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Andamento della mortalita per crisi iperglic&mi)che
()
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Wang J et al. Diabetes Care 2006; 29:2018-2022
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Incidenza e mortalita per crisi iperglicemiélaé
\)
()

5-8 casi per 1000 diabetici (tipo 1 e 2)/anno
+35% in 10 anni

DKA

' l
I I
| |
0 . B I 0 T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T
80 81 82 83 84 85 86 87 88 89 90 9101 M3 94 95 97 98 99 00 01 02 03 80 81 82 83 84 85 86 87 ]I II ll l‘ II II ‘II li 96 97 98 99 00 O

Kitabchi AE et al. Endocrinol Metab Clin North Am 2006; 35:725-751
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Nag O
Petzold, 1971 472 19 6 2 3%‘9 + + +
NS (&
Soler, 1968-72 258 28 ~3\\,’b (\Q?/ 23 + ER +
o>
Panzram, 1970-71 133 35 ¢\®Q’ 4 6\6 21 + + !
>
Berger, 1968-78 163 ':'{\6;30 (?/Q% 31 + + +
> AN
Faich, 1975-79 152 \,’664{6\6 - 26 + + +
(o SN
Kitabchi, 1974-85 Zng( -\@%8 - 28 22 10 4
< O(
Umpierrez, ‘Q@Q 144 28 - 41 17 10 4
1993-94 6{0
Nyerb\ﬁngcc?n-m 219 25 3 44 25 12 15
Mbugua, 2005 48 23 - 34 - _ _

Nyenwe EA & Kitabchi AE. Diab Res Clin Pract 2011; 94:340-351
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Etiologia

—0&_

Fattori precipitanti nella HHS Qe@
Patologie coesistenti (’b &
Infarto acuto del miocardio Farmaci \\’b
Tumori ACTH-producenti Calcio a ;%

Affezioni cerebrovascolari Ag I@\ rapici
Sindrome di Cushing \g&pm@
Ipertermia Q\’bC ina
Ipotermia ?}6 2055|do
Trombosi mesenteriaca \\rb(\ efb Glucocorticoidi
Pancreatite \\'@ ,QQ} Dluretlu.dell ansa
Embolia polmonare x> %(ﬁ\ Olanzapina
Insufficienza renale \’be 6\ Fenitoina
Ustioni gravi CDO e%’b Propanololo
Tireotossicos$i > \\ Diuretici tiazidici
6\ Totale nutrizione parenterale
\fb ?>\Q,\

&gﬁolﬁ\
<

Q Infe2|on| dentali

‘ ‘EQ’b

AN ¥ Polmonite
O Sepsi

o M\
Q\-‘“—> Infezioni del tratto urinario

Mancanza di compliance

Abuso di sostanze
Alcool
Cocaina

Diabete non diagnosticato¢ ]

Stoner GD. Am Fam Physician 2005; 71:1723-1730
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Iperglicemia in ospedale

Clement S et al. Diabetes Care, 2004; 27:553-591
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Kitabchi AE et al. Diabetes Care 2009; 32:1335-1343
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glicogeno citrato = acetil-CoA G’maloni{—@ﬁ%‘&_’ NEFA h
X
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%.
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acil-CoA
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trigliceridi
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pl ?to v
-9
Q\f‘} ossalacetatc malato '

piruvato @ = glucagone VLDL
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Totale o relativa Minor livelli di

assenza di mancanza di
insuling insulina
Q @2
2.
: MPCIN
Diabete melljto di Comune nelle
tipo 2 con(;(is‘g?mio di popolazioni Afro-
chetosi (Ketosis- America e di etnia
prone Type 2 Ispanica
diabetes mellitus-

KPDM) Balasubramanyam A et al. Endocr Rev 2008; 29:292-302
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acidosi
ipercloremica

alcalosi
metabolica
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DKA

1 corpi chetonici

gluconeogenesi Nl . insufficienza
volatile 6’6\ o\ R escrezione H* 4' EEEEEESE
\Q! 0 renale
produzione NH,*

compensatoria

A N equazione di Henderson
gap anionico "

