
Alkalemi, serum pH de¤erinin 7.45 den daha yüksek olmas›d›r. Alkaloz, hidrojen iyon konsantrasyonunun düflüflüne neden olan pa-
tolojik olay›n yaratt›¤› tablonun ad›d›r. Alkalemide kesinlikle pH 7.45’ten yüksektir; alkaloz bulunan bir hastada pH düflük, normal veya
yüksek olabilir. Örne¤in bir hastada hafif metabolik alkaloz ve ayni anda a¤›r solunumsal asidoz varsa, hastada net sonuç asidemi 
(serum pH de¤eri 7.35’ten düflük) olabilir.

Metabolik alkaloz

Metabolik alkaloz çocuklarda s›kl›kla kusma veya diüretik uygulamalar› s›ras›nda ortaya ç›kar. Serum bikarbonat konsantrasyonu
artm›fl, pH yükselmifltir. Alkalemi vard›r. Solunumsal asidozda da serum bikarbonat düzeyi kompansatuvar olarak yükselebilir, ancak
bunda pH düflmüfltür,  asidemi (<7.35) düzeyindedir. Metabolik alkaloz ventilasyon azalt›lmas› ile solunumsal olarak kompanse edilir.
Serum bikarbonat düzeyinin artan her 10 mEq/L de¤eri için pCO2 7 mmHg kadar artar. Uygun bir solunumsal kompansasyonda pCO2

55-60 mmHg’y› aflmaz. Hastada ayni anda solunumsal alkaloz da bulunuyorsa, pCO2 beklenen kompansasyon de¤erinden daha düflük
olacakt›r. Ayni anda solunumsal asidoz varsa, pCO2 beklenen kompansasyon de¤erinden daha yüksek bulunacakt›r.

Etyoloji ve Fizyopatoloji

Böbrekler normal koflullarda metabolik alkaloza baz ekskresyonunu artt›rarak yan›t verirler. Bu durumda, bir çocukta metabolik al-
kalozun meydana gelmesi için iki gerek koflul vard›r: Öncelikle organizmada baz afl›r›l›¤›n›n meydana gelmesi, ikinci olarak da bu du-
rumun sürdürülebilmesi için böbre¤in baz ekskresyon gücünün yetersiz olmas› gerekir.

Metabolik alkalozda etyoloji idrar klor konsantrasyonuna göre iki grupta incelenebilir. ‹lk grubu oluflturan intravasküler volüm azal-
mas› ve düflük idrar klor konsantrasyonu ile seyreden olgularda, alkalozun düzeltilmesi için eksik olan s›v› hacminin yerine konulmas›
gerekir. Bu hastalarda sodyum ve potasyum kayb› da vard›r, ancak ço¤unlukla klor kayb› daha fazla olup, volüm kayb›n› gidermek ve
alkalozu düzeltmek için klor verilmesi gerekti¤inden bu tipe “klora yan›t veren” metabolik alkaloz ad› verilir. ‹drar klor konsantrasyonu
yüksek olan, s›v› tedavisine yan›t vermeyen metabolik alkaloz olgular› da “klora dirençli” olarak tan›mlan›r (Tablo 1).

Kusma veya nazogastrik aspirasyonda HCl içeri¤i çok fazla olan gastrik s›v› kaybedilmektedir. Gastrik mukozan›n salg›lad›¤› hidro-
jen iyonlar› midenin asid içeri¤ini olufltururken, di¤er yandan da kana bikarbonat geçifline neden olmaktad›r. Normal koflullarda salg›-
lanan hidrojen iyonlar› ince barsakta tekrar geri emilecektir. Bu ifllem ince barsaktan sekrete edilen nötralizan bikarbonat iyonlar› ara-
c›l›¤› ile olmakta ve asid kayb› önlenmektedir. Kusma veya nazogastrik aspirasyon mideden hidrojen iyonlar›n› uzaklaflt›rmakta ve me-
tabolik alkaloz geliflmektedir. Bu aflama, metabolik alkalozun baz afl›r›l›¤›n›n ortaya ç›kt›¤› ilk aflamas›d›r.

Gastrik s›v›n›n kayb› ile bafllayan metabolik alkalozun sürdürü-
lebilmesi için volüm kayb› gereklidir. Volüm kayb›, gastrik s›v›daki
HCl kayb›ndan kaynaklanan klor kayb› ile birlikte olup, bu durum
metabolik alkalozdaki ikinci aflamay› (idame aflamas›n›) oluflturur.
Azalm›fl s›v› volümü sürdü¤ü sürece, renal bikarbonat kayb›n›n çe-
flitli mekanizmalarla önlenmesi, yani böbre¤in baz ekskresyon gü-
cünün yetersiz olmas› söz konusudur. Bu mekanizmalar: 1) Azalm›fl
s›v› volümü nedeni ile glomerüler filtrasyon oran› düflmüfltür, filtre
olan bikarbonat azal›r. 2) Azalm›fl s›v› volümü nedeni ile proksimal
tübülden sodyum ve bikarbonat emilimi artar. Burada dehidratas-
yona yan›t olarak artm›fl angiotensin II ve böbre¤in adrenerjik sis-
teminin uyar›lmas› rol oynar. 3) S›v› volümünün azalmas› nedeni ile
aldosteronda art›fl olur, bu da toplay›c› kanallardan bikarbonat ge-
ri emilimini ve hidrojen iyonu salg›lanmas›n› artt›r›r.

Volüm kayb›na ek olarak gastrik s›v› kayb› s›ras›nda potasyum
da kaybedilmektedir. Ancak, potasyum kayb›n›n daha önemli bir
k›sm› böbreklerden olmaktad›r. Potasyumun böbreklerden at›l›m›
s›v› kayb›na ba¤l› aldosteron art›fl›na ikincil olarak meydana gel-
mektedir. Ayr›ca, metabolik alkaloz nedeni ile potasyum hücre içi-
ne geçmekte ve hücre içi potasyum artmaktad›r. Bu geliflmeler
böbrekteki hücrelerde de olmakta ve sonuçta böbrek potasyum
at›l›m›n› artt›rmaktad›r. Hipokalemi, böbrekten bikarbonat at›l›m›n›
azaltmakta, daha önemlisi distal nefronda hidrojen iyon sekresyo-
nunu ve proksimal tübülde amonyak sentezini artt›rmaktad›r.
Amonyak yap›m› hidrojenin böbrekten at›l›m›n› artt›r›r.

