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Kardiyopulmoner Bypass Sonrası Gelişen Laktik 
Asidozun Nadir Bir Nedeni ve Tedavisi

Ersin ÇELİK 1

GIRIŞ
Laktik asidoz, vücut sıvılarında laktat ve protonların birikmesi ile oluşan (plaz-
ma laktat konsantrasyonu >4-5 mmol/L), morbidite ve mortaliteyi ileri derecede 
arttıran klinik bir tablodur (1). Laktat birikimi artmış üretim, azalmış atılım veya 
her iki durumun birlikteliği neticesinde gelişebilir (2). Erken tanı ve nedene yö-
nelik tedavi ile morbitide ve mortalite oranları azaltılabilir.

Laktik asidoz Tip A (doku hipoksisi) ve Tip B (doku hipoksisi olmadan) ol-
mak üzere ikiye ayrılır (Tablo 1). Tüm bu nedenlerin içinde kardiyojenik veya 
hipovolemik şok, şiddetli kalp yetmezliği, travma ve sepsis kaynaklı tip A laktik 
asidoz vakaların çoğunluğunu oluşturur (1,3).

Açık kalp cerrahisi operasyonlarından sonra da yüksek laktat seviyeleri sık 
karşılaşılan bir durumdur. Kardiyopulmoner Bypass (KPB) esnasında gelişen hi-
poperfüzyon ve hemodilüsyon sonucunda oksijen sunumundaki azalmaya bağlı 
laktik asidoz gelişmektedir (1,4). Yine KPB sırasında artan sitokin salınımı, di-
yabetojenik hormonlar ve kullanılan vazoaktif ajanlar laktat seviyelerinde artışa 
neden olmaktadır (4-6).

Bu yazımızda sık karşılaşılan durumlar dışındaki nadir bir laktik asidoz olgu-
su ile olası diğer nedenleri de göz önünde bulundurmamız gerektiğini anlatmayı 
amaçladık.
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