— iperpnea
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DKA

>1 "b'QQ :
+ al [N
eccesso gap anionico/deficit HCO,’ / C‘Qf?g }9
([Na*] = [{HCO;} +{CI'}]) - 12 ‘Oﬁm\ T
Y% . o
©<0.8
. o)
(.\ ~ +acidosi
>

ipercloremica

A calos|
'\(\' resplratorla
O(\% pCo, bassa
infe‘zig&' inappropriatamente
resniratorie + acidosi
Q\’b respiratoria

pCo, alta
inappropriatamente

formula di Albert
pCO, =1.5x [HCO;]+8 %2
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: .
perdita H,0 L disidraazione
100 mi/ke QO\ \db\t)volemla

deficit H,O Ilbera

dit ,@’b \’b
Selro ! - incremento
3! sotto terapia

- fa kg@a(ﬂ\enk@basso

dlta K*
6§ 10 mEg/kg ==
falsamente alto

L glicosuria con
diuresi osmotica

caduta
sotto terapia

perdita CI-
5-7 mEqg/kg e
prima basso poi alto

acidosiipercloremica
sotto terapia
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HHS e(?/
N
o

SN »disidratazione

100 ml/kg ¢o\ : )

deficit H,0 libera . é\db\Ovolemla

R NG
Sigd; \Sf -\6\"E + incremento
L glicosuria con ti%@ﬁ‘}?g{ebasso softo terapla
diuresi osmotica 2 \J’

. ita K* :

/bég_lo mEq/kg non camblf':\
| sotto terapia

N normale
6’5 cp\
’b’@. ’b\e‘ perdita C| acidosiipercloremica

Qfo‘ & 5-7 mEq/kg ™ o toran

@ o prima basso poi alto SOto terapia
R
SO
00

Correzione livelli [Na*]
[Na*]c = [Na*] + 1.6 x [glicemia in mg/dI] — 100
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Segni e sintomi

e |perglicemia cro%é‘é)
0 6\
A\
. Deple2| %Ilé/@ ume

.&\@ e Neurologici

e Malattia precipitante
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DKA o
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<o,
Ipotermia \,O\ @é\!olidipsia
. \Oe °\’b
Tachicardia O\ .\jb\ Poliuria
O o
Tachipnea ,b(\’b e@" Debolezza
Respiro profondo di Kussmaliﬂb ‘\Q‘?} Perdita di peso
Perdita del furgore cutaneo e @@ﬁibr‘«bﬁe mucose Nausea
ascnu’r’,rbégo (e%
Occlusnofgé%’rg@gale Vomito
X0 A\C!
Wo 3§© ohico Dolore Addominale (40-75%)
O

0 Q‘ Sens%r'lo alterato
Oé(o Vomito (25%)

Nyenwe EA & Kitabchi AE. Diab Res Clin Pract 2011; 94:340-351
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Nyenwe EA & Kitabchi AE. Diab Res Clin Pract 2011; 94:340-351
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Stato mentale

™

Letargia
52%

Kitabchi AE et al. J Clin Endocrinol Metab Umpierrez G et al. Arch Int Med 1997;
2008; 93:1541-1552 157:669-675
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classificazione
Glicemia (mg/dL) > 250 é\g ;b > 250
20 A\
0 é\
PH arterioso 7.25-7.30 (\,b ,b‘:v\ 00-<7.24 <7.00
i o N4
icarbonato sierico (mEq/L) (o) Q 10-<15 <10
’{.fb . c,d\
: : AT AN e s
Chetoni nelle urine* O(J\’pom ) Positivi Positivi
o S % " "
Chetoni nel siero* N\, qﬁosmw Positivi Positivi
6’0 ‘9\
Osmolalita S|er|cab\fb \?/‘ Variabile Variabile Variabile
effethan %\(\
Gap a;g”ﬁ’mco§ >10 >12 >12
0‘9{0
\">Q

Qgglo con Nitroprussiato [nitroprusside reaction method]
° Osmolalita sierica effettiva : 2[concentrazioni Na* (mEq/L) + glucosio (mg/dl)/18 (mOsm/Kg)]
§ gap anionico: (Na*)-(Cl- + HCO3)

Nyenwe EA & Kitabchi AE. Diab Res Clin Pract 2011; 94:340-351



(=510 Dati di laboratorio o

di Diabetologio (6

Criteri diagnostici &
classificazione

Glicemia (mg/an %OQ \\’b
pH arterioso ’56\ .\6%: 0
Bicarbonato sierico (ms%fb(\ "} >15
X2 Qe
\
Chetoni nell,gg'}%ng\ Pochi
Cheto @%/%* Pochi
&nola‘lﬁ?aerlca >320
(b ’&%fethva
Q \Qo\ L
2 Gap anionicos Variabile
.Q’b
X
\
Oc’

