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Introduccio

La Cetoacidosi diabetica (CAD) i I’Estat hiperosmolar (EH) o el
Coma Hiperosmolar no cetotic (CHNC) soéon les urgéncies
endocrinologiques més freqlients. Ambdues resulten de la combinacid
d'un deficit absolut o relatiu d’insulina i un augment de les hormones
contrarreguladores.

La CAD afecta el 2-5% dels pacients amb DMID per any. La majoria de
pacients amb CAD presenten una DM tipus 1, tot i que en un terg dels
casos es tracta de Diabétics tipus 2, que també tenen risc de presentar
una CAD, sobretot en context d’un agent estressant agut.

El CHNC representa un 5-20% de totes les emergencies
hiperglicemiques. Es presenta gairebé exclusivament en diabetics tipus
2. Es una complicacié greu, essent la taxa de mortalitat del 20-40%.

Cal aplicar la guia a tot pacient diabetic tipus 1 o 2 amb sospita de
cetoacidosi i/o coma hiperosmolar no cetotic.

La guia es refereix tant al diagnostic com al tractament de les
descompensacions diabétiques esmentades.



La guia va destinada als metges i infermeres que atenen aquesta
patologia i és aplicable durant |'estada del pacient en els seglents
dispositius: Urgéencies, HDEND, Unitat de Suport d’Urgencies, UCI,
plantes d’hospitalitzacié.

Per realitzar la guia s’ha consultat la guia més utilitzada
internacionalment, que és la de I'’Associaci6 Americana de Diabetis
(ADA). També s’ha consultat I'uptodate, llibres de text i s’han revisat els
articles més recents al PubMed.

Els indicadors per monitoritzar el compliment d’aquesta guia podrien
ser la revisié de les histories cliniques dels pacients amb DM1 que han
acudit a UCIES per descompensacié cetoacidotica i comprovar que han
rebut la fluidoterapia recomanada en aquesta revisié de la guia. Un altre
parametre per avaluar podria ser |'Us apropiat del bicarbonat en
aquestes descompensacions.

2

La CAD es caracteritza per la triada d’hiperglucemia incontrolada, acidosi
metabolica i elevacid6 de la cetonemia. Les manifestacions cliniques
generalment es desenvolupen o intensifiquen en menys de 24 hores.

L'EH/CHNC es caracteritza per hiperglucemia severa, hiperosmolaritat i
deshidratacié en abséncia de cetoacidosi significativa. El desenvolupament
del CHNC és molt més insidiés (dies o setmanes) que el de la CAD. El
pacient acostuma a ingressar en situacié greu, fins i tot en estupor o coma.

Les manifestacions cliniques d'ambdues situacions deriven de la
fisiopatologia de la malaltia i del factor o factors precipitants:

CAD EH / CHNC
Polidria (pot haver-hi
Clinica Politria, polidipsia, oligoanuria), nicturia,
d’hiperglicemia i perdua de pes i polidipsia, pérdua de pes,
insulinopénia debilitat. debilitat, alteracions visuals i

rampes a EEII.

Nausees, vomits, distensid

Anoréxia, nausees, gastrica, ili, dolor abdominal
vomits, alé cetonémic difus o a I'hipocondri dret.
Gastrointestinal (afruitat), dolor
abdominal, ili paralitic, | Sén menys freqiients que en
dilatacio gastrica. la CAD i sempre s’ha de
descartar una malaltia
abdominal.
Signes de deshidratacio Signes de deshidratacio
Balang hidric i fins i tot xoc severa.

hipovoleémic. Hipotensidé Arterial.




NRL

Cefalea, ensopiment,
somnoléncia, i
rarament estupor i
coma.

En relacié amb el grau i
rapidesa d’instauracié de la
hiperosmolaritat:

Disminucio de l'estat de
consciéncia (>50% dels
pacients), des de la
bradipsiquia al coma.
Sempre s’han de
descartar altres causes.
Altres: Convulsions focals
0 generalitzades,
hemiparéesia, afasia,
fasciculacions,
hiporefléxia, signe de
Babinski, al-lucinacions
visuals, hemianopsia,
hipertéermia central.

