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INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es un desorden
metabdlico en el que se da una situacién de
hiperglucemia crénica, que produce dafios en
los diferentes sistemas del organismo, tanto
micro como macrovasculares, a corto y a
largo plazol. La DM tiene una alta morbi-
mortalidad y una prevalencia en aumento,
muy en relacién con los malos habitos de
vida y el incremento de la obesidad, la cual
triplica el riesgo de desarrollar una diabetes2.
Cada afio mas de cuatro millones de personas
mueren por la diabetes y decenas de millones
sufren complicaciones incapacitantes y
potencialmente letales*5. La DM tipo 2 se ha
convertido en uno de los problemas
sanitarios mas graves de nuestro tiempo, sus
proporciones son epidémicas en la mayor
parte del mundo, se estima que existen 383
millones de personas afectas en todo el
planeta y para el 2025 la cifra puede llegar a
592  millones*5.  Segun el estudio
Di@betes.es, uno de los ultimos estudios
publicados sobre prevalencia de la diabetes,
realizado por el Centro de Investigacion
Biomédica en Red de Diabetes y
Enfermedades Metabodlicas (CIBERDEM), en
colaboraciéon con la Sociedad Espafiola de
Diabetes (SED) y la Federacién Espafola de
Diabetes (FED), la prevalencia en los
diabéticos tipo 2 esta en torno aun 12% de la
poblacidn espafiola, convirtiéndose en uno de
los problemas sanitarios mas graves en la
actualidads®.

JUSTIFICACION

El 30-40% de los pacientes, que consultan en
un Servicio de Urgencias, son diabéticos y
alrededor de un 22-26% de los adultos
hospitalizados son diabéticos’. A pesar de no
ser la alteracion glucémica el principal
motivo de consulta de los pacientes
diabéticos en los Servicios de Urgencias, su
deteccién, tratamiento y control, son
marcadores de gravedads, si a esto se suma
su alta prevalencia y el enorme arsenal
terapéutico actual, hace imperativo
actualizar y manejar toda la informacién a
nuestro alcance para un mejor manejo del
paciente diabético. Con este fin hemos
desarrollado este documento, para trabajar y
conseguir el objetivo propuesto en los
pacientes diabéticos. La DM durante muchos
afios ha sido tratada por los profesionales de
los Servicios de Urgencias como un tema
secundario, sin embargo en la actualidad ha
pasado a ser un tema prioritario. El grupo de
trabajo de SEMES Diabetes Andalucia, edité
en Mayo de 2014 el “Manual de Educacion

Diabetoldgica Sanitaria”, con el objetivo de
realizar un resumen breve y conciso de los
aspectos mas importantes a la hora de
manejar pacientes con DM, sobre todo
enfocado al médico urgenci6logo, dado que
los Servicios de Urgencias son un punto clave
de atencion de los pacientes diabéticos. A
partir de este manual, hemos creido
conveniente crear una herramienta de
trabajo practica para los profesionales que
se dedican a la atencién urgente de los
pacientes diabéticos, donde consultar de una
forma segura y actualizada, trabajar al
unisono y conseguir un buen control
glucémico, tanto en las situaciones de
descompensacion aguda como en todas
aquellas patologias en las que vaya asociada
una alteracion de la glucemia. En otro
sentido, queremos destacar que este
documento se ha realizado para su uso en
cualquier servicio de urgencias, donde haya
acceso a un minimo de pruebas
complementarias, por lo que se ha excluido
de dicho contenido la hemoglobina glicada
como variable en la toma de decisiones, pues
no es un parametro que esté disponible en
todos los servicios de urgencias. Ademas,
remitimos al lector a libros de texto y
protocolos mas extensos, de cualquiera de los
capitulos aqui tratados, asi como a la
bibliografia referenciada, si fuera necesario.
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HIPOGLUCEMIA

Concepto: la hipoglucemia se define como
cualquier episodio de una concentracién
anormalmente baja de glucosa en plasma,
con o sin sintomas y con potencial dafho para
el individuo!. Desde el punto de vista
bioquimico se define como una glucemia
inferior a 70 mg/dl en sangre venosa o
capilar. Todo episodio con clinica tipica
(sintomas vegetativos y neuroglucopénicos)
que revierte con tratamiento especifico, debe
considerarse hipoglucemia, alin sin tener
objetivada la cifra de glucemia?-3.

apla A A PO A

Secundarios al tratamiento con insulina

Exceso de dosis, cambio de insulina, aumento de la
absorcidn por inyeccion muscular.

Insuficiencia renal.

Secundarios al tratamiento con ADO

Exceso de dosis.

Insuficiencia renal, insuficiencia hepatica.

Relacionada con la ingesta alimenticia

Ayuno, disminucion de hidratos de carbono.

Vémitos, diarrea.

Aumento del consumo periférico de glucosa

Actividad fisica, estrés.

Interacciones

Salicilatos (hipoglucemia grave y prolongada con
sulfonilureas), fibratos, antagonsitas H2, furosemida,
anticoagulantes, miconazol, fenilbutazona, IECAs,
sulfamidas, IMAOs, alfa bloqueantes adrenérgicos,
alopurinol, acecumarol, AINEs, ciprofloxacino,
babituricos, marihuana.

bioquimica sanguinea, hemograma con
férmula y recuento leucocitario, tira reactiva
de orina, radiografia de térax 'y
electrocardiograma?345. Tratamiento: en el
tratamiento de la hipoglucemia se debe evitar
la administracion abusiva de glucosa
parenteral, ya que la sobrecorreccion en las
cifras de glucemia, puede provocar una lesion
neurolégica irreversible20. La hipoglucemia
se clasifica como no grave en el paciente
consciente que reconoce la situacidn, tiene
capacidad de ingerir por via oral y de
resolver el episodio por si mismo, y en
hipoglucemia grave si el paciente esta
inconsciente, necesita ayuda de otra persona,
no puede ingerir por via oral o se mantiene la
hipoglucemia a pesar del tratamiento que se
denomina “regla del 15”. El tratamiento de la
hipoglucemia no grave consiste en la
aplicacion de la “regla del 15”: ingerir 15 gr
de hidratos de carbono (HC) de accién rapida
(Tabla 2) y revaluar la glucemia a los 15
minutos. Si la respuesta es satisfactoria se
administraran 15 gr de HC de accién lenta y
si la glucemia no es superior a 70 mg/dl se
repiten los 15 gr de HC de acci6on rapida. En
caso de no responder a la segunda
administracion de HC de accidn rapida, se
tratara como una hipoglucemia grave.

Tabla 2. RACIONES DE 15 GRAMOS DE

HIDRATOS DE CARBONO

HC de acci6n rapida

Gluc Up 15°.

DiaBalance Expert Absorcion Rapida®.

2 sobres de azucar o 3 cucharillas de azucar.

Clinica: los sintomas de la hipoglucemia
dependen de la velocidad de instauracion, la
intensidad de la hipoglucemia y de los niveles
previos de glucemia. Presenta dos fases, la
fase neurogénica y la glucopénica. La fase
neurogénica es la primera en aparecer,
aunque puede estar ausente, es debida a la
descarga de adrenalina y noradrenalina, sus
sintomas son temblor, palidez, sudoracion,
excitacion, palpitaciones, hipertension. La
fase neuroglucopénica aparece por la
disminucién del aporte de glucosa al cerebro,
distermia, astenia, cefalea, hipotonia,
dificultad para la concentracién, confusion
mental, delirio, psicosis, labilidad emocional,
disartria, diplopia, vision borrosa, ataxia,
paresia, convulsiones, estupor y coma, son las
posibles manifestaciones clinicas. Pruebas
complementarias: si el paciente presenta
criterios de ingreso, se recomienda realizar

175 ml de zumo de frutas o refresco azucarado.

300 ml de leche.

HC de accién lenta

DiaBalance Expert Efecto Sostenido®.

30 gramos de pan.

