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OZET

Klinigimizde ansefalit teshisi ile yatan bir hastada
hastalik seyri sirasinda tesbit edilen ve nadir goriilen
bir durum olan respiratuvar alkalosis vakasim bildirmeyi

uygun goirdiik.

1 — GIRIS :

Respiratuvar alkaloz asid-baz
dengesi bozukluklarnin en az
mugahade edilen tipidir. Hiper-
ventilasyona sebep olan hastalik-
larda meydana gelen fizyopatolo-
jik bir olaydir. Primer sebeplerle
tesekkiil ettigi gibi konpansatu-
var olarak da goriliir. Organiz-
mada hiicre fonksiyonlarinin
normal cereyan etmesi icin opti-
mum H+ iyonu konsantrasyonu-
na ihtiyag¢ vardir. H4 iyonu kon-
santrasyonunu azaltan patolojik

durumlar alkalosisi meydana ge-
tirir (33,5,79).

Klinigimizde ansefalit teghi-
si ile yatan bir hastada hastali-
gin seyri sirasinda tesekkiil eden
ve nadir goriilen bir durum olan
respiratuvar alkalosisi negretme-
yi uygun gordiik.

Vak’a: (A.B.) Protokol No.:
(621)

4 yaginda kiz ¢ocugu hasta-
neye 5.11.1974 tarihinde ateg, ha-
vale, kusma gikayeti ile yatirildi.

(*) Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Do-

centi, Biogimya Uzmani.
(**) Ayni Klinik Asistani
(***) Ayni Klinik Uzman Asistani
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Geliginden 24 saat dnce yukarda-
ki sikdyetleri baglamig gittikleri
doktor baz1 ilaglar vermis, kul-
lanmalarina ragmen dalginlag-
masl lizerine klinigimize miiraca-
at etmis olduklar1 ailesinden 0§-
renildi.

Oz ve soy gecmiginde kayda
deger bir bulgu yoktu.

Fizik muayenede: Ateg 38.2°
C. Nabiz ‘140/dak., Agirlik 13 kg.
(%3), Boy: 91 cm. (% 3’den ay),
Bag cevresi 29 cm. GOZUs cevresi
51 cm. idi. '

Suur kapali, agril1 uyaranla-
ra cevap veriyor zaman zaman
konvulsiyonlar1 oluyordu. Ense
sertligi mevcuttu. Kernig Brud-

Tablo No :

jesnky menfi idi. Babinsky ve
muadilleri lakayt, derin tendon
refleksleri ve karin cildi refleksi
menfi idi. Akcigerlerde tek tik

“krepitan raller aliniyordu. Me-

ningoansefalit, menenjit, bron-
kopnomoni 6n tanilari ile yatan
hastanin- laboratuvar tetkikleri
asagidaki gibi idi.

idrar normal bulundu, Hb%
9,1-12,6 gr., Beyaz kiire 8500 -
10800/mm?® idi. Periferik yayma-
da, eritrositler normokrom nor-
mositer, . Trombositler kiimeler
halinde idi, beyaz seri’de poli-
morfniiklear hiicreler hakimdi.

Serebrospinal sivi (S.8.S.)
bulgular: tablo (1)’deki gibi idi.

1 — Hastanin S.S.S. Bulgular
Likor Tetkikleri Gelig 3lincu gin 12’nci glin
Gorlnis Berrak Berrak Berrak
Basine (mm.Su) 180 100 | 100
Protid %mg. 100 60 40
Seker.% mg. _ 90 98 T
Klor mEq/1t. 128 122 117
Pandi + — —
Hiicre 17 parcali 8 Parcali —

Likor yaymalarinda gram ve
Wright boyamalar: ile mikroor-
ganizma ve hiicre tesbit edileme-
di. Likor kiiltiirlinde iireme ol-
madi.
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PPD menfi idi. A¢lik kan ge-
keri % 88 mg., Serum Sodyumu
127 mEq/1t, potasyumu 4,2 mEq
/It kalsiyumu % 9,4 mg. tesbit
edildi.



Parsiyal tromboplastin testi:
60”7, Protrombin zamani: 167,
Kontrol: 147, Aktivite % 75 bu-
lundu. v

Bogaz kiiltiiriinde Neisseria,
- koliform basiller, alfa hemolitik
streptokok iiredi. Kan kiltiiriin-
de lireme olmadi. Akciger grafi-
sinde bilateral bronkopnomonik
infiltrasyon tesbit edildi. Goz di-
bi tetkikinde vendz dolgunluk go-
ruldii.

