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LAKTIK ASIDOZ

Mehmet Tahir GOKDEMIR'

GiRis

Laktik asidoz, viicutta laktat ve proton birikimi sonucu meydana gelen ve prog-
nozu kotii olabilecek bir fizyopatolojik bozukluktur. Laktik asit, fizyolojik olarak
normal siireglerde ve hastalik durumlarinda yaygin bir bulgu olarak iiretilir. Ar-
tan tretim, azalan klirens ile birlikte goriildiigiinde, klinik seyrin siddeti artar.
Laktik asidoz, sepsise eslik ettiginde 6liim orani yaklagik ii¢ kat artar ve laktat
diizeyi ne kadar yiiksekse sonug o kadar kotii olur. Hiperlaktatemi siklikla doku
hipoksisine bagli olmakla beraber, baska faktorlerde neden olabilir. Tetikleyici
kosullarin kontrol edilmesi laktik asidozun tedavisini de bir sekilde saglayacak-
tir. Patofizyolojik olarak hiicresel islev bozukluguna neden olan faktérlerin anla-
silmasindaki ilerlemeler yeni tedavilere yol agabilir (1). Ciddi sekilde yiikselmis
laktik asit seviyelerinin etkileri derin hemodinamik sonuglara sahip olabilir ve
oliime yol agabilir. Serum laktat seviyeleri hem bir risk belirteci hem de terapétik
bir hedef olabilir. Yiiksek serum laktat diizeyinin seviyesi ne kadar yiiksekse ve
normallesme siiresi ne kadar uzun olursa, 6liim riski o kadar yiiksek olur. Kli-
nisyenler, yeterli doku perfiizyonu ve oksijenasyon varliginda hiperlaktateminin
olusabileceginin farkinda olmalidir. Laktik asidoz ise genellikle yetersiz doku per-
fiizyonu, karbonhidrat metabolizmasindaki anormallikler ve bazi ilaglarin kul-
lanimi ile ortaya ¢ikar (2,3). Laktik asidozun patofizyolojisi ve asideminin viicut
tizerindeki etkileri hakkinda ¢ok sey bilinmesine ragmen, bugiine kadar sodyum
bikarbonat ile tedavisi ve bunun klinik sonuglar tizerindeki etkileri hakkinda az
sayida insan ¢alismasi yapilmistir. Laktik asidoz, doku hipoksisi olan (tip A) ve
doku hipoksisinin olmadig1 bozukluk (tip B) olarak ikiye ayrilirlar. Kardiyojenik
veya hipovolemik sok, siddetli kalp yetmezligi, siddetli travma ve sepsis, vakalarin
bityitk ¢ogunlugunu olusturan laktik asidozun en yaygin nedenleridir (4).
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Laktat metabolizmasi

Laktat tiretimi veya tiiketimi i¢in reaksiyonu; ‘piruvat + NADH + H* <~ laktat +
NAD" seklindedir. Piruvat, bityiik 6l¢iide anaerobik glikolizile tiretilir. Kan laktat,
piruvat orani normalde 10,1dir. Ancak NADH konsantrasyonunun NAD* kon-
santrasyonuna (redoks durumu) oraninin artmastyla yiikselir (5).

Iskelet kas1 gibi LDHA agisindan zengin LDH igeren yiiksek glikolitik dokular,
giinliik viicut agirliginin kilogrami basina yaklasik 20 mmol laktat tiretir (6). Gli-
koliz yoluyla laktat iyonlari, iretilen ATP>nin hidrolizinden esdeger sayida proto-
nun salinmasi eslik eder. Tersine, laktat tiiketimi esdeger sayida protonu uzaklas-
tirilarak viicut asit-baz dengesini korur (6).

