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Υπεργλυκαιμία
Μεταβολική οξέωση (pH <7,3) 
Αυξημένο χάσμα ανιόντων (ΧΑ= 
Νa+ ‐ (Cl‐ + HCO3

‐) [φτ: <11, (3‐
10 mEq/L)],)
Κετοναιμία

Υπεργλυκαιμική
 

υπερώσμωση

Ιδιαίτερα αυξημένα επίπεδα
γλυκόζης (>600 mg/dl)
Απουσία οξέωσης (pH >7,3)
Απουσία κετοναιμίας
Επίπεδα HCO3 >20 mEq/L
Αυξημένη δραστική
ωσμωτικότητα πλάσματος (Osm
(mosmol/kg)= [2 x Na+ (mΕq/L)] + 
[γλυκόζη (mg/dL) : 18] (>320 
mοsm/Kg) 
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Υπολογισμός ελλείμματος Η20 = 0,6 x ΒΣ x [(Νa+/140) 
‐ 1]
Διορθωμένο Νa+ = Na+ + 1,6 x [γλυκόζη (mg/dl)‐100] 
/100 (εάν γλυκόζη < 400 mg/dl)

και
Διορθωμένο Νa+ = Na+ + 2,4 x [γλυκόζη (mg/dl)‐100] 
/100 (εάν γλυκόζη > 400 mg/dl)
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Kitabchi A et al. Diabetes Care 2009; 32:1335-1343.



Χορήγηση
 

διττανθρακικών
 

όταν
 

pH <6,90 

Εάν [Κ+] <5,3 mEq/L→ σύγχρονη προσθήκη Κ+ (20 mEq) στο
διάλυμα χορηγήσεως των διττανθρακικών

Ενδοφλέβια χορήγηση100 ml NaHCO3 (1fl) + 20 mEq KCl σε
400 ml υγρών (water for injection)

Ρυθμός χορήγησης 200 ml/ώρα για 2 ώρες

Έλεγχος του pH σε 2 ώρες και επανάληψη της χορήγησης
εάν το pH παραμένει <7,0



Αρνητικές
 

επιδράσεις
 

από
 

την
 

χορήγηση
 διττανθρακικών

Επιδείνωση της υποκαλιαιμίας, λόγω αλκάλωσης και
μετακίνησης του Κ+ εντός των κυττάρων, οδηγώντας έτσι σε
εμφάνιση καρδιακής αρρυθμίας
Παράδοξη ενδοκυττάρια οξέωση και οξέωση του ΚΝΣ, λόγω
αυξημένης παραγωγής και διάχυσης του CO2 στο
εγκεφαλονωτιαίο υγρό το οποίο περνάει γρήγορα τον
αιματοεγκεφαλικό φραγμό
Καθυστέρηση της λύσης της κέτωσης
Ιστική υποξία, λόγω ελαττωμένης απελευθέρωσης Ο2 από την
αιμοσφαιρίνη στους ιστούς
Βαριές τοπικές νεκρώσεις από λάθος έγχυση στον υποδόριο
ιστό
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συμπτωματικούς

 
ασθενείς

ΜεΜε καρδιακήκαρδιακή δυσλειτουργίαδυσλειτουργία

ΚαταστολήΚαταστολή τουτου αναπνευστικούαναπνευστικού ήή συμμετοχήσυμμετοχή τωντων σκελετικώνσκελετικών μυώνμυών
((αναπνευστικήαναπνευστική δυσχέρειαδυσχέρεια))

ΑναιμίαΑναιμία

ΣεΣε ασθενείςασθενείς μεμε φυσιολογικόφυσιολογικό ασβέστιοασβέστιο ορούορού καικαι επίπεδαεπίπεδα
φωσφόρουφωσφόρου <1,0 <1,0 mgmg//dldl

ΠροστίθενταιΠροστίθενται σταστα ήδηήδη χορηγούμεναχορηγούμενα διαλύματαδιαλύματα αναπλήρωσηςαναπλήρωσης
υγρώνυγρών 2020‐‐30 30 mmΕΕqq//LL φωσφορικούφωσφορικού καλίουκαλίου μεμε μέγιστομέγιστο ρυθμόρυθμό
χορήγησηςχορήγησης τατα 4,5 4,5 mmolmmol//ώραώρα (1,5 (1,5 mlml//ώραώρα))

