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Koroner arter baypas greftleme operasyonu sonrasi gelisen agir
metabolik alkalozda tedavi yaklasimi

Adem GULER(*), Hikmet SAHRATOV/(*), Fahri Gurkan YESIL(*),

OZET

Metabolik alkaloz primer olarak plazma bikarbonat konsantrasyonunun artmasi
ile karakterize olup, cogunlukla hospitalize hastalara uygulanan tedavilerle birlikte
gorulmekte ve ciddi vakalarda ytiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Metabolik
alkoloz konjestif kalp yetmezlikli vakalarda goriilen en sik asit-baz bozuklugu
olup, cogu kez ditiretik tedavisi ile iliskilidir. Biz bu vakada koroner arter baypas
greftleme operasyonu yapilan ve yogun bakim takibi sirasinda direncli metabolik
alkalozis gelisen hastada tedavi yaklasimimizi sunmayi amagladik.
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SUMMARY
Treatment of severe metabolic alkalosis in a patient with congestive heart
failure following coronary bypass surgery

Metabolic alkalosis, defined as a primary increment in plasma bicarbonate
concentration, isa common complication in hospitalized patients and is associated
with high morbidity and mortality in severe cases. Metabolic alkalosis is the most
common acid base disorder in patients with congestive heart failure and it is
usually associated with diuretic therapy. In this case, we aimed to discuss the
treatment management of resistant metabolic alkalosis following coronary artery
bypass graft surgery.
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Giris

Metabolik alkaloz pH ve plazma bikarbonat seviyesinin art-
masi ile karakterizedir.(2) izole veya diger asit-baz bozukluk-
lari ile birlikte, konjestif kalp yetmezliginde en sik karsilagilan
asit baz bozukluklarindan biridir. Cogu durumda, renin-anjiyo-
tensin sistemi aktivasyonuna, klor kaybina, distal tibullerden
sodyum kaybina, hipokalemiye ve idrar asidifikasyonunun
artmasina neden olan dilretik tedavisine bagli olusmakta
olup, bunlarin hepsi bikarbonat retansiyonuna katkida bulun-
maktadir. Metabolik alkalozun tedavisinin temelini altta yatan
patolojinin ortadan kaldiriimasi, klor ve potasyum replasma-
ni, bikarbonat atiliminin arttirimasi (asetozolamid gibi), baz
fazlaliginin direkt titrasyonu (hidroklorik asit) ya da bdbrek
yetmezligi eslik ediyorsa diisik-karbonatl dializ yapmak olus-
turmaktadir(1). Biz bu vakada koroner arter baypas greftleme
(CABG) operasyonu yapilan ve yogun bakim Unitesinde taki-
bi sirasinda direncli metabolik alkaloz gelisen hastada tedavi
yaklagimimizi sunmayi amagcladik.

Olgu sunumu

78 yasinda kadin hasta, koroner arter hastaligi tanisi ile
CABG operasyonu amaci ile klinigimize yatirildi. Hastanin
6zgecmisinde hipertansiyon, diabetes mellitus ve kronik obs-
traktif akciger hastaligi mevcuttu. Koroner arter hastaligi tani-
sI ile hastaya CABG operasyonu uygulandi. Postoperatif yo-
gun bakim sureci olaysiz seyreden hasta, post-operatif ikinci
glnde servise alindi. Ancak servis takiplerinde duslk derece
kardiyak yetmezlik gelisti ve takiben post-operatif altinci gin-
de hasta atrial fibrilasyona girdi. Antiaritmik tedavilere direngli
atrial fibrilasyonun genel hemodinamik instabiliteyi daha da
arttirmasi Uzerine hastaya DC kardiyoversiyon (200joule) uy-
gulandi ve normal sinus ritmi restorasyonu saglandi. Kardiyak
aritminin diizelmesine ragmen dusuk debi bulgularinda dizel-
me olmayan ve tansiyon arteryal degerlerinde disme gozle-
nen hastaya pozitif inotrop destegi baslandi ve uygulanmakta
olan diiretik tedavi dozlari artirildi. Tim bu tedavilere ragmen
yeterli kardiyak debi saglanamayan hasta, baglayan akciger
konjesyonu ile ventilasyon perflizyon dengesinin bozulmasi
sonucu postoperatif sekizinci glinde entibe edildi. Solunum
ve kardiyak fonksiyon bozuklugu ile mevcut tabloya elektro-
lit ve asit baz bozuklugu ile metabolik bozulma da eklendi.
(Ph>7,55, hipopotasemi ve hiponatremi) Medikal tedaviye di-
rencli Ph ve elektrolit imbalansinin regulasyonu amaciyla ve
idrar output’daki disme sonucu ile gelisen volum yuklenmesini
azaltmak i¢in hastaya yatak basi hemodiyaliz ve ultrafiltrasyon
tedavisi uygulandi. Bu dénemde hastaya beslenme amaci ile
total parenteral nitrisyon tedavisi verildi. Verilen bu tedaviler-
le genel durumunda dizelme gosteren hastaya postoperatif
11.giinde yapilan ekstiibasyon islemi CO2 retansiyonu sonu-
cu basarili olamadi ve hasta tekrar entlibe edildi. Devamin-
da gelisen ates yulksekligi sonucu alinan balgam kdltiriinde
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S.epidermidis ve idrar kulttrinde C.albicans Giremesi oldu. Te-
daviye uygun antibiyotikler eklendi. Ancak eslik eden enfeksi-
yon ile hastanin genel durumu tekrar kétulesti ve pozitif inotrop
tedavisine ragmen hemodinamik stabilizasyon saglanamadi.

