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Περιστατικό

 Ασθενής 52 ετών προσέρχεται στα καρδιολογικά ΤΕΠ λόγω 

έντονης αδυναμίας, καταβολής και ναυτίας με αίσθημα 

οπισθοστερνικής δυσφορίας. Εισαγωγή στην καρδιολογική. 

 Α/α: σταθερή ΣΝ, με 2PTCA προ έτους, υπό ατορβαστατίνη 40 

mg, Duoplavin, Dilatrend 6,25x2, Atacand 16mg.

 ΣΔ ΙΙ από 10ετίας, υπό glimepiride 4mg, metformin 2000mg. 

Λόγω πρόσφατης HbA1c 8% προσετέθη empagliflozin 10mg την 

οποία ξεκίνησε 2 μερες πριν την έναρξη των συμπτωμάτων

 Ο ασθενής περιγράφει από 24ωρου έντονη αδυναμία, υπνηλία και 

ναυτία με ανορεξία



Περιστατικό συνέχεια

 Α/ε: μείωση επιπέδου συνείδησης. Απύρετος, 

ΑΠ 105/85mmHg, BMI 26mg/m2, waist 108

 Σχ 120 mg%, ουρία 60 mg/dl, Κρεατινινη 1,0 mg/dl, 

Καλιο 5,9 meq/l, Na 149meq/l, WBC 14500/m3, 

Ht 46%, CRP 2mg/dl

 Αέρια αίματος PH 7.1, HCO3- 7 meq/l, SO2 98%, 

PO2 110, PCO2 25, anion gap 

 Ετέθη N/S 0,9% για ενυδάτωση και εκλήθη το 
Διαβητολογικό Τμήμα 

Διάγνωση:  Ευγλυκαιμική κετοξέωση
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Τα κλινικά χαρακτηριστικά 
της ευγλυκαιμικής 
κετοξέωσης 
περιλαμβάνουν έμετο, 
αφυδάτωση, μειωμένη 
πρόσληψη υδατανθράκων 
και χαμηλές δόσεις 
ινσουλίνης, ενώ η 
συγκέντρωση κετονικών 
σωμάτων είναι μεγαλύτερη 
στη νηστεία παρά 
μεταγευματικά. 

Jenkins et al, 
Diabetologia 1993
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1. This euglycemic DKA (euDKA) is more often associated in patients with type 1 

diabetes in conjunction with starvation and acute illness

2. The best estimation based on an analysis of case reports suggests an incidence 

anywhere from 0.8% to 7.5% 

3. The proposed mechanism suggests that SGLT2 inhs while lowering serum 

glucose, also reduces insulin secretion from pancreatic beta cells in a negative 

feedback fashion. 

The lower serum insulin coupled with lower serum glucose consequently 

shifts energy metabolism to lipolytic activity and thus free fatty acid 

oxidation and ketosis. 

In addition, this SGLT2inh induced insulin deficiency may promote fatty acid 

oxidation due to decreased production of malonyl-CoA which would normally 

inhibit the transport of FFA into mitochondira via carnitine

palmitoyltransferase-I. Increased glucagon secretion is the cherry on top. 
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2015 Indian Journal of Endocrinology and 
Metabolism



Αυξηση γλυκαγόνης



Whole body Glu disposal..

J Clin Invest. 2014;124(2):509–514.
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Essential pathophysiology of DKA and euDKA consequent of 
the use of SGLT2 inhibitors. 

Julio Rosenstock, and Ele Ferrannini 
Dia Care 2015;38:1638-1642
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Demonstration of the cascade of clinical events and metabolic changes 
that contribute sequentially to progressive clinical deterioration and 

development of full-blown episodes of euDKA. 

Julio Rosenstock, and Ele Ferrannini Dia Care 
2015;38:1638-1642©2015 by American Diabetes Association



Explaining why, of the estimated 40,000 patients taking these medications, 

only a small proportion ever manifest euDKA is obscure. One possible 

mechanism involves alterations in the metabolism of these drugs through 

genetic mutations. The normal metabolic pathway for the SGLTinhs involves 

UGT1A9 producing inactive metabolites. However, known polymorphisms of 

UGT1A9 (potentially allele *3 and *22) may alter the expression of genes 

coding UGT1A9 and alter its metabolic activity. The end result being active 

drug accumulation leading to profound glucosuria, insulin secretion 

depression and subsequently FFA oxidation. Although the clinical 

implications of this polymorphism aren't known and pharmacogenomic research 

rarely leads to cost effective screening methods to prevent given adverse 

events.

Some do, some don’t



Αντιμετώπιση

In terms of management, these patients should be treated as 
any other DKA patient would. 
 Failure to start insulin with dextrose will cause the outlined 
mechanism to persist and potential worsening of the metabolic 
picture. That may mean starting an insulin drip at 0.1 unit/kg/hr 
with D10W on a patient with a glucose of 130 mg/dL. These 
patients should be responsive to insulin/dextrose since the 
pathophysiology does not involve exacerbated insulin resistance. 
there is no evidence suggesting lower insulin doses should be 
substituted for conventional dosing for DKA.
 When considering the patient's home diabetes regimen, they 
should no longer receive any of the SGLT2inh since the 
manifestation of euDKA should be considered a class effect.



One-day CGM reading of case patient #3 on the day of 
admission to the ICU in euDKA.

Anne L. Peters et al. Dia Care 2015;38:1687-1693
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One-day CGM reading of case patient #7 the day of admission to the ICU in euDKA.

Anne L. Peters et al. Dia Care 2015;38:1687-1693

©2015 by American Diabetes Association



Περιστατικό αντιμετώπιση

 Διακοπή N/S. Απαξ χορήγηση NaHCO3 44meq

 Ετέθη D/W 10% + 3ΝACl στα 120ml/h 

και παράληλα αντλία ινσουλίνης με ρυθμό 5iu/h. 

5 ώρες μετά ο ασθενής άρχισε να αισθάνεται καλύτερα 
και μπόρεσε να σιτιστεί με υδατάνθρακα + rapid 
acting insulin επιπλέον

Χρειάστηκαν 48 ώρες για να αποκατασταθεί στο 
φυσιολογικό η οξεοβασική ισορροπία, με τιμές 
σακχάρου <130 και D/W 10% + 3Na+3K  συνεχώς. 

Ο ασθενής έλαβε οδηγίες που δεν περιελάμβαναν 
γλιφλοζίνη στο εξής
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