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1. JUSTIFICACIO

Un 30-40% dels pacients atesos a urgencies’ i un
25% dels hospitalitzats (médics i quirdrgics) son
diabetics?-3. Dels pacients amb hiperglucémia que
ingressen en un hospital, només dos tercos tenen
antecedents de diabetis coneguda, pero el terg
restant no es coneix diabétic’. En realitat d'aquest
terg restant, un 11,1% acaben sent diabétics que
es diagnostiquen durant l'assistencia i 22,2%
presenten hiperglucemia d'estres, generada per la
mateixa patologia o per les medicacions
administrades per fer-hi front (corticoides,
vasopressors, nutricions enterals o parenterals,
serums glucosats...) i es normalitzara després de la
fase aguda.

L'estanca mitja hospitalaria dels pacients
diabetics, i sobretot dels pacients amb
hiperglucemia sense diabetis coneguda que
arriben a urgencies, és superior a la resta de
pacients’. A més, tenen major risc d'ingressar a la
UCI, major mortalitat global*® i major risc de
complicacions hospitalaries’, sobretot pel quefaa
la taxa d'infeccions. L'estudi DIGAMI va mostrar
que un control molt estricte de la glucéemia en
pacients amb infart agut de miocardi millorava la
mortalitat™. Posteriorment altres estudis, entre
ells la continuacié d'aquest (DIGAMI-2)* i un
metanalisi® no va poder demostrar aquest fet,
degut a que l'excés d'hipoglucémies, factor
independent de mortalitat, ho impedia. En els
pacients amb ICTUS els nivells de glucemia
>;110mg/dL s'associen a més mortalitat i pitjor
recuperacié®.

Pel que fa als pacients quirdrgics, el risc
d'infeccions postoperatories greus (sepsia,
pneumonia, infeccions de ferides, etc.) és 5,7

vegades més elevat quan la glucemia és
>;220mg/dL, encara que sigui només en una sola
determinacié. En el cas de malalts amb lesions
traumatiques severes, el risc de mortalitat també
és 2 vegades superior en pacients no diabetics
coneguts amb glucémies >;200mg/dL'".

En el cas dels pacients critics, diversos estudis
demostren que la hiperglucemia s'associa a un
augment del risc de mortalitat'2-'3. D'altra banda,
la milloria del seu control comporta una reduccio
de multiples complicacions: fracas multiorganic,
infeccions sistémiques, temps de respiracio
assistida, requeriment de dialisi, estada tant a UCI
com hospitalaria i mortalitat intra-UCI (<43%) i
intra-hospitalaria (<34%)"-".

El motiu pel qual la hiperglucemia empitjora el
pronostic dels pacients hospitalitzats esta
condicionat pels seglients fenomens:

1. Immunosupressi$2°-21

2. Increment de l'area d'infart en el miocardi per
diversos mecanismes22-3°,

3. Hiperagregacio i hiperactivacié plaquetaria i,
per tant, augment de fenomens trombotics3'-32,
4. Activacié dels mecanismes pro-inflamatoris a
I'elevar multiples mediadors (IL, TNF, etc)33-*.

5. Increment del dany neuronal durant l'ictus,
sobretot de l'area de penombra, dificultant la
recuperacié d'aquesta area’’.

El tractament dels pacients diabétics coneguts i
dels pacients amb diabetis no coneguda que
presenten hiperglucémia al moment d'acudir a
urgencies és un "handicap" per al metge, degut a
una serie de factors: l'aparici6 de nous farmacs
antidiabétics no insulinics (ADNI) i noves insulines,
el mal control previ d'alguns pacients que arriben
a I'hospital, els canvis en I'habit nutricional durant
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lingrés (deju, nutricié parenteral...), la por a les
hipoglucemies, la prioritzacié del tractament dela
patologia que motiva lingrés... Per aquests
motius, el metge d'urgéncies tendeix a
infrautilitzar la insulina i a prescriure ADNI o a
abusar de les pautes mobils, que tenen més de 80
anys dantiguitat” i cap evidéncia cientifica al
darrera. La manca de protocols estandarditzats i
facils de sequir, és una limitacié evident. La inércia
clinica s'imposa.

Per tant, la hiperglucemia en el malalt
hospitalitzat és un marcador de gravetat i de mal
pronostic independentment de la patologia que
motiva l'ingrés i implica suficients consequencies
cliniques i econdomiques per a que ens
replantegem seriosament controlar-la millor.

2. COM TRACTEM LA HIPERGLUCEMIA A
URGENCIES?

En primer lloc cal tenir clar que no s'han d'utilitzar
els ADNI (Annex 1) i els motius son els seglients:

1. S6n poc flexibles: molts tenen un inici d'accié
lent i una vida mitja llarga i, per tant, escassa
eficacia davant les grans variacions de la glucemia
que pateix el pacient hospitalitzat (alteracions de
la nutricié, milloria/empitjorament de la seva
malaltia de base, farmacs hiperglucemiants, etc.)
2. Tenen moltes intolerancies digestives.

3. Molts ADNI tenen un alt risc d'hipoglucemies,
que poden ser greus i perllongades.

4. Tenen baix efecte hipoglucemiant en
comparacié amb la insulina.

5. Estan contraindicats en situacions d'hipoxia
tissular o augment del volum intravascular
(insuficiéncia cardiaca, insuficiencia respiratoria,
insuficiencia renal, sépsia...).

6. En el cas de la Metformina, esta contraindicat
I'is concomitant amb contrasts radiologics.
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2. Sonineficaces i potencialment perilloses, ja que
podem deixar d'administrar insulina en pacients

insulinopeénics.

3. No tenen en compte la sensibilitat del pacient a

lainsulina, el seu pes ni la seva alimentacio.

4. Produeixen una falsa i perillosa sensacié de

seguretat respecte a les hipoglucemies:

mantenen al pacient hipergluceémic o I'aboquen a

fer hipoglucemies.

Actualment existeix evidéncia suficient per a

recomanar |'Us de pautes bolus-basal
l'abordatge dels malalts
hospitalitzats'™***
pauta aconsellada és la

subcutania.

Aquesta guia, elaborada pels membres del grup
de diabetis de la Societat Catalana de Medicina
d'Urgencies i Emergéncies (GT SOCMUE Diabetis),

ofereix un protocol, dirigit a metges/metgesses i
infermers/infermeres, per donar suport i

diabeétics
. En el cas del pacient critic la
infusié d'insulina
intravenosa, pero també pot ser adequada la via

optimitzar el maneig de la diabetis i de la
hiperglucemia en pacients diabétics o que
presenten hiperglucémia durant la seva atencié
als serveis d'urgencies hospitalaries. Esta basada
fonamentalment en el document de consens
espanyol "tratamiento de la hiperglucemia en el
hospital®™, elaborat per diverses societats
cientifiques (SED, SEMI, SEIC, SEMICYUC, grupo
d'urgencies de la SEMIi SEEN), i adaptat pel nostre

7. No existeix evidéncia cientifica del seu Us en el
pacient hospitalitzat.

Avui en dia també es desaconsella I'Us de pautes
mobils d'insulina (evidéncia A)* donat que:

1. No sén fisiologiques. Mai cobreixen les
necessitats d'insulina durant el deju i només

intenten corregir la hiperglucemia, pero mai
la prevenen (Figura 1). Aquest perfil de
glucemia tan variable empitjora el pronostic
dels pacients®*

grup de treball al'ambit d'urgéncies.

