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Olgu 1

65 vy, E; Ishal, kusma ve halsizlik (1 haftadir)

OG: KAH+HT

Fm: GD Koétl, konf;
TA:68/42 mm-Hg; N: 114/dk; S:23/dk;
A: 34,7 oC

Lab: pH:7,1; pCO2: 25,6 mm-Hg;
pO2: 112mm-Hg; FHECSE 7,8 mmol/L;
Laktat: 9,9 mmol/L
Glu: 38 mg/dL; BUN: 44 mg/dL, Krea: 9,3 mg/dL;
Na: 148 mEqg/L; K: 6,7 mEq/L;




Olgu 2

85y, K; Bulanti, kusma ve bas dénmesi (2 gln)

OG: DM (Metformin kullaniyor)

Fm: GD Koétl, konf;
TA: 161/76 mm-Hg; N: 112/dk; S:20/dk;
A= 6806

Lab: pH:7,28; pCO2: 21,6 mm-Hg;
pO2: 865 N mIMER G HCO3: et i lniel /AL
Laktat: 13,6 mmol/L
Glu: 107 mg/dL; BUN: 35 mg/dL, Krea: 5,5 mg/dL;
Na: 142 mEqg/L; K: 6,8 mEq/L;




Olgu 3

29 vy, E; Bulanti, kusma (uyandiginda soba sénmis)
0G: Oz. yok
Fm: GD orta, acik;
TA: 120/70 mm-Hg; N: 96/dk; S:20/dk;
A: 36,5 oC; Sat: %94
Lab: pH:7,34; pCO2: 40 mm-Hg;
PO O E @B ol A
Laktat: 4,2 mmol/L
CoHb: 12



Giris

o Klinik uygulamalarda LAKTAT seviyeleri hastalik
siddeti icin ve tedavi déoneminde cevabi gdstermek
icin kullanilir

o Prognostik arac olarak ilk kez 1964'de Broder ve Weil
tarafindan >4 mmol/L laktatin soklu hastalarda
kotl sonuclarla iliskili oldugu gosterilmistir*

o Sonrasinda bircok calisma yapilmistir

* Broder G. Weil MH. Excess Lactate: An index of reversibility of shock in human patients. Science. Mar
27.1964, 143:1457-1459




Laktat Metabolizmasi ve
Fizyopatolojisi-1

o Laktat, insan vicudundaki dokularin cogunda (iskelet

kasl, beyin, eritrositler, bébrekler) tretilir

o Karacigerde hizla metabolize edilir, bobreklerden (%

10-20) ve daha az miktarda da iskelet kasindan
temizlenir




Laktat Metabolizmasi ve
Fizyopatolojisi-2

Glucose

o Laktat glikolizin bir yan Grantdur;
laktat dehidrojenaz enzimi

PVruvate\ tarafindan katalize edilen
er"t’ic .
"t~ | actic Acid sitozolda olusturulur:

(essential cofactor) @ /) Plruvat + NADH + H* = LaCtat+
NAD*

Thiamine

Acetyl CoA

l _ _ Bu, normal olarak 25: 1'de olan laktat-piruvat
Aerobicmetabolism

oranina sahip laktat sentezini tercih eden geri

e dénisimli bir reaksiyondur.
Krebs Cycle
0,




Laktat Metabolizmasi ve
Fizyopatolojisi-3

o Laktatin iki izomeri vardir:
o L-Laktat (insanda Uretilen ilk izomer)

o Asirt  miktari, doku hipoperflizyonuna bagli
olarak artmis anaerobik metabolizmayl temsil

eder
o D-Laktat (barsak florasinda Uretilen)

o Gastrik bypass 0Oykisli veya ince bagirsak

rezeksiyonu geciren hastalarda birikebilir




Laktat Metabolizmasi ve
Fizyopatolojisi-4

Tip A: Doku hipoksisine bagl sebepler
o Ornedin, hipotansiyon, siyanoz, soguk ekstremiteler

o Bunun nedeni laktatin fazla Uretilmesi veya laktatin
yeterince kullanilmamasi olabilir

o Asirt Uretimin oldugu durumlardan genel olarak
dolasim, pulmoner ve hemoglobin transfer bozukluklari
sorumludur