ΠαρακολούθησηΠαρακολούθηση τωντων επιπέδωνεπιπέδων τουτου ασβεστίουασβεστίου καικαι τουτου μαγνησίουμαγνησίου
ορούορού ((προσοχήπροσοχή μπορείμπορεί νανα προκαλέσειπροκαλέσει σοβαρήσοβαρή υπασβεστιαιμίαυπασβεστιαιμία))
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Υπογλυκαιμία

Υποκαλιαιμία

Υπεργλυκαιμία

Υπερχλωραιμική μεταβολική οξέωση

Εγκεφαλικό οίδημα

Μη καρδιογενές πνευμονικό οίδημα

Θρομβοεμβολικά επεισόδια



Παρακολούθηση
Ανά ώρα και μέχρι τη σταθεροποίησή τους

ζωτικά σημεία και επίπεδο συνείδησης
επίπεδα γλυκόζης ορού

Ανά 2 έως 4 ώρες (ανάλογα με τη βαρύτητα της διαταραχής
και την απάντηση στη θεραπεία) 

βασικό βιοχημικό έλεγχο (προσδιορισμός ουρίας, 
κρεατινίνης και ηλεκτρολυτών)
προσδιορισμό της ωσμωτικότητας του πλάσματος
αέρια αίματος (pH, HCO3

_)
μέτρηση του β‐υδροξυβουτυρικού οξέος στο αίμα
υπολογισμός του χάσματος ανιόντων
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et al. J Clin Invest 124: 499, 2014
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Aurora Merovci
 

et al. J Clin Invest 124: 509, 2014
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Basal EGP before and after ingestion of dapagliflozin or placebo EGP
was measured on day 0 with the euglycemic clamp, on days 1 and 2
before subjects ingested dapagliflozin or placebo, and on days 2, 3,
and 14 during dapagliflozin treatment. Note the break in the time scale
(x axis) between days 2 and 3 and between days 3 and 14.



SGLT2i: Πιθανοί
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που
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κετοξέωσης

Taylor SI et al. J Clin Endocrinol Metab doi: 10.1210/jc.2015-1884 
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Presentation Notes
Figure 1. Potential mechanisms whereby adjunctive therapy with SGLT2 inhibitors may promote ketosis and increase
the risk of ketoacidosis in type 1 diabetic (T1D) patients. SGLT2 inhibitors (SGLT2i) decrease glucose by an insulin- independent
mechanism. In order to minimize the risk of hypoglycemia, T1D patients may need to decrease their insulin dose, which is predicted to increase the rate of adipose tissue lipolysis and hepatic ketogenesis. In addition, SGLT2 inhibitors have been demonstrated to increase plasma glucagon levels in type 2 diabetic patients (12, 13) – possibly to compensate for increased urinary excretion of glucose. In addition, it has recently been reported that SGLT2 inhibitors increase preproglucagon gene expression by acting directly upon pancreatic alpha cells (14). Furthermore, phlorizin (a nonselective inhibitor of SGLT1 and SGLT2) has been demonstrated to increase renal tubular reabsorption of acetoacetate (9). If selective SGLT2 inhibitors mimic this action of phlorizin, it is possible that they could also decrease renal clearance of ketone bodies.
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Ele Ferrannini et al. Diabetes Publish Ahead of Print, Feb 9, 2016
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Presentation Notes
Figure 1 –  Plasma ß-hydroxybutyrate and lactate concentrations during the 3 hours of fasting and the 5 
hours following meal ingestion at baseline, after acute and chronic empagliflozin administration in patients 
with type 2 diabetes (T2D, n=66) and in nondiabetic subjects (ND, n=25).  Data after chronic dosing in ND 
are from IGT subjects only (n=13).  Empagliflozin was administered at time –210 min.  Plots are mean ± 
SEM. 
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Presentation Notes
Figure 1—Essential pathophysiology of DKA and euDKA consequent of the use of SGLT2 inhibitors.
TGD, tissue glucose disposal; UGCr, urinary glucose clearance rate.
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