3. CONCEPTES BASICS EN DIABETIS
3.1. Criteris diagnostics de diabetis*' (Taula 1)

Diagnostiquem un pacient de diabetis quan

presenta si més no un dels seglents criteris:
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Taula 1: Criteris diagnostics de diabetis
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Glucémia en deju de 8h <100 mg/dL =126 mg/dL *
Glucémia ales 2 h de TTOG
(test de tolerancia oral a la < 140 mg/dL =200 mg/dL *
glucosa)

R =200 mg/dL + simptomes
Glucemia a I'atzar - o o .

(polidipsia, poliuria o perdua de pes)

HbAlc <5,7% =6,5% *

* En abséncia d'una hiperglucéemia evident cal confirmar el valor amb una segona determinacid

3.2. Hiperglucémia d'estres

La hiperglucémia d'estrés, també denominada
diabetis d'estrés o diabetis per lesi6 aguda, és
aquella hiperglucéemia (>126mg/dL en deju o
>200mg/dL a l'atzar) que apareix en un pacient
critic o hospitalitzat per malaltia no critica, sense
antecedents previs de diabetis mellitus tipus 1 o
2°'. Aquest tipus d'hiperglucémia és consequiéncia
d'una serie d'alteracions hormonals
caracteritzades per l'increment de les hormones
contrareguladores de la insulina (glucago,
cortisol, catecolamines i I'hormona del
creixement) i de la resposta inflamatoria sistémica.
Aquests canvis condicionen un augment de la
gluconeogenesis i la glucogenolisis hepatica i
també de la resisténcia periferica a l'accié de la
insulina i fan augmentar els nivells de glucosa
sanguinia durant l'estrés™. Com a tret diferencial
respecte la diabetis mellitus, la hiperglucemia
d'estrés desapareix una vegada controlada la
situacio estressant i no es relaciona amb xifres
elevades d'HbA1c, pero és un predictor pronostic
que actua com un marcador de morbimortalitat
durant la malaltia critica, fins i tot més que la
diabetis.

3.3.Insulinopénia

El concepte d'insulinopénia fa referéncia a un
deficit quasi absolut o absolut d'insulina
pancreatica. En un diabetic hospitalitzat és molt
important detectar les caracteristiques cliniques
gue ens permeten reconeixer els pacients amb
insulinopénia o amb alt risc de la mateixa, ja que
son pacients susceptibles de patir tant

descompensacions amb cetoacidosis diabetica
com hipoglucémies. Pensarem en malalts amb
insulinopénia en els seglients casos:

1. Tots els DM tipus 1

2.DM2 que, a més, presenten:

- Oscil-lacions amplies de glucemies (inestabilitat
en el control)

- HbA1c >;8,5%, tot i rebre tractament a dosis
maximes amb ADNI.

- Antecedents de cetoacidosi diabética

- Tractamentamb insulina durant més 5 anys

- Evolucié de la diabetis de més de 10 anys.

3. Diabetis per disfuncié o reseccié pancreatica

En aquests casos el tractament amb la insulina és
imprescindible i inexcusable.

4. OBJECTIUS DE CONTROL GUCEMIC

En els pacients en estat critic s'aconsella mantenir
valors de glucémia entre 140-180 mg/dL**, ja que
s'ha objectivat que I'excés d'hipoglucemies
augmenta la mortalitat®™®.

En els pacients no critics no hi ha evidencia que
estableixi uns valors objectius, pero si que hi ha
evidencia que demostra que latenci6 a la
hiperglucémia des d'urgencies millora el control
glucemic durant [I'hospitalitzacié. Per tant,
s'aconsella el mateix objectiu de glucemia que pel
pacient ambulatori, en deju o pre-prandial d'entre
80i 140 mg/dLia l'atzar d'entre 80i 180 mg/dL.>*

Aquests objectius s'han d'adaptar a les
caracteristiques cliniques dels pacients: hem
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d'intentar ser més estrictes en pacients joves, poc
evolucionats, amb bon control previ i situacio
estable, i menys estrictes en pacients evolucionats,
amb mal control cronic, multimorbilitat, fragilitat,
en situacio terminal, amb risc d'hipoglucémies o
aquells en els que les hipoglucémies poden tenir
consequencies més greus.

5. MONITORITZACIO DE LA GLUCEMIA

1. Cal realitzar glucemia capil-lar des del triatge:

a. Davant la sospita d'un debut o descompensacio
diabetics.

b. Quan sigui necessari per adjudicar un nivell de
triatge.

2. Es recomana fer una glucemia amb la 1a
extraccié analitica de qualsevol especialitat a fi de
detectar alteracions rellevants de la glucémia des
del primer moment.

3. Sol-licitarem controls periodics de glucemia a:
a. Tots els pacients diabetics.

b. Tots els pacients no diabétics coneguts amb
glucemies a latzar >; 180 mg/dL, ja que es
tractaran de la mateixa manera que els diabetics
coneguts en cas de persistir la hiperglucemia.

c. Tots els pacients que rebin tractament amb
corticoides, nutrici6 enteral o parenteral,
octeotrid o algunsimmunosupressors.

d. Tots els pacients critics i septics.

Els controls de glucémia a realitzar son si:
* Dieta oral: abans dels apatsialanit.
* Dieta absoluta: cada 6h.

? Les necessitats minimes de glucosa diaria per
persona sén d'entre 1001 150gr. En el cas de dieta
absoluta o dejuni, shaura d'administrar serum
glucosat en quantitati concentracié adequada per
cobrir aquestes necessitats. SG 10% 1000-1500cc
x24h 6 SG 5% 2000-3000ccx24h

6. MESURA DE L'HEMOGLOBINA GLICOSILADA
(HbA1c)

Cal demanar I'HbA1c des d'urgencies a tots els
pacients diabétics que no tinguin un control els 2-
3 mesos previs. També cal demanar-la en pacients
no diabetics coneguts a qui es detecta
hiperglucemia >;126mg/dL en deju o
>;180mg/dL a l'atzar, a fi de diferenciar si aquesta
és secundaria a l'estres de la malaltia o es tracta
d'un diabétic no diagnosticat préviament™. Si no
es disposa del resultat previ a l'alta del pacient, cal
recomanar acudir al metge de capcalera.

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78

Revisid bibliografica

7. TRACTAMENT DE LA DIABETIS EN EL PACIENT
HOSPITALITZAT

7.1.Insulina en pauta bolus-basal

Com s'ha explicat abans, en el medi hospitalari
s'utilitzara la insulina per tractar i controlar el
pacient diabetic. L'estratégia més fisiologica és la
insulina en pauta bolus basal (figura 3).

En condicions normals (figura 2), lindividu
presenta una secrecié basal constant d'insulina
(per tal que els teixits utilitzin la glucosa
procedent de la gluconeogenesi i la glicogendlisi
que tenen lloc durant el deju) que suposa un 50%
de la producci6 total diaria. El 50% restant es
secreta a pics segons els nivells dhidrats de
carboni aportats amb la dieta durant la ingesta,
per metabolitzar aquesta glucosa.