3 galletas tipo “Maria”.

1 pieza de fruta.

El tratamiento de la hipoglucemia grave
consiste en administrar 10 gr de glucosa
intravenosa si la glucemia se encuentra entre
40 y 70 mg/dl o 20 gr de glucosa intravenosa
si la glucemia es inferior a 40 mg/dl. A los 15
minutos se mide la glucemia y si la respuesta
es satisfactoria, se valora la capacidad del
paciente para ingerir, en dicho caso se indica
una racion por via oral de HC de accién lenta.
Si la respuesta es insuficiente se repite la




Hipoglucemia 6

misma dosis de glucosa intravenosa y se
afiade glucagbn 1 mg por via subcutdnea,
intramuscular o intravenosa, que se puede
repetir a los 20 minutos, mas 100 mg de
hidrocortisona intravenosal345, Criterios de
ingreso: los pacientes con hipoglucemia
deben ingresar si ocurre alguna de las
siguientes circunstancias:

e Hipoglucemia grave que no cede al
tratamiento habitual.

e Sintomas neuroglucopénicos que
ceden tras el tratamiento correcto.

e Hipoglucemia inducida por secretagogos
(tiempo de ingreso no inferior a dos veces
la vida media del firmaco causante).

e Hipoglucemia que no se puede justificar
por alguna de las causas descritas en la
tabla 1.

o Etiologia desconocida

Profilaxis: es muy importante prevenir los

episodios de hipoglucemia en los pacientes

diabéticos  siguiendo una serie de
recomendaciones. Se debe medir la glucemia

no

antes y después de realizar actividad fisica,
si la glucemia es inferior a 100 mg/dl, se debe
tomar una racion de HC y controlar la
glucemia a intervalos regulares, en funcién
de la intensidad y la duracién de la misma. El
alcohol puede producir hipoglucemias hasta
48 horas posteriores a su consumo, se debe
evitar o tomar con moderacidén junto con
alimentos y realizar mdas controles de
glucemia, especialmente por la noche. Si la
glucemia es inferior a 90 mg/dl se deben
tomar HC antes de conducir o realizar
alguna actividad con riesgo de accidente.
Llevar siempre HC de acciéon rapida. Evitar
periodos prolongados de ayuno y no
demorar la ingesta de alimentos tras la
administracién de insulina rapida37s8.

GLUCEMIA < 70mg/dl o
clinica compatible

HIPOGLUCEMIA
NO GRAVE

REGLA DEL 15:

15 gr HC* accion rapida

12 eleccion: geles de glucosa
22 eleccion: equivalencias

15 gr HCaccion rapiday
glucemiaa los 15 min.

15 gr HCaccion lenta

10 gr glucosa IV

HIPOGLUCEMIA
GRAVE

20 gr glucosa IV

GLUCEMIA y capacidad
para ingerir a los
15 minutos

Respuesta
satisfactoria

Respuesta
ausente

Repetir dosis glucosa IV
Glucagén1 mg

Hidrocortisona 100 mg IV
Valorar perfusion SG5% o SG20%

* HC: hidratos de carbono

Algoritmo 1. Manejo de la hipoglucemia




Hiperglucemia simple 7

HIPERGLUCEMIA SIMPLE

Concepto: una glucemia superior a 200
mg/dl sin descompensacion metabdlica
asociada (acidosis o hiperosmolaridad), se
define como hiperglucemia simple o aislada
(HS). Se deben diferenciar, en su manejo, a
los pacientes previamente diagnosticados de
diabetes mellitus de aquellos que atin no lo
estan. Entre las posibles causas destacan las
infecciones, las enfermedades graves, el
estrés, la cirugia, los traumatismos graves, el
embarazo, el tratamiento con corticoides o el
mal cumplimiento terapéutico. Clinica: la HS
se suele presentar de forma asintomatica,
salvo los sintomas derivados de la causa
etioldgica. Los pacientes no diagnosticados
de DM que presentan una HS mads datos de
insulinopenia como poliuria, polidipsia,
polifagia, pérdida de peso y astenia, no
necesitan una segunda determinacién de
glucemia para el diagndstico de DM?-10,
Diagnéstico: ante todo paciente con una
glucemia superior a 200 mg/dl se debe
registrar la temperatura, la presidn arterial,
la frecuencia cardiaca, la frecuencia
respiratoria, el estado de hidratacién y la
presencia o no de aliento cetdsico, asi como
realizar un examen fisico dirigido a valorar
signos de la enfermedad de Cushing, la
oftalmopatia de Graves y la acromegalia®11.
Pruebas complementarias: se recomiendan
realizar las pruebas necesarias en funcion de
la sospecha etiolégica y en caso de posible
descompensaciéon  metabodlica, la  cual
descartaria el diagndstico de HS y llevaria a
una  actitud  terapéutica  distinta®10,
Tratamiento: la indicacién de tratar una HS
se establece con una cifra superior a 250
mg/dl, y se mantiene hasta conseguir una
glucemia por debajo de 200 mg/dl. Si la
glucemia es inferior a 250 mg/d], no requiere
tratamiento inmediato%-12. Los andlogos de
insulina rapida son de eleccién (aspart,
glulisina, lispro) y la via de administracién
mas usada es la subcutanea, quedando la via
intravenosa para los casos donde sea
prioritario un control mas rapido de la
glucemia, como traumatismos graves,
sindrome  coronario agudo, cuidados
posresucitacién, ictus, cuadro neurolégico
agudo, glucemia > 350 mg/dl y en caso de
cetosis grave, medida como cetonuria +++ o
cetonemia = 3 mmol/L. La dosis correctora se
calcula en funcién del factor de sensibilidad a
la insulina (FSI), que representa los mg/dl
que descenderd la glucemia por cada unidad
(UI) de insulina administrada. E1 FSI se
calcula tras dividir 1800 entre la dosis total
de insulina inyectada por el paciente en un

dia (DTI). Se deben sumar todas las dosis
administradas durante 24 horas, incluso si se
usan diferentes tipos de insulina. Para los
pacientes (diabéticos o no) que no estan en
tratamiento con insulina, se considera un FSI
igual a 50.

FSI=1800/DTI

Una vez obtenido el FSI del paciente, se
calcula la dosis correctora (DC) segun la
siguiente formula:

DC = (glucemia - glucemia objetivo)/FSI

Se aconsejan cifras de glucemia < 155
mg/dl para pacientes con ictus, < 170 mg/dl
para los pacientes con convulsiones y < 180
mg/dl para pacientes criticos. En los
pacientes sin patologia grave asociada se
puede considerar 150 mg/dl como una cifra
adecuada. Sin embargo, para el manejo de la
hiperglucemia en el paciente con patologia
critica, se recomienda consultar el capitulo
correspondiente. Tras 2 horas de la DC se
mide la glucemia y se administraran las DC
necesarias hasta que la glucemia esté por
debajo de 200 mg/dl, pero el calculo de dicha
DC se hara en funcién de la nueva glucemia
actual, sin variar el FSI. Criterios de ingreso:
habitualmente la HS no requiere ingreso
hospitalario, a no ser que se de alguna de las
siguientes circunstancias:
e Glucemia > 500 mg/dl
e Cetonuria intensa (+++) o cetonemia = 3
mmol/L
e Glucemia > 300 mg/dl y deshidratacion
e Diabético no conocido con datos de
insulinopenia: sospecha debut tipo I o
clinica cardinal de DM (pérdida de peso,
polifagia, polidipsia, visibn borrosa,
irritabilidad).
e Intolerancia oral
e Patologia grave asociada
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PACIENTE NO PACIENTE DIABETICO PACIENTE DIABETICO
DIABETICO CON INSULINA CON HNI

Dosis correctora: Dosis correctora:
Glucemia - Glucemia objetivo Glucemia - Glucemia objetivo