Tim bu slreg ile birlikte hastanin mevcut asit-baz ve
elektrolit imbalansinin degerlendiriimesi icin nefroloji klini-
gi konsultasyonu alindi. Nefroloji klinigince mevcut tablo
(HCO3>40mEgq/l), pH>7.55, PCO2>55mmHg) dekompanze
metabolik alkaloz olarak degerlendirildi. Dekompanze metabo-
lik alkalozun tedavisi amaci ile birinci 6ncelikli olarak hastanin
ditretik tedavisi sonlandirildi. YUksek bikarbonat degerlerinin
kontrol altina alinmasi amaci ile 100mEq/giin dozunda ammo-
niyum klorur (NH4CL) inflizyonu baglandi. Tedavinin 3.gundn-
de asit-baz ve elektrolit dengesi normale dondu. 3. giinden
sonra devam eden diuretik tedavi ihtiyaci icinse Potasyum tu-
tucu didretik olan spironolacton tercih edildi. Asit-baz dengesi
ve elektrolit imbalansinin dizelmesine ragmen kalp yetmezligi
ilerleyen ve hemodinamik stabilizasyonu saglanamayan hasta
post-operatif 15. glinde hayatini kaybetti.

Tartisma

Metabolik alkaloz CABG yapilan hastalarda olduk¢a nadir
gOrulen bir durumdur. Kalp yetmezligi hastalarinda metabo-
lik alkaloz gelismine gesitli faktorler katkida bulunmaktadir.
Bunlar, nérohormonal yolaklarin aktivasyonu ve klor kaybi,
efektif dolasimin azalmasi sonrasi aktive olan renin-anjiyoten-
sin-aldosteron sistemi ve yogun dilretik tedavisine bagh po-
tasyum kaybidir(1). Zamaninda tani konulup tedavi edilmez
ise mortal seyredebilir ya da ciddi morbiditeye neden olabilir.
Bu hastalarda akciger enfeksiyonlari, renal yetmezlik, barsak
motilite bozuklugu, kalp yetmezligi gibi eszamanli patolojiler
gorilmektedir. Direngli metabolik alkolozun gelisiminde agresif
ditretik tedavi, TPN ve tekrarlayan entibasyon ihtiyaci 6nemli
bir yer teskil eder.

Metabolik alkalozlu hastalarda yukselen pH’yr dislrmek
amaci ile CO2 retansiyonu ile sonuglanan kompansatuar hi-
poventilasyon gelismektedir. Bu hipoventilasyon hipoksi gelis-
mesine ve CO2 konsantrasyonunun 50-55mmHg gibi ylksek
degerlere ulasmasina neden olmaktadir(5,6).Eger altta yatan
akciger hastaligi varsa CO2 retansiyonu ciddi hiperkapniye
sebep olabilir. Hiperkapni nedeniyle ani solunum arrestine
karsi dikkatli olunmalidir. Alkalemi negatif inotrop madde gibi
davranarak kan basincindan degisiklikler yapar. Ayrica pH
degerindeki artis aritmi esigini dislrur. Supraventrikller ve
ventrikuler aritmiler sik izlenir. Bizim sundugumuz vakada da
sik sik supraventrikller aritmi ataklari oldu. Aritmi varligi klinis-
yeni asid-baz denge bozuklugunun siddeti konusunda uyarici
olmalidir. Tedavide tim bu etkenler g6z éntinde bulundurul-
malidir.