Esmorzar Dinar Sopar

Insulina plasmatica (pU/mL)

- = —

4:00 8:00 12:00 16:00  20:00  24:00  4:00  8:00

Figura 2: Secrecié fisioldogica d'insulina

Per tal que la pauta de tractament amb insulina
sigui la més fisiologica possible, farem servir dos
tipus d'insulina: una insulina de llarg efecte que
simuli la secrecid basal (insulina basal) i una altra
de curta durada que simuli els pics prandials
(insulina prandial o bolus) pel que es fara servir
una insulina rapida o ultra rapida (Taula 2). Es
recomana utilitzar insulines basals amb una Unica
dosi diaria.

= Esmorzar Dinar Sopar
—
£
B - . o
2 Bolus d’insulina rapida
8
®
£
2
[N
e y
= Insulina Basal
§ ] 1 ] T
e —— ———

4:00 800 12:00 1600  20:00 2400 400 800

Figura 3: Pauta bolus-basal d'insulina
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Taula 2: Insulines comercialitzades actualment a Espanya

Insulina BASAL

Glargina (Lantus®, Abas

Degludec (Tresiba®) 1 dosi
Detemir (Levemir®) 1-2 dosis

NPH* (Insulatard®, Humulina®). 2-3 dosis

algar ®, Toujeo®) 1 dosi

Insulina RAPIDA

o ULTRARAPIDA

Aspart (No

Lispro (Hu

Clulisina (Apidra®)

Reaular [Actrapi

vorapid®)

malog®)
d®. Humulina®)

* NPH insulina isofana /**NPL insulina lisoro protamina

7.2. Com calcular les dosis d'insulina basal i
bolus?

El procés d'elaboracié de la pauta bolus basal és
facil, rapid i es divideix en dues parts:

- Calcul dela Dosi Total d'Insulina Diaria (DTID)

- Distribucié de la DTID en la fraccié basal i la
prandial o bolus.

7.3. Calcul dela DTID

El calcul es basara en la glucemia de l'ingrés (la que
té el pacient en arribar a urgencies) i el tractament
que porta de base (com a una estimacié senzilla de
la seva sensibilitat a la insulina). En tots els casos
es retiraran els ADNI. En funcié del tractament de
base es distingeixen 4 situacions (Figura 4):

a. Pacients tractats préeviament només amb
dieta odieta + 1 ADNI:

* Glucemia a l'ingrés <150mg/dL: deixar una
pauta correctora subcutania segons pes i
glucemies (taula 2).

* Glucemia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID
= 0,3Ul/kg de pes/dia.

* Glucémia a lingrés >200 mg/dL: DTID
0,4Ul/kg de pes/dia.

b. Pacients tractats amb 2 o més ADNI:
Glucemia a lingrés <150mg/dL: DTID
0,3Ul/kg de pes/dia.

* Glucémia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID
= 0,4Ul/kg de pes/dia.

* Glucémia a lingrés >200 mg/dL: DTID
0,5Ul/kg de pes/dia.

c¢. Pacients en tractament amb insulina basal i
ADNI:

* Glucémia a lingrés <150 mg/dL: DTID
0,4Ul/kg de pes/dia.

* Glucemia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID
= 0,5Ul/kg de pes/dia.

* Glucémia a lingrés >200 mg/dL: DTID
0,6Ul/kg de pes/dia.

En cap cas la DTID resultant no pot ser inferior a la
dosi d'insulina que el pacient requeria al domicili.
Si es dona aquesta circumstancia, es mantindra la
DTID habitual del pacient.

d. Pacients tractats amb insulina: pautes
complexes (bolus-basal, barreges...). En aquest
cas poden o no portar associada metformina.

La DTID és la suma del total d'unitats que requeria
el pacient al domicili.

DM

Retirar AntiDiabétics No Insulinics (ADNI)

CALCUL DOSI INSULINA

l Préviament DIETA |

!

i/o 1 ADNI |

<150 mg/fdL: Pauta correctora
150-200 mg/dL: 0,3 UI/Kg/d
>200 mg/fdL: 0,4 Ul/Kg/d

}

ifo 2 ADNI |

<150 mg/dL: 0,3 UI/Kg/d

>200 mg/dL: 0,5 Ul/Kg/d

150-200 mg/dL: 0,4 UI/Kg/d

| Préviament iNsuLINA |

| Insulina basal + ADNI I | Insulinitzacié completa I

}

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

* sempre amb valor d'insulina resultant superior al que pren a casa,

Figura 4: Calcul de la dosi total d'insulina diaria
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7.3.1. Distribuci6 de la DTID en la fracci6 basal i
la prandial o bolus.

Amb [l'estratégia terapeutica bolus-basal, es
pretén imitar el comportament fisiologic de la
insulina en l'individu sa, i per aixo s'administra de
manera diferent en funcié de si el pacient menja o
esta en dieta absoluta (Figura 5).

a. Pacients amb dieta oral

En un pacient que tolera ingesta i menja 3 vegades
al dia, s'administra el 50% de la DTID en forma
d'insulina basal, en 1, 2 o 3 dosis en funcié del
tipus d'insulina que utilitzem com a basal (Annex
2). Es recomana I'Gs d'insulines basals amb
cobertura diariaamb una sola dosi.

El 50% restant s'administra en forma d'analegs
d'insulina rapida repartida en parts iguals abans
dels 3 apats principals. Per corregir possibles
excessos o defectes d'aquest bolus, segons l'apat,
s'afegeixen o es resten unitats d'insulina d'acord
amb la pauta correctora de la taula 3, que té en
compte la glucemia preprandial d'aquell moment.

Revisid bibliografica

S'aplica l'algoritme adequat al pes o a la dosi
habitual d'insulina del pacient, prioritzant aquesta
darrera en cas de no concordanca. Al quart
control, a la nit, es pot administrar Unicament la

dosi correctora si el pacient ho requereix.

b. Pacients en dieta absoluta o famis

En el cas que el pacient no pugui menjar,
s'administra el 70% de la DTID calculada en forma
d'insulina basal, en 1, 2 o 3 dosis en funcié del
tipus d'insulina que utilitzem com a basal (Annex

2).

En aquest cas no s'administra insulina prandial (ja
que el pacient no menja), pero si s'aplica la taula
de les dosis correctores cada 6 hores, per a
corregir possibles desviacions dels efectes de la

glosid'insulina basal administrada (Taula 3).
Es molt important garantir l'aport d'entre 100 i

150 grams de glucosa al dia mitjancant la infusié
de serums glucosats (SG10% 1500cc al dia,
1000cc en cas de restriccié hidrica; SG 5% 2000 -

3000cc al dia).