@ aggio con Nitroprussiato [nitroprusside reaction method]
° Osmolalita sierica effettiva : 2[concentrazioni Na* (mEq/L) + glucosio (mg/dl)/18 (mOsm/Kg)]
§ gap anionico: (Na*)-(Cl- + HCO3)

Nyenwe EA & Kitabchi AE. Diab Res Clin Pract 2011; 94:340-351
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2PN
“m
Acqua totale (I) 6 e"'o @6 9
qu .\fgo ’b\.\fb
Acqua (ml/kg) 100 6\0 c;\é(& 100-200
2
Na* (mEg/kg) ?}(\za‘b e@’b 5-13
RN
Cl- (mEqg/kg) . ’bé@\é\%é\ 5-15
K* (mEq/kg) NS @~ 3°5 4-6
CD &
PO, (mmol/kg)&b -\Q 5-7 3-7
Mg2* (mEqﬁ@ 1-2 1-2
Ca2+¢tﬁ?q/k§} 1-2 1-2
.Q’b
SO
0
S

Nyenwe EA & Kitabchi AE. Diab Res Clin Pract 2011; 94:340-351
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2
Altre condizioni di iperglicemia: Altre cgaﬁlzioni di acidosi
DM metabolica:
HHS %%({g@ﬁattica
. . \O .. .. .
Ridotta tolleranza al glucosio \o‘?o .@ﬁ%oa ipercloremica

: . 0
Iperglicemia da stress 2

‘\,b@sAcidosi farmaco-indotta
Uremia

Altre condizioni di chetosi:
Chetoacidosi alcolica

Chetosi da digiuno prolungato
Chetosi da ipoglicemia
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Five “I's” %
N
noﬂ R
: . PR
e |nfection (Infezione) O° 2

e Infarction (Ischemia)

e Infant (pregancy) [infante (g é?/\d@tﬁ’za)]
e Indiscretion (incluso I’ utwﬁge@i cocama)

* Insulin lack (carenza dﬁng&ma)

& ,bc\'
\,060 %
& §° —
’b(b&%'\(\’b\e‘
RS
©® S~ Ischemica (stroke)
Oc',<0 e |latrogena (interazioni tra farmaci prescritti)

e |diopatica
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Complicanze
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Prognosi

SN
%‘ L] L L] L]
&@‘O@@\% cause precipitanti di base
Q

Elementi prognostici negativi &
?
9.
e N
"2 R \',,\\'5‘
N\ ) '\U‘
e&o\o N
. A0 @
e Fta R -{@}\
o "bé\b

R4
* Grado di disi tazione

2y O
.\/be\' '\ c?

o)
* Instg b:ﬂ%tga%%odinamica
éf‘}\ c’,\Q

e Stato di coscienza
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A. Pervieta delle vie aeree
B. Mantenere la respirazione
C. Circolazione stabile

Monitoraggio cardiaco L NN
: : AN RN -
Ossigeno terapia 2 ¢ &)

QL AN S

. ) OLARD f}\

Monitoraggio delle f%@zc?c%@%@ | (Glasgow score)

Glicemia capiIIar%@S@\Z@qg prelevato dal polpastrello e ‘

chetoni sieric(igq%}' .¢.o°?’\
N\ . . . .
Agocanngka/iz@ﬁos@}’sondmo nasogastrico/inserimento del
AV .

catgj\c\gdggmnano —

NG Il team di specialisti diabetologi deve essere sempre coinvolto*

nella cura dei pazienti ammessi in ospedale con crisi iper-
glicemiche

f/




Principi di trattamento

e Somministrazione dei fluidi andati persi

e Correzione dell’ acidosi metabolica

e Graduale riduzione dell’ osmolalita

e Graduale correzione della glicemia

e Normalizzazione dei livelli di eiettvoliti

e |dentificazione e trattame&nto<wei fattori precipitanti concomitanti
e Uso preventivo di eparina

e Terapia antibiotica empirica

e Terapia con.#Ribitéri di pompa protonica

e Monitoraggio stretto

e Conversione a un regime di mantenimento per il diabete
e Prevenzione delle ricadute
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DKA &

Completare la valutazione iniziale. Controllare la glicemia capillare e | cheton'g@*siero/nelle urine
per confermare l'iperglicemia e la chetonemia/chetonuria. Cominciare ﬂutgi?/ .0 '.&3*'0.9% NaCl per

pHEO-70 pH>T0

Non si verifica aumento della
mortalita con pH>6.9. Potrebbe
prolungare l'ipokaliemia e il
ricovero in ospedale. Potrebbe
causare un’acidosi paradossa
del liquido cerebro-spinale,