Klinik seyir : Yukardaki On
tanilarla yatirilan hastada anse-
falit diistiniilerek tedaviye bag-
landi. Genel hijyen kaide’ rine
dikkat edilen hastaya intravenoz
mayi (2/3 serum fizyolojik ve
1/3 serum glikoze karigimi
8.000.000 iinite giinde, kloramfe-
nikol 100 mg/kg, gantrisin 200
mg/kg, vitamin verildi. Hastanin
genel durumu gittikce agirlasi-
yordu. Agizdan sik sik sekresyon
aspire ediliyordu. Solunum ses-
leri bozulmaya bagladi. 2’nci gi-
nii hiriltiln hizli bir teneffiisii ol-
du. Solunum sayist 40/dk idi.
Hastaya aralikli oksijen verildi.
Hiperventilasyon sebebi ile res-
piratuvar alkaloz olabilecegi di-
stiniilerek bu yonden takibe alin-
d1. Tablo II'de hastanin asid-baz
dengesi ile ilgili laboratuvar bul-
gular1 goriilmektedir. Hiperven-
tilasyon, PH = 7,63, PCO, = 23,4
mmHg. Baz fazlaliginin 5,3 mEq
/1t olmasi ile, klinik ve laboratu-
var olarak hastada respiratuvar
alkaloz tesbit edildi. Arasira go-
riillen konvulsiyonlar icin, gerek-
li miidahale yapildi. Alkaloz te-
tanisi olabilecegi dugtincesi ile

gidebilir.

0,5 ml/kg kalsiyum glukonat ve-

rildi. 3’cli gilinii konvulsiyonlari
kayboldu. Genel durum hastane-
ye yatisina nazaran biraz diizel-
di, 4’lincti glinli atesi normalleg-
ti. Tagikardisi kayboldu, siyano-
zu acildi. Akcigerdeki yag raller
azalmaya bagladi. Genel olarak
kasilmalari gecti. Ellerinde za-
man zaman gayri iradi hareket-
leri oluyordu 5’inci gini suur
acildi. Respiratuvar alkalozu te-
yid eden laboratuvar bulgular:
tamamen diizeldi. 7nci glin ak-
ciger sesleri normallesti. Suur
acildi. Oral beslenmefe gegcildi.
15'inci giin ellerindeki tremorlar
haricinde patolojik nérolojik bir
bulgu kalmadi. Kontrola gelmek
iizere taburcu edildi.

MUNAKASA :

Organizmada fonksiyonlarin
optimum bir seviyede meydan2
gelebilmesi icin kan PH’sinin 7.4
+0.05 olmas1 gerekmektedir. Bu
uygun bir H+ iyonu konsantras-
yonu ile saglanmaktadir. H+ iyo-
nu degismeleri ileri derecede ol-
dugu zaman hayat tamamen teh-
likeye girmektedir. Organizmada
H+ iyonu konsantrasyonu art-
masl PH’nin azalmasina asidosis
tablosunun ortaya cikmasina se-
bep olmaktadir. Bunun ileri hali
koma ve 6liim ile neticelenir. Ak-
sine organizmada H+ iyonu kon-
santrasyonu azaldifl zaman PH
ylkselir ve alkalosis hali geligir.
Bunun ileri safhalarinda tetani
ve konvulsiyonlarla gahis oliime
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- Tablo : II — Hastanin Asid-Baz Dengesi ile Ilgili Laboratuvar

Bulgular:
6.11.1974
Saat Saat

11.74
1430 1630 11174 81174 11117
PH unit 7.630 7.573 7.539 7.541 7.451
PCO, mmHg 234 264 343 329 31.3
PO, mmHg 35.3 573 594 446 52.4
Gercek HCO;mEq/1t 235 229 276  26.6 20.5
CO, muhtevasi mEq /1t 243 237 287 276 21.5
Baz fazlaligi mEq/It 5.3 3.6 6.7 59 14
Tampon Baz mEq/1t 454 4538 50 48.8 42.2
Standart HCO,mEq/It =~ 222 224 283 = 27.1 29.9
SO, %81 %94 %93 %87 %89

Not: 1) 1I.213 Gaz analizi aleti ile bu. degerler tayin edilmistir.
2)Hb. (%12,6 gr idi). Siyanmethemoglobin metodu ile tayin edilmistir.

En onemli tampon sistem,
kanda ve ekstraselliiler sivida kar-
bonik asit (H, CO:;) ve sodyum
bikarbonatin (NaHCO;) tegkil et-
tigi bir karisimdir. Handerson -
Hasselback denklemine -gore:

NaHCO,
PH = PK + log—— veya
. H, CO,

Tuz

PH = 6,1 4 log tir.