Klora yan›t veren metabolik alkalozlu di¤er olgularda da gastrik
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TTaabblloo  11..  MMeettaabboolliikk  aallkkaalloozz  nneeddeennlleerrii
KKLLOORR  YYAANNIITTLLII  ((iiddrraarr  kklloorruu  <<  1155mmEEqq//LL))
Gastrik kay›plar (Kusma veya nasogastrik aspirasyon)
Diüretikler (Loop veya tiazid grubu)
Klor kaybettirici diyare 
Klorsüz formüla
Kistik fibrozis
Hiperkapni sonras›
KKLLOORR  DD‹‹RREENNÇÇLL‹‹  ((iiddrraarr  kklloorruu  >>  2200mmEEqq//LL))
YYüükksseekk  kkaann  bbaass››nncc››

Adrenal adenom veya hiperplazi
Glukokortikoid remediable aldosteronizm 
Renovasküler hastal›klar
Renin salg›layan tümör
17-α Hidroksilaz eksikli¤i
11-β Hidroksilaz eksikli¤i 
Cushing Sendromu
11-β-OH steroid dehidrogenaz eksikli¤i
Licorice al›m›
Liddle Sendromu 

NNoorrmmaall  kkaann  bbaass››nncc››
Gitelman sendromu
Bartter Sendromu
Baz verilmesi

Alkaloz ve Tedavisi

Salih Kavukçu 
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s›v› kayb›na sekonder metabolik alkaloz geliflimindekine benzer mekanizmalar söz konusudur. “Loop” veya thiazid grubu diüretik alan
hastalarda da metabolik alkaloz ortaya ç›kmaktad›r. Bu hastalarda s›v› volümü azalmakta, angiotensin II, aldosteron ve böbre¤in ad-
renerjik yan›t› artmaktad›r. Diüretikler distal nefrona ulaflan sodyum miktar›n› artt›rmakta, bu da asid at›l›m›n›n daha fazla olmas›na ne-
den olmaktad›r. Diüretikler hipokalemi yaratarak da böbrekten asid at›l›m›n› artt›r›rlar. Renal asid ekskresyonunun artmas› metabolik
alkalozu bafllat›r, birinci aflamay› oluflturur. Bikarbonat kayb›n›n azalmas› metabolik alkalozu sürdürür, ikinci aflamad›r. Diüretik alan-
larda “kontraksiyon alkalozu” tan›mlanm›flt›r. Diüretikler bikarbonat at›l›m› olmaks›z›n s›v› kayb›na yol açmaktad›r. Vücutta azalan s›v›-
da kalan bikarbonat konsantrasyonu göreceli olarak artmaktad›r. Bu da metabolik alkalozun ortaya ç›k›fl›na katk›da bulunmaktad›r.

Ödemli hastalara diüretik kullan›m› s›ras›nda damar içi s›v› volümü azalmaktad›r. Damar içi s›v› volümünün azalmas› diüretik kulla-
n›m› s›ras›nda metabolik alkaloz mekanizmalar›ndan birini oluflturmaktad›r. Diüretik kullanan hastalarda idrarla at›lan klor konsantras-
yonu (>20 mEq/L) yüksektir. Diüretik etkisi yavafl yavafl kaybolup, s›v› volüm yetersizli¤i meydana geldi¤inde idrar klor konsantrasyo-
nu  (<15 mEq/L) düfler. Diüretik alan hastalarda idrar klor konsantrasyonu yüksek olabilir, ancak ortaya ç›kan metabolik alkaloz klora
yan›t veren gruptad›r. 

Diyarelerin ço¤unda d›flk› ile bikarbonat kaybedildi¤inden metabolik asidoz geliflir. Klor kaybettiren diyare bunlardan farkl› olup me-
tabolik alkaloz ile seyreder. Otozomal ressesif kal›t›lan bir hastal›kt›r. Normalde olmas› gereken intestinal klor-bikarbonat de¤iflimi ya-
p›lamamakta, d›flk› ile afl›r› klor kayb› meydana gelmektedir. D›flk› ile kaybedilen hidrojen ve potasyum, metabolik alkaloz ve hipokale-
miye neden olmaktad›r. Öte yandan s›v› kayb› nedeni ile de böbrekten hidrojen ve potasyum kayb› artmaktad›r. Tedavisinde oral po-
tasyum ve sodyum klorür verilir. Gastrik HCl yap›m›n› azaltmak için gastrik proton pompa inhibitörleri kullan›l›r. Bununla diyarenin flid-
deti ve elektrolit gereksinimi azal›r.

Klor içeri¤i düflük olan mamalarla beslenen çocuklarda hipokloremi ve volüm yetersizli¤i ortaya ç›kabilir, buna ba¤l› olarak meta-
bolik alkaloz ve hipokalemi geliflir. Kistik fibrozisde de terle kaybedilen afl›r› sodyum klorüre ba¤l› olarak hiponatremi, hipokalemi ve
metabolik alkaloz olabilir. Kronik solunumsal asidozun düzeltilmesi ile hiperkapni sonras›nda  metabolik alkaloz olabilir. Bu s›kl›kla kro-
nik akci¤er hastal›¤› bulunan ve ventilatörde olan hastalarda meydana gelir. Kronik solunumsal asidozda renal kompansasyon meka-
nizmas› ile serum bikarbonat konsantrasyonu yükselmifltir. Solunumsal asidoz akut olarak düzeltildikten sonra yüksek bikarbonat dü-
zeyi sürece¤inden metabolik alkaloz meydana gelmektedir. Bu hastalarda primer solunumsal asidozun metabolik kompansasyonu s›-
ras›nda klor kayb›na ba¤l› olarak damar içi s›v› azald›¤›ndan metabolik alkaloz devam edecektir. Ayr›ca kronik solunumsal asidozlu ço-
cuklar›n ço¤u diüretik kullan›r, buna ba¤l› olarak da damar içi s›v› hacimleri azal›r. S›v› volüm aç›¤› düzeltildi¤inde metabolik alkaloz gi-
derilecektir.

