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Ciddi Metabolik Asidoz Sonrasi Sagkalim: (pH= 6.66)
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OZET:

Ciddi metabolik asidoz sonrasi sagkalim: (pH=6.66)

Giris: Metabolik asidoz, kanda bikarbonat konsantrasyonunda azalmaya neden olan, viicut tamponla-
rinin birincil tiketimi ile karakterize bir asit-baz bozuklugudur. Bu olguda kemoterap6tik kullanimina
bagli diyare nedeni ile yasamla bagdasmayan derin metabolik asidoz (pH=6.66) gelisen olguyu sun-
may! amagladik.

Olgu: Kolon kanseri ve kemik metastazi tanisiyla 3 ay énce kemoterapi baslanmis olan 20 yasindaki
erkek hasta ani biling kaybi, konviilsiyon ve diyare nedeniyle acil servise basvurdugunda tarafimizdan
degerlendirildi. Entlibe edilerek reanimasyon Unitesine alinan hastanin burada alinan arteriyel kan
érnedinde pH: 6.66, PaC0O,: 102 mmHg, Pa0,: 307 mmHg, HCO,: 10,7 mmol L", Sp0,: %97, BE: -23
mmol L", laktat: 28 mmol L™ olarak saptandi. Mekanik ventilatére baglanan hastanin konvilsiyonlari
sirasl ile benzodiazepin ve barbitiirat kullanilarak durduruldu. Hastaya sivi ve sodyum bikarbonat rep-
lasmani yapildi. Arteriyel kan gazi dederleri 10 saat sonra normal olarak saptanan hasta ekstibe edil-
di. Yogun bakim Unitesinde 3 giin takip edildikten sonra dis merkezde onkoloji klinigine transfer edildi.
Sonugc: Malignensi tanisi olan ve kemoterapi uygulanan hastalarda diyare gelismesi durumunda derin
metabolik asidoz gelisebilecedi gz onlinde tutulmali, erken ve uygun tedavi planlanmalidir.
Anahtar kelimeler: Metabolik asidoz, kemoterapi, diyare

ABSTRACT:

Survival after severe metabolic acidosis (pH=6.66)

Backround: Metabolic acidosis is an acid-base disturbance, which is characterized by primary
consumption of body buffers and causing decreased blood HCO;- level.

In this article we discus a case with severe metabolic acidosis (pH=6.66) due to diarrhea that was
caused by chemotherapeutic agents.

Case: The patient was a male aged 20 and had colon cancer with bone metastase. He started getting
chemotherapy three months ago. When he was seen in the emergency service he was unconscious and
had convulsion. He had diarrhea in his history. He was intubated and put on the mechanical ventilator
after admittance to the ICU. Arteriel blood gas values were pH: 6.66, PaCO,: 102 mmHg, PaO,: 307
mmHg, HCO,: 10.7 mmol L, Sp02: %97, BE: -23 mmol L™ and laktat: 28 mmol L™. Convulsion were
stopped after giving benzodiazepine and barbiturate respectively.

Fluid and NaHCO4 replacement were provided. After ten hours arteriel blood gas values were measured
as normal and he was extubated. He was transferred to an oncology clinic after observation for 3 days.
Result: It should be considered that risk of severe metabolic acidosis and planing early and suitable
therapy when developed diarrhea in patients who are used chemotherapy.
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GIRIS ponlarinin birincil tiketimi ile karakterize bir asit-baz

Hucre ici enzim aktivitelerinin yeterli bir sekilde
yapilmasi ve hiicre membraninin batinliaginin
korunmasi icin kan pH'nin ¢ok dar sinirlarda tutulma-
s1 gerekir. Bu sinirlar 7.35-7.45 olarak kabul edilir. H*
iyon konsantrasyonu, 45 nanomol L™ tizerine ¢iktigin-
da asidoz (pH<7.35) gelisir. Yasami tehdit eden kan
pH sinirlari <6.80 ve >7.70 olarak belirtilmistir (1).

