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Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperozmolar hi-
perglisemik durum (HHD) diyabetin iki 6nemli
metabolik komplikasyonudur. DKA hiperglisemi,
ketoz ve asidoz tigliisiinden olusur; tani kriterleri
kan sekeri diizeyi >250 mg/dl, arteriyel pH<7.3,
bikarbonat diizeyi <15 mEq/L ve orta derecede
ketonemi ve ketoniiridir. Patofizyolojisi ve teda-
visi konusundaki anlayisimizdaki biiyiik gelisme-
lere ragmen, DKA ile iligkili 6lim oraninda ¢ok
az degisiklik olmustur. DKAdaki kardiyovaskiiler
problemler sunlari icerir:

1. Elektrolit dengesizligine bagl aritmiler
2. Asidozun etkileri

3. Miyokard enfarktiisti (MI)

4. Akciger 6demi.

DKA VE ARITMILER

Sivi ve elektrolit dengesizligi DKAda ¢ok yay-
gindir ve tipik olarak 5-8 litre su, 400-700 mEq
sodyum, 250-700 mEq potasyum ve 30- 50 mEq
magnezyumun eksikligi s6z konusudur. Bununla
birlikte goreceli olarak su kaybu elektrolit kaybin-
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dan fazladir ve bu nedenle ¢ogu hastada viicut
depolar1 azalmasina ragmen normal hatta ytiksel-
mis sodyum, potasyum ve magnezyum seviyele-
rine sahiptir.

Hipokalemi (K<3.5 mEq/L), malign aritmile-
re yol agabilmesi nedeniyle DKAda goriilen elekt-
rolit dengesizliklerinin en 6nemlilerinden biri-
dir. Baslangi¢ potasyum seviyeleri normal veya
yiiksek olabilir, ancak 12 saatlik tedaviden sonra
¢ogu hasta, potasyum replasmani yapilmadigin-
da hipokalemik olur, seri EKG takibi hipokalemi
veya hiperkaleminin erken tespitinde yardimci
olabilir. Hipokalemi, 6zellikle serum potasyum
seviyesi 2.7 mEq/Lnin altinda oldugunda, EKG
anormallikleri ve kardiyak aritmilerle iligkilidir.
Hipokalemide en yaygin ve belki de en erken EKG
bulgusu belirgin bir U dalgasidir, genellikle DII ve
DIII AVF derivasyonlarinda belirgindir. ST dep-
resyonu ve T inversiyonu da miyokard iskemisi-
ne benzer sekilde olusabilir. P dalga amplitiid ve
genisliginde artis, PR araliginda uzama, T ve U
dalgalarinin birlesimiyle belirgin uzamis QT ara-
lig1 goriilebilir. En sik goriilen kardiyak aritmiler,
atriyal erken kasilmalar, AV bloklu veya bloksuz
atriyal tagikardi, SVT ve ventrikiiler ekstrasistol-
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gruplarinda siddetli hipoglisemi ile kardiyovas-
kiiler riskin artmasina katkida bulunan agirlasti-
ric1 faktorler olabilir.

Kan sekeri ve kardiyak izleme nadiren ayni
anda yapildigindan, hipoglisemi ile 6liimciil kar-
diyovaskiiler olay arasinda dogrudan bir iliski
oldugunu gostermek zordur. ACCORD ¢alisma-
sinda, yogun tedavi kolunda, ¢aligmanin erken
sonlandirilmasina neden olan mortalite artisi
kaydedildi. Tip-2 diyabetli hastalar iizerinde ya-
pilan daha kiiciik bir ¢aliymada, Veterans Affairs
Diabetes Trial (VADT), siddetli hipogliseminin
advers olay ve olim riskini artirdigi bulundu.
Anjina ile hipoglisemiyi iligkilendiren ¢ok sayida
vaka raporu vardir. Diisitk plazma glukozu vaka-
larinda ektopik aktivite, T dalgasinda diizlesme,
ST depresyonu, ventrikiiler tasikardi ve atriyal
fibrilasyon dahil olmak iizere EKG degisiklikleri
bildirilmistir.

Tip-1 diyabetli hastalarda uyku sirasinda ani
olim tanimlanmistir ve sorumlu tutulan temel
mekanizma gece hipogliseminin neden oldu-
gu kardiyak aritmidir. Bu hastalarin birgogunun
otopside siddetli hipoglisemi kaynakli noronal
hasar kanit1 yoktur, bu da hipoglisemi tarafindan
tetiklenen bir kardiyak aritminin ani 6liimle so-
nuglandigini digiindiiriir. Tip-1 diyabetli geng
hastalarda gece hipoglisemisinin yiiksek sikligina
ragmen, ani 6liim nadirdir.

Siddetli hipogliseminin miyokardiyal iskemi
veya kardiyak aritmi gibi olumsuz kardiyovas-
kiiler sonuglara neden olabilecegine dair kanitlar
artmaktadir. Tip 1 ve tip 2 diyabette hem ayaktan
hem de hastane i¢i yogun tedavi sirasinda siddetli
hipoglisemi epizodlar1 yaygindir. Spesifik olarak
hipoglisemi ve kardiyovaskiiler olaylar arasinda-
ki iligkiye bakmak ve mekanizmayi daha ayrintili
olarak belirlemek i¢in daha biiytik klinik ¢alisma-
lara ihtiya¢ vardir. Doktorlarin 6niindeki zorluk,
uzun vadeli komplikasyon riskini azaltmak ve
ayn1 zamanda hipoglisemi ve hipoglisemi ile ilis-
kili morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek igin
kan sekerini normal degerlere diistirmektir.
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