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Ozet

Pilor stenozu siklikla biyokimyasal ve elektrolit
bozukluklari ile ortaya ¢ikmaktadir. Kusma ve mide
iceriginin atilmasi hafif orta derecede metabolik
alkaloz ve prerenal azotemiye yol acabilmektedir.
Bobrek vyetmezligi siklikla metabolik asidoz ile
birliktedir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda ciddi
metabolik alkalozun varhig pilor obstriksiyonu
acisindan hekimi uyarmalidir. Burada akut bobrek
yetmezligi ve ciddi metabolik asidoz seklinde ortaya
cikan pilor stenozu olan {i¢ olgu sunulmustur.

Anahtar kelimeler: pilor stenozu, metabolik alkaloz,
bobrek yetmezligi

Kisa Baglik: Ciddi Metabolik Alkaloz ve Akut Bobrek
Yetmezligi

Abstract

Pyloric stenosis often presented with biochemical and
electrolyte changes. Vomiting and gastric drainage
can lead to mild or moderate metabolic alkalosis and
prerenal azotemia. It is also known that renal failure
often associated with a metabolic acidosis. The
presence of severe metabolic alkalosis in patients with
renal failure should alert the clinician the possibility of
pyloric obstruction. We report here three case of
pyloric stenosis presenting as severe metabolic
alkalosis and acute renal failure.
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Giris

Helicobacter pylori eradikasyonu ve proton
pompa inhibitérleri ile mide asidinin etkin bir
sekilde baskilanmasi, pilor stenozu gibi peptik
Ulser hastahigina bagl komplikasyonlari vyillar
icinde dramatik bir sekilde azaltmistir (1). Pilor
stenozuna bagli kusma ve mide igeriginin atilmasi
hafif orta derecede metabolik alkaloz ve prerenal
azotemiye vyol acabilmektedir (2). Bobrek
yetmezligi olan hastalarda bulanti ve kusma gibi
gastrointestinal (GiS) sikayetler de
gorilebilmektedir (3). Ancak, bobrek yetmezligi
siklikla metabolik asidoz ile birliktedir (4). Bu
hastalarda ciddi metabolik alkalozun varhigi pilor
obstriksiyonu acgisindan uyarici olmalidir (5).
Burada akut bébrek yetmezligi ve ciddi metabolik
alkaloz seklinde ortaya ¢ikan pilor stenozu olan g
olgu sunulmustur.

Olgular
1. hasta

48 yasinda erkek hasta bulanti, kusma ve halsizlik
sikayetleri ile basvurdu. 10 yildan beri dispeptik
sikayetleri vardi ve son li¢ ayda yaklasik 10 kg kilo
kaybr mevcuttu. 30 paket/yil sigara i¢imi
aliskanligi mevcuttu. Fizik muayenede hastanin
bilinci acik, fakat letarjik idi. Kan basinci 100/70
mmHg, kalp hizi 100/dakika saptandi. Diger
sistemik muayene bulgularinda o6zellik yoktu.
Laboratuar incelemelerinde bébrek yetmezligi ve
ciddi metabolik alkaloz saptandi. Hastanin bazal
demografik ve laboratuar bulgulari tablo 1'de
sunulmustur. Batin ultrasonografisinde
obstriiksiyon olmaksizin bilateral normal bdbrek
boyutlari ve parankim ekojeniteleri saptandi.
Hasta baslangicta intravenéz (iV) izotonik NaCl,
potasyum kloriir ve proton pompa inhibitori ile
tedavi edildi. Ancak, hastanin gecici sireli

hemodiyaliz ihtiyaci oldu. Bulanti ve kusmanin
devam etmesi nedeni ile {ist GIS endoskopisi
yapildi ve pilor stenozu saptandi. Patolojik
inceleme intestinal metaplazi ile uyumlu bulundu.
iki kez balon dilatasyonu islemi sonrasinda
hastaya cerrahi miidahale gergeklestirildi.

2. hasta

65 yasinda erkek hasta acil poliklinige bulanti,
kusma, idrar miktarinda azalma ve bayilma
sikayetleri ile bagvurdu. Ozgecmisinde peptik
Ulser, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve prostat
kanseri mevcuttu. Fizik muayenede kan basinci
90/60 mmHg, kalp hizi 110/dakika olarak saptandi.
Hasta uykuya meyilli idi ve intravaskiler volim
acigl  bulgulari  mevcuttu.  Diger  sistem
muayenelerinde 6zellik yoktu. Hasta iV izotonik
NaCl, potasyum klorir, proton pompa inhibitori
ve antiemetik ilaglar ile tedavi edildi. Hastanin
klinik ve laboratuar bulgulari tedavi ile geriledi.
Hemodiyaliz ihtiyaci olmadi. Ust GIS
endoskopisinde pilor stenozu saptandi.
Gastroenteroloji tarafindan basarili bir sekilde
balon dilatasyon yapildi.

