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Hipoglucemia
cCuales son los criterios de hipoglucemia?

La guia de practica clinica de Canada:

define la hipoglucemia con la triada de Whipple:

e Aparicion de sintomas autondmicos o neuroglucopénicos.

e Un nivel bajo de glucemia (< 72 mg/dl o0 <4,0mmol/l)

para pacientes tratados con insulina o productos

que provocan la secrecidon de insulina.

e Mejoria sintomatica de la hipoglucemia tras la terapia con hidratos de carbono.

Nivel de evidencia

2++ Valores de glucemia aceptados tras revisiones sistematicas con alta probabilidad
de establecer una relacion causal

Grado de recomendacion | Recomendacion

B Glucemia < 70 mg/dl en diabéticos es el punto de corte de riesgo de hipoglucemia

B La aparicion de sintomas neuroglucopénicos significa hipoglucemia grave

Canadian Diabetes Association. Clinical practice guidelines for the prevention and management of diabetes in Canada. Can J Diabetes
2008;32(Suppl 1):S1-201.



Clasificacion Hipoglucemia

e Hipoglucemia grave. Situacién que requiere asistencia de otra persona para administrar alimentos

o medicaciones hiperglucemiantes. Si no se puede medir la glucemia, la recuperacion neuroldgica simultanea
con lavuelta a la normalidad de la glucemia es evidencia suficiente para admitir que el evento se produjo por un
descenso del nivel de glucemia.

e Hipoglucemia sintomatica documentada. Situacién en la que estan presentes los sintomas de hipoglucemia
y la determinacidén de glucemia es <70 mg/dl.

e Hipoglucemia asintomatica. Situacidon en la que no estan presentes los sintomas propios de la hipoglucemia,
pero el valor de la glucemia es <70 mg/dl.

e Hipoglucemia sintomatica probable. Situacion en la que estan presentes los sintomas tipicos de
la hipoglucemia, pero no hay determinacién de glucemia (asumimos que sera <70 mg/dl).

e Pseudohipoglucemia (hipoglucemia relativa).
Situacién en la que el paciente refiere haber tenido sintomas tipicos de hipoglucemia, aunque la glucemia es >
70 mg/dl (pero esta cercana a esa cifra)



Hipoglucemia

Sintomas autonomicos/adrenérgicos/ Sintomas neurologicos/neuroglucopénicos
neurogeénicos Psiquiatricos Neuroldgicos
Sudoracién Confusién Mareos/debilidad
Palidez Alteraciones del comportamiento | Dolor de cabeza
Temblor Agresividad Vision borrosa/doble/alterada
Taquicardia Habla incoherente Afasia

Ansiedad Lapsus de conciencia Disartria

Hambre Marcha inestable
Nausea Falta de coordinacion
Debilidad Parestesias

Sueno Convulsiones
Hormigueo Coma

Adaptada de Hypoglycemia Treatment for the Reversal of Mild, Moderate and Severe. Holders of Interdisciplinary Clinical
Manual CC15-25.

Canadian Diabetes Association. Clinical practice guidelines for the prevention and management of diabetes in Canada. Can J Diabetes
2008;32(Suppl 1):S1-201.



anejo de la Hipoglucemia

[ HIPOGLUCEMIA ]

(Glucemia menor de 70 mg/dL)

[ NIVEL DE CONCIENCIA ]
Sl NO
[ VIA ORAL DISPONIBLE ] - Glucosado hipertonico al 25
0 50 % (ampolla 10 ml) ew.
+

- Suero dextrosa al 5-10 % a
100 ml/hs (mantenimiento)
- Control de glucemia capilar
cada 10 minutos.

- Glucosado hipertonico al 25 0 50 %

-15/20 gr de hidratos de (ampolla de:10 mi)ev.

carbono de absorcién

+
i *
ricr:::fol de glicoss csBilai - Suero dextrosa al 5 - 10 % a 100
X €g pflara ml/hs (mantenimiento) Glucosa mayor de 70
los 10 minutos F ;
- Control de glucemia capilar cada 10
minutos.
- Introducir via oral apenas sea
Glucosa mayor de 70 H NO ] posible s

