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Diabetic Ketoacidosis Presenting with

Metabolic Alkalosis

Metabolik Alkalozla Prezente Olan Diyabetik Ketoasidoz
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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.
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OZET

Giris: Diyabet sikligi ve prevelansi giderek artan bir hastaliktir.
Diyabetin kronik ve akut komplikasyonlari morbidite, mortalite ve
artmis saglik harcamalarina neden olmaktadir. Diyabetin dnemli
bir akut komplikasyonu genellikle ciddi organik asidoz ile ortaya
¢ikan diyabetik ketoasidozdur.

Olgu Sunumu: Vakamizda diyabetik alkaloz ile tani konan bir
diyabetik ketoasidoz vakasini sunuyoruz.

Sonug: Biz bu vaka Uzerinden, acil sartlarda miks kan gaz
bozukluklarinin degerlendiriimesine dikkat cekmeyi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, metabolik alkaloz,
metabolik asidoz
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Giris

Diyabetes Mellitus (DM) tedavi maliyetleri ve sebep oldugu akut ve kronik komplikasyonlar ile Ulkelerin saglik harcamalarina
giderek artan bir finansal yuk getirmektedir. Benzer sekilde lkemizde de son yillarda DM prevelansi ve komplikasyonlari artig
gostermektedir (1). Modern tedavi ydntemlerinin kullaniimasi ve hastalikla ilgili egitim dizeyinin artinmasiyla diyabetin akut
komplikasyonlarinda azalma sadlanabilmistir. Diger taraftan ortalama yasam stiresinin uzamasi, kanser vakalarin artmasina bagli
kemoterapdtiklerin kullanimin yayginlasmasi, bobrek yetersizliginin artmasi, insulin kullaniminin yayginlasmasi diyabetin akut
komplikasyonlarinda artisa yol agmaktadir (2).

Hipoglisemi, en sik rastalanan akut komplikasyon olmakla beraber cogunlukla hastaneye yatis gerektirmeden tedavi edilebil-
mektedir. Bunun yaninda, yaslilarda ve komorbid hastaligi olanlarda morbidite ve mortalite nedeni olabilir (3, 4). Nadiren go-
rilmekle beraber, Tip 2 DM'in standart ilaci olan metformine bagli laktik asidoz; 6zellikle yasli ve komorbid hastaligi olanlarda
gorilebilir (5). Hiperozmolar nonketotik koma ve hiperozmolar durum yasli, nérolojik sekeli olan ve insulin rezervi tikenmemis
hastalarda gorulen ve hastaneye yatis gerektiren bir diger énemli komplikasyondur (6).

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ise insulin yoklugunda ve/veya yetersizliginde ortaya ¢ikan ciddi bir komplikasyondur. Hastaneye
yatarak uygun tedavi edilmediginde mortal seyredebilir (7). DKA tanisinda hastada ketonemi veya ketondri ile birlikte, palazma
glukoz dzeyinin >300 mg/dL, kan gazinda pHnin =<7,30, serum bikarbonat dizeyinin =<15 mEg/L, serum osmolalitesinin
<320 mOsm/L olmasi beklenen bulgulardir. Kan gazi degerlendirmesi, dikkatli yapilamadiginda ve klinik ile birlestirilmediginde
yaniltici sonuglara neden olabilir.
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Tablo 1. Hastanin Kan Gazi Sonuglari

Normal Basvuru  4.Saat*  24.Saat**
Degerler Aninda
HCO, 22-24 mEg/L 28 mEg/L  13mEg/L 21 mEg/L
Anyon Agigi 8-12 21 19 13

*2000cc intravendz %0,9 NaCl ile hidrasyon uygulandiktan sonra
** [nsilin inflizyonu ile DKA tedavi protokoll sonrasi

Mikst asit-baz bozukluklari eksik degerlendirildiginde hatali klinik
yaklagimlara neden olabilir. Bizim vakamizda, ilk bakista metabolik
alkaloz ile uyumlu oldugu distntlen ancak eslik eden metabolik
asidozu bulunan bir hasta sunulmaktadir. Biz bu vaka tzerinden, acil
sartlarda mikst asit-baz bozukluklarinin degerlendirilmesine dikkat
cekmeyi amagladik.