3. hasta

50 yasinda erkek hasta acil poliklinige bulanti,
kusma sikayetleri ile basvurdu. Ozgecmisinde (st
GIS kanamasi oykusi ve 30 paket/yil sigara icme
aliskanligi mevcuttu. Fizik muayenede hastada
somnolans saptandi. Kan basinci 100/60 mmHg,
kalp hizi 98/dakika olarak tespit edildi. Diger
sistem  muayeneleri normaldi. Abdominal
ultrasonografide  bilateral artmis  bobrek
ekojenitesi disinda ozellik yoktu. Hastanin klinik
ve laboratuar bulgulari iV izotonik NaCl, potasyum
kloriir, proton pompa inhibitoéri ve antiemetik
ilaclar ile geriledi. Ust GIS endoskopisinde pilor
stenozu saptandi.
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Tablo 1. Hastalarin bazal demografik ve laboratuar bulgulari

Degisken 1. vaka 2. vaka 3. vaka
Yas (yil) 48 65 50
Glukoz (mg/dl) 167 194 153
Kan ure nitrojen (mg/dl) 111 55 77
Kreatinin (mg/dl) 4.7 4 5.1
Sodyum (mmol/L) 136 141 139
Klor (mmol/L) <50 57 <50
Potasyum (mmol/L) 2.8 3 2.8
Urik asid (mg/dl) 18.6 12.8 10.6
Kalsium (mg/dl) 10.4 10.5 8.8
Fosfor (mg/dl) 6.8 3.1 3.2
Albumin (gr/dl) 4.8 3.4 3.2
pH 7.70 7.56 7.49
HCO3 (mmol/L) 42.7 53 37
PaCO, (mmHg) 31.9 63.9 51.6
Beklenen CO, yaniti (mmHg) 47.4 56.7 42.3
Anyon gap 43.3 35.5 56.8
Hemoglobin (g/dL) 15.8 11.8 15.9
Hematokrit (%) 48.8 36.9 47.3
idrar pH 7 - 8
Tartisma

Pilor stenozu, peptik tlser hastaliginin 6dem, pilor
ve duodenal bulbusun skatrisyel daralmasina
bagl olarak hastalarin yaklasik % 2’sinde gortlen
bir komplikasyonudur. Klinik olarak siklikla erken
doyma, kusma ve kilo kaybi gelismektedir.
Laboratuar bulgulari olarak genellikle metabolik
alkaloz ve hipopotasemi saptanmaktadir (2).
Kusma, diyare, uzamis nazogastrik drenaj gibi
gastrointestinal sistem kaynakli ekstrasellller sivi
kayiplarina bagh olarak hafif-orta dizeyde
prerenal bobrek yetmezligi gelisebilmektedir (6).
Metabolik asidoz, bdbrek yetmezligi olan
hastalarda en sik rastlanilan asit-baz dengesi
bozuklugudur. Ancak, bu hastalarda ikili veya Ucli

asit-baz dengesi bozukluklari da gelisebilmektedir

(7). Bu nedenle asit-baz dengesinin
degerlendirilmesi hem altta yatan nedeni
saptamada hem de etkin tedavi acisindan
onemlidir.

Asit-baz bozukluklari degerlendirilirken hastanin
oykulsu ve fizik muayene bulgulari 6nemli tanisal
ipuglari verebilmektedir. Bunun yaninda, kan
HCO3, pH ve PCO2 diizeylerinin saptanmasi, basit

asit-baz dengesi bozukluklarinda kompansasyon
sinirlarinin bilinmesi, bazal anyon gap seviyesine
gore anyon gap’in tespit edilmesi 6nemlidir. Arter
kan gazinda pH degeri 7.36-7.44 arasindadir. pH
diizeyinin 7.36’nin altinda olmasi asidemi, 7.44’iin
Uzerinde  olmasi  alkalemi  olarak  kabul
edilmektedir. Alkalemi, primer olarak
HCO3 birikiminden veya PCO2 disuslinden
kaynaklanabilir (8).

Olgularimizda, pH degerinin 7.44’(in {izerinde
olmasi alkalemi oldugunu gostermektedir. Yine,
her l¢ olguda HCO3 dizeyinin normal sinirlarin
Gzerinde olmasi birincil olarak HCO3 birikimini,
yani metabolik alkalozu isaret etmektedir. Her (¢
vakada hesaplanan anyon gap’in artmis olmasi
artmis anyon gap’li metabolik asidozu ortaya
koymaktadir. 2. ve 3. olgularda PCO2 diizeyinin
beklenen kompansasyon sinirlarinin (izerinde
olmasi eslik eden respiratuar asidozun varhgini
gostermektedir.

Bobrek vyetmezligi olan hastalarda asit-baz
dengesinin uygun olarak degerlendirilmesi tedavi
yaklasimlarinin da dogru belirlenmesini
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saglayacaktir. Metabolik alkaloz nedenleri genel
olarak 4 gruba ayrilmaktadir. 1. Akut alkali
verilmesi ve sit alkali sendromu gibi eksojen
HCO3 yiiklenmesi. 2. GIS ve renal kayiplara bagli
olarak gelisen etkin ekstrasellliler volim
kontraksiyonu, normotansiyon, hipopotasemi ve
sekonder  hiperreninemik  hipoaldosteronizm
gelismesi 3. Renal arter stenozu, renin salgilayan
timorler, primer aldosteronizm, adrenal enzim
defektleri ve Cushing sendromu gibi durumlarda
gelisen ekstrasellliler volim artisi, hipertansiyon,
hipopotasemi  ve  hipermineralokortikoidizm
durumu ve 4. Kortikal toplayici kanallardaki
epitelyal sodyum kanal mutasyonuna bagl olarak
gelisen ekstrasellliler volim artisi, hipertansiyon,
hipopotasemi ve hiporeninemik
hipoaldosteronizm.

GiS’den H, Cl, Na, K kayiplarina bagh olarak
ekstraselliiler volim azalmasi glomerdil filtrasyon
hizinda azalma, renin anjiotensin  sistemi
aktivasyonu ve HCO3 reabsorbsiyonunda ise
artisa yol agmaktadir. Anjiotensin Na/H degisimini
artirirken, aldosteron ve endotelin distal nefronda
H-ATP ase aktivitesini artirmakta ve sonucta
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