- 15/20 gr de hidratos de carbono de

absorcién lenta** para prevenir - Suero dextrosado al 10% a 42 ml/h
5 repetidos episodios de (mantenimiento)
hipoglucemia. - Control de glucemia capilar cada 1
- Suero dextrosa al 5% a 42 ml/hs hora
(mantenimiento)
*Hidratos de carbono de absorcidon rapida: ** hidratos de carbono de absorcién lenta:
2 vasos de agua con cucharadas de azucar 1 rebanada de pan o 1 barra de cereal 0 5
o 1 vaso pequefio de gaseosa o jugo (150 galletas de agua

cc)

Servicio de Diabetologia- Manejo de la Hipoglucemia-Servicio de Diabetes. HNC 2025



Complicaciones Agudas

* Cetoacidosis Diabética o
* Sindrome Hiperosmolar no cetosico




g

Datos de Interés e .

de
¥ interes
 Mientras que la CAD ocurre predominantemente en personas con diabetes tipo 1,
alrededor de un tercio de los casos ocurren en personas con diabetes tipo 2. Sin
embargo, el tratamiento inicial es el mismo para ambos.

* EnelReino Unido, la incidencia de CAD fue mas alta en los de 18 a 24 anos, otros datos
han sugerido que la incidencia de CAD oscila entre 8,0y 51,3 casos por 1000 pacientes-
ano en personas con diabetes tipo 1.

 Eledema cerebral sigue siendo la causa mas comun de mortalidad, especialmente en
jovenes ninos y adolescentes.
Las principales causas de mortalidad en la poblacién adulta incluyen:

hipopotasemia grave,
* sindrome de dificultad respiratoria del adulto y estados comodrbidos que pueden han
precipitado la CAD como neumonia, infarto agudo de miocardio y sepsis



Mortalidad CAD
0.20% DM1 a
1.04% DM2

Mortalidad SHH
1.44% en 2008 a
0.77% en 2018

Alta Mortalidad
tasas en paises
de bajos

ingresos 41.3%

Mortalidad y Sobrevida CAD, SHH y CAD/SHH

Survival Probability

0.95 1

090 1

0L.B5

(.80

0.75-

Log-rank test p=0.003

T T
10 20

Hospitalization days

DEA ONLY — — — DKA+HHS — - — HHS ONLY

Analisis Ajustado de Sobrevida comparando la
probabilidad de mortalidad en internaciéon a 30
dias de acuerdo con la categoria de

Crisis Hiperglucémica.

Alto Riesgo de Mortalidad fue observado
para aquellos con combinacién de CAD-SHH
vs SHH aislado (HR 2.7; 95% CI 1.4,5.3),
CDA-SHH vs CAD aislada (HR 1.8; 95% CI
0.9,3.6), prueba log rank p=0.003

Pasquel FJ, Tsegka K, Wang H, Cardona S, Galindo RJ, Fayfman M, Davis G, Vellanki P, Migdal A, Gujral U, Narayan KMV, Umpierrez GE. Clinical
Outcomes in Patients With Isolated or Combined Diabetic Ketoacidosis and Hyperosmolar Hyperglycemic State: A Retrospective, Hospital-Based
Cohort Study. Diabetes Care. 2020 Feb;43(2):349-357. doi: 10.2337/dc19-1168. Epub 2019 Nov 8. PMID: 31704689; PMCID: PMC6971788.



Cetoacidosis Diabética (CAD)

Central nervous system udie 3 ) Visual

* Polydipsia e kBlurred vision
* Polyphagia

* Lethargy & Breath
*Stupor Smell of acetone

Respiratory ]
Kussmaul breathing
(hyperventilation) J

( Gastrointestinal

Urinary
* Polyuria . Naus.e_a
* Ketonuria * Vomiting

® Glucosuria

* Abdominal pain




Hiperglucemia de Stress

Increased Counterregulatory Hormones
(Glucocorticoids, Catecholamine, Glucagon, Growth Hormone)

l

La Hiperglucemia de Stress i v v
FFAs Amino acids Muscle
T Lipolysis R Lo Lactate 1 Protein
breakdown
tGlucose output
1Glycogenolysis
IV dextrose tﬁ::acﬁzﬁ
Glucocorticoids . .
Catecholamines == Hyperg chamla g
Inflammatory cytokines
Parenteral nutrition 'I' \
Enteral nutrition Circulatory & electrolytes Tissue effects
effects Reduced nitric oxide
WVolume depletion Superoxide generation
Hypoperfusion Endothelial dysfunction
Electrolyte loss Platelet activation
Acid base disturbances Immune dysregulation
Mitochondrial injury

{

Sepsis, multiple organ failure & death

Farrokhi F, Smiley D, Umpierrez GE. Glycemic control in non-diabetic critically ill patients. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab.