Laktat tiretimi laktat titketimini agtiginda hiperlaktatemi olusur. Ayni zamanda,
hakim asit-baz durumundan bagimsiz olarak, fazla laktat iyonlarinin sayisina es-
deger sayida proton eklenmesini de ifade eder. Sistemik veya lokalize doku hipok-
sisinde, bozulmus mitokondriyal oksidasyonun bir sonucu olarak laktat agir1 iireti-
lir ve yetersiz kullanilir. Asidemi, karaciger tarafindan laktat atiliminin azalmasina
katkida bulunur. Siddetli hipoksi ve asidemi karacigeri net laktat tireten bir organa
donistiiriir. Bunun yaninda hiperlaktatemi, aerobik glikolizden de kaynaklanabi-
lir. Doku hipoksisi, hiperlaktatemi i¢cin 6nemli bir faktordiir. Hiicresel ortam da
ciddi derecede asidikse, hiicresel islev bozuklugu kacginilmazdir. Siddetli asidemi,
hiperlaktatemiden daha fazla hiicresel bozukluga neden oldugu bildirilmistir (7).
Laktik asidozun tipleri ve baslica etyolojik mekanizma tablo 1'de gosterilmistir.

Tablo 1: Laktik asidozun kisaca siniflandirilmasi ve altta yatan nedensel mekanizma

Tip A Laktik Asidoz

« Hipoksi (+):Hipoperfiizyon (Ornek: sol ventrikiil yetmezligi-toksite/miyokard
depresyonu)

« Hipovolemi (Ornek: hemoraji)

« Hipoksi (Ornek: bogulma, solunum yetmezligi, septik sok, akut anemi, CO
zehirlenmesi)

Tip B Laktik Asidoz- Hipoksi (-)
» Metformin toksitesi (karaciger/bobrek fonksiyon bozuklugu ya da konjestif kalp
yetmezligi olanlarda)

« Maligniteler

o llaglar +

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

« Tiamin eksikligi

o Jejuno-ilealby-pass D-Laktik asidoz)
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Laktik asidozis nedenleri

Laktik asidozisin baglica nedenleri su sekilde 6zetlenebilir:

1.

Kardiyojenik veya hipovolemik sok, ileri kalp yetmezligi veya ciddi travma:
Sepsis ile beraber, bu nedenler laktik asidoz vakalarinin ¢ogunu olusturur.
Dokulara azalmig O, iletimi, epinefrin kaynakli B2 adrenoreseptor stimii-
lasyonu katkida bulunan bir faktordiir. Sokla iliskili laktik asidoz, sok duru-
mundaki metabolik asidozun birincil, ancak tek bagina olmayan nedenidir.
Sok, yetersiz oksijen kullanimi ve/veya hiicreler tarafindan hiicresel hipoksi
ile sonuglanan akut dolagim yetmezliginin klinik durumu olarak tanimlanir.
Klinisyenler genellikle pH’1 7,2'den diisiik olan metabolik asidozun hemodi-
nami lizerinde zararl bir etkisi oldugunu ve destekleyici bakim gerektirdigini
bilirler (8,9).

Sepsis: Dokulara azalmig O2 iletimi olsun veya olmasin, epinefrin kaynakli
B2-adrenoreseptdr stimiilasyonu sonucu hemodinamik olarak stabil hastalar-
da bile laktat klirensinin azalmas1 meydana gelir. Netice olarak laktik asidozis
meydana gelir. Sepsiste azalmig O, iletiminin kanit1 belirsizdir, ancak makro
dolagim bozuklugu olmasa bile, mikro dolasim bozuklugu meydana gelebilir
(8,9).

Ciddi hipoksemi: Dokulara azalmig O, iletimi sonucu PaO, <30 mm Hg olun-
ca Laktik asidemi zemini hazirlanir (10).

Karbonmonoksit zehirlenmesi: Dokulara O, iletiminin azalmasi sonucu ok-
sidatif fosforilasyon ile etkilesim meydana gelir. Oksijen tedavisi genellikle bu
hastalarda tedavi edicidir ve olgularin bilyiik cogunlugu acil servisten taburcu
edilebilir. PH < 7,1 olan ciddi asidemik hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi
onerilir (10).

Ciddi anemi: Dokulara O, sunumunda azalma sonucu hemoglobin diizeyi <5
g/dl olunca laktik asidoz meydana gelir (10).

Siddetli egzersiz, nobetler: Artan O, gereksinimleri sonucu meydan gelir. pH
diistisii ve hiperlaktatemi gecici olmakla beraber laktik asidoz egzersiz perfor-
mansini bozabilir (10).

