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

Néboj neseny alouminem a fosfaty, ktery je zavisly na pH, vyjadruji

rovnice

[AlbT] = [albumin (/1] x (0,123 X pH - 0,631) a
[P = [fosfat (mmol/I)] x (0,309 X pH - 0,469).

Pokud obdobné jako v pfipadé anion gap zavedeme veli¢inu strong
ion gap, SIG, jako
SIG =SID - [HCO,T- [AlIbT - [P,
zjevné platf, Ze [X] = SIG.

SIG tedy vyjadfuje koncentraci nemétenych aniontd jinych nez albumin
a fosfat. Normalni hodnota SIG je 8 + 2 mmol/I [13]. Rozdil mezi SIG
a normdlni hodnotou SIG ozna¢me jako ASIG. Vyssi hodnoty SIG (ASIG > 0)
znaci podobné jako AAG pfitomnost daldich neméfenych kyselin.

V dalsim textu budou pouZity obé varianty vypoctd, ziednodusena
i presnéjsi, poskytuji viak velmi podobné vysledky (Tab. 2).
Tab. 2. Acidobazické a biochemické hodnoty pfi prijeti na ARK. Vsechny

koncentrace jsou vyjddfeny v mmol/l, hladina albuminu v g/l, parcidini
tlaky v kPa

P1 P2 P3 P4
pH 6,85 6,72 6,95 6,88
paCo, 202 17,2 2,53 744
pa02 11,7 29,1 270 48
Standardni base 29 21 -28 22
excess
Standardni HCO.- 59 8,5 6,1 91
Laktat 58 1,6 33 0,7
B-hydroxybutyrat 3,2 3,5 6,0 47
*Organické kyseliny | 10,1 6,3 1,3 70
Na* 141 144 152 144
K 46 41 38 44
(@) 17 113 108 105
Anion gap 22,7 26,6 41,7 343
Strong ion difference | 24 31 44 39
Albumin 35 29 31 33
"Normaélni anion gap | 10 8,5 9 95
*AAG 12,7 18,1 32,7 239
*ASIG 11 16,8 30,5 22,1
Glukdza 14 19 18 26
Urea 11 78 104 72
Kreatinin 168 62 79 44

*Organickeé kyseliny = laktdt + B-hydroxybutyrdt + B-hydroxybutyrdt/3
tNormdlni anion gap = 12 — 0,25 x (43 - albumin) [10]
*AAG = anion gap — normdlni anion gap
*ASIG = SIG — normdin{ SIG
SIG = [Na'] + [K7] + 2[Ca*] + 2[Mg*] - [CI] - [HCO,] - [albumin (g/I)] X
(0,123 x pH - 0,631) — fosfdat (mmol/l)] X (0,309 x pH — 0,469) [13]

Pripady pacientu s euglykemickou
ketoacidozou

V poslednich 2 letech jsme se setkali se 3 pfipady ketoacidozy u pacien-
tl lécenych glifloziny. Acidobazické a vybrané biochemické parametry
pfi prijeti na Anesteziologicko-resuscita¢ni kliniku (ARK) uvadi Tab. 2.
Pro zajimavost uvadime i podobny pfipad, kdy viak pacient neuZival
glifloziny, nybrz DPP4 inhibitor sitagliptin (pfipad 4). Pfipad ¢. 1 byl
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detailné publikovén [71. B-hydroxybutyrat byl u vsech pacientl méren
point-of-care ketonometrem, ktery umoznuje pomérné presné méfit
koncentraci 3-hydroxybutyratu az do hodnoty okolo 8 mmol/I [15].