2011 Oct;25(5):813-24. doi: 10.1016/j.beem.2011.05.004. PMID: 21925080; PMCID: PMC3718463.
10



Criterios Diagnosticos de Crisis Hiperglucemicas: Cetoacidosis Diabética
(CAD) vy Sindrome Hiperosmolar Hiperglucémico (SHH)

Diabetes-Hiperglucemia Glucosa 200 mg/dl o Historia Previa de Diabetes

Cetosis Concentracién de B-hidroxibutirato =23mmol/l o cetonas 2 o +

Acidosis Metabdlica PH( 7.3 y/o Bicarbonato { 18 mmol/l

Hiperglucemia Glucemia 600mg/dl

Hiperosmolaridad Osmolaridad Sérica Efectiva ) 300mOsm/kg (2 x Na+(mmol/l)
+glucosa (mmol/l) o osmolalidad total sérica ) 320 mosm/kg (2
x Na + (mmol/l) + urea (mmol/l)

Ausencia de Cetonemia significativa Concentracion de B-hidroxibutirato { 3.0mmol/l o cetonas 2 o +
Ausencia de Acidosis PH = 7.3 y/o Bicarbonato = 15 mmol/l
Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, Fadini GP, Galindo RJ- Diabetologia. 2024

Aug;67(8):1455-1479.Epub 2024 Jun 22.



CAD

Horas a dias

Usualmente Alerta

Poliuria, Polidipsia,

Nausea, vomito y dolor abdominal

Respiracion Kussmaul

Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, Fadini GP, Galindo RJ-

Presentacion Clinica

Varios dias
Cambio en el estado cognitivo
Pérdida de pesoy deshidratacion

A menudo asociado a otra enfermedad aguda

Diabetologia. 2024
Aug;67(8):1455-1479.Epub 2024 Jun 22.



4-9%

¥

Causas Precipitantes

30-40% Diabetes Mellitus Reciente Diagnostico
30-50% Infeccion (ITU/NIA)

50%Pobre adherencia al Tratamiento

Otras (Enfermedades Intercurrentes: por e;j.
Cirugia, trauma, isqguemia miocardica,
pancreatitis)

Desconocidas

Hyperglycemic Crises: Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic. ..

G. E. Umpierrez



Criterios Diagnosticos de Sindrome Hiperosmolar Hiperglucemico
(SHH)

1-Hiperglucemia Glucemia Plasmatica = 600mg/dl Cambios
(33.3mmol/ |)

2- Hiperosmolaridad Osmolalidad Sérica Efectiva ) 300 Osmolalidad Efectiva Sérica menor
mOsm/kg - 2xNa (mmol/l)+glucosa de 300 mOsm/l (era 320)
(mmol/l) o

Osmolalidad Sérica Total )
320mOsml/kg -
2xNa(mmol/l)+glucosa(mmol/l)+ure

a(mmol/l)
3- Ausencia de Cetonemia Cetonas séricas punto de corte Agregado de puntos de corte
Significativa (3.0 mmol/l o cetonas urinarias cuantitativos

menos de 2 +

Sindrome Hiperosmolar
Hiperglucémico

4-Ausencia de Acidosis PH = 7.3y Bicarbonato = 15mmol/l Bicarbonato menor de 15 mmol/l
(antes 18).

Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, Fadini GP, Galindo RJ- Diabetologia. 2024
Aug;67(8):1455-1479.Epub 2024 Jun 22.



Mecanismos Fisiopatogeéenicos de la Cetoacidosis Diabética (CAD) y
Sindrome Hiperosmolar Hiperglucémico (SHH)

[ Infection/insufficient insulin administration/stress/medication ]— ———
[]
¥ . 2 ¥
1
[ Absolute insulin deficiency | ™ Counterregulatory hormones ]- e ] -}[ Relative insulin deficiency J
J

[ -Glucose utilisation ] : [ Peripheral tissues - J Glucose utilisation ]
1

3 ‘ - H H

l “PAmino acids ! “MLactate 1
AL TN 1
_@_ = = M Gluconeogenesis :
- - \ 4 Ik I
l “ Lipolysis 1~ NEFA l [ T Glycerol = T Glycogenolysis 1
i '
: “Ketone body : :
production I
1
1 '
1
& | Glycosuria + osmotic diuresis 1
+ electrolyte loss s | I
he I I N BN N I . L J

[ Hyperketonaemia ] ]

|

Volume depletion ] -= 1

- v ¥
[ Ketoacidosis ] L :[ Hyperosmolarity ]
Additional contributors: [ T Oxidative stress ] I P Inflammation ]

Umpierrez et al (2024) Diabetologia
© American Diabetes Association and European Association for the Study of Diabetes 2024.



