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CONSIDERACIONES PRELIMINARES

-Prevalencia de DM en adultos hospitalizados (22-25%) (american Diabetes Association 2010).
Probablemente esté infraestimada. Se carece de datos precisos.

-13% pacientes ingresados tienen una cifra de glucemia > 200 mg/dl en la analitica
de ingreso. De ellos, pese a hiperglucemias persistentes, descritas en el evolutivo,

36% son dados de alta sin diagnostico ni de diabetes ni de hiperglucemia (Levetan cs, et
al. Diab Care 1998;21:246-249)

-La hiperglucemia no es un fendmeno acompainante de la enfermedad sino un

determinante pronostlco en la misma, que debe ser objetivo prlorltarlo para el
facultatlvo
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Cifras de glucemia objetivo:

- Pacientes médicos no criticos y pacientes quirurgicos (No UVI): Cifras
preprandiales de 90-130mg/dl (Lo mas proximo posible a 110 mg/dl).
Cifras postprandiales menores de 180 mg/dl

- Pacientes criticos (UVI, Unidad coronaria): Cifras de glucemia lo mas
proximas posible a 110 y en todo caso siempre menores de 180.
Modificado recientemente segun estudio NICE-SUGAR (

Cifras superiores se han relacionado en diversos estudios con aumento de la
mortalidad hospitalaria, con un mayor perlodo de ingreso, con un aumento de las
tasas de infec 1on ~con una ayrt de ingreso en
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Diab. Care 2010; 30, Supplement 1

Diab. Care 2004; 27:553-591
N. Engl. J Med 2001; 345: 1359-67
N. Engl. J. Med 2006; 354: 449-61
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CONCEPTOS

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DIABETES MELLITUS

1 Sintomas de Diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) y glucemia plasmatica al azar mayor o igual a 200 mg/dl.
2) Glucemia en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl

3) Glucemia 2 h después de Sobrecarga Oral de Glucosa (SOG) con 75g de glucosa mayor o igual de 200 mg/dl.

4) Hemoglobina glicosilada > 6,5%

Consideraciones

- Cada criterio debe ser confirmado con al menos 1 dia de diferencia en ausencia de sintomas de diabetes.

- La glucemia en ayunas es la mejor prueba de despistaje.

- La SOG puede ser necesaria para el diagnostico de Diabetes cuando la glucemia en ayunas esté alterada sin llegar a
limites de diabetes y exista una alta sospecha clinica.

ESTADOS DE INTOLERANCIA H I DROCARBONADA (1H)

Aumentan el riesgo relativo de diabetes y enfermedad cardiovascular.
1) Glucemia alterada en ayunas (GAA): Glucemia en ayunas entre 100 y 125 mg/dl
2) Tolerancia alterada a la glucosa (TAG): Glucemia a las 2 h tras SOG 140 — 199 mg/dlI

OBJETIVOS CONTROL EN PACIENTE HOSPITALIZADO
1) Pacientes no criticos:

- Preprandial: 90 — 130 mg/dl (promedio de 110 mg/dl)

- Postprandial: <180 mg/dlI

2) Paciente critico:

- Glucosa méaxima de 180 mg/dl (Requerira uso de insulina iv).




PREPARADOS DE INSULINA Y NOMBRES COMERCIALES

Preparados de insulina

Inicio de accién

Pico de accion

Vida media

Marcas en vial

Pluma desechable

INSULINA BASAL

Glargina

Lantus®

Lantus® Solostar;
Optiset; Opticlick

Detemir

Levemir®

Levemir® Flexpen;
Innolet

NPH,Protamina

Humulina ® NPH
Insulatard ® NPH

Humulina® NPH
Pen;

Insulatard ® NPH
Flexpen

INSULINA PRANDIAL

Glulisina

5-15min

30-90min

Apidra®

Apidra ® Solostar

Lispro

5-15min

30-90min

Humalog ®

Humalog ® Pen

Aspértica

5-15min

30-90min

Novorapid®

Novorapid ® Flexpen

Regular, Cristalina

30-60min

2-3h

Humulina ® Regular;
Actrapid ®

Actrapid ® Innolet

INSULINAS MIXTAS

Regular-NPH

30-60min

Humulina ®;
Mixtard ®

Humulina ® 30/70;
Mixtard ® 30 Innolet

Analogo-NPH

5-15min

Humalog ® mix25
Pen (Lispro);
Humalog ® Mix50
Pen (Lispro);
Novomix ® 30 ,50,70.
Flexpen (Aspartica)




¢(QUE TIPO DE INSULINA LE PONGO...?

