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

Tab. 3. Vyvoj acidobazickych a biochemickych parametri nemocné
z pfipadu ¢& 3. Cas 0 odpovidd phijeti na ARK. Vsechny koncentrace jsou
vyjdadreny v mmol/|

JIP interni kliniky ARK
‘&as od pfijeti na ARK | -60 2 0 1 15
[hod.]
pH 7,07 yall 6,95 YAl 743
p,CO 2,36 2,06 2,53 298 4,66
p.,0 5,88 20,7 270 276 20,8
Standardni base excess | -23 25 -28 22 -14
Standardni HCO, 79 75 6,1 92 23,7
Laktat 1,0 32 33 3,0 2,6
B-hydroxybutyrat 3+ 6,0
Na 130 154 152 154 159
K 56 38 38 37 43
@ 85 m 108 108 18
Anion gap 42,7 383 4,7 40,5 21,6
Strong ion difference | 45 43 44 46 4
Glukoza 32 16 18 18 13
Urea 17 104
Kreatinin 135 79

*Casy odpovidaji ndsledujicich uddlostem: -60 hod. - pfijeti na JIP interni klini-
ky; -2 hod. — kardiopulmondini resuscitace; 0 hod. — prijetina ARK; T hod. — po ini-
cidlnim zajisténi a poddni 100 mmol NaHCO,; 15 hod. — normalizace acidemie

jako sodné nebo draselné soli, odpovidalo by to nepfimé ztraté bikar-
bonatu az 800 mmol za 4 dny. Po korekci na zvyseny laktat ¢inil deficit
bikarbonétu pfiblizné 15 mmol/I (Tab. 2). Pfi objemu extraceluldrni
tekutiny 15 I byl tedy celkovy deficit bikarbonatu priblizné 200 mmol,
coz zdaleka nedosahuje teoreticky mozné ztraty 800 mmol. Ztraty
ketoldtek ledvinami jsou tedy postacujici k vysvétleni zavaznosti hy-
perchloremické acidézy.

Viysoky podil hyperchloremické aciddzy kontrastuje s obvyklym
obrazem klasické diabetické ketoaciddzy, kde prudky rozvoj symp-
tomatické ketdzy ledvindm neposkytuje dostatek ¢asu k rozvoji hy-
perchloremické acidézy a veskerd acidéza je podminéna ketokyselina-
mi. U nemalé ¢asti pacientd s klasickou diabetickou acidézou je vsak
hyperchloremickd komponenta pfitomna téZ [20]. U dalSich se casto
rozviji ¢ prohlubuje v pribéhu lé¢by a hyperchloremické acidéza miize
pretrvavat i po kompletnim vymizeni ketoldtek [16].

Méli bychom téz posoudit mozny efekt soucasné podadvaného
metforminu. Pfedpokladdme, ze zvyseny laktat pfi pfijeti na ARK
byl disledkem srdecni zastavy, nikoli projevem intoxikace met-
forminem, nebot koncentrace laktatu po pfijeti na ARK rychle
klesla. Metformin by v3ak mohl nepfimo zvysovat ketogenezi
[21, 22]. Vysoké hladiny glukagonu, kortizolu a katecholamin(
zvysuji glykemii stimulaci glukoneogeneze. Vy3si glykemie by na-
opak stimulovala produkci inzulinu, coz by inhibovalo ketogenezi.
Metformin vsak blokuje glukoneogenezi, a tim i stimulaci inzulinu.
Kromé toho maze metformin pravdépodobné pfimo ovliviiovat
i amoniogenezi v ledvinach [23].

U nemocného mazeme najit nékolik precipitujicich faktord rozvoje
ketoaciddzy. Velkd operace jako vysoce stresujici udalost stimulovala
ketogenezi. Pacient byl navic velmi Uzkostny, coz mohlo mechanismem
aktivace stresu pfispét ke zvysené ketogenezi [24]. Dalsim rizikovym
faktorem bylo perioperacni la¢néni a také hladovéni béhem 4. a 5.
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PD, kdy nemocny zvracel. Nauzea a zvracenf jiz pravdépodobné byly
projevem ketoaciddzy, zéroven viak mohly prispivat k dalsi progresi
ketogeneze jak mechanismem aktivace stresu, tak pokracujicim hla-
dovénim. Kone¢né mohla byt pfitomna zhorsena sekre¢nf schopnost
B-bunék, pro coz svédci skutecnost, Ze bylo nutno pridat do medikace
inzulin nedlouho pfed planovanou operaci.

