalarin mortalitesi %15,6 idi. Youden analizi sonucunda laktat
diizeyi >14,4 olan hastalarin mortalitesi %83,6’yd1. 24 saatten uzun hiperlaktatemisi olan
hastalarda mortalite %89,6 bulunmustur (68). Bu caligmaya dahil edilen hastalarin yogun
bakim ihtiyaci olan hastalardan olugsmasi ve bizim ¢alismamizin servis hastalarin1 ve taburcu
olan hastalar1 da igermesi nedeniyle hem genel mortalitenin hem de vazopressor baslanan

hastalarin mortalitesinin daha diisiik olabilecegi diistiniildii.

Del Portal D.A. ve ark. yaptig1 calismaya kan gazi analizi yapilmis 65 yas tizeri, 1.442
hasta dahil edilmisti. 777 kisinin son tanis1 enfektif bir taniyken 665 kisinin tanis1 enfektif
olmayan bir taniydi. Hastalarin yas ortalamasi1 77,2 (£7,8) yildi. Bizim c¢alismamizdaki
hastalarin yas ortancast 72 yil (60-80) idi. Enfektif hastalarin %49,9’unun (n=388), enfektif
olmayan hastalarin %54,1’inin (n=360) laktat diizeyi <2 mmol/L idi. 30 giinliik hastane
mortaliteleri bakildiginda enfektif hastalarin mortalitesi %24,7 ve enfektif olmayan hastalarda
%?20,2 idi. 60 giinliik mortalite bakildiginda enfektif olan ve olmayan gruplar arasinda anlaml
fark bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda 30 giinliik hastane mortalitesi %10,4 idi ve septik
soklu hastalarda bu oran %25,2 idi. Cox analizi sonucu artan laktat diizeylerinin mortaliteyi
arttirdig1 tespit edilmistir. ROC analizi sonucunda ise laktat ve mortalite iliskisindeki en
biiyilk AUC (0,756) hastane i¢i mortalite icin mevcuttu (71). Bizim g¢alismamizda ROC
analizi sonucu ayrigmamis hasta gruplarmin hastane i¢i mortalitesini degerlendirmede en
biiylik AUC (0,804) kontrol laktat diizeyinde idi. Enfektif hastalarin mortalite oranlar1 benzer
olmasina ragmen laktat diizeyi <2 mmol/L olan hastalar dahil edilmeseydi mortalite Del

Portal ve ark. yaptig1 caligmada daha yiiksek bulunabilirdi.

Chebl R.B. ve ark. yaptig1 ¢aligmaya acil serviste kan gazi analizi yapilan 450 hasta
dahil edilmis ve bu hastalar laktat diizeylerine gore <2 mmol/l (n=150), 2-4 mmol/L (n=150),
ve >4 mmol/L (n=150), olacak sekilde kategorize edilmistir. Mortalite laktat <2 mmol/L
grubunda %2,7, 2-4 mmol/L grubunda %12,0, >4 mmol/L grubunda %40,7 idi. Bizim
caligmamizdaki hastalarin laktat diizeyleri kategorize edildiginde mortalite 2,5-4 mmol/L
(n=521) grubunda %#4,8, 4-6 mmol/L (n=253) grubunda %9,5, 6-10 mmol/L (n=116)
grubunda %15,5 ve >10 mmol/L (n=89) %39,3 idi. Normotansif hastalarin orta ve yliksek
laktat gruplarinda daha yiiksek mortaliteye sahip oldugu, hipotansif hastalarin ise diisiik laktat
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gruplarinda daha yiiksek mortaliteye sahip oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda laktat
diizeyinden bagimsiz olarak hipotansif olmanin mortalite iizerinde etkili oldugu bulundu (OR:

4,973 GA: 3,094-7,992 p<0,001) (72).