Hyperglycemic Crises: Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State
Review

In: Endotext [Internet]. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; 2000.

2021 May 9.

Other Hyperglycemic States:
- Diabetes Mellitus

— Non-ketotic Hyperosmolar Coma
— Stress Hyperglycemia
- Drug-induced Hyperglycemia

Other Metabolic Acidosis States:
- Normal Anion Gap Hyperchloremic Acidosis
Diarrhea
Renal Tubular Acidosis
Rapid Large Volume Saline Infusion
— High anion gap metabolic acidosis
Lactic acidosis (L-and D- lactate)
Salicylate
Ethylene Glycol, Methanol, Propylene
Renal Failure (Uremia)
Drug-induced Acidosis

— Starvation Ketosis Ketosis
— Alcoholic Ketosis


https://na01.safelinks.protection.outlook.com/?url=https%3A%2F%2Fpubmed.ncbi.nlm.nih.gov%2F25905280%2F&data=05%7C01%7C%7Cc8d1df73c21b40f058ad08db37e1bb93%7C84df9e7fe9f640afb435aaaaaaaaaaaa%7C1%7C0%7C638165214908320791%7CUnknown%7CTWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMC4wLjAwMDAiLCJQIjoiV2luMzIiLCJBTiI6Ik1haWwiLCJXVCI6Mn0%3D%7C3000%7C%7C%7C&sdata=8SylCjnJ9omic%2BEqQu2Ilyofbkz%2BCpjwhnKklItdN2M%3D&reserved=0

Fluidos IV

Manejo de las Crisis Hiperglucémicas

Insulin IV

Determine hydration status

¥

Potasio

Establish adequate renal function
(urine output ~0.5 ml kg=' h~)

)

Mild

hypovolasmia

Severe
hypovolasmia

Cardiac
compromise

N

0.9% NaCl or Haemodynamic
other crystalloid monitoring/
(1.0 M)

pressors

-

Mild DKA I ‘ ';‘::;:‘B*’K"A' | | HHS I
L
1 31 1 1
s.c. insulin ] [ i.v. insulin ] [ i insulin ] K* =3.5 mmol’]
+ + -+ ¥+
0.4 Uf Consider 0.1 Wikg Start 10—20 mmaol 171 h-1
: I{g short-acting insulin 0.05 U kg—' h~" until K* =3.5 mmol/l
rapid-acting

as i.wv. bolus if there
is a delay in setting
up the infusion

insulin analogue
as s.c. bolus

short-acting insulin
as fixed-rate i.w.
insulin infusion®

(faster K* replacement
will require central
VENOUS ACCess)

+ +

0.1 Likg 0.1 U kg™ h™

_ rapid-acting short-acting insulin
insulin analogue iv. fixed-rate iv

every 1 hor insulin infusion
0.2 Ukg every 2 h

* ¢ .

0.9% NaCl or other crystalloid at a clinically appropriate rate aiming
to replace 50% of the estimated fluid deficit in the first 812 h

When glucose reaches <13.9 mmol/l, reduce short-acting insulin
dose to 0.05 U kg~ h=' i.w (or 0,05 U kg™ b= or 0.1 Ufkg every
2 h s.c.in 'mild" DKA)

<+

When glucose reaches <13.9 mmol/l, add 5% or 10% dextrose to the

0.9% NaClicrystalloid

In euglycemic DKA (glucose <11.0 mmoll and positive BOHB),

5% or 10% dextrose needs to be started alongside 0.9% MNaCl/
crystalloid at the start of the insulin treatment

DKA

Keep glucose between 8.3 and
11.0 mmal/ until resolution®

HHS

Target glucose to between 11.0
and 13.9 mmol/l until resolution®

+

+ +

h_4

K*=3.5-5.0 mmol/ |

+

Give 10—20 mmol/
K+ im each litre
of i.w.
needed to keep

sarum K between
4 and 5 mmol/

fluid as

K* =5.0 mmaol/l

Start insulin, but
do not give K*;
check serum
K* every 2 h

Check electrolytes, renal function, venous pH, osmolality and glucose every 2—4 h until stable. After resolution of DKA or HHS and when patient is able to eat and drink, initiate s.c. multidose insulin
regimen. To transfer from i.v. to maintenance s.c. insulin, continue i.v. insulin infusion for 1—2 h after s.c. insulin. See Fig. 5 for guidance.

administration alone; see text.