50 50

Dosis correctora
+
Racion HC*

Dosis correctora:
Glucemia - Glucemia objetivo

1800 / DTI

GLUCEMIA
¢Cetosis? a las 2 horas

< 200 mg/dl > 200 mg/dl

* HC: hidratos de carbono

Algoritmo 2. Manejo de la hiperglucemia simple
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HIPERGLUCEMIA POR CORTICOIDES
Concepto y mecanismos: alrededor del
1.7% de los pacientes mayores de 60 afios y
el 0.9% de los menores de 60 anos, reciben
tratamiento esteroideo prolongado en
régimen ambulatorio y se estima que un 10%
de los pacientes ingresados en el hospital
estdn  sometidos a tratamiento con
corticoides!3. Dicha terapia descompensa la
glucemia de la mayoria de los pacientes
diabéticos e incrementa el riesgo de diabetes
en pacientes no diabéticos (OR 1.36-2.31
segin estudios)!4, lo que se conoce como
“diabetes esteroidea”. Esta entidad, aunque
infradiagnosticada, tiene una prevalencia
entre el 5 y el 25%' y su manejo es
mejorable, no s6lo en nuestro medio, sino
también a nivel internacional’®. Los factores
mas determinantes en la descompensacion
glucémica ocasionada por el corticoide, son la
dosis de corticoide y la duracion del
tratamiento!’. La diabetes esteroidea es una
entidad infradiagnosticada e infratratada, y
sobre su manejo apenas existe evidencia
cientifica, pero condiciona un peor
prondstico en los pacientes y un importante
consumo de recursos!8. Existen diferentes
mecanismos por los que los corticoides
provocan hiperglucemia:

e [ncremento de la resistencia a la insulina:
(el musculo es el principal responsable de
la captacion periférica de glucosa, sobre
todo en el periodo posprandial) este es el
mecanismo mas importante, y por ello la
hiperglucemia debida a corticoides es mas
acusada en la merienda o antes de la cena.

e Aumento de la produccién hepdtica de
glucosa.

e [nhibicién de la secrecion de insulina por la
célula beta pancredtica.

La glucemia basal a menudo es normal, son
frecuentes las situaciones hiperosmolares
con deshidratacién importante (diuresis
osmotica) y la cetosis es raral®.
Diagnéstico: los criterios diagnésticos de la
diabetes esteroidea son los mismos que para
la diabetes convencional!® (Ver Anexo I). La
glucemia al azar = 200 mg/dl constituye el
criterio diagndstico mas util, y su sensibilidad
aumenta con la medicién de la glucemia por
la tarde o antes de la cena, donde la
hiperglucemia es mayor!. Los objetivos de
control glucémico para estos pacientes son
los mismos que para el resto de pacientes,
aunque con frecuencia precisan una
insulinizacion mas enérgica para poder
alcanzarlos!!. En los pacientes con una pauta
de corticoide transitoria, los objetivos se
asemejan al paciente ingresado no criticoll:

e Basal y preprandial < 140 mg/dl

e Posprandial < 180 mg/dl

e Menos estrictos (< 200 mg/dl) para
pacientes con corta expectativa de vida.

Los objetivos para el paciente con
corticoterapia crénica se asemejan a los del
diabético tipo 2 en régimen ambulatorio,
incluyendo la HbAlc como uno de los
criterios utiles para conocer el grado de
control metabdlico del paciente!!:

e Preprandial < 130 mg/dl

e Posprandial < 180 mg/dl

e HbAlc<7%

Medicion de la glucemia: se recomienda

realizar controles glucémicos durante el

ingreso a todos los pacientes sometidos a

tratamiento esteroideo (diabéticos o no)

durante las primeras 48 horas. Pueden
suspenderse dichos controles en los no
diabéticos a las 48 horas, si el paciente ha
permanecido dentro de los objetivos de
glucemia sin precisar insulina, volviendo a
pautarlos a la semana si persiste el
tratamiento corticoideo?!. Tratamiento: la
insulina constituye el fairmaco de eleccion
para el control hospitalario, siendo
necesarias altas dosis para conseguir un
adecuado control glucémico!l. La terapia
basal bolo es la mas adecuada y fisiolégica.

Un factor a tener en cuenta a la hora de

planificar el tratamiento, es el tipo de

corticoide utilizado en funcién del
mecanismo de accién y de la duracién del
efecto1922;

e Accion corta: hidrocortisona, < 12 horas.

e Accién intermedia: metilprednisolona,
prednisona y deflazacort, duran algo mas
de 12 horas.

e Accién larga: dexametasona, > 24 horas.
Basados en la fisiopatologia del problema y
en el conocimiento del arsenal terapéutico
disponible, el Grupo de Trabajo de Diabetes
de SEMES Andalucia propone un manejo de
estos pacientes durante su estancia
hospitalaria en el Servicio de Urgencias, que
se muestra en el algoritmo 1. Al igual que en
el paciente sin tratamiento esteroideo, se
recomienda por lo general retirar los
hipoglucemiantes no insulinicos durante el
ingreso hospitalario!1192324 A) Si la glucemia
es superior a 300 - 350 mg/dl, el tratamiento
inicial se basara en perfusién intravenosa
continua de insulina (capitulo 8). B) En los
pacientes sin criterios de ingreso y con
glucemias inferiores a 200 mg/dl, se pueden
valorar los hipoglucemiantes no insulinicos
para su manejo ambulatorio. Caracteristicas
del agente inicial:
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e Inicio de accién inmediata Entender el mecanismo de accién y duracién
e Efecto insulino-sensibilizador de cada corticoide y de cada tipo de insulina,
e Dosis titulable asi como la fisiopatologia del proceso,
e Bajaincidencia de hipoglucemias permite elegir la terapia mas adecuada en
e Accion preferente sobre la hiperglucemia cada caso. Ademas, en estos pacientes seria

posprandial deseable un control estrecho y precoz por
En este sentido los farmacos con efecto Endocrinologia o Atenciéon Primaria. Tan
incretina (analogos GLP-1 e inhibidores de la importante como la insulinizacion del
DPP4) y las glinidas, pueden resultar dtiles. paciente con corticoterapia, es la retirada
C) Si las glucemias son > 200 mg/dl, el manejo proporcional de la insulina conforme se va
se realizard con insulina subcutanea, con retirando el corticoide, de este modo se
incremento de la DTI (pacientes previamente evitardn las temidas hipoglucemias, sobre
insulinizados) o iniciar tratamiento con todo durante el descanso nocturno!23,
insulina?®.

GLUCEMIA GLUCEMIA
> 300 - 350 mg/dI < 300 mg/dl

INSULINA I.V.

NO INSULINA PREVIA
(Tabla 7)

INSULINA PREVIA

Corticoide vida
intermedia con
dosis matutina

0.2 0.5
Ul/kg/dia Ul/kg/dia

Aumentar

un 15 %
Aumentar

un 20 %

Algoritmo 3. Manejo de la hiperglucemia por corticoides

La insulina calculada se administrara en forma de terapia bolo-basal repartiendo el 50% de la dosis como insulina
basal y el otro 50% como bolos prandiales (30%-40%-30%) en caso de ingesta oral del paciente. En situacién de
ayuno se administrard so6lo insulina basal (el 70% de la DTI calculada). Posteriormente en todos los casos se
utilizard una pauta de correccién con andlogo rapido de insulina23.
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CETOACIDOSIS DIABETICA

Concepto: la cetoacidosis diabética (CAD) es
una descompensacion metabdlica aguda de la
DM, producida por un déficit relativo o
absoluto de insulina. Aunque es mas
frecuente en la DM tipo 1, también puede
aparecer en pacientes con DM tipo 2. Segun el
ultimo estudio realizado en Espaiia?s, la tasa
de mortalidad en nuestro pais fue del 1.2%.
Se caracteriza por la aparicion de
hiperglucemia, acidosis metabdlica y
cetonemia3. Clinica: los sintomas de los
pacientes con CAD (Tabla 3) son secundarios
a la insulinopenia, a la deshidratacién y a las
alteraciones iénicas, ademas de los derivados
de las situaciones que precipitan o
desencadenan una CAD (Tabla 4). El cuadro
clinico se suele intensificar en menos de 24
horas, con una fase inicial de poliuria,
polidipsia, astenia, anorexia y pérdida de
peso, que se contindia con nauseas, vomitos y,
en algunos casos, sobre todo en jovenes,
puede simular un abdomen agudo.

abla OMA OS D A
OACIDO DIAB A

Derivados de la hiperglucemia

e Anién GAP elevado
Tratamiento352627.2829; e| principal objetivo
en el tratamiento de una CAD es revertir la
situacion de acidosis metabdlica. Para ello se
precisa reponer el estado hidrico,
administrar insulina intravenosa, junto con la
correccién de las alteraciones iodnicas, y
valorar la administraciéon de bicarbonato. Se
deben aplicar unas medidas generales (via
aérea, oxigenoterapia, monitorizacion,
sondaje vesical, valorar acceso venoso
central) y actuar sobre las causas
desencadenantes recogidas en la tabla 4.

