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ABSTRACT
Introduction: Diabetes is a disease with an increasing incidence 
and prevalence. Chronic and acute complications of diabetes 
cause mortality, morbidity, and increased health expenditure. A 
major acute complication of diabetes usually presenting with 
serious organic acidosis is diabetic ketoacidosis.
Case Report: We report the case of a patient with diabetic 
ketoacidosis case who presented with diabetic metabolic alkalosis.
Conclusion: Through this case, we aimed to draw attention to 
the assessment of mixed acid–base disturbances in emergency 
departments.

Keywords: Diabetic ketoacidosis, metabolic alkalosis, metabolic 
acidosis

Received: 08.06.2015      Accepted: 03.07.2015

ÖZET
Giriş: Diyabet sıklığı ve prevelansı giderek artan bir hastalıktır.
Diyabetin kronik ve akut komplikasyonları morbidite, mortalite ve 
artmış sağlık harcamalarına neden olmaktadır. Diyabetin önemli 
bir akut komplikasyonu genellikle ciddi organik asidoz ile ortaya 
çıkan diyabetik ketoasidozdur.
Olgu Sunumu: Vakamızda diyabetik alkaloz ile tanı konan bir 
diyabetik ketoasidoz vakasını sunuyoruz.
Sonuç: Biz bu vaka üzerinden, acil şartlarda miks kan gazı 
bozukluklarının değerlendirilmesine dikkat çekmeyi amaçladık.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, metabolik alkaloz, 
metabolik asidoz
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Giriş 
Diyabetes Mellitus (DM) tedavi maliyetleri ve sebep olduğu akut ve kronik komplikasyonlar ile ülkelerin sağlık harcamalarına 
giderek artan bir finansal yük getirmektedir. Benzer şekilde ülkemizde de son yıllarda DM prevelansı ve komplikasyonları artış 
göstermektedir (1). Modern tedavi yöntemlerinin kullanılması ve hastalıkla ilgili eğitim düzeyinin artırımasıyla diyabetin akut 
komplikasyonlarında azalma sağlanabilmiştir. Diğer taraftan ortalama yaşam süresinin uzaması, kanser vakaların artmasına bağlı 
kemoterapötiklerin kullanımın yaygınlaşması, böbrek yetersizliğinin artması, insulin kullanımının yaygınlaşması diyabetin akut 
komplikasyonlarında artışa yol açmaktadır (2). 

Hipoglisemi, en sık rastalanan akut komplikasyon olmakla beraber çoğunlukla hastaneye yatış gerektirmeden tedavi edilebil-
mektedir. Bunun yanında, yaşlılarda ve komorbid hastalığı olanlarda morbidite ve mortalite nedeni olabilir (3, 4). Nadiren gö-
rülmekle beraber, Tip 2 DM’in standart ilacı olan metformine bağlı laktik asidoz; özellikle yaşlı ve komorbid hastalığı olanlarda 
görülebilir (5). Hiperozmolar nonketotik koma ve hiperozmolar durum yaşlı, nörolojik sekeli olan ve insulin rezervi tükenmemiş 
hastalarda görülen ve hastaneye yatış gerektiren bir diğer önemli komplikasyondur (6). 

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ise insülin yokluğunda ve/veya yetersizliğinde ortaya çıkan ciddi bir komplikasyondur. Hastaneye 
yatarak uygun tedavi edilmediğinde mortal seyredebilir (7). DKA tanısında hastada ketonemi veya ketonüri ile birlikte, palazma 
glukoz düzeyinin >300 mg/dL, kan gazında pH’nın =<7,30, serum bikarbonat düzeyinin =<15 mEq/L, serum osmolalitesinin 
<320 mOsm/L olması beklenen bulgulardır. Kan gazı değerlendirmesi, dikkatli yapılamadığında ve klinik ile birleştirilmediğinde 
yanıltıcı sonuçlara neden olabilir. 
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Mikst asit-baz bozuklukları eksik değerlendirildiğinde hatalı klinik 
yaklaşımlara neden olabilir. Bizim vakamızda, ilk bakışta metabolik 
alkaloz ile uyumlu olduğu düşünülen ancak eşlik eden metabolik 
asidozu bulunan bir hasta sunulmaktadır. Biz bu vaka üzerinden, acil 
şartlarda mikst asit-baz bozukluklarının değerlendirilmesine dikkat 
çekmeyi amaçladık. 

