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BÖLÜM 11

LAKTIK ASIDOZ

Mehmet Tahir GÖKDEMİR1

GIRIŞ

Laktik asidoz, vücutta laktat ve proton birikimi sonucu meydana gelen ve prog-
nozu kötü olabilecek bir fizyopatolojik bozukluktur. Laktik asit, fizyolojik olarak 
normal süreçlerde ve hastalık durumlarında yaygın bir bulgu olarak üretilir. Ar-
tan üretim, azalan klirens ile birlikte görüldüğünde, klinik seyrin şiddeti artar. 
Laktik asidoz, sepsise eşlik ettiğinde ölüm oranı yaklaşık üç kat artar ve laktat 
düzeyi ne kadar yüksekse sonuç o kadar kötü olur. Hiperlaktatemi sıklıkla doku 
hipoksisine bağlı olmakla beraber, başka faktörlerde neden olabilir. Tetikleyici 
koşulların kontrol edilmesi laktik asidozun tedavisini de bir şekilde sağlayacak-
tır. Patofizyolojik olarak hücresel işlev bozukluğuna neden olan faktörlerin anla-
şılmasındaki ilerlemeler yeni tedavilere yol açabilir (1). Ciddi şekilde yükselmiş 
laktik asit seviyelerinin etkileri derin hemodinamik sonuçlara sahip olabilir ve 
ölüme yol açabilir. Serum laktat seviyeleri hem bir risk belirteci hem de terapötik 
bir hedef olabilir. Yüksek serum laktat düzeyinin seviyesi ne kadar yüksekse ve 
normalleşme süresi ne kadar uzun olursa, ölüm riski o kadar yüksek olur. Kli-
nisyenler, yeterli doku perfüzyonu ve oksijenasyon varlığında hiperlaktateminin 
oluşabileceğinin farkında olmalıdır. Laktik asidoz ise genellikle yetersiz doku per-
füzyonu, karbonhidrat metabolizmasındaki anormallikler ve bazı ilaçların kul-
lanımı ile ortaya çıkar (2,3). Laktik asidozun patofizyolojisi ve asideminin vücut 
üzerindeki etkileri hakkında çok şey bilinmesine rağmen, bugüne kadar sodyum 
bikarbonat ile tedavisi ve bunun klinik sonuçlar üzerindeki etkileri hakkında az 
sayıda insan çalışması yapılmıştır. Laktik asidoz, doku hipoksisi olan (tip A) ve 
doku hipoksisinin olmadığı bozukluk (tip B) olarak ikiye ayrılırlar. Kardiyojenik 
veya hipovolemik şok, şiddetli kalp yetmezliği, şiddetli travma ve sepsis, vakaların 
büyük çoğunluğunu oluşturan laktik asidozun en yaygın nedenleridir (4).
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Laktat metabolizması

Laktat üretimi veya tüketimi için reaksiyonu; ‘piruvat + NADH + H+ ←→ laktat + 
NAD+’ şeklindedir. Piruvat, büyük ölçüde anaerobik glikolizile üretilir. Kan laktat, 
piruvat oranı normalde 10,1’dir. Ancak NADH konsantrasyonunun NAD+ kon-
santrasyonuna (redoks durumu) oranının artmasıyla yükselir (5).

İskelet kası gibi LDHA açısından zengin LDH içeren yüksek glikolitik dokular, 
günlük vücut ağırlığının kilogramı başına yaklaşık 20 mmol laktat üretir (6). Gli-
koliz yoluyla laktat iyonları, üretilen ATP›nin hidrolizinden eşdeğer sayıda proto-
nun salınması eşlik eder. Tersine, laktat tüketimi eşdeğer sayıda protonu uzaklaş-
tırılarak vücut asit-baz dengesini korur (6).

