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Vzacnou, ale zavaznou komplikaci 1é¢by glifloziny je euglykemicka ketoacidéza. Tyka se témér vylucné diabetikl 1. i 2.
typu, u nediabetikl uZivajicich glifloziny se témér nevyskytuje. Vyraznéjsi je riziko ketoacidézy v perioperacnim obdobi.
Glifloziny by proto mély byt 3-4 dny pfed planovanou vétsi operaci vysazeny. Pred mensi operaci bez nutnosti la¢néni lze
glifloziny vynechat pouze den pred operaci a v den operace. U nechirurgickych pacientt se zahajeni i pokracovani podavani
gliflozind béhem hospitalizace jevi jako bezpecné, pokud nejsou pritomny rizikové faktory, zejména protrahované la¢néni.
V ptipadé intervenci spojenych s la¢nénim, jako napt. koloskopie ¢i TAVI v celkové anestezii, je vhodné glifloziny 1-3 dny
pfed intervenci vysadit. Pri zjiSténi ketoaciddzy je nutna jeji okamzitd I1é¢ba intravenéznim inzulinem, az do vymizeni
ketolatek. Znovunasazeni gliflozind po 1é¢bé ketoaciddzy je bezpecné pouze v piipadé, ze byl identifikovan jednorazovy
odstranitelny rizikovy faktor.
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In-hospital management of non-surgical patients treated with gliflozins

A rare but serious complication of the treatment with gliflozins is euglycemic ketoacidosis. It predominantly affects individuals
with type 1 or type 2 diabetes. In non-diabetic patients taking gliflozin, the risk of ketoacidosis is minimal. The risk is more
pronounced in the perioperative period. Therefore, gliflozin should be discontinued 3-4 days prior to the scheduled major
surgery. In case of minor surgery without prolonged fasting, gliflozins can be discontinued only one day before and on the
day of surgery. In non-surgical patients, the initiation and continuation of gliflozins during hospitalization appears to be safe,
unless risk factors, especially prolonged fasting, are present. Prior to an interventional procedure requiring fasting, such as
colonoscopy or TAVI under general anesthesia, it is recommended that gliflozins be discontinued 1-3 days ago. If ketoacidosis
is diagnosed, immediate treatment with intravenous insulin is necessary until ketone bodies have dissipated. It is only safe to
resume gliflozins after treatment of ketoacidosis if a removable risk factor has been identified.
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Uvod

Glifloziny, SGLT2 inhibitory, jsou novejsi skupinou peroralnich an-
tidiabetik, indikovanych nejen pro Ié¢bu diabetu, ale téz u pacient(
s chronickou rendlni insuficienci a u pacientd se srde¢nim selhdvanim,
bez ohledu na ejekenf frakci ¢i pfitomnost diabetu.

Vzacnym, ale zdvaznym nezddoucim Ucinkem gliflozind je eugly-

kemicka (diabeticka) ketoaciddza (EKA) s normalni &i nepfilis zvysenou

glykemii. Patofyziologickym podkladem je zvysena ketogeneze pri
relativnim nedostatku inzulinu v situaci zvysené produkce kontraregu-
lacnich stresovych hormond kortikoidd, katecholamint a glukagonu (1).
Rizikovymi faktory ketoacidézy jsou proto stresové stavy jako téz3f in-
fekce, akutni srde¢ni onemocnénti, cévni mozkové piihody, dehydratace
¢i perioperacni obdobl. Snizend produkce inzulinu je reakci na relativné
nizkou glykemii, kterd je dlsledkem uzivani gliflozinu. Pokles glykemie je
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zvyraznén nizkym peroralnim pfijmem, typicky v perioperacnim obdobf
a béhem lacnéni pred vysetfenimi, napf. koloskopii. Glifloziny i ketolat-
ky zaroven zhorsuji rendlni eliminaci kyselin a prohlubuji tak acidézu,
mimo jiné i hyperchloremickou. Fatalné probiha asi 1,5 % ketoacidéz
indukovanych glifloziny, oproti 0,2 % klasickych ketoacidéz diabetikd 1.
typu. Podrobny popis patogeneze a detailni diskuze nékolika zavaznych
pfipadl EKA jsou uvedeny v jinych publikacich (1-2).