Olgu Sunumu 
37 yaşında erkek hasta bulantı, kusma, iştahsızlık, kilo kaybı ve uyku-
ya meyil nedeniyle yakınları tarafından acil servise getirildi. 17 yıldır 
Tip 1 DM tanısı olduğu, intensif (günde bir kez uzun etkili ve üç kez 
kısa etkili) insülin kullandığı ve tedavisini aksatmadığı öğrenildi. Bir yıl 
önce kandida özofajiti geçirdiği ve 2 ay önce üriner sepsis nedeniyle 
tedavi gördüğü öğrenildi. Sistem sorgusunda dizüri, poliüri şikayet-
leri de olduğu öğrenildi. Fizik muayenesinde; hasta oryante, koopere, 
dehidrate ve kaşektik görünümde idi. Ateş: 37,4 oC, TA: 95/65 mmHg, 
Nabız: 104/dk, solunum sayısı 16/dk saptandı. Mukozaları kuru, tur-
gor ve tonusu azalmış olan hastanın sistem muayenelerinde başka 
bir özellik saptanmadı. Hastaya, sepsis ön tanısı ile intravenöz (İV) sıvı 
replasmanı ve seftriakson başlandı.
 
Yapılan testlerde, plazma glukoz düzeyi; 436 mg/dL, sodyum; 144 
mEq/L (135-145 mEq/L), klor; 95 mmol/L (98-108 mmol/L) olup 
diğer elektrolitleri değerlerinde ve biyokimya testlerinde ek özellik 
yoktu. Tam idrar tetkikinde lökosit ++, keton +++, glukoz+++ idi. Ar-
ter kan gazında pH: 7,54 (7,35-7,45) HCO3: 28 mEq/L (22-26mEq/L), 
pCO2: 32 mmHg (35-45 mmHg), laktik asit 1,8 mEq/L (0,5-2,0 mEq/L) 
tespit edildi. Tam kan sayımında lokosit 13900/mm3 (4-10x103/
mm3), Hgb: 14,8 g/dL (12-16 g/dL), Trombosit: 272000/mm3 (150-
400x103/mm3) idi. Hastada uriner sistem enfeksiyonunun tetikle-
diği bulantı kusmaya bağlı metabolik alkaloz duşunuldu. İV salin 
infuzyonu başlandı, reguler insulin subkutan uygulandı. Uriner sis-
tem enfeksyonu tanısıyla antibiyoterapi başlandı. 4. saatte, 2000 cc 
salin infuzyonu sonrası kontrol kan gazında, pH: 7,32 (7,35-7,45), 
HCO3: 13 mEq/L (22-26 mEq/L), pCO2: 24 mmHg (35-45mmHg) 
tespit edilen hastada metabolik asidoz geliştiği goruldu. Geliş kan 
gazı metabolik alkaloz lehine değerlendirilen hastanın ilk kan gazı 
sonucu tekrar değerlendirildiğinde anyon acığı 21 olarak hesap-
landı. Bu verilerle hastada aslında metabolik alkaloza eşlik eden 
artmış anyon gapli metabolik asidoz olduğu anlaşıldı. Kusmaya 
bağlı metabolik alkaloz ile birlikte, DKA tabosunda olduğu anlaşıl-
dı. Hastaya 0,1 U/kg/saat insulin infuzyonu başlanarak DKA tedavi 
protokolu uygulandı. Tedavinin 24. saatinde hastanın kan gazında 
pH: 7,32 (7,35-7,45), HCO3: 21 mEq/L (22-26 mEq/L), pCO2 38 mmHg 
(35-45 mmHg) tespit edilerek subkütan insülin tedavisine geçildi ve 

diyabetik diyet başlandı (Tablo 1). Hasta yatışının 3. gününde insü-
lin dozları düzenlenerek, oral antibiyotik önerisiyle taburcu edildi. 

Tartışma
Diyabetik ketoasidoz; kontrolsüz hiperglisemi, metabolik asidoz ve 
artmış keton triadı ile karakterize hiperglisemik bir acildir. Bu ciddi 
klinik durum mutlak ya da göreceli insülin eksikliği ve kontregülatuar 
hormonların (glukagon, katekolamin, kortizol ve büyüme hormonu) 
artışı sonucunda meydana gelir. DKA tekrarlayan hastane yatışlarının 
ve morbiditenin önemli bir nedenidir (7).  Hastaların çoğu Tip 1 DM 
olmakla beraber, Tip 2 DM’li hastalar da cerrahi, travma ve enfeksi-
yonların katabolik sürecinde artmış DKA riskiyle karşı karşıya kalırlar 
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Tablo 1. Hastanın Kan Gazı Sonuçları

	 Normal	 Başvuru	 4. Saat *	 24. Saat**
	 Değerler	 Anında

pH	 7,35-7,45	 7,54	 7,32	 7,32

HCO3	 22-24 mEq/L	 28 mEq/L	 13 mEq/L	 21 mEq/L

PCO2	 35-45 mmHg	 32 mmHg	 24 mmHg	 38 mmHg

Anyon Açığı	 8-12	 21	 19	 13

* 2000cc intravenöz %0,9 NaCl ile hidrasyon uygulandıktan sonra
** İnsülin infüzyonu ile DKA tedavi protokolü sonrası

