Complicacions agudes de la diabetis

1. Introduccié

La Diabetis Mellitus és una malaltia cronica que es caracteritza per un déficit absolut o relatiu d’insulina, per
un grau variable de resisténcia a la seva accié o per ambdés. Aixo condiciona una alteracié del metabolisme
dels carbohidrats amb una hiperglucémia mantinguda. Sense tractament, la hiperglucémia origina un augment

del catabolisme gras i de les proteines que desencadenen les segilients complicacions:

- Cetoacidosis diabetica
- Sindrome hiperglucémic hiperosmolar
- Hiperglucemia aillada

- Hipoglucémia

Abans de passar a detallar-les una a una, és interessant coneixer quina es la fisiologia del metabolisme dels

carbohidrats.
Per una banda hem de saber qué passa quan mengem.
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1. Al augmentar els nivells de glucosa en sang s’estimula la produccié d’insulina a nivell del pancrees.
2. Lainsulina provoca:

a) Inhibicié del glucagé (hormona contrarreguladora)



b) Augment de la captacié periférica de glucosa per part del muscul i del teixit adipds (no obstant, hi ha
teixits com el cervell i el fetge que no necessiten insulina per captar glucosa perque utilitzen un transportador

no insulinodependent).

c) Estimula la GLUCOGENOgénesis, que com el seu nom indica és la formacié de glucogen, a partir del

qual la glucosa queda emmagatzemada al fetge.

d) Promou la GLUCOIisis a nivell del fetge i del muscul, a fi d’obtenir energia directa del metabolisme

de la glucosa.
e) A nivell del teixit adipds la insulina promou la sintesi d’acids grassos a partir de glucosa.

D’altra banda, queé passa en els periodes de dejui entre apat i apat o en el dejii més prolongat?
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1. Al no haver-hi glucosa en sang, tampoc hi ha secrecid d’insulina a nivell del pancrees i, per tant, disminueix

la captacio periferica de glucosa per part de muscul, fetge i teixit adipos.

2. La no haver-hi insulina desapareix I'efecte inhibitori sobre la produccié de glucagd per part de les cél-lules
alfa-pancreatiques i aquest augmenta. El glucagd, a l'igual que la resta d’hormones contrarreguladores

(catecolamines, hormona del creixement, cortisol) provoca:

a) Catabolisme del glucogen hepatic mitjancant un procés anomenat GLUCOGENOIisis mitjancant el

qual el glucogen esdevé glucosa.



b) Indueix la glucoNEOgenesi, que es la formacio de noves molecules de glucosa a partir de precursors

no hidrats de carboni (aminoacids, lactat, piruvat...).

c) A nivell del teixit adipds s’estimula la lipolisi, mitjangant la qual s’obtenen acids grassos que

posteriorment esdevenen cossos cetonics mitjancant el procés de cetogénesi.

De manera fisiologica sempre es formen cossos cetonics en petita proporcié. Els teixits periferics poden
utilitzar-los com elements energetics sempre que hi hagi insulina. El deju perllongat, la inanicié i la diabetis son
les causes més importants de cetogenesi. Perd en el moment en que aquests cossos cetonics tamponen els
sistemes d’excrecid, indueixen una disminucié del pH sanguini (acidosi) i aixo0 implica augment de ions
plasmatics, disminucié del bicarbonat, augment de I'anionGAP i també hiperventilacié (respiracio de

Kussmaul).

L'omissié d’insulina, ni que sigui per oblit un sol dia, és suficient per provocar 'acidosi en determinats casos.
Un error que pot resultar fatal és el suspendre o d’aconsellar suspendre la insulina quan el pacient no tolera la
ingesta ja sigui per trastorns digestius, per un estat febril, etc. El requeriment d’insulina augmenta en els estats
infecciosos. En els diabéetics labils qualsevol d’aquests canvis els pot induir una acidosi greu en qliestié de

poques hores.

2. Cetoacidosis diabetica (CAD) i sindrome hiperglucemic hiperosmolar (SHH)
2.1 Definicid i epidemiologia:

La CAD i el SHH sén dues complicacions metaboliques agudes potencialment mortals de la diabetis.

Com ja s’ha comentat, la cetoacidosis diabética és un estat catabolic extrem causat pel deficit d’insulina. La
degradacio dels acids grassos (lipolisis) produeix cossos cetonics (cetogenesis). L'acidosi té lloc quan els nivells
de cetones excedeixen la capacitat de tamponament del cos. Es caracteritza per la triada d’hiperglucemia
(malgrat en alguns casos pugui ser normal o inclus trobar-se disminuida), acidosis metabolica y de I'augment
de la concentracié total de cossos cetonics. Es una complicacié greu i predictible de la DM1, perd també pot
ocorrer en pacient amb altres tipus de diabetis, sobretot durant I'estrés catabolic o en una malaltia aguda,

traumatismes o infeccions. Pot ser la primera manifestacié de la diabetis.