V tomto ¢ldnku podéavdme stru¢ny prehled studii, které hodnotily
riziko EKA pfi lé¢bé glifloziny, a to jednak dlouhodobé, jednak béhem
hospitalizace rlznych skupin nechirurgickych pacientl. Na jejich zakladé
predklddame stru¢né doporuceni managementu hospitalizovanych
nechirurgickych pacientl uzivajicich glifloziny.

Dlouhodobé riziko euglykemické ketoacidozy

V fade studif bylo zjisténo vyssi dlouhodobé riziko EKA pfi 1é¢bé
glifloziny. V 16 recentnich velkych randomizovanych studiich (Tab. 1) se
EKA v prabéhu celého sledovani vyskytla u 0,22 % pacientd lécenych
glifloziny oproti 0,11 % pacientd v placebové vétvi, resp.u 0,29 % a 0,13 %
pacientl s diabetem 2. typu (T2DM). Rozdl je vysoce signifikantni, ale
dodatecné riziko ketoacidozy v dlsledku uzivani gliflozinC je velmi nizké,
zhruba 1 pfipad na 1000 pacientl za rok. Studie uvedené v Tab. 1 zahr-
novaly pacienty s T2DM i nediabetiky, diabetici 1. typu byli vylouceni.
Ketoaciddzy se v téchto studiich vyskytly pouze u pacientt s diabetem.

Pro zvysené riziko EKA byly glifloziny u diabetikd 1. typu (T1IDM)
kontraindikovany, nyni se viak i u nich pro své pozitivni tcinky v nékte-
rych indikacich zac¢inaji podévat. Multicentrickd retrospektivni studie
(3) sledovala efekt dapagliflozinu pfidaného k inzulinu u diabetikd

Tab. 1. Wskyt euglykemické ketoacidézy v randomizovanych studiich
s glifloziny

glifloziny placebo

studie # EKA N T2DM | #EKA N T2DM
CANVAS-R 12 5795 5795 5 4347 4347
CREDENCE 12 2202 2202 1 2199 2199
DAPA-CKD 0 2152 1455 2 2152 1451
DAPA-HF 2368 993 0 2368 990
DAPA-MI 0 2019 0 0 1998 0
DECLARE-TI-
Mi 58 27 8574 8574 12 8569 8569
DELIVER 2 3131 1401 0 3132 1405
EMMY 0 237 30 0 239 33
EMPA-REG OUT-
COME 4 4687 4687 1 2333 2333
EMPA-RESPON-
SE-AHF 0 41 38 1 39 28
EMPACT-MI 2 3234 1035 1 3229 1046
fg:::OR'Pre' 4 | 2096 | 1466 | 5 | 2089 | 1472
ZrcpeZROR'Re' 0 1863 | 927 0 1863 | 929
EMPULSE 0 265 124 0 265 116
SCORED 30 5292 5292 14 5292 5292
SOLOIST WHF 2 608 608 4 614 614

z 98 45464 | 34627 46 41628 | 30824
N, T2DM, #EKA — pocet vsech pacientt, pocet pacientt s T2DM a Cetnost eugly-
kemickeé ketoaciddzy v prislusné vétvi studie. Ve studiich byli zahrnuti pacienti
s T2DM a bez zndmého diabetu, diabetici 1. typu byli vylouceni
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1. typu. Cetnost ketoaciddz byla 2,4 % za rok (5 pfipadq), pficemz
viechny pfipady byly nefatdlni a byly vztazeny bud k deficitu inzulinu
(dysfunkce inzulinové pumpy, vynechani davky inzulinu) nebo k jinému
soubéznému onemocnéni, bez jasného vztahu ke gliflozinu. Byly vak
pozorovéany nékteré pozitivni efekty gliflozing, jako pokles hmotnosti,
pokles davky inzulinu nebo pokles poméru albumin/kreatinin v moci.

Ketoacidoza u nediabetikii Iécenych glifloziny

Glifloziny jsou indikovany u srde¢niho selhdvéani a chronické renalni
insuficience nezavisle na piitomnosti diabetu. Proto roste pocet nedia-
betikd, kteff uzivaji glifloziny.