Olgu Sunumu

37 yasinda erkek hasta bulanti, kusma, istahsizlik, kilo kaybi ve uyku-
ya meyil nedeniyle yakinlari tarafindan acil servise getirildi. 17 yildir
Tip 1 DM tanisi oldugu, intensif (giinde bir kez uzun etkili ve Ug kez
kisa etkili) insulin kullandigr ve tedavisini aksatmadigi grenildi. Bir yil
once kandida 6zofajiti gecirdigi ve 2 ay dnce Uriner sepsis nedeniyle
tedavi gordugu ogrenildi. Sistem sorgusunda dizdri, polilri sikayet-
leri de oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde; hasta oryante, koopere,
dehidrate ve kasektik gérinimde idi. Ates: 37,4 °C, TA: 95/65 mmHg,
Nabiz: 104/dk, solunum sayisi 16/dk saptandi. Mukozalar kuru, tur-
gor ve tonusu azalmis olan hastanin sistem muayenelerinde baska
bir dzellik saptanmadi. Hastaya, sepsis &n tanisi ile intravendz (IV) sivi
replasmani ve seftriakson baslandi.

Yapilan testlerde, plazma glukoz dizeyi; 436 mg/dL, sodyum; 144
mEg/L (135-145 mEg/L), klor; 95 mmol/L (98-108 mmol/L) olup
diger elektrolitleri degerlerinde ve biyokimya testlerinde ek &zellik
yoktu. Tam idrar tetkikinde I6kosit ++, keton +++, glukoz+++ idi. Ar-
ter kan gazinda pH: 7,54 (7,35-7,45) HCO,: 28 mEg/L (22-26mEq/L),
pCO,: 32 mmHg (35-45 mmHQg), laktik asit 1,8 mEqg/L (0,5-2,0 mEg/L)
tespit edildi. Tam kan sayiminda lokosit 13900/mm? (4-10x103/
mm?), Hgb: 14,8 g/dL (12-16 g/dL), Trombosit: 272000/mm? (150-
400x103/mm?) idi. Hastada uriner sistem enfeksiyonunun tetikle-
digi bulanti kusmaya bagl metabolik alkaloz dusunuldu. IV salin
infuzyonu baglandi, reguler insulin subkutan uygulandi. Uriner sis-
tem enfeksyonu tanisiyla antibiyoterapi baslandi. 4. saatte, 2000 cc
salin infuzyonu sonrasi kontrol kan gazinda, pH: 7,32 (7,35-7,45),
HCO,: 13 mEqg/L (22-26 mEg/L), pCO,: 24 mmHg (35-45mmHg)
tespit edilen hastada metabolik asidoz gelistigi goruldu. Gelis kan
gazi metabolik alkaloz lehine degerlendirilen hastanin ilk kan gazi
sonucu tekrar degerlendirildiginde anyon acigi 21 olarak hesap-
landi. Bu verilerle hastada aslinda metabolik alkaloza eslik eden
artmis anyon gapli metabolik asidoz oldugu anlasildi. Kusmaya
bagli metabolik alkaloz ile birlikte, DKA tabosunda oldugu anlasil-
di. Hastaya 0,1 U/kg/saat insulin infuzyonu baslanarak DKA tedavi
protokolu uygulandi. Tedavinin 24. saatinde hastanin kan gazinda
pH:7,32 (7,35-7,45), HCO,: 21 mEqg/L (22-26 mEqg/L), pCO,38 mmHg
(35-45 mmHq) tespit edilerek subkdtan insulin tedavisine gegildi ve

Tablo 2. Metabolik Asidoz ve Alkaloz Nedenleri

Anyon Ac¢ig1 Normal Olan Metabolik Asidozlar
(Vicuttan bikarbonat kaybina bagli)

- Proksimal (tip 2) renal tiibdler asidoz

- Diyare

Anyon Acigi Artmis Olan Metabolik Asidozlar (Vicutta asit birikimine
bagl)

Ketoasidoz (diabetik, alkolik, agliga bagl)

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

Kloriire Cevapli Metabolik Alkalozlar (idrar klortr diizeyi <10-20
mEg/L)

- Kusma, nazogastrik aspirasyon
- Diliretik tedavisi: Loop dilretikleri, tiyazidler

- Posthiperkapnik alkaloz

Hipertansif
- Primer hiperaldosteronizm
- Cushing sendromu

- Renovaskiler hipertansiyon

- Liddle sendromu

diyabetik diyet baslandi (Tablo 1). Hasta yatisinin 3. gtiniinde insu-
lin dozlari dizenlenerek, oral antibiyotik dnerisiyle taburcu edildi.