Jansen T.C. ve ark. yaptig1 calismada acil ambulans sevki gerektiren; sistolik kan
basinc1 100 mmHg'nin altinda, solunum hizi 10/dk'dan az veya 29/dk'dan fazla olan ve
glasgow koma skalas1 14’iin altinda olan 124 hasta kaydedilmistir. Laktat diizeyleri (kapiller
ol¢lim yontemi ile) ambulans olay yerine vardiginda ve acil servise girmeden dnce acil saglik
hizmetlerince 6l¢tiliip not edilmis ve hastane i¢i mortaliteye bakilmistir. Laktat diizeyinin 3,5
mmol/L’nin lizerinde olan hastalarin mortalitesi %41 idi ve laktat >3,5 mmol/L olmasinin
duyarliligr %75 ve spesifitesi %63 idi. Vital bulgular, glasgow koma skalas1 ve delta laktat
diizeyi dahil edilen cox analizinde delta laktat diizeyi (hazard oran1 (HR) 0,20, GA:0,05-0,76
p = 0.018) ve glasgow koma skalasi (HR = 0.93, GA = 0.88-0.99, p = 0.022) hastane i¢i
mortalite i¢cin bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmus (69). Bizim g¢alismamizda da bu
caligma ile benzer olarak delta laktat diizeyi (OR:0,726 GA:0,652-0,808 p<0,001) azaldikca
mortalitenin arttig1 goriildii. Laktat diizeyi >4 mmol/L olan hastalarin mortalitesi %7,9’du. Bu
caligmaya vital bulgularinda anormallik olan ve glasgow koma skalasi<14 olan hastalar dahil
edilmisti ve bizim c¢alismamiza vital bulgularinda anormallik olmayan hastalar da dahil
edilmisti bu nedenle laktat diizeyine gore mortalite daha diisiik olabilir. Bu ¢aligmaya travma
hastalar1 da dahil edilmis olmasi nedeniyle mortalite oranlar1 ¢calismamizdan daha yiiksek

¢ikmis olabilir.

Henning D.J. ve ark. yaptig1 ¢calismada kalp hiz1 >130 atim/dk, solunum sayis1 >24/dk,
sok indeksi >1, sistolik kan basinci <90mm/Hg veya laktat >4mmol/L olan farklilagsmamis
522 acil servis hastasi incelenmistir. Hastane i¢i kotii sonlanim kriterleri ABY gelismesi,
entiibasyon ihtiyacinin olmasi, vazopressor tedavi baglanmasi ve 6liim olarak belirlenmistir.
Hastalarin %9,9’u kétii sonlanima sahipti. Laktat>4.0 mmol/L (OR 5.1, GA:2.1-12.2), yas
>80 yil (OR 1.9 GA:1.0-3.7), HCO; <21mEqg/L (OR 2.5, GA:1.3-4.9) ve basvuru kalp
h1zi>130/dk (OR 3.1, GA:1.5-6.1) olmasinin hastane i¢i kotiilesme i¢in bagimsiz risk faktori
oldugu bulunmus. Yapilan univariate analizde hastane i¢i kotiilesme i¢in ortak degiskenler
tespit edilmis ve bizim ¢alismamizda oldugu gibi diyabetes mellitus ve KKY kotii sonlanim
ile iligkili bulunmamis (73). Bizim calismamizdaki hastalarin yaglarinin >75 yil olmasi
(OR:3,583 GA:2,300-5,581 p<0,001) ve nabiz <60/dk veya >100/dk olmasi (OR:1,964
GA:1,273-3,028 p=0,002) mortalite ile iligkili bulundu. Hastalarimizin 9%32,9’u kotii
sonlanima sahipti. Bizim ko&tii sonlanim kriterlerimizin yogun bakima yatis veya 6liim olmasi
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ve ABY gibi diizeltilebilir nedenlerden olusmamasi sebebiyle kotii sonlanimlar aradaki fark

bu kadar yiiksek olabilir.