# Some have recommended that insulin be withheld until glucose has stopped dropping with fluid

b Definitions of resolution (use clinical judgement and do not delay discharge or level of care if these are
not met):

» DKA:

enous pH =7.3 or bicarbonate =18 mmol/l and plasmaf‘capillary ketones <0.6 mmol/
» HHS: Calculated serum osmolality falls to <300 mOsm/kg and urine output is =0.5 ml kg™ h~' and
glucose is <13.9 mmol/

8.3 mmolA=150 mg/dl
11.0 mmol1=200 mg/dl
13.9 mmol1=250 mg/dl
16.6 mmol1=300 mg/dl

Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, Fadini GP, Galindo RJ-

(@) Bicarbonate should only be considered if pH is <7.0
(&) Phosphate should not be given unless

there is muscle weakness, respiratory

compromise and a phosphate <1.0 mmol/l

Diabetologia. 2024

Aug;67(8):1455-1479.Epub 2024 Jun 22.



Fluidos IV

Valorar Estado de Deshidratacion

Hipovole
mia Leve

0.9% NaCl or Haemodynamic
other crystalloid monitoring/
(1.0 I/h) pressors

0.9% ClINa u otro cristaloide a una tasa apropiada para
reemplazar 50% del déficit estimado en las primeras 8 a 12
hs.

Cuando la glucemia alcanza { 250mg/dl, agregar dextrosa 5 o
10% al 0.9% ClINa/ cristaloides.
En CAD Euglucémica ( glucemia < 200 mg/dly positivo BOHB, 5
A 10% dextrosa necesaria iniciar 019% Na CL cristaloides al
inicio del tratamiento con insulina.

Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, Fadini GP, Galindo Diabetologia. 2024 RJ-

Manejo de la Cetoacidosis Diabética (CAD) y Sindrome Hiperosmolar Hiperglucemico (SHH)

Disponibilidad local, costos, y recursos.

La mayoria de las guias recomiendan solucién
salina isotonica.

Las soluciones cristaloides resultan en rapida
resolucion de la CAD, breve estadia
hospitalaria, y menos acidosis metabdlica
hiperclorémica.

Correccion del reemplazo de fluidos dentro de
las 24-48 hs

Precaucion con la correccidn rapida de
fluidos en situaciones especiales con riesgo
de sobrecarga de volumen,
gerontes,embarazadas y otras comorbildiades
graves.

Aug;67(8):1455-1479.Epub 2024 Jun 22.



Manejo de la Cetoacidosis Diabética (CAD) y Sindrome Hiperosmolar Hiperglucémico (SHH)

: CAD Moderada o
CAD Leve Sovera SHH

Insulina SC Insulina IV Insulina IV

r

Considerar 0.1u/kg Iniciar 0.05 U Kg-1 h-

o ,U{Kg deinsufina insulina de accion 1 insulina de accion
rarflda e rapida iv bolos si hay rdpida a una tasa
analogos) como un retardo en la fija IV de infusion de

bolos SC. infusién continua insulina IV

0.1 U/Kg analogos 0.1U/Kg-1 h-1 insulina

de insulina rapida acciénrapida IV auna

cada 1 ho0.2U/Kg tasa fija IV infusion
cada2hs insulina

Cuando la glucosa alcanza { 250mg/dl, reducir la dosis de insulina rapida a

0.05 U Kg-1 h-11V (0 0.05 U Kg-1 h-1 0 0.1 U/Kg cada 2 hs SC en la CAD Leve.

CAD SHH
Mantener la glucosa entre 150 a Mantener la glucosa entre 150 a
200mg/dl hasta la resolucion. 250 mg/ dl hasta la resolucién

Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, Fadini GP, Galindo RJ

En CAD Leve se puede utilizar
insulinas rapidas via SC.

No esta indicado el uso de
analogos de insulina SC. en
CAD moderada, severa o
SHH.