Dibetes mellitus: Mekanizmasi tam olarak bilinmiyor. Ketoasidozlu hastalar-
da, eslik eden laktik asidoz ile 6liim riski artabilir. Bu hastalarda akut ketoasi-
doz tedavisinin temelini siv1 ve insiilin tedavisidir. Varsa elektrolit bozuklugu
tedavi edilir (10).

Kanser: Tiimoriin artan glikolitik aktivitesi (Warburg etkisi), timor dokusu
hipoksisi, siddetli karaciger metastazlari ile laktat klirensi azalir. Laktik asi-
doz, lenfomalar, l6semiler ve kat: tiimorler ile birlikte goriilebilir. Bikabonat
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14.
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tedavisi, laktik asit tiretimini artirabilir; asidik mikrogevre, tiimorijenez, anji-
yogenez ve metastaz olugsmasi i¢in ortam hazirlar (10).

Karaciger hastaliklari: Karaciger yetmezliginde, laktat klirensi azalir. Fulmi-
nan karaciger hastaligi 6nemli derecede hiperlaktatemiye neden olabilir; hi-
perlaktatemi genellikle tek basina kronik karaciger hastaligida hafiftir. Laktat
klirensi, sepsis varliginda karaciger fonksiyonu normal oldugunda da azalabi-
lir (10).

Feokromasitoma: Dokulara O, iletiminde azalma ve epinefrin kaynakli f2-ad-
renoreseptor stimiilasyonu sonucu laktik asidoz meydana gelir. Bazen laktik
asidoz, feokromositomanin ortaya ¢ikan bir 6zelligidir (10).

Metformin: Oksidatif fosforilasyon etkilenerek hepatik glukoneogenezin bas-
kilanmasi sonucu laktik asidoz olusur. Bu genellikle yiiksek plazma metfor-
min seviyeleri ile birlikte goriiliir. Diabet hasta sayilarinin diinyada ve iilke-
mizde ¢ok fazla olmasi ve sonug olarak metforminin yaygin olarak tedavide
kullanilmasi laktik asidoz sikligin1 artirmistir. Diyaliz tedavisi bu hastalarda
faydalidir (10).

Niikleozit ters transkriptaz inhibitérleri: Oksidatif fosforilasyon etkilenmesi
sonucu laktik asidoz olusur. Predispozan faktorlerin yoklugunda belirgin hi-
perlaktatemi nadirdir (10).

Kokain: Dokulara O2 iletiminde azalma ve epinefrin kaynakli f2-adrenosep-
tor stimiilasyonu sonucu laktik asidoza neden olur. N6bet gegiren veya sonra-
s1 bazi kokain kullanan hastalarda belirgin hiperlaktatemi goriliir (10).
Toksik alkoller, metanol, etilen glikol, dietilen glikol: Oksidatif fosforilasyo-
nun etkilenmesi sonucu laktik asidoz gelisir. Laktattaki artis genellikle hafiftir.
Toksik alkol icermeyen bazi laktik asidoz vakalarinda ozmolal boslukta kiigiik
bir artis (genellikle <20 mOsm/kg H20) goriilebilir (10).

Propilen glikol: D-Laktat ve L-laktat metabolizmanin normal iirtinleridir. Ok-
sidatif fosforilasyon bozuklugunda laktik asidoz olusabilir (10).

Salisilat: Oksidatif fosforilasyon etkilenmesi sonucu laktik asidoz meydana
gelebilir. Hiperlaktatemi genellikle minimaldir (10).

Siyanid: Oksidatif fosforilasyon etkilenmesi sonucu laktik asidoz meydana ge-
lebilir. Laktik asidoz, zehirlenmenin 6énemli bir belirtisidir (10).

B2 agonistsler: Aerobik glikolizin uyarilir. Bu en ¢ok akut astim tedavisinde
goriiliir; hipokalemi, potasyumun artan hiicresel alimindan kaynaklanabilir
(10).