. un’alcalosi rebound, alterata
0 ossigenazione tissutale, e, nel
bambini, aumentato rischio di
edema cerebrale.
2009; 32:1335-1343
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HHS N\

Completare la valutazione iniziale. Controllare la glicemia capillare per confermare l'i @é?cemla Cominciare
I'infusione di fluidi: 1.0 L di 0.9% NacCl per ora.
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Risoluzione &0
X\2

Glicemia< 200 mg/dl e 2 dei seguenti criteri: \\Qe \\’0-

ARG
* Livello di bicarbonato sierico> 15 mg%@\ c;,\6

e pHvenoso>7.3 ,@\\") QQ}Q’
* Gap anionico calcolato i |n Jga"raggé(hormale
%’b
<

_
* Normale Q@é\o@%

- Rpovgt‘R\o del normale stato mentale
X
o>

S
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ﬂ}}
e\)
Cause R
. ()
A. aumentata produzione Qqﬁ &
1. lIpossia (emorragia, anemia, avvelenamento da C@; ,s&cgs\%penso cardiaco
congestizio, insufficienza respiratoria, sepsi) ,&O\O c;\e)\
2. Incremento del metabolismo (convulsioni, eserp%o 'ﬁ@b)

3. Farmaci (biguanidi, isoniazide, salicilati, ac&t@Srr{é‘p"e/‘\fene)
6

B. diminuita clearance ,,00’5 2
1. Alcolismo i \»@\\ .\Q‘Z}
2. Insufficienza renale ' e’@ .\c,é
3. Insufficienza epatica cDOC’\,b Qo@é
(Q/

.. o Q|
Quadro clinico %}@I‘b\ ratorio
e Insorgenza rapida -\(\’5
e (ute rose%(éjbda otica-cianotica
o Disid.[a@zione scarsa o0 assente, normo o ipotensione, tachi o bradicardia con
aritfie gravi
‘Respiro di Kussmaul e sintomi addominalisenza alito acetonico
e pH<7.3 con gap anionico molto aumentato (>40)
e chetoni %, lattato >5-7 mmol/L
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Societd Itoliona
di Diabetologio (C)\

Prognosi &
e Mortalita elevata (80%) QQ}? N
e |egata soprattutto alla patologia di base \OQ-O\@: &@\\fb
\
Prevenzione .\,30‘3&0\-@ ’
Corretta prescrizione farmaci in base @\q%@}@ne cardiaca, respiratoria,
epatica e renale. \\rzﬁ\?} (@")
X \\"b .\QQ/

Terapia & W
1. Shock: liquidi ©O¥ 42
2. lpossia: OZ—terapi%fz,\\\/b é\Q(
3. Acidosi: @@.0&‘2"

. BicarQ@Q/%tS{@)—SO mEq in 30-45 minuti + K* (20 mEqg per ogni 40 di

.b'@aﬂ)onato)

-oeﬁ’\CA (dicloro acetato) attiva la piruvico deidrogenasi (non in
@ commercio in Italia)

e emodialisi (trattamento piu efficace, puo essere ripetuta)
4. Malattia di base
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S
é’}e
%
QY
‘[ . "D . ’b\\
Classificazione 2% &K
o o
e, @
AL °\’b
M
. S
Quadro clinico o2
NS
_ \\fb .\Qe
SRS
P\ '\(9
c\’b 6
: . R (eﬁ’o,b
Diagnosi differenzjale ., 9
(o) ¢o\
@R O
Terapia'”
&’
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OE
Q‘?f@
(’b
: C e R¥
Sintomi + glicemia <45 mg/dl_ %3 &
xO 7 @‘9\6
v R 4
- ON Q¥ :
A digiuno ’bé\ 6‘6 ost-prandiale
(organica) 207 22| (funzionale)
AN <
AN e
y P & v
" insulinoma ! OO\OP&Q- iabetica || Post- chirugica: Reattiva
= tumori extrapancreatifg{(b 3,\Q\"' = Billroth Il idiopatica
= malnutrizione 2 ’o\e‘% = Gastric by-pass

" epatopatia  (© oS
= jposurrenalisaio o'
] .\
alcoo!&\Q .
= da g@ aci

O




Classificazione

A

A digiuno (organica)