Villar J. ve ark. yaptig1 ¢aligmaya acil servise bagvuran 3.325 hasta dahil edilmisti, bu
hastalarin 564’liniin son tanis1 sepsisti. Hastalarin yaslarinin ortalamasi 68.8 (+14.2) yil idi.
Hastalarin 3, 30 giinliikk ve 1 yillik mortaliteleri degerlendirilmisti. Hastalarin medyan laktat
seviyesi 1,7 mmol/L (IQR 1.2-2.6), dlen hastalarda ortalama laktatlar sirasiyla 6,9 mmol/L
(GA 5.6-8.1), 4,2 mmol/L (GA 3.8-4.6) ve 3,4 mmol/L (GA 3.2-3.6) idi ve her birinin p
degeri <0,001°di. Tiim hastalar lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde, laktat >4
icin 3 giinliikk tiim nedenlere bagli mortalitenin OR:7,6 (GA 4,6-12,5); 30 giinliik tiim
nedenlere bagli mortalitenin OR"1 2,6 (GA 1.9-3.6); 1 yillik tiim nedenlere bagli mortalitenin
OR'1 1,8 (1.4-2.4) bulunmustu (78). Bizim c¢alismamizda tiim hastalarin laktat ortalamasi
5,063,485 mmol/L, hastalarin mortalite oran1 %10,4 ve septik sok tanili 159 hastanin 30
giinlik mortalitesi %25,2’ydi. Calismamiza laktat diizeyi normal olan hastalarin dahil

edilmemis olmas1 mortalitemizin bu kadar yiiksek olmasinin nedeni olabilir.

Wernly B. ve ark. yaptigi calismada yogun bakimdaki sepsis tanilt 5.586 hasta
incelenmistir. Laktat degeri >2,3 mmol/L olan 2.208 hasta hiperlaktatemi olarak kabul
edilmistir. Hastalarin genel mortalitesi %21 olarak bulunmustur. Laktat (OR:1,27 p<0,001) ve
BE (OR:0,93 p<0,001) mortalite ile iliskili tespit edilmistir. Yapilan regresyon analizinde ise
sadece pH’1n (OR: 2,03 p<0,001) mortaliteyi dngérmede uygun bir bir bagimsiz risk faktorii
oldugunu ortaya koymus ve bunun laktatemiden bagimsiz oldugu gosterilmistir (67). Bizim
calismamizda ilk laktat degerinin OR:1,199 (p<0,001) ve ilk BE OR: 1,204 (p<0,001) ve ilk
pH OR:0,001 (p<0,001) olarak mortalite ile iliskili bulundu.

Shapiro N.I. ve ark. yaptig1 caligmaya sepsis tanili 1.278 acil servis hastasi dahil
edilmisti. Hastane i¢i 28 giinliik mortalite orant %8,2 idi. Hastaneye bagvurudan sonra 3 giin
icerisinde %#4,3 hasta 6lmiistii ve 6len hastalarin laktat diizeyleri <4 mmol/L idi. Yapilan
ROC analizinde laktat>2,5 mmol/L olmas1 mortalite i¢in %59 duyarh, %71 segiciydi (70).
Bizim calismamizda sepsis tanili hastalar i¢in hastane i¢i 30 giinliilk mortalite %25,2 idi.
Hastalar 6liim siirelerine gore ayirilmadiklari i¢in mortalite calismamizda daha yiiksek ¢ikmig

olabilir.

Mikkelsen M.E. ve ark. yaptig1 ¢alismada acil serviste sepsis ve septik soklu olan 830

hasta incelenmis ve hastalarin mortalitesine bakilmistir. 28 giinliik mortalite oran1 %22,9 ve
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60 giinlik mortalite oran1t %28,3 olarak bulunmustur. 28 giinlik mortalite
degerlendirildiginde septik sokta olmayan Olen/hayatta kalan hastalarin laktat diizeylerinin
ortalamast  3,4/2,6 mmol/L  (p<0,001) olarak bulunmustur. 28 giinlik mortalite
degerlendirildiginde septik sokta olan Olen/hayatta kalan hastalarin laktat diizeylerinin
ortalamasi 5,2/3,3 mmol/L (p<0,001) olarak bulunmustur. (77). Biz ¢alismamizda septik sok
hastalarinin 30 giinlilk mortalitesi %25,2 idi. Calismamizda laktat diizeyi normal olan hastalar
dahil edilmemis olmasina ragmen mortalite oranlarimizin benzer olmasinin bir nedeni de acil

servisimizde sepsis On tanisi olan hastalarin tedavilerinin erken baglamasi olabilir.