Altres

Respiracié de Kussmaul

Insuficiéncia respiratoria:
distress respiratori de I'adult
(rarament)

Manifestacions cliniques propies del procés desencadenant

Factors desencadenants
de la descompensacio

hiperglicémica

Infeccions

El més freqient. Pneumonia, ITU, altres.
Pot haver-hi hipotérmia o normotermia tot i haver-hi

una infeccio.

Omissio del tractament o administracio d’
insulina inadequada (Un 30% dels casos).

Conducta inadequada davant la malaltia.

Debut diabeétic.

Altres: IAM, pancreatitis aguda, AVC, TEP,
tractament amb farmacs hiperglicemiants

(glucocorticoides).

Malfuncionament bomba d’ infusié subcutania d’

insulina.




3 Proves Complementaries

Cal sol-licitar: p o e o e e e e e e e e e e o = = N
. Constants (TA, FC, FR, T3, diliresi estricte)

I
l P : -
m . Glicemia capil-lar horaria

. Cetonémia capil-lar horaria (betahidroxibutirat)

. Valorar posar un Drum/via central per tal de
controlar PVC en pacients amb CHNC que requeriran

I
I
|
I N :
serumterapia important, per risc d’IC.

I =g

\

“Perfil CAD": \

Analitica . Hemograma i férmula

de sang
. Coagulacié (TP)

Bioquimica (glucosa, urea, creatinina,
osmolaritat, clor, sodi, potassi)

. Gasometria venosa (EAB) ]
__________________ 7/
m—l . Sediment orina |
I . Rx Torax I
. ECG I
i\ Altres segons sospita clinica |
- e e e o o o S e e e e e o o . >4

S’ha observat hiperamilasémia en el 21-79% dels pacients amb CAD, tot i
aix0, és molt baixa la correlacié d’'aquesta i la clinica gastrointestinal o
imatges suggestives de pancreatitis. Per altra banda, un valor de lipasa en
serum pot ser util en el diagnostic diferencial de pancreatitis, malgrat pot
estar elevat en la CAD en absencia de pancreatitis.

Valoracio cetonemia

capil-lar

[ <0.5 mmol/L — No cetonémia \

0.5 - 1.9 mmol/L —> Cetonémia lleu

2 - 2.9 mmol/L — Cetonémia moderada

3 - 6 mmol/l = Risc elevat de CAD

>6 mmol/| — Molt probable CAD




3 m Caracteristiques Bioquimiques

CETOACIDOSI DIABETICA

_/Hiperglucémia (> 300 mg/dI) \

Pot haver-hi hipoglicemia o normoglicemia (10%)

Una glicémia normal NO descarta CAD
(per tant, en pacients DM1 cal mirar cetonemia

capil-lar a I'arribada a UCIES sempre!!)
e Cetonémia elevada (> 3mmol/l)

3-6 mmol/I = Risc elevat de CAD
>6 mmol/l — Molt probable CAD.

e Acidosi metabolica

pH<7.3 i/o bicarbonat<15 mEq/I

kHiat anionic (Anion-Gap) elevat /

ESTAT HIPEROSMOLAR / CHNC

—/o Hiperglicemia (>600 mg/dl) \

e Cetonémia NO detectable o poc elevada

e EAB normal (pH >7,30 i Bic>15 mEqg/L)

Pot haver-hi acidosis metabolica per
insuficiencia renal o hipoperfusio tissular.

e Osmolaritat elevada (>320 mOsm/I)