Laktat üretimi laktat tüketimini aştığında hiperlaktatemi oluşur. Aynı zamanda, 
hakim asit-baz durumundan bağımsız olarak, fazla laktat iyonlarının sayısına eş-
değer sayıda proton eklenmesini de ifade eder. Sistemik veya lokalize doku hipok-
sisinde, bozulmuş mitokondriyal oksidasyonun bir sonucu olarak laktat aşırı üreti-
lir ve yetersiz kullanılır. Asidemi, karaciğer tarafından laktat atılımının azalmasına 
katkıda bulunur. Şiddetli hipoksi ve asidemi karaciğeri net laktat üreten bir organa 
dönüştürür. Bunun yanında hiperlaktatemi, aerobik glikolizden de kaynaklanabi-
lir. Doku hipoksisi, hiperlaktatemi için önemli bir faktördür. Hücresel ortam da 
ciddi derecede asidikse, hücresel işlev bozukluğu kaçınılmazdır. Şiddetli asidemi, 
hiperlaktatemiden daha fazla hücresel bozukluğa neden olduğu bildirilmiştir (7). 
Laktik asidozun tipleri ve başlıca etyolojik mekanizma tablo 1’de gösterilmiştir.

Tablo 1: Laktik asidozun kısaca sınıflandırılması ve altta yatan nedensel mekanizma
Tip A Laktik Asidoz
•	 Hipoksi (+):Hipoperfüzyon (Örnek: sol ventrikül yetmezliği-toksite/miyokard 

depresyonu)
•	 Hipovolemi (Örnek: hemoraji)
•	 Hipoksi (Örnek: boğulma, solunum yetmezliği, septik şok, akut anemi, CO 

zehirlenmesi)
Tip B Laktik Asidoz- Hipoksi (-)
•	 Metformin toksitesi (karaciğer/böbrek fonksiyon bozukluğu ya da konjestif kalp 

yetmezliği olanlarda)
•	 Maligniteler
•	 İlaçlar +
•	 Metabolik hastalıklar (Örnek: organik asidemiler, glikojen depo hastalıkları, 

mitokondriyal hastalıklar, pirüvat dehidrogenaz- karboksilaz eksikliği, sitokrom 
oksidaz eksikliği)

•	 Tiamin eksikliği
•	 Jejuno-ilealby-pass D-Laktik asidoz)
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Laktik asidozis nedenleri

Laktik asidozisin başlıca nedenleri şu şekilde özetlenebilir:
1.	 Kardiyojenik veya hipovolemik şok, ileri kalp yetmezliği veya ciddi travma: 

Sepsis ile beraber, bu nedenler laktik asidoz vakalarının çoğunu oluşturur. 
Dokulara azalmış O2 iletimi, epinefrin kaynaklı β2 adrenoreseptör stimü-
lasyonu katkıda bulunan bir faktördür. Şokla ilişkili laktik asidoz, şok duru-
mundaki metabolik asidozun birincil, ancak tek başına olmayan nedenidir. 
Şok, yetersiz oksijen kullanımı ve/veya hücreler tarafından hücresel hipoksi 
ile sonuçlanan akut dolaşım yetmezliğinin klinik durumu olarak tanımlanır. 
Klinisyenler genellikle pH’ı 7,2’den düşük olan metabolik asidozun hemodi-
nami üzerinde zararlı bir etkisi olduğunu ve destekleyici bakım gerektirdiğini 
bilirler (8,9).

2.	 Sepsis: Dokulara azalmış O2 iletimi olsun veya olmasın, epinefrin kaynaklı 
β2-adrenoreseptör stimülasyonu sonucu hemodinamik olarak stabil hastalar-
da bile laktat klirensinin azalması meydana gelir. Netice olarak laktik asidozis 
meydana gelir. Sepsiste azalmış O2 iletiminin kanıtı belirsizdir, ancak makro 
dolaşım bozukluğu olmasa bile, mikro dolaşım bozukluğu meydana gelebilir 
(8,9).

3.	 Ciddi hipoksemi: Dokulara azalmış O2 iletimi sonucu PaO2 <30 mm Hg olun-
ca Laktik asidemi zemini hazırlanır (10).

4.	 Karbonmonoksit zehirlenmesi: Dokulara O2 iletiminin azalması sonucu ok-
sidatif fosforilasyon ile etkileşim meydana gelir. Oksijen tedavisi genellikle bu 
hastalarda tedavi edicidir ve olguların büyük çoğunluğu acil servisten taburcu 
edilebilir. PH < 7,1 olan ciddi asidemik hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi 
önerilir (10).