DISTRIBUCIO DOSI INSULINA

| L

Dieta oral Glucémia Dieta absoluta
,l, >350/400
mg/dL
. 70% Insulina basal
50% Insulina basal i' "
. . +, , . Perfusié S. Glucosat 10% cada 8 hores
50% Analegs Insulinarapida (repartit E-D-5) d'insulina (Restriccié en IC perd min 1000 cc/ 24 h)

+
Pauta correctora (Esmorzar-Dinar-Sopar)

+
Pauta correctora /6 h

Figura 5: Distribucié de la dosi total d'insulina

Taula 3: Pauta correctora:

Dosi addicional d’analeg d’insulina rapida

correctora
Glucemia pre-ingesta mg/  A(goritme 1 Algoritme 2 Algoritme 3
dL <40Ul/dia 40-80Ul/dia >80Ul/dia
Pes < 60kg Pes 60-90kg Pes > 90kg
<80 1 1 -2
80-129 0 0 0
130-149 0 0 2
150-199 2 2 3
200-249 2 3 4
250-299 3 5 7
300-349 4 7 10
2350 5 8 12
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8. CONSIDERACIONS IMPORTANTS:

1. La insulina basal en una dosi diaria es pot
administrar a qualsevol hora del dia i és
independent dels apats. S'aconsella fer-ho a I'hora
de sopar per raons practiques d'administracié i de
control dels seus efectes. Es important que cada
hospital pacti un horari fix, consensuat en tots els
serveis, per evitar distorsions en els efectes de la
insulina basal i errors d'interpretacié. Si el metge
prescriu la insulina a una hora allunyada de I'hora
pactada, es poden administrar les unitats
d'insulina basal proporcionals a les hores que
faltin per a administrar la dosi completa.

2. Totes les insulines poden intercanviar-se en
funci6 de l'oferta de cada hospital pero es
recomana mantenir el pacient amb les mateixes
insulines, especialment les basals, donat que
tenen diferent durada d'accié i no sempre hi ha
equivaléncia exacta de dosis entre elles.

En concret, s'ha de tenir en compte que:

? El standard de les insulines basals és glargina U-
100.

? Lainsulina detemir té una vida mitja inferior a la
glargina U-100, i sovint es necessiten 2 dosis al dia
per a mantenir nivells durant 24 hores.

? La insulina glargina U-300 té una durada
superior a 24 hores (unes 36 hores) i precisa dosi
un 10-20% més altes que de glargina U-100.

? Lainsulina degludec té una durada superior a 24
hores (unes 40 hores o més) i precisa un 20%
menys de dosis que de glargina U-100.

Es aconsellable, per garantir la continuitat
terapeutica, que els hospitals tinguin estoc dels
diversos tipus d'insulina basal, sobretot degludeci
glarglina 300, que sén les que tenen una
alliberacié retardada. De no ser aixi, s'aconsella
demanar al pacient que porti la seva insulina de
casaal'hospital.

En cas de no poder obtenir la glargina U-300, si
s'ha d'administrar glargina 100, cal reduir un 20%
la DTID.

En el cas de no poder obtenir degludec es fara
correcci6 de la hiperglucemia amb bolus
d'insulina rapida. Si el pacient és alta abans de 40
hores, es pot saltar una dosi i administrar-se-la a
l'arribar a casa. Si es preveu un ingrés superior,
s'aconsella controlar la glucémia i no utilitzar una
nova insulina basal fins que la glucémia basal sigui
>140mg/dL.
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3. Si partim de pacients amb glucémies molt
elevades, per sobre de 350-400mg/dL, comencar
amb el tractament de la hiperglucemia simple
(vegeu l'apartat 10), i posteriorment aplicar la

pauta bolus basal.

9. AJUSTAMENTS SUCCESSIUS DE LES DOSIS

Els dies successius s'han d'ajustar les dosis

d'Insulina en funcié dels controls de glucemia.

9.1. Pacient amb dieta oral:

? En el cas que el pacient mengi i presenti
hiperglucemies (glucémies >140mg/dL sense

hipoglucémies)

a. Si la glucemia en deju o nocturna/matinada
(més de 3h després del sopar) és >140 mg/dL, s'ha

d'augmentar un 20% la insulina basal.

b. Si la glucémia pre-prandial abans de dinar o
sopar o 2-3 hores després de sopar és >140
mag/dL, s'ha d'augmentar 10-20% la dosis prandial

(bolus) de l'apat previ.

? En el cas que el pacient mengi i hagi presentat

hipoglucemia:

a. Sila hipoglucémia és nocturna o presenta xifres
< 80 mg/dL en deju, s'ha de disminuir un 20% la

insulina basal.

b. Si la glucémia pre-prandial abans de dinar o
sopar, o 2 hores després de sopar és < 80 mg/dL
s'ha de disminuir un 10-20% la dosis prandial

(bolus) de l'apat previ.

9.2. Pacient en dieta absoluta o famis:
? Si
>140mg/dL sense hipoglucemies)
d'augmentar un 10-20% la dosi d'insulina basal.

? Si presenta hipoglucémia (< 80 mg/dL) s'ha de

disminuirun 10-20% la dosi d'insulina basal.

10. TRACTAMENT DE LA HIPERGLUCEMIA

SIMPLE (figura 6)

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

clinica (individualitzar segons pacient).

? En cas que el pacient presenti cetosis, es podria
plantejar iniciar la perfusié amb valors a partir de

300mg/dL.

www.remue.cat
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Hiperglucémia simple (sense CAD ni SH)

! |

Glucémia < 350-400 mg/d| | Glucémia > 350-400 mg/dl |

|

Bolus insulina rapida endovenosa

v

segons glucémia * : ‘ Iniciar perfusio insulina * a 6-8 Ul/h |
* SF 500-1000cc en 1h segons I'estat d'hidratacio del pacient
200-250 mg/dl: 4Ul ev
251-300 mg/dl: 6Ul ev i

301350 mg,!'d.[: ayll ey Quan glucémia < 250 mg/dl - ritme
354 -400me/di 1001 eV d‘infusio al 50% i afegir S.Gluc 10% a

A més, 500cc SF en 2h ritme 1000cc/24h

l l

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

*Valorar Kalemia

Figura 6: Tractament de la hiperglucémia simple

11. TRACTAMENT DE LA HIPOGLUCEMIA (Figura hipoglucemies recurrents poden donar lloc a més
7) hipoglucémies inadvertides.

Com a consequiéncia d'aixo, la hipoglucemia en el
a. Definicié d'hipoglucemia pacient diabétic no es defineix numéricament,
El llindar de glucemia que desencadena les sin6 com a aquells valors de glucémia
respostes de les hormones contra reguladores i els anormalment baixos que posen enrisca l'individu.
simptomes d'hipoglucemia en els pacients En pacients no diabétics el valor de glucemia que
diabetics és variable i depén de diversos factors. defineix la hipoglucémia és 55mg/dL.”
Per exemple, els pacients amb mal control poden
patir simptomes amb glucemies més elevadesii les b. Classificaci6 de les hipoglucémies™

Taula 4: Classificacio de les hipoglucémies

Nivell d’alerta Suficientment baix per fractar amb
Nivell 1 : =70mg/dL
de glucemia carbohidrats i ajustar el fractament

Hipoglucemia

Nivell 2 | clinicament =54mg/dL Hipoglucémia important
significativa
) o ) Hipoglucémia amb deteriorament sever
. Hipoglucemia Sense nivell B ) o
Nivell 3 . del sensori i que requereix assistencia
greu especific

externa per a la seva recuperacio

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78 www.remue.cat
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c. Protocol de tractament de les hipoglucemies
El tractament de les hipoglucémies pot ser iniciat
de manera autonoma per infermeria.