Tabla 4. FACTORES DESENCADENANTES
DE LA CETOACIDOIS METABOLICA

1 | Infecciones (33%).

Tiazidas, SGLT2, B-bloqueantes, corticoides.

Incumplimiento del tratamiento.

Endocrinopatias: hipertiroidismo,
feocromocitoma.

2
3
4 | 1AM, ICTUS, Insuficiencia cardiaca, cirugia.
5
6

Debut diabetes mellitus tipo 1.

Poliuria, polidipsia, pérdida de peso, deshidratacion
(hipotension arterial, taquicardia, sequedad de piel y
mucosas...).

Derivados de la cetosis

Nauseas, vomitos, dolor abdominal, aliento afrutado.

Derivado de la acidosis metabdlica

Respiracion de Kussmaul.

Derivado de la acidosis mas la deshidratacion

Diferentes grados de alteracién del nivel de
consciencia.

Hasta en el 25% de los pacientes con CAD
pueden aparecer alteraciones variables del
nivel de consciencia. Los signos de
deshidratacion se dan en un 70% de los casos
con diferentes intensidades. La respiracion
de Kussmaul, definida como incursiones
profundas, es secundaria a la acidosis
metabdlica y no aparece en la cetosis simple
sin acidosis, aunque en casos con un pH
inferior a 6.9 se produce una inhibicién del
centro respiratorio y pérdida de este signo. El
aliento de estos pacientes muestra un olor
afrutado a manzanas y no es infrecuente
encontrar hipotermia, siendo este un signo
de mal pronéstico?s. Diagnéstico: los
criterios diagnosticos de una CAD son3:

e Glucemia > 250 mg/dl

e C(Cetonemia y cetonuria positivas

e pH <7.30, Bicarbonato < 15 mEq/L

Fluidoterapia: la infusion de liquidos
intravenosos se debe ajustar en funcion de la
natremia y del estado hemodindmico del
paciente. Los pacientes con hipovolemia
grave o shock, se trataran seguin dichos
protocolos. En la primera hora se deben
administrar 1-1.5 litros (15-20 cc/kg) de
solucion  salina  isoténica al 0.9%.
Posteriormente se ajustara en funcién de la
natremia:

e Natremia > 150 mEq/L

- Suero salino al 0,45% (maximo 1 litro en 8
horas por posibilidad de edema cerebral)

- Pautar en las préximas 12 horas la mitad
del déficit agua calculado, mas las pérdidas
insensibles diarias estimadas (1500 cc),
segun la siguiente férmula:

Déficit agua = ACT X [(Na actual/Na deseado) - 1]
ACT = peso x 0.6 (0.5 varones ancianos y mujeres)

e Ausencia de hipernatremia

- Suero salino isotdnica al 0.9%, a razon de

250-500 cc a la hora durante las siguientes

6-8 horas, siempre valorando su estado

hemodinamico.

Una vez que la glucemia alcance cifras

inferiores a 200 mg/dl se debera administrar

suero glucosado al 5%. Insulinoterapia: se

debe administrar, por via intravenosa, un

analogo de insulina rapida (aspart, lispro) o

insulina humana regular:

e Bolo intravenoso inicial 0.1 Ul/kg (no dar
si kaliemia < 3.3 mEq/L)

e Perfusion continua 0.1 Ul/kg/hora
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Si el descenso de la glucemia es inferior al
10% del valor inicial en la primera hora, se
debe duplicar la dosis de insulina, y se reduce
la mitad (0.05 Ul/kg/h) cuando la glucemia
sea inferior a 200 mg/dl. Tras resolver la
situaciéon de CAD se realizard el paso a
insulina subcutanea (Ver Anexo II). Potasio:
al existir un déficit de potasio en la CAD, aun
cuando sus niveles estén normales, y el
descenso producido del mismo al tratar con
insulina y fluidoterapia, hace necesaria una
suplementacién precoz para evitar la
hipopotasemia. La reposiciéon de potasio se
debe iniciar cuando las cifras de potasio
sérico sean inferiores a 5.3 mEq/L, siempre
que exista una diuresis 2 50 ml/h. Unos
20-30 mEq de potasio en cada litro de
suero, son suficientes para mantener una
concentracion de potasio sérico entre 4 y 5
mEq/L. Con cifras de potasio inferiores a

pH <7.30
HCO3 < 15 mEq/L

GLUCEMIA
> 250 mg/dl

3.3 mEq/L no se debe administrar insulina. Si
las cifras de potasio sérico son superiores a
5.5 mEq/L, no se administrara potasio y se
deberan medir sus niveles séricos cada 2
horas. En aquellos casos que presenten unas
cifras de potasio sérico inferiores a 2.5
mEq/L o superiores a 6 mEq/L, se aplicaran
los protocolos especificos. Bicarbonato: se
establece la indicacion de administrar
bicarbonato intravenoso en los casos con pH
igual o inferior a 7. Se administra en una hora
un tercio del déficit de bicarbonato, calculado
segun la siguiente férmula:

Déficit HCO3 = 0.5 x peso (kg) x (HCO3 deseado -
HCO03 medido)

Tras 30 minutos de administrar la dosis de
bicarbonato, se vuelve a aplicar la férmula si
el pH continda igual o inferiora 7.

Cetonemia +++
Cetonuria +++

FLUIDOTERAPIA
INICIO
SSF 1-1.5 litrosen la 12 hora
Hipernatremia
SS 0.45% mitad déficit de H,0
+ pérdidas insensiblesen 12 horas
No hipernatremia
SSF 500 ml/hora (6 horas)
Valorar estado hemodinamico
Glucemia < 200
Usar Suero glucosado 5%

Signos de hipoperfusion
Tras fluidoterapia

Glucemia < 200 mg/dl > 0.05Ul/kg/h

No signos de hipoperfusion
Junto a fluidoterapia

INSULINA INTRAVENOSA
Bolo IV 0.1 Ui/kg
Perfusion 0.1 Ul/kg/h
AJUSTE
Duplicar si no desciende 10%

(No administrar si K* < 3.3 mEq/L)

CLORURO POTASICO
(Si kaliemia < 5.3)
20-30 mEq en cada litro de suero
Medir cada 2 horas

Algoritmo 4. Manejo de la cetoacidosis diabética

BICARBONATO 1 M
(SipH<7.0)
1/3 del déficit
Valorar a los 30 min
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ESTADO HIPERGLUCEMICO
HIPEROSMOLAR

Concepto: el estado hiperglucémico
hiperosmolar (EHH) es wuna de las
complicaciones metabdlicas mas graves en
los pacientes con diabetes mellitus y puede
ser una emergencia vital. Se caracteriza por
la aparicion de hiperglucemia grave,
deshidratacién, osmolaridad plasmatica
elevada y disminucién variable del nivel de
consciencia, en ausencia de cetosis y acidosis.
Cuando no existe alteracion del nivel de
consciencia, se denomina descompensacion
hiperglucémica hiperosmolar no cetdsica30-31,
Clinica: la instauracién es progresiva en dias,
incluso semanas. Suele presentarse en
pacientes con mala percepciéon de la sed o
con acceso limitado a la ingesta liquida. En el
EHH no aparecen sintomas derivados de la
cetosis y acidosis. En la tabla 5 se recogen los
sintomas de los pacientes con sospecha de
EHH, derivados de la hiperglucemia, la
deshidratacién grave (pérdidas de hasta 6-10
litros) y las alteraciones iénicas, a los que se
suman los sintomas de la enfermedad
desencadenante (Tabla 6). Las alteraciones
neurologicas oscilan desde confusién mental
hasta el coma profundo (30-50%)32-33,

Tabla5. SINTOMAS DEL ESTADO

HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR

Sintomas y signos de la enfermedad
desencadenante.