5.	 Ciddi anemi: Dokulara O2 sunumunda azalma sonucu hemoglobin düzeyi <5 
g/dl olunca laktik asidoz meydana gelir (10).

6.	 Şiddetli egzersiz, nöbetler: Artan O2 gereksinimleri sonucu meydan gelir. pH 
düşüşü ve hiperlaktatemi geçici olmakla beraber laktik asidoz egzersiz perfor-
mansını bozabilir (10).

7.	 Dibetes mellitus: Mekanizması tam olarak bilinmiyor. Ketoasidozlu hastalar-
da, eşlik eden laktik asidoz ile ölüm riski artabilir. Bu hastalarda akut ketoasi-
doz tedavisinin temelini sıvı ve insülin tedavisidir. Varsa elektrolit bozukluğu 
tedavi edilir (10).

8.	 Kanser: Tümörün artan glikolitik aktivitesi (Warburg etkisi), tümör dokusu 
hipoksisi, şiddetli karaciğer metastazları ile laktat klirensi azalır. Laktik asi-
doz, lenfomalar, lösemiler ve katı tümörler ile birlikte görülebilir. Bikabonat 
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tedavisi, laktik asit üretimini artırabilir; asidik mikroçevre, tümörijenez, anji-
yogenez ve metastaz oluşması için ortam hazırlar (10).

9.	 Karaciğer hastalıkları: Karaciğer yetmezliğinde, laktat klirensi azalır. Fulmi-
nan karaciğer hastalığı önemli derecede hiperlaktatemiye neden olabilir; hi-
perlaktatemi genellikle tek başına kronik karaciğer hastalığıda hafiftir. Laktat 
klirensi, sepsis varlığında karaciğer fonksiyonu normal olduğunda da azalabi-
lir (10).

10.	 Feokromasitoma: Dokulara O2 iletiminde azalma ve epinefrin kaynaklı β2-ad-
renoreseptör stimülasyonu sonucu laktik asidoz meydana gelir. Bazen laktik 
asidoz, feokromositomanın ortaya çıkan bir özelliğidir (10).

11.	 Metformin: Oksidatif fosforilasyon etkilenerek hepatik glukoneogenezin bas-
kılanması sonucu laktik asidoz oluşur. Bu genellikle yüksek plazma metfor-
min seviyeleri ile birlikte görülür. Diabet hasta sayılarının dünyada ve ülke-
mizde çok fazla olması ve sonuç olarak metforminin yaygın olarak tedavide 
kullanılması laktik asidoz sıklığını artırmıştır. Diyaliz tedavisi bu hastalarda 
faydalıdır (10).

12.	 Nükleozit ters transkriptaz inhibitörleri: Oksidatif fosforilasyon etkilenmesi 
sonucu laktik asidoz oluşur. Predispozan faktörlerin yokluğunda belirgin hi-
perlaktatemi nadirdir (10).

13.	 Kokain: Dokulara O2 iletiminde azalma ve epinefrin kaynaklı β2-adrenosep-
tör stimülasyonu sonucu laktik asidoza neden olur. Nöbet geçiren veya sonra-
sı bazı kokain kullanan hastalarda belirgin hiperlaktatemi görülür (10).

14.	 Toksik alkoller, metanol, etilen glikol, dietilen glikol: Oksidatif fosforilasyo-
nun etkilenmesi sonucu laktik asidoz gelişir. Laktattaki artış genellikle hafiftir. 
Toksik alkol içermeyen bazı laktik asidoz vakalarında ozmolal boşlukta küçük 
bir artış (genellikle <20 mOsm/kg H2O) görülebilir (10).

15.	 Propilen glikol: D-Laktat ve L-laktat metabolizmanın normal ürünleridir. Ok-
sidatif fosforilasyon bozukluğunda laktik asidoz oluşabilir (10).

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

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

18.	 β2 agonistsler: Aerobik glikolizin uyarılır. Bu en çok akut astım tedavisinde 
görülür; hipokalemi, potasyumun artan hücresel alımından kaynaklanabilir 
(10).

