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αρουσιάζουμε ένα περιστατικό
ευγλυκαιμικής διαβητικής κε-
τοξέωσης σχετιζόμενης με
SGLT2 αναστολέα σε έναν

ασθενή με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου.
Καταλήξαμε στη διάγνωση αφού αποκλεί-
σαμε άλλα αίτια κλινικής επιδείνωσης και
έχοντας ως δεδομένα τη μεταβολική οξέ-
ωση, την κετονουρία, τα σχετικά χαμηλά
επίπεδα γλυκόζης και το ιστορικό λήψης
εμπαγλιφλοζίνης. Το οξύ έμφραγμα απο-
τέλεσε το στρεσογόνο γεγονός που πυρο-
δότησε τη διαβητική κετοξέωση.

Εισαγωγή 
Η χρήση των SGLT2 αναστολέων συ-

νεχώς αυξάνεται, καθώς μελέτες έχουν
δείξει ότι μειώνουν τον κίνδυνο νοσηλείας
για καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ), αλλά και
την καρδιαγγειακή θνητότητα τόσο σε
ασθενείς με ΚΑ ανεξάρτητα από το κλά-
σμα εξώθησης όσο και σε ασθενείς με
σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) και καρδιαγγει-
ακή νόσο ή παράγοντες κινδύνου.1,2 Μια
σπάνια, δυνητικά απειλητική για τη ζωή κα-
τάσταση που σχετίζεται με τη χρήση τους
είναι η ευγλυκαιμική διαβητική κετοξέωση.
Αν και παρουσιάζεται με τυπικά σημεία και
συμπτώματα, τα επίπεδα γλυκόζης είναι
σχετικά χαμηλά (<250 g/dl), γεγονός που
μπορεί να οδηγήσει σε καθυστερήσεις στη
διάγνωση και στην αντιμετώπιση.3,4 Συνή-
θως συνδέεται με οξείες καταστάσεις,
όπως είναι το οξύ έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου (ΟΕΜ), ωστόσο ελάχιστα περιστατικά
αναφέρονται στη βιβλιογραφία.

Παρουσίαση περιστατικού
Πρόκειται για άνδρα 57 ετών ο οποίος

εισήχθη στη Στεφανιαία Μονάδα (ΣΜ) με
ΟΕΜ πρόσθιου τοιχώματος, μία ημέρα
μετά από τροχαίο ατύχημα. Το έμφραγμα
επιπλέχθηκε με υψηλού βαθμού κολπο-
κοιλιακό αποκλεισμό και τέθηκε προσωρι-
νός βηματοδότης. Ο ασθενής μεταφέρ-
θηκε επειγόντως στο αιμοδυναμικό εργα-
στήριο όπου διαπιστώθηκε πλήρης από-
φραξη του πρόσθιου κατιόντα και διενερ-
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γήθηκε πρωτογενής αγγειοπλαστική. Μετά την
επιστροφή του στη ΣΜ παρατηρήσαμε ότι ο
ασθενής είχε έντονη ταχύπνοια, υπνηλία και εμ-
φάνισε πολλά επεισόδια εμέτων. Ήταν αιμοδυ-
ναμικά και αερομετρικά σταθερός, απύρετος με
γλυκόζη αίματος 190 g/dl. Από τα αέρια αίματος
διαπιστώθηκε μεταβολική οξέωση (Πίνακας 1). Η
κλινική εξέταση δεν ανέδειξε παθολογικά ευρή-
ματα.

Στο ατομικό του αναμνηστικό αναφέρεται
σακχαρώδης διαβήτης από πενταετίας με κακή
ρύθμιση (HbA1c 9.5%) και στεφανιαία νόσος (εν-
διάμεσης βαρύτητας βλάβη στον πρόσθιο κα-
τιόντα). Η φαρμακευτική του αγωγή ήταν η
ακόλουθη: εμπαγλιφλοζίνη 10 mg, βιλνταγλι-
πτίνη/μετφορμίνη 50/850 mg, ασπιρίνη 100 mg,
βισοπρολόλη 5 mg και ατορβαστατίνη 40 mg.