-Experiencia del facultativo.
-Intentar el menor numero de punciones posible.
-Considerar insulinoterapia previa y grado de control

-Adaptabilidad al estilo de vida del paciente al alta.

-Servicio hospitalario y tiempo de ingreso

BASALES PREPRANDIALES (Dosis equivalentes)
NPH: REGULAR:
a)Mayor experiencia de uso a)Dieta absoluta (en sueroterapia)
b)Dos dosis diarias. b)30 min antes de la ingesta.
c)Dificil manejo en corto plazo de ingreso LISPRO/ASPARTICA:
GLARGINA: a)0-15min antes de la ingesta.
a)Mas reciente, menor experiencia b)Facilidad de cumplimiento intrahospitalario
b)Una sola dosis diaria GLULISINA:

c)Riesgo muy bajo de hipoglucemia. a)15min antes de la comida — 20min tras inicio

d)Facil manejo de comida.

DETEMIR: b)!dqnea en el Serwcm de Urgencias en
multiples situaciones.
a)Similar a GLARGINA pero con menor

potencia y tiempo de accion



Diabetes Mellitus Tipo 2 en tto dietetico/ADOs

Dieta Absoluta

Dieta Oral

; Buen

¢Buen é
t)
S| Control? NO Control~

‘ Sl
Insulina Basal (Glargina, Detemir,
NPH)
<90Kg - 0,2 Ul/Kg/dia

>90Kg = 0,3 Ul/Kg/dia

Mantener Dieta y/o ADOs
(Salvo Contraindicacion)

Suspender ADOs

=+

+ . g
Insulina en sueros (1 Ul de Insulina Regular

Pauta Correctora por cada 10 g de Hidratos de Carbono)

+
—+

Insulina Prandial (Glulisina, Regular,
Lispro, Aspartica)

0,15 Ul/Kg/Dia (Repartido en 3
tomas)

Insulina Basal (Solo si mal control previo) (0,2
— 0,3 Ul/Kg/dia)

—+

Pauta Correctora (Insulina Subcutanea)

+

+
Pauta Correctora

Controles glucémicos cada 6 horas

Si_ mal control

Suspender ADOs e iniciar insulinoterapia; Afadir Insulina basal si no tenia; o modificar insulina basal pautada y/o
Insulina prandial. Reajustar Pauta de correccion en todos los casos cuando sea necesario

Buen Control: Controles glucemicos previos (80-130 en prepandiales; < 180 Postprandiales) 6 Hb glicada<7 6 Cifra
aleatoria de glucemia en analitica de urgencias < 180




Diabetes Mellitus Tipo 1, Tipo 2 Insulinodependiente o reciente diagnostico

Dieta
Absoluta

|

Insulina Basal previa o Insulina en sueros (1 Ul de Insulina
comenzar con Glargina, NPH, o Regular por cada 10 g de Hidratos
Detemir de Carbono)

<90Kg - 0,2 Ul/Kg/dia +

>90Kg - 0,3 Ul/Kg/dia Insulina Basal previa o comenzar

N con 0,2 — 0,3 Ul/Kg/dia

. . .. ar
Insulina Prandial (Glulisina,

Regular, Lispro, Aspartica) Pauta Correctora (Insulina
s -
0,15 Ul/Kg/Dia (Repartido en 3 Subcutanea)

tomas) +

+ Controles glucemicos cada 6 horas

Pauta Correctora

|

Si_mal control (>130 preprandial 6 >110 en paciente critico 6 >180 postprandial

Moadificar insulina basal pautada y/o Insulina prandial. Reajustar Pauta de correccion en todos los casos cuando
sea necesario.