Propofol: Uzun siireli yiiksek doz propofol infiizyonu ile oksidatif fosforilas-
yon etkilenmesi sonucu laktik asidoz meydana gelebilir (10).
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20. Tiamin eksikligi: Piruvat dehidrojenaz aktivitesi bozulmustur. Bu en ¢ok pa-
renteral beslenme alan veya fulminan beriberi hastalig1 olan ¢ocuklarda veya
yetiskinlerde goriiliir (10).

Laktik asidoz neden olan ilaglar tablo 2'de toplu olarak gosterilmistir.

Tablo 2. Laktik asidoza neden olabilen ilaglar

Biguanidler
[zoniazid
Antiretroviral ilaglar
Niasin

Etanol

Simvastatin
Propofol Siyaniir
Vazoaktif ilaglar
Laktuloz

(- 2 agonistler
Linezolid

Salisilat Nalidik asit
Propilen glikol
Nitroprusid

AsetominofenTeofilin

Kritik hastalarda Laktik asidoz, hekimler i¢in en yaygin endiseler arasindadir.
Jung ve arkadaslar1 2550 hastadan olusan popiilasyonun %6’sinda siddetli laktik
asidozun meydana geldigini bulmugtur (11). Yiiksek laktik asit degerleri olan bu
grupta mortalite % 57 idi. Laktateminin siddeti ve laktik asidozun diizelme za-
mani sag kalimla baglantiliydi. Diizey ne kadar yiiksek ve normallesme siiresi ne
kadar uzun olursa, 6liim orani da o kadar yiiksek olur (11).

Yiiksek laktat seviyeleri, organ yetmezligi ve soktan bagimsiz olarak 6liim riski
artmaktadir. Sepsis eslik ediyorsa 6liim riski daha da artar. Laktik asidoz, ¢esitli
mekanizmalar yoluyla kardiyak kontraktilitede bir azalmaya ve vazopressorlere
kars1 vaskiiler asir1 duyarliliga neden olabilir. Laktik asidoz muhtemelen altta ya-
tan komorbiditelerin kétiillesmesine ve dolayisiyla mortalite tizerindeki etkisine
katkida bulunur (12).

Tip A laktik asidoz, oksijen tiiketimi/tasima uyumsuzlugu meydana geldigin-
de ortaya ¢ikan ve anaerobik glikolizle sonuglanan hipoperfiizyon ve hipoksiden
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kaynaklanir. A tipi laktik asidoz 6rnekleri arasinda tiim sok durumlar (septik,
kardiyojenik, hipovolemik, obstriiktif), bolgesel iskemi (uzuv, mezenterik), no-
betler/konviilsiyonlar ve siddetli titreme vakalar1 bulunur.Tip B laktik asidozda
ise, doku hipoksisi veya hipoperfiizyonu yoktur. A tipi laktik asidoza gore daha az
gorilir. Hem A tipi hem de B tipi, mitokondrinin sunuldugu piruvat miktarin
isleyememesi temel patolojidir. Boylece, laktik asit dongiistinde tarif edildigi gibi
piruvat i¢in alternatif metabolik yollar aktive olur ve bu da asir1 laktat seviyeleri
ile sonuglanir. B tipi laktik asidoz 6rnekleri karaciger hastaligi, malignite, ilaglar
(metformin, epinefrin), total parenteral beslenme, HIV, tiamin eksikligi, mito-
kondriyal miyopati, konjenital laktik asidoz, travma, asir1 egzersiz, diyabetik ke-
toasidoz ve etanol zehirlenmesidir(4).

KLiNiK BULGULAR

Laktik asidoz, mide bulantis1, kusma, genel kas zayiflig1 ve zor ve derin nefes alma
gibi tipik metabolik asidozun tiim semptomlarini kapsar. Asidozun baslangici
hizli olabilirken, birkag giin iginde ilerleyici de olabilir. Laktik asidoza katkida
bulunabilecek sokun ¢esitli potansiyel nedenlerini degerlendirmek i¢in dikkatli
bir dykii alinmalidir. ilag veya toksin alim1 da dahil olmak iizere ayrintili bir tibbi
oykii alinmalidir. Gerekirse, hastanin laktik asidozunun gelisimindeki herhangi
bir nedensel faktorii aydinlatmak i¢in hasta yakinlarindan bilgi alinabilir (13).