Metabolik asidoz (MA), kanda bikarbonat kon-
santrasyonunda azalmaya neden olan, viicut tam-

dengesi bozuklugudur (2). Metabolik asidozun
nedenleri, bobrek (renal tubuler asidoz) veya gastro-
intestinal kaynakli (diyare), sodyum bikarbonat
(NaHCO,) defisiti; anormal lipid (diyabetik ketoasi-
doz), karbonhidrat (laktik asidoz) ve protein metabo-
lizmasina bagl (tremik asidoz) H* artisidir (3).
Klinik bulgular asidozun derecesi ile ilgilidir. Agir
asidemide hava achgi, hizli ve derin soluma, basag-
risi, bulanti, kusma, karin agrisi, parestezi ve kas
segirmeleri vardir. Vazodilatasyona bagli olarak deri
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sicak ve kirmizidir. Periferik vaskiler direncin azal-
masina ikincil hipotansiyon ve siyanoz gelisebilir.
Agir asidoz beyin metabolizmasini da bozar. Letarji,
stupor ve koma gelisebilir. pH 7.20’nin altina indi-
ginde kardiyak kontraksiyonlar bozulur, aritmi riski
artar, katekolaminlere yanit yetersizdir. Asidoz pul-
moner damar yataginda vazokonstriksiyon yapar,
akciger odemi gelisebilir (4,5). Hucre ici degisiklikle-
ri arasinda ATP dretiminde azalma, yag asidi biyo-
sentezi ve glikoz metabolizma bozuklugu ve oksihe-
moglobin egrisinin sola kaymasi siralanabilir (2).

Kemoterapotiklerin indiikledigi diyare ( KiD) kan-
ser hastalarinda sik gortilen bir sorundur. Ozellikle 5
fluorourasil (5-FU), ironotekan ve floroprimidin ile
tedavi edilen hastalarda %50-80 oraninda bildiril-
mistir (6). Onlem alinmazsa %10 kadar hastada MA
gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir (7,8).

Bu yazida, kolon kanseri tanisiyla kemoterapi
uygulanan ve diyare nedeni ile yasamla bagdasma-
yan derin MA gelisen olguyu ve tedavi yaklasimini
sunmay! amagladik.

OLGU

Kolon kanseri ve kemik metastazi tanisiyla 3 ay
once kemoterapi (oxaliplatin 200 mg, 5-FU 4 gr, foli-
nik asit 700 mg, bevacizumab 300 mg) baslanmis
olan 20 yasindaki erkek hasta acil serviste degerlendi-
rildi. Hastanin 3. kir kemoterapi sonrasinda ani bilinc
kaybi, konviilsiyon ve diyare dykiisi mevcuttu. Acil
serviste yapilan muayenesinde, genel durum kotd,
bilinci kapali, pupilleri bilateral middilate saptanan
hastanin 1sik reaksiyonu bilateral pozitifti. Kalp tepe
atimi (KTA) 140 dk’', tansiyon arteriyel (TA) 100/70
mmHg, periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) %97 ola-
rak saptandi. Yiizeyel solunumu olan ve agrili uyara-
na cevap alinamayan hastanin Glaskow koma skalasi
3/15 olarak degerlendirildi. Beyin tomografi goriinti-
lemesinde sol temporal lob anterior diizeyinde en
genis cap!l 3 cm’yi bulan araknoid kist tespit edildi.
Parankimal yapida baska ek patoloji saptanmadi.
Noroloji Klinigi tarafindan konstilte edildi. Araknoid
kistin konvilsiyonlara sebebiyet verecek buytklikte
olmadigi ve kongenital kokenli olabilecegi belirtildi.
Akciger goriinttilemesinde parankimal yapi normaldi
ve hastada akciger lehine patoloji saptanmadi. Orot-