Si persiste mal control: Perfusion continua intravenosa de insulina (Bomba de Insulina)

Bomba de Insulina (50 Ul de insulina regular en 500 cc SSF 0,9%) - 10ml = 1 Ul. Comenzar 10ml/hora
(valorar insulinoterapia previa). Control glucémico horario

-Paciente critico (Ingreso en UVI); IAM; ICTUS

-CAD en fase estable; SHO en fase estable; Mal control glucemico







Paciente varon de 23a.
Diabético tipo 1
Tto habitual: Insulina glargina 38 unidades/24h, Lispro 4-6-4

Paciente traido en UVI movil con bajo nivel de conciencia,

sudoracion profusa, taquicardia a 119 Ipm, mic

el , /' .




¢ Cual es la primera maniobra
diagnostica?
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¢ Como lo tratariais?

1) Endomicilio: Glucagon, Ingesta oral
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HIPOGLUCEMIA

CONCEPTO: Sindrome clinico caracterizado por niveles plasmaticos de glucemia
<50mg/d| acompanado de manifestaciones compatibles con hipoglucemia que
revierten al normalizar las cifras de glucemia

CLiNICA

SINTOMAS
ADRENERGICOS

Palpitaciones, diaforesis, ansiedad, palidez, temblor,
sensacion de hambre, midriasis. parestesias v debilidad

SINTOMAS

Irritabilidad, somnolencia, cambios en la temperatura
corporal, cefalea, dificultad pam concentrarse,

NEUROGLUCOPENICODS irritabilidad, ataxia, convulsiones, coma.

PUEDE CURSAR CON FOCALIDAD NEUROLOGICA.

ETIOLOGIA

Hipoglucemias
exdgenas (90%)

- Tratamiento con insulina o antidiabéticos orales
(Sulfonilureas, metiglinidas).

- Otros farmacos o tdxicos: AINEs, pentamidina, clofibrato,
IMAQ, haloperidol, IECAs, litio, alcohol.

- Ejercicio fisico excesivo desacostumbrado.

- Malnutricidn grave.

Hipoglucemia
secundaria

a enfermedad
organica (10%)

- Sistémicas: necrosis hepatica aguda, shock séptico, ICC,
insuficiencia renal cronica, toxinas.

- Endocrinometabdlicas: insulinoma, tumores,
hipopituitarismo, insuficiencia suprarrenal, anticuerpos
antirreceptor de insulina, defectos de hormonas
contrarrequladoras.




TRATAMIENTO

Mo afectacidn de SNC + | - 15 g de hidratos de carbono de absorcian
Buena tolerancia oral rapida (Un vaso de zumo). Repetir cada 15
minutos si glucemia < 80. Si mas de 45 min
tratar con fluidoterapia iv. Dar glucosa pura o
fluidoterapia iv si tratamiento previo con
inhibidores de la alfa glucosidasa.

Afectacion SNC & - Bolo de glucosaiv (10 -20 gramos)

Intolerancia oral & {1 ampolla de dextrosa 50%:). Seguir con

=45 minutos de glucosado al 10% en perfusion continua

evolucidn con controles de glucemia cada 10-15 min
hasta glucemia =100.

- Glucagon 1 mg im/sc/ivy repetir a los 20 min
sinecesario. Continuar con ingesta aral
(sl lo permite).

- Si persiste hipoglucemia: Hidrocortisona
100mag iv.

Mo afectacion de SNC. |- Alta cuando se resuelva la causa
Respuesta clinica y desencadenante. Valorar reajuste de
analitica satisfactona tratamiento antidiabético.

Afectacion SNC o ha - Dieta rica en hidratos de carbono, perfusian

precisado perfusion de 1000 ml de glucosado al 10% v

de glucosa iv determinacidn horaria de glucemia hasta
cifras de 100-200 en tres determinaciones
consecutivas.

- Después determinar glucemias cada 4 horas.
Si = 200 suspender glucosados vy reiniciar
tto antidiabético.