Diabetologia. 2024
Aug;67(8):1455-1479.Epub 2024 Jun 22.



Manejo de la Cetoacidosis Diabética (CAD) y Sindrome Hiperosmolar Hiperglucémico (SHH)

[ J « La terapia con Insulina, la correccion de acidosis, la expansion de
volumen, y el incremento de la pérdida de potasio, disminuye el
potasio sérico por 1-2 mmol/l dentro de 48hs de admision.

has,ta.K+>3.5 mmol/l « El reemplazo de potasio deberia se iniciado después que los
(Rapido reemplazo niveles séricos caen debajo de los 5.0 mmol/l para mantener el
de Krequerira nivel de potasio entre 4 a 5 mmol/ I.

* Los niveles bajos de potasio ¢ 3.5 mmol<<7l estan presentes en la
admisiéon en el 5-10% de los pacientes con CAD, en estos casos, el
por litro fluidos IV reemplazo de potasio deberia iniciar con una tasa de 10 a 20
necesarios para mmol/l/hora y la terapia con insulina deberia retardarse hasta que el
llevar el K+ entre 4-5 nivel de potasio sea ) 3.5 mmol/L.

K+) 5.0 mmol/l

Iniciar Insulina, pero
no dar K+, evaluar el
k+ sérico cada 2 hs

Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, Fadini GP, Galindo RJ- Diabetologia. 2024
Aug;67(8):1455-1479.Epub 2024 Jun 22.



Evaluacion de la Gravedad de la CAD

La presencia de uno o mas de los siguientes puede indicar CAD grave:

« Cetonas en sangre superiores a 6.0 mmol / L

e Nivel de bicarbonato por debajo de 5.0 mmol / L

e pH venoso/arterial por debajo de 7.0

e Hipopotasemia al ingreso (menos de 3,5 mmol/L)

e GCS inferiora 12

e Saturacion de oxigeno por debajo del 92% en el aire (asumiendo una funcidn
respiratoria basal normal)

e PA sistolica por debajo de 90 mmHg

e Pulso superior a 100 o menos de 60 l[pm

e Espacio anidnico por encima de 16 [Espacio anidnico = (Na+ + K+) — (CI- + HCO3-)]



Criterios de Resolucion — Sindrome Hiperosmolar Hiperglucéemico (SHH)

Cuando la Osmolalidad sérica medida o calculada cae
por debajo de los { 300 mosm/kg .

La Hiperglucemia ha sido corregida, y el valor de
glucemia plasmatica es menor de 250 mg/ dl.

S [

El gasto urinario sea mayor a 0.5 ml/ Kg/ h.

El estado cognitivo mejora.

Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, Fadini GP, Galindo RJ-Hyperglycaemic crises in adults with diabetes: a consensus report. Diabetologia. 2024
Aug;67(8):1455-1479.Epub 2024 Jun 22.



Objetivos Glucémicos en Area No Critica

1- Objetivos Glucemia Prepandial { 140 mg/dl y al azar { 180 mg/dl para la mayoria de los
pacientes.

2- Asociacion Americana Diabetes 2020- Objetivo glucémico 140-180 mg/dl para la mayoria
de los pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2.

3- Los objetivos glucémicos pueden ser modificados de acuerdo al estatus clinico:
Pacientes con Enfermedad Terminal = 180-200 mg/ dl.

4- Para evitar Hipoglucemia, la terapia debe ser reevaluada cuando la glucemia esta por
debajo de 100mg/ dl.

ADA/AACE Guidelines Diabetes Care 2009-Endocrine Society.J Clin Endocrinol Metabol 2012; Under Revision 2018
2020 Standard of Diabetes Care, Hospital Management of Diabetes, Diabetes Care 2020



Manejo Personalizado de la Hiperglucemia en el Ambito Hospitalario

Pacientes con Diabetes NO CRITICOS

Hiperglucemia Leve Considerar baja dosis basal de Insulina o AOD
—p| GP <200 mg/ dl Dosis de correccion de Insulina rapida antes de
< 2 Agentes Orales las comidas o cada 6 hs.
Sin Insulina
Hiperglucemia Insulina Basal con o sin correccion
. . Inicio 0.2-0.3U/kg/dia
Dlabet?S Mellitus —+—»| Moderada > Correcciones con insulina rapida antes de las
Tipo 2 GP 201-300 mg/dl comidas o cada 6 hs.
(100-180 mg/ dl)