Filho R.R. ve ark. yaptig1 ¢calismaya yogun bakima kabul edilen sepsis tanil1 443 hasta
dahil edilmis bu hastalarin 183’linde laktat >2,5 mmol/L olarak Slgiilmiistii. ROC analizinde
mortalite i¢in ilk laktat degeri 2,5 mmol/L olan hastalarin duyarliligi %67,4, seciciligi %61,7,
negatif prediktif degeri %94.2 idi (79). Bizim ¢alismamizda ROC analizi sonucu en yiiksek
AUC 0,804 sonucu ile kontrol laktat aliman hasta grubunda bulundu (GA 0,748-0,861
p<0,001). ROC analizi sonucuna gore kontrol laktat degeri >3,15 mmol/L olmasinin
mortaliteyi dngoérmede %81,3 duyarli ve %69,7 segici oldugu hesaplandi. Kontrol laktat
diizeyi bakilan hastalarin tek kan gazi analizi yapilan hastalardan daha kritik olabilecegi bu
ylizden ROC analizinin en yiiksek sonucu kontrol laktat diizeyinde vermis olabilecegi

diistiniildii.

Isler Y. ve ark. yaptig1 ¢alismada acil servise basvuran covid-19 bulgular1 olan 316
hasta dahil edilmisti ve bunlarin 122 tanesi covid-19 siiriintlisii pozitif olan hastalardan
olusmaktaydi. 28 giinliik mortalitesi %14,2 idi. PCR pozitif ve negatif olan hastalar arasinda
laktat diizeyleri anlamli olarak farkli bulunmustur (p<<0,001). Laktatin mortalite i¢in sinir
degeri 2,45 mmol/L bulunmus, 6zgilligi %80 ve duyarliligi %81,2 bulunmustur (AUC:
0,915 GA:0,876-0,955 p<0,001) (74). Bizim calismamizda covid-19 son tanisi olanlarin
mortalite ile anlamli iliskisi bulunmamistir (OR:0,501 GA:0,153-1,637 p=0,253). Covid-
19’un Tirkiye’de en yogun goriildiigi donemde yapilmasi ve heniiz asilama c¢alismalarinin
baslamamis olmast nedeniyle bu caligmadaki mortalite oranlari1 bizim ¢alismamizdan daha

yiiksek ¢ikmis olabilir.

Liang D. ve ark. yaptig1 ¢alismaya koroner yogun bakimdaki 1.865 AKS tanili ve
laktat diizeyi 0,6-12,0 mmol/L olan hastalar dahil edilmistir. AKS igerisine ST segment
yiikkselmesi olmayan AMI, ST Segment yiikselmeli AMI, anstabil anjina pektoris dahil

edilmis ve hastalarin 30 ve 180 giinliik mortalitelerine bakilmistir. Laktat<1,8 mmol/L, 1,8-
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2,6 mmol/L ve >2,7 mmol/L olacak sekilde 3 subgrupta incelenmis ve 30 giinliik mortalite
oranlar1 sirasiyla %2,6, %3,7 ve %12,8; 180 giinliik mortalite oranlar1 sirastyla %3,4, %5,6 ve
%14,7 olarak bulunmustur (75). Bizim calismamizda da yapilan regresyon analizinde laktat
diizeyi >2,5 mmol/L olan ve son tanis1 AKS olan hastalarin mortalitesi %20,0 olarak bulundu
(OR:2,303 GA:1,180-4,495 p=0,015). Calismamiza laktat diizeyi normal olan hastalarin dahil

edilmemis olmasi nedeniyle mortalitemiz daha yiiksek olabilir.