V nékolika studiich z Tab. 1 byli zahmuti i nediabetici. EKA se u pa-
cientl bez zndmého diabetu vyskytla pouze u 1 ze 7356 pacientl
lécenych glifloziny a u zddného v kontrolni skupiné, oproti 45 a 19
pfipadlm u pacientl se znamym T2DM (4). Dosud byly publikovéany
pouze ojedinélé kazuistiky EKA pfilécbé glifloziny u pacientd bez zné-
mého diabetu (5-6). Jeden pfipad byl publikovan v periprocedurainim
obdobf (7) u nemocné bez DM, Iécené glifloziny pro srde¢ni selhavani,
kterd podstoupila TAVI. V jejim pfipadé bylo ndpadné protrahované
la¢néni jako rizikovy faktor, nemocna hladovéla vice nez 12 hodin pred
vykonem. Zda se tedy, Ze riziko rozvoje EKA u nediabetikl uzivajicich
glifloziny je témér nulové. Presto je moznost EKA i u nediabetik( sou-
¢asti oficidlni produkové informace pfipravku Jardiance a neméla by
byt zcela ignorovana.

Nékteré pfipady ketoaciddzy u nediabetikl jsou pfitom zdanlivé,
protoze se muze jednak o dosud nediagnostikované diabetiky. Uvadi
se, e az 1/3 diabetikl nema diagndzu stanovenu. Zavadéjici mdze byt
i skute¢nost, Ze se euglykemicka ketoaciddza vzacné vyskytuje i u jinych
stavl nesouvisejicich s diabetem ¢i glifloziny, typicky u téhotnych a pfi
abuzu alkoholu. Byl napfiklad publikovan pfipad pacienta bez diabetu
s abuzem alkoholu lé¢eného dlifloziny pro tézkou dysfunkci levé ko-
mory, u néhoz se rozvinula ketoacidéza (8). Jednalo se o alkoholickou
ketoacidozu, podil gliflozinu byl mozny, ale nejisty.

Vysvétlenim, proc se ketoacidéza u nediabetikd Iécenych glifloziny
prakticky nevyskytuje, je zfejmé skutecnost, ze maji neporusenou
sekreci inzulenu. | drobny stresem indukovany nérQst glykemie, a¢
glifloziny limitovany, pak dostate¢né stimuluje sekreci inzulinu, ktery
inhibuje ketogenezi. Diabetici 2. typu naopak kromé zvysené inzulinové

rezistence vykazuji i poruchu sekrece inzulinu.

Riziko EKA u hospitalizovanych pacientii
uZivajicich glifloziny

Rozvoj EKA béhem hospitalizace se tyka zejména chirurgickych
nemocnych vzhledem k periopera¢nimu la¢néni a operaci indukované
stresové odpovedi. Hamblin (9) retrospektivné analyzoval 162 pfipadd
ketoaciddz u pacientt s T2DM, ktefi byli v pfedchozich letech [éeni pro
ketoaciddzu. Z nich 37 uzivalo glifloziny. Pfitom u 14 z 37 pacient( (38 %)
uzivajicich glifloziny se ketoacidéza rozvinula az béhem hospitalizace,
oproti pouhym 2 ze 125 pacientl (2 %), ktefi glifloziny neuzivali. Celkem
tedy uzivalo glifloziny 14 ze 16 (88 %) pacient(, u nichz se ketoacidéza
rozvinula az béhem hospitalizace, oproti 23 ze 146 (16 %) pacientd,
u nich? se ketoaciddza rozvinula pred pfijetim do nemocnice. Déle je za-

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



jimavé, Ze 11 ze 16 pacient, u nichz se ketoacidéza rozvinula az béhem
hospitalizace, podstoupilo néjaky operacni vykon. Celkové operacni
vykon podstoupilo 15 ze 37 pacient( (41 %) uzivajicich glifloziny, oproti
3 ze 125 pacientl (2 %) v druhé skupiné (p < 0,001). Zd3 se tedy, Ze riziko
rozvoje ketoacidézy béhem hospitalizace je vyrazné vyssi u diabetikd
uzivajicich glifloziny. Riziko je pfitom vyssi u operovanych nemocnych
v perioperacnim obdobi nez u hospitalizovanych internich pacient(
bez operac¢niho vykonu, u nichz se pfipadna ketoaciddza povétsinou
rozvinula jiz pfed hospitalizaci.