Στη διαφορική διάγνωση συμπεριλάβαμε τα
εξής: οξύ πνευμονικό οίδημα, μηχανική επιπλοκή
του εμφράγματος, αγγειακό εγκεφαλικό επεισό-
διο/ ενδοκράνια αιμορραγία, τραύμα που προ-
κλήθηκε από το τροχαίο και διαβητική κετο-
ξέωση.

Ο υπερηχογραφικός έλεγχος ανέδειξε μει-
ωμένη συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας με
ακινησία της κορυφής και των κορυφαίων τμη-
μάτων και υποκινησία του πρόσθιου και προ-
σθιοδιαφραγματικού τοιχώματος. Δεν διαπιστώ-
θηκε μηχανική επιπλοκή όπως ρήξη τοιχώματος,
ούτε περικαρδιακό υγρό. Μετά από νευρολογική
εκτίμηση διενεργήθηκε αξονική εγκεφάλου που
απέκλεισε την ενδοκράνια αιμορραγία και το αγ-
γειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Λόγω του προηγη-
θέντος τροχαίου ατυχήματος ο ασθενής εκτιμή-
θηκε και από χειρουργό και δεν διαπιστώθηκαν
παθολογικά ευρήματα. Ο εργαστηριακός έλεγ-

χος ήταν φυσιολογικός. Η γλυκόζη αίματος ήταν
194 g/dl. Aπό τη γενική ούρων διαπιστώσαμε την
παρουσία οξόνης. Συμπερασματικά, έχοντας ως
δεδομένα τη μεταβολική οξέωση, τα σχετικά χα-
μηλά επίπεδα γλυκόζης, την κετονουρία, καθώς
και το γεγονός ότι ο ασθενής ήταν σε αγωγή με
εμπαγλιφλοζίνη καταλήξαμε στη διάγνωση της
ευγλυκαιμικής διαβητικής κετοξέωσης σχετιζό-
μενης με SGLT2 αναστολέα, εκλυτικό παράγοντα
της οποίας αποτέλεσε το οξύ έμφραγμα του μυο-
καρδίου.

Στη συνέχεια προχωρήσαμε στην αντιμετώ-
πιση της διαβητικής κετοξέωσης με ενδοφλέβια
στάγδην χορήγηση ινσουλίνης (250ml N/S 0.9%
με 25IU actrapid) και χορήγηση υγρών (0.9%
normal saline). Παράλληλα χορηγήθηκε και διά-
λυμα γλυκόζης για την πρόληψη της υπογλυκαι-
μίας. Η αντιμετώπιση ξεκίνησε 9 ώρες μετά την
εισαγωγή του στη ΣΜ και 7 ώρες αργότερα πα-
ρατηρήσαμε σαφή βελτίωση της κλινικής εικόνας
και αποκατάσταση του pH στα φυσιολογικά επί-
πεδα. Την τρίτη ημέρα νοσηλείας ο ασθενής εμ-
φάνισε εμπύρετο λόγω πνευμονίας και χορηγή-
θηκε αντιβιοτική αγωγή. Επίσης, παρουσίασε
επεισόδια παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής.
Έλαβε εξιτήριο την 15η ημέρα με την εξής φαρ-
μακευτική αγωγή: απιξαμπάνη 5mg, κλοπιδο-
γρέλη 7mg, ραμιπρίλη 2,5mg, ατορβαστατίνη /
εζετιμίμπη 40/10mg, επλερενόνη 25mg, βισο-
προλόλη 10mg, φουροσεμίδη 40mg, εμπαγλι-
φλοζίνη 10mg, μετφορμίνη 1000mg, δουλαγλου-
τίδη 1,5mg μία φορά την εβδομάδα και ινσουλίνη
γλαργίνη. 