>thc(|:01r€]9637r‘6 RD, Woods HF. Clinical and Biochemical Aspects of Lactic Acitosis.Oxford:Blackwell Scientific Publications




Laktat Metabolizmasi ve
Fizyopatolojisi-5

Tip B: Diger sebepler
o Zayif doku perfizyonu veya oksijenasyon Kklinik
bulgusu bulunmadiginda
o Bununla birlikte, B tipi laktik asidozun bircok
vakasinda, gizli doku hipoperfizyonunun birincil

etyolojiye eslik ettigi saptanmistir




Laktat Metabolizmasi ve
Fizyopatolojisi-6

o Tip B, altta yatan etyolojiye dayanarak 3 alt tipe

ayrilmistir

o Tip B1, bobrek ve karaciger yetmezligi, diyabet ve
malignite gibi sistemik hastaliklarla birlikte olusur

o Tip B2, biguanidler, alkoller, demir, izoniazid, zidovudin
ve salisilatlar da dahil olmak Uuzere cesitli ilag ve

toksinler sinifindan kaynaklanir

o Tip B3, dogustan gelen metabolizma hastalarindan

kaynaklanmaktadir




Laktat Metabolizmasi ve
Fizyopatolojisi-7

o Iskelet kasinin iskemik dokularinda (ve daha az
belirgin sekilde bagirsak, eritrositler ve beyinde)
laktat Uretimi, karaciger, bobrek ve miyokartta laktat

tiketiminde azalmayla hizlanir




Normal Laktat Dlzeyi Nedir?

Saglikli, istirahat halindeki insanlarda laktat miktari

her 24 saatte yaklasik 1300 mmol iken,
Genel olarak 2 mmol/L altinda tutulmaya calisilir

Anormal olarak kabul edilen dizey 2 mmol/L ve

uzerindeki degerlerdir

Laktatin 4 mmol/L uzerinde olmasi ise yuksek

riskli hastalar icin belirlenmis bir degerdir




o Istedigimiz laktat testinin sonuclarinda laktat diizeyi

normalin Uzerindeyse;
o Dokularimiza oksijenin tasinmasi ya da

o Dokularda oksijen kullanimi ile ilgili bir sorunun

oldugunu distiinmek yanlis olmaz

o Hatta bircok arastirma gostermistir ki laktat
duzeyi ile hastanin ciddiyeti arasindaki

korelasyon cidden 6nemli bir uyarandir




VENOZ kan gazi mi, yoksa ARTERIYEL kan
gazi mi laktat duzeyleri icin kullaniimali?

Arteriyel kan gazi islemi ¢cok da masum bir islem degil

2014’de yayinlanan ve bu konuya deginen biri retrospektif* biri ise

metanaliz ** olan iki makalenin de vardigi sonug;

Ven6z ve arteriyel laktat dilzeylerinin korelasyonu kotd...
Fakat venoz laktat diizeyi (VLD) normal ise arteriyel laktat
diizeyleri (ALD) cok yuksek oranda normal olacaktir

VLD anormal ise ALD calisiimasi gereklidir

*Bloom B, Pott J, Freund Y. The agreement between abnormal venous lactate and arterial lactate in the
ED: a retrospective chart review, Am J Emerg Med. 2014 Jun;32(6):596-600.

**Bloom BM, Grundlingh J. The role of venous blood gas in the emergency department: a systematic
review and meta-analysis. Eur J Emerg Med. 2014 Apr;21(2):81-8.