Tabla 6. FACTORES DESENCADENANTES
DEL ESTADO HIPERGLUCEMICO

HIPEROSMOLAR
1 | Infecciones respiratorias (34%), urinarias (29%).

Corticoides, inmunosupresores, diuréticos,
2 | Bbloqueantes, calcio-antagonistas, hidantoinas,
insulinoterapia deficiente.

Descenso de la volemia: vomitos, diarrea,
hemorragias, quemaduras, tercer espacio.

Procesos pancreaticos, pancreatitis aguda.

IAM, ICTUS, insuficiencia cardiaca.

Endocrinopatias: acromegalia, Cushing,
tirotoxicosis.

N o g~ W

Debut diabetes mellitus tipo 2.

2 | Poliuriay polidipsia.

Deshidratacion grave, hipotension, taquicardia,
taquipnea.

Somnolencia, obnubilacion, focalidad
4 | neuroldgica, déficit sensorial, convulsiones,
coma.

Diagnéstico: los criterios diagnoésticos de un
EHH son?834;
e Glucemia > 600 mg/dl
e Osmolaridad plasmatica efectiva
> 320 mOsm/kg
e pH>7.30(20% de casos presentan algin
grado de acidosis)
e Bicarbonato > 15 mEq/L
e C(Cetonemia y cetonuria negativas o
levemente positivas
Tratamiento3526272829;:  yna hidratacion
adecuada es el pilar fundamental en el
tratamiento del EHH, ademas del control de
la hiperglucemia y el manejo correcto de los
trastornos hidroelectroliticos, asi como
aplicar unas medidas generales (via aérea,
oxigenoterapia, monitorizacién, sondaje
vesical, valorar acceso venoso central) y
actuar sobre las causas desencadenantes
recogidas en la tabla 6.

Fluidoterapia: la infusion de liquidos
intravenosos es la medida mas importante en
el EHH, se debe ajustar en funciéon de la
natremia y del estado hemodindmico del
paciente. Los pacientes con hipovolemia
grave o shock, se trataran segin dichos
protocolos. En la primera hora se deben
administrar 1-1.5 litros (15-20 cc/kg) de
solucion  salina  isoténica al 0.9%.
Posteriormente se ajustara en funcién de la
natremia:

e Natremia > 150 mEq/L

- Suero salino al 0,45% (maximo 1 litro en 8
horas por posibilidad de edema cerebral)

- Pautar en las préximas 12 horas la mitad
del  déficit de agua calculado, mas las
pérdidas insensibles diarias estimadas (1500
cc), segun la siguiente féormula:

Déficit agua = ACT X [(Na actual/Na deseado) - 1]
ACT = peso x 0.6 (0.5 varones ancianos y mujeres)

e Ausencia de hipernatremia
- Suero salino isoténico al 0.9%, a razén de
250-500 cc a la hora durante las siguientes
6-8 horas, siempre valorando su estado
hemodinamico.
Una vez que la glucemia alcance cifras
inferiores a 250-300 mg/dl se debera
administrar suero glucosado al 5%>¢. Una
adecuada rehidratacién y correccion del
estado  hiperosmolar, tiene  mejores
resultados que el tratamiento con insulina a
bajas dosis’. Insulinoterapia: se debe
administrar, por via intravenosa, un analogo
de insulina rapida (aspart, lispro) o insulina
humana regular:
e Bolo intravenoso inicial 0.1 Ul/kg (no dar
si kaliemia < 3.3 mEq/L)
e Perfusion continua 0.1 Ul/kg/hora

Si el descenso de la glucemia es inferior al
10% del valor inicial en la primera hora, se
debe duplicar la dosis de insulina, y se reduce
la mitad (0.05 Ul/kg/h) cuando la glucemia
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sea inferior a 250 mg/dl. Hay que mantener
unos niveles séricos de glucosa entre 250 y
300 mg/dl hasta que la osmolaridad sea
< 315 mOsm/kg y mejore el nivel de
consciencia del paciente. Tras resolver la
situaciéon de EHH se realizara el paso a
insulina subcutanea (Ver Anexo II). Potasio:
las pérdidas de potasio son menores que en
la CAD, pero la ausencia de acidosis
(redistribucién de potasio al espacio
extracelular) y el tratamiento con insulina,
hacen que sea necesaria una suplementacion
precoz. La reposicién de potasio se debe
iniciar cuando las cifras de potasio sérico
sean inferiores a 5.3 mEq/L, siempre que
exista una diuresis = 50 ml/h. Unos 20-30
mEq de potasio en cada litro de suero, son

pH > 7.30
Cetonemia -

GLUCEMIA
> 600 mg/dl

suficientes para mantener una concentracién
de potasio sérico entre 4 y 5 mEq/L. Con
cifras de potasio inferiores a 3.3 mEq/L no se
debe administrar insulina. Si las cifras de
potasio sérico son superiores a 5.5 mEq/L, no
se administrard potasio y se deberan medir
sus niveles séricos cada 2 horas. En aquellos
casos que presenten unas cifras de potasio
sérico inferiores a 2.5 mEq/L o superiores a 6
mEq/L, se aplicardn los protocolos
especificos. Tromboprofilaxis: dada la
frecuente asociacion de este cuadro con
fenémenos tromboembdlicos, estd indicado
el empleo de heparinas de bajo peso
molecular a dosis profilacticas.

Osmolaridad
> 320 mOsm/kg

FLUIDOTERAPIA
INICIO
SSF 1-1.5 litrosen la 12 hora

Hipernatremia
SS 0.45% mitad déficit de H;0
+ pérdidas insensiblesen 12 horas
No hipernatremia
SSF S00 mi/hora (6-8 horas)
Valorar estado hemodinamico
Glucemia < 250
Usar Suero glucosado 5%

Signos de hipoperfusion
Tras fluidoterapia

No signos de hipoperfusion
Junto a fluidoterapia

INSULINA INTRAVENOSA
Bolo IV 0.1 Ul/kg
Perfusion 0.1 Ul/kg/h
AJUSTE
Duplicar si no desciende 10%
Glucemia < 200 mg/dl > 0.05Ul/kg/h
Mantener glucemia 250-300 mg/d|
hasta osmolaridad < 315 mOsm/kg y el
paciente esté alerta
(No administrar si K* < 3.3 mEq/L)

CLORURO POTASICO
(Si kaliemia < 5.3)
20-30 mEq en cada litro de suero
Medir cada 2 horas

Algoritmo 5. Manejo del estado hiperglucémico hiperosmolar
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HIPERGLUCEMIA EN EL

