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Euglykemicka ketoacidéza asociovana se SGLT2 inhibitory a DPP4 inhibitory — rozbor kazuistik

PYi pfijeti je patrna tézka metabolickd aciddza s BE -28 mmol/I
(Tab. 2). AG je zvysen pfiblizné o 32 mmol/I (ASIG = 30,5 mmol/l), zcela
tedy vysvétluje metabolickou acidézu, nenf pfitomna zadna hyperchlo-
remickd komponenta. | zde je ndpadné, Ze ketoanionty s laktadtem
vysvetli jen zhruba tretinu vychylky AG. Ostatni zdroje high-AG meta-
bolické acidézy nejsou jasné, renalnf acidoza je malo pravdépodobna.
Pro intoxikaci alkoholy &i paracetamolem nenfanamnesticka podpora,
hladiny D-laktatu ani 5-oxoprolinu nebyly stanoveny. Stav nemocné se
prechodné upravil, pozdéji vsak zemrela v disledku akutni trombdzy
nové zavedeného koronarni stentu.

Pripad této nemocné zéroveri demonstruje potiebu dostate¢né
davky inzulinu pro potlaceni ketogeneze. Na JIP interni kliniky byl
sice podavan inzulin i. v, béhem 60 hodin od pfijeti se viak AG téméf
nezmenil (Tab. 3). Po pfijeti na ARK pokracovala podobné 1é¢ba, ale
inzulin byl podédvan ve vy3si ddvce soucasné s glukdzou. Dialyza nebyla
pouzita. BEhem 15 hodin od pfijetl na ARK acidéza témeéf vymizela,
AG vyrazné klesl. Povsimnéme si jesté, ze béhem 1. hodiny po pfijeti
na ARK po podani bikarbondtu vzrostly pH, BE i bikarbondt, ale AG se
nezmenil. Eliminaci ketolatek je proto lépe monitorovat pomoci pokle-
su AG ¢i piimo ketonometrem, nikoli pouze pomoci pH, bikarbonatu
a BE. Rovnéz je patrny markantni narst natrémie o 30 mmol/I béhem
75 hodin od pfijeti do nemocnice. Z¢asti ziejmé v dUsledku podavani
bikarbonétu, inicidlné se téz mohlo jednat o pseudohyponatremii pfi
glykemii 32 mmol/I.

Pripad 4
Ctvrtym pacientem s euglykemickou ketoacidézou byla 70let4 Zena
s dlouhodobé hdfe kompenzovanym T2DM s vyraznym vahovym
Ubytkem, lécend metforminem a DPP4 inhibitorem sitagliptinem.
Nemocnd neuzivala glifloziny, ale rozvinula se u nf obdobna ketoacidéza
jako u pfedchozich pacientd, proto jsme pfipad zafadili pro Sirsi srovnani.
Nékolik dni pfed pfijetim progredovala celkové slabost, pfed pfijetim
na ARK se rozvinula porucha védomi. Intoxikace nebyla prokdzana. Byly
zjistény vysoké zanétlivé markery pfi pneumonii, aviak normalnf rendini
funkce. Glykemie pifi pfijeti byla 26 mmol/I. Nemocna byla zpocatku
stabilnf, postupné se rozvinul tézky septicky 3ok.

Pi pfijeti byla patrna téZka kombinovana acidéza (Tab. 2), s vyraznou
metabolickou komponentou (BE -22 mmol/I). | v tomto pfipadé je BE
zcela vysvétlitelny vychylkou AG, nenf pfitomna zadna hyperchloremic-
ka komponenta. Ketoanionty s laktdtem vysvétlijen necelych 30 % (7/25)
metabolické aciddzy, ostatni zdroje aciddzy nejsou jasné. 5-oxoprolin
nebyl zméfen, aviak vzhledem ke kachexii a moznému chronickému
uzivani paracetamolu mohl byt zvysen. Nemocné byl proto mimo jiné
podévan N-acetylcystein pro repleci pfipadného deficitu glutathionu
[28]. RendInf aciddéza pravdépodobné nebyla zpocatku pfitomna, po-
sléze vsak byla nemocna anuricka pfi progredujicim septickém Soku
a byla zahéjena CVVHD. Zéroveri s CVVHD byl podéavan inzulin, acidéza
se rychle upravila. Nemocna byla za 6 dnf pfeloZzena na standardnf
oddélenf a posléze propusténa doma.

Tento pfipad demonstruje, Ze se euglykemicka ketoaciddza mu-
Ze rozvinout i u pacientl uzivajicich jina antidiabetika nez glifloziny,
a obecné i u nékolika dalsich stavd, typicky v téhotenstvi nebo pfi
abuzu alkoholu [3]. V pozadi stoji stejny mechanismus ketogeneze pfi
relativnim deficitu inzulinu a nadbytku kontraregulacnich hormond.
Rozvoj ketoaciddzy pfi lé¢bé DPP4 inhibitory je vSak spise paradoxnf.
DPP4 inhibitory totiz inhibuji plazmatickou dipeptidylpeptidézu-4, ¢imz
zabranuji inaktivaci glukagon-like peptidu 1, ktery stimuluje sekreciin-
zulinu a inhibuje sekreci glukagonu v pankreatu [29]. Mély by tak spise
pusobit proti ketogenezi. Skutecné je riziko EKA u DPP4 inhibitord asi
trikrdt nizsi nez u gliflozinG [30]. Na rozvoji ketogeneze se v popsaném
pfipadu zfejmé podilela zejména zvysend aktivita stresovych hormond
a dlouhodobé hladovéni s vdhovym Ubytkem.

Zavér a doporuceni

Popsané pfipady jednak ukazuji, ze se s ketoacidézou pfi lécbeé glifloziny
mUizeme v intenzivni mediciné setkat u rdznych pacientl, jednak
demonstrujf acidobazickou odlisnost oproti bézné zndmé ketoaciddze
diabetikd 1. typu, zejména moznym, ale ne nutnym podilem hyperchlo-
remické acidozy. Prilécbé acidézy je dUlezitd dostatecna davka inzulinu,
kterd si mlze Zadat soubézny pfivod glukdzy. Moznost euglykemické
ketoaciddzy bychom méli zvazit a v¢as vyloucit u vsech nemocnych
,s podezielymi symptomy”, kteff jsou Iéceni glifloziny.
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