19.	 Propofol: Uzun süreli yüksek doz propofol infüzyonu ile oksidatif fosforilas-
yon etkilenmesi sonucu laktik asidoz meydana gelebilir (10).
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20.	 Tiamin eksikliği: Piruvat dehidrojenaz aktivitesi bozulmuştur. Bu en çok pa-
renteral beslenme alan veya fulminan beriberi hastalığı olan çocuklarda veya 
yetişkinlerde görülür (10).

Laktik asidoz neden olan ilaçlar tablo 2’de toplu olarak gösterilmiştir.

Tablo 2. Laktik asidoza neden olabilen ilaçlar
Biguanidler
İzoniazid
Antiretroviral ilaçlar
Niasin
Etanol
Simvastatin
Propofol Siyanür
Vazoaktif ilaçlar
Laktuloz
β- 2 agonistler
Linezolid
Salisilat Nalidik asit
Propilen glikol
Nitroprusid
AsetominofenTeofilin

Kritik hastalarda Laktik asidoz, hekimler için en yaygın endişeler arasındadır. 
Jung ve arkadaşları 2550 hastadan oluşan popülasyonun %6’sında şiddetli laktik 
asidozun meydana geldiğini bulmuştur (11). Yüksek laktik asit değerleri olan bu 
grupta mortalite % 57 idi. Laktateminin şiddeti ve laktik asidozun düzelme za-
manı sağ kalımla bağlantılıydı. Düzey ne kadar yüksek ve normalleşme süresi ne 
kadar uzun olursa, ölüm oranı da o kadar yüksek olur (11).

Yüksek laktat seviyeleri, organ yetmezliği ve şoktan bağımsız olarak ölüm riski 
artmaktadır. Sepsis eşlik ediyorsa ölüm riski daha da artar. Laktik asidoz, çeşitli 
mekanizmalar yoluyla kardiyak kontraktilitede bir azalmaya ve vazopressörlere 
karşı vasküler aşırı duyarlılığa neden olabilir. Laktik asidoz muhtemelen altta ya-
tan komorbiditelerin kötüleşmesine ve dolayısıyla mortalite üzerindeki etkisine 
katkıda bulunur (12).

Tip A laktik asidoz, oksijen tüketimi/taşıma uyumsuzluğu meydana geldiğin-
de ortaya çıkan ve anaerobik glikolizle sonuçlanan hipoperfüzyon ve hipoksiden 
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kaynaklanır. A tipi laktik asidoz örnekleri arasında tüm şok durumları (septik, 
kardiyojenik, hipovolemik, obstrüktif), bölgesel iskemi (uzuv, mezenterik), nö-
betler/konvülsiyonlar ve şiddetli titreme vakaları bulunur.Tip B laktik asidozda 
ise, doku hipoksisi veya hipoperfüzyonu yoktur. A tipi laktik asidoza göre daha az 
görülür. Hem A tipi hem de B tipi, mitokondrinin sunulduğu piruvat miktarını 
işleyememesi temel patolojidir. Böylece, laktik asit döngüsünde tarif edildiği gibi 
piruvat için alternatif metabolik yollar aktive olur ve bu da aşırı laktat seviyeleri 
ile sonuçlanır. B tipi laktik asidoz örnekleri karaciğer hastalığı, malignite, ilaçlar 
(metformin, epinefrin), total parenteral beslenme, HIV, tiamin eksikliği, mito-
kondriyal miyopati, konjenital laktik asidoz, travma, aşırı egzersiz, diyabetik ke-
toasidoz ve etanol zehirlenmesidir(4).

KLINIK BULGULAR

Laktik asidoz, mide bulantısı, kusma, genel kas zayıflığı ve zor ve derin nefes alma 
gibi tipik metabolik asidozun tüm semptomlarını kapsar. Asidozun başlangıcı 
hızlı olabilirken, birkaç gün içinde ilerleyici de olabilir. Laktik asidoza katkıda 
bulunabilecek şokun çeşitli potansiyel nedenlerini değerlendirmek için dikkatli 
bir öykü alınmalıdır. İlaç veya toksin alımı da dahil olmak üzere ayrıntılı bir tıbbi 
öykü alınmalıdır. Gerekirse, hastanın laktik asidozunun gelişimindeki herhangi 
bir nedensel faktörü aydınlatmak için hasta yakınlarından bilgi alınabilir (13).