L’estat hiperosmolar es caracteritza per presentar-se una hiperglucemia greu, hiperosmolaritat i
deshidratacid, en abséncia de cetoacidosis significativa. Es una complicacié més freqiient en la DM2, perd en
alguns casos de pacients amb encara suficient reserva pancreatica d’insulina pot arribar a donar-se en pacients

amb DM1.



La CAD té una mortalitat del 5.3%, i el SHH del 11%, i aquesta esta atribuida sobretot a la causa
desencadenant, tot i que també pot ser resultat de la instauracid d’una terapia inadequada i de les
complicacions que es poden presentar durant la mateixa. Una altra diferéncia epidemiologica és I'edat de

presentacio, més primerenca en cas de CAD.

2.2 Causes/desencadenants:

a) Infeccid (urinaria, pneumonia...)

b) Incompliment del tractament amb insulina

c) Errors (ex. deixar de posar-se insulina quan el pacient té gastroenteritis pensant que ja disminueix la ingesta)
d) Medicaments (cortis, tiazides, simpaticomimetics (dobutamina, terbutalina) , antipsicotics 2a generacié...)
e) Diabetis no diagnosticada

f) Abus de substancies (cocaina)

g) Malalties coexistents.

h) Problemes psicologics: por a la hipoglucémia, rebel-lié a I'autoritat, negativa, por a guanyar pes...

i) Deshidratacio (sobretot en gent gran)

2.3 Quina és la clinica?

Tant el la CAD com en el SHH tenen en comu la clinica induida per la hiperglucemia propiament dita i que
consisteix en alteracions visuals, polidria osmotica que deshidrata al pacient i li provoca cefalea, polidipsia,
debilitat muscular, hipovolemia i, per tant, debilitat del pols i hipotensié. Per la seva part la CAD, a més,
presenta augment de cetonémia, que provoca un alé amb olor tipic de poma verda, anoréxia i nausees, a més
d’una acidosi que provoca dolor abdominal, vomits i la tipica respiracid rapida i superficial, anomenada de

Kussmaul.
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En el cas de la SHH, la dilresis osmotica determina alteracions neurologiques per canvis de fluxos
intracel-lulars que poden portar al coma, donada la severa deshidratacié i pro-trombosis que augmenta el risc

d’accidents vasculars cerebrals.
2.4 Com arribar al diagnostic?

a) Determinacié de glucosa sanguinia:

A la CAD la glucémia pot ser variable, oscil-lant normalment entre els 250 i els 500mg/dL. No obstant, podem
trobar el pacient en estat d’euglucemia, o inclds d’hipoglucémia, quan hi ha una hidratacié correcta i
administracié suficient d’insulina que corregeix la hiperglucemia pero que no inhibeix la cetogenesi, en casos
de pacients han disminuit la ingesta oral o que s’han administrat (o els han administrat) insulina abans
d’arribar a urgencies, en cas de pacients embarassades, i també associada a I'Us de canagliflozina,

dapagliflozina i empagliflozina.
A la SHH la glucémia adquireix xifres més elevades, sovint entre 600-1000mg/dL o fins i tot superiors.

b) Determinacié de la cetonémia/cetontiria

Sempre que sigui possible és preferible fer la determinacié de cossos cetonics en sang. L'explicacio és senzilla:
Al cos hi ha tres tipus de cossos cetonics: I'acetoacetat, I'acid B-hidroxibutiric i I’acetona. El B-hidroxibutirat
és el principal cos cetonic en la CAD. Posteriorment, amb el tractament, es transforma en acid acetoacetic, de
manera que la cetonémia va disminuint i la cetonlria, que detecta acetoacetat i acetona en orina, va
augmentant, donant lloc a un falg positiu en la determinacid per tira reactiva d’orina. A més, la cetonuria pot
augmentar en lloc de disminuir, que féra lo normal, i pot portar al metge a pensar que la cetosis ha empitjorat,
guan no és aixi. També poden induir falg positius les orines acidificades, tires reactives que han estat
exposades a l'aire i els farmacs que porten grups sulfidrics (captopril, n-acetilcisteina, penicil-lamina...), ja que

poden interactuar amb la reaccié del nitroprussiat.

acetona€— acetoacetat <> Bhidroxibutirat

La cetonémia és positiva a partir de 3,0mmol/L
¢) Determinacio de I'anion-GAP = Na* - (CI"+ HCO3-)

La CAD és una acidosi acion-GAP positiva (normal 7-9mEqg/L): I'augment de cetoacids fa disminuir el

bicarbonat i per tant augmenta I’'anion-GAP.
L’anion-GAP de la SHH es normal o discretament baix.

d) Calcul de I'osmolalitat serica efectiva = [2 x Na* (mEqg/L) ] + [gluc (mg/dl) + 18]



Aquesta sempre esta elevada en la SHH.
e) Calcul de Na+ seric corregit = Na* (mEq/L) + 0,16 x (gluc (mg/dl) — 100)