Klora dirençli metabolik alkaloz olgular› hipertansiyon bulunup bulunmamas›na göre iki gruba ayr›l›r. Hipertansiyonlu olgularda al-
dosteron yüksektir veya aldosteron yüksekli¤inin etkileri gözlenir. Adrenal adenom veya hiperplazili çocuklarda aldosteron yüksektir.
Aldosteron böbrekten sodyum tutulumuna yol açar ve hipertansiyon meydana gelir. Metabolik alkaloz ve hipokalemi, aldosteronun et-
kisi ile hidrojen ve potasyumun böbrekten at›l›m›n›n artmas› ile iliflkilidir. Vücutta s›v› volümü yükselmifltir. ‹drar klor düzeyi düflük de-
¤ildir. Artan s›v› volümü ve hipertansiyon nedeni ile aldosteron etkisine ra¤men sodyum ve klor at›l›m› normaldir. Bu durum “minera-
lokortikoid kaç›fl” fenomeni olarak tan›mlan›r. 

Glukokortikoide yan›t veren aldosteronizm otozomal dominant kal›t›l›r. ACTH ile regüle edilen aldosteron sentaz geninin bulunmas›
nedeni ile afl›r› aldosteron sentezi yap›lmaktad›r. Bu hastalarda glokokortikoidler hipofizden salg›lanan ACTH’y› inhibe ederek artan al-
dosteron sentezini azaltabilirler. Renovasküler hastal›klar ve renin salg›layan tümorlerde renin ve aldosteron düzeyleri yüksektir. An-
cak hipokalemi ve metabolik alkaloz, hipertansiyon bulgusundan daha az görülür. Konjenital adrenal hiperplazinin iki formu olan, 
11-beta-hidroksilaz ve 17-alfa-hidroksilaz yetersizliklerinde bir mineralokortikoid olan 11-deoksikortikosteron sentezi artm›flt›r. Hiper-
tansiyon, hipokalemi ve metabolik alkaloz 17-alfa-hidroksilaz yetersizliklerinde, 11-beta-hidroksilaz yetersizliklerinden daha s›kt›r. Bu
hastalar glukokortikoidlere yan›t verirler. 11-Deoksikortikosteron sentezi ACTH kontrolü alt›ndad›r.

Cushing sendromu s›kl›kla hipertansiyona neden olur. Kortizol mineralokortikoid etkiye sahiptir, yüksek düzeylerde oldu¤u Cushing
Sendromunda hipokalemi ve metabolik alkaloza neden olabilir.

Kortizol böbreklerde mineralokortikoid reseptörlere ba¤lanabilir ve mineralokortikoid gibi fonksiyon görür. Normal koflullarda bu
meydana gelemez, çünkü 11-beta-hidroksisteroid dehidrogenaz böbrekte kortizolü kortizona dönüfltürür. Kortizon mineralokortikoid
reseptöre ba¤lanmaz. 11-Beta-hidroksisteroid dehidrogenaz yetersizli¤inde kortizol böbrekte kortizona dönüflememektedir. Artan kor-
tizol böbrekteki mineralokortikoid reseptörlere ba¤lan›r ve mineralokortikoid gibi etki eder. Bu hastalarda, düflük düzeylerde aldoste-
ron olmas›na karfl›n, hipertansiyon, hipokalemi ve metabolik alkaloz gözlenir. Benzer fenomen do¤al meyan kökünün bir komponenti
olan glycyrrhizic asidin 11-beta-hidroksisteroid dehidrogenaz› inhibe etmesi ile de ortaya ç›kmaktad›r. Liddle sendromu distal nefron-
da sodyum kanal›n› aktive eden bir mutasyonuna ba¤l› olarak geliflir. Otozomal dominant olarak kal›t›l›r. Bu sodyum kanal›n›n sürekli
olarak ifller olmas›, aldosteronun ana aktivitelerinden biridir. Sodyum kanal›n›n sürekli olarak aç›k olup, fonksiyon görmesi bu çocuk-
larda hipertansiyon, hipokalemi ve metabolik alkaloz bulgular› ile hiperaldosteronizm tablosunu temsil eder, asl›nda serum aldosteron
düzeyleri düflüktür (pseudohiperaldosteronizm).

Bartter ve Gitelman sendromlar› otozomal resesif olarak kal›t›l›r; hipertansiyon olmaks›z›n idrarda klor art›fl›, metabolik alkaloz ve
hipokalemi ile karakterizedir. Bartter sendromu’nda, Henle kulbundaki sodyum ve klor geri emilim yetersizli¤i idrarla afl›r› sodyum ve
klor kayb›na yol açar. Hastalar sanki kronik “loop” diüreti¤i kullanmakta olup, vücut s›v› volümü yetersizli¤i,  sekonder hiperaldostero-
nizm, hipokalemi ve metabolik alkaloz ortaya ç›kar. Gitelman sendromunun klini¤i Bartter sendromu’ndan daha hafif olup, distal nef-
ronda thiazide duyarl› sodyum-klor tafl›y›c›lar›n›n olmamas›na ba¤l› renal sodyum, klor ve s›v› kayb›na ikincil olarak geliflmektedir. Bu
durum kronik thiazide diüretik tedavisi alan hastalardakine benzemekte, hipovolemiye ba¤l› sekonder hiperaldosteronizm ortaya ç›k-
maktad›r. Gitelman Sendrom’lu çocuklarda hipokalsiüri ve hipomagnezemi de vard›r.