CRITICO

Concepto: en el paciente critico es frecuente

la aparicién de hiperglucemia. Se conoce

como “hiperglucemia de estrés”, “diabetes del
estrés” o “diabetes por lesion aguda” y se
desarrolla como respuesta metabdlica a una
agresion previa del organismo35. La
hiperglucemia junto con las secuelas
metabdlicas de la resistencia a la insulina,
incrementa la morbilidad en estos
pacientes36. Existe evidencia que relaciona el
grado de hiperglucemia y permanencia de
esta, al prondstico de la enfermedad
critica3’38. El nivel de hiperglucemia de
estrés esta relacionado directamente con la
trascendencia de la respuesta inflamatoria
sistémica3®. Medicion de la glucemia: la
determinaciéon de glucosa en sangre en el
paciente critico puede realizarse a partir de
sangre arterial, venosa o capilar354041, La
glucemia capilar en pacientes con
insuficiente perfusion periférica, puede verse
afectada de forma intrinseca, por diferentes
estados de shock#?, o de forma extrinseca,
por la administracién de farmacos con efecto
vasopresor40-4l, La mejor opcion en el
paciente critico es el andlisis en el
laboratorio, pero este puede no ser adecuado
para el manejo del paciente en urgencias, por
lo que se utilizaran glucometros con medidas
instantaneas de la glucemia. La via de
eleccién para el andlisis de glucemia, en este
tipo de pacientes, es la via arterial,
pudiéndose utilizar, no obstante, la via
venosa354043,  Tratamiento: segin la

American Diabetes Association y la American

Association of Endocrinologist, deben tenerse

en cuenta las siguientes recomendaciones**:

e Los protocolos de control de la glucemia
son imprescindibles?26.

e Comenzar la infusién de insulina cuando
la glucemia sea superior a 180 mg/d120.

e El nivel 6ptimo de glucemia debe
encontrarse entre 140-180 mg/dl 45-47.

e El método de eleccién es la perfusion
continua de insulina intravenosa.

e El riesgo de hipoglucemia y el correcto
perfil glucémico se adectan con la
monitorizacion de la glucemia.

La eficiencia vendria dada por la cantidad de

horas que se consigue mantener al paciente

dentro del rango terapéutico 6ptimo (140-

180 mg/dl) y la seguridad del protocolo se

valora eludiendo episodios de hipoglucemia.

La glucemia no puede ser inferior a 70

mg/dl48. En pacientes criticos diabéticos, una

cifra de glucemia = 180 mg/dl aumenta su

PACIENTE

mortalidad4®, mientras que en el paciente
critico no diabético, este limite se reduce a
140 mg/dl. El objetivo glucémico en los
pacientes con ictus es inferior a 155 mg/dlI50.

Tabla 7. PAUTAS DE INSULINA IV %

GLUCEMIA INSULINA Ul/hora (ml/h)
ml/h PAUTA | PAUTA | PAUTA | PAUTA
1 2 3 4
<70 PROTOCOLO DE HIPOGLUCEMIA
70 - 139 0 0 0 0
140 - 179 1 1 2 2
180 - 209 1 2 3 4
210 - 239 2 4 6 8
240 - 269 g 5 7 10
270 - 299 3 6 8 14
300 - 329 4 7 10 18
330 - 359 4 8 12 20
2 360 6 10 14 24
Linea 1: 100 cc Suero Fisiolégico + 100 Ul insulina
rapida = 1 ml/1 Ul (Aspart, lispro o regular)
Linea 2: garantizar 5 gr de glucosa/hora

Indicaciones: se debe iniciar el tratamiento

con una perfusién de insulina intravenosa en

los pacientes que ademas de presentar una
glucemia > 180 mg/dl, tengan algunas de las
siguientes indicaciones26-51:

e Iniciar con PAUTA 1: pacientes inestables
hemodindmicamente. Los pacientes con
nutricién parenteral y mal control de la
glucemia con insulina subcutanea, son
candidatos a este tratamiento, por un lado
para su control glucémico y por otro para
calcular las necesidades diarias de
insulina.

e Iniciar con PAUTA 2: pacientes en
tratamiento con altas dosis de corticoides
0 con requerimientos previos de insulina
> 80 Ul al dia.

Cambio de pauta2é: se debe subir de pauta si
la glucemia es superior al objetivo (140-180)
durante 2 horas o no disminuye mas de 60
mg/dl en una hora. Si el paciente realiza una
ingesta oral, se debe subir a la pauta superior
durante las 4 horas posprandiales. Se debe
bajar de pauta si la glucemia es < 140 mg/dl
durante 2 horas (Tabla 8). Monitorizacion
de la glucemia: en su inicio, se debe
implantar un control glucémico horario52-53,
Si durante 2 horas consecutivas, las
glucemias se tornan dentro del rango
terapéutico o6ptimo, la duracién de los
controles pasara a ser cada 2 horas, y tras 4
horas en rango terapéutico, se contintian con
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glucemias cada 4 horas?3. Si fuera posible se
podria utilizar para esta monitorizacion
glucémica, a tiempo real, sensores
cutaneos®*%5. Transicion de la pauta
intravenosa a insulina subcutanea: una vez
que el paciente pierde la indicacién de
insulina intravenosa y las necesidades de la
misma son inferiores a 3 Ul/h, se calcula la
dosis total de insulina segin los
requerimientos durante las 24 horas previas
(DTI) o de las ultimas 6 horas, haciendo una
extrapolaciéon a las 24 horas. Se considera
que las necesidades diarias de insulina
subcutinea del paciente, es el 80% de las
necesidades diarias intravenosas.
Posteriormente se aplicara la pauta Basal-
Bolus-Correccién, si el paciente estd con
alimentacién oral, o la pauta Basal-
Correccién si el paciente se encuentra en
dieta absoluta. Un aspecto muy importante es
el tiempo de solapamiento de la insulina
subcutanea con la intravenosa, de tal forma
que si la primera dosis de insulina
subcutanea es un analogo de insulina rapida,
se debe mantener la perfusién intravenosa
hasta pasada 1 hora de su administracién, si
se trata de insulina regular humana, se
mantiene la perfusidon 2 horas y en caso de
una primera dosis subcutanea de un analogo
de insulina basal, la perfusién intravenosa se
mantiene 4 horas tras dicha dosis
subcutdnea?¢. Otras situaciones: en los
pacientes con ictus, sepsis, cuadro
convulsivo, sindrome coronario agudo o
cualquier situacidn de estrés, siempre que no
se incluyan en alguna de las indicaciones
anteriores para pauta intravenosa, nuestro
grupo de trabajo propone un manejo de la
glucemia en la fase aguda de estas
situaciones que son fruto de consultas a

diversos expertos en la materia y sus
experiencias  (Sociedad Andaluza de
Endocrinologia y Nutricion -SAEDYN- y
diferentes servicios de Endocrinologia de
Andalucia y Catalufia). Se distinguen dos
tipos de pacientes, los que se administran
insulina de manera diaria, en cuyo caso se
valoran dichas dosis, y aquellos que no se
administran insulina, quienes se clasifican
segun su peso corporal. La dosis correctora
esta en funcion de la sensibilidad del paciente
a la insulina (dosis diaria total) o en la
estimacioén a la resistencia de la misma, la
cual estd muy relacionada con el peso
corporal. La insulina mas adecuada son los
analogos de insulina rapida, dado su inicio de
accion mas rapido y una mayor rapidez en
alcanzar su efecto maximo, siendo estas
caracteristicas muy apropiadas para un
control glucémico mas rapido. La dosis
correctora deriva de la pauta basal bolus-
correccidn, recogida en las actuales guias de
practica clinica para el manejo de la glucemia
en el paciente diabético hospitalizado?2e.
Dichas dosis correctoras se han
incrementado ligeramente, para compensar
el descenso de la sensibilidad a la insulina
que ocurre en los pacientes criticos por la
situacién de estrés metabolico (Tabla 9).

Tabla 8. CAMBIO DE PAUTA
A LA SUPERIOR (con una es suficiente)

|

Glucemia > 180 mg/dl durante 2 horas

No disminuye mas de 60 mg/dl

En caso de ingesta oral se sube a la pauta
superior durante las 4 horas posprandiales.

