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není doprovázen současným poklesem chloremie. Pokud je sodík dopl-

něn chloridem sodným v infuzi nebo dietě, vrací se natremie na normál-

ní hodnotu, ale současně vzrůstá chloremie. Výsledný stav označujeme 

jako hyperchloremickou acidózu, s normálním AG. Všimněme si však, 

že nikoli přívod chloridů s následnou hyperchloremií, nýbrž předchozí 

ztráta bikarbonátu byla skutečnou příčinou acidózy, přinejmenším 

pohledem klasické pre‑Stewartovské acidobazické teorie [39].

Při dlouhodobém hladovění roste hladina β‑hydroxybutyrátu na 

8–10 mmol/l a HCO3
- klesá na přibližně 18 mmol/l, čemuž odpovídá 

mírná acidóza. Ketolátky (resp. jejich sodné soli) filtrované glomeruly 

se však téměř kompletně resorbují v renálních tubulech kotransportem 

se sodíkem a draslíkem prostřednictvím upregulovaných transportérů 

SLC5A8 a SLC5A12, čímž se ketolátky šetří jako zdroj energie. Navíc se 

při utilizaci ketolátek v tubulárních buňkách regeneruje bikarbonát, 

čímž se eliminují acidobazické poruchy. Zpočátku, během prvních 4 

dnů hladovění, je však schopnost ledvin resorbovat filtrované ketolátky 

saturována při plazmatické hladině β-hydroxybutyrátu kolem 2 mmol/l 

[40]. Ketokyseliny se tak ztrácejí ledvinami i při jejich relativně nízké 

plazmatické koncentraci, čímž se zároveň rozvíjí hyperchloremická 

acidóza.

Závěr a doporučení
Fyziologický pokles glykemie při hladovění a stresový stav vedou ke 

snížení hladiny inzulinu a zvýšení hladiny glukagonu, kortizolu a kate-

cholaminů, což vede k relativnímu nedostatku inzulinu, který stimuluje 

ketogenezi. Současně SGLT2i i ketolátky zhoršují renální eliminaci kyselin 

a amoniogenezi. Ketolátky se ztrácejí ledvinami jako sodné soli, což je 

ekvivalentní ztrátě bikarbonátu a vede k rozvoji metabolické acidózy 

s normálním AG, která prohlubuje již přítomnou acidózu s vysokým 

AG z ketózy. Současně jsou sodík i chloridy doplňovány stravou nebo 

infuzí, což vede k hyperchloremii.

Pro dobrou prognózu pacientů se SGLT2i‑asociovanou acidózou 

je důležitá její včasná diagnóza, kterou však komplikují nespecifické 

příznaky a nepříliš zvýšená glykemie. U pacientů užívajících glifloziny 

by měla být při zhoršení stavu vždy zkontrolována acidobazická rov-

nováha a změřena ketonemie v krvi. Léčba acidózy spočívá ve vysazení 

gliflozinu a podávání inzulinu. Dávka inzulinu musí být postačující pro 

potlačení ketogeneze. Doporučit lze dávkování obvyklé při klasické dia-

betické ketoacidóze (0,1 IU/kg.hod). Úspěch léčby je nutno kontrolovat 

poklesem ketonemie či AG a adekvátně upravit dávkování inzulinu. 

V případě poklesu glykemie je vhodné současně podávat glukózu, ale 

nesnižovat příliš dávku inzulinu, aby zůstala inhibována ketogeneze. 

Hyperchloremická složka acidózy, která je důsledkem nedostatku bikar-

bonátu, může přetrvávat i po vymizení ketolátek. Rozvoj hyperchlore-

mické acidózy a rychlost rezoluce acidózy ovlivňuje i volba podávaných 

krystaloidů, přičemž balancované roztoky vedou k nižšímu nárůstu 

chloremie a rychlejší rezoluci acidózy než fyziologický roztok [41–44]. 

I podávání dalších tekutin s nízkým SID může dilučním mechanismem 

prohloubit acidózu, např. perorální příjem čisté vody či podávání 5% 

glukózy kvůli udržení glykemie při zachování dávky inzulinu.

Dle doporučení FDA [45] by měly být glifloziny vysazeny nejméně 

3 dny před plánovanou operací a neměly by se podávat v periope-

račním období, dokud se stav nestabilizuje a spolehlivě se neobnoví 

perorální příjem. Byly však publikovány i případy ketoacidózy až 14 dní 

po vysazení gliflozinů [46]. Podobně by měly být glifloziny vysazeny 

u většiny hospitalizovaných nechirurgických pacientů s přítomnými 

rizikovými faktory rozvoje ketoacidózy, jakou jsou infekce, akutní sr-

deční onemocnění, cévní mozkové příhody, lačnění před vyšetřením či 

abúzus alkoholu. Možným rizikovým faktorem je i souběžné podávání 

dalších perorálních antidiabetik. Renální insuficience není prokázaným 

rizikovým faktorem rozvoje EKA. Ve studii DAPA‑CKD [47] byli zařazeni 

pacienti s CKD až po stadium 4, diabetici i nediabetici. U nediabetiků 

nebyl zjištěn vyšší výskyt EKA oproti placebové skupině. To odpovídá 

očekávání s ohledem na mechanismus působení gliflozinů. Při poklesu 

glomerulární filtrace klesá antihyperglykemická účinnost gliflozinů [48], 

ale i riziko EKA.
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