Afl›r› baz al›m› metabolik alkaloza neden olabilir. Bu hastalarda, beraberinde vücut s›v› volümü yetersizli¤i yoksa, idrar klor konsant-
rasyonu düflük de¤ildir. Eksojen olarak al›nan afl›r› baz, vücut s›v› volümünün yetersiz olmad›¤› durumlarda, böbreklerden bikarbonat
at›l›m› ile h›zla düzeltilir. Nadiren al›nan afl›r› baz miktar› böbre¤in ataca¤› kapasitenin üzerinde olur, bu da metabolik alkaloza neden
olur. Evlerdeki pasta kabartmak amac› ile kullan›lan cep sodalar›n›n kolik tedavisi amac› ile bebeklere verilmesi, kardiyo-pulmoner
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canland›rma ifllemlerinde afl›r› sodyum bikarbonat kullan›lmas›, antikogülan olara sitrat içeren kan ürünlerinin fazla miktarlarda kulla-
n›ld›¤› durumlar ve total parenteral beslenme s›ras›nda asetat al›m› iatrojenik olarak metabolik alkaloz yapabilir. Laktik asidozu olan bir
çocu¤un tedavisinde bikarbonat kullan›l›rken dikkatli olunmas› gerekir. Örne¤in dehidratasyona sekonder laktik asidoz varl›¤›nda asi-
dozu düzeltmek için fazla bikarbonat verilirse, ayn› zamanda verilen s›v› tedavisi ile dokular›n perfüzyonu yeterli hale getirildi¤inde da-
ha önceden oluflan laktat da karaci¤erde bikarbonata çevrilecektir. Rehidratasyon s›ras›nda infüze edilen bikarbonatla birlikte kara-
ci¤erin laktattan sentez etti¤i bikarbonat toplam›, serum bikarbonat konsantrasyonunu yükselterek metabolik alkaloza yol açacakt›r.
‹drarla bikarbonat at›lmas›n›n güçleflti¤i durumlarda baz al›m› metabolik alkaloz oluflumunu kolaylaflt›r›r. Vücut s›v› volümünün düflük
oldu¤u durumlar veya böbrek yetersizli¤i bulunan hastalar bu yönden risk olufltururlar.

Klinik bulgular

Metabolik alkalozda semptomlar s›kl›kla altta yatan hastal›kla ve elektrolit bozukluklar› ile iliflkilidir. Klora yan›t veren olgularda vü-
cut s›v› volümünde azalma ve bununla iliflkili susama ve letarji gibi semptomlar vard›r. Klora yan›t vermeyenlerde ise hipertansiyonla
iliflkili semptomlar görülür.

Alkalemide hücre d›fl›ndaki potasyum hücre içine girer. Hücre d›fl› potasyum azal›r. Alkalemi ayr›ca potasyumun böbrekten at›l›m›-
n› da artt›rmaktad›r. Sonuçta metabolik alkaloza yol açan çok say›da patolojide potasyum kayb› artm›fl olup, hipokalemi ile iliflkili semp-
tomlar görülür.

Metabolik alkalozdaki semptomlar alkaleminin a¤›rl›¤› ile orant›l›d›r. Alkalemi s›ras›nda albumine ba¤lanan kalsiyum miktar› artar,
iyonize kalsiyum azal›r, tetani ve carpopedal spazm meydana gelebilir.

Metabolik alkalozda aritmi riski vard›r, hipokalemide bu risk artar. Alkalemide digoxin toksisite riski de artar, antiaritmik ilaçlar›n et-
kileri azal›r, kalp at›m volümü düflebilir. Metabolik alkalozu kompanse etmek için ventilasyon azal›r ve pCO2 artar. Akci¤er hastal›¤›
olanlarda ventilasyondaki azalma hipoksiye neden olabilir.
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fifieekkiill  11..  KKlloorr  cceevvaappll››  mmeettaabboolliikk  aallkkaalloozzuunn  ppaattooffiizzyyoolloojjiissii  ((GGFFRR::  GGlloommeerrüülleerr  ffiillttrraassyyoonn  oorraann››))

Klor azalmas›

Bozulmufl HCO3

sekresyonu
Ekstrasellüler s›v› volümünde

azalma

Na geri emiliminin
uyar›lmas›

GFR’de azalma

Fitlere edilen HCO3’te
azalma

HCO3 geri emiliminde
art›fl

K ekskresyonu art›fl›

K azalmas›

NH4 üretiminde ve
eksekresyonunda art›fl

HCO3 art›fl›n›n devam etmesi Alkaloza ra¤men net asit ekskresyonunun
sürdürülmesi

H sekresyonunda
art›fl



Tan›

Metabolik alkalozun nedenleri aras›nda ay›r›c› tan› yapmak için idrar klor konsantrasyonunu ölçmek çok faydal›d›r. Böbrekte klor
tutulumu ile iliflkili bir yetersizlik yoksa, vücut s›v› hacminin azalmas›ndan kaynaklanan metabolik alkalozlu hastalarda idrar klor kon-
santrasyonu düflüktür. Metabolik alkalozlu hastalarda vücut s›v› volümünü de¤erlendirmek için idrar sodyum konsantrasyonu yerine
idrar klor konsantrasyonu kullan›l›r. Metabolik alkalozda normalde böbrekler bikarbonat atarlar. Bikarbonat negatif yüklüdür. Bir kat-
yonla birlikte at›labilir. Bu katyonlar da ço¤unlukla sodyum ve potasyumdur. Vücut s›v› volümünde azalma oldu¤unda sodyumun böb-
rekten reabsorpsiyonunun artmas› gerekirken, s›v› kayb› olan metabolik alkalozlu hastalarda idrar sodyum konsantrasyonu yüksek ol-
maktad›r. Bu nedenle metabolik alkalozlu hastalarda s›v› kayb› bulunuyorsa bunun de¤erlendirilmesi için böbrekte klor tutulumu ile ilifl-
kili bir sorun yoksa, idrar sodyumu yerine idrar klor konsantrasyonu kullan›l›r. 

Diüretikler ve gastrik kay›plar metabolik alkalozun en s›k nedenleridir. Bunlar hastan›n öyküsünden tan›nabilir. Bulimia veya gizli di-
üretik kullan›lmas› halinde sadece metabolik alkaloz ve hipokalemi bulunabilir. Bunlarda hastadan bilgi al›namayabilir. Bulimida has-
tada s›v› kayb› vard›r, idrar klor düzeyi düflüktür. Etyoloji psikolojik sorun nedeni ile bafllang›çta ayd›nlat›lamayabilir. Gizli diüretik kul-
lan›m›nda da idrar toksikolojik olarak araflt›r›l›r. Diüretik alanlarda idrar klor düzeyi vücuttaki s›v› kayb›na ra¤men artm›flt›r. Diüretik ke-
sildi¤inde idrar klor düzeyi düfler. Bulimia ve gizli diüretik alanlar hafif Bartter veya Gitelman sendromlar› ile kar›flabilir. Bu sendrom-
larda idrar klor düzeyleri yüksektir. ‹drar›n toksikolojik analizi diüretik aç›s›ndan negatiftir. Metabolik alkaloz ve hipokalemi kistik fibro-
zisin bafllang›çtaki bulgusu olabilir. Ter klor konsantrasyonu yükselmesi tan› koydurur.