. . Tumori delle cellule B pancreatiche caratterizzati da inapppopriata.séérezione di insulina in assenza del
insulinoma fisiologico feed-back con il glucosio circolante.
Tumori non producenti insulina (anzi assosiaé”a livalliiZmolto bassi di C peptide ed insulina) che
determinano ipoglicemia con diversi megeadfismi:
tumori * aumentato utilizzo di glucosio Ha parte @itn tumore molto attivo o molto grande
L. * cachessia ed esaurimento d@lle risesve’di glicogeno
extrapancreatici * produzione di peptidi\im&ulino-siifili (soprattutto IGF-I1)
* inibizione della glicagenolisi.p<della gluconeogenesi epatica
* ridotta risposts ‘@rmonalecontroregolatoria
factitia Insulina o sylfamiluree
defici d o Ipoglicemia dismodesta entita per deficit di ormoni implicati nella controregolazione glucidica
eficit endocrini (seorattutte glicocorticoidi e GH)

insufficienza epatica

Rises
!

|_Depauperamento delle riserve epatiche di glicogeno

aAvA

insufficienza.réffale Ridotta gluconeogenesi renale
T > Rara, secondaria alla presenza di Ab anti-insulina, non dovuti a somministrazione di insulina esogena,
avsgimmune . . . - } . . el .
, che causano ipoglicemia a digiuno e talora post-prandiale tardiva, con iperinsulinismo relativo.
alcool, farmaci e Iperproduzione insulinica (alcool e farmaci - chinoloni, pentamidina, chinina, B-bloccanti, ACE-inibitori)

malnutrizione o ridotta disponibilita delle riserve di glicogeno (malnutrizione) da carenza di substrati.
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e‘Q’O
Post-prandiale (funzionale) N
R
2 \\@'

X0

Pre-diabetica Post- chir xgii\ca@?roth Il e by-pass gastrico

- siverifica in soggetti con alterata tolleranza ai carboidrati - dovuta rim ento dell’ anatomia del tratto gastro
- la mancanza della fase precoce di secrezione insulinica, Intes@? ’QTQ sue ripercussioni sul tratto alimentare, che
associata ad insulino-resistenza, determina lo spostamento m|n l\ perlnsullnlsmo da rapido assorbimento intestinale
verso destra del fisiologico picco glicemico durante OGTT da | . (\ i gluc®|o per accelerato transito degli alimenti
30 a 60 e anche 90 minuti. '5\\ e\'
J’A\\‘ (_R\Q
Ot o
. /)‘ \

Reattiva idiopatica 630 Qj?of‘)

- detta anche disregolatoria o da iperse m‘ta ms@ﬁmca e
dovuta a vivace secrezione msull ecc&s\.,lvamente
stimolata da pasti ricchi di zucc afﬁr@\ persone con

aumentata sensibilita insuli @( PN\ {
- si verifica nella fase tard% I’ a&o\%mento intestinale ed

& imputabile all’ alte,g%ne dell’ equilibrio tra utilizzazione

e produzione dig@éosio
- nonsi verlﬁcbﬁﬁl a digiuno ma solo dopo 2-4 ore dal pasto
- tipica dﬁtb‘Qggeth magri, soprattutto donne, ipercinetici,

)

tendeglalmente ansiosi e con un alto consumo
energetlco

Billroth | Billroth 11 By-pass gastrico Roux-en-Y




=50 Classificazione o
di Digbetologia Q}
XS
Q‘?f&
1. Asintomatica & ""fb.\y\
’ . . . A\O° &\ ‘
(IncIudeI |pogI|cem|a 0\0%\2\5(@
<
“anawareness’ senza om@
& \5\
d’ allarme) R 2%
\\’b (@
\_’b \Qe

&

2. Smtomatlcga"f?e&(e(’moderata
|l paZ{@ﬁ’?eQ@%apace di riconoscerla

ggbaugétratta rla
QQ (\QO\

o2 3 Smtomatlca grave
c,\

Temporaneamente disabilitante,

richiede assistenza da parte di terzi



=si0.