CRITERIOS DE INGRESO: Hipoglucemia con afectacidon de SNC; Hipoglucemia
inducida por ADO (Tiempo no inferior a 2 veces la vida media del hipoglucemiante);
Hipoglucemia de etiologia no conocida (superado el episodio agudo ingresar en
hospitalizacion para estudio diagndstico)

MANTENIMIENTO




CRITERIOS DE INGRESO EN UVI EN CAD/SHO E HIPOGLUCEMIA

HIPOGLUCEMIA CAD/SHO

+ |[nestabilidad hemodindmica * [nestabilidad hemodindmica

* Ingesta de antidiabéticos o insulina |+ Alta infusidn de fluidoterapia por
en dosis toxicas enfermedad concomitante

* No remision tras pauta iv completa |+ pH< 7.0

durante 1 hora * Coma y/o necesidad de 10T

« Necesidad de 10T « Arritmia severa
« Alteraciones idnicas severas







« Mujer de 32 anos (60kg), DM1 desde hace 15 anos en
tratamiento con insulina Lantus (0-0-25) y Novorapid (5-7-
5). No otros antecedentes de interes.

Acude por cuadro de 3 dias de evolucion de dolor
abdominal acompanado de fiebre (38°C), debilidad

generalizada, nauseas y vomitos biliosos y dlarrea acuosa

(- 8dEOSI-IO es/di - Durante el dla noy la paciente se

. “. ) ~ \ ’,' - Ia ‘. e J ] A r‘
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Exploracion fisica:

TA: 90/50 FC:105Ipm T237.7°C Sat: 96% FR 24rpm
BMT 415mg/d|.

MEG. Tendencia al suefo. Inatenta. Deshidratacion cutaneomucosa.
Taquipneica ( regular y profunda).

AC: regular 100 Ipm no soplos ni extratonos.
AP hlpoventllacmn generallzada

d o- resible, R d-I-S meus
: ,.., i) 3 Hler.




« ¢Cual seria su sospecha clinica?.
« ¢ Que datos de interés faltarian en la anamnesis?

La paciente refiere que debido a la intolerancia oral, ha
omitido su tto insulinico desde hace 2 dias.

¢, Cual seria su primera actitud?

Adoptar posicion de decubito supino vigilando riesgo de
aspiracion. Control extricto de ctes y diuresis (SV).

Canalizar 2 vias venosas grueso calibre y comenzar con

reposicion de volumen.

Extraer gasometrla venosa, analitica con hemograma Q
_‘ e:}’ )-'c' "',,.»t'}" f" 3
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Laboratorio:

GV: pH 7.15; HCO3 14; PCO2 23; Lac 2.3; Anion GAP 15.

Analitica: leucos 13.800 (N78%); Hb 16; Hto 48%; plq 315.000; Glu 430 Urea
78; Cr 1.41; Na 128; K 2,8; Cl 89; AST 50; ALT 45; Amilasa 213; Lipasa 98;

PCR 5.6.

Tira orina: cC ++++.

¥
V. L
& .’-
| 7




¢, Cual seria su actitud terapeutica?

¢, Qué significado le dariamos a Na 1287

Ante unos niveles el;

Y

o ;", lv ) & ‘-
niciariamos terapia
- v a s | .
- i J .
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Tratamiento

. Administrar 500cc SSF+ 1.5-2 amp CIK (30-40mEq).

. Administrar Sueroterapia a ritmo de 1000cc SSF/h en
2 primeras horas.

. Tras reposicion de K, comenzar con bolo de 10

unidades de insulina y posterior perfusion de insulina:
50U en 500cc SSF a ritmo de 0.1U/kg/h (6U/h=60ml/h).
~ . Nueva con -__g'.‘:o rj.go.a la ho,: / Nueva ar alitice




. A la hora:
. GV: pH 7.28; HCO3 18; pCO2 30; Lac 1.5
. UA: Cr 1.35; Urea 68; Na 130: K 4; Glu 390.

La glucemia ha pasado de 430 a 390, ¢deberiamos modificar el
ritmo de infusion de insulina?