Laktik asidoza özgü hiçbir ayırt edici özellik yoktur. Belirti ve semptomlar bü-
yük ölçüde altta yatan etiyolojiye bağlı olacaktır. Laktik asidozun mevcut olduğu 
hastalar genellikle kritik hastalardır ve acil servislerde kırmızı alanda takip edilen 
veya yoğun bakım hastalarıdır. Bu hastalarda, hipovolemik, septik veya kardiyo-
jenik şok tipleri sıklıkla tabloya eşlik etmektedir (14).

Muayenede, doku hipoperfüzyonunun klinik belirtileri sıklıkla mevcuttur. 
Şiddetli hipotansiyon, mental durum değişikliği, oligüri ve takipne mevcut olabi-
lir. Laktik asidozun nedeni septik şok olduğunda 38,5 C0’den yüksek ateş sıklıkla 
mevcuttur. Metabolik asidoz varsa Kussmaul solunumu görülebilir (15,16).

TANI

Laktik asidoz gibi asit-baz bozuklukları düşünüldüğü zaman ilk olarak arteri-
yel kan gazı testleri kullanılarak değerlendirilir. Alternatif olarak, arteryel kanın 
alınamadığı durumlarda venöz kan gazı de etkili bir şekilde değerlendirilebilir. 
Normal laktat seviyeleri 2 mmol/L’den az olduğu durumlar normal olarak kabul 
edilirken, 2 mmol/L -4 mmol/L değerler için hiperlaktatemi, laktat seviyeleri 4 



Laktik Asidoz

- 175 -

mmol/L veya daha yüksek olduğu durumlar için şiddetli hiperlaktemi olarak ifa-
de edilir. Parsiyel karbondioksit basıncı 42 mmHg den yüksek olduğu durumlar-
da PH 7,35’e eşit veya daha düşük ve laktat 2 mmol/L’den fazla olduğu durumda 
laktik asidozisten bahsedilebilir (10,17).

TEDAVI

Laktik asidoz tedavisinin planlaması nedenin ne olduğuna bağlıdır. Örneğin, me-
zenterik iskemiye sekonder ortaya çıkmış ise cerrahi gerekebilir. Sebep nöbet ak-
tivitesinden kaynaklanan konvülsiyonlar ise, nöbetin tedavisi tedavide kritik bir 
adımdır.

Destekleyici bakım hemen hemen tüm hastalar için gereklidir. Hastaların te-
davisinde hemodinamik bozulmadan sonra doku perfüzyonunun yeniden sağ-
lanması esastır. Gerektiğinde vazopressörler ve inotropik ajanlar uygulanmalıdır 
(18). Asidemi, katekolaminlere yanıtı köreltir, böylece gerekli dozu artırmamız 
gerekmektedir. Yüksek doz katekolaminler doku perfüzyonunu azaltarak veya 
β2-adrenoseptörünü aşırı uyararak hiperlaktatemiyi şiddetlendirebilir. Kristallo-
id ve kolloid solüsyonların her ikisi de sepsis veya hipovolemi hastalarında doku 
perfüzyonunu düzeltmede etkilidir (10).

Hidroksietil nişasta sentetik-kolloid çözeltileri kaynaklı olarak akut böbrek 
hasarı, kanama ve artan mortalite riski olabileceğinden dikkatli olunmalıdır. Kol-
loid solüsyon endike ise albumin en doğru seçenektir (19). Büyük miktarlarda 
Ringer laktatin füzyonu kan laktat düzeylerini artırabilir, ancak laktat klirensinde 
anormallikler olmadığında artış genellikle küçüktür.

Dolaşım ve ventilasyonun takibi

Hemodinamik olarak amaç, ortalama arteriyel kan basıncı 65-70 mm Hg, kalp 
atış hızı <100 atım/dk, santral venöz basınç 8-12 mm Hg, mekanik ventilasyon 
uygulanan hastalarda pulmoner kama basıncı 12-15 mm hg ve idrar çıkışı >0,5 
ml/kg/saat olmasını sağlamak olmalıdır (8,20).