Quadro clinico

A

Triade di Whipple

segni e sintomi di
ipoglicemia

concomitante reperto
di ipoglicemia
(< 45 mg/dl)

-]
-

o

-
-

regressione dopo
@ PSomministrazione di
zuccheri

Adrenergisi Aspecifici
e Ansia e Malessere
e Palpitazioni ¢ Nausea
~e“Tachicardia o Cefalea
e Tremori
| @ Sudorazione algida segni e
e Sensazione di fame sintomi

Neuroglicopenici

e Sonnolenza

e Confusione mentale

e Decadimento funzioni cognitive
e Difficolta a parlare

* Incapacita a concentrarsi
e Spossatezza

e Turbe dell’ umore

e Psicosi

e Convulsioni

e Coma




[=sID. Quadro clinico &
‘ \
di Diobetologio (C)
ﬂ&
[ ] 0
Complicanze B2
A
QZ
> ,b\\'b
° . \O% . 6’
1. Cerebrali: ictus O @
\OQ/ ’b\\’b

2. Cardiache: antmg@‘m@é\?to acuto
del miocardio" (\QQ}

&2 (&
O
3. Ocula,ff‘ eé@orragle vitreali
RS

Q@‘AI\@‘@‘ ipotermia, incidenti (sul
N2
OI\avoro in auto, ecc)



=

SID

SJ(\ td Italiono

di Diabetologio

Sospetta ipoglicemia

Diabete

/\Cx—_

Trattato con:

ause concomitanti:
- disordini metabolici ereditari

v

-insulina - insufficienza epatica
- sulfalinuree - sepsi ’SO \\,b Glicemia a digiuno
\b - deficit endocrini . QI’\ \\,/b
- tumori pancreatici 6\ C’\\ /\
Correggere la terapia - chirurgia gastrica (\’b > <50 mg/dl >50 mg/d|
- farmaci O S
i) N X ¥
. - etanolo \\.’b \\\Q’ Sospetto clinico
Documentare il miglioramento s L) _
ed osservare nel tempo -- 5 C)(’ m
- tratt malattia\sottostante Forte Debole
- sgﬁmnistr&@glucosio v
IWa\ \{60
’[‘nxu&ta corraqr smtomn \ Digiuno prolungato
-
‘ /\
<50 mg/dl >50 mg/dl
J C-peptide ﬁ ‘l’

Insulina esogena

Ipoglicemia
autoimmune

Sulfalinurea +

—

Escludere ipoglicemia
factitia

Somministrazione di glucosio

v

Comparsa della triade di
Whipple

——

Ipoglicemia Sospetto clinico di
reattiva

ipoglicemia escluso



=510 Diagnosi differenziale o
di Digbetologio Q}

—Oﬁ_

Ipoglicemia a digiuno Qe&
()
Qe %
& 5
Glicemia <45 mg/d| ,&0\0 @é\b
Sintomi ipoglicef\rr\lgai(Z ’c>\\,b
é\v r.\é‘\
AT D7
\¢ S
_ \\"b\ .\Qe(
(ggz ‘ s"‘(
Insulinemia I[ O(;\@/I%G}inemia ﬂ Insulinemia ﬂ
C- peptide 1 \\fb%. (a%- peptide | C- peptide ]
6/0 Q\Q
l 6@@.\(\?}?" l l
o0 '\Qo
\S.)

nsulinoma. 2 actitia da insulina nsufficienza renale
Insulinoma, 5 Factitia da insuli Insuffici |
Factitia %a’,&lfaniluree Ab anti-insulina Insufficienza epatica
Ab g{\'ﬂgnsulina Tumori extrapancreatici




[Ssib. Diagnosi differenziale

di Diobetologio (‘9 -

ia?/.
Ipoglicemia da insulinoma vs. ipoglicemie fggﬁ%lae

()

INSULINOMA FOGUICEMIE FACTITIAE

lnsulina esogena Sulfaniluree
. . (\’b- 22
Insulinemia alta @' (2" moltoalta alta

R

normale/basso aumentato

C-Peptide e@}}’i‘ ’é@umentato

Sulfanilureg&@p asma o urine assenti assenti presenti

is}.- ‘




SID Terapia

fa“e@
nQ} '\\,
Pazm@be u;@bsmente
. Glucosa%p, -100 cc a bolo
Paziente cosciente . Suce(;&sk‘@a‘mfusmne di glucosata 5% a
. 2-3 zollette o RS mgn
cucchiaini di zucchero ,{fb\’< g)t)ntrollare la glicemia ogni 30-60"'
AT AN\
. 1.frutto e 1 panino di CDO(’\%Q/QO’GO “mantenendo livelli di 120-150 mg/di
circa 50 gr. \\fo ,\Qﬁ » Correggere eventuali disionie
« 2-3 fette blscog@e \\2 * In caso di non disponibilita di un acceso
eQO (\Qo\ venoso, glucagone 1 mg per via sc, im, o
2 X © ev (scarsa efficacia nella ipoglicemia
05.(& etilica o da epatopatia)
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di Dicbetologio QQ}CD\
&
@
&
(2
Q@ ™
> ,b\\’b
\OQO . {&'
X0 2%
& g
° ° \! °
Correzioni/suggerimenti
’a\.\%(\ oo
(’0\& o
W\Z '\(9
Q\’b /06
foc’O (&P
é’b\\ c’,\Q
DS AR
’b‘fb&. '\(\%\
(QQ (\Qo
;& 9
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=50 Prevenzione o
i Digbetologio <