Doblar el ritmo de infusion de insulina a 120 ml/h y control glucemico a la hora.
. Al cabo de 4 horas:

GV: pH 7.35; HCO3 22; pCO2 36
UA: Cr 1.18; Na 136; K 4.2; Glu 240.

. ¢ Qué actitud tomariamos?

s - - v
o LD . o,
”

p y /" ' 4 g
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« Varodn de 86a. Obeso. HTA. DM2 de larga evolucion en
tratamiento con metformina e insulina NPH 30-0-22.
Nefropatia diabetica (Cr 1.57) y retinopatia diabética.

« Remitido a urgencias por cuadro de 24h de evolucion de
bajo nivel de conciencia. La familia refiere 48h previas

cuadro de tos con dlflcultad para la expectoracion,
dificultad respiratoria y fiebre de hasta 39° acompafiac




Exploracion fisica: TA: 80/40 FC: 130 Sat: 83% T 38.5°
BMT HI.

Estado estuporoso. Intensos signos de deshidratacion
cutaneomucosa. Respiracion dificultosa con abundantes ruidos
respiratorios. AC: irregular a 130 Ipm. AP: crepitantes secos
base dcha.

Laboratorio:

. GAB: pH 7.34; pCO2 33; pO2 55; HCO3 19; Lac 10; Sat
80%.

Analitica; leucos 18 1000 (90%N): Hb 18: Glu 630
_ X . -~

L
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* Presentamos un paciente DM con las siguientes
caracteristicas:

Hiperglucemia: 630mg/dl.

Intensa deshidratacion: Insuficiencia renal aguda, hemoconcentracion,
taquipnea.

Osmolaridad plasmatica efectiva: 2+Na + Glu/18+ Urea/2.8=320.
Sintomas neurolégicos: estupor.
Factor precipitante: sepsis de origen respiratorio.

S
.
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Tratamiento:

. SHH: la unica diferencia con respecto a CAD es la
sueroterapia; La media de reposicionesde 3a 6 L en la CAD
y de 8a 10 L en el SHH, por la mayor diuresis osmotica
debida a la glucosuria.

. Sepsis resplratorla 02 alto flujo, ATB ampllo espectro,
- drogas vasopresora .;4- 1sa,ra P

-



COMPLICACIONES
AGUDAS DE LA DM |
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Concepto CAD/ SHH

Son complicaciones agudas y graves de la
DM, resultado de una deficiencia absoluta/
relativa de insulina junto a un exceso de
hormonas contrarreguladoras que
eonaicionan ung-alteracion siuel §

e




Caracteristicas

CAD

SHH

Triada

. Hiperglucemia (>250).

. Acidosis metabolica GAP1.

. Cetosis

. Hiperglucemia (>600).

. Hiperosmolaridad plasmaética
(>320).

. Deshidratacion severa.

Insuficiencia renal o
CV

Infrecuentes

Frecuentes

Alteracion estado
mental

Diversos

Frecuentes

Cuadro clinico

Agudo (< 24 h)

Insidioso (dias- semanas)

Epidemiologia

Incidencia 2-14
/100.000hab/afno

Jovenes. DM1

Incidencia 6-10 veces <

Edad avanzada. DM2 o no
conocidos

Mortalidad

5- 10%

15- 20%

Tratamiento al alta

Insulina

Dieta/ADOS




Criterios diagnOstiCOS oazs

Glucemia (mg/dL)

pH arterial
HCO3- (mEq/L)
Anion GAP

Osm. Plasmatica

Cetonemia / cetonuria

Nivel de conciencia

Ligera
>250
1,25-7,30
15-18
10

CAD
Moderada
>290
1,0-7,24

10 - 15

=12

++

Alerta/

somnoliento

Severa
>250
<7.,0
<10
=12

Variable ( < 320)

SHO

Estupor/
Coma




Factores precipitantes

CAD

SHO

« Error u omision tratamiento
insulinico {(20-50%).

= Debut diabhetico (20-30%).

» Infecciones agudas (30-40%).

= Transgresion dietética.

= Estres agudo: IAM, lctus,
pancreatitis aguda.