Kriterler, randomize, kontrollü çalışmalardan ve uzman görüşünden elde edi-
lir. Septik şok tedavisinde santral venöz kateterizasyon kullanımının ek bir fayda 
sağlamadığı gösterilmiştir. Devam eden çalışmalar, tedavinin amaçlarına yeni ba-
kış açıları sağlayabilir. İdrar hacmi tek başına böbrek fonksiyonunun yeterli bir 
göstergesi değildir ve klinisyen serum kreatininindeki değişiklikleri de dikkate 
almalıdır.
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Yeterli Oksijen Devamlılığını Sağlamak

Hemoglobin düzeyi, >7 g/dl tutulmalıdır, ancak kardiyovasküler hastalıklar için 
yaklaşık 10 g/dl hedeflenir. Ortalama arteriyel O2 satürasyonu ≥ 92 %, Santral ve-
nöz O2 satürasyonu ≥ 70 % hedeflenir. Amaç, hemoglobin konsantrasyonunu ve 
O2 saturasyonunu optimize ederek maksimum O2 taşıma kapasitesi sağlamaktır. 
Santral venöz O2 satürasyonunun izlenmesi, kateterlerin yerleştirilmesini ve özel 
probların kullanılmasını gerektirir (21).

Asit-Baz Dengesini Sağlamak

Bazı klinisyenler şiddetli asidemi için intravenöz sodyum bikarbonat ile tedaviyi 
önermektedir. Arteriyel kan pH, >7,2 sağlamak için, akciğer koruyucu ventilas-
yonda, PaCO2 hiperkapnik seviyelerde tutulur. Hastalar aralıklı takip edilmelidir. 
Hiperlaktatemiye eşlik eden asidemi, kötü prognozun bir işareti olabilir. Doku 
asit-baz durumunu değerlendirmek için santral venöz kan gazlarının kullanımı 
önerilmez, ancak şiddetli hipoperfüzyonu olan hastalarda ölçüm yapılması düşü-
nülmelidir. Asideminin olumsuz hemodinamik etkileri pH < 7,2’de ortaya çıkar. 
Asit-baz ölçümlerini iyileştirmek için bazın kullanımı, tedavinin klinik yararına 
ve komplikasyonlarına ilişkin kanıt bulunmaması nedeniyle tartışmalıdır (22).

Kan Laktatı Düzeyini Desteklemek

Kan laktatı düzeyini normal aralığa (1-2 mmol/litre) düşürmek amaçlanır. Kan 
laktat ölçümü, risk sınıflandırması ve prognoz için yararlı bir tetkiktir. Arteriyel 
veya periferik venöz kan örneklerindeki laktat ölçümleri arasında önemli bir fark 
bulunmamaktadır. Laktat düzeyinin seri prognoz ve tedavi devamı için fazla de-
ğere sahiptir. Sekiz saat boyunca her 2 saatte bir kan laktat düzeyinde % 20 azal-
ma, morbidite ve mortalitede bir azalma ile ilişkilendirilmiştir. Tedaviyi izlemek 
ve yönlendirmek için laktat klirensinin kullanımı halen araştırılmaktadır (21).

Mikrovaskülerizasyon

Mikrosirkülasyon bütünlüğünün, yakın kızılötesi spektroskopisinin ve mikro da-
mar sisteminin ortogonal polarizasyon spektral görüntülemesinin değerlendiril-
mesini içermektedir. Perfüze küçük damarsal büyüme hızı, mikrovasküler doku-
da meydana gelen küçük hücrelerde meydana gelir. Mikrodolaşım anormallikleri, 
genellikle mikrodolaşım distres sendromu olarak adlandırılan sistemik değişken-
lerdeki iyileşmeye rağmen devam edebilir. Mikrosirkülasyonun laktik asidozdaki 
merkezi rolü göz önüne alındığında, çeşitli müdahalelerden önce ve sonra de-
ğerlendirilmesi faydalı olabilir. Mikrosirkülasyonun doğrudan görüntülenmesine 
izin veren el cihazları geliştirilmiştir ve klinik rolleri araştırılmaktadır. Önemli bir 



Laktik Asidoz

- 177 -

hedef olarak mikro sirkülasyon akışındaki iyileşmenin dokümantasyonu halen 
çalışılmaktadır (23).