Metabolik alkalozu olan ve idrar klor konsantrasyonu yüksek olan hastalar kan bas›nc› düzeylerine göre grupland›r›l›r. Bu koflullar-
da normal kan bas›nc› olanlar Bartter veya Gitelman Sendromu olabilirler. Afl›r› baz al›m› da bu gruptad›r. Cep sodas› (pasta-kek 
kabartma tozu: sodyum bikarbonat) verilmifl çocuklarda öyküde yeterli bilgi al›nmam›fl olsa da hipernatremi bulunur. S›v› kayb› olma-
d›¤› sürece, afl›r› baz al›m›ndan ortaya ç›kan metabolik alkaloz, baz al›m› durdurulduktan hemen sonra kendili¤inden düzelir.
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(‹drar klor < mmol/L)

Volüm yeterli
(‹drar CT- > 30) mmol/L)

Düzelme yok

CT- vermeyi dene

Düzelme var

Klor cevapl› metabolik
alkaloz

Klor cevapl› metabolik
alkaloz



Metabolik alkaloz, hipertansiyon ve idrarda artm›fl klor konsantrasyonu olan çocuklarda serum renin ve aldosteron konsantrasyon-
lar› ay›r›c› tan› için yard›mc› olur. Renovasküler hastal›¤› veya renin salg›layan tümörü bulunan çocuklarda hem renin hem de aldos-
teron serum konsantrasonlar› yüksektir. Adrenal adenom veya hiperplazili hastalarda, glukokortikoide yan›t veren aldosteronismde al-
dosteron yüksek, renin düflüktür. Cushing Sendromu, Liddle sendromu, meyan kökü al›m›, 17-alfa-hidroksilaz yetersizli¤i, 11-beta-hid-
roksilaz yetersizli¤i ve 11-beta-hidroksisteroid dehidrogenaz yetersizli¤inde renin ve aldosteron düflüktür. Cushing sendromunda  
24 saatlik idrar kortizol düzeyi yüksektir. 17-Alfa-hidroksilaz yetersizli¤i ve 11-beta-hidroksilaz yetersizli¤inde 11-deoksikortikosteron
düzeyleri artm›flt›r.

Tedavi

Tedavi alkalozun a¤›rl›¤› ve altta yatan patolojiye göre düzenlenir. Hafif alkalozlu olgulara (bikarbonat <32) ço¤unlukla müdahale edil-
mez. Konjenital kalp hastal›¤› bulunan bir çocuk “loop” diüreti¤i kullan›yor ve hafif metabolik alkalozu varsa müdahale gerektirmez. An-
cak nazogastrik aspirasyon uygulanan bir çocukta benzer bir durum ortaya ç›kt›¤›nda müdahale gerekebilir. Tedavi planlamada bikar-
bonat konsantrasyonundan çok, pH de¤eri dikkate al›nmal›d›r. A¤›r alkalemilerde bikarbonat yüksekli¤i hafif olsa bile tedavi gerekir.

Hastalar›n etyolojilerine yönelik yaklafl›m esast›r. Örne¤in nazogastrik aspirasyon azalt›labilir veya durdurulur. Buna imkan olmu-
yorsa, gastrik proton pompa inhibitörleri kullan›labilir. Böylece gastrik sekresyon ve HCl kayb› azalt›lm›fl olacakt›r. Metabolik alkaloza
diüretikler yol aç›yorsa, hasta tolere edebilirse doz azalt›l›r veya diüretik kesilir. Hastaya yeterli potasyum deste¤i ve/veya potasyum
koruyan diüretiklerin kullan›lmas›, diüreti¤e sekonder metabolik alkalozu olan çocuklarda uygulanabilir. Potasyum koruyan diüretikler
potasyum kayb›n› azaltmalar› yan›nda, aldosteron etkisini bloke ederek distal nefrondan hidrojen iyon sekresyonunu azalt›rlar, idrar
bikarbonat ekskresyonunu artt›r›rlar. A¤›r metabolik alkalozda nadiren asetazolamid tedavisi gerekebilir. Asetazolamid karbonik 
anhidraz inhibitörü olup, proksimal tubülden bikarbonat reabsorpsiyonunu azalt›r, idrarla bikarbonat kayb›na neden olur. Asetalozamid
alan hastalar yak›ndan izlenmelidir. A¤›r potasyum ve s›v› kayb›na neden olabilir. Ayn› anda kullan›lan di¤er diüretiklerin dozlar›n›n
azalt›lmas› veya kesilmesi gerekir.

Klora yan›t veren metabolik alkaloz olgular›nda potasyum klorür ve sodyum klorür ile birlikte s›v› replasman› ve potasyum aç›¤›n›n
giderilmesi metabolik alkalozu düzeltecektir. Diüretik alanlarda s›v› replasman› altta yatan primer patoloji aç›s›ndan kontrendikasyon
oluflturabilir. Nazogastrik kateter bulunan çocuklarda sodyum ve potasyum kay›plar›n›n yerine konmas› metabolik alkaloz riskini azal-
t›r veya önler. S›v› replasman› ile birlikte normal serum potasyum düzeylerine ulafl›ld›¤›nda böbrek birkaç gün içinde afl›r› bikarbonat›
vücuttan uzaklaflt›racakt›r.
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Klor dirençli alkaloz