A LA INFERIOR

Glucemia < 140 mg/dl durante 2 horas

Tabla 9. DOSIS CORRECTORAS EN HIPERGLUCEMIA DE ESTRES SIN CRITERIOS DE PAUTA
INTRAVENOSA

GLUCEMIA PAUTA A PAUTA B PAUTA C
mg/d| (< 40 UI/d o < 60 kg) (40-80 UI/d o 60-90 kg) (>80 Ul/d 0 > 90 kg)
<150 0 0 0
150 — 199 2 3 4
200 — 249 4 5 6
250 — 299 5 7 9
300 — 349 6 9 12

> 349 7 10 14
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MANE]O AL ALTA DESDE URGENCIAS DEL
PACIENTE DIABETICO59-61

Concepto: muchos pacientes diabéticos no
siempre son atendidos en un servicio de
urgencias por un motivo relacionado
directamente con una alteracién glucémica,
pero no por ello se debe dejar de actuar
sobre el tratamiento hipoglucemiante de
estos pacientes si estuviera indicado.
Ademas, no es infrecuente diagnosticar de
DM a un paciente en su paso por un servicio
de urgencias. El objetivo de este apartado es
ayudar en la toma de estas decisiones y
sembrar las bases de cuando iniciar o
modificar el tratamiento desde un servicio de
urgencias. Indicaciones:

Iniciar un tratamiento

e Debut diabético, sobre todo con glucemias
superiores a >350 mg/dl.

Sintomas cardinales.

Cetoacidosis.

Hiperosmolaridad.

Cetonemia/cetonuria.

Modificar el tratamiento

e Contraindicacién del tratamiento previo
por patologia aguda o patologias crénicas
concomitantes

e Consulta motivada por efectos
secundarios del tratamiento

e Hiperglucemia superior a 350 mg/dl de
manera puntual.

e Hiperglucemia mantenida con cifras
superiores a 250 mg/dl.

Valorar la modificacién del tratamiento
e Controles glucémicos elevados
e Peticion del médico de atencidn primaria

Hipoglucemiantes no insulinicos: se
resumen una serie de indicaciones para el
uso de HNI en un servicio de urgencias.
Metformina, en dosis bajas con ascenso
progresivo, sigue siendo la primera eleccion.
Contraindicada en pacientes con
aclaramiento de creatinina inferior a 60
ml/min y en situaciones agudas o crénicas
que favorezcan la hipoperfusion tisular
(insuficiencia cardiaca, insuficiencia
respiratoria...). Inhibidores de la dipeptidil
peptidasa 4 (iDPP4), indicados en pacientes
ancianos con deterioro cognitivo, con mayor
riesgo de insuficiencia renal. Inhibidores del
co-transportador sodio-glucosa tipo 2
(SGLT2), indicados en pacientes con
sobrepeso, teniendo en cuenta el riesgo de
deshidratacién, sobre todo en personas
mayores. Agonistas de la glucagon like
peptide 1 (AGLP-1), indicados en pacientes
obesos con insuficiencia renal leve o

moderada y otros factores de riesgo.
Meglitinidas, indicadas en insuficiencia
renal leve o moderada. Presentan un riesgo
moderado de hipoglucemia y no se deben
asociar a insulina NPH. Tiazolidindionas,
indicadas en insuficiencia renal moderada o
severa, pero contraindicadas en insuficiencia
cardiaca. Sulfonilureas, de uso limitado por
su alto riesgo de hipoglucemias.

Tabla 10. TRATAMIENTO AL ALTA ‘

Pacientes < 35 afios
Alta probabilidad DM tipo 1

Tratamiento al alta con Insulina.

Pacientes 35 -45 afos

Obesidad sin contraindicaciones para

HNI: tratamiento al alta con HNI.

No obesidad, contraindicacién para HNI o
sintomas de insulinopenia: tratamiento al alta
con insulina.

Pacientes > 45 afios

Hiperglucemia simple < 350 mg/dl
Tratamiento al alta con HNI.
Hiperglucemia simple > 350 mg/dI
Tratamiento al alta con Insulina +/- HNI.
Ingreso por CAD o EHH

Tratamiento al alta con Insulina.

Tratamiento previo con insulina

Ajustar dosis de insulina.

Tratamiento previo con HNI

Buen control glucémico
Mantener HNI.
Salvo contraindicacion.

Mal control glucémico

HNI NO CONTRAINDICADO:
- Optimizar dosis NHI

- Adiccion de un 2° HNI

- Adicion de insulina basal
HNI CONTRAINDICADO:

- Insulinizar (12 opcion)

- Modificar HNI (alternativa)




ANEXO 1
DIAGNOSTICO DE LA DIABETES MELLITUS

La OMS en 1999 definié la diabetes mellitus
(DM) como un conjunto de alteraciones
metabdlicas resultado de varias etiologias,
cuya caracteristica principal era la
hiperglucemia croénica y los trastornos del
metabolismo de los hidratos de carbono, las
proteinas y las grasas, derivados del déficit
de secrecién de insulina, del defecto en la
accion de la misma o de ambas>. Los
criterios para el diagnéstico de la DM, en el
momento de la edicidn de este documento, se
recogen en la tabla 11. Desde el afio 2012 la
American Diabetes Association (ADA) y la
European Association for the Study of Diabetes
(EASD), han presentado un enfoque comun
para el diagnéstico, cribado y manejo
integral de la diabetes’. Asi mismo, los
individuos con glucemia basal alterada,
intolerancia a la glucosa o HbAlc 5.7-6.4%
deben ser informados del riesgo de
desarrollar DM y enfermedad cardiovascular,
y aconsejados sobre estrategias preventivas.
Los individuos con HbAlc > 6% son
considerados de muy alto riesgo y deben
tener intervenciones mas intensivas 2858,

Tabla 11. CRITERIOS DIAGNOSTICOS®

Diabetes Mellitus

e HbAlc 2 6.5%

e Glucemia = 126 mg/dl en ayunas

e Glucemia = 200 mg/dl a las 2 horas de 75 gr
de glucosa oral

e Glucemia = 200 mg/dl mas clinica cardinal

Glucemia basal alterada
e Glucemia 100 - 125 mg/dl en ayunas

Intolerancia a la glucosa
e Glucemia 140-199 mg/dl a las 2 horas de 75 gr
de glucosa oral

Mayor riesgo de desarrollar diabetes
e HbAlc entre 5.7 y 6.4%

Ayuno: 8 horas sin ingesta
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Una cifra diagnoéstica de diabetes mellitus con
cualquiera de los test (salvo si hay sintomas
de hiperglucemia severa) ha de confirmarse
mediante una segunda determinacidn,
preferentemente con el mismo test. En
circunstancias especiales, como
hemoglobinopatias o situaciones con
turnover de hematies alterados (gestacion,
anemia ferropénica, hemolisis), el
diagnéstico debe hacerse sélo con los
criterios de glucemia. Cuando se disponga de
resultados de 2 test diferentes (por ejemplo,
glucemia en ayunas y HbAlc), si los
resultados de ambos test estdn por encima
del punto de corte, se establece el diagnostico
de DM. Si son discordantes, se debe repetir el
que esté por encima del punto de corte, para
poder confirmar el diagndstico. Si esta
segunda determinacién estuviera por debajo
del punto de corte de diagndstico, se
recomienda seguimiento del paciente 'y
repetir la prueba en 3-6 meses.