Pripad 1

Prvnim nemocnym je 61lety muz, 1é¢eny pro T2DM kombinaci antidia-
betik metformin a empagliflozin. V poslednich nékolika mésicich pred
operaci byl navic podavén Lantus 12 1U/d. Nemocny podstoupil elektivni
nahradu kycelniho kloubu s rizikem ASA 2. Metformin i empagliflozin
byly vysazeny vecer pfed operaci. Operace probéhla bez komplikaci, od
2. poopera¢niho dne (PD) po prelozeni z pooperacni JIP na standardni
oddélenf byl obnoven perordlnf pfijem i podavani obou antidiabetik
i inzulinu. 2. a 3. PD nebyly patrny Zadné abnormality poopera¢niho
prabéhu. Ve 4.-5. PD byla ndpadnd nauzea, pacient dvakrat zvracel, ale
nemél jiné konkrétni obtize. Glykemie se pohybovala pod 10 mmol/I.
P4ty PD pacient nahle zkolaboval pfi fibrilaci komor, obéh byl obnoven
po 35minutové KPR. PFicinou byla maligni arytmie, pfi koronarografii
nebyla zjisténa culprit 1éze, nebyl patrny vyraznéjsi nardst TnT v nasle-
dujicich dnech, ani nebyla prokézana plicni embolie. Pacient zemfel 8.
PD s tézkym posthypoxickym postizenim mozku.

PYi pfijeti na ARK (Tab. 2) je patrna tézka metabolickd aciddza s BE
-29 mmol/I. Anion gap je 22,7 mmol/l, normalni AG korigovany na hla-
dinu albuminu 35 g/I je 10 mmol/Il, AAG je tedy 12,7 mmol/l, podobné
jako ASIG 11,1 mmol/I. Tento rozdil mlze byt témér zcela vysvétlen
koncentraci aniontl organickych kyselin laktatu, B-hydroxybutyratu
a acetoacetdtu — 5,8 + 3,2 + 3,2/3 = 10,1 mmol/|, pficemz predpo-
kladame, Ze koncentrace acetoacetatu je pfiblizné tfikrat nizsi nez
B-hydroxybutyratu [16]. Zbyvajici drobny rozdil (2,6 mmol/l) mize
byt podminén rendlnf insuficienci. Pomoci AG vsak vysvétlime pouze
13 2 29 mmol/I base excess. Zbyvajicich 16 mmol/I musf byt nutné
vysvétleno non-anion gap hyperchloremickou acidézou. Skutecné
vidime vyrazné vyssi koncentraci chloridd pfi normalni koncentraci
natria. Jedna se tedy o smiSenou metabolickou acidézu, kdy 20 %
(5,8/29) predstavuje laktatova acidodza, 15 % ketoaciddza (4,3/29), 10 %
rendlni acidoza a 55 % (16/29) hyperchloremicka acidéza.

Pfi pfijeti na ARK mél pacient pomérné nizké hladiny ketola-
tek. V pfipadé klasické diabetické ketoaciddézy u diabetikl 1. typu by
byla ketoaciddza klasifikovana jako mirnd [17], coz kontrastuje s tézkou
acidozou a poukazuje na patogeneticky rozdil mezi obéma stavy
(Tab. 1). Podstatnou komponentou je hyperchloremické acidéza, jejiz
vznik je vysvetlovan ztrdtami sodnych soli ketoldtek ledvinami [10].
Pokusme se posoudit, zda ztraty ketoldtek ledvinami pfi tak nizké
koncentraci 3-hydroxybutyratu (3,2 mmol/l) mohly skute¢né vést k tak
vyrazné hyperchloremické acidéze béhem 4 dnli po operaci. Rendlni
préh 3-hydroxybutyratu je zhruba 2 mmol/I [18]. Pfredpokladejme te-
dy, Ze k UpIné resorpci ketoldtek ledvinami dochdzi az do plazmatické
koncentrace 3-hydroxybutyratu 2 mmol/I. Pfi norméini glomerularni
filtraci 150 /den [19] je tak resorpcni maximum 300 mmol/den. Pri
koncentraci 3 mmol/I by se tedy za den v glomerulech prefiltrovalo
450 mmol B-hydroxybutyrdtu a mohlo by se ztratit mo¢i az 150 mmol
B-hydroxybutyratu nebo az 200 mmol ketokyselin za den. Pokud by
byl pritomen defekt v amoniogenezi a ketony by se vylucovaly pouze
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