Asit

Tuz 20
Log = dir. Bu oran
Asit 1
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sabit tutuldugu takdirde orga-
nizmada asidozis veya alkalozis
kompanse durumdadir. Oranin

- degismesi dekompanse patolojik

hali gosterir ki diizenleyici or-
ganlar PH’yi normal sinira geti-
rebilmek, orani sabit tutabilmek
icin maksimal kapasitede caligir-
lar.

Asid-Baz dengesi bozuklukla-
rindan en nadir raslanilani res-
piratuvar alkalozdur. Esas fizyo-
patolojisi hiperventilasyona bag-
I1 olarak CO;in fazla atilmasidir.
Neticede alveol havasindaki par-
siyal karbondioksit (p CO,) basin-
c1 azalir.



CO,in azalmasi H, Co,in
azalmasima yani denkleme
(HCO3—>H+ 4+ HCO3) uygun olarak
H+ yiukiniin azalmasina sebep
olur. Asit kokiin azlig1 ise PH'1n
alkali y6ne kaymasidir. Bikarbo-
nat tampon sistemini diiglinecek
olursak;

HCO;4
- formiildi ile ifade edilen
H, CO,
bikarbonat tampon sistemi ora-
ninda payda yani H, CO, azal-
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migtir. Bu normalde —— olan "’
1

oranin biiylimesine sebep olur.

H4 iyonu konsantrasyonunun
negatif logaritmasi olarak ifade
edilen PH da bu durumda yik-
selir, yani alkalozis gelisir. Esas
sebep hiperventilasyon oldugu
icin respiratuvar alkaloz denii-
mektedir.

PH’yi normal degerinde tu-
tabilmek i¢cin kompansatuvar me-
kanizmalar faaliyete gecer.

Bobrekler H+4, NH+, yapi-
mini, Cl atilmasini azaltirlar.
HCO—; reabsorbsiyonunu azaltir-
lar. Idrar alkali olur. Diger ta-
raftan potasyum ekstraselliiler
sividan hiicrelere, hidrojen ve
sodyum iyonlari da hiicrelerden
ekstra selliiler siviya gecerler.
Neticede hipopotasemi olabilir.
Genellikle kompansatuvar meta-
bolik asidosiz geligir. Hastamizda
.da bu durum migsahade edilmis-
tir.

Etiyolojisinden  hiperventi-
lasyona sebep olan hastaliklar

sorumludur (1,54%5%).  Fizyolojik
olarak 2500 metre ylikseklerde
atmosfer havasinda O, azlif1 var-
dir. Diigiik oksijen basincl solu-
num merkezini uyarak hiperven-

tilasyona sebep olur. Viicut O, ih-
tiyacini karsilamak icin hiper-
ventilasyon yapar. Anksiyeteye
baglr fonksiyonel hiperventilas-

~ yon respiratuvar alkaloz sebeple-

ri arasinda en sik gorilenidir.
Bazi ruh hastalar: istekli olarak
hiperventilasyon yaparlar. Kafa
ici cerrahi miidahaleler, ates,
anoksi sebepleri, beyin timorleri
ve kanama, ansefalit gibi merke-
zi sinir sistemi hastaliklar: respi-
ratuvar alkaloz meydana getire-
bilirler. Salisilat veya sulfonamit
gibi ilaclar solunum merkezini
tembih ederek hiperventilasyon
yapabilirler. Trakeotomi yapilan
respiratuvar asidozlu bir hastada
alveolar ventilasyon birden ar-
tar ve kompansatuvar olarak
akut respiratuvar alkaloz gelige-
bilir. Hipoksi glomus karotikus-
taki reseptor aracilif1 ile, 16ber
pnoémoni gibi lokal akciger has-
taliklarinda da intra pulmoner
reseptorler araciligi ile solunum
merkezi uyarilir. ‘

Klinik olarak hasta bir agir-
lik hissinden, bag donmesinden,
ag1z cevresinde hissizlikten, el ve
ayak parmaklarinda uyusma ve
karincalanma, terleme, carpinti,
kulak cinlamasi ve titremelerden
sikayet eder. Hastalarda tetani
bulgular: da tesbit edilebilir.
Karpopedal spazm. Chvostek ve
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Trousseau belirtisi
edilebilir.

miigahade

Hastamizda ilk giin yapilan
kan tetkikinde PH = 17,63, PCO,
= 23,9 mmHg. Baz fazlalif1 5,3
mEq/1t patolojik tesbit edilmig-
tir. Bu lic deger alkalozu igaret
etmekte olup PCO,nun normal-
den diigiik olusu hadisenin res-
piratuvar menseyli oldugunu gos-
termektedir.