La hiperglucémia, la hipetriglicéridemia (per augment de la lipolisis) i la hipercetonemia provoquen una dilresi
osmotica que arrastra electrolits i fa disminuir el sodi. Aquesta hiponatremia, en la CAD, pot ser de 1.6 a 1.8
mEq per cada 100 mg/dl d’augment de la glucémia, per aixo és important calcular quin és el sodi corregit
segons glucemia, mitjancant aquesta férmula. Llavors, en funcié del resultat d’aquest el tractament variara,

sobretot respecte la infusié de serum fisiologic.

f) Determinacio del K+, del P+i del Mg+*+

El potassi és baix, també per diliresi osmotica o pels vomits. En aquest cas, pero, també pot estar elevat degut
al flux de potassi a I'espai extracel-lular, causat de I'excés d’hidrogenions. Durant la correccié de I'acidosi i
I'entrada de glucosa a la cél-lula, aquest pot disminuir molt rapidament i aix0 és important pel risc de

desencadenar aritmies. Vet aqui la impotéencia de tenir al pacient monitoritzat.
El fosfor només requereix correccié si esta per sota de 1mg/dl i el magnesi si esta per sota de 1,2mg/dl.

g) Determinacio de la funcio renal:
Com hem dit, la diliresi osmotica (glucosurica) indueix una deshidratacié que condiciona una hipovolémia i

aquesta pot repercutir en la funcié renal del pacient al quedar disminuit el filtrat glomerular.

h) Determinacié de ’'hemograma
La CAD per si mateixa pot presentar-se amb leucocitosi elevada, proporcional al grau de cetonemia. No
obstant, si el recompte és superior a 25.000 és important buscar una infeccié com a causa desencadenant de

la CAD.

i) Determinacio de I'amilasa i la lipasa
Poden estar elevades sense tractar-se d’una pancreatitis. Per tant, en cas de sospitar-la, I'Gnica manera que hi

ha de demostrar-la és mitjancant la realitzacié d’una TAC.

D’altra banda, en cas de no trobar causa desencadenant de la CAD i donat que aquesta es presenta també amb
dolor abdominal i vomits, si s’assumeix que lI'amilasa esta alta per la cetoacidosi, es pot arribar a

infradiagnosticar una pancreatitis.

J) Registre d’'un ECG
Les alteracions ioniques poden induir arritmies, canvis de morfologia de les ones (T picudes/aplanades),
aparicié d’ones U... Amb el registre del ECG, a banda de poder-les intuir, podem descartar també IAMs silents

o altres problemes cardiacs.



k) Qualsevol altra prova diagnostica que es necessiti per arribar al diagnostic de la causa precipitant
(gasometria arterial, Rx. Torax, ecocardiograma, ecografia abdominal, TAC, angioTAC, gammagrafia,

ateriografia...).
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> 250

Glicémia capil. (mg/dI) > 250 > 250 > 600

pH 7,25-7,30 7-7,24 <7 _

Bic. séric (mEq/L) 15-18 10-<15 <10 >18
Cetondiria Positiva Positiva Positiva _
Cetonémia Positiva Positiva Positiva Débil

Osm. Sérica efectiva Variable Variable Variable
(mOsm/kg)
Anion gap >10 >12 >12 Variable

Estat consciéncia Alerta Alerta/ Estuporos/

Somnolent coma

2.5 Tractament de la CAD
Segons podem veure en |'algoritme terapéutic adjunt en aquest apartat, el tractament es fonamenta en 4

pilars: liquids, insulina, potassi i bicarbonat.

Pel que fa als liquids, tant bon punt confirmem que el pacient esta hiperglucémic podem iniciar la infusié de
serum fisiologic 0.9% , i amb més motiu si tenim una determinacié de cetonemia positiva. Alhora, sol-licitem
les probes complementaries que ja hem comentat i valorem iniciar ja la perfusié d’insulina a una velocitat de
6-8ml/h, sobretot si el pacient esta prou critic com per no demorar l'inici fins I'obtencié del resultat del
potassi. Si el pacient no presenta cap alteracié del ritme ni cap morfologia en 'ECG que ens faci pensar en una
hipokalémia greu, s’aconsella iniciar la perfusié i ajustar-la segons glucemies horaries conforme I’algoritme
d’ajust de la perfusid d’insulina, també adjunt en I’algoritme de tractament. S’aconsella passar a un algoritme
superior si la gluceémia es > 180mg/dL durant dues determinacions seguides i no baixa més de 50mg/dL entre
una i altra determinacid. Es recomana passar a I'algoritme inferior si la glucéemia es manté entre 81 i 120mg

durant 2 determinacions seguides.

e Algoritme 1 Algoritme 2 Algoritme 3 Algoritme 4
mg/dL (inicial, mi/h)  (mi/h) (ml/h) (mi/h)
<70 o simptomes Protocol hipoglucémia