320-340 mOsm/L: Estat Hiperosmolar
>340 mOsm/L: Coma Hiperosmolar

e Altres

\ Insuficiencia Renal, alteracions ioniques /




% Ml Calculs d’utilitat al diagnostic

Calcul Formula Valors
Normals

Osmolaritat

sérica Osm = 2 (Na* corregit + K*) + (glucosa*/18) + 290-295
efectiva (urea*/5.2) mOsm/L
Sodi Na* corregit = Na®™ + (1.6 x (glucosa* - 100)/100) 135-145
corregit mEq/L
Anion-Gap AG (mEg/L) = (Na* + K*) - (CI" + HCO3") <12
mEq/L

Deficit de | (Osmolaritat real - 290**)/290 x (pes (kg) x 0,6)***
liquids

Déficit 0,6 x pes(kg) x (Na*actual corregit/(Na*desitjat — 1))
d’aigua

*mg/dl, **Osmolaritat teorica, ***volum H,0

WAl Diagnostic diferencial de les
descompensacions en la DM

| Glucosa | Cetonémia | pH i bicarbonat | Osmolaritat
= N N

Hiperglucemia 1

“ 1/ N/ + pH<7.30 i/o N
bic<15

Hiperosmolar mOsm/L

mOsm/L

Poden existir descompensacions MIXTES



5 Tractament

Els objectius fonamentals sén hidratar el pacient, frenar la cetogénesi
mitjancant l'administraci6 d‘aports adequats d’insulina i glucosa
endovenoses, corregir alteracions ioniques, i identificar i tractar el factor
predisposant.

5.1. | B I ETIE

HIDRATACIO

El ritme de rehidratacid dependra de la situacid clinica i de la patologia de
base del pacient.

En la CAD es recomana reposicid de 3-6 litres en les primeres 12-24 hores.

Temps Quantitat de Serum Fisiologic (SF)
12 hora SF 0.9% 500-1000cc

23 - 43hora SF 0.9% 500cc/h

Posteriorment SF 0.9% 500cc/4-6h

e Valorar administrar expansors de plasma si presenta xoc franc
e Ajustar dosi de serumterapia si es tracta d'un pacient amb
Insuficiencia Renal Cronica avancada o amb IC

APORTS de GLUCOSA SG 10% 500cc/8h

0,
Afegir el Sérum Glucosat quan la glicéemia el S U

capil-lar és <300mg/dl.
Cal garantir un aport minim de 150g glucosa/24h.
Si presenta hipogluceémia, incrementar ritme d’infusio de SG.

Un cop iniciat el suero glucosat cal ajustar la pauta de SF segons l'estat
hemodinamic del pacient.



5.2.

Objectiu: Mantenir el K+ plasmatic en tot moment >3,5 mEq/|.

Administracio del potassi

S’'ha d’administrar el potassi després de confirmar la funcié renal, el
ritme de diiiresi i els valors de potassi plasmatic inicials.

Inicialment no s’administra potassi

sense saber valors en

la primera

analitica, excepte si hi ha signes d’hipopotassemia en ECG (llavors s’ha
d’administrar CIK 10-20 mEqg/h).

[K*] sérum

Si a l'inici signes
d’hipopotassémia a
ECG, administrar
20mEg/h CIK

_________________

_______________

__________________

__________________

No aports de K*

20 mEq/h CIK
en cada SF

30 mEq/h CIK en
SF 500cc en un
dialaflo

P e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e ]

Si en I'analitica s’observa hipofosfatemia (<1mg/dL), s’ha

0 .
1 1
! d’administrar 1/3 dels requeriments de potassi en forma de X
1 1
\ 1

*Normalment les CAD lleus no necessiten aports de potassi en forma

Fosfat Monopotassic ev.*

- - e e e e = -

AG de control cada
4h i ajustar aports
de K* segons resultat

—— = = e -

A les 6h o Un cop
corregida l'acidosi

CAD: 80-120 mEq
CIK/24h a repartir
en SF i SG

CHNC: 60-100

- mEq CIK/24h a

repartir en SF i SG

\

S

de fosfat monopotassic, que si que es sol requerir en CAD greus que

presenten forca hores d’evolucié amb alts requeriments d’insulina.