“Multiples Agentes

Régimen Basal/ Bolo

Reduccién de la DTD Insulina habitual 20% o
iniciar con 0.3U/Kg/ dia ( DTD 50% Basal/ 50%
Bolos)

Ajuste segun necesidad

Suspender la insulina prandial si pobre ingesta
oral

o Continuar con Bomba de Infusion de Insulina (

Dlabetes Mellltus — segl:ln prOtOCO|O del HOSpItal)

Tin 1

( 100-180 mg/ dl) Pasquel ZJ, Lansang MC, Dhatariya K, Umpierrez GE.
Management of diabetes and hyperglycaemia in the hospital. Lancet I%abetes Endocrinol. 2021 Mar;9(3):174-188.



Manejo de los Pacientes con Diabetes en Area No Critica

1- Discontinuar los Agentes Antidiabéticos Orales.

2- Régimen Basal-Bolos: Mitad de la Dosis Diaria Total como Insulina
Basal y mitad de Insulina rapida antes de las comidas. ( variable)

3- Insulina Naive :
Dosis Diaria Total (DDT) de inicio :

0.3u/ kg a 0.5 U<7kg.
Dosis mas bajas en los gerontes e Insuficiencia Renal.

4- Terapia con Insulina previa
reduccion de la dosis ambulatoria un 20 a 25%.

Umpierrez et al. Diabetes Care 30:2181-2186, Baldwin et al. Diabetes Care 10: 1970-4,2011; Rubin et al , Diabetes Care 34
1723-8,2011,Umpierrez et al. J Clin Endocrinol Metabol 97 (1), 16-38, 2012.



Recomendaciones para el Manejo de los Pacientes con Diabetes en el Hospital

Terapia Anti-Hiperglucémica

Insulina Recomendada AOD
No son recomendados

generalmente

Basal-Bolos O/ /.
Insulinas Humanas
Analogos de Insulina

1-ACE-ADA Task Force on Inpatint Diabetes. Diabetes Care 2006 -2009
2- Diabetes Care .2009; 31 (Suppl 1): S1-S110.



Predictores de Re-Admision de Crisis Hiperglucéemicas —-CAD y SHH

Contents lists available at ScienceDirect

P Diabetes Research and Clinical Practice 192.1 10115

o D h
ELSEVIER journal homepage: www.journals.elsevier.com/diabetes-research-and-clinical-practice

Predicting readmission due to severe hyperglycemia after a hyperglycemic
crisis episode

Wei-Tsen Liao ®"¢, Chun-Chuan Lee »”, Chih-Lin Kuo ©“, Kuan-Chia Lin “

PREDICTORES para SHH

Muchas comorbilidades y variedad de diagnésticos

fueron observados.
Evaluacién comprehensivay colaboracion
interdisciplinaria podria reducir readmisiones.

Liao WT, Lee CC, Kuo CL, Lin KC. Predicting readmission due to severe hyperglycemia after a hyperglycemic crisis episode. Diabetes Res Clin Pract.
2022 Oct;192:110115. doi: 10.1016/j.diabres.2022.110115. Epub 2022 Oct 8. PMID: 36220515.
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Manejo de los Pacientes con Diabetes después del Alta Hospitalaria

Cual Régimen deberia ser utilizado al Alta Hospitalaria?

Utilizar la Hbal1c al Ingreso para Ajustar la Terapia al Alta

Agregar Insulina Basal o Reemplazar con Basal/ Bolus

Agregar a la Terapia Insulina Basal 9%
Ajustar la Terapia Original, Agregar otro Agente Oral o Insulina Basal 8%
Volver a la Terapia Original 7%

Umpierrez G. et al, J Clin Endocrinol Metabel, 2012



Euglycemic Diabetic Ketoacidosis and Sodium-Glucose Cotransporter-2
Inhibitors: A Focused Review of Pathophysiology, Risk Factors, and Triggers

Precipitating factors "

Symptom and Sign

» Acute lliness —Infection,
Cerebrovascular accidents,
Pulmonary embolism,
Myocardial infarction

» Asthenia: Weakness/
Tiredness/ Fatigue

» Excessive Thirst and

» Dietary changes SGLT2i Urination
. Induced : . :
» Pre-operative / EDKA » Abdominal pain
Postoperative Fasting, Low 4 ‘ N i
Carbohydrate Diet { » Vomiting leading

Dehydration and

» Underlying Malignancy Hypotension

» Others-Cocaine abuse,
Pregnancy

» Change in mental status

Diagnostic Criteria

» Moderate Hyperglycaemia<300mg/dl|

» Metabolic acidosis with high anion
gap

» Ketonemia And/or Ketonuria.