71-89 (sense simptomes) 0 0 1 1
89-139 1 1 2 3
140-179 (objectiu) 1 2 3 5
180-219 2 3 5 7
220-259 3 5 7 1
260-299 4 6 9 13
300-349 5 8 12 16
350-399 7 10 15 20
=400 9 12 18 24




En obtenir el resultat de la kalémia, ens plantegem aturar immediatament la perfusié si K" < 3,3mEqg/L. En
aquest cas caldra reposar el potassi afegint 20-30mEq per litre de serum infés i assegurar que esta per sobre
d’aquest valor abans de tornar a iniciar la perfusié. En cas que el potassi estigui entre 3,3 i 5,5 mEq/L, només
afegim 20-30mEq de potassi per litre de serum pautat. No suplementarem el serum amb potassi si el valor del
mateix és > 5,5mEq. En aquest cas revalorarem els nivell cada 2 hores i segons resultats actuarem seguint el

mateix algoritme. En cas que el potassi sigui superior a 6,5 caldra afegir 40mEq de bicarbonat 1M.

Probablement, al moment que obtinguem els nivell del potassi obtindrem també el del sodi. Aquests ens
permetran calcular el sodi corregit, segons férmula ja explicada, i ajustar els liquids. Si el sodi corregit és
normal o elevat, la infusié continuara a ritme de 1 litre la primera hora, 1 litre la segona hora i 2 litres entre la

3aila 6a hores, pero amb SSF 0.45%. D’altra banda, si el sodi esta baix, que és lo habitual, la infusid seguira

fent-se amb SSF 0.9%.

Les indicacions d’administrar bicarbonat, a part de si el K" > 6,5mEq, sén clares: pH < 7 o bic <9. Sempre
haurem d’administrar el 50% del déficit calculat i revalorar al cap d’una hora. Si segueix indicat administrar-ne

més, caldra calcular de nou el déficit i administrar-ne la meitat.

500-1000 mL SSF 1° h [Porfusio d'insulina|  [<3.3] [3.355] [>55] [pH<7 obic<o]
(abséncia d'ICC) 7 -
i

No K+ Calcul déficit***
Ao

! Aturar en 2h "

ﬁ infusio v Administrar %2
déficit 30|—60’

| ssF 0,45% | [sSF0,9%] :
- - afegir

Ajust horari de la perfusio 20-30 mEq K* /L | Bic 40 mEq Revalorar 1 h
segons algoritme d'ajust*

1litre1*h
1litre2*h
2 litres 3*-6° h

Fins glucémia < 250 mg/dL

Reduir velocitat infusio a la meitat +

S5G10% (almenys 1 litre / 24h) en “Y” amb SSF * Na'séric corregit = Na* (mEq/L) + 0,16 x (gluc (mg/dl) - 100)
1 ** (Bic deseado [10-12mEq/L] -bic medido) x peso x 0.5
Administracién de Bicarbonato:

L ]

pH>7,30; Bic>18 mEq/L; cetonémia<i1i mmol/L 40 mEq: 250 cc de bicarbonato 1/6M + 10 mEq CIK
. 5 s a8 80 mEq: 500 cc de bicarbonato 1/6M + 20 mEq CIK
Pas a insulina sc i dieta oral 250 mEq; 250 cc de bicarbonato 1M + 10 mEq CIK

Es planteja retirar la perfusié quan el quadre s’ha resolt: pH > 7,3, Bic > 18mEq/L i cetonémia < 1mmol/L. En
aquest moment caldra calcular la dosi total d’insulina diaria (DTID) que requereix el pacient. Es comenga amb

un 75-85% de la dosis estimada i es distribuira segons la pauta bolus-basal referida al seglient esquema:



DISTRIBUCIO DOSI INSULINA

!
Dieta absoluta

70% Insulina basal
*
S. Glucosat 10% cada & hores
(Restriccié en IC perd min 1000 ccf 24 h)
+

50% Insulina basal
+
50% Analegs Insulinarapida (repartit E-D-5)
*
Pauta correctora (Esmorzar-Dinar-Sopar)

Pauta correctora /6 h

La DTID es pot calcular de 2 maneres:

a) Mitjancant la segiient figura:

DM | Retirar AntiDiabétics No Insulinics (ADNI)

CALCUL DOSI INSULINA

Préviament DIETA Préviament INSULINA

ifo 1 ADNI | | ifo 2 ADNI | ‘ Insulina basal + ADNI I | Insulinitzacié completa

<150 mg/dL: Pauta correctora <150 mg/dL: 0,3 UI/Kg/d <150 mg/dL: 0,4 Ul/kg/d Suma Ul
150-200 mg/dL: 0,3 UI/Kg/d 150-200 mg/dL: 0,4 Ul/Kg/d 150-200 mg/dL: 0,5 Ul/Kg/d (basal +
>200 mg/dL: 0,4 Ul/Kg/d >200 mg/dL: 0,5 Ul/Kg/d >200 mg/dL: 0,6 Ul/Kg/d rapida)

* Sempre amb valor d'insulinaresultant superior al que pren a casa.

b) En base als requeriments intravenosos de les tiltimes 4-12 hores amb el pacient mantenint glucemies
estables. Es fa una estimacié de les unitats administrades per hora en aquestes 4-12 ultimes hores
d’estabilitat i es multiplica per 24 per calcular la DTID. (Exemple: si la dosi mitjana en les Gltimes 6 hores va ser

1,5 U/h, la dosi total en 24 hores (DTID) sera: 1,5 x 24 h =36 U).