Laktik asidoza 6zgii hicbir ayirt edici 6zellik yoktur. Belirti ve semptomlar bii-
yiik olgiide altta yatan etiyolojiye bagli olacaktir. Laktik asidozun mevcut oldugu
hastalar genellikle kritik hastalardir ve acil servislerde kirmizi alanda takip edilen
veya yogun bakim hastalaridir. Bu hastalarda, hipovolemik, septik veya kardiyo-
jenik sok tipleri siklikla tabloya eslik etmektedir (14).

Muayenede, doku hipoperfiizyonunun klinik belirtileri siklikla mevcuttur.
Siddetli hipotansiyon, mental durum degisikligi, oligiiri ve takipne mevcut olabi-
lir. Laktik asidozun nedeni septik sok oldugunda 38,5 C”den yiiksek ates siklikla
mevcuttur. Metabolik asidoz varsa Kussmaul solunumu goriilebilir (15,16).

TANI

Laktik asidoz gibi asit-baz bozukluklar1 diisiiniildiigti zaman ilk olarak arteri-
yel kan gazi testleri kullanilarak degerlendirilir. Alternatif olarak, arteryel kanin
almamadigl durumlarda vendz kan gazi de etkili bir sekilde degerlendirilebilir.
Normal laktat seviyeleri 2 mmol/Lden az oldugu durumlar normal olarak kabul
edilirken, 2 mmol/L -4 mmol/L degerler icin hiperlaktatemi, laktat seviyeleri 4
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mmol/L veya daha yiiksek oldugu durumlar i¢in siddetli hiperlaktemi olarak ifa-
de edilir. Parsiyel karbondioksit basinc1 42 mmHg den yiiksek oldugu durumlar-
da PH 7,35% esit veya daha diisiik ve laktat 2 mmol/Lden fazla oldugu durumda
laktik asidozisten bahsedilebilir (10,17).

TEDAVI

Laktik asidoz tedavisinin planlamasi nedenin ne olduguna baglhdir. Ornegin, me-
zenterik iskemiye sekonder ortaya ¢ikmus ise cerrahi gerekebilir. Sebep nébet ak-
tivitesinden kaynaklanan konviilsiyonlar ise, nobetin tedavisi tedavide kritik bir
adimdir.

Destekleyici bakim hemen hemen tiim hastalar i¢in gereklidir. Hastalarin te-
davisinde hemodinamik bozulmadan sonra doku perfiizyonunun yeniden sag-
lanmas: esastir. Gerektiginde vazopressorler ve inotropik ajanlar uygulanmalidir
(18). Asidemi, katekolaminlere yanit1 koreltir, boylece gerekli dozu artirmamiz
gerekmektedir. Yiiksek doz katekolaminler doku perfiizyonunu azaltarak veya
B2-adrenoseptoriinii asir1 uyararak hiperlaktatemiyi siddetlendirebilir. Kristallo-
id ve kolloid soliisyonlarin her ikisi de sepsis veya hipovolemi hastalarinda doku
perfiizyonunu diizeltmede etkilidir (10).

Hidroksietil nisasta sentetik-kolloid ¢ozeltileri kaynakli olarak akut bobrek
hasari, kanama ve artan mortalite riski olabileceginden dikkatli olunmalidir. Kol-
loid soliisyon endike ise albumin en dogru segenektir (19). Biiyiik miktarlarda
Ringer laktatin fiizyonu kan laktat diizeylerini artirabilir, ancak laktat klirensinde
anormallikler olmadiginda artis genellikle kiigtiktiir.

Dolasim ve ventilasyonun takibi

Hemodinamik olarak amag, ortalama arteriyel kan basinci 65-70 mm Hg, kalp
atis hiz1 <100 atim/dk, santral vendz basing 8-12 mm Hg, mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda pulmoner kama basinci 12-15 mm hg ve idrar ¢ikis1 >0,5
ml/kg/saat olmasini saglamak olmalidir (8,20).