Uyar H. ve ark. yaptig1 calimada koroner yogun bakimda olan sok kriterlerini
tasimayan KKY tanili 85 hasta dahil edilmistir. 37 hastanin laktat diizeyi >2 mmol/L, 48
hastada <2 mmol/L olarak 6l¢iilmiis ve bu hastalarin 6 aylik takibinde mortalite orani sirasiyla
%75,7 ve %41,7 bulunmustur fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (76). Bizim
calisgmamizda bu calisma ile benzer olarak laktat degeri >2,5 mmol/L olan hastalarin son
tanilariin KKY olmasi ile 6liim arasinda anlaml iliski bulunmamistir (OR:0,165 GA:0,040-
0,678 p=0,013).

Aliustaoglu Bayar A.E. ve ark. yaptig1 ¢alisma acil serviste laktat ol¢iimii yapilan,
kreatinin diizeyi 1,2 mg/dL'nin iizerinde olan ve kreatinin diizeyinin %50'den fazla arttig1 18
yas Ustii 694 hasta dahil edilmisti. Hastalarin pik laktat degerleri dikkate alinmisti. Laktat
diizeyi 2,5 mmol/L iizerinde ve altinda olacak sekilde hastalar 2 gruba ayrilmisti. Hastalarin
%351°1 acil servisten taburcu edildi, 1 haftanin sonunda %?20’si halen serviste yatmaktaydi,
%12,1’1 yogun bakimda yatmaktaydi ve %16,9’u O0lmiistii. Laktat diizeyi 2.5 mmol/L'nin
iizerinde olan hastalarin mortalitesi %30,4, <2,5 mmol/L olan hastalarda mortalite %S8,1
bulunmustu (OR 5,0; %95 GA 3,2-7,7p<0,001). Laktat diizeyi <2 mmol/L, 2-4 mmol/L, 4-6
mmol/L ve >6 mmol/L olarak kategorize edilmisti. 1 haftalik mortalite oranlar1 sirastyla %7
(OR 1), %14,4 (OR 2,2, GA 1,34), %27,5 (OR 5, GA 2,6-9,7) ve %51,2 (OR 14, GA 7,6—
25,5) idi. Regresyon analizi sonucunda ileri yas, kadin cinsiyet, diisiik sistolik kan basinci ve
yiiksek laktat diizeyleri 1 haftalik mortalite i¢cin bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustu.
Bagvuru aninda laktat diizeyi >2,5 mmol/L olan hastalarin 6liim oran1 %30,4, bu grupta acil
servis takibi sirasinda laktat diizeyi normale donen hastalarin 6liim oran1 %35,7 idi (80). Bizim
caligmamizda hastalarin %37,0’si acil servisten taburcu edildi, %30,1’1 servise yatirildi,
%22,5’1 yogun bakima yatirildi ve %10,4 6ldii. Son tanis1 ABY olan hastalarin mortalitesi ise

Aliustaoglu Bayar A.E. ve ark. yaptig1 calisma ile benzer olarak %32,0 olarak bulundu.

Magnusson C. Ve ark yaptigi ¢aligma acil servise gegici biling kaybiyla basvuran 383
hasta dahil edilmisti. Hastalar tonik-klonik nobet gecirenler, diger ndbetler (fokal ndbetler,
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absanslar), senkop veya diger hastalar (akut stres sendromu veya psikiyatrik bozukluklar gibi
nobet veya senkop olarak kabul edilmeyen gegici biling kaybi vakalar1) olacak sekilde 4
kategoriye ayrilmisti. Laktat>2,2 mmol/L olanlar hiperlaktatemi olarak kabul edilmisti.
Tonik-klonik nobet geciren hastalarin ortalama laktat diizeyi 7,0 mmol/L idi ve diger
gruplardan daha yiiksek Ol¢lilmiistii. Youden indeksi ile en uygun deger %79 duyarlhilik (GA
71-85) ve %89 ozgiillik (GA 85-93) ile 4,75 mmol/L’ydi. Tonik-klonik nébet geciren
hastalarin %78,5’inde laktat>4,75 mmol/L Ol¢lilmiistii (81). Bizim calismamizda nobet
geciren 59 (%60,0) hasta bulunmaktayd: ve nobet son tanisi olan hastalarin mortalitesini