Συζήτηση
Οι SGLT2 αναστολείς έχει αποδειχθεί από με-

λέτες ότι μειώνουν τα καρδιαγγειακά συμβάματα.
Πλέον χορηγούνται σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2
και καρδιαγγειακή νόσο ή παράγοντες κινδύνου.
Η νταπαγλιφλοζίνη και η εμπαγλιφλοζίνη χορη-
γούνται και σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια
με μειωμένο κλάσμα εξώθησης σύμφωνα με τις
ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες.5 Πρόσφατη
μετα-ανάλυση έδειξε ότι αυτή η κατηγορία φαρ-
μάκων έχει θετικά αποτελέσματα ανεξάρτητα
από το κλάσμα εξώθησης και πλέον σύμφωνα με
τις αμερικάνικες κατευθυντήριες οδηγίες χορη-
γούνται και σε ασθενείς με ΚΑ και διατηρημένο
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κλάσμα εξώθησης.2,6 Τα φάρμακα αυτά δρουν
βελτιώνοντας αιμοδυναμικές παραμέτρους και
την παροχή ενέργειας στο μυοκάρδιο, αυξάνον-
τας τη διούρηση και τη νατριούρηση, μειώνοντας
την ίνωση και την υπερτροφία του μυοκαρδίου,
και ρυθμίζοντας τη δραστηριότητα του αυτόνο-
μου νευρικού συστήματος.1,7

Η διαβητική κετοξέωση είναι μία σπάνια και
επικίνδυνη για τη ζωή επιπλοκή και ακόμη δεν
είναι σαφές αν είναι πιο συχνή σε ασθενείς που
λαμβάνουν SGLT2 αναστολείς σε σχέση με άλλα
αντιδιαβητικά φάρμακα.3 Οι περισσότερες περι-
πτώσεις ευγλυκαιμικής διαβητικής κετοξέωσης
σχετιζόμενης με SGLT2 αναστολείς οφείλονται
σε ανεπάρκεια ινσουλίνης όπως στο ΣΔ τύπου 1
και πιο σπάνια σε ορισμένες περιπτώσεις ΣΔ
τύπου 2. Συγκεκριμένα, η επίπτωση σε ασθενείς
με ΣΔ τύπου 2 είναι κάτω από 0,2%.4 Οι ασθε-
νείς με ευγλυκαιμική διαβητική κετοξέωση πα-
ρουσιάζουν τυπικά σημεία και συμπτώματα
παρόλο που τα επίπεδα γλυκόζης είναι πιο χα-
μηλά από τα αναμενόμενα. Το γεγονός αυτό μπο-
ρεί να καθυστερήσει τη διάγνωση και την
αντιμετώπιση. Εκλυτικοί παράγοντες  είναι συνή-
θως λοιμώξεις, στρεσογόνες καταστάσεις, κατά-
χρηση αλκοόλ. Στρεσογόνες καταστάσεις
αποτελούν και τα καρδιαγγειακά συμβάματα,
όπως το ΟΕΜ. Οι μηχανισμοί με τους οποίους οι
SGLT2 αναστολείς προκαλούν ευγλυκαιμική δια-
βητική κετοξἐωση είναι οι ακόλουθοι: αυξάνουν
τη γλυκοζουρία η οποία οδηγεί σε αυξημένη
απορρόφηση κετονών και χαμηλά επίπεδα γλυ-
κόζης. Ακόμη αυξάνουν το λόγο γλουκαγόνου/
ινσουλίνης με αποτέλεσμα την αυξημένη παρα-
γωγή κετονών. Οξύ μεταβολικό στρες και ανε-
πάρκεια ινσουλίνης μπορεί να οδηγήσουν σε
κετοξέωση.3,4