ANEXO II PAUTA HOSPITALARIA DE
INSULINIZACION SUBCUTANEA

Durante la estancia hospitalaria de un
paciente, el fiarmaco de elecciéon para el
control de la hiperglucemia es la insulina
administrada por via subcutanea, salvo las
situaciones que indican administrarla de
forma intravenosa, como la CAD, el EHH y las
recogidas en el capitulo 8. En el proceso de
titulacion de una pauta de insulina, se
recogen 3 pasos:
e Calculo de la dosis total diaria de insulina
e Distribucion de la dosis
e Pauta de correccién
La dosis total diaria de insulina (DTI) se
calcula en funciéon del tratamiento
domiciliario del paciente (Tabla 12):
e Insulina: sumar todas las unidades
administradas durante 24 horas.
e Insulina mas HNI: afiadir un 20% a lo
calculado segtin las unidades de insulina.
e Tratamiento sin insulina: el calculo se
realiza seglin el peso y la glucemia en el
momento de la asistencia (Tabla 12).
La forma de distribuir la DTI calculada
varia si el paciente se encuentra en dieta
absoluta o puede ingerir por via oral. El 50%
de la DTI se administra en una dosis diaria de
andlogo de insulina basal (detemir o
glargina) y el 50% restante se administra en
bolos prandiales de andlogo de insulina
rapida (aspart, lispro o glulisina) repartidos
en un 30% en el desayuno, un 40% en la
comida y un 30% en la cena. Si el paciente se
encuentra en dieta absoluta no se
administran los bolos prandiales (Tabla 12).
Las dosis correctoras (Tabla 13) se suman a
los bolus prandiales, pero en los pacientes sin
ingesta oral la dosis correctora se administra
cada 6 horas?26.
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Tabla 12. PAUTA HOSPITALARIA DE
INSULINIZACION SUBCUTANEA

TRATAMIENTO CON INSULINA

Suma total de las unidades diarias
administradas en domicilio.

TRATAMIENTO CON INSULINA MAS HNI

Se afiade un 20% a la suma total de las
unidades diarias administradas en domicilio.

TRATAMIENTO SIN INSULINA

Glucemia en el momento de la asistencia:

e <150 mg/dI - 0.3 Ul/kg/dia
e 150 — 200 mg/dl - 0.4 Ul/kg/dia
e > 200 mg/dl - 0.5 Ul/kg/dia

PACIENTE CON INGESTA ORAL

* 50% Una dosis de insulina basal

* 50% en bolos de insulina rapida repartidos en
30% desayuno, 40% comida y 30% cena

» Afadir al bolo prandial una dosis correctora en
funcion de la pauta elegida

PACIENTE EN DIETA ABSOLUTA

e 50% Una dosis de insulina basal
e Una dosis correctora cada 6 horas en funciéon
de la pauta elegida

Tabla 13. PAUTA DE CORRECCION

SLLeE (< 40 Ulid 0 < 60 kg) | (40-80 I 0 6090 kg) | (>80 Uiia EA>C90 kg)

< 80 mg/dl il -1 ie

80 — 129 0 0 0
130 - 149 0 +1 +
150 — 199 +1 +1 *2
200 — 249 +2 +3 e
250 — 299 +3 +5 i
300 — 349 +4 +7 +10
> 349 +5 +8 +12




ANEXO III
HIPOGLUCEMIANTES NO INSULINICOS

Sulfonilureas

Biguanidas

Glibenclamida (Daonil® Euglucon® Glucolon® 5 mg)
e Dosis inicial 2.5 mg/24 h

e Dosis maxima 15 mg/ 24 h
Gliclazida (Diamicron® 30 mg)

e Dosis 30-120 mg/24 h

Glimepirida (Amaryl® Roname® 2 y 4 mg)
e Dosis 1-4 mg/24 h

Glipizida (Glibinese® Minodiab® 5 mg)

¢ Dosis inicial 2.5 mg/24 h

e Dosis maxima 20 mg /24 h
Glisentida (Staticum® 5 mg)

¢ Dosis inicial 2.5 mg/24 h

e Dosis maxima 20 mg/24 h

Metformina

(Dianben® 850 y 1000 mg)

e Dosis inicial 850 mg/8-12 h
e Dosis maxima 1000 mg/8 h

Meglitinidas

Tiazolidindionas

Nateglinida (Starlix® 60y 120 mg)
e Dosis inicial 60 mg/8h

e Dosis maxima 360 mg/24 h
Repaglinida (Prandin® 0.5, 1y 2 mg)
e Dosis inicial 0.5 mg/8 h

e Dosis maxima 12 mg/24

Pioglitazona (Actos® Glustin® 15 y 30 mg)
e Dosis inicial 15-30 mg/24 h
e Dosis maxima 45 mg/24 h

Inhibidores de DPP4

Analogos de GLP-1

Vildagliptina (Galvus® Jalra® Xiliarx® 50 mg)

e Dosis 50 mg/12 h

Sitagliptina (Januvia® Ristaben® Tesavel® Xelevia®
25, 50 y 100 mg)

e Dosis 100 mg/24 h

Saxagliptina (Onglyza® 2.5 y 5 mg)

e Dosis 5 mg/24 h

Linagliptina (Trajenta® 5 mg)

e Dosis 5 mg/24 h

Alogliptina (Vipidia® 6.25, 12.5y 25 mg)

e Dosis 6.25-25 mg/24 h

Exenatida

(Bydureon® vial polvo 2 mg, Byetta® pluma 5y 10 picg)
e Dosis subcutanea semanal

Liraglutida

(Victoza® pluma 6 mg/3 ml)

e Dosis subcutanea cada 12 h

Lixisenatida (Lyxumia® pluma 10 y 20 pcg)

e Dosis inicial 10 ucg/24 h

Dulaglutide (Trulicity® pluma 0.75 y 1.5 mg)

Acarbosa (Glucobay® 50 y 100 mg)
¢ Dosis inicial 50 mg/8 h
e Dosis maxima 300 mg/24 h

Miglitol (Diastabol® Plumarol® 50 y 100 mg)
e Dosis inicial 50 mg/8 h
e Dosis maxima 100 mg/8 h

Linagliptina/Metformina
(Jentadueto® 2.5/850 y 2.5/1000 mg)
e Dosis 1 comp/12 h
Pioglitazona/Metformina
(Competact® Glubrava® 15/850 mg)

e Dosis 1 comp/12 h
Saxagliptina/Metformina
(Komboglyze® 2.5/850 y 2.5/1000 mg)
e Dosis 1 comp/12 h

Sitagliptina/Metformina

(Efficib® Janumet® Ristfor® Velmetia® 50/1000 mg)

e Dosis 1 comp/12 h
ViIdaingtina/Metformina

(Eucreas® Icandra® Zomarist® 50/850 y 50/1000 mg)
e Dosis 1 comp/12 h
Pioglitazona/Glimepirida

(Tandemact® 30/2 y 30/4 mg)

e Dosis 1 comp/24 h
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ANEXO IV INSULINAS
Intermedias Rapidas Mezclas
Insulina NPH Insulina Regular Insulina Regular/NPH
(Insulatard NPH® Humulina NPH®) (Actrapid® Humulina regular®) (Mixtard® 30 Humulina®30/70)
e |nicio 1-2 h e |nicio 30-60 min e Inicio 30 min
e Pico 5-7 h e Pico2-4h e Pico2-8 h
e Duracion 12 h e Duracion 6-8 h e Duracién 14-24 h
Basales Intermedias
Detemir (Levemir®) Glargina (Lantus® Insulina Lispro Protamina (Humalog NPL®)
e Inicio 1-2 h Toujeo® Absaglar®) e Inicio 1-2 h
* Sin pico e Inicio 1-2 h e Pico 5-7 h
e Duracién 24 h * Sin pico e Duracién 12 h

e Duracion 24 h

Degludec (Tresiba®)

¢ Sin pico
e Duracion > 24 h

e Estado equilibrio a partir del tercer dia

Réapidas

Mezclas

e |nicio 10-20 min

e Pico 30-90 min

e Duracién 2-4 h
Aspart (Novorapid®)
Lispro (Humalog®)
Glulisina (Apidra®)

Insulina Aspart/Protamina (Novo Mix® 30, 50 y 70)
e |nicio 15-30 min

e Pico1-4h

e Duracion 24 h

Insulina Lispro/Protamina (Humalog Mix® 25 y 50)
e Inicio 30 min

e Pico 30-90 h

e Duracion 2-5 h
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