Si s‘administra bicarbonat, augmentaran els requeriments de potassi
(uns 10-15 mEq de potassi per cada 100 mEq de bicarbonat administrat).

Insulinoterapia

Per administrar la insulina s’utilitza la perfusi6 endovenosa continua
d’insulina rapida a 0,1 UI/Kg/h.

Objectius: Descens de la glicemia 75-100 mg/dl/hora i mantenir glicemies
al voltant de 200-250mg/dI les primeres 48h.

Perfusio ev continua en
bomba: Insulina regular
100 UI en 100ml SF
0,9% (1 mi=1 UI)
segons glicemia horaria.

\

J

——

-

Per exemple, per una persona de 60kg:

<100 mg/dl > 2 U/h i augmentar ritme SG

101-150 mg/dl > 1 U/hora
151-200 mg/dl > 2 U/hora
201-250 mg/dl - 3 U/hora
251-300 mg/dl - 4 U/hora
301-350 mg/dl = 5 U/hora
> 350 mg/dl > 6 U/h

e e e e e -

. o ——————————

e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e o e =



Ajust de la dosi (segons evolucié de glicemia capil-lar horaria)

A 4 A\ 4

Descens gliceémia Descens glicemia Descens glicemia
<50mg/dl/h 50-150mg/dl/h >150mg/dl/h

S I . I

i CAD: Doblar dosi prévia Sense i CAD: Disminuir 1/3 la dosi previa
i CHNC: Incrementar dosi canvis ! CHNC: Disminuir dosi per
i perinterval 1 a 2 unitats | intérval 1-2 unitats

S’
_————

Si no és factible I'Gs de la perfusio d’insulina ev i la situacid hemodinamica
és estable, es podria utilitzar insulina IM o SC (bolus inicial de 10 UI i seguir
amb 5-10 UI/h).

Les glucemies capil-lars es faran horaries fins que es suspengui la bomba,
posteriorment cada 6 hores.

En cas de tractar-se d’'un pacient en tractament habitual amb bomba
d’infusié continua d’insulina subcutania, s’hauria d’aturar aquesta
bomba i iniciar tractament amb bomba d‘insulina endovenosa segons
pauta préevia.

r[ Pas a insulina subcutania ]

El tractament amb insulina subcutania es pot comencar a les 6-12 h
d’iniciar el tractament endovends segons ['evolucié clinica, quan les
glicemies s’hagin corregit (<250mg/dl) i:

- En el cas de la CAD: Quan el pH>7.3 o Bic>18 mEq/L.
- En el CHNC: Quan I'Osmolaritat calculada estigui en valors <300-
320 mOsm/L.

o e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e —
I Mantindrem la perfusiéo endovenosa d’insulina a dosis baixes segons la pauta. !
| Ales 2 hores o més de I'administracié de la primera dosis d’insulina I
l subcutania, s’aturara la bomba d’insulina ev. |

Si s'atura la perfussid d’insulina ev abans d’hora el pacient es quedara
sense aports d’insulina suficients durant unes hores, amb empitjorament
dels nivells de glicémia i cetonemia.

N —————



0,7 Ul/kg/dia | | En/enne |- o5 uigssia |
, e mm mm dm = = = == = == N , mm i - - - o = = - \\
/  Insulina rapida segons \ /  Insulina rapida segons

‘—[ Quina pauta? ]
B‘[ Pacient tractat préviament amb insulina ]

. \

: Es recomana utilitzar el | Valorar augmentar un 20% la
: tractament amb insulina : dosi d’insulina habitual si hi ha la
|

que feia el pacient de preséncia d'un factor
forma ambulatoria | estressant.

B‘[ Pacient NO tractat previament amb insulina ]

Iniciar pauta d'insulina rapida a 0,7 U/kg/dia (en el cas de la CAD) o a
0,5-0,7 U/kg/dia (en el cas d'’EH/CHNC), repartida cada 6 hores
coincidint, si és possible, amb els tres apats principals.