Tartisma

Diyabetik ketoasidoz; kontrolstz hiperglisemi, metabolik asidoz ve
artmis keton triadi ile karakterize hiperglisemik bir acildir. Bu ciddi
klinik durum mutlak ya da goreceli insulin eksikligi ve kontregilatuar
hormonlarin (glukagon, katekolamin, kortizol ve biyime hormonu)
artisi sonucunda meydana gelir. DKA tekrarlayan hastane yatislarinin
ve morbiditenin dnemli bir nedenidir (7). Hastalarin ¢cogu Tip 1 DM
olmakla beraber, Tip 2 DM'li hastalar da cerrahi, travma ve enfeksi-
yonlarin katabolik srecinde artmis DKA riskiyle karsi karsiya kalirlar
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(6). Ustelik Tip 2 DM'e eslik eden DKA'ya bagl yatislar son zamanlarda
artis gostermistir (8). Bunun nedeni Tip 2 DM hasta sayisindaki artis
(2) ve hastalarin tedavilerinin ¢zellikle stres donemlerinde yeterli ol-
mayisl ve hastalarin DM egitimindeki eksiklikler olabilir.

Diyabetik ketoasidozdaki hastalarda ciddi bulanti ve kusma gorule-
bilir. Bazi hastalarda asir kusmaya bagli mide asidi kaybi ve dehid-
ratasyona bagl olarak renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin aktive
olmasi nedeniyle asidoz beklenenden daha ilimli, hatta pH normal
veya alkaloz ile uyumlu tespit edilebilir. pH degderi ne olursa olsun
anyon gap degerinin 20'nin Uzerinde saptanmasi hastada artmis an-
yon acigi olan metabolik asidoz oldugunu gosterir. ilk bakista kan
gazl de§erlendirmesi asidoz ile uyumlu olmasa bile her hastada
mutlaka anyon aciginin hesaplanmasi gerekmektedir. Aksi halde ya-
niltict sonuglar ve yorumlamalar asidozu olan hastalarin atlanmasina
ve tedavide eksikliklere neden olabilir. Anyon gap artmis ise bobrek
yetersizligi, ketoasidoz (diabetik, alkolik, achda bagl), laktik asidoz,
intoksikasyonlar (salisilat, etilen glikol, metanol, piroglutamik asit)
on tanilara mutlaka eklenmelidir (Tablo 2). Uygun tedaviyle basari-
I sekilde tedavi edilen bir durum olan DKA tanisindaki gecikmeler
mortalite ve morbidite artisina yol acabilir. Hatta tedavilerdeki gelis-
melere ragmen mortalite %4,3-10 arasinda degismektedir (7). Kronik
bobrek yetmezligi, renal tubuler hastaliklar, barsak fistulleri, siddetli
kusma gibi asit baz bozukluklarinin sik rastlandigr durumlara eslik
eden DKA olgularinda kan gazini yorumlamak zor olabilecedi icin
tanida gecikmeler olabilir ya da DKA tanisi atlanabilir.

Sonug

Asit-baz bozukluklarinin degerlendirilmesi, hastanin klinigini ve meta-
bolik ¢zelliklerini kapsayacak sekilde bir butin olarak yapilmalidir. Kritik
hastalarda, komplike asit-baz bozukluklari ylzeysel degerlendirme ile
g6zden kacabilir. Bu nedenle, metabolik bozukluk agisindan kan gazi
degerlendirmesi yapildiginda; pH, HCO,, pCO, ve hesaplanarak anyon
agigi (Na* — [HCO, + CI) her hastada birlikte bakilmalidir. Ozellikle, pH
ve HCO, degerlerinin tek basina yaniltic olabilecegi unutulmamali ve
kan gazi degerlendirmesi yaparken, her hastada anyon acigi da mutla-
ka hesaplanmali ve maskelenmis bir asidoz varligi dislanmalidir.
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