Kauzalni vztah mezi ketoacidézou a maligni arytmif nenf jisty. Je
viak mozné, ze gliflozin postupné indukoval zavaznou aciddzu, kterd
spustila maligni arytmii v kontextu dosud nediagnostikované ische-
mické choroby srde¢ni. Mohl se podilet i nezjistény rozvoj dysbalance
elektrolytd béhem nékolikadenni progrese acidozy.

Pripad 2

Druhym nemocnym je 65lety muz s dlouhodobé hife kompenzovanym
T2DM, lé¢eny kombinaci inzulin, metformin a dapagliflozin. Byl pfijat
na JIP neurologické kliniky po epileptickém zachvatu s pfechodnou
poruchou védomi a hemiparézou, na CT mozku nebyly zjistény vy-
raznéjsi abnormality. Inicidlné normalini pH, normalini rendini funkce
a nizké zanétlivé markery. Po 2 dnech stav v fadu hodin progredoval
do poruchy védomi s hlubokou desaturaci a hyperkapnii. Nebyly
pozorovany nové epileptické projevy, CT mozku se nezménilo. Pacient
byl zaintubovan a pfijat na ARK.

PYi pfijmu je patrna tézkd kombinovand respira¢ni a metabolicka
acidoza s BE 21 mmol/l a paCO, 17,2kPa. AG je 26,6 mmol/l, 0 18,1
vyssi nez normalni, ASIG 16,8 mmol/I (Tab. 2). Neméfenymi kyselinami
tak vysvetlime asi 85 % (18/21) metabolické aciddzy, jen 15 % pfipada
na hyperchloremickou komponentu. Oproti pfedchozimu pfipadu je
napadné, Ze ketoanionty s laktatem vysvétli jen necelych 40 % vychyl-
ky AG (7/18). Ostatni zdroje vychylky AG nejsou jasné, podil renalnf
acidézy neni pravdépodobny. Vzhledem k pfedchozi observaci na
neurologické JIP mdze byt vyloucena intoxikace alkoholy. Acidoza
podminéna 5-oxoprolinem v dlsledku uzivani paracetamolu je spise
nepravdépodobna, pfi pfijeti na neurologickou JIP mél pacient normalnf
acidobazické parametry. Podil D-laktédtu, jehoZ hladina mUZe vyrazné
rGst u diabetické ketoacidézy [25-271, avsak neni méfen béznymi POCT
testy, je mozny. Pacient byl Ié¢en glukdzou s inzulinem, katecholaminy
a tekutinami. Acidobazicka porucha byla do 12 hodin od pfijeti na ARK
zcela zkorigovadna, nemocny byl extubovén 24 hodin po pfijeti.

Pripad 3

Dalsi nemocnou byla 59letd zena s anamnézou ischemické choroby
srde¢nia T2DM, ktery byl lé¢en kombinaci metformin a empadgliflozin.
Nemocnd byla hospitalizovéna na JIP internf kliniky pro bolesti na
hrudi, nauzeu a zpomalené psychomotorické tempo. Byl zjistén vysoky
TnT, vysoké zénétlivé markery a rendIni dysfunkce. Inicialné glykemie
32 mmol/l, silné pozitivni ketony v modi a tézka metabolicka aciddza
s BE -24 mmol/I. Stav byl zhodnocen jako NSTEMI, infekce nejasného
plvodu a dekompenzace diabetu. V planu byla koronarografie po
rekompenzaci diabetu. | pfes 1é¢bu, mimo jiné intravendznim inzulinem,
se stav pozvolna zhorsoval, po zhruba 60 hodindch od pfijeti musela
byt nemocna kratce resuscitovana pro komorovou tachykardii. Poté
byla pfevzata na ARK.
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