Dobutamin, asetilkolin ve nitrogliserin dahil olmak üzere çeşitli ajanların sis-
temik hemodinamiden bağımsız olarak mikrovasküler perfüzyonu iyileştirdiği, 
hiperlaktatemiyi azalttığı ve hatta sonucu iyileştirdiği gösterilmiştir. Mikrosirkü-
lasyonu kurtarmak için alınacak önlemler muhtemelen gelecekte yüksek bir ön-
celik haline gelir (24).

Resüsitasyon çabaları, laktik asidozun nedenini veya nedenlerini hedef alan 
önlemlerle tamamlanmalıdır. Bu tür önlemler, nedene yöneliktir. Örneğin, uygun 
antibiyotik ajanlarla sepsisin tedavisini; ileri kalp yetmezliği için aritmilerin yö-
netimi, resenkronizasyon tedavisi ve sol ventrikül destek cihazları; akut miyokard 
enfarktüsü için koroner anjiografik girişim; travma, doku iskemisi veya toksik 
megakolon ameliyatı; toksinlerin veya ilaçların uzaklaştırılması için diyaliz; bazı 
ilaçların kesilmesi; ve kanser için tümör kütlesinin azaltılması gibi sıralayabiliriz 
(25).

Laktik Asidozda Bikarbonat Tedavisi

Bikarbonat tedavisinin mortaliteyi azaltmadaki veya hemodinamiği iyileştirme-
deki değeri kanıtlanmamakla beraber, bazı klinisyenler, pH < 7,2 olan şiddetli asi-
demi için intravenöz sodyum bikarbonat ile tedaviyi önermektedir. Sodyum bi-
karbonat gibi bir tamponla laktik asidozun düzeltilmesini savunanlar, asideminin 
zararlı fizyolojik sonuçlar doğurduğunu ve serum pH’ının normalleştirilmesinin 
bu olumsuz etkileri azaltacağını öne sürerler. Sistemik bikarbonat kayıpları (yani 
kronik diyare veya renaltübüler kayıplara bağlı) durumunda bikarbonat replas-
manı daha az tartışmalıdır (26). Laktatendojen bikarbonattan tamponlandığın-
da ise, bu bikarbonat kaybolmaz ve laktat metabolize edildikten sonra yeniden 
üretilebilir. Eksojen bikarbonat uygulamasının amacı, aynı zamanda altta yatan 
patofizyolojiyi düzeltmeye çalışırken asideminin fizyolojik etkilerini geçici olarak 
azaltmaktır (26).

Hayvan çalışmaları, sodyum bikarbonat tedavisinin önemli hemodinamik fay-
dasının olmadığını göstermemiştir. Laktik asidoza bir faydası olmadığı gibi, kalp 
debisi, laktat düzeyi ve PH üzerine olumsuz etkiler görülmüştür (27). Sodyum 
bikarbonatı hipertonik salin ve normal salin uygulamasıyla karşılaştıran bir ça-
lışma, hipertonik bikarbonat ve salin solüsyonlarının ortalama arter basıncında 
önemli bir düşüşe neden olduğunu ortaya koydu (28). Bu durum laktik asidoz ge-
lişmesini kolaylaştırabilir. Başka bir görüş, hipertonik solüsyonlara maruz kalan 
pulmoner reseptörlerin vagal refleks aracılığıyla periferik vazodilatasyona neden 
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olabileceği öne sürmektedir (29). Bikarbonat doğrudan kalsiyuma bağlanır ve se-
rum pH’ını yükselterek kalsiyumun albümine bağlanmasını da arttırır. İyonize 
kalsiyumdaki bu azalma önemlidir, çünkü hiperlaktateminin kendisi hipokalse-
mi ile ilişkilidir (30). Sodyum bikarbonatın intramiyokardiyal pH’ı azalttığı veya 
arttırdığı gösterilmiştir; hepatik, eritrosit ve lökosit pH’ını düşürür veya hücre içi 
pH üzerinde önemli bir etkisi yoktur (31). Sodyum bikarbonat tedavisinin bazı 
olası faydaları da bulunmuştur. Septik şoklu hastalarda mortalitede bir azalma 
olmazken, hastaların ventilatörden erken ayrılacağını ve daha kısa yoğun bakım 
ünitelerinde kalış süresine sahip olduğu gösterilmiştir (32).