Per exemple, en un pacient de 70kg i 1,70m:

____________________________________

glicemies c¢/6h: glicemies c/6h:

<120 mg/dl - 12 UI
121-150 mg/dl - 13 UI

1 |

l l

l | <120 mg/dl > 9 UI

| | *121-150 mg/dl 5 10 UI
151-200 mg/dl > 14 UI | | © 151-200 mg/di > 11 Ul
201-250 mg/dl > 15 Ul * 201-250 mg/dl > 12 UI

e 251-300 mg/dl > 16 UI : : * 251-300 mg/dl > 13 UI

l l

l l

I |

e 301-350 mg/dl > 17 UI e 301-350 mg/dl > 14 UI

e > 350 mg/dl > 18 UI sc. e > 350 mg/dl > 15 Ul sc. +
+ 4 im. Considerar la 4 im. Considerar la
possibilitat de reiniciar possibilitat de reiniciar
insulina ev.

3 Exemple de calcul - 0,7 Ul/kg/dia x 70kg = 49 UI/dia \

Les 49 unitats d’insulina s’han de repartir entre les 4 vegades en
que li administraran insulina al pacient durant un dia sencer (ja
que rep insulina cada 6h). Per tant: 49 UI/4 = 12 UI

Aixi, per valors de glicemia <120mg/dl s’han d’administrar 12UI,
i s’ha afegir 1 UI més per cada elevacié de 50mg/dl de glicemia.

- s s e e e e e

/ insulina ev. /



-} " Bicarbonat (CAD)

Les indicacions del tractament amb bicarbonat sé6n cada cop més
restringides. Actualment només es recomana si:

/ e pH < 6.9 i/0 bicarbonat < 5 mEq/L
e pH < 7.0 i/o bicarbonat < 10 mEqg/L, si coexisteixen shock, IAM,
insuficiencia cardiaca severa o aritmies greus. La coexisténcia amb
acidosi lactica no es considera una indicacio.

¢ Hiperpotassémia severa

e Acidosi hipercloremica tardana severa

— o o o o o = o -

e Depressio respiratoria

‘. ’,’
( , ) ) i ...‘....0...0...0.0000000000000...
S’administrara 1 . Als 30 minuts es .
mEq/kg endovenos >: determinara I'EAB (i K¥), :
de bicarbonat sodic + repetint-se I'administracio ¢
1 molar en 45-60 . de bicarbonat fins a obtenir ¢
minuts. . un pH = 7.0 .
\ ) ..............p..................

Quan administrem bicarbonat els requeriments de potassi s'incrementen,
cal valorar incrementar I'aport de potassi segons els nivells plasmatics.
Recordar que caldra determinar el K" ¢/ 2 hores pel Frisc
d'hipopotassémia.

L'acidosi no ha de corregir-se totalment, ja que en metabolitzar-se les sals
cetoniques pot produir-se una alcalosi de rebot.

5.5.

Es recomana Dieta FAMIS mentre el pacient presenti acidosi metabolica o
vomits.

Un cop resolta l'acidosi si el pacient no té nausees ni vomits podem iniciar la
dieta via oral, si no és aixi, s’ha de garantir I'aport de 150g de glucosa via
ev en 24h. Si la tolerancia és adequada es pot iniciar una dieta normal.



5.6.

Constants

e TA, FC, estat
mental, FR

e T2 cada 4-6h

e Glicemia capil-lar
horaria, quan
s’administri
subcutania cada 6h

e Cetonemia
capil-lar horaria
(si CAD) fins a
resolucié acidosi o
normalitzacio en 3

preses consecutives.

e Balang de liquids:
avaluar totes les
entrades i pérdues.

e Control de diuresi/h
i posteriorment c/6-
8h

e PVC en funcio de
I’estat hemodinamic
del pacient

LY 4

Monitoritzacio

Control analitic

EAB cada 4h i
després cada 4-6h
(si no hi ha alteracio
no cal determinar-lo
de nou)