Kriterler, randomize, kontrollii ¢aligmalardan ve uzman goriisiinden elde edi-
lir. Septik sok tedavisinde santral vendz kateterizasyon kullaniminin ek bir fayda
saglamadig1 gosterilmistir. Devam eden ¢alismalar, tedavinin amaglarina yeni ba-
ki acilar1 saglayabilir. Idrar hacmi tek basina bébrek fonksiyonunun yeterli bir
gostergesi degildir ve klinisyen serum kreatininindeki degisiklikleri de dikkate
almalidir.
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Yeterli Oksijen Devamliligini Saglamak

Hemoglobin diizeyi, >7 g/dl tutulmalidir, ancak kardiyovaskiiler hastaliklar igin
yaklagik 10 g/dl hedeflenir. Ortalama arteriyel O, satiirasyonu > 92 %, Santral ve-
noéz O, satiirasyonu > 70 % hedeflenir. Amag, hemoglobin konsantrasyonunu ve
O, saturasyonunu optimize ederek maksimum O, tasima kapasitesi saglamaktir.
Santral venéz O, satiirasyonunun izlenmesi, kateterlerin yerlestirilmesini ve 6zel
problarin kullanilmasini gerektirir (21).

Asit-Baz Dengesini Saglamak

Bazi klinisyenler siddetli asidemi igin intravenéz sodyum bikarbonat ile tedaviyi
onermektedir. Arteriyel kan pH, >7,2 saglamak icin, akciger koruyucu ventilas-
yonda, PaCO, hiperkapnik seviyelerde tutulur. Hastalar aralikli takip edilmelidir.
Hiperlaktatemiye eslik eden asidemi, kotii prognozun bir isareti olabilir. Doku
asit-baz durumunu degerlendirmek i¢in santral venoz kan gazlarinin kullanimi
onerilmez, ancak siddetli hipoperfiizyonu olan hastalarda 6l¢iim yapilmas: diigii-
niilmelidir. Asideminin olumsuz hemodinamik etkileri pH < 7,2'de ortaya ¢ikar.
Asit-baz dl¢timlerini iyilestirmek i¢in bazin kullanimi, tedavinin klinik yararina
ve komplikasyonlarina iliskin kanit bulunmamasi nedeniyle tartigmalidir (22).

Kan Laktati Diizeyini Desteklemek

Kan laktat1 diizeyini normal araliga (1-2 mmol/litre) diistirmek amaglanir. Kan
laktat 6lgiimii, risk siniflandirmasi ve prognoz igin yararl bir tetkiktir. Arteriyel
veya periferik vendz kan drneklerindeki laktat dl¢timleri arasinda 6nemli bir fark
bulunmamaktadir. Laktat diizeyinin seri prognoz ve tedavi devamu igin fazla de-
gere sahiptir. Sekiz saat boyunca her 2 saatte bir kan laktat diizeyinde % 20 azal-
ma, morbidite ve mortalitede bir azalma ile iliskilendirilmistir. Tedaviyi izlemek
ve yonlendirmek igin laktat klirensinin kullanimi halen aragtirilmaktadir (21).

Mikrovaskiilerizasyon

Mikrosirkiilasyon biitiinliigiiniin, yakin kizil6tesi spektroskopisinin ve mikro da-
mar sisteminin ortogonal polarizasyon spektral goriintiilemesinin degerlendiril-
mesini igermektedir. Perfiize kii¢iik damarsal bitytime hizi, mikrovaskiiler doku-
da meydana gelen kii¢iik hiicrelerde meydana gelir. Mikrodolagim anormallikleri,
genellikle mikrodolasim distres sendromu olarak adlandirilan sistemik degisken-
lerdeki iyilesmeye ragmen devam edebilir. Mikrosirkiilasyonun laktik asidozdaki
merkezi rolii goz oniine alindiginda, cesitli miidahalelerden 6nce ve sonra de-
gerlendirilmesi faydali olabilir. Mikrosirkiilasyonun dogrudan goriintiilenmesine
izin veren el cihazlar1 gelistirilmistir ve klinik rolleri arastirilmaktadir. Onemli bir
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hedef olarak mikro sirkiilasyon akisindaki iyilesmenin dokiimantasyonu halen
calisilmaktadir (23).