Kan bas›nc› yüksekKan bas›nc› normal
Renin ↑ aldesteron ↑

Bartter Sendromu
Gitelman Sendromu

Ciddi/a¤›r potasyum kayb›
Diüretikler

Renin ↑
Aldesteron ↑

Primer Hiperaldosteronizm

Renal arter stenozu
Renin salg›layan tümör

Diüretikler

Liddle Sendromu
11-,17-,21- hidroksilaz eksikli¤i

Cushing Sendromu
Meyan kökü

Renin ↓
Aldesteron ↑

Renin ↓
Aldesteron ↓



Hipertansiyonlu, klora dirençli metabolik alkalozu bulunan çocuklarda s›v› replasman› kontrendikedir. Metabolik alkalozu düzelt-
mez. Bu olgularda ideal yaklafl›m aldosteron etkisinin giderilmesidir. Adrenal adenomlar opere edilerek uzaklaflt›r›l›r, renovasküler
hastal›k düzeltilir, meyan kökü al›m› durdurulur. Glukokortikoide yan›t veren aldosteronism, 17-alfa-hidroksilaz yetersizli¤i ve 11-beta-
hidroksilaz yetersizli¤inde glukokortikoidlere yan›t al›n›r. 11-beta-hidroksisteroid dehidrogenaz yetersizli¤inde kortizolün mineralokor-
tikoid etkisi mineralokaortikoid reseptörü bloke eden spironolakton kullan›larak azalt›labilir. Liddle sendromunda spironolakton etkisiz-
dir, triamteren veya amilorid etkilidir. Bu hastal›kta tedavinin esas› sürekli aktif olan ve sodyum geri emilimine yol açan sodyum kana-
l›n›n ad› geçen ajanlarla bloke edilebilmesidir. 

Bartter ve Gitelman Sendrom’lu çocuklarda oral potasyum deste¤i ve potasyumu koruyan diüretiklerin kullan›lmas› tedaviyi oluflturmak-
tad›r. Gitelman Sendrom’lu çocuklara magnezyum deste¤i s›kl›kla gerekir. Bartter Sendromu a¤›r olanlar da indometazin yararl›d›r (fiekil 4).

Solunumsal alkaloz

Solunumsal alkaloz, kan karbondioksit konsantrasyonunun normal de¤erlerden daha düflük olmas›d›r. Ço¤unlukla hiperventilasyo-
na sekonder olarak meydana gelir. Bafllang›çta vücuttan uzaklaflt›r›lan karbon dioksit, üretilen karbon dioksitten fazlad›r. Daha sonra
uzaklaflt›r›lan karbon dioksit miktar› ile üretilen miktar birbirine eflit olur, ancak pCO2 düflük kal›r. Solunumsal alkaloz ayr›ca hemodi-
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B.D.,18 ayl›k, k›z
Büyüme gerili¤i, kilo alamama

ÖÖzz--ssooyyggeeççmmiiflfl
Polihidramnioz, poliüri

FFiizziikk  mmuuaayyeennee
Boy, a¤›rl›k <%3; KB 95/50 mmHg

ÖÖnn  ttaann››
Bartter sendromu

LLaabboorraattuuvvaarr
‹T: d 1010, pH 6, protein (-), kan (-)
BUN 11, Kr 0,7
Na 130, K 2,8, Cl 85
Albumin 4.8, TG 130, T.kolest. 119
pH 7.50, HCO3 35, BE +10

‹‹lleerrii  tteettkkiikklleerr
Kan Mg: 

2.4 mg/dL (N:1.5-2.5)
‹drar Cl: 

28 mmol/L
‹drar Ca: 

12.5 mg/kg/g
Plazma renin aktivitesi: 

50 ng/mL (N:1.7-11.2)
Bat›n USG: 
Bilateral medüller nefrokalsinoz

‹‹zzlleemm
Kan biyokimyas›

Na 138, K 4.0, Cl 98
pH 7.41, HCO3 24

‹drar biyokimyas›
Cl 67

TTeeddaavvii
KCl 
‹ndometazin
Spironalakton

TTaann››
Bartter sendromu



yaliz ve ekstrakorporeal membran oksijenizasyonunda karbon dioksidin eksrakorporeal dolafl›m s›ras›nda kandan kaybolmas› nedeni
ile de meydana gelebilir.

Basit solunumsal alkalozda pH yükselir, ancak metabolik kompansasyon bu art›fl›n fliddetini azalt›r. Akut solunumsal alkaloza metabo-
lik yan›t dakikalar içinde ortaya ç›kar. Bikarbonat d›fl›ndaki tamponlardan hidrojen iyonlar› serbestleflerek solunumsal alkalozu kompan-
se eder. Her 10 mmHg l›k PCO2 azalmas› için plazma bikarbonat konsantrasyonu 2 mEq/L düfler Bu durum akut kompansasyon olarak ad-
land›r›l›r.

Kronik solunumsal alkalozda metabolik kompansasyon daha belirgindir. Böbrekler asid sekresyonunu azalt›r, böylece serum bikarbo-
nat konsantrasyonu düfler. Hem proksimal hem de distal tubülde asid sekresyonu azalt›l›r. Metabolik kompansasyon yavafl yavafl ortaya
ç›kar, tam etki 2-3 günde elde edilir. Her 10 mmHg l›k pCO2 azalmas› için plazma bikarbonat konsantrasyonu 4 mEq/L düfler Bu durum kro-
nik kompansasyon olarak adland›r›l›r.

Kronik solunumsal alkalozda sadece asid-baz bozuklu¤u olup, uygun kompansasyon ile pH normale yaklaflt›r›l›r, ancak daima 7.40’›n
üzerindedir. Metabolik kompansasyon uygun de¤ilse mikst hastal›k vard›r. Serum bikarbonat› beklenenden daha fazla ise solunumsal al-
kaloz, metabolik alkaloz ile birliktedir. Serum bikarbonat› beklenenden düflük ise beraberinde metabolik asidoz vard›r. Bir solunumsal al-
kalozun kompansasyonunun uygun olup olmad›¤›n› de¤erlendirebilmek için olay›n akut veya kronik oldu¤unun klinik olarak bilinmesi ge-
rekir. Beklenen kompansasyon akut ve kronik olaylarda farkl› düzeylerde meydana gelmektedir.

Düflük pCO2 her zaman solunumsal alkalozu göstermez. Metabolik asidoz için uygun bir solunumsal kompansasyonda pCO2 düflebilir,
bu durum solunumsal alkaloz de¤ildir. Hastada asidemi vard›r. Bir asid-baz bozuklu¤unda da hakim olan patoloji metabolik asidozsa, has-
tada asidemi vard›r, ancak pCO2 azalmas› beraberinde bulunan solunumsal alkalozdan kaynaklanabilir. Bir solunumsal alkalozda daima
alkalemi vard›r,  pCO2 azalm›flt›r. 