Donat que la vida mitja de la Insulina endovenosa és de 4-5 minuts, per a mantenir nivells adequats d’insulina
en plasma caldra mantenir la perfusié endovenosa entre 2 i 4 hores després d’administrar la insulina

subcutania.
Quan iniciem el pas a insulina subcutania:

a) Si el pacient menja cal iniciar dieta, administrar la insulina prandial i la insulina basal de manera

concomitant, i mantenir la perfusid 2 hores més.

b) Si el pacient no menja cal administrar la insulina basal i mantenir la perfusié 4 hores més. Recordar

administrar la suficient quantitat de glucosa de manteniment.

Si I'administracié d’insulina basal s’inicia a una hora distant de la pactada a nivell de cada hospital, cal

administrar les unitats d’insulina basal proporcionals a les hores que faltin per a administrar la dosi completa.



2.6 Tractament de la SHH

En aquest cas seguim el mateix algoritme que en la CAD pero enlloc de 4 pilars en tenim 3, ja que, excepte que
tinguem un K* >6.5mEq/L, no valorarem I'opcié d’infondre bicarbonat. També hi ha dos petits canvis: un és el
valor a partir del qual comencarem a administrar Séerum Glucosat, quan glucémies < 300mg/dL, i I'altre les
premisses a complir per plantejar la retirada de la perfusié i que sén glucemia < 250mg/dL i recuperacié de

|’estat de consciéncia. La retirada i el calcul i distribucié de la insulina es fa exactament de la mateixa manera.

PoTaSS|

500-1000 mL SSF 1% h ‘ Perfusié d’insulina | | <3:,3 | | 3,3-5,5 | | >5‘.5 |
(abséncia d’'ICC) [ ;

No K+
- Revalorar
le Aturar en 2h

k3 h 3 T
| SSF0,45% | | SSF0,9% | *
+ afegir
| l Ajust horari de la perfusio 20-30 mEq K* /L—| Bic 40 mEq
1litre 1° h segons algoritme d’'ajust*

1litre 2% h
2 litres 3*-6° h

Fins glucémia < 300 mg/dL

Reduir velocitat infusié a la meitat +
5G10% (almenys 1 litre / 24h) en “Y” amb SSF * Na'seéric corregit = Na* (mEq/L) + 0,16 x (gluc (mg/dl) - 100)

** (Bic deseado [10-12mEq/L] -bic medido) x peso x 0,5

Administracién de Bicarbonato:

Glucemia < 250mg/dl i recuperacié de I'estat de consciéncia 40 mEq: 250 cc de bicarbonato 1/6M + 10 mEq CIK
80 mEq: 500 cc de bicarbonato 1/6M + 20 mEq CIK

250 mEq: 250 cc de bicarbonato 1M + 10 mEq CIK

3. Hiperglucémia aillada

Definim hiperglucémia simple com aquell valor de glucémia per sobre de 140mg/dL en deju o 180 post-
prandial, sense que hi hagi dades de cetoacidosi diabética ni sindrome hiperosmolar. El seu maneig dependra
tant del valor de glucémia que presenti el pacient com de la seva situacié clinica (individualitzar segons

pacient).
En cas que el pacient presenti cetosis, es podria plantejar iniciar la perfusié amb valors a partir de 300mg/dL.

El tractament, recollit en el seglient algoritme, es basa sobretot en I'administracié d’insulina endovenosa, en
bolus o en perfusié en funcié de la glucémia (xifres limit de 350-400mg/dl) pero també de les caracteristiques

individuals del pacient (persona anciana deshidratada: es pot plantejar hidratar-la i tractar amb bolus).

Cal tenir en compte d’ajustar la perfusié segons I’algoritme abans explicat, i que, almenys2 hores abans de

retirar la perfusié s’haura hagut d’administrar insulina subcutania.