Dobutamin, asetilkolin ve nitrogliserin dahil olmak iizere gesitli ajanlarin sis-
temik hemodinamiden bagimsiz olarak mikrovaskiiler perfiizyonu iyilestirdigi,
hiperlaktatemiyi azalttig1 ve hatta sonucu iyilestirdigi gosterilmistir. Mikrosirkii-
lasyonu kurtarmak igin alinacak dnlemler muhtemelen gelecekte yiiksek bir 6n-
celik haline gelir (24).

Resiisitasyon gabalari, laktik asidozun nedenini veya nedenlerini hedef alan
onlemlerle tamamlanmalidir. Bu tiir 6nlemler, nedene yoneliktir. Ornegin, uygun
antibiyotik ajanlarla sepsisin tedavisini; ileri kalp yetmezligi i¢in aritmilerin yo-
netimi, resenkronizasyon tedavisi ve sol ventrikiil destek cihazlari; akut miyokard
enfarktiisti i¢in koroner anjiografik girisim; travma, doku iskemisi veya toksik
megakolon ameliyati; toksinlerin veya ilaglarin uzaklastirilmasi i¢in diyaliz; bazi
ilaglarin kesilmesi; ve kanser i¢in tiimor kiitlesinin azaltilmasi gibi siralayabiliriz
(25).

Laktik Asidozda Bikarbonat Tedavisi

Bikarbonat tedavisinin mortaliteyi azaltmadaki veya hemodinamigi iyilestirme-
deki degeri kanitlanmamakla beraber, bazi klinisyenler, pH < 7,2 olan siddetli asi-
demi i¢in intravenéz sodyum bikarbonat ile tedaviyi 6nermektedir. Sodyum bi-
karbonat gibi bir tamponla laktik asidozun diizeltilmesini savunanlar, asideminin
zararli fizyolojik sonuglar dogurdugunu ve serum pH’inin normallestirilmesinin
bu olumsuz etkileri azaltacagini one siirerler. Sistemik bikarbonat kayiplari (yani
kronik diyare veya renaltiibiiler kayiplara bagli) durumunda bikarbonat replas-
mani daha az tartigmalidir (26). Laktatendojen bikarbonattan tamponlandigin-
da ise, bu bikarbonat kaybolmaz ve laktat metabolize edildikten sonra yeniden
tiretilebilir. Eksojen bikarbonat uygulamasinin amaci, ayn1 zamanda altta yatan
patofizyolojiyi diizeltmeye calisirken asideminin fizyolojik etkilerini gegici olarak
azaltmaktir (26).

Hayvan ¢alismalari, sodyum bikarbonat tedavisinin 6nemli hemodinamik fay-
dasinin olmadigini géstermemistir. Laktik asidoza bir faydasi olmadig: gibi, kalp
debisi, laktat diizeyi ve PH {izerine olumsuz etkiler goriilmiistiir (27). Sodyum
bikarbonat1 hipertonik salin ve normal salin uygulamasiyla karsilastiran bir ¢a-
lisma, hipertonik bikarbonat ve salin soliisyonlarinin ortalama arter basincinda
onemli bir diisiise neden oldugunu ortaya koydu (28). Bu durum laktik asidoz ge-
lismesini kolaylastirabilir. Baska bir goriis, hipertonik soliisyonlara maruz kalan
pulmoner reseptorlerin vagal refleks araciligiyla periferik vazodilatasyona neden
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olabilecegi 6ne siirmektedir (29). Bikarbonat dogrudan kalsiyuma baglanir ve se-
rum pH’in1 yiikselterek kalsiyumun albiimine baglanmasini da arttirir. Iyonize
kalsiyumdaki bu azalma 6nemlidir, ¢iinkii hiperlaktateminin kendisi hipokalse-
mi ile iligkilidir (30). Sodyum bikarbonatin intramiyokardiyal pH’ azalttig1 veya
arttirdig1 gosterilmistir; hepatik, eritrosit ve 16kosit pH’in1 diigiiriir veya hiicre ici
pH tizerinde 6nemli bir etkisi yoktur (31). Sodyum bikarbonat tedavisinin bazi
olas: faydalar1 da bulunmustur. Septik soklu hastalarda mortalitede bir azalma
olmazken, hastalarin ventilatorden erken ayrilacagini ve daha kisa yogun bakim
tinitelerinde kalis siiresine sahip oldugu gosterilmistir (32).