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bloom B[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=24745873
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pott J[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=24745873
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Freund Y[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=24745873
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24745873
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bloom BM[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=23903783
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grundlingh J[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=23903783
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23903783

o Mikami ve ark* AKG zahmetinden hekimleri kurtaracak bir

formull de kendi yayinlarinda paylastilar... Buna gore;

o ALD= U255 - VLD X 0.996 formdluyle

hesaplanabilecegini 6ne siren bu arastirmanin kontrold

sanirim bizim acil servislerimizde de birkag

arastirmayla yapilabilir

*Mikami A, Ohde S. Can we predict arterial lactate from venous lactate in ED? Am J Emerg
Med,2013 Jul;31(7):1118-20.




o Numunelerin 15 dak icinde calisiimasi sarttir*

o Eger 15-30 dakikadan sonra calisilacaksa mutlaka

buz kalibiyla korunmasi gerektigi calismalarda

gosterilmistir

*Jones AE, Leonard MM. Determination of the effect of in vitro time, temperature, and
tourniquet use on whole blood venouse point-of care lactate concentrations. Academic
EM:2007.14(7):587-591

**Burnett RW. Approved IFCC recommendations on whole blood sampiling, transport and
storage for simultaneous determinations of pH, blood gases and electrolytes. Eur. J
CLINICAL Chemistry.Apr;1995 33:247-253




Laktati Hastalarimizda Yuksek

Buldugumuzda Bunun Nedenleri Nedir?(1)

1. Dokulara yetersiz oksijen gitmesi
2. Dokularin oksijen ihtiyacinin artmasi

3. Dokularin oksijen kullaniminin yetersizligi




Laktati Hastalarimizda Yuksek

Buldugumuzda Bunun Nedenleri Nedir? (2)

1. Dokulara yetersiz oksijen gitmesi;
0o Travmaya yada kanamaya bagli volim kaybi
Asiri dehidratasyon durumlari
Septik sok
Ciddi anemiler

Ciddi hipoksemi




Laktati Hastalarimizda Yuksek

Buldugumuzda Bunun Nedenleri Nedir?(3)

2. Dokularin oksijen ihtiyacinin artmasi
o Hipertermi
o Titreme
o Epilepsi

o Asirl egzersiz durumlari drnek gdsterilebilir




Laktati Hastalarimizda Yuksek

Buldugumuzda Bunun Nedenleri Nedir?(4)

3. Dokularin oksijen kullaniminin yetersizligi
o SIRS
o Diabetes Mellitus
o Total Parenteral Nutrisyon, Tiamin eksikligi,

2l

Metformin, salisilat, antiretroviral ajanlar, INH, propofol

ve siyanid gibi ilaclarin kullanimi




Hangi Hastalardan Laktat
Isteyelim?

Nefes darhgi

Takipne

Soluk, solgun hastalar

Halsiz, kas gligsiuzIigu olan hastalar
Asiri terleme

Bulanti, kusma

Karin agrisi

Koma

Travmatik / nontravmatik nedenli hipotansiyon yada sok
durumlari




Sok-1

o Sok halen doku oksijen talepleri ve doku oksijen
kaynagl arasindaki dengesizlikten kaynaklanan bir

klinik sendrom olarak kavramsallastiriimistir

o Bozulmus oksijen dagilimi hipovolemik,
kardiyojenik, septik ve obstruktif (perikard
tamponadi, gerilim pnomotoraks) sok formlarinda

birincil problemdir




Sok-2

o Doku hipoksisi oldugunda piruvat oksidasyonu azalir, laktat

Uretimi artar ve ATP olusumu glikoliz yoluyla devam eder

o Uretilen laktat miktarinin toplam oksijen ihtiyaciyla,
hipoperfiizyonun biyutkliglyle ve sokun siddeti ile korele
olduguna inaniliyor

o Seri laktat oOlcimleri soktan reslste edilen hastalarda

tedavilerin yeterliligini degerlendirmek icin yararh olabilir




Sepsis ve Septik Sok-1

SEPTIK SOK;

o Arteryel hipotansiyona neden olan makrosirktlatuar islev
bozuklugu yani sira

Mikrosirkulatuar disfonksiyon ve

Periferik dokularda oksijen ve beslenmede azalma ile
iliskilidir

Septik sok, baslangicta siklikla hipoperfizyon ile iliskili
oldugundan ve degistirilmis oksidatif fosforilasyon ve
|6kosit Uretimi nedeniyle siklikla tip A'dan tip B'ye
gecebilir