Etyoloji ve Fizyopatoloji

Birçok uyar› ventilasyonu artt›rabilir ve solunumsal alkaloza neden olur (TabloII). Arterial hipoksi veya doku hipoksisi periferal kemo-
reseptörleri uyar›r, bunlar da medulladaki merkezi solunum merkezine uyar› gönderir ve ventilasyonu artt›r›r. Sonuçta artt›r›lan solunum
aktivitesi kan oksijen içeri¤ini yükseltir, ancak pCO2 azal›r. Hipokseminin ventilasyon üzerine etkisi oksijen satürasyonu %90’lara düfltü-
¤ünde (pO2 = 60 mmHg)  bafllar, hipoksemi kötülefltikçe ventilasyon artar. Akut hipoksi ventilasyon için kronik hipoksiden daha güçlü bir
uyar›c›d›r. Siyanotik kalp hastal›klar›nda kronik hipoksi olur ve bunlarda ortaya ç›kan solunumsal alkaloz, ayni düzeyde akut hipoksi yara-
tan patolojilere göre daha hafif fliddettedir. Hipoksemi veya doku hipoksisinin birçok nedeni vard›r.  Primer akci¤er hastal›¤›, a¤›r anemi
ve karbon monoksid zehirlenmeleri s›kl›kla karfl›m›za ç›kan, hipoksi ile giden patolojilerdir.

Kemoreseptörler ve mekanoreseptörler akci¤erlerde bulunur, bunlar irritanlara ve gerilmeye yan›t verirler, solunum merkezine uyar›
göndererek, ventilasyonu artt›r›rlar. Aspirasyon veya pnömoni kemoreseptörleri, akci¤er ödemi ise mekanoreseptörleri uyar›r. Bu resep-
törleri uyaran hastal›klar›n ço¤u ayni zamanda hipoksemiye neden oldu¤undan, ventilasyon güçlü bir flekilde iki mekanizma ile uyar›lm›fl
olacakt›r. Primer akci¤er hastal›¤› bulunan hastalarda bafllang›çta solunumsal alkaloz bulunabilir, hastal›k a¤›rlaflt›kça solunum kaslar›-
n›n gücü zay›flar ve solunum yetersizli¤i ortaya ç›kar, bunun sonucu da solunumsal asidoz meydana gelir. 

Akci¤er hastal›¤› olmadan hiperventilasyon solunum merkezinin do¤rudan uyar›lmas› ile meydana gelebilir. Bu durum, menenjit, ka-
nama, tümör ve travma gibi santral sinir sistemi hastal›klar›nda görülür. Mekanizmas› tam olarak bilinmemekle birlikte, karaci¤er hasta-
l›klar›nda karaci¤er yetersizli¤inin a¤›rl›¤› ile orant›l› solunumsal alkaloz meydana gelir. Gebelikte kronik solunumsal alkaloz progestero-
nun solunum merkezine etkisi ile ortaya ç›kmaktad›r. Salisilat zehirlenmesinde s›kl›kla beraberinde metabolik asidoz bulunmas›na ra¤-
men, solunum merkezinin uyar›lmas›na ba¤l› olarak solunumsal alkaloz vard›r. Sepsis s›ras›nda muhtemelen sitokin sal›n›m›na ba¤l› ola-
rak solunumsal alkaloz bulunabilir. 

Hiperventilasyon, a¤r›, stres veya anksiyete gibi baflka bir hastal›¤a sekonder olabilir. Psikojenik hiperventilasyonda hiperventilasyon-
dan sorumlu patolojik bir neden bulunamaz, emosyonel olarak stresli çocuklarda olabilir. Tekrarlayan hiperventilasyon ataklar› varsa ço-
cukta panik bozuklu¤undan flüphelenilmelidir. 

Mekanik ventilasyondaki çocuklarda, solunum merkezi ventilasyonu kontrol edemedi¤inden solunumsal alkaloz s›kt›r. Bu çocuklarda
metabolizma yavafllam›fl, sedasyon ve paralitik ilaç uygulamalar› nedeni ile CO2 üretimi azalm›flt›r. Normalde azalm›fl CO2 yap›m› (hipo-
kapni) ventilasyonu azalt›r, ancak mekanik ventilasyon nedeni ile kendi ventilasyonunu azaltamayan, kontrol edemeyen  çocukta, bu fiz-
yolojik yan›t  meydana gelemez.

Klinik bulgular

Solunumsal alkaloza yol açan hastal›¤›n klinik bulgular› solunumsal alkaloz klinik bulgular›ndan daha belirgindir. Kronik solunumsal al-
kaloz s›kl›kla asemptomatiktir. Bunlarda metabolik kompansasyon alkaleminin fliddetini azaltmaktad›r.

Akut solunumsal alkalozda gö¤üste s›k›flma, çarp›nt›, bafldönmesi, a¤›z çevresinde uyuflukluk ve ekstremitelerde parestezi vard›r. Te-
tani, konvülziyon, senkop ve kas kramplar› daha nadirdir. Bafl dönmesi ve senkop muhtemelen hipokapniye ba¤l› serebral kan ak›m› azal-
mas› ile iliflkilidir. Kafa içi bas›nç art›fllar›nda tedavi amac› ile, kan ak›m h›z›n› azaltmak için hiperventilasyon kullan›l›r. Alkalemiye ba¤l›
olarak albumine ba¤l› kalsiyum artar ve iyonize kalsiyum düfler, bu da parestezi, tetani ve konvülziyon oluflmas›na katk›da bulunur. Solu-
numsal alkaloz serum potasyum düzeyinin hafif düflmesine de neden olur. Psikojen hiperventilasyonu bulunan hastalarda nefes daralma
hissi ile hiperventilasyon daha artar ve solunumsal alkaloz ile ilgili bulgular daha geri planda kal›r.