SID lonitoraggio in corso di
~uattamento di DKA e HHS

di Diabetologio

Uso di schede di supporto al monitoraggio e al
trattamento

Follow-up prime 4 ore e fino a stabilita

ogni ora glicemia
1-2 ore PA, FC, respiro, sensorio, diuresi
2-4 ore creatinina, Na*, K*, Cl-, EGA,

anion gap, chetonemia

\&

COgNOME @ NMOME ...vviiiiiiiiiiiieieiiiiiiirssseeeeeeeeiisisssssssenees P\, . I

Data ora

\tempo 6

Dati clinici

PA (mmHg)

|FC (bpm)
| respiro (rpm)
temperatura (°C)

stato coscienza

| Esami ematochimici
glicemia (mg/dl)

chetonuria

| chetonemia (mmol/)
creatininemia (mgldn

®

Elettroliti \

Na' (mEal), (Y

K (mEqfy

@

0s 3 ﬁ’mOml
6\§;’£;§ i}@

Gap aj
EGA
4

(@B e

pCO:2 (mmHg)

|HCO5 ¢

m
!

Sat O

Insulina

\Uh
via

Liquidi
10.9% NaCl (mim)
0.45% NaCl (mlih)

5% glucosata(ml/h)

 Elettroliti
KCI (mEg/h)

Kfosfato (mEg/h)

bicarbonato(mEq/h)

diuresi (ml)

altre perdite (ml)

_peso (Kg)
Stato di coscienza V: vigile; S: stuporoso; C: coma
Respiro N: normale, P: profondo; T: tachipnea

Osmolarita efficace= (2 x Na') + (glicemia/18) v.n. = 275-290

Anion Gap= Na+ - (CI + HCO3)) v.n.=12 mEq/l (range 8-16)

Na+ corretto= Na' attuale + [(glicemia - 100) (1.6)/100]

Deficit bicarbonato= (8- HCO3) x peso ideale x 0.5

Formula di Albert (calcolo appropriata concentrazione pCO;) = pCO; (mmHg) ideale={(1.5 x HCO3') + 8} £ 2




Liquidi Lnsuling ' "

Determinare stato idratazione

v v v

Shock Ipotensione  Shock
ipovolemico  lieve cardiogeno

I 0.15 U/Kg in bolo i.v. ‘ Se K*<3.3 aggiungere
: 40 mEq K* sino a
l quando K+ >3.3

infusione 0.1 \/Kg/h s *

(1.0 1/h) emodinamico M ‘ Se K*>5.5 non
valutare Na corretto aggiungere K* ma
) -
‘ * ‘ s il glucosio non si riduce di controllare ogni 2 h

Na alto Na normale  Na basso | 50 mg/d| nella prima ora, *
* * : v Raddoppiare la dose

| Se K*>3.3 ma <5.5

NaCl 0.45% \ | Nzl 0.96% . e
a iungere — m

(4-14 ml/kg/h) 4-14 nu/kg/h) l ity i

el ( in ogni litro di liquidi

NaCl 0.9% monitoraggio

Quando il glucosic rcygiunge 300 mg/d| dopo risoluzione dell’lHHS ‘

controllare la glicemia ogni Controllare ogni 2-4h
4 ore e passare alla fino a stabilizzazione
somministrazione S.C.