Sepsis ve Septik Sok-2

o Siddetli sepsis veya septik sok gelisen hastalarda
siklikla laktat ylksekligi ve laktik asidoz vardir

o Laktik asidoz ile iliskili sepsisin patofizyolojisi iyi

anlasilmamistir




Sepsis ve Septik Sok-3

o Anaerobik ve aerobik metabolizma sirasinda artmis
laktat Gretimi ve laktat klirensinin azalmasi

muhtemelen laktat ylksekligine katkida bulunur

o Septik sokta laktat duzeyleri 4 mmol / L'nin
Uzerinde, laktat-piruvat orani 10-15: 1'den buyuk

ve arteryel pH dederi 7.35'den dustktir




Sepsis ve Septik Sok-4

Bircok calisma, septik sokta laktat: piruvat oraninin
ylkseldigini gostermistir ki, laktat yiksekliginin sebebi

olarak doku hipoksisini distundirmektedir

o Iskelet kasi ve akciger dokusunun sepsis sirasinda

laktat Urettigi gosterilmistir




Sepsis ve Septik Sok-5

o Laktat yiUksekliginin mortaliteyle iliskisi arastirildiginda;

o Shapiro ve ark* enfeksiyonla basvuran 1278 hastada laktat
seviyelerini gruplastirarak mortaliteyle iliskisine bakmislar ve

o 0-2,4 mmol/L %4,9 mortalite
ket g ol A E Sr . % 9 mortalite

oA mmol/L. sl . %28,4 mortalite

*Shapiro NI, Howell MD, Talmor D, et al. Serum lactate as a predictor of mortality in emergency
department patients with infection. Annals of emergency medicine. May; 2005 45(5):524-528.




Sepsis ve Septik Sok-6

o Yine ayni calismada laktat klirensinin seri dlcumlerle
degerlendiriimesi morbidite ve mortalitede yardimci
olacagi gosterilmistir
o Baslangicta <2,5 mmol/L veya >4 mmol/L laktati

olan hastalarda klirens bozuklugu olanlarinda

mortalitenin yuksektir




Sepsis Kriterleri-1

¢ En az 2 pozitif SIRS kriteri
o A: >38,0cCyada < 36,0°C
o N: >90 /dk
o S: >20/dk yada PCO, < 32 mm-Hg

o BK: >12 bin; < 4 bin; >%10 immature notrofil




Sepsis Kriterleri-2

¢ En az 1 yeni organ disfonksiyonu
Gecici hipotansiyon (SKB: <90 mm-HQg)
Hiperlaktemi (serum laktat >2,0 mmol/L)
Aciklanamayan asidemi (pH: < 7,35; bikarbonat: <21 mmol/L)
No6rolojik defisit
Trombositopeni (plt: <150 bin)
HiperbilGrinemi (tbil: >1,2 mg/dl)
Koagiilasyon bozukluklari (INR: >1,10; aPTT: >30,4)
ABY (kre: >1,2 mg/dl
Hipoksemi (sat O, <%90)

Troponin elevasyonu




Kardiyojenik, Obstruktif ve
Hemorajik Sok-1

KARDIYOJENIK SOKTA

o Laktat kullanimi tam olarak degerlendirilememis fakat
kardiyak cerrahi sonrasinda soka giren hastalarda
laktat seviyesi yuksek bulunmustur

o Yukselme sebebinin oncelikle artan doku uretimi ve

klirenste azalma oldugu séylenmektedir*

o *Chiolero RL, Revelly JP, Leverve X, et al. Effects of cardiogenic shock on lactate and glucose
metabolism after heart surgery. Crit Care Med. Dec; 2000 28(12):3784-3791




Kardiyojenik, Obstruktif ve
Hemorajik Sok-2

o ST elevasyonlu MI sonrasi gelisen kardiyojenik sokta Ilaktat
klirensi azalmis olan hastalarda sag kalim orani da disuktir*

o Extrakorporeal @ membran  oksijenizasyonuna ihtiyac duyan
kardiyojenik sokta laktat mortaliteyi tahmin etmede yararh bir
parametredir**

*Attana P, Lazzeri C, Chiostri M, Picariello C, Gensini GF, Valente S. Lactate clearance in cardiogenic
s:serc()(l:I; zfgll%vging ST elevation myocardial infarction: a pilot study. Acute cardiac care. Mar; 2012
**Formica F, Avalli L, Colagrande L, et al. Extracorporeal membrane oxygenation to support adult
patients with cardiac failure: predictive factors of 30-day mortality. Interactive cardiovascular and
thoracic surgery. May; 2010 10(5):721-726.