Sodyum bikarbonat ile pH’1 yiikseltme girisimi, kalp fonksiyonunda azalma,
sistemik vaskiiler direng, iyonize kalsiyum, oksijen gerilimi ve hiicre i¢i pH gibi
olas1 olumsuz sonuglarla doludur (33). Laktik asidozda sodyum bikarbonat teda-
visi, insanlarda hemodinamik durumu 6nemli 6lgiide iyilestirmede siirekli olarak
basarisiz olmakla beraber, ¢ogu ¢alismalarda hastalara zarar verdigi goriilmemek-
tedir. Sodyum bikarbonat tedavisine karar verilirse, metabolik asidemiyi tamamen
diizeltmek yerine pH’1 7,2’nin {izerine ¢ikarmak amaciyla yavas infiizyon seklinde
uygulanmas: mantikli gériinmektedir. Yeterli ventilasyon ve kalsiyum replasmani
sodyum bikarbonat uygulamasinin bazi olumsuz sonuglarini azaltabilir (34).

AYIRICI TANILAR

Laktik asidozis asagidaki klinik tablolar ile karisabilir:

Alkolik ketoasidoz

Anemi

Bakteriyel sepsis

Dagilimsal soku

Hemorajik sok

Dogustan metabolizma hatalar:
Metabolik asidoz

Piruvat dehidrogenaz eksikligi

¥ 0N U=

. Solunum yetmezligi
10. Septik sok (4)

PROGNOZ

Hastalarin prognozu, erken teshise, nedene ve laktat diizeyine baglidir. Sok sira-
sinda ¢ok yiiksek laktat seviyeleri, yitksek 6liim orani ile iligkilidir (4).
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SONUC

Laktik asidoz hem fizyolojik hem de patofizyolojik bir¢ok nedene sahip yaygin bir
sorundur. Laktik asidozun siddeti mortalite iizerindeki etkisi nedeniyle, kapsam-
I1 ve derinlemesine anlasilmasi klinisyenler i¢cin 6nemlidir. Tedavi yonetimi igin
genel kilavuzlar 6nemli olmakla beraber, tedavi hastaya gore belirlenmeli ve diger
komorbiditeler dikkate alinmalidir. Laktik asidozun bir¢ok nedeni oldugundan,
durum en iyi sekilde bir cerrah, endokrinolog, acil tip uzmani, yogun bakim uz-
mani, yogun bakim hemsireleri ve diger saglik personelinden olusan profesyonel
bir ekip tarafindan yonetilmelidir. Birincil nedeni belirlendikten sonra, vakalarin
gogu yetersiz perfiizyondan kaynaklandig i¢in hastanin resiisite edilmesi kritik
6neme sahiptir. Hidrasyon ve hatta mekanik ventilasyon gerekirse saglanmalidir.
Hemen hemen her organ sistemi laktik asidozdan etkilenebilir ve klinisyenlerin
perfiizyonun bozulmadigindan emin olmak i¢in laboratuvar verilerini degerlen-
dirmesi ve hastay1 tekrar tekrar degerlendirmesi gerekir. Mezenterik iskemili bazi
hastalarda ameliyat gerekebilir. Metformin kullanan diyabet hastalar: laktik asi-
doz hakkinda bilgilendirilmelidir. Olas1 laktik asidoz gelismesi durumunda ge-
rekirse ila¢ degistirilmelidir. Prognoz, nedene, hastanin yasina, diger komorbi-
ditelere, akut solunum sikintis1 sendromu varligina, ¢oklu organ yetmezligine ve
tedaviye verilen cevaba baglidir. Ancak profesyoneller aras: bir ekip yaklasimi en
iyi sonuglar1 sunacaktir.
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