Cureus. 2021 Mar 3;13(3):e13665. doi: 10.7759/cureus.13665.


https://na01.safelinks.protection.outlook.com/?url=https%3A%2F%2Fpubmed.ncbi.nlm.nih.gov%2F33824816%2F&data=05%7C01%7C%7Cc8d1df73c21b40f058ad08db37e1bb93%7C84df9e7fe9f640afb435aaaaaaaaaaaa%7C1%7C0%7C638165214909414364%7CUnknown%7CTWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMC4wLjAwMDAiLCJQIjoiV2luMzIiLCJBTiI6Ik1haWwiLCJXVCI6Mn0%3D%7C3000%7C%7C%7C&sdata=SfwoDN5V%2BAfTLFHFmBSFm%2FkYVMH9bxmIa78zhY4GlGs%3D&reserved=0
https://na01.safelinks.protection.outlook.com/?url=https%3A%2F%2Fpubmed.ncbi.nlm.nih.gov%2F33824816%2F&data=05%7C01%7C%7Cc8d1df73c21b40f058ad08db37e1bb93%7C84df9e7fe9f640afb435aaaaaaaaaaaa%7C1%7C0%7C638165214909414364%7CUnknown%7CTWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMC4wLjAwMDAiLCJQIjoiV2luMzIiLCJBTiI6Ik1haWwiLCJXVCI6Mn0%3D%7C3000%7C%7C%7C&sdata=SfwoDN5V%2BAfTLFHFmBSFm%2FkYVMH9bxmIa78zhY4GlGs%3D&reserved=0

Euglycemic Diabetic Ketoacidosis and Sodium-Glucose Cotransporter-2 Inhibitors: A Focused
Review of Pathophysiology, Risk Factors, and Triggers
Cureus. 2021 Mar 3;13(3):e13665. doi: 10.7759/cureus.13665.
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Cureus. 2021 Mar 3;13(3):e13665. doi: 10.7759/cureus.13665.


https://na01.safelinks.protection.outlook.com/?url=https%3A%2F%2Fpubmed.ncbi.nlm.nih.gov%2F33824816%2F&data=05%7C01%7C%7Cc8d1df73c21b40f058ad08db37e1bb93%7C84df9e7fe9f640afb435aaaaaaaaaaaa%7C1%7C0%7C638165214909414364%7CUnknown%7CTWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMC4wLjAwMDAiLCJQIjoiV2luMzIiLCJBTiI6Ik1haWwiLCJXVCI6Mn0%3D%7C3000%7C%7C%7C&sdata=SfwoDN5V%2BAfTLFHFmBSFm%2FkYVMH9bxmIa78zhY4GlGs%3D&reserved=0
https://na01.safelinks.protection.outlook.com/?url=https%3A%2F%2Fpubmed.ncbi.nlm.nih.gov%2F33824816%2F&data=05%7C01%7C%7Cc8d1df73c21b40f058ad08db37e1bb93%7C84df9e7fe9f640afb435aaaaaaaaaaaa%7C1%7C0%7C638165214909414364%7CUnknown%7CTWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMC4wLjAwMDAiLCJQIjoiV2luMzIiLCJBTiI6Ik1haWwiLCJXVCI6Mn0%3D%7C3000%7C%7C%7C&sdata=SfwoDN5V%2BAfTLFHFmBSFm%2FkYVMH9bxmIa78zhY4GlGs%3D&reserved=0

Conclusiones

Las Crisis Hiperglucémicas, la Cetoacidosis Diabética (CAD) y Sindrome Hiperosmolar
Hiperglucemico (SHH) en el Hospital es frecuente y estan asociados a pobres resultados
hospitalarios.

La Infusion continua de Insulina IV permanece siendo la terapia de eleccion durante las
Crisis Hiperglucémicas y Enfermedades Criticas.

En el caso de los pacientes no criticos la Insulina permanece siendo el tratamiento de
eleccion en la hiperglucemia severa, elevadas dosis de insulina habituales, Diabetes Mellitus
Tipo 1 o hiperglucemia secundaria a corticoides.
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