Kardiyojenik, Obstruktif ve
Hemorajik Sok-3

o PULMONER EMBOLIDE (PE) LAKTAT YUKSEKLIGI

o Vanni ve ark.nin* yaptigi calismada acil servise semptomatik PE
ile basvuran 270 hastada vyuksek Ilaktatin (>2 mmol/L)
hemodinamik durum ve sag ventrikll disfonksiyonundan

bagimsiz mortalitede artisi ile iliskili oldugunu

o Plazma laktat konsantrasyonu doku oksijen arz-talep
dengesizliginin ciddiyetinin bir isaretidir

*Vanni S, Viviani G, Baioni M, et al. Prognostic value of plasma lactate levels among patients
with acute pulmonary embolism: the thrombo-embolism lactate outcome study. Annals
emergency medicine. Mar; 2013 61(3):330-338.




Kardiyojenik, Obstruktif ve
Hemorajik Sok-4

o HEMORAJIK SOKTA LAKTAT YUKSEKLIGI

o Akkose ve ark* nin yaptigi calismada acil servise
basvuran 60 hastanin laktati dlcilmus. Travmatik ve non-
travmatik hemorajik sokta laktat duzeylerinin
kontrollerden anlamli olarak yuksek ve travmatik grubun

da ilk sirada oldugu gosterilmistir

*Akkose S, Ozgurer A, Bulut M, Koksal O, Ozdemir F, Ozguc H. Relationships between markers of
inflammation, severity of injury, and clinical outcomes in hemorrhagic shock. Advances in therapy. Sep-
Oct; 2007 24(5):955-962.




Kardiyak Arrest Sonrasi Laktat
Yuksekligi-1

|, Arrest sirasindaki kan akisinin  olmamasindan
kaynaklanan iskeminin yani sira iskemi-reperflizyon
hasarindan kaynaklanan inflamasyon, laktat
ylksekliginin ilk nedenidir
o Arrest sonrasindaki donemde ise laktat yiksekligi
sebepleri, sistemik inflamatuar cevap ve devam eden
doku hipoksisi, kardiyojenik sok, asil arrest nedeninin
duzeltilmemesi, mitokondriyal hasar ve mitokondriyal
disfonksiyondur




Kardiyak Arrest Sonrasi Laktat
Yiksekligi-2

Post-arrest hastalarda vyapilan retrospektif bir
calismada baslangic laktat seviyeleriyle mortalite
iliskisine bakilmis * ve

Baslangic laktat seviyesi
< Sarn I O F/ S e .%39 mortalite
1 WO R alr Lo A e .% 92

*Cocchi MN, Miller J, Hunziker S, et al. The association of lactate and vasopressor need for
mortality prediction in survivors of cardiac arrest. Minerva Anestesiol. May 11.2011




Epilepsi/Nobet

o Dokularin oksijen ihtiyacinin artmasina bagh olarak

laktat ylksekligi beklenir*

o Bu durumda yukselen laktat seviyesi gecicidir ve

nobet durduktan sonra laktat Gretimi kesilir

o Laktat hizla temizlenir

*Lipka K, Bulow HH. Lactic acidosis following convulsions. Acta anaesthesiologica
Scandinavica. May; 2003 47(5):616-618.