= Situaciones intercurrentes: cirugia,
traumatismos, hemorragias, estres
fisico y psquico, gestacion.

= Farmacos, toxicos y drogas de
abuso: esteroides, litio,
simpaticomimeéticos, cocaina,
alcohol.

+ Infecciones agudas (respiratorias.
urinarias, sepsis).

= Deshidratacion por baja ingesta o
tratamiento diurético.

= Alimentacion hipertonica (NPT),
dialisis peritoneal.

= Reduccion u omision de tratamiento

= Enfermedades agudas: |AM, ACVA,
pancreatitis, obstruccion intestinal,
isquemia mesentérica, TEP, fracaso
renal, hematoma subdural,
hipotermia, grandes quemados.

= Alteraciones endrocrinas:
acromegalia, hipertiroidismo,
Cushing, feocromocitoma.

= Farmacos: esteroides, a v B
bloqueantes, diuréticos tiazidicos,
fenitoina, neurolépticos.




Clinica

Mecanismos

Signos

Sintomas

Diuresis osmotica

Deshidratacion, taquicardia,
hipotension.

Poliuria, polidipsia, nicturia.

Hiperglucemia

Debilidad, fatiga, malestar
general, alt. Neuroldgicas.

Cetonemia

Fetor cetoésico.

Acidosis
metabolica

Piel caliente y seca.
Hiperventilacion, respiracion
de Kussmaul

Dolor abdominal, nauseas,
vomitos, anorexia.

' Hiperosmolaridad

Disfuncion cerebral.

Somnolencia, letargia,
focalidad neuroldgica, coma.

Pérdida de electrolitos

Alteraciones ECG.

Alteracion de la motilidad
gastrointestinal.

Dolor muscular, calambres
musculares.

Estado catabodlico

Pérdida de tejido adiposo y
muscular.

Temperatura N o |

Pérdida de peso.




|_aboratorio

Glucemia

. En CAD >250; puede ser menor en tratados con insulina y cetoacidosis alcohélica.
. En SHO >600, pudiendo llegar a >1000mg/dl si IRA.

. La correccion de los niveles de glucemia no es un objetivo hasta la resolucion del
CAD/SHO.

Cetoacidos

. Monitorizacion pH, HCO3 y anion Gap.

. La medida de los cetoacidos por tiras de orina no se recomienda para
evaluar la respuesta terapéutica. La cetonemia/cetonuria puede persistir
hasta 36h despues de la resolucidn de cetoacidosis.

. Generalmente N 6 | por efecto dilucional debido a hipertonicidad plasmatica e
hiperlipemia severa.

. Puede estar 1 en estados de deshidratacion importante (SHO).

. Suele estar N 0 1 en plasma aunque existe un déficit corporal total debido a diuresis
osmotica y pérdidas Gl.

. La correcion de la hiperosmolaridad y la administracion de insulina reduce
la concentracion de potasio en suero ( paso intracelular).

. Leucocitosis, 1 creatinina, Hto, BUN; amilasa. Hiperlipemia.

. | Magnesio y fosforo.




Tratamiento

Lol




Los objetivos son:

. Estabilizacion hemodinamica.

. Mejorar el volumen circulante y perfusion tisular.

. Disminuir la hiperglicemia, hipercetonemia y osmolaridad plasmatica.
. Corregir los trastornos electroliticos.

. Identificar y tratar el evento precipitante.

Fluidoterapia
Reposicion electrolitica

Tratamiento insulinico




—

[ Suerntampia] [ Insulina

(Determinar ES’[&d[?I
de hidratacion
(déficit de agua)
Reponer 60%
en 6 horas

.
(" Primeras 6 h Bomba de insulina: 5001 en 500cc SSF (S0mh)
SSF0,9%

1#hora 1000cc i ]
2% hora 1000cc - } glucemia 5—11}1}mga'dlmﬂra
. 3-6% 1500cc - ru'lantanar Elummms 00 ma/di
Mantﬂnﬂrdi!rﬂsmﬂ]mb‘h Glucemia hnrana
: - Descenso <50mg/dVHORA: Doblar bomba
[ Evaluar Na: E“”EHI'““ ] - Descenso 51-75mo/dlh:T /3 dosis previa
|