Tablo 2. Metabolik Asidoz ve Alkaloz Nedenleri

Anyon Açığı Normal Olan Metabolik Asidozlar 
(Vücuttan bikarbonat kaybına bağlı)

Bikarbonat Emiliminde Yetersizlik

• Proksimal (tip 2) renal tübüler asidoz 

• Diyare

Bikarbonat Sentezinde Yetersizlik

• Distal (tip 1) renal tubuler asidoz 

• Hiporeninemik hipoaldosteronizm 

• Diüretik (triamteren, spironolakton) kullanımı

Anyon Açığı Artmış Olan Metabolik Asidozlar (Vücutta asit birikimine 
bağlı)

Böbrek yetersizliği

Ketoasidoz (diabetik, alkolik, açlığa bağlı)

Laktik asidoz

İntoksikasyonlar (salisilat, etilen glikol, metanol, piroglutamik asit)

Metabolik Alkaloz Nedenleri

Klorüre Cevaplı Metabolik Alkalozlar (İdrar klorür düzeyi <10-20  
mEq/L)

• Kusma, nazogastrik aspirasyon 

• Diüretik tedavisi: Loop diüretikleri, tiyazidler 

• Posthiperkapnik alkaloz 

Sodyum Klorüre Cevapsız Metabolik Alkalozlar (İdrar klorür düzeyi 
>10-20 mEq/L)

Hipertansif 

• Primer hiperaldosteronizm

• Cushing sendromu

• Renovasküler hipertansiyon

• Liddle sendromu

Normotansif 

• Bartter sendromu

• Gitelmansendromu

• Hipopotasemi

• Hipomagnezemi 
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(6). Üstelik Tip 2 DM’e eşlik eden DKA’ya bağlı yatışlar son zamanlarda 
artış göstermiştir (8). Bunun nedeni Tip 2 DM hasta sayısındaki artış 
(2) ve hastaların tedavilerinin özellikle stres dönemlerinde yeterli ol-
mayışı ve hastaların DM eğitimindeki eksiklikler olabilir. 

Diyabetik ketoasidozdaki hastalarda ciddi bulantı ve kusma görüle-
bilir. Bazı hastalarda aşırı kusmaya bağlı mide asidi kaybı ve dehid-
ratasyona bağlı olarak renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin aktive 
olması nedeniyle asidoz beklenenden daha ılımlı, hatta pH normal 
veya alkaloz ile uyumlu tespit edilebilir. pH değeri ne olursa olsun 
anyon gap değerinin 20’nin üzerinde saptanması hastada artmış an-
yon açığı olan metabolik asidoz olduğunu gösterir. İlk bakışta kan 
gazı değerlendirmesi asidoz ile uyumlu olmasa bile her hastada 
mutlaka anyon açığının hesaplanması gerekmektedir. Aksi halde ya-
nıltıcı sonuçlar ve yorumlamalar asidozu olan hastaların atlanmasına 
ve tedavide eksikliklere neden olabilir. Anyon gap artmış ise böbrek 
yetersizliği, ketoasidoz (diabetik, alkolik, açlığa bağlı), laktik asidoz, 
intoksikasyonlar (salisilat, etilen glikol, metanol, piroglutamik asit) 
ön tanılara mutlaka eklenmelidir (Tablo 2). Uygun tedaviyle başarı-
lı şekilde tedavi edilen bir durum olan DKA tanısındaki gecikmeler 
mortalite ve morbidite artışına yol açabilir. Hatta tedavilerdeki geliş-
melere rağmen mortalite %4,3-10 arasında değişmektedir (7). Kronik 
böbrek yetmezliği, renal tubuler hastalıklar, barsak fistülleri, şiddetli 
kusma gibi asit baz bozukluklarının sık rastlandığı durumlara eşlik 
eden DKA olgularında kan gazını yorumlamak zor olabileceği için 
tanıda gecikmeler olabilir ya da DKA tanısı atlanabilir. 

Sonuç
Asit-baz bozukluklarının değerlendirilmesi, hastanın kliniğini ve meta-
bolik özelliklerini kapsayacak şekilde bir bütün olarak yapılmalıdır. Kritik 
hastalarda, komplike asit-baz bozuklukları yüzeysel değerlendirme ile 
gözden kaçabilir. Bu nedenle, metabolik bozukluk açısından kan gazı 
değerlendirmesi yapıldığında; pH, HCO3, pCO2 ve hesaplanarak anyon 
açığı (Na+ – [HCO3 + Cl-]) her hastada birlikte bakılmalıdır. Özellikle, pH 
ve HCO3 değerlerinin tek başına yanıltıcı olabileceği unutulmamalı ve 
kan gazı değerlendirmesi yaparken, her hastada anyon açığı da mutla-
ka hesaplanmalı ve maskelenmiş bir asidoz varlığı dışlanmalıdır.
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