rakeal entlibasyon uygulanarak reanimasyon unitesi-
ne alindi ve basing kontrolli ventilasyon modunda,
positive end expiratory pressure 5 cmH, O, frekans 14
dk', P-Support 12 cmH,O, FIO, %50 ile mekanik
ventilasyona baslandi (Datex-Ohmeda, Ge Health
care, Engstrom CS, USA). Hastanin konviilsiyonlarini
kontrol edebilmek icin, sirasi ile intravendz (iv) 10 mg
diazepam, 5 mg midazolam ve 400 mg pentotal sod-
yum uygulandi. Reanimasyon lnitemize kabuliinde
KTA: 130 dk', TA: 120/70 mmHg, SpO, %100, arte-
riyel kan orneginde pH: 6.664, PaCO,: 102 mmHg,
PaO,: 307 mmHg, HCO,: 10.7 mmol L, SpO,: %97,
BE: -23 mmol L, laktat: 28 mg dL" idi. Kan biyokim-
yasinda glukoz 437 mg dL" iken diger laboratuvar
bulgulari normal sinirlardaydi. Bikarbonat defisiti (24
- plazma bikarbonat diizeyi, mEqg/L) x 0.5 x viicut
agirhgi (kg)) formiline gore hesaplandi (2,3). Hasta-
nin bikarbonat defisiti 450 mmol L olarak hesaplan-
di. Bolus dozu iv yoldan 225 mmol L olarak uygu-
landi. Geriye kalan 225 mmol L ise 24 saatte bitecek
sekilde 10 mmol L sa™' hizinda infiize edilerek replas-
man tedavisi uygulanmaya baslandi Kristalize instlin
infizyonu 2 Unite sa”', potasyum inflizyonu ise 10
mEq L sa”’ hizinda baslandi. Sivi replasman tedavisi
olarak %0.9 NaCl solisyonu 1000 ml bolus sonrasi
100 ml sa' inflizyon hizinda iv olarak baslandi ve
semptomatik tedavisi diizenlendi. Arteriyel kan gazi
olctimleri 2.saatte pH: 7.12, PaCO,: 27.8 mmHg,
PaO,: 267 mmHg, HCO,: 14 mmol L, SpO,: %98,
BE: -10.9 mmol L', laktat: 13 mg dL™'; 4.saatte pH:
7.25, PaCO,: 28.5 mmHg, PaO,: 264 mmHg, HCO,:
16.4 mmol L', SpO,: %100, BE: -4.8 mmol L™, laktat:
10.3 mg dL'; 6.saatte pH: 7.31, PaCO,: 30.7 mmHg,
PaO,: 152 mmHg, HCO;: 22.7 mmol L, SpO,:
%100, BE: -0.4 mmol L7, laktat: 6.9 mg dL"'; 8.saatte
pH: 7.37, PaCO,: 34 mmHg, PaO,: 202 mmHg,
HCO,: 25 mmol L, SpO,: %100, BE: 0.4 mmol L,
laktat: 1.7 mg dL'; 10. saatte pH: 7.45, PaCO,: 35.9
mmHg, PaO,: 104 mmHg, HCO,: 24.5 mmol L,
SpO,: %98.8, BE: 0.9 mmol L, laktat: 1.1 mg dL";
diger laboratuvar bulgulari normal olarak saptandi.
Onuncu saatin sonunda bikarbonat replasman tedavi-
si sonlandirildi. Bilinci 2. gtin acilan goz acar, emirle-
re itaat eden, yer, zaman, mekan oryantasyonu tam ve
koopere hasta 4 L dk' O, ile 30 dk™' T ttpe alinarak
takip edildi ve arter kan gazi kontrolii sonrasinda eks-
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tiibe edildi. Takiben yiiz maskesi ile 3 L dk' oksijen
destegi verildi. Reanimasyon tnitesinde toplam 3 giin
takip edildikten sonra tedavisinin devami icin dis
merkezdeki onkoloji klinigine transfer edildi.