Jako vzacny priklad ketoaciddzy vzniklé béhem hospitalizace u ne-
chirurgického nemocného muze slouzit vlastni publikovand kazuistika
(2). Pacient s T2DM, léceny kombinaci inzulin, metformin a dapagliflozin,
byl pfijat na neurologickou kliniku po epileptickém zachvatu, inicidlné
s normalnim pH. Podévani gliflozinu nebylo preruseno. BEhem 2 dnd
stav progredoval do poruchy védomi, jehoz pficinou nebyla hypogly-
kemie. Mimo jiné byla nové zjisténa tézka metabolickd acidéza, kterd
byla z¢asti podminéna ketoacidézou.

Celkové je riziko EKA v perioperac¢nim obdobi u pacientd Ié¢enych
glifloziny sice nizké, okolo 1 %, ale nezanedbatelné. Glifloziny by proto
mély byt 3—-4 dny pred pldnovanou operaci vysazeny a zpét nasazeny
az pfi spolehlivé obnové perordlniho pifjmu a klinické stabilité stavu.
V pffpadé mensiho vykonu bez nutnosti la¢nénf ¢i pfi koloskopii s pFi-
pravou stfeva lze zvazit vynechani gliflozinu pouze den pfed vykonem
a v den vykonu. Pokud glifloziny pfed vykonem vysazeny nebyly, je
nutno pravidelné kontrolovat acidobazickou rovnovéhu a hladinu
ketolatek a pfipadné vcas zahdjit [é¢bu ketoaciddzy. Problematika pe-
riopera¢niho managementu pacientd léc¢enych glifloziny je podrobné
rozpracovéna v publikaci autord Sitina a Sramek (10). Dal3f text se tyka
pouze nechirurgickych pacientd.

Podavani gliflozint u nechirurgickych
hospitalizovanych pacientii

Zahajeni podavani gliflozinti za hospitalizace

Nékolik studif se zabyvalo bezpecnosti zahdjeni podavani gliflozind
béhem hospitalizace, oproti ambulantnimu zahdjeni po propustén.
Potencidlni riziko plyne ze skute¢nosti, ze mUze pfetrvavat stresova sti-
mulace ketogeneze pfi dosud ne zcela vyfeseném zakladnim problému,
ktery byl ddvodem hospitalizace. Vyhoda nasazeni za hospitalizace je
jednak v rychlejsim dosazeni cilovych davek gliflozinu, jednak u nékte-
rych pacientd glifloziny pozdéji viibec nasazeny nebudou.

Retrospektivni studie (11) 21 000 hospitalizaci pro akutnf srdec¢nf
selhani, kdy u 8 % pacientl byl a u 92 % nebyl nasazen gliflozin za
hospitalizace, nezjistila rozdil mezi obéma skupinami v incidenci EKA
béhem hospitalizace (0,1 % v obou skupinach). V randomizované studii
EMPULSE byla 1é¢ba empagliflozinem u stabilnich pacientd s akutnim
srde¢nim selhdnim zahdjena béhem hospitalizace. T2DM byl piitomen
u necelé poloviny pacientl. Nebyl zjistén zadny vyskyt EKA do 90 dnd
v terapeutické ani kontrolnf skupiné. Studie tak podporuje ¢asné zahdje-
nilé¢by glifloziny. Obdobné byly vyznam a bezpecnost ¢asného poda-
vani dapagliflozinu u pacientd s akutnim srde¢nim selhanim studovany
v randomizované studii autord Cox et al. (12). Randomizace probéhla
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do 24 hodin od prijeti a dapagliflozin byl nasazen bud'ihned, nebo az
pred propusténim. Ani v jedné vétvi nebyla zaznamendana EKA, ani
nebyl zjistén rozdil v jinych renalni, & kardiovaskularnich nezddoucich
Ucincich. Skupina lécenéd gliflozinem vsak potfebovala méné diuretik
améla vyssi natriurézu i diurézu. Dapagliflozin byl shleddn bezpecnym
i v randomizované studii (13), kde byl diabetikdm se zvysenou glykemif
v ¢asném poopera¢nim obdobi po srde¢ni operaci k bolusdm inzulinu
pfidan dapagliflozin nebo placebo. Nebyla pozorovéna zadnd EKA, bylo
vsak zjisténo mirné zvyseni plazmatickych hladin ketoldtek ve skupiné
lé¢ené dapagliflozinem. Kompenzace diabetu se nezlepsila.