K+<3

N

" Raponer K an

1 hora
Bolo de insulina
1001 (0,102 Ukg

. ,

Objetivos:

- Descenso 7o-100my/dl/h: Nada
ac <150nEqL |[Nac >150mEqlL | | - Descenso 101-150:11/6 dosis previa
[

- Descenso»151:11/3 dosis previa
ssm,mms%]

300 ¢: ‘ e 4

SSF 0.9%
3000 cc
24h

24h

(

HCO3

pH<6.9 y/o
HCO3 <5mEgl/L

[ Potasio |

[

[

- Vigilar ECG
- Objetivo: 4-5meg/L

" pH6.9-7 A

)

- pH<7.1 ¢ Inestabilidad
hemodinamica

-K>6.5

- Depresion respiratoria

- K<3: 40-60meq

- K >5: no administrar

y retrasar insulina 100meq HCO3

)

Control en 1 hora

En 1 hora
50meq HCO3
En 1 hora

[ B

»

- K 4-5: 20meg/h
- K 3-4: 30-40meg/h

- Control gasométrico a los 30 min|
- Repetir administracidn de HCO3
cada 2h hasta conseguir pH>7

Control en 2 horas

el

>
| Cuando Glucemia 250-300:

Reducir Bomba de insulinaa 20-25 mlhora.
Glucemia horaria:
Si <80 Parar bomba, poner 200cc sGluc 10% v

repetir en 15 min (hasta BMT > 80).

Introducir 5. Glucosados (150g H de Carbono/dia)  81-120:15ml/h; 121-180:Igual; 181-200:1 5mi'h
201-250: T10ml/h; 251-300: T15mi/h;

301-350: T20mi/h; 351-400: T25mi/h

>400; Reevaluar




Resolucidn de CAD/SHO:

pH >7.3; HCO3 =18mEq/L; Anion GAP <12; Osm(p) <315; Estado mental alerta;
Buena tolerancia oral.

Iniciar dieta oral, suspender sueroterapia, iniciar insulinoterapia subcutaneay

solaparla durante 2 horas con bomba de insulina para después suspender
esta Ultima.

Se debe iniciar réegimen multidosis con insulina regular SC
cada 6h.

Mantener perfusion 1V 1-2 h después de administrar insulina
SC para evitar rebote hiperglucéemico. Calcular necesidades
basales y prandiales:

— En DMID: calcular en funcion de tratamiento previo y necesidades
V.

— En DM de nuevo diagnostico: 0.5-0.8 U/Kg /Dia.




MONITORIZACION DE PARAMETROS
EN FASE AGUDA DE CAD/SHO POR HORAS

Presion arterial, Pulso, Estado Mental

Temperatura

Diuresis

Potasio

Sodio, Cloro, Cetonuria

Osmolaridad

pH, HCO3, pCO02 y p02(si hay
alteraciones de la ventilaciaon)

Hemograma, Urea, Creatinina

X

Electrocardiograma

Radiografia torax / abdomen

Glucemia (Capilar o venosa si la
capilar es indetectable)




Otras medidas

« Oxigenoterapia si SatO2 <90%.
« EXxpansores de plasma, drogas vasoactivas si Shock.

« Antibioticos de amplio espectro si sospecha de infeccion.

S

i +
{ &
A

.-"‘ .v P ; k - 4 . ~ ‘: :
g epiedad tromBuEgibe s

4




Complicaciones

Hipo o hiperglucemia: por tto insulinico excesivo o insuficiente.
Hipopotasemia.

Acidosis hiperclorémica: por uso excesivo de SS isotonico.

Fracaso renal agudo, rabdomiolisis.

Dilatacion gastrica aguda o gastritis erosiva.

Trombosis vascular: deshidratacion, inmovilidad, hipercoagulabilidad.
Hipoxemiay SDRA.

Edema pulmonar cardlogenlco manejo inadecuado de liquidos.
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