HIPERGLUCEM IA SIMPLE (sense CAD ni SHH)

v v

Glucémia <350-400 mg/dL Glucémia >350-400 mg/dL

4 ) Eniciar perfusio insulina (PIC) segoni

Bolus insulina rapida subcutania protocol (Taula 2)

dzmefelrs gIUCémia*: SF 500-1000cc en 1h segons 'estat dhidratacié del pacient
200-250 mg/dL:4Ul sc
251-300 mg/dL:6Ul sc Ajustar perfussié d'insulina segons
301-350 mg/dL:8Ul sc algoritme taula 2

351-400 mg/dL:10Ul sc
< )

[ A més, 500cc SF en 2h

w
Quan glucémia 250mg/dL, afegir
] S.Gluc 10% a ritme 1000cc/24h

- Cal vigilar sempre la kalémia. h
- Control de glucémies horaries. Quan glucemia estable i <200 mg/dL, pas a dieta oral
si s'escau i inici insulina subcutania segons tractament previ o segons calculs de nou.

- Aturar PIC 2 hores després d'iniciar la insulina subcutania en pacients que mengen.
- Aturar PIC 4 hores després en pacients en dieta absoluta. Y,

4. Hipoglucémia:

4.1 Definicié d’hipoglucémia

La hipoglucemia bé definida per aquells valors de glucémia anormalment baixos i que posen en risc a
I'individu. El llindar de glucémia que desencadena les respostes del les hormones contra reguladores i els
simptomes d’hipoglucémia en els pacients diabetics és variable i depén de diversos factors. Per exemple, els
pacients amb mal control poden patir simptomes amb glucemies més elevades i les hipoglucémies recurrents

poden donar lloc a més hipoglucémies inadvertides.
En pacients no diabétics el valor de glucémia que defineix la hipoglucemia és 55mg/dL.

4.2 Classificaci6 de les hipoglucemies

Nivell d'alerta Suficientment baix per tractar amb
Nivell 1 <70mg/dL
de glucemia carbohidrats i ajustar el fractament

Hipoglucemia

Nivell 2 | clinicament < 54mg/dL Hipoglucémia important
significativa
N Hipoglucemia Sense nivell | Hipoglucémia amb deteriorament sever
ive

severa especific del sensori i que requereix assistencia




externa per a la seva recuperacid

4.3 Causes:

a) Error en la medicacié
b) Augment d’utilitzacié de glucosa (exercici...)
c) Ingesta insuficient d’hidrats de carboni

d) Disminucié de la glucosa endogena (alcohol, farmacs, hiperinsulinémia, insuficiéncia renal, hepatica,
suprarenal o cardiaca...)

e) Sépsia greu

4.4 Simptomes:

Neuroglucopénics
Autonomics (Disf. SNC)
ADRENERGICS
* Cefalea
* Tremolor * Confusio
. Ansi(_etat_ * Debilitat
* Palpitacions * Somnoléncia
: * Visi6 borrosa
COLINERGICS + Labilitat emocional
5 * Canvis de comportament
* Sudoracio « Convulsions
* Gana

. * Coma
* Parestésies




4.5 Tractament de la hipoglucemia

Hipoglucémia
f I ]
Bon nivell consciéncia i bona Baix nivell de consciéncia o
tolerancia oral Hipoglucémia mantinguda

15 g d’HC absorcié rapida ‘ 10-20g S. gluc 50% (2040 mv)

(1 got Suc fruites o 2 sucres o 2 cullerades mel) )

R Glucago 1mg/sc-im (si no via ev)
‘ Control als 15 minuts ‘ g 8/

y 1A Control als 15 minuts ‘
Normoglucémic Hipoglucémic ‘ J/ I ¢

15 gr.HC Abs. Lenta

(2 galetes o 2 torrades o 20gr pa o 200ml llet.

Normoglucémic ‘ Hipoglucémic ‘
15 gr.HC Abs. Lenta ‘L

(2 galetes o 2 torrades o 20gr pa o 200m llet.

15 g d’HC absorcié rapida ‘

(1-got Suc fruites; 2-sucres; 2- cullerades mel)

10-20g S. gluc 50% (20-40 m)

| Control als 15 minuts | Hidrocortisona 100mg ev
Adrenalina 0,5mg sc

| Hipoglucémic ‘—

Identificar la causa

En hipo i oil ancia vo: i glucosa

Valorar vida mitja del farmac préviament a | "alta

En hipo per ADNI: observacié fins I eliminacié del farmac. (vida mitja). En SULFONILUREES valorar Octreotide

El tractament de la hipoglucémia pot ser iniciat de manera autdbnoma per infermeria.

Si el pacient pot ingerir, cal administrar 15 gr. de carbohidrats d’absorcié rapida (1 got Suc fruites o 2 sucres o
2 cullerades mel). Als 15 minuts cal fer un control. Si persisteix hipoglucémic cal repetir el pas previ i només si
passats 15 minuts persisteix hipoglucemic, administrarem sérums glucosats. Si als 15 minuts el pacient ja esta
normoglucémic és el moment d’administrar 15 gr. d’hidrats de carboni d’absorcié lenta (2 galetes o 2 torrades

0 20gr pa 0 200ml llet).