Zahajeni lé¢by glifloziny béhem hospitalizace u pacientd s akutnim
srde¢nim selhdnim, jak je dnes béznou praxi, tak Ize povazovat za bez-
pecné a ptinosné. Specifickou situaci je zahdjeni podavani gliflozind za
hospitalizace pro akutni infarkt myokardu (AIM). | zde se ¢asné nasazenf
jevi jako bezpecné, ackoli pfinos gliflozin{ v této indikaci je zatim otazny.
Retrospektivni studie (14) porovnavala pacienty s T2DM hospitalizované
pro AIM, z nichz u 69 byla zahdjena Ié¢ba SGLT2i béhem hospitalizace
a u 253 nikoli. Béhem 1. roku po AIM nebyl zjistén zadny pfipad EKA.
priciny (32 9% vs. 48 %, p = 0,02), ale stejnou Cetnost rehospitalizaci
z kardiovaskularnich dGvodu (6 %) i stejnou mortalitu (0 vs. 3,6 %, p =
0,21). Subanalyza pacientd ze studie EMMY (15), u nichZ bylo podavani
SGLT2i zahédjeno do 24 po AIM, nezjistila vyssi ¢etnost nezadouci Ucinkd
oproti ostatnim pacientdm, zadné pripady EKA se nevyskytly.

Dvé velké aktudini randomizované studie sledovaly efekt dapag-
liflozinu (DAPA-MI) a empagliflozinu (EMPACT-MI) u pacientd po AIM.
Ve studii DAPA-MI bylo podavani dapagliflozinu zahdjeno do 7-10 dndi
od AIM u pacientd bez diabetu a bez chronického srde¢niho selhavani.
| pes jisté pozitivni kardiometabolické Gcinky nebyl zjistén benefit stran
mortality ani Cetnosti rehospitalizace do 12 mésict od AlM, ale ani Zzadné
zavazné nezddouci Ucinky vcetné nulového vyskytu EKA. Podobné
ani studie EMPACT-MI nezjistila nizsi riziko imrti do 18 mésicl od AlM,
zjistila vsak nizsi riziko rehospitalizace pro srdec¢ni selhdvani. Ve studii
byli zafazeni pacienti s vy3sim rizikem rozvoje srde¢niho selhani, inkluz-
nimi kritérii byly nové vznikla dysfunkce LK's EF pod 45 % nebo klinické
zndmky méstnani. Podavani empagliflozinu bylo zahdjeno do 14 dn(
od AIM, s medidnem 5 dni. T2DM byl pfitomen u 1/3 pacientd. Nebyl
zjistén rozdil v nezadoucich tcincich ani v ¢etnosti EKA mezi obéma
skupinami. Ve skupiné s empagliflozinem byly zjistény 2 pfipady EKA,
v kontrolni skupiné 1 pfipad, vsechny 3 pfipady se vyskytly u diabetikd.

Vlysazeni gliflozin(i za hospitalizace

Nékolik retrospektivnich studif se zabyvalo problémem ponechani
& vysazeni gliflozing béhem hospitalizace. Zadné obdobné prospektivni
studie dosud nebyly publikovany. Pokracovani écby glifloziny se jevi
spide jako bezpecné a pfinosné, ackoli existuji jednotlivé protipfiklady,
jako vlastni kazuistika zminéna vyse (2).

Retrospektivni studie (16) posuzovala efekt vysazenf gliflozinu
béhem hospitalizace pacientd s T2DM, jimz byl predtim gliflozin am-
bulantné nasazen. Studie zjistila, ze ponechdni gliflozin bylo spojeno
5 045 % nizsi hospitaliza¢ni mortalitou a krat$fim trvanim hospitalizace.