Ελάχιστες είναι οι αναφορές στη βιβλιογρα-
φία αναφορικά με την ευγλυκαιμική διαβητική κε-
τοξέωση σχετιζόμενη με λήψη SGLT2 αναστολέα
σε έδαφος ΟΕΜ. Μία περίπτωση που δημοσιεύ-
τηκε πρόσφατα αφορούσε σε έναν 52χρονο με
ΟΕΜ υπό αγωγή με εμπαγλιφλοζίνη. Η αντιμετώ-
πιση καθυστέρησε λόγω της αγγειοπλαστικής
αλλά και του περιορισμού που επέβαλλε το πρω-
τόκολλο, που απαιτούσε γλυκόζη ορού πάνω από
350 g/dl για την χορήγηση ενδοφλέβιας ινσουλί-
νης.8 Υπάρχει επίσης μία αναφορά 49χρονου
ασθενούς υπό ιπραγλιφλοζίνη που υπέστη καρ-

διακή ανακοπή σε έδαφος ΟΕΜ.9 Τέλος αναφέ-
ρεται περιστατικό 39χρονου υπό καναγλιφλοζίνη
με NSTEMI και ευγλυκαιμική διαβητική κετοξέ-
ωση.10

Ο ασθενής μας ήταν σε αγωγή με εμπαγλι-
φλοζίνη, με κακή ωστόσο ρύθμιση του ΣΔ. Αφού
υπέστη ΟΕΜ και διενεργήθηκε πρωτογενής αγ-
γειοπλαστική, παρατηρήθηκε επιδείνωση της κλι-
νικής του εικόνας. Κατόπιν αποκλεισμού πιθανών
αιτιών όπως η μηχανική επιπλοκή και λαμβάνον-
τας υπόψη τα σχετικά χαμηλά επίπεδα γλυκόζης,
την μεταβολική οξέωση, την κετονουρία και το
ιστορικό του ασθενούς καταλήξαμε στη διά-
γνωση της ΕΔΚΟ σχετιζόμενης με SGLT2 ανα-
στολέα και ξεκινήσαμε θεραπεία. Ως εκλυτικό
παράγοντα θεωρήσαμε το ΟΕΜ. 

Δεδομένης της σοβαρά επηρεασμένης συ-
στολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας και
του γεγονότος ότι πλέον οι SGLT2 αναστολείς
αποτελούν μέρος της θεραπείας της καρδιακής
ανεπάρκειας, έπρεπε να σκεφτούμε την επανέ-
ναρξη της εμπαγλιφλοζίνης με το εξιτήριο του
ασθενούς. Υπάρχουν ελάχιστες αναφορές στη
βιβλιογραφία περιπτώσεων ευγλυκαιμικής δια-
βητικής κετοξἐωσης σε ασθενείς με καρδιαγγει-
ακά συμβάματα και αυτή η κατηγορία φαρμάκων
θεωρείται ως επί το πλείστων ασφαλής και σε
κάθε περίπτωση τα οφέλη είναι περισσότερα από
τους κινδύνους.3 Μάλιστα βρίσκονται σε εξέλιξη
κλινικές δοκιμές που αναμένεται να ολοκληρω-
θούν το 2023, οι οποίες μελετούν τα αποτελέ-
σματα της πρώιμης χορήγησης των SGLT2
αναστολέων σε ασθενείς με ΟΕΜ.11 Ήδη η
πρώτη μελέτη έδειξε βελτίωση των υπερηχογρα-
φικών παραμέτρων σε αυτή την κατηγορία ασθε-
νών.12

Η χρήση των SGLT2 αναστολέων αυξάνει, ει-
δικά σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο ανε-
ξάρτητα από την ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη.
Η διάγνωση της ευγλυκαιμικής διαβητικής κετο-
ξέωσης αποτελεί πρόκληση στην κλινική πράξη.
Ο ιατρός θα πρέπει να είναι ενημερωμένος ώστε
να αποφεύγονται καθυστερήσεις στη διάγνωση
και στην αντιμετώπιση. 
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Abstract
We report a case of SGLT2 inhibitor associated euglycaemic diabetic ketoacido-
sis following acute myocardial infarction. We concluded to the diagnosis after ex-
cluding possible reasons of clinical deterioration and with the evidence of
metabolic acidosis, ketonuria, the relatively low blood glucose levels and the fact
that the patient was treated with empagliflozin. The acute myocardial infarction
acted as the precipitating factor of diabatic ketoacidosis.