Si el pacient potingerir, cal administrar 10-20 g de
carbohidrats d'absorcié rapida (1/2 o % de got de
suc o 1 got de llet amb 1 sobre de sucre) i
carbohidrats d'absorcié lenta (2 torrades o 3-4
galetes).

Si el pacient no pot ingerir o en el cas
d'hipoglucemies mantingudes, malgrat la
reposicié de carbohidrats repetida via oral, cal

Revisid bibliografica

administrar 10-20 g de glucosa ev (20-40 ml de
glucosa al 50% ev) o glucagé (1 mg) sc oim (quan

el pacient no disposa de via ev).

En ambdods casos cal controlar la glucemia als 10-
15 minuts, i repetir el tractament mentre la
la hipoglucémia esta
recuperada cal seguir amb el tractament pautat,
sense necessitat d'administrar més aliments ni
serums glucosats, només cal ajustar la dosi

glucemia sigui quan

d'insulina segons s'indica en l'apartat 9.

Hipoglucémia (gluc < 70mg/dl)

Bon nivell consciéncia i bona

Baix nivell de consciéncia o
Hipoglucémia mantinguda

tolerancia oral

15-20 g de glucosa oral

1142 o % de got de suco 1 got de lletamb 1 sobre de suire)

¥

Repetir cada 15 min fins correccio

i

10-20g gluc ev (S. gluc 50% 20-40 mL)
o glucago 1mg/sc-im

|

Si no remet

v

Es pot repetir S. gluc 50%

Hidrocortisona 100mg ev

Adrenalina 0,5mg sc

Figura 7: Tractament de la hipoglucemia

Punts a tenir en compte:

? Calinvestigar la causa de la hipoglucémia.

? En hipoglucémies per antidiabétics no insulinics
o insulines d'acci6 perllongada cal mantenir el
pacient en observacié de 12-24 hores, fins a
garantir la fi de I'efecte del farmac o la insulina.

? En hipoglucemies per ADNI o insulines d'accio
curta el pacient restara menys hores en observacio
segons vida mitja del farmac (annex 1).

12. TRACTAMENT DE LA HIPERGLUCEMIA EN EL
PACIENT CRITIC
El malalt critic presenta inestabilitat metabolica i

risc d'hipoperfusié tissular, amb tendéncia a
canvis sobtats i importants en els requeriments
d'insulina, aixo limita la utilitat de la insulina
subcutania. El tractament més aconsellable en
aquestes situacions és la insulina regular en

perfusié continua endovenosa.
En general, la perfusié d'insulina

coneguts.

Veure taules 5 i 6 per altres indicacions de la
en cas

perfusié d'insulina endovenosa,
d'hiperglucemia o diabetis.

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78
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Taula 5: Indicacions absolutes de la perfusi6 d'insulina endovenosa.

Indicacions absolutes:

Cetoacidosi diabética i estat hiperosmolar no cetodsic.

Maneig del peri-operatori durant la cirurgia major.

Malalt en situacid critica que requereix ventilacid mecadnica.

Infart de miocardi.
Xoc, especialment cardiogénic i septic.

Transplantament.

Deju perllongat (més de 12 hores) en pacient amb DM1 sense ingesta oral.

Estrategia per al calcul de la dosi abans del tractament amb insulina sc en la DM tipus

112

Durant el part.

En totes aquelles malalties agudes en les quals el control glucemic estricte pot ser

important per la seva evolucid i no es pugui controlar directament amb altres pautes.

Taula 6: Indicacions relatives de la perfusié d'insulina endovenosa.

Indicacions relatives:

Hiperglucemia severa associada a malalties agudes (veure apartat 10).

Tractament inicial de la hiperglucemia severa per esteroides.

Nutricié parenteral

Control de les glucémies capil-lars: cada hora
fins a assolir les glucémies dins de I'objectiu previst
de manera estable durant 2 o 3 hores.
Posteriorment cada 2 hores.

Administracié de glucosa: el pacient critic no
menja, per tant o esta amb nutricié enteral (NE) o
parenteral (NPE) o s'ha d'administrar glucosa per
viaev (entre 100i 150g al dia):

? SG 5% 2000 -3000 ml al dia

? SG 10% 1000-1500 ml/ al dia

? SG20% 500-750 ml al dia

Bomba d'infusio d'insulina:

1. Preparar la dilucié amb insulina regular (rapida)
100Ul en 99ml de S. Fisiologic 0.9%, quedant una
dilucié d'1 Ul /ml. També es pot preparar amb
analegs d'insulina rapida (glulisina, aspart, lispro).
2. Purgar l'equip de serum amb la preparacio i
muntar-la.

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78

3. La durada de la preparacié, perque es
mantingui estable, és de 24h per a la insulina
actrapidide 48h perlainsulinalispro.

4. Cal canviar l'equip de sérum a la caducitat del
preparat.

5. Si es pot, es recomana via Unica. En cas de no
poder cal comprovar incompatibilitats amb altres
farmacs (annex 3)

S'inicia la perfusié segons els algoritmes que es
mostren en la taula 7. Aquests algoritmes o
pautes consideren el nivell de sensibilitat a la
insulina de cada pacient. Cada algoritme esta
format per una taula de decisi6 que indica la
velocitat d'infusié de la insulina segons el nivell de
glucemia i que permet a infermeria portar de
manera facil i autonoma el maneig de la perfusié.
La perfusié d'insulina s'inicia segons l'algoritme 1,
excepte en aquells pacients que previament
estaven rebent > 80 Ul d'insulina al dia. En aquest
cas, l'algoritme d'inici és el 2.

www.remue.cat
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Taula 7: Algoritmes d'infusié d'insulina endovenosa
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Infusié Ul/h
Glucémia (mg/dL)
Algoritme 1 (Inicial) Algoritme 2 | Algoritme 3 | Algoritme 4
<70 o simptomes Protocol hipoglucémia
71-89 (sense
; (0] (0] 1 1
simptomes)
89-139 1 1 2 =
140-179 (objectiu) 1 2 3 5
180-219 2 3 5 7%
220-259 3 5 7 11
260-299 4 6 9 13
300-349 5 8 12 16
350-399 7 10 15 20
>400 9 12 18 24

Cada hora s'haura d'ajustar la velocitat d'infusié en
funcié de la glucémia d'aquell moment seguint el
mateix algoritme. En certs casos pero, s'haura de
canviar d'algoritme.

Canvis d'algoritme:

- Es recomana passar a un algoritme superior si la
glucemia és >180mg/dL durant 2 determinacions
seguides i no baixa més de 50 mg/dL entre una i
altra determinacié (shan de complir ambdues
condicions).

- Es recomana passar a algoritme inferior si la
glucemia es manté entre 81-120mg/dL durant 2
determinacions seguides o es produeix una
hipoglucémia.

Protocol d'hipoglucemia

1. Suspendre la infusié d'insulina.

2. Administrar glucosa ev: 20-40 ml de glucosa al
50% i repetir als 10-20 minuts si la glucémia no ha
superat els 70 mg/dL.

3. Quan la glucémia >100 mg/dL esperar 1 hora i
reiniciar la infusié en l'algoritme inferior.

4. Si no es recupera després de repetir 2 vegades el
protocol, avisar al metge.

Caldra que infermeria avisi el metge en els
seguents casos:

? Augment de glucemia >100 mg/dLen 1 hora.