Vyskyt EKA studie nezminuje. Jind retrospektivni studie (17) porovnavala
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pacienty, u nichz za hospitalizace pokracovalo podavani gliflozint nebo
DPP4 inhibitord a u nichz byla béhem hospitalizace méfena ketonémie.
Mezi obéma skupinami nebyl zjistén zadny rozdil v ketonémii, hladiné
bikarbonatu, komplikacich ani mortalité. Dalsi retrospektivni studie (18)
porovnavala ponechani ¢i vysazeni empagliflozinu béhem hospitalizace
pro akutni dekompenzaci srde¢niho selhdvani u pacientd s T2DM ve
veku nad 80 let. Obé skupiny byly vyrovnany pomoci propensity score
matching. Pokrac¢ovani uzivani SGLT2i bylo spojeno s nizsi hladinou
NT-proBNP, vy33i diurézou a vyssi odpovédi na diuretika. Nebyl zjistén
Zadny rozdil v nezadoucich Ucincich.

Podavani gliflozinti za hospitalizace u pacientti
s covidem-19

Nékteré studie posuzovaly efekt gliflozinC u pacientd s covidem-19.
Ponévadz byly glifloziny podavéany za hospitalizace, dokumentuji tyto
studie soucasné i bezpecnost podavani gliflozint béhem hospitalizace.

V prospektivni randomizované studii DARE-19 byl pacientlim s pro-
kdzanou covidovou pneumoni, pfitomnym alespon jednim kardiovasku-
larnim rizikovym faktorem a davkou kysliku do 5 I/min od pfijeti podavan
dapagliflozin nebo placebo. Podavani pokracovalo cestou nazogastrické
sondy i po pfipadném pfijeti na JIP a pfi umélé plicni ventilaci. T2DM se
vyskytoval u poloviny pacientd v obou vétvich. BEhem 30 dnl nebylo
zjisténo signifikantné vice piipadd EKA v gliflozinové skupiné (2 vs. 0
piipadd). Naopak vsak bylo zjisténo (nesignifikantni) snizenf rizika dmrtf
i respiracni, kardiovaskularni ¢i rendini dekompenzace o zhruba 20 %.

Potencidlni efekt gliflozinC se vsak nepotvrdil ve studii autord Abani
et al. (19), kde byl efekt gliflozin hodnocen v jedné vétvi randomizované
studie RECOVERY (empagliflozin versus placebo). Nebyl zjistén zadny
rozdil mezi skupinami (28denni mortalita, délka hospitalizace, propus-
ténf do 28. dne, nutnost zahdjeni umélé plicni ventilace). Ve skupiné
lécené empagliflozinem byly dokumentovény 2 pfipady ketdzy bez
aciddzy, jiné zavazné nezédouci Ucinky nebyly popsany.

Publikovéna byla i subanalyza nemocnych s covidem-19 z ran-
domizované studie DELIVER, kterd zahrnovala pacienty se srde¢nim
selhdvanim se zachovalou az mirné redukovanou ejekeni frakci, kteff
byli Iéceni dapaglifozinem ¢i placebem. Gliflozin sniZil pocet kardiovas-
kuldrnich Umrti i epizod srde¢ni dekompenzace. Nebyly reportovany
7adné pfiipady ketoacidozy béhem 30 dnli od zahajenti lé¢by covidu-19.

Glifloziny u kriticky nemocnych

Vyse zminéna studie DARE-19 naznacila potencidlni pfinos i bez-
pecnost gliflozin{ u kriticky nemocnych pacientd. Zatim vsak existuje
minimum studif na toto téma.

V drobné case control studii (20) byl 18 pacientlim s T2DM hospita-
lizovanym na JIP poddvan empagliflozin s inzulinem, kontrolni,,matcho-
vand” skupina byla lé¢ena pouze inzulinem. P¥i terapii gliflozinem byl
zjistén signifikantni nardst natremie a chloremie, aviak bez acidobazické
poruchy. Cetnost hypoglykemie byla shodné v obou skupinéch (6 %).
V kontrolni skupiné byl zjistén 1 pfipad DKA, v intervencni skupiné se
EKA nevyskytla. Cetnost akutniho selhani ledvin a mortalita se nelisily.

V soucasnosti probihd randomizovana kontrolovand studie
DEFENDER, ktera se snazi posoudit efekt gliflozind u obecné popu-
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lace pacientd v intenzivni péci s akutni orgdnovou dysfunkci. V kazdé
vétvi studie je zafazeno 250 pacientd s akutni orgdnovou dysfunkci
a je podavan dapagliflozin 10 mg/den nebo placebo po dobu 14 dnd.