Asiri Kas Aktivitesi

o Agir egzersizlerde anaerobik metabolizma arttigi icin

laktat seviyeleri de yukselir

o Siegel ve ark.*nin vyaptigi calismada maraton
kosucularinin %95‘inde laktat seviyelerinin ylUkseldigi

ve 1,1-11,2 mmol/L arasinda oldugu gosterilmistir

*Siegel AJ, Januzzi ], Sluss P, et al. Cardiac biomarkers, electrolytes, and other analytes in
collapsed marathon runners: implications for the evaluation of runners following competition.
American journal of clinical pathology. Jun; 2008 129(6):948-951.




Lokal Iskemi-1

¢ Mezenterik iskeminin erken tanisi zordur

o Lange ve ark* yuksek laktik asit seviyelerinin mezenterik
iskemi icin %96 duyarli fakat spesifitesinin %38
oldugunu séylemislerdir

o Yapillan hayvan calismalarinda Ilaktatin indiklenen

bagirsak iskemisinin artisiyla iliskisine bakilmis ve bu
konuda ek calismalar yapilmasi gerekmektedir

*Lange H, Toivola A. Warning signals in acute abdominal disorders. Lactate is the best marker
of mesenteric ischemia. Lakartidningen. May 14; 1997 94(20):1893-1896.




Lokal Iskemi-2

o Bakteriyel peritonit ve akut pankreatit gibi diger akut

karin sebepleri de laktat yukselmesine neden olabilirler*

o Agir yaralanan travma hastalarinda yapilan bir calismada
laktat seviyeleri akut alt ekstremite kompartman

sendromlu hastada belirgin olarak artmistir**

*Lange H, Jackel R. Usefulness of plasma lactate concentration in the diagnosis of acute
abdominal disease. Eur J Surg. Jun-Jul;1994 160(6-7):381-384.

** Kosir R, Moore FA, Selby JH, et al. Acute lower extremity compartment syndrome (ALECS)
screening protocol in critically ill trauma patients. J Trauma. Aug; 2007 63(2):268-275.




Inhalasyon Yaniklari ve
Zehirlenmeleri-1

o Yaniklarda multiorgan yetmezligi yliksek mortalite
ve morbiditenin sebebidir

o Yanikli  hastalarda laktat seviyeleri mutlaka
bakilmahdir

o Duman inhalasyonuna maruz hastalar, siyanur ve/
veya karbonmonoksitin (CO) solunmasiyla ozellikle

laktat yukselmesinde risk altindadirlar




Inhalasyon Yaniklari ve
Zehirlenmeleri-2

o CO inhalasyonunda mekanizma kanin oksijen

tasima kapasitesinin azalmasi

o Siyanur zehirlenmesinde ise mitokondriyal
disfonksiyona neden olan Sitokrom C oksidazin

yarismasiz inhibisyonu ve oksijen kullanamamasidir

*Pham TN, Cancio LC, Gibran NS. American Burn Association practice guidelines burn shock
resuscitation. Journal of burn care & research : official publication of the American Burn
Association. Jan-Feb;2008 29(1):257-266.




Inhalasyon Yaniklari ve
Zehirlenmeleri-3

o CO zehirlenmesinde biling durumu degismesiyle laktat
ve COHDb duzeyleri korelasyon gosterirken,

o Troponin ve CK-MB degerleri ylksek olan hastalarin
COHb degerleri normal iken dahi laktat dederlerinin
yuksek bulunmasi bu konuda klinisyenlere onemli bir
ipucu veriyor gibi duruyor

Icme F. The relationship between blood lactate, carboxy-hemoglobin and clinical
status in CO poisoning.Eur Rev Med Pharmacol Sci. 2014;18(3):393-7



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24563440

Diabetik Ketoasidoz (DKA)

Diger durumlarin aksine DKA’daki laktat ylksekligi ile mortalite
arasinda kotl sonuglar bulunmamistir*

Cox ve ark’nin yaptigi calismada 68 DKA’lu hastada %40’'nin laktat
seviyesi >4 mmol/L bulunmus fakat yogun bakimda kalis sireleri
ve mortalite arasinda bir korelasyon yoktu