Tan›

Hastalar›n ço¤unda solunumsal alkalozu yaratan hiperventilasyon klinik olara saptanmaz. Dikkatli bir gözlem ile fark edilebilir. Solu-
numsal alkalozdaki metabolik kompansasyon serum bikarbonat düzeyinin düflmesine neden olur. Hiperventilasyon gözden kaçt›¤›nda, sa-
dece serum elektrolitlerine bak›ld›¤›nda ön tan› metabolik asidoz fleklinde olabilir. Solunumsal alkaloz flüpheli ise tan›y› kan gaz› tetkikle-
ri koydurur.
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Hiperventilasyon daima primer bir akci¤er hastal›¤›n› göstermez. Metabolik asidozun solunumsal kompansasyonu da olabilir. Primer
metabolik asidozlu bir hastada kesin olarak asidemi vard›r, serum bikarbonat düzeyi hiperventilasyon klinik olarak saptanabiliyorsa belir-
gin düflüktür. Bu durumun aksine, akut solunumsal alkalozun metabolik kompansasyonunda serum bikarbonat düzeyi 
17 mEq/L’nin alt›na düflmez, kesin olarak alkalemi vard›r. 

Solunumsal alkaloz etyolojisi öykü ve fizik muayene bulgular› ile kolayl›kla tan›n›r. Akci¤er hastal›¤›, nörolojik hastal›klar ve siyanotik kalp
hastal›klar› solunumsal alkaloza yol açarken, primer patolojileri ile ilgili zengin klinik bulgulara sahiptir. Hipoksemi hiperventilasyonun en s›k
nedenidir, tedavi gerektiren altta yatan önemli bir hastal›¤›n bulgusu oldu¤undan tan›n›p, ortaya ç›kart›lmas› gerekir. Hipoksemi fizik muaye-
nede (siyanoz varl›¤› ile) veya “pulse oxymetry” ile ortaya ç›kart›l›r. Normal bir “pulse oxymetry” hipervantilasyon etyolojisi olan hipoksemi-
yi tamamen ekarte etmez. Hafif düflük pO2 düzeylerini saptayacak kadar duyarl› de¤ildir. Ayr›ca solunumsal alkaloz s›ras›ndaki hiperventi-
lasyon pO2 düzeylerinin yükselmesine neden oldu¤undan “pulse oxymetry” ile bunlar›n düflüklü¤ünü sapmak güçleflir. Solunumsal alkaloza
yol açan hipoksinin olmad›¤›n› göstermek için arterial kan gazlar›n›n bilinmesi gerekir. Ayr›ca hipoksemiye yol açmas› koflul olmadan doku
hipoksisine neden olan karbon monoksid zehirlenmesi, a¤›r anemi ve konjestif kalp yetmezli¤i de unutulmamal›d›r.

Akci¤er hastal›¤› hipoksemi olmadan hiperventilasyona neden olabilir. Öykü ve fizik muayene ile net bulgular elde edilmesine ra¤men,
bulgular›n silik oldu¤u herhangi bir hastal›k akci¤er radyogram› ile ortaya ç›kart›labilir. Pulmoner embolili hastalarda akci¤er radyogram›
ve pO2 düzeyleri normal olabilir, izole solunumsal alkaloz vard›r, hipoksi daha sonra ortaya ç›kabilir. Sadece solunumsal alkalozu bulunan
ve bunun nedeni ortaya ç›kar›lamam›fl,  uzun süre yatan veya tromboza e¤ilimi olan (nefrotik sendrom gibi) hastalarda pulmoner emboli
tan›s›ndan flüphelenmek gerekir.

Tedavi

Solunumsal alkaloz için özgün bir tedaviye gereksinim duyulmas› nadirdir. Tedavi daha çok altta yatan hastal›¤a yönelik olur. Meka-
nik ventilatör hiperventilasyon yaratarak tedavi edici (artm›fl kafa içi bas›nc›n› düflürmek gibi) bir amaç tafl›m›yorsa, iatrojenik solunum-
sal alkalozu düzeltecek flekilde ayarlanmal›d›r.

Anksiyeteye sekonder hiperventilasyon tedavisinde çocu¤a endiflelerinin giderilmesi ve anne ve baba yard›m› için rehberlik yap›l›r.
Psikolojik olarak ortaya ç›kan hiperventilasyonu olan hastalar benzodiazepinlerden yararlanabilir. Psikojen hiperventilasyon ataklar› s›-
ras›nda, hasta ka¤›ttan yap›lm›fl torbalara solutularak pCO2 düzeyi yükseltilir. Bu ifllem s›ras›nda plastik torba kullan›lmamal›d›r. Ka¤›t tor-
balar yeterli oksijenizasyona imkan verirken, torba içinde CO2 konsantrasyonu yükselmektedir. Artan CO2 hastan›n CO2‘ini artt›racak, böy-
lece solunumsal alkaloz semptomlar›n› azaltm›fl olacakt›r. Ka¤›t torbaya solutarak tedavi hiperventilasyonun di¤er nedenleri ekarte edil-
dikten sonra yap›lmal›d›r. Ka¤›t torbaya solunum yapt›r›l›rken “pulse oxymetry” ile izlem uygun olur.
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TTaabblloo  22..  SSoolluunnuummssaall  aallkkaalloozz  nneeddeennlleerrii

HH‹‹PPOOKKSS‹‹  VVEEYYAA  DDOOKKUU  HH‹‹PPOOKKSS‹‹SS‹‹
Pnömoni
Pulmoner Ödem
Siyanotik Kalp Hastal›¤›
Konjestif Kalp Yetmezli¤i
Ast›m
A¤›r Anemi
Yüksek rak›m
Laringospazm
Aspirasyon
CO Zehirlenmesi
Pulmoner Emboli
‹ntestinal Akci¤er Hastal›¤›
Hipotansiyon

AAKKCC‹‹⁄⁄EERR  RREESSEEPPTTÖÖRR  SSTT‹‹MMÜÜLLAASSYYOONNUU
Pnömoni
Pulmoner Ödem
Ast›m
Pulmoner Emboli
Hemotoraks
Pnömotoraks
Respiratuar distres sendromu

SSAANNTTRRAALL  SSTT‹‹MMÜÜLLAASSYYOONN
SSS hastal›klar› 

Subaraknoid hemoraji
Ensefalit veya menenjit
Travma
Beyin tümörleri
‹nme

Atefl
A¤r›
Anksiyete
Psikojenik Hiperventilasyon
Karaci¤er yetmezli¤i
Sepsis
Gebelik
‹laçlar

Salisilat intoksikasyonu
Teofilin
Progesteron
Ekzojen ketokolaminler
Kafein

Mekanik ventilasyon
ECMO veya hemodiyaliz