Na*, CI', urea, Cr
cada 4-6h

K* cada 4h fins la
seva normalitzacio,
després cada 4-6h

 Altres

Sediment orina

Rx Torax: repetir si
canvia auscultacio

ECG a l'arribada,
repetir si hi ha
alteracions

Altres segons
sospita clinica




6 Problemes meés freqiients

—)[ Hipoglicémia ]

: « Retard en I'administracié de Sérum Glucosat :
Causes : o Aport insuficient de Sérum Glucosat
— : e Excés d’aport d’insulina
Actuacioé ]—> :  Iniciar aports de SG 10% 500cc/8h :
‘ : o Incrementar ritme de SG :
: o Ajustar dosi de bomba d‘insulina ev :
: segons protocol :
_>[ Cetosi recidivant/milloria lenta ]
! e« Per falta d’aport suficient d’insulina:
Causez]—) : - Per aturar bomba d’insulina abans
: d’administrar insulina sc o no esperar 2h a

aturar-la un cop iniciada la insulina sc.
- Per no administrar insulina en objectivar
: glicemia <100 mg/dl
. o Per falta d’aport de SG

¢ e Reiniciar perfusio d’insulina ev segons pauta H
[ Actuacio ]_) : de protocol i continuar amb la pauta d’insulina :
: subcutania iniciada (és a dir, mantenir els dos
tractaments).

e Es pot aturar la perfusié d’insulina quan s’hagi
negativitzat la cetonemia (i s’hagi iniciat
almenys dues hores abans la insulina
subcutania).

e Iniciar aports de Serum Glucosat.

—>[ Vomits ] ettt ettt ettt ettt

Causes : o Laingesta s’ha iniciat abans de corregir la cetosi
: e Gastroparesia :

— : e Aturar dieta i iniciar sérumterapia
[ Actuacio ]_> : e Pautar tractament amb antiemétics
: o Iniciar dieta un cop s’hagi negativitzat la cetonémia




Esquema-Resum Tractament

____________ -~

Deshidratacid E_> Administrar

————-

severa I SF 0.9% 1L/h
7
Estat | 7777777 :
Hidratacié v
| Deshidratacié L> SF 0.9 % 500mL/h durant 4h i després
| moderada | SF 0.9% 500ml/4-6h
. R \ ) LT,
Serum > Quan glicemia<300mg/dl ! Afegir al SF: I Si hipoglicémia,
Glucosat T 1| SG 10% 500cc/8h | ! augmentar ritme |
0 SG 5% 500cc/4h i dinfusio ]
Aports Potassi Assegurar diliresi correcte
TemTTToTTmmees . \ . AG de control \:
K" >5.5 mEq/L  —> No aports de K* ' cada 4h i ajustar 1
e A }: aports de K* '
hY 1
K*3.5-55mEq/L —>| 20 mEq/h CIK | Segons resultat
FO ! en cada SF v
---------- \ L N
' Sialinicisignes | | K'<3.5mEq/L _s | Ales 6h o Un cop
! d’hipopotassemiaa | ‘--------------c 30 mEq/h CIK en 1 corregida l'acidosi
! ECG, administrar ! SF 500cc en un R
| 20mEg/hck dialaflé r
---------------- J CAD: 80-120
mEqg CIK/24h
ST T e o T e M —> a repartir en
1 Si en I'analitica s’observa hipofosfatémia (<1mg/dl), s’ha d’administrar 1/3 .
i . . <. SFi SG
i dels requeriments de potassi en forma de Fosfat Monopotassic. :
7
CHNC: 60-100

mEq CIK/24h a
repartir en SF i

1
: pH = 6.9 .'_> No aports de HCO3”
1

EAB

EAB (i K*) als 30min i
epetir administracio
1 Molar, en 45- repetil administraci

! fins a pH=7.0
60 minuts. ) ___________________
\ |

7
i PH<6.9 —>1 1 mEq/kg evde
R el ’ Bicarbonat Sodic

~—————




Perfusio ev continua en R4 A
bomba: Insulina regular Per exemple, per una persona de 60kg:

o
100 UI en 100ml SF 0,9% <100 mg/dl > Y2 U/h i augmentar ritme SG

1 \

1 1

1 1

1 1

— 1

(1 mi=1UI) segons > ;150 mg/di > 1 U/hora !
glicemia horaria I 151-200 mg/dl > 2 U/hora !

