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Euglykemicka ketoaciddza je vzacn4, ale potencialné fatalni komplikace |é¢by SGLT2 inhibitory (glifloziny). Obdobn4 eu-
glykemicka ketoacidéza se viak vzacnéji mize vyskytnout i pfi uzivani jinych antidiabetik ¢i u stavi jako téhotenstvi nebo
abuzus alkoholu. V textu popisujeme 3 pfipady vlastnich pacient( s euglykemickou ketoacid6zou asociovanou s glifloziny
a 1 ptipad asociovany s DPP4 inhibitorem sitagliptinem a podrobné diskutujeme pfitomné acidobazické poruchy a odlisnost
euglykemické ketoaciddzy od klasické ketoaciddzy diabetikl 1. typu.
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Euglycemic ketoacidosis associated with SGLT2 inhibitors and DPP4 inhibitors -
discussion of case reports

Euglycemic ketoacidosis is a rare but potentially fatal complication of treatment with SGLT2 inhibitors (gliflozins). However,
similar euglycemic ketoacidosis may rarely occur with other antidiabetic drugs or conditions such as pregnancy or alcohol
abuse. We describe 3 cases of our patients with euglycemic ketoacidosis associated with gliflozins and 1 case associated
with the DPP4 inhibitor sitagliptin and discuss in detail the acid-base disturbances present and the distinction of euglycemic

ketoacidosis from classical ketoacidosis in type 1 diabetes.
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SGLT-2 inhibitory, glifloziny, jsou novéjsi skupinou perorélnich antidia-
betik indikovanych k Ié¢bé diabetu 2. typu (T2DM). Vzhledem k jejich
vyznamnym kardioprotektivnim a renoprotektivnim ucinklim se jejich
indikace v posledni dobé vyrazné rozsifily, o srde¢ni selhdvani, bez
ohledu na ejekeni frakci ¢i pfitomnost diabetu [1], a o chronickou
renalni insuficienci jakékoli etiologie [2]. Na ¢eském trhu jsou dostupné
empagliflozin, dapagliflozin, kanagliflozin a ertugliflozin.

Zavaznym nezddoucim Uc¢inkem gliflozin{ je euglykemicka (dia-
betickd) ketoaciddza (EKA) s normalni &i nepfilis zvysenou glykemif
(< 14 mmol/l) [3], kterd se projevuje symptomy jako nauzea, zvracen,
bolest bficha, Zizen, spavost ¢i dusnost. Vyskyt ketoacidozy nenf ¢asty
[4], ale v ojedinélych pfipadech maze mit fatalni prabéh [5-71.

V daldim textu popisujeme 4 ptipady vlastnich pacientd, diabetikd
2. typu, s ketoaciddzou asociovanou s glifloziny a DPP4 inhibitory
a podrobné diskutujeme pfitomné acidobazické poruchy. Pro dobrou

srozumitelnost nejprve stru¢né popiseme patogenezi EKA asociované
se SGLT2 inhibitory a pfipomeneme vyznam veli¢in anion gap (AG),
strong ion difference (SID) a strong ion gap (SIG).

Patogeneze euglykemické ketoacidozy
asociované se SGLT2 inhibitory

Podkladem ketoaciddzy je zvysend ketogeneze v dlsledku relativniho
deficitu inzulinu pfi soucasné zvysené produkci kontraregula¢nich
stresovych hormond kortikoidd, katecholamint a glukagonu [8].
Ketoaciddza se proto rozviji ve stresovych situacich, jako jsou roz-
séhlejsi chirurgické vykony, tézsi infekce, akutni srde¢ni onemocnéni,
cévni mozkové piihody ¢i dehydratace [9]. Glifloziny zaroven zabra-
nujf vzestupu glykemie, proto je projevem euglykemicka ketoacidéza.
Relativné nizka glykemie pfitom tlumi sekreci inzulinu, coz podporuje
ketogenezi. Glifloziny i ketolatky navic zhor$uji renalni amoniogenezi

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA:
MUDr. Michal Sitina, MSc.,, Ph.D., EDIC, sitinmic@gmail.com

Clanek prijat redakci: 7. 2. 2024; Clanek pfijat k tisku: 16. 4. 2024
Cit. zkr: Anest intenziv Med. 2024;35(2):116-121

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA / Anest intenziv Med. 2024;35(2):116-121 /

www.aimjournal.cz


https://doi.org/10.36290/aim.2024.019