? Dues glucemies sequides >350 mg/dL

? Hipoglucemia mantinguda.

13. PAS D'INSULINA ENDOVENOSA A INSULINA
SUBCUTANIA

Es realitzara quan la malaltia de base i els
requeriments d'insulina siguin estables i/o s'inicii
l'alimentacié oral. Es comenca amb un 75-85% de
la dosi estimada i es distribuira segons la pauta
bolus-basal referida a la figura 5.

La DTID es pot calcular de 2 maneres:

1. Mitjancant la figura 4, explicat en l'apartat 7.2.1.
2. D'acord ambls requeriments intravenosos de les
Ultimes 4-12 hores amb el pacient amb glucémies
estables. Es fa una estimaci6 de les unitats
administrades per hora en aquestes 4-12 ultimes
hores d'estabilitat i es multiplica per 24 per calcular
la DTID. (Exemple: si la dosi mitjana en les Ultimes 6
hores va ser 1,5 U/h, la dosi total en 24 hores (DTID)
sera: 1,5x24h=36U).

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

Quan iniciem el pas a insulina subcutania:

? Si el pacient menjara, cal iniciar dieta,
administrar la insulina prandial i la insulina basal de
manera concomitant, i mantenir la perfusié 2 hores
més.

? Si el pacient no menja cal administrar la insulina
basal i mantenir la perfusié 4 hores més. Recordar
administrar la suficient quantitat de glucosa de
manteniment.

Si ladministracié d'insulina basal s'inicia a una hora
distant de la pactada a nivell de cada hospital, cal
administrar les unitats d'insulina basal
proporcionals a les hores que faltin per a
administrar la dosi completa.

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78

www.remue.cat



1. ANNEXES:
Annex 1. Antidiabétics no insulinics
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Nom comercial Me::gilzwe Presentacié Dosidiaria  Hipoglucémies Pes Notes Contraindicacions/advertencies
BIGUANIDES
Inhibicié oo
N Gran experiéncia. - S
gluconeogén Gold Stardat-del Contraindicada en Insuficiencia
esi hepatica. G renal (FG<30). (Malgrat fitxa
Augment = tecnica, relativament segura en
captacioé (Una, 203 DM2; RedUcglo FG:30-45.), Insuficiencia
Biguanides pefi)férico de pressés adia), |Rares Efscts d‘ev_ems hebdficc; 'Insuﬁciéncia
H ’ neutre cardiovasculars i s s < i
glucosa. Via oral Estudi UKPDS(1) respiratoria severa, insuficiencia
Reduc_c]é REAUCES HbAl'c cordiocc_l, xoc (hipoxia) i Us
ﬂ?;gzﬁg ralativaraht alta gér;ﬁsomlfont de contrasts
glucosa (>1,5%). Barata.
; Dianben® 475mg/24h-
Meffomind Metformina efg 850.mg 875mg/8h
SECRETAGOGS
-Estimulen la
secrecio
quﬁﬁsgo (Un cop al dia Ampiia expefiSndia Contraindicats en Insuficiencia
Sulfonilurees o (2 si dosis altes) | FreqUents Augment P 2 * | renal greu (FG<30) i
Milloren la . Barates. PR s
Via oral Insuficiéncia hepdatica greu
resposta de
lacéliulapa
la glucosa
: . Daonil®
Glibenclamida Glucolon® 5mg 2,5-15mg
Diamicron®
Gliclazida | Gulrike® 28 fod 30-120mg
Gliclazida efg 9
Amaryl®
Glimepirida | Roname® 1,2i4mg 1-6mg
Glimepirida efg
Glipizida Minodiab® 5mg 2,5-40mg
-Estimulen la
e i Millor perfil
endogena FreqUents sy 5
i g : d'hipoglucemies
Meglitinides dinsuling 3 presses aldia | {menys ide i3 que sulfonilurees .
e postprandial (abans apats) | menys duracié | Augment e § Com les sulfonilurees
(Glinides) per via Via oral que Reduccié HbAlc
diferent de sulfonilurees) rilohvamenf alta
les (>1,5%) Cars
sulfonilurees
- Novonorm® 5
Repaglinida Prandin® 0.5,i1,2mg 1.5-12mg
Neteglinida | Starlix® 60, 801120 mg | 180-540 mg
INHIBIDORS INTESTINALS DE a-GLUCOSIDASA
Retarden
Inhibidors de les a- :ncf]g:%zllo Tres presses al | 3 presses al Efecte :;?gﬂ&;ﬂ;?&?; confraindieats en.nsuficiéncir
Glucosidases d HC : dia. Via oral dia. Via oral No neutre efectivitat. Farmacs remal. !nspﬁoenaghe‘pohcj
Inhibeixen les obsolets, en desus Malaltia inflamatoria intestinal.
disacaridases !
intestinals
Glucobay®
Acarbosa Glumida® 501100 mg 25-300 mg
Acarbosa efg
- Diastabol® .
Miglitol Plumarol® 50100 mg 25-300 mg
TIAZOLIDINDIONES, TIAZOLIDINES O GLITAZONES
M|I!or§n l.O . Insuficiencia cardiaca.
resisténcia a A: Us amb Hepdtopatia
la [osulina;en 1 pressa al dia precaucioen IR Sianomz coronadria aguda
Glitazones teixits P | Rares Augment | amb FG<30. 9
es Via oral i 2 No es recomana en
periférics per Reduccié HbAlc N . IR
cardiopatia isquémica i/o
augment de entre 0,4-1,4%. reri fi o
o ey arteriopatia periférica
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Mecanisme

