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Diyabetik Akut Komplikasyonlar ve 
Kardiyovasküler Hastalıklar

GIRIŞ

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperozmolar hi-
perglisemik durum (HHD) diyabetin iki önemli 
metabolik komplikasyonudur. DKA hiperglisemi, 
ketoz ve asidoz üçlüsünden oluşur; tanı kriterleri 
kan şekeri düzeyi >250 mg/dl, arteriyel pH<7.3, 
bikarbonat düzeyi <15 mEq/L ve orta derecede 
ketonemi ve ketonüridir. Patofizyolojisi ve teda-
visi konusundaki anlayışımızdaki büyük gelişme-
lere rağmen, DKA ile ilişkili ölüm oranında çok 
az değişiklik olmuştur. DKA’daki kardiyovasküler 
problemler şunları içerir:

1. 	 Elektrolit dengesizliğine bağlı aritmiler
2. 	 Asidozun etkileri
3. 	 Miyokard enfarktüsü (MI)
4. 	 Akciğer ödemi.

DKA VE ARITMILER

Sıvı ve elektrolit dengesizliği DKA’da çok yay-
gındır ve tipik olarak 5-8 litre su, 400-700 mEq 
sodyum, 250-700 mEq potasyum ve 30- 50 mEq 
magnezyumun eksikliği söz konusudur. Bununla 
birlikte göreceli olarak su kaybı elektrolit kaybın-

dan fazladır ve bu nedenle çoğu hastada vücut 
depoları azalmasına rağmen normal hatta yüksel-
miş sodyum, potasyum ve magnezyum seviyele-
rine sahiptir.

Hipokalemi (K<3.5 mEq/L), malign aritmile-
re yol açabilmesi nedeniyle DKA’da görülen elekt-
rolit dengesizliklerinin en önemlilerinden biri-
dir. Başlangıç ​​potasyum seviyeleri normal veya 
yüksek olabilir, ancak 12 saatlik tedaviden sonra 
çoğu hasta, potasyum replasmanı yapılmadığın-
da hipokalemik olur, seri EKG takibi hipokalemi 
veya hiperkaleminin erken tespitinde yardımcı 
olabilir. Hipokalemi, özellikle serum potasyum 
seviyesi 2.7 mEq/L’nin altında olduğunda, EKG 
anormallikleri ve kardiyak aritmilerle ilişkilidir. 
Hipokalemide en yaygın ve belki de en erken EKG 
bulgusu belirgin bir U dalgasıdır, genellikle DII ve 
DIII AVF derivasyonlarında belirgindir. ST dep-
resyonu ve T inversiyonu da miyokard iskemisi-
ne benzer şekilde oluşabilir. P dalga amplitüd ve 
genişliğinde artış, PR aralığında uzama, T ve U 
dalgalarının birleşimiyle belirgin uzamış QT ara-
lığı görülebilir. En sık görülen kardiyak aritmiler, 
atriyal erken kasılmalar, AV bloklu veya bloksuz 
atriyal taşikardi, SVT ve ventriküler ekstrasistol-
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gruplarında şiddetli hipoglisemi ile kardiyovas-
küler riskin artmasına katkıda bulunan ağırlaştı-
rıcı faktörler olabilir.

Kan şekeri ve kardiyak izleme nadiren aynı 
anda yapıldığından, hipoglisemi ile ölümcül kar-
diyovasküler olay arasında doğrudan bir ilişki 
olduğunu göstermek zordur. ACCORD çalışma-
sında, yoğun tedavi kolunda, çalışmanın erken 
sonlandırılmasına neden olan mortalite artışı 
kaydedildi. Tip-2 diyabetli hastalar üzerinde ya-
pılan daha küçük bir çalışmada, Veterans Affairs 
Diabetes Trial (VADT), şiddetli hipogliseminin 
advers olay ve ölüm riskini artırdığı bulundu. 
Anjina ile hipoglisemiyi ilişkilendiren çok sayıda 
vaka raporu vardır. Düşük plazma glukozu vaka-
larında ektopik aktivite, T dalgasında düzleşme, 
ST depresyonu, ventriküler taşikardi ve atriyal 
fibrilasyon dahil olmak üzere EKG değişiklikleri 
bildirilmiştir.

Tip-1 diyabetli hastalarda uyku sırasında ani 
ölüm tanımlanmıştır ve sorumlu tutulan temel 
mekanizma gece hipogliseminin neden oldu-
ğu kardiyak aritmidir. Bu hastaların birçoğunun 
otopside şiddetli hipoglisemi kaynaklı nöronal 
hasar kanıtı yoktur, bu da hipoglisemi tarafından 
tetiklenen bir kardiyak aritminin ani ölümle so-
nuçlandığını düşündürür. Tip-1 diyabetli genç 
hastalarda gece hipoglisemisinin yüksek sıklığına 
rağmen, ani ölüm nadirdir.

Şiddetli hipogliseminin miyokardiyal iskemi 
veya kardiyak aritmi gibi olumsuz kardiyovas-
küler sonuçlara neden olabileceğine dair kanıtlar 
artmaktadır. Tip 1 ve tip 2 diyabette hem ayaktan 
hem de hastane içi yoğun tedavi sırasında şiddetli 
hipoglisemi epizodları yaygındır. Spesifik olarak 
hipoglisemi ve kardiyovasküler olaylar arasında-
ki ilişkiye bakmak ve mekanizmayı daha ayrıntılı 
olarak belirlemek için daha büyük klinik çalışma-
lara ihtiyaç vardır. Doktorların önündeki zorluk, 
uzun vadeli komplikasyon riskini azaltmak ve 
aynı zamanda hipoglisemi ve hipoglisemi ile iliş-
kili morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek için 
kan şekerini normal değerlere düşürmektir.
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