r . 201-250 mg/dl & 3 U/hora (0,05 UI/kg/h) |

ST mmm b oo m s ' ! 251-300 mg/dl > 4 U/hora :
! Inicialment a 0,1 UI/Kg/h ! ! 301-350 mg/dl > 5 U/hora !
S A-srssssooos \ > 350 mg/dl > 6 U/h (0,1 Ul/kg/h) )

uan glicemia <300mg/dl
eduir a 0,02-0,05 Ul/kg/h

— e = e = e = = e = e e e e e e e e e e e e o

=

Ajust de la dosi (segons evolucié de glicemia capil-lar horaria)

J J 1

Descens glicémia

Descens glicémia Descens glicémia

<50mg/dl/h 50-150mg/dl/h >150mg/dl/h
S SLERITEE == N — |
: gﬁﬁ:c_D_Ob'ar dosi previa : ! Sense ! I CAD: Disminuir 1/3 la dosi prévia
L : Incrementar dosi per | 1 canvis 1 CHNC: Disminuir dosi per interval 1-2
1 interval 1 a 2 unitats 1 e ___ J ' Unitats
______________________ 4 \

N e e e -

e o = e e e e e e e e e e Em e e e e e e e e e e e e e e e e e

E Quan s’hagi resolt la crisi hiperglicémica (glucémia<250mg/dl,

1
1
1 Bic>15 mEq/L, pH>7.3, Osm <320 mOsm/L) '

________________________________________________

Pas a insulina
subcutania

Mantenir la perfusio d’insulina ev fins a 2h després
d’iniciar insulina sc, després ja es pot aturar

__________________

A
\
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

/

1 1 \
Pacient en tractament Ly ! Administrar la seva ! N Augmentar un 20% la '
—>»] amb insulina habitual I pauta habitual L  dosi d’insulina habitual si 1
__'_\_-:_-:::_-:::::_-::-/' ! hi ha la presencia d'un :
( ‘ o . v ! factor estressant. X
Pacient NO tractat |—y Iniciar insulina : N R
—> préviament amb : répida SC cada 6h a : ___________________
insulina 1 0.5-0.7 UI/kg/24h 1
§ N e e e e e e /
/’ ___________________ \\ ,/’ Tttt TTTTT T T T T T T ~\\
,' Exemple en persona 70kg: \ Exemple en persona 70kg: \

Insulina rapida sc segons
glicemies ¢/6h (a 0.5 UI/kg):

Insulina rapida sc segons
glicemies ¢/6h (a 0.7 UI/kg):

SN ————

e <120 mg/dl > 12 UI

e 121-150 mg/dl > 13 UI
¢ 151-200 mg/dl > 14 UI
e 201-250 mg/dl »> 15 UI
e 251-300 mg/dl > 16 UI
¢ 301-350 mg/dl > 17 UI

e <120 mg/dl »> 9 UI

e 121-150 mg/dl - 10 UI
e 151-200 mg/dl »> 11 UI
e 201-250 mg/dl »> 12 UI
e 251-300 mg/dl > 13 UI
e 301-350 mg/dl > 14 UI

e > 350 mg/dl > 18 Ul s.c + 4
i.m. Considerar la possibilitat
de reiniciar insulina e.v. /

e > 350 mg/dl > 15Ul s.c + 4
i.m. Considerar la possibilitat de
reiniciar insulina e.v.

e — i —
_—— e o = = =
e e e e e e -

-
-
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