Aggiunger= giucosio 5% al NaCl 0.45%,

Ridurre l'insulina

Kitabchi AE et al. Diabetes Care 2009; Squatrito S. Syllabus SID 2008



E SlD .omplicanze del trattamento di DKA e HHS: edema cerebra\@\

Q‘é
Epldemlologla
0.3-1 % bambini con DKA soprattutto alla diagnosi, anche in giovani dlabetmédion 1

raramente in casi di HHS ?}

’b“
Eziopatogenesi Qe( K
Non solo complicanza del trattamento (subclinico pretrattamentog \'\’5'
Ipotesi 1: in corso di iperosmolarita extracellulare produzio ot@ﬁ?a di osmoli idiogenici

intracellulari, se cei:% @@raplda iperosmolarita non
sufficiente riaggiustamento
dell’ osmolarita cerebrale e iperidratazione dei ne@l c@él?rall

Ipotesi 2: edema vasogenico da riperfusione Q’O fa
Quadro clinico

2-24 ore dopo inizio terapia é{b L

cefalea, incontinenza, rapido dete@@‘a ﬁ\o della coscienza e convulsioni, bradicardia,
arresto C;O &splratono

Prognosi >
mortalita 20-40% ’b\"b N2
causa del 57-87% tal\' iA\da DKA nei bambini
Trattamento Qﬁe o
mannltoloce@entllazmne meccanica

Preven QJ‘ib
c@@zgone graduale del deficit di acqua e sodio

massima riduzione osmolarita di 3 mOsm/L/h

obiettivo gllcemlco 250-300 nella HHS fino a correzione |perosm0|ar|té e alterazioni coscienza
Kitabchi AE et al. Diabetes Care 2009; 32:1335-1343; Glaser N. Pediatric Diabetes 2009; 10: 534-541.



ESID L’'ipoglicemia nel diabete: definizione

Ipoglicemia severa ©

« Evento che richiede assistenza da parte di terzi per sovg%%mlstrazmne di
carboidrati, glucagone, o altre azioni di recupero A vigilanza; pur in
assenza di misurazione della glicemia la remissionqu pfomi neurologici
attribuibile alla normalizzazione della gllcem@ Q@'ﬁsmerata evidenza
sufficiente dell’ origine ipoglicemica dell’ eve B

Ipoglicemia sintomatica documenta{;a"> \\

 Evento con tipici sintomi di ipoglice e Iréemla <70 mg/dl.
Ipoglicemia asintomatica @ \\") Qeﬁe’

« Evento senza i tipici smtombdpl o@fcemla ma con glicemia <70 mg/dl.
Probabile |pogllcemlajér’ht%u$atlca

« Sintomi tipici di ip m[é in assenza della determinazione della glicemia

(ma presumlbllmg r\%qﬁsatl da glicemia <70 mg/dl).
Pseudo- |po%
&u

. Evento i Ia(persona con diabete riferisce i sintomi tipici e li interpreta
§th icativi di ipoglicemia, con glicemia >70 mg/dl ma vicina a quel

Seaquist ER et al. Diabetes Care 36:1384-1395, 2013




SID Insufficienza autonomica associata all'ipoglicemia
E 0 ol rnd Cryer PE. Diabetes 1991; 40:223-226; Cryer PE et al J Clin Endocrinol Metab 2009; 9\43909—728

l deficit assoluto di insulina

no || insulina diabete tipo1 > no { glucagone

|

imperfettc rimpiazzo
instilina

1

\ 4
inavverteriza l deficitaria
ipoglicemia controregolazione
| risposta
autonomica

| sintomi A’ || adrenalina




=50 Terapia ipoglicemia nel diabete

Paziente vigile e capace di deglutire

A) 15 g di carboidrati a rapido
assorbimento

come:

+ 3 zollette o 3 cucchiani da té di zucchero
* miele (20 g)

+ marmellata (25 g)

+ 3 caramelle morbide

+ succo di frutta (125 ml)

* 150 ml di bibita commerciale non dietetica
(coca, aranciata ecc.)

« 200 ml di latte con 1 zolletta di zvegherc

B) Controllare la glicemia depc 15’ , se
non normalizzata rigetereAdino a 3 volte
(regola del 15)

C) Quande glicemia >70 mg/dl, far
seguirz spuntino con carboidrati a lento
assorbimento (pane e/o frutta) o il pasto
programmato

Paziente con perdiia di coscienza

Glucosata 233% 6091l o glucosata al 20% 100
ml in bekev

Successiva infusione di glucosata 10%
(50-180’ml/h) fino a ripresa coscienza

gontrollare la glicemia ogni 15-30"
mantenendo livelli >100 mg/dI

Se non disponibile accesso venoso,
glucagone 1 mg per via sc, im, 0 ev (scarsa
efficacia nella ipoglicemia etilica o da
epatopatia)

Alla ripresa di coscienza e deglutizione in
sicurezza far assumere bevande zuccherate
se glicemia <100 mg/dl o spuntino se glicemia
>100 mg/dI




