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Diabetisk ketoacidose (DKA) er en livstruende tilstand,
der som oftest opstar som fglge af insulinmangel hos
patienter med type 1-diabetes. Laagemiddelgruppen
sodium-glucose cotransporter-2-inhibitor (SGLT2i)
hemmer den renale genoptagelse af glukose og med-
fgrer derfor en gget udskillelse af glukose i urinen,
hvilket kan udnyttes til forbedring af den glykeemiske
regulering hos patienter med type 2-diabetes. I syge-
historien beskrives en mand med type 2-diabetes, som
blev behandlet med en SGLT2i, og som perioperativt
udviklede DKA med kun et lettere eleveret blodsukker
(euglykamisk DKA). Vi mener, at sygehistorien har
generel klinisk interesse, idet forbruget af SGLT2i er
stigende, og arligt udvikles der DKA hos 0,03-0,16% af
de patienter, som er i behandling med SGLT2i [1, 2].

SYGEHISTORIE

En 51-4rig mand, som havde haft type 2-diabetes igen-
nem syv r og blev behandlet med metformin, linaglip-
tin og SGLT2-inhibitoren empagliflozin, udviklede in-
fektion i et diabetisk fodsér og blev derfor indlagt
(C-reaktivt protein-niveauet var 275 mg/1, reference:
< 8,0 mg/1). Ved indlaeggelsen var niveauet af glykeret
hamoglobin 59 mmol/mol (reference: 31-44 mmol/
mol).

Fem dggn efter indlaeggelsen fandt man en planta-
rabsces, der kreevede akut operation, hvorfor der blev
givet morgendosis af antidiabetika og antihypertensiva
(1.000 mg metformin, 5 mg linagliptin, 10 mg empag-

E TABEL 1

Arterielle blodgasanalyser far diagnostisk afklaring, plasmavaerdier.

Perioperativt 4 t. senere 9t. senere Referenceinterval

pH 7,07 7,38 7,36 7,37-7,45

pCO,, kPa 45 2.8 2,7 4,7-6,0

p0,, kPa 17,2 12,5 14,3 9,6-13,7
Standardhydrogenkarbonat, mmol/l 10,2 15,7 15,0 22,5-26,9
Baseoverskud, mmol/l -18,8 -12,2 -13,2 -1,5-3,0

Laktat, mmol/l 0,5 0,5 0,4 05-2,5

Glukose, mmol/I 10,0 9,1 7.0 4.2-78

liflozin og 100 mg losartan). Der blev efter instruks op-
heengt et glukose-insulin-drop, hvor der sammenlagt
blev givet 4,8 IE insulin. Under operationen opstod der
hypotension af udokumenteret omfang (formentlig
udlgst af kombinationen af universel anestesi, losartan
og DKA), hvorfor der blev taget en arteriel blodgasana-
lyse, som viste en delvist respiratorisk kompenseret
metabolisk acidose med pH pa 7,07 (Tabel 1). Blod-
sukkerniveauet var 10 mmol/l, og postoperativt havde
patienten kun fa uspecifikke symptomer som kvalme og
madlede. Man valgte at behandle acidosen med en en-
gangsdosis bikarbonat (100 mmol) samt intravengst
givet vaeske og teet kontrol af biokemien. Ni timer efter
operationen var patienten fortsat metabolisk acidotisk
med delvis respiratorisk kompensation, hvorfor der
blev bestilt endokrinologisk tilsyn. Der blev efterfgl-
gende malt en 3-hydroxybutyratkoncentration pd 5
mmol/1 (reference: < 0,3 mmol/1), hvilket var forene-
ligt med DKA. Under hele forlgbet havde patienten nor-
mal nyrefunktion.

Han responderede derefter hurtigt pé relevant DKA-
behandling. Episoden blev tolket som SGLT2i-udlgst
euglykemisk ketoacidose, og hans diabetiske behand-
ling blev omlagt til metformin og insulin. Efterfelgende
blev der taget biokemiske prgver for at udelukke auto-
immun diabetes. Der blev malt foplgende vardier:
C-peptid 1.981 pmol/1 (reference: 380-1.630 pmol/1),
gcelleantistof (IA-2) 5 IE/I (reference: < 12 IE/1) og
glutamatdecarboxylase-65-antistof (GAD-65) 6 IE/1
(reference: < 51E/1). Da patientens faenotype var for-
enelig med type 2-diabetes i form af insulinresistens
(hejt C-peptid), overveegt (BMI 28 kg/m?) og uden
familieanamnese med type 1-diabetes, mente vi derfor
fortsat, at patienten havde type 2-diabetes, da GAD-65
kun var svagt positivt, og hos baggrundsbefolkningen
er positiv hos 1-2% [3].

DISKUSSION

SGLT2i-associeret DKA hos patienter med type 2-dia-
betes er en sjeelden, men potentielt meget alvorlig til-
stand. Mekanismen bag udviklingen af DKA er forment-
ligt en gget insulinuafthaengig renal glukoseudskillelse,
der resulterer i en utilstreekkelig insulinsekretion kombi-
neret med en gget glukagonsekretion, hvilket tilsammen
medfgrer en patologisk hgj lipolyse og ketogenese [4].




Som i sygehistorien forsinkes diagnosticeringen af
ketoacidosen ofte, da patienterne har et relativt lavt
blodsukker som fglge af den SGLT2i-medierede gluko-
suri.

I et review har Bonora et al gennemgéet den eng-
elsksprogede litteratur for cases med SGLT2i-associeret
DKA, og de fandt, at pludselig reduktion i insulindosis,
kalorierestriktion, kirurgi og infektion var de vigtigste
risikofaktorer [2]. Derudover har ca. en tredjedel af pa-
tienter med SGLTi-associeret DKA autoimmun diabetes
og er derfor fejlagtigt diagnosticeret med type 2-diabe-
tes [2].

Det er af stor vigtighed, at man ved patienter, som
er i behandling med SGLT2i, har DKA som en differen-
tialdiagnose ved uspecifikke symptomer pé trods af et
normalt eller let forhgjet blodsukker, og man bgr altid
ved metaboliske acidoser méle 3-hydroxybutyratni-
veauet. Det anbefales desuden, at man pauserer SGLTi-
behandling fer kirurgi og ved akutte livstruende syg-
domme [5], hvilket ofte ggr sig geeldende for meget
medicin (f.eks. metformin).
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This case report describes a 51-year-old man, who had Type
2 diabetes and was being treated with a sodium-glucose-
cotransporter 2 inhibitor (SGLT2i). The patient developed
euglycaemic diabetic ketoacidosis (DKA) during surgery. A
perioperative arterial blood gas analysis revealed metabolic
acidosis (pH = 7.07), but the euglycaemic component of the
DKA resulted in a delayed diagnosis of the DKA by 12 hours. A
delayed diagnosis of DKA can be fatal, thus emphasising the
importance of considering DKA as a differential diagnosis in
SGLT2i-treated patients with unspecific symptoms.
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