Direngli metabolik alkoloza hipokloremi ya da hiperkloremi
eslik etmektedir. Bu ayrimin yapilmasi tedavi algoritmasini
etkiler. Ancak ditiretik kullanimi hastanin hipo ya da hiperk-
loremik tablosunda degisiklige yol acgabilir. Mevcut durumun
yonetimi klinisyenler igin zorlasabilir. Sundugumuz vakada
hastamiz normokloremikti ancak bunun agresif ditretik tedavi
uygulamasina bagh yaniltici bir durum oldugunu digtinmek-
teyiz. Hipokloremik metabolik alkaloz var ise Cl iceren solUs-
yonlar verilebilir. Sodyum replasmani izotonik salin sollsyonu
ile yapilmakta, bu hem ekstraselliler sivi hacmini arttirarak
renin-aldosteron déngustndn kiriimasina hem de klor replas-
manina katkida bulunmaktadir.(1). Dekompanse konjestif kalp
yetmezlikli hastalarda izotonik salin solusyonu tehlikeli olabil-
mektedir (5,6). Boyle hastalarda kolloid solusyonlarin kullani-
mi1 uygun olacaktir.

Diuretik tedaviye ve metabolik alkaloza bagli hipopotasemi
olusmasina karg! dikkatli olunmali, potasyum replasmani ya-
pilmaldir Potasyum replasmani bu hastalarda hayati 6nem
tasimaktadir ve klor replasmanina katkida bulundugu igin KCI
tercih edilmektedir(1). Nadiren, asir volim yuku olan ve re-
nal hastaligi olan agir, direncli metabolik alkalozlu hastalarda
amonyum klortr IV olarak gunlik 100-200 meq titre edilebi-
lir.(1).Hiperkloremik metabolik alkaloz ya hastanin ilag alimi
yada asiri endojen aldosteron Uretimine baglidir. Bunun da
tedavisinde spironolakton kullanilabilir. Anti-6dem tedavi igin
loop ditretikleri ve tiazid dilretikleri yerine, spironolakton ya
da asetazolamid tercih edilebilir. Karbonik anhidraz inhibitora
olan asetozolamid hem volim azalmasi hemde hipopotasemi-
nin dizelmesini saglar. Asetozolamid 250mg veya 500mg 1x1
(IV) verilebilir(3). Hayati tehdit eden alkalemi (pH> 7,6) varli-
ginda HCI (0.1N) asit salin solUsyonu veya %5 dekstroz iginde
dilie edilerek santral yoldan verilebilir.(1,4) Tedavi secenekleri
arasinda disUk bikarbonat diyaliz uygulamasi da mevcuttur
ancak endikasyonlari oldukga kisitlidir. pH>7.6 oldugu durum-
larda 6nerilmektedir.

Sonug

Konjestif kalp yetmezlikli hastalarda gortilen metabolik alko-
loz en sik gérilen asit-baz denge bozuklugudur. Konjestif kalp
yetmezligine eslik eden birgok hastalik oldugu gibi bu vaka-
larda gorulebilen metabolik alkolozun da etyolojisi multifaktor-
yeldir. Konjestif kalp yetmezligin tedavisindeki temel ilaglardan
biri olan diuretikler beraberinde direngli metabolik alkoloza da
yol agabilmektedirler. Ozellikle tedavide ihtiyag duyulan agresif
ve uzun sureli ditretik kullanimi 6nemli bir etyolojik faktordr.
Bu komplikasyonun gelismesi durumunda ditretikten mimkun
oldugunca kaginilmali, kullanma zorunlulugu oldugunda ise
Potasyum tutucu ditiretikler tercih edilmelidir. Direngli metabo-
lik alkolozun kiriimasinda elektrolit imbalansinin siki kontrolu
de 6nem tasir (6). Parenteral nitrisyon ihtiyaci olan hastalar-
da, ylksek sitrat icerigi ile TPN’'un metabolik alkalozu agirlas-
tirabilen ve genellikle g6z ardi edilen bir faktér oldugunun da
akilda tutulmasi gerektigini distinmekteyiz.
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