Bu durum DKA'da ylksek laktatin sadece hipoperflizyona degil ayni

zamanda dedisen metabolik tabloya bagli oldugunu gosterir

Ancak bu konuda yeterli calisma yoktur

* Cox, KC.; NC; Carney, EE.; Howell, MD.; Donnino, MW. Prevalence and significance of lactic
acidosis in diabetic ketoacidosis. Emergency Medicine, Beth Israel Deaconess Medical Center;
Boston: Boston, MA, USA: 2008




Tiamin Eksikli§i

Tiamin, Trikarboksilik asit déngusii (TCD) ve aerobik karbonhidrat
metabolizmasinda kofaktordlr

Eksikliginde anaerobik metabolizma baskindir ve laktat Gretimi
artar*

Tiamin eksikligi icin risk faktorleri;

o Alkolizm, Kr. KC Hast., Kr. Ishal, Hiperemesis Gravidarum,
Anoreksiya Nevroza ve Gastrik bypass cerrahisi

* Butterworth RF. Thiamine deficiency-related brain dysfunction in chronic liver failure. Metab
Brain Dis. Mar; 2009 24(1):189-196.




Maligniteler

o Kansere bagli yiksek laktati olan kanser hastalarinin
cogu KC tutulumuyla birlikte hizla ilerleyen |16semi ve

lenfoma tanihidir

o Patogenezinde bazi glikolitik enzimlerin  asin
kullanimi, mitokondriyal disfonksiyon, bozulmus Kc
klirensi ve beslenme bozukluguna bagh tiamin

eksikligi rol oynamaktadir




Dogustan Metabolizma
Hastaliklari

o Tip B3 laktat yiikseligi sebepleri;
o Glikoz-6-fosfataz eksikligi (von Gierke hastaligi),
o Fruktoz-1,6-difosfataz eksikligi,
o Piruvat karboksilaz eksikligi,
o Piruvat dehidrojenaz eksikligi,
o Oksidatif fosforilasyon eksikligi ve

Metilmalonik asituri




Ilaclar ve Toksinler-1

Asetaminofen

Antiretroviral ndkleosid
analoglar (zidovudin, didanozin,
lamivudin).

Beta-adrenerjik ajanlar
(epinefrin, ritodrin, terbutalin)

Biguanidler (fenformin,
metformin)

Kokain

Siyanojenik bilesikler (siyanur,
nitroprussid, amigdalin)

Alkol

Demir
Izoniazid
Propofol

Sekerler ve seker alkolleri
(fruktoz, sorbitol ve ksilitol)

Salisilatlar
Striknin
Sulfasalazin
Valproikasit
5-florourasil

Halotan




Ilaclar ve Toksinler-2

o ALKOL;

o Propilen glikol ve metanolin laktat ylUkselmesinde roli
olduguna dair calismalar olmakla birlikte etilen glikol
zehirlenmesinde vyanlislikla laktat yuUkselebilir veya tiamin

eksikligi, epilepsi, sepsis gibi nedenlerle risk altinda olabilirler*

*Sandberg Y, Rood PP, Russcher H, Zwaans 1], Weige ID, van Daele PL. Falsely elevated lactate in
severe ethylene glycol intoxication. The Netherlands journal of medicine. Aug; 2010 68(1):320-323.




Ilaclar ve Toksinler-3

o METFORMIN:

o Fenformin yaygin ylUksek laktat sebebi oldugu icin 1976'da
ABD’de kaldirildi

o Metforminin ise laktat vylksekligine sebebi hala
tartisilmaktadir

o Eger yilkseklik saptanirsa mekanizma glikoneogenezisin ve

mitokondriyal bozuklugun inhibisyonudur

o Codunlukla KBY veya Kr. Kc yetmezligine bagl laktat

ylksekligi gorulir




Yuksek Laktatli Hastaya
Yaklasim-1

Yuksek laktat 2 kategoriye ayrilabilir:

1. Hipoperflizyon ve hipoksemi

2. Diger vakalar




Yuksek Laktatli Hastaya
Yaklasim-2

1. HIPOPERFUZYONA DAYALI VAKALAR:
o Sok
o Kardiyak arrest sonrasi
o Lokal iskemi

o Bu durumlarda laktat ylksekligi prognozda ve mortalitede

oldukca 6nemlidir

o Etkilenen dokularda perfizyonun artiriimasi hedeflenir




Yuksek Laktatli Hastaya
Yaklasim-3

2. HIPOPERFUZYONLA ILISKILI OLMAYAN
VAKALAR:

o Ilag etkileri
o Epilepsi
o Malignite
o Tiamin eksikligi
o Tedavi; ajanlarin uzaklastiriimasi, metabolizma acgiginin

duzeltilmesi (DKA, Tiamin Eks), altta yatan organ
fonksiyonunu duzeltmektir




Klinik Checklist-1

A. Doku hipoperfiizyonunu degerlendir ve
yveterli perfiizyonu sagla:
o Sok  (septik, kardiyojenik, hipovolemik ve
obstruktif), post-kardiyak arrest sendromu)

o Aksi ispatlanincaya kadar doku hipoperfuzyonu

baslangicta kabul edilmelidir

o Tedavi sok etyolojisine gére degiskendir




Klinik Checklist-2

B. Lokal doku iskemisini degerlendir ve buna

gore tedavi et:

o Mezenterik iskemi, ekstremite iskemisi, yaniklar,

travma, kompartman sendromu, nekrotizan

yumusak doku enfeksiyonlari

o Uygun erken cerrahi konsultasyonu dusunun




Klinik Checklist-3

. C. Olasi ajanlari durdur / tersine cgevir:

o Farmakolojik ajanlar: linezolid, nukleosid reverse
transkriptaz inhibitérleri, metformin, valproat, teofilin,
epinefrin, propofol, izoniazid ve salisilatlar

Uyusturucular ve toksinler: kokain, alkoller, karbon
monoksit ve siyanur zehirlenmesi

Toksikoloji danismanligini veya Zehir Danismayi aramay!
dasundn

Maruz kalmanin durdurulmasi ve ajan uzaklastiriimasi
(yani diyaliz)




Klinik Checklist-4

D. Siipheleniliyorsa, tiamin eksikligini diisiin
ve tedavi et:

o Herhangi bir nedenle malnutrisyon hastasi veya

alkolik

o Intravenoz tiamin 100-500 mg dusuntlebilir




Klinik Checklist-5

E. Mevcut veya yakin zamandaki anaerobik
kas aktivitesini etiyoloji olarak dusun:
o AgIr egzersiz, nObetler, asiri nefes alma calismalari

o Eger sebep ortadan kaldirildiginda (6rn; ndbetin

durmasi) laktat dismiyorsa diger sebepleri dlisiin




Klinik Checklist-6

F. Diger metabolik bozukluklar diisiin:
o Diabetik Ketoasidoz

o Mitokondrial hastaliklar (Glukoneogenez, piruvat
dehidrogenaz, trikarboksilik asit (TCA) dongusu

veya solunum zincirindeki kusurlar)
o Karaciger disfonksiyonlari

o Maligniteler




OZET

o Yuksek laktat, sok da dahil olmak Uuzere bir cok
sebepten kaynaklanabilir

o sepsis, kardiyak arrest, travma, ndbet, iskemi,
diyabetik ketoasidoz, tiamin eksikligi, malignite,
karaciger fonksiyon bozuklugu, genetik bozukluklar,

toksinler ve ilaclar
o Hem yuksek laktatin hem de azalmis laktat klirensinin
sepsis, travma ve kardiyak arrest gibi durumlarda
mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur




OZET

Resilsitasyonun son noktasi olarak laktat klirensinin kullaniimasi

yararh olabilir, ancak daha ileri arastirmalara gerek duyulabilir
Yiksek laktath hastaya yaklasirken cok faktorll bir etyoloji olasiligi
dastunulmelidir

Teshis ve tedavide hizli, sipheli ve sistematik bir yaklasim gerektirir

Bircok kisitlamaya ragmen yatak basi yararli bilgiler saglayabilen,
kolay dlculebilen bir laboratuvar parametresidir
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