Nom comercial e Presentacié Dosidiaria  Hipoglucémies Pes Notes Contraindicacions/advertencies
captacié als I:increment de
teixits volum intravascular;
(receptors augment risc
PPAR-6) factures en dones
postmenopausiques
o Actos® :
Pioglitazona Glustin® 15130 mg 15-45 mg
FARMACS AMB EFECTE INCRETINA
Inhibeixen la
dipeptidasa
que degrada
el GLP1i GIP.
l(gtse(rell\j);guen A:molt ben tolerats.
accié) Absencia
Inhibidors de la e . hipoglucemies. s i
+ sien Disminueixen 1 pressa al dia : IRC FG<50 reduccio de dosis.
Dipeptidil- S Efecte Segurs en ancians i 2 SR
H 5 la produccié en general. Rares © Conftraindicats en insuficieéncia
peptidasa-4 (iDPP4 =i < neutre sense IRC. I: Gy
i de Glucagdi Via oral > hepatica avangada
o Gliptines) Reduccié HbAlc
augmenten bl
2 . meés limitat, <1%.
la sintesi
y " Cars.
d'insulina
glucosa-
depenent
(efecte ligat
laingesta)
Januvia®
< L Tesavel®
Sitagliptina Xelevia® 25,50, 100 mg | 25-100 mg
Ristaben®
Galvus®
Vildagliptina Jalra® 50i 100 mg 50-100 mg
Xiliarx®
Saxagliptina Onglyza® 2,5-5mg 2,5-5mg
Linagliptina Trajenta@ 5mg 2,5-5mg
Alogliptina Vipidia® 6,25-12,5.25mg | 6,25-25mg
Agonistes
directes dels
receptors per
GLP1 amb Areduccé de pes
accié per diversos 5 s
5 Insuficiéncia hepatica greu.
) prolongada. INSCanEmes: Malaltia inflamatoria intestinal.
Agonistes del GLP- Augment Plomes Reduccié HbAlc Gastroparesia diabatica
1 (Glucagon-Like secrecio Via subcutdnia | Rares Reduccié | aprox 1%. I: efectes pare s
s Sty precarregades Insuficiéncia renal cronica
Peptide-1) insulina i adversos (FG<30). Embards i lactancia
reduccié gastrointestinals Anieceaenis de oncrecﬁtis.
glucagd (nausees, vomits, P
glucosa- diarreal). Via SC
depenent
(efecte ligat
la ingesta)
. .. | 5-10 meg, 2
Exenatide Byetta® 5-10mcg/dosis kX
cops al dia
Exenatide : 2mg 1
setmanal Bydureon® 2mg/dosis cop/setmana
Reduccié risc
Liraglutide ::::::?@ émg/ml 0,6-1,8mg/dia cardiovascular
(Estudi LEADER) (2)
S 30i 30-50mg/1
Abiglufice Epezan® 50mg/dosis cop/setmana
. z 10§ "
Lixisenatide Lyxumia® 20mcg/dosis 10-20mcg/dia
. 0,75mg i
Dulagiutide | Trulicity® 075mai s
1,5mg/dosis
cop/setmana
INHIBIDORS DEL CO-TRANBSPORTADOR SODI-GLUCOSA TIPUS 2 DEL TUBUL RENAL (iSGLT2)
A: Reduccié pes.
Reduccié HbAlc
aprox 1%. I: Politria,
" : i .. | risc deshidratacié, | Insuficiéncia renal cronica
iSGLT2 via oral 1 cop al dia Rares Reduccid ihfarcions (FG<45-60)
genitourindries.
Cetoacidosis
diabética
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Nom comercial P Presentacié Dosi diaria Hipoglucémies Pes Notes Contraindicacions/advertencies
euglucémica. Cars.
Reduccié risc
S . : . cardiovascular
Empaglifozina | Jardiance® 10i25mg 10-25mg/dia (Estudii EMPA-REG).
(3)
Wik Forxiga@ i .
Dapaglifozina Ediside® 5i10mg 5-10mg/dia
i 100mg i .
Canaglifozina | Invokana® 300mg 100-300mg/dia
COMBINACIONS
Combinacions 1 cop al dia
Glimepirida + .
Pioglitazona Tandemact® 2/30mg 2/30mg al dia
Pioglitazona + | Competact® 15/850 mg al
Metformina Glubrava® 15/850mg dia
Pioglitazona +
Aloglistiha Incresync® 12,5/30mg 12,5/30mg
Efficib®
Sitaglipfina+ | Janumet® 50/850mg 50/850mg -
Metformina Velmetia® 50/1000 mg 100/2000 mg
Ristfor®
Viidaglipfina+ | FuCIeasd 50/850mg | 50/850mg -
Metformina Zomarist® 50/1000 mg 100/2000 mg
Saxagliptina+ 2,5/850mg 2,5/850 -
Metforming | Komboglyze® 2,5/1000mg | 5/2000mg
Linagliptina+ 2,5/850mg 2,5/850 -
Metforming | Jentadueto® 2,5/1000mg | 5/2000mg
Alogliptina+ . 12,5/850mg 12,5/850mg-
Metforming | YIPdoment® 2,5/1000mg | 25/2000mg
12,5/850mg
Empaglifozina 25/850mg 12,5/850mg-
+Metforming | SYMlardy® 12,5/1000mg | 25/2000mg
25/1000mg
Dapaglifozina | Xigduo® 5/850mg 5/850-
+Metformina Ebymeci® 5/1000mg 10/2000mg/dia
50/850mg
o 50/850mg-
Canaglifozina 50/1000mg
+Metforming | Yokanamet® 150/850mg | J0/2000mg fa
150/1000mg
(1) Lancet. Tot f o N
1998;352:854-65. e O e
(2) N Engl J Med dirigits al fractament de la
2016: 37?5_3] 1.322 diabetis mellitus tipus 2. No
3) NI Engl. I Med : estan indicats en DM tipus 1, en
I'embaras ni en la lactancia.
2015;373:2117-28

Annex 2. Insulines.

Insulln? (nom Nom. Laboratori i In.t e‘rval o Aspecte / estabilitat
generic) Comercial® administracio
Actrapid®
Innolet®, Novo
Actrapid@ Nordisk Clar
S Flexpen® ’ . Y N Incidéncies emmagatz.*
Rapida Regular o humana Actrapid@ 30-60m | 2-4h 5-7h abans apats Una cop utilitzada, estable fins a 4
Vials setmanes a +25°C.
Humulina@ | Lilly
Regular Vials
Clar
Apidra® Conservar a 2-8°C fins a la seva
Anadlegs T Solostar® Sanofi 45m- 3 utilitzacio.
rdpida Gl Apidra® Aventis |21 o 24 Gl Un cop utilitzada, estable 4
vials setmanes a T% < 25°C, protegit de
la llumi el calor directe.
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lnsulmg (.nom Nom- Laboratori Duracié In.i e.rval o Aspecte / estabilitat
generic) Comercial® administracio
Novorapid®
Innolet® Clar
Novorapid® Incidéncies emmagatzematge.
Flexpen® Novo 45m-2 5 Conservar a 2-8°C fins a la seva
Aspant Novorrapid® |Nordisk | > °™  |h &4l abansapats | yiacis.
Penfill® Una cop utilitzada, estable fins a 4
Novorrapid® setmanes a +25°C
Plumcart®
\I-II;:’rEalog® Incidéncies emmagatzematge.
Conservar a 2-8°C fins a la seva
; Humalog® ) 45m- 5 - =
Lispro ¢ Lilly 5-15m 2-4h abans dpats utilitzacio.
KwikPen® 2h i .
Un cop utilitzat, estable fins a 28
HimoaEe dies a + 25°C
200U/ml
Insulatard®
NPH
Flexpen® Novo
Insulatard® | Nordisk Térbol
Intermilges Profqnjwno o NPH NPH vial 1-2h 571 12-13h | cada 8-12-24h InCIdenaes__emmogofzemo'r_ge
(Isofanica) Una cop utilitzada, estable fins a 4
Humulina® setmanes a +25°C
NPH vial Lilly
Humulina®
KwikPen®
tlci]:lt‘?s® Sanofi . Clar
Glargina " 1-2h noen |24h cada 24h Una vegada utilitzada, estable fins
Lantus® Aventis o
te a 4 setmanes a +25°C
Solostar®
Glargina Biosimilar Abasaglar® cada 24h
:-:r\\’:I:ig@ Novo Depén Clar
Detemir i : 1-2h de 15-20h | cada 12-24h Una vegada utilitzada, estable fins
Levemir® Nordisk . 6
dosis a 4 setmanes a +25°C
Flexpen®
Lenta
Toujeo® : 2 Incolora i transparent. Una
Glargina E300 Solostar® i‘f‘/r;‘r’]‘;'is 1-2h Plecgf” (36h) ﬁgﬂglﬁfgf +4n) | vegada utiitzada, estable fins a 6
(300U/mL) e - setmanes a +25°C
;::;"\S:Shﬁ, Nove Perfi cada 24h Clar, transparent
Degludec ) : 1-2h fins 40h | (flexibilitat entre | Una vegada utilitzada, estable fins
Nacicdd INaelis plg 8-40h) a 8 setmanes a +25°C
200U/mL)
Mixtard® 30
Barreges Innolet® Novo
(Lenta / sggu‘or a0k ¥ 047 m:;‘”d‘a 30 |Nordisk |35 40m |Doble |10-16h |cadas-12-24h |Térbol
fapMa) Humulina® | Lilly
30:70 Kwik
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Insulina (nom Nom Interval