degerlendirdigimizde higbir hastamizin mortalite ile sonuglanmadigini ortaya koyduk.

Literatiirde laktat ile ilgili bircok ¢alisma olmasma ragmen yapilan literatiir
taramasinda acil servise basvuran, se¢ilmemis gruplarda laktat diizeyi yiiksek olan hastalarin
popiilasyonu  olusturdugu, mortaliteyi etkileyen faktorlerin arastirildigi  calisma
bulunamamistir. Bizim ¢alismamizin sonucunda laktat diizeyi yiliksek olan se¢ilmemis hasta
grubunda en 6nemli mortalite gostergelerinin hastanin bagvuru vital bulgulari, hastanin yas,
kontrolde yapilan kan gazi analizinin laktat diizeyi ve acil serviste koyulan son tanilari
oldugunu ortaya koyduk. Vital bulgular, yas, son tanilar ve hastalarin laktat diizeyleri ile ilgili
bircok ¢alismaya degindik. Literatiir taramamizda kontrol laktat diizeyi ile mortaliteyi
iligkilendiren calismaya rastlamadik. Bu ¢alismamiz ile literatiire kontrol laktat diizeyinin
mortaliteyi ongdrmede daha degerli bir laboratuvar tetkiki oldugunu kattik. Acil serviste
laktat ve mortalite iizerine bircok caligma olmasma ragmen laktat diizeyi yiiksek olan

secilmemis gruplarda daha fazla calisma yapilmasi gerekmektedir.
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XI. KISITLILIKLAR

Caligmamizdaki tiim hastalarin kontrol kan gazi analizi yapilmamisti. Kontrol kan gazi
analizi yapilan hastalarin bagvuru ve kontrol laktat diizeyleri arasindaki siire standardize
edilmemisti. Hastalarimizin kan gazi analizleri arteryel veya vendz yapilmisti bu nedenle
hastalarin kan gazi analizlerinde PaCO,, PaO, ve O, satiirasyonlar1 degerlendirmeye
alimamadi. Calismamiza sadece acil servisin monitorlii alanlarina yapilan bagvurular
incelenmisti. Diger alanlara basvuran hastalar icerisinde de laktat yiiksekligi olan hastalar
bulunabilirdi. %3,7 hastamiza acil serviste son tani koyulamadigi i¢in mortalite ve koti
sonlanim ile ilgili analizlere dahil edilememistir. Calismamizin tek merkezli ve geriye yonelik

dosya taramasi ile yapilmasi kisithiliklarimizdan biridir.
XII. SONUC

Acil servise laktat yiiksekligi ile bagvuran hastalarda mortalite ve kotii sonlanimin
tahmin edilmesinde, hastalarin vital bulgulari, labratuvar degerleri, laktat klirensi, son
tanilarindaki parametreler dikkate alinmalidir. Kontrol laktat degeri 3,15’in iizerinde olmasi
hastalarda mortalite agisindan %81,3 duyarli ve %69,7 seciciydi. Kontrol laktat degeri
%350’den fazla azalan hastalar ile karsilastirldiginda mortalite, %10-49 arasi1 azalanlarda 2,7
kat, %10 azalan veya artanlarda 5,8 kat, %10-49 arasi1 artanlarda 7,4 kat %50’den fazla
artanlarda 11,3 kat daha fazlaydi.
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