Si el pacient no pot ingerir o en el cas d’hipoglucémies mantingudes després de 2 intents de reposicio
glucémica oral, cal administrar 10-20 gr. de glucosa ev (20-40 ml de glucosa al 50% ev) o glucagé (1 mg) sc o
im (quan el pacient no disposa de via ev). Cal controlar la glucémia als 10-15 minuts, i repetir el tractament
mentre la glucémia sigui <80 mg/dL. Si després de dos cicles no es corregeix, cal avisar al metge. Aquest podra
prescriure hidrocortisona 100mg ev o adrenalina 0.5mg sc. En el moment en que el pacient estigui
normoglucémic caldra administrar 15 gr. d’hidrats de carboni d’absorcié lenta (2 galetes o 2 torrades o 20gr pa

0 200ml llet).
Punts a tenir en compte:

e Quan la hipoglucéemia esta recuperada cal seguir amb el tractament pautat, sense necessitat

d’administrar més aliments ni serums glucosats (si el pacient esta amb dieta; si el pacient no menja si



caldra mantenir I'administracié de glucosa requerit per dia mitjancant I'administracié de sérums

glucosats).
e (Cal investigar la causa de la hipoglucémia.

e En hipoglucémies per antidiabétics no insulinics o insulines d’accié perllongada cal mantenir el pacient
en observacié de 12-24 hores, fins garantir la fi de I'efecte del farmac o la insulina. En sulfunilurees,

valorar I'Octreotide.

e En hipoglucémies per ADNI o insulines d’accié curta el pacient restara menys hores en observacid

segons vida mitja del farmac.
4.6 Situacions especials:

a) Hipoglucémia durant la perfusio d’insulina:

| STOP BOMBA |

y

| 10-20g S. gluc 50% (20-40 m1) |

Control als 15 minuts
|

Glucémia > 100mg/dL | Hipoglicemic |
Esperar 1h i reiniciar perfusio
a l'algoritme inferior l

T— 10-20g S. gluc 50% (20-20 mL)

b) Hipoglucémia en ISCI (infusio subcutania continua d’insulina)

Els diabetics coneixen més que ningl com manipular la bomba. Davant hipoglucemies greus: stop bomba i

retirada catéter. Iniciar protocol habitual.

c) Intoxicacio etilica
L"alcohol s'absorbeix i metabolitza al fetge i no deixa aquest transformi el glucogen en glucosa (igual que les

hepatopaties).
Les hipoglucémies greus NO es poden corregir amb GLUCAGO, només amb HC ORALS / GLUCOSA EV.
L'alcohol interfereix en la percepcio de les hipogluceémies a igualtat de simptomes.

Existeixen hipoglucemies tardanes, fins a 36h post ingesta



d) Exercici fisic

Efecte hipoglucemiant pot durar fins les 12-24 h post finalitzacié de I’exercici

4.7. Recomanacions:
L'Us d’analegs d’insulina rapida i bassal han demostrat reduir el risc d’hipoglucemies totals, post-prandials i

nocturnes envers la insulina regular.

En el cas de tractament amb SU o repaglinida cal avaluar els factors de risc d’hipoglucemia i les possibles

interaccions medicamentoses que poden potenciar I'accié hipoglicemica.



‘Cetoacidosi diabética

PoTAS BICARBONAT]
¥ v
500-1000 mL SSF 12 h Perfusio d’insulina <3,3 3,3-5,5 >5,5 pH<7 o bic<9
(abséncia d’ICC) y !
+ s e
: NoK Calcul déficit™"
Na* corregit” Revalorar
| | ) /, Aturar en 2h v
infusio I Administrar %2
SSF 0,45% SSF 0,9% . :
y afegir y
| J, Ajust horari de la perfusio 20-30 mEq K* /L Bic 40 mEq Revalorar 1 h
. y s *
1 litre 12 h segons algoritme d’ajust I
1litre 2° h — e p,::,q.hi.,cg.it:,:ia -
2 litres 3%-6° h R ; : .
‘ % % Canvis d algoritme: a0 179 objectio) . " . .
* Es recomana passar a un algoritme superior i [a glucémia és 180219 2 3 5 7
- —— >180mg/dL durant 2 determinacions seguides i no baixa més de 2 2 Z "
Fins glucem|a <250 mg/dl. 50 mo/dL entre una altra determinacio L@t | e 2 2 B
+ Es recomana passar a algoritme inferior si la glucémia es manté : ,sn :i ;:
RedUir velocitat infu5i6 a |a meitat + entre 81-120mg/dL durant 2 determinacions sequides 9 12 18 24

SG10% (almenys 1 litre / 24h) en “Y” amb SSF * Na*séric corregit = Na* (mEq/L) + 0,16 * (gluc (mg/dl) - 100)
T ** (Bic deseado [10-12mEq/L] -bic medido) x peso x 0,5
Administracién de Bicarbonato:
pH >7,30; Bic>18 mEq/L’ cetonémia<1i mmoVL 40 mEq: 250 cc de bicarbonato 1/6M + 10 mEq CIK
. . - 80 mEq: 500 cc de bicarbonato 1/6M + 20 mEq CIK
Pas a insulina sc i dieta oral 950 mEq: 250 cc de bicarbonato 1M + 10 mEq CIK