Sodyum bikarbonat ile pH’ı yükseltme girişimi, kalp fonksiyonunda azalma, 
sistemik vasküler direnç, iyonize kalsiyum, oksijen gerilimi ve hücre içi pH gibi 
olası olumsuz sonuçlarla doludur (33). Laktik asidozda sodyum bikarbonat teda-
visi, insanlarda hemodinamik durumu önemli ölçüde iyileştirmede sürekli olarak 
başarısız olmakla beraber, çoğu çalışmalarda hastalara zarar verdiği görülmemek-
tedir. Sodyum bikarbonat tedavisine karar verilirse, metabolik asidemiyi tamamen 
düzeltmek yerine pH’ı 7,2’nin üzerine çıkarmak amacıyla yavaş infüzyon şeklinde 
uygulanması mantıklı görünmektedir. Yeterli ventilasyon ve kalsiyum replasmanı 
sodyum bikarbonat uygulamasının bazı olumsuz sonuçlarını azaltabilir (34).

AYIRICI TANILAR

Laktik asidozis aşağıdaki klinik tablolar ile karışabilir:
1.	 Alkolik ketoasidoz
2.	 Anemi
3.	 Bakteriyel sepsis
4.	 Dağılımsal şoku
5.	 Hemorajik şok
6.	 Doğuştan metabolizma hataları
7.	 Metabolik asidoz
8.	 Piruvat dehidrogenaz eksikliği
9.	 Solunum yetmezliği
10.	 Septik şok (4)

PROGNOZ

Hastaların prognozu, erken teşhise, nedene ve laktat düzeyine bağlıdır. Şok sıra-
sında çok yüksek laktat seviyeleri, yüksek ölüm oranı ile ilişkilidir (4).
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SONUÇ

Laktik asidoz hem fizyolojik hem de patofizyolojik birçok nedene sahip yaygın bir 
sorundur. Laktik asidozun şiddeti mortalite üzerindeki etkisi nedeniyle, kapsam-
lı ve derinlemesine anlaşılması klinisyenler için önemlidir. Tedavi yönetimi için 
genel kılavuzlar önemli olmakla beraber, tedavi hastaya göre belirlenmeli ve diğer 
komorbiditeler dikkate alınmalıdır. Laktik asidozun birçok nedeni olduğundan, 
durum en iyi şekilde bir cerrah, endokrinolog, acil tıp uzmanı, yoğun bakım uz-
manı, yoğun bakım hemşireleri ve diğer sağlık personelinden oluşan profesyonel 
bir ekip tarafından yönetilmelidir. Birincil nedeni belirlendikten sonra, vakaların 
çoğu yetersiz perfüzyondan kaynaklandığı için hastanın resüsite edilmesi kritik 
öneme sahiptir. Hidrasyon ve hatta mekanik ventilasyon gerekirse sağlanmalıdır. 
Hemen hemen her organ sistemi laktik asidozdan etkilenebilir ve klinisyenlerin 
perfüzyonun bozulmadığından emin olmak için laboratuvar verilerini değerlen-
dirmesi ve hastayı tekrar tekrar değerlendirmesi gerekir. Mezenterik iskemili bazı 
hastalarda ameliyat gerekebilir. Metformin kullanan diyabet hastaları laktik asi-
doz hakkında bilgilendirilmelidir. Olası laktik asidoz gelişmesi durumunda ge-
rekirse ilaç değiştirilmelidir. Prognoz, nedene, hastanın yaşına, diğer komorbi-
ditelere, akut solunum sıkıntısı sendromu varlığına, çoklu organ yetmezliğine ve 
tedaviye verilen cevaba bağlıdır. Ancak profesyoneller arası bir ekip yaklaşımı en 
iyi sonuçları sunacaktır.
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