TARTISMA

Gunluk pratikte en sik karsilasilan MA nedeni dia-
betik ketoasidozdur (9). Bizim olgumuzda diabet
mellitus oykist olmamakla birlikte kan sekeri yiik-
sekti. Laktik asidoz (LA) ise, kardiyojenik ya da hemo-
rajik sok gibi nedenlerle gelisen doku hipoperfiizyo-
nu ya da eksojen toksin ve ilaclara bagl gelisebilir
(5). Malignite nedeniyle LA, ilk olarak akut l6semi
hastalarinda gortlmis o zamandan beri cesitli malig-
nitelerin (hematolojik kanserler, kiiciik hiicreli karsi-
noma, kolanjiokarsinom, meme kanseri, jinekolojik
kanserler gibi solid timorler) LA ile iliskili oldugu bil-
dirilmistir (10,11). Kansere bagli LA’un patofizyoloji-
si tam olarak anlasilamamistir, ancak multifaktoriyel
oldugu disitntlmektedir. Olasilikla ¢cok aktif mitozu
olan solid timorler hipoksik bir mikrocevrede kan
destegi ile bliylimekte ve daha sonra laktik asit olus-
turmaktadir. Nedeni ne olursa olsun LA varhigi kotu
prognoza isaret eder (10).

KiD kemoterapétik ajanlarla tedavi sirasinda geli-
sen ve potansiyel olarak yasami tehdit eden bir yan
etkidir (12). Barsak mukozasinda (barsak epitelyum
kaybi, ytzeyel nekroz ve barsak duvarinda iltahabi
reaksiyonlara sekonder) akut hasar meydana getire-
rek ince barsak emilim ve sekresyonu arasinda den-
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gesizlige neden olabilir (13).

Diyare ile ortaya c¢ikan buyik sivi kayiplari, eks-
traseltiler sivi hacminde belirgin bir dususle birlikte,
bobrek fonksiyonlarini bozarak glomeruler filtrasyon
hizinda azalmaya yol acabilir (14). Beraberinde asit-
baz dengesizligi ve elektrolit bozuklugu da gorilebi-
lir. Diyare siddetli oldugu zaman, doku hipoperfiiz-
yonunun bir sonucu olarak LA gelisebilmektedir (10).
Bizim olgumuzda da kemoterapoétik ajanlarla tedavi
sonrasinda gelisen diyare 6ykust mevcuttu. Hastada
gelisen derin asidozu; sivi kaybina bagli doku hipo-
perfiizyonu ile biling kaybi ve solunum depresyonu
sonrasi gelisen CO, retansiyonuna bagladik. Kemo-
terapotiklerin indikledigi diyare, yiiksek insidans ve
siddette goriilmesine ragmen, siklikla tani ve tedavi-
de kotii yonetilmektedir (12). Son yillarda KiD’nin
degerlendirilmesi ve yonetilmesinde énerilen multi-
disipliner uygulama kilavuzlari gtincellenmistir. Hiz-
I ve agresif bir miidahale, KiD’nin dehidratasyon gibi
hayati tehdit edebilen ve klinik sonuclarda kétiles-
meye yol acabilen negatif sonuclarini en aza indir-
mek icin dnemlidir (12).

Metabolik asidozda NaHCO, tedavisi tartisiimak-
la birlikte 6.9-7.2 arasinda bir arteriyel pH’da NaH-
CO, tedavisi onerilmektedir. Kronik NaHCO, replas-
mani ise yine renal tubuler asidoz sendromlarinda ya
da diyare varhginda énerilmektedir (3).

Sonuc olarak, malignensi tanisi olan ve kemotera-
pi uygulanan hastalarda diyare gelismesi durumunda
derin MA gelisebilecegi gz oniinde tutulmali, erken
ve uygun tedavi planlanmalidir.
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