Sindrome hiperglucéemic hiperosmolar

POTASI I

v ¥
500-1000 mL SSF 12 h Perfusié d’insulina <3,3 3,3-5,5 >55
(abséncia d’'ICC) '
! No K+
Na* corregit* Revalorar
| /, Aturar en 2h
-« - ) .
| infusié !
K" >6,5
SSF 0,45% SSF 0,9% .
afegir
| l Ajust horari de la perfusio 20-30 mEq K* /L Bic 40 mEq
: ns algoritme d’ajust*
1 litre 12 h segons algoritme d’ajust I
. a G:n‘“;;"L" (inical, mirh) (/b (mirh) (mish)
1 Iltre 2 h =70 o simptomes Protocol hipoglucémia
2 Iitres 33_63 h 71-89(ﬂ:-¢1:;||ptum¢s) x: ? l ;
‘ % Canvis d'algoritme: o178 ebjectt) 1 . . .
¥ * Es recomana passar a un algoritme superior si la glucemia és 180219 2 3 5 7
. . . >180mg/dL durant 2 determinacions sequides i no baixa més de 20-259 3 5 7 Ll
Fins glucémia < 300 mg/dL 50 mgldL entre nai altra determinacid o2 e 8w
» Es recomana passar a algoritme inferior si la glucémia es manté :::: : ,30 :; ;:
entre 81-120mg/dL durant 2 determinacions sequides ~400 9 12 18 24

Reduir velocitat infusio a la meitat +
SG10% (almenys 1 litre / 24h) en “Y" amb SSF

i

Glucemia < 250mg/dl i recuperacio de 'estat de consciéncia

* Naséric corregit = Na” (mEq/L) + 0,16 x (gluc (mg/dl) - 100)
** (Bic deseado [10-12mEq/L] -hic medido) x peso x 0,5

Administracion de Bicarbonato:

40 mEq: 250 cc de bicarbonato 1/6M + 10 mEq CIK
80 mEq: 500 cc de bicarbonato 1/6M + 20 mEq CIK
250 mEq: 250 cc de bicarbonato 1M + 10 mEq CIK




! l

Glucémia < 350-400 mg/dl Glucémia > 350-400 mg/dlI
Bolus insulina rapida endovenosa l
segons glucémia * : Iniciar perfusio insulina * a 6-8 Ul/h
* SF 500-1000cc en 1h segons l'estat d’hidratacié del pacient
200-250 mg/dl: 4Ul ev
251-300 mg/dl: 6Ul ev l
301-350 mg/ d.k Sl Quan glucémia < 250 mg/dl | ritme
351-400mg/dI: 10Ul ev d’infusi6 al 50% i afegir S.Gluc 10% a
A més, 500cc SF en 2h ritme 1000cc/24h

l l

Control de glucemies horaries. Quan glucemia estable i < 200 mg/dl, pas a dieta oral i
inici Insulina subcutania segons tractament previ o segons calculs de nou.

*Valorar Kalemia




Hipoglucémia

|
Bon nivell consciénciai bona
tolerancia oral

Y

15 g d’'HC absorcié rapida

|
Baix nivell de consciéncia o
Hipoglucémia mantinguda

A4

10-20g S. gluc 50% (20-40 m1)

(1 got Suc fruites o 2 sucres o 2 cullerades mel)

Control als 15 minuts

0
Glucagé Amg/sc-im (sinovia ev)

v

v v

Control als 15 minuts

Normoglucémic Hipogluceémic
15 gr.HC Abs. Lenta Y R —
(2 galetes o 2 torrades o 20gr pa 0 200ml llet. Normoglleémic H Ipoglucemlc
0 v 15 gr.HC Abs. Lenta

15 g d!HC absorCié réplda (2 galetes o 2 torrades o 20gr pa o 200ml llet. v
(1-got Suc fruites; 2-sucres; 2- cullerades mel) T 10‘20g S. gluc 50% (20-40 mL)

0
Control als 15 minuts Hidrocortisona 100mg ev

Adrenalina 0,5mg sc
Hipoglucémic

Identificar la causa
En hipo mantinguda o intolerancia vo: solucions glucosa
Valorar vida mitja del farmac préviament a | “alta

manteniment.

En hipo per ADNI: observacio fins | “eliminacié del farmac. (vida mitja). En SULFONILUREES valorar Octreotide



HIPOGLUCEMIA EN PERFUSIO D’INSULINA

STOP BOMBA

y

10-20g S. gluc 50% (20-40 mL)

!

Control als 15 minuts
I

y ~.
Glucémia > 100mg/dL Hipoglicemic
Esperar 1h i reiniciar perfusio
a l'algoritme inferior l

T 10-20¢g S. gluc 50% (20-40 mL)