Hastay1 takip ettigimiz diger
glinierde PH'nin ve PCO,’nin git-
tikce normale yaklagtigr goril-
mektedir. (Tablo I)

Son giin PH = 7,45 olup nor-
maldir. PCO, = 31,3 mmHg olup,
ilk gline nazaran artmakla bera-
ber normalden (40 mmHg) dii-
sliktiir. Bu durum metabolik asi-
dozla kompanse olmus bir respi-
ratuvar alkalozda olabilir.

Baz fazlalig1 ilk 4 gin hep
alkalozu gostermekte iken 5’nci
gin (41.4)’tlir. Yani normale
dénmugtiir.

Tekrarlanan analizler sonu-
cunda baz fazlalif1 degerlerinde
diisme olursa saf solunumsal al-
kaloz, ayn1 kalir veya yiikselirse
solunumsal ve metabolik alkaloz
disliniilir. (38). Bu duslince ile
dort giin saf respiratuvar alka-
loz diyebiliriz. Gercek ve standart
bikarbonat, CO, muhtevasi, tam-
pon baz degerleri daha cok meta-
bolik hadiselerle ilgilidir. Gercek
HCO, ve standart HCO; hastamiz-
da ilk 4 giin normal hudutlarda
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' panzosyonunun

seyretmistir. Bu respiratuvar al-
kalozlu bir hastada olabilir. Son
giin her ikisinin de hafif diisme
gostermesi, gercek HCO—; = 20,5
mEq/It St, HCO—;, = 20,9 mEq/
It ve hemen hemen esit degerler-
de olmasi metabolik asidoz kom-
ise karigtigina
isaret etmektedir. CO, muhteva-
sinin normal 24-33 mEq/1t, ort.
28 mEq/1t. veya % 53 -T75 hacim
(ort. %62) hacimdir. Azalmasi
bir metabolik asidoz isaretidir.

Hastamizda siwra ile 24.3, 23.7,
28.7, 27.6 olan degerler son giin
21.5 olmustur. Yani bir metabo-
lik asidoz kompanzosyonuna isa-
ret etmektedir. Bir respiratuvar
alkaloz metabolik asidoz ile kom-
panse oldugunda PH normal do-
ner fakat CO, muhtevas: hasta-
mizda oldugu gibi dusik kal-
makta devam edebilir. Hastamiz-
da ansefalitin solunum merkezi-
ni tembih etmesi neticesi hiper-
ventilasyon ve sonunda respira-
tuvar alkaloz gelismigtir. Hasta-
neye yatiginin 5’inei giinii kom-
pansasyon mekanizmalar: neti-
cesi metabolik asidozun meydana
gelmesi ile PH normale donmusg-
tiir. Respiratuvar alkalozda has-
talarda sodyum normal veya di-
sik olabilir. Hastamizda 124
mEq/1t idi. K, alkalozda diigsme-
ye meyillidir. Hastamizda 4,2
mEq/1t idi. Kalsiyum diigiik olup
tetaniye sebep olabilir. Hastamiz-
da %9,9 mg. gibi normal degerde
idi.

Primer respiratuvar alkaloz-



daki hiperventilasyon kompan-
satuvar metabolik asidoza bagh
olan hiperventilasyon ile karisti-
nilabilir. Bununla beraber asido-
za bagli kompansatuvar hiper-
ventilasyonda tetani goriilmez.

Primer respiratuvar- alkaloz
durumu hastamizda oldugu gibi
genellikle fazla derinlesmez. Sid-
detli vakalarda katotoni ve koma
meydana gelebilir.

Hiperventilasyon sendromu-
nun tedavisi zordur. Doktor has-
taya semptomlarin sebebini agik-
lamali ve tecriibi olarak hiper-
ventilasyon yaptirarak semptom-
lar1 ortaya cikarmali, sonra da
biiylik bir torba ig¢inde solunum
yaptirarak semptomlarin kaybol-
mas1 saglanmalidir. Hastamizda
oldugu gibi beyin i¢i hadiselerin-
de medikal tedavi yaninda klinik
belirtiler kaybolana kadar %
5C0O, + % 95 O, karigimi solun-
mas! saglanmalidir (?).

SUMMARY
(Respiratory Alkalosis)

A case of respiratory alkalo-
sis, observed in our clinics was
presented. The etiology, clinical
manifestations, laboratory find-
ings and treatement of this rare
condition was discussed.
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