Lécba EKA indukované glifloziny

Pokud je ketoaciddza zjisténa, je nutno ji ihned Iécit. Zakladem je
podavaniinzulinu a substituce tekutin a elektrolytd. Ustup ketoacidozy
se projevi Upravou pH, base excess, anion gap a poklesem ketolatek.
U nékterych pacientl je kromé ketoaciddzy soucasné pfitomna i hy-
perchloremické acidéza (1-2). Davku inzulinu je nutno volit takovou,
aby klesal anion gap. Glykemii k posouzeni adekvatnosti davky inzu-
linu pouzit nelze. Studie porovnavajici pribéh lécby EKA indukované
glifloziny a klasické diabetické ketoacidézy u TIDM ukézala, ze u gliflo-
zinem indukované EKA glykemie klesd rychleji, je proto redukovéna
davka inzulinu, ¢imz vyfedeni ketoacidodzy trva déle. Proto je v pfipadé
hypoglykémie nutné soucasné podavat glukézu, ale pokud mozno
nesnizovat davku inzulinu, ktery je nezbytny k potlaceni ketogeneze.

Zaveér a doporuceni pro klinickou praxi

Z uvedené evidence se jak zahajeni, tak pokracovani podavani
gliflozin(i za hospitalizace jevi jako bezpecné, pokud nejsou pfitomny
rizikové faktory rozvoje ketoacidézy, zejména protrahované la¢néni.
V pfipadé intervenci spojenych s la¢nénim, jako napt. koloskopie ¢i
TAVI v celkové anestezii, ¢i pfed pldnovanym chirurgickym vykonem
je vhodné dlifloziny 24-72 hodin predem vysadit. U nediabetik( uzi-
vajicich glifloziny je riziko ketoaciddzy miniméalni. Pokud je u pacienta
uzivajiciho glifloziny zjisténa ketoaciddza, je tfeba ji ihned lécit - vysadit
gliflozin, podavat inzulin a pfipadné i parenteralné glukoézu, aby nebylo
nutné snizovat davku inzulinu. Pfi suspekci na ketoacidézu, tedy symp-
tomech jako nauzea, zvraceni, bolest bficha, zizer, spavost ¢i dusnost,
¢i pfi nejasnych symptomech u pacienta uzivajiciho gliflozin je nutné
zkontrolovat hladinu ketolatek v krvi ¢i moci a posoudit acidobazickou
rovnovéhu. Znovunasazeni gliflozinG po |é¢bé ketoaciddzy je treba
individuédlné zvazit, bezpecné je v pripadé, ze byl identifikovan jed-
norazovy odstranitelny rizikovy faktor. Klicové body managementu
nechirurgickych pacientl uzivajicich glifloziny shrnuje tabulka 2.

Tab. 2. Zhodnoceni a management hospitalizovaného nechirurgického
pacienta uzivajiciho gliflozin

Podavani gliflozinti béhem hospitalizace

® pamatovat na moznost euglykemické ketoaciddézy u pacienta lé¢eného
gliflozinem

= zahdjit podavani gliflozind béhem hospitalizace je bezpecné

= glifloziny neni tfreba béhem hospitalizace vysazovat, pokud nejsou pfitomny
rizikové faktory ketoaciddzy, zejména protrahované la¢néni

= v pfipadé intervence spojené s lacnénim (napf. koloskopie ¢i TAVI v celkové
anestezii) je vhodné glifloziny 24-72 hodin pred vykonem vysadit

Management euglykemické ketoacidozy
= stanovit hladinu ketolatek v krvi ¢i moci a posoudit acidobazickou rovno-
vahu pfi suspekci na ketoaciddzu ¢i pfi nejasnych symptomech u pacienta
uzivajiciho gliflozin
= ihned lécit zjisténou ketoaciddzu
= vysadit gliflozin
= podatinzulini. v.
= pridat glukozu i. v. pfi nizké glykemii, ale nesnizovat dévku inzulinu
®= individudlné posoudit znovunasazeni gliflozinu po [é¢bé ketoaciddzy
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