Laboratori i Duracié Aspecte / estabilitat

genéric) Comercial® administracié

Pen®
Humulina®
30:70 vial®

Humalog®
Lispro 25% + NPL 75% | Mix 25 Lilly 30-60m |Doble |10-16h |cada 8-12-24n | Térbol
KwikPen®

Humalog®
Lispro 50% + NPL 50% | Mix 50 Lilly 30-60m |Doble |10-16h | cada 8-12-24n | Térbol
KwikPen®

Aspart 30% + Aspart-
Protamina (NPA)
70%

NovoMix 30 | Novo

FlexPen® Nordisk | 10-15m ' Doble 10-16h | cada8-12-24h | Teérbol

Aspart 50% + NPA NovoMix 50 | Novo

50% FlexPen® Nordisk 10-15m | Doble | 10-16h cada 8-12-24h | Teérbol

Aspart 70% + NPA NovoMix 70 | Novo

30% FlexPen® Nordisk 10-15m |Doble |10-16h | cada 8-12-24h | Terbol

Annex 3. Taula d'incompatibilitat amb altres farmacs:

AcIDs pH 7 BASICS
Amiodarona AlbUmina Barbiturics
Atracuri Digoxina Bicarbonat?
Atropina Diazepam Dexametasona
Clorur Potdssic Ranifidina Fenitoina
Dobutamina Antibiotics*! Furosemida
Dopamina Heparina
Flumazenil Insulina
Haloperidol Propofol
Manitol
Midazolam
Morfina
Noradrenalina
Nutricié Parenteral
Solinitrina

' Alguns anfibidtics es comporten com a dcids i alires com a bdasics. No
barrejar aminoglucosids amlb cefalosporines. Fer canvis d'equips, respectar
dil{ucions i temps d'administracié.

2 Bicarbonat Na 1M té una osmolaritat de 1000 mOsm/L. Bicarbonat 1/6M té

una osmolaritat de 333 mOsm/L. Atencidé amb les vies perifériques.
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Annex 4. Calcul de la dosi d'insulina i distribucioé de la mateixa

DM

Retirar AntiDiabétics No Insulinics (ADNI)

CALCUL DOSI INSULINA

| Préviament DIETA |

f
ifo 11».1mr |

<150 mg/dL: Pauta correctora
150-200 mg,/dL: 0,3 UL/Kg/d
»200 mg/dL: 0,4 Ul/Kg/d

|

150-200 mg/dL: 0,4

ifo 2 ADNI |

<150 mg/dL: 0,3 Ul/Kg/d

>200 mg/dL: 0,5 UlfKg/d

| Préviament insuLIna |

| insulina basal + ADNI | | insulinitzacié |

| }

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

* Sempre amb valor d'insulinaresuftant supertor al que pren a casa.

DISTRIBUCIO DOSI INSULINA

I

50% Insulina basal
+

50% Analegs Insulinarapida (repartit E-D-5)

Glucémia Dieta absoluta
>350/400
mg/dL 5
70% Insulina basal
J +
Perfusid S. Glucosat 10% cada 8 hores
d'insulina (Restriccio en IC perd min 1000 cc/ 24 h)

+
Pauta correctora (Esmorzar-Dinar-Sopar)

Annex 5. Relacio abreviacions.

I :disminuir; t :augmentar
ADNI: antidiabetics no insulinics
ADO: antidiabetics orals

cc: centimetres cubics

dL: decilitres

DM: diabetis Mellitus

DTID: dosi total d'insulina diaria
ev: endovends

FG: filtrat glomerular

g:grams

GIP: glucose-dependent
polypeptide

GLP: glucagon-like peptide

GLP 1: glucagon-like peptide-1
Gluc: glucosa

GT: grup de treball

HBa1C: hemoglobina glicosilada

insulinotropic

ReMUE.c@t 2017;4(2):58-78

+
Pauta correctora / 6 h

HC: hidrats de carboni

im: intramuscular

kg: quilograms

mcg: micrograms

mg: mil-ligrams

min: minuts

mL: mil-lilitres

sc: subcutani

SF: suero fisiologic

S.Gluc 10%: suero glucosatal 10%
S.Gluc 50%: suero glucosatal 50%
SOCMUE: societat catalana de Medicina
d'Urgénciesi Emergencies

TTOG: test de tolerancia oral ala glucosa
UCI: unitat de cures intensives

Ul: unitats d'insulina

www.remue.cat




Annex 6. Respecte a insulines biosimilars.

a. Els medicaments biosimilars, sén productes
biologics obtinguts normalment per laboratoris
diferents dels propietaris originals amb patents ja
extintes. Son sintetitzats per processos diferents a
l'original, i tenen un perfil de qualitat, seguretat i
eficacia similar, perd en cap cas idéntic. Les
agencies de medicaments (en el nostre cas 'EMA),
els obliguen a demostrar que s6n comparables al
producte original (les diferéncies no han de tenir
significacié clinica), perd no estan obligats a
realitzar estudis d'eficacia i seguretat a llarg
termini com han fet els originals. Per aquest motiu
estan subjectes a un seguiment de
farmacovigilancia de 5 anys, per a detectar la
incidéncia dels efectes adversos ja detectats al
farmac original o d'altres nous no detectats
préviament en aquest. La substitucié automatica,
sense el consentiment del metge prescriptor, esta
prohibida per la llei i els acords publics per a
l'adquisici6 de farmacs biosimilars, tant en
oficines de farmacia com a les farmacies
hospitalaries, s'ha de respectar la legislacié en
termes de no substitucié. A més, les insulines
originals i les biosimilars poden tenir diferents
dispositius d'autoadministracio, la qual cosa pot
donar lloc a confusions al intercanviar-les i a errors
d'administracio per part dels pacients.

b. Aixi doncs, el nostre grup esta totalment
d'acord amb el document de posicionament de la
Societat Espafnola de Diabetes (SED) i Sociedad
Espanola de Endocrinologiay Nutricion (SEEN), en
considerar que les insulines originals i biosimilars
es poden fer servir indistintament en els pacients
en que estan indicades. Tots dos tractaments s'han
de prescriure per nom comercial per a facilitar-ne
la tracabilitat, pero els pacients en tractament
amb un d'ells no poden ser canviats a l'altre sense
el consentiment del metge prescriptor.
Actualment només hi ha al mercat el biosimilar
d'insulina Glargina.
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