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1. JUSTIFICACIÓ
Un 30-40% dels pacients atesos a urgències¹ i un 
25% dels hospitalitzats (mèdics i quirúrgics) són 
diabètics²·³. Dels pacients amb hiperglucèmia que 
ingressen en un hospital, només dos terços tenen 
antecedents de diabetis coneguda, però el terç 
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restant no es coneix diabètic . En realitat d'aquest 
terç restant, un 11,1% acaben sent diabètics que 
es diagnostiquen durant l'assistència i 22,2% 
presenten hiperglucèmia d'estrès, generada per la 
mateixa patologia o per les medicacions 
administrades per fer-hi front (corticoides, 
vasopressors, nutricions enterals o parenterals, 
sèrums glucosats...) i es normalitzarà després de la 
fase aguda.
L'estança mitja hospitalària dels pacients 
diabètics, i sobretot dels pacients amb 
hiperglucèmia sense diabetis coneguda que 
arriben a urgències, és superior a la resta de 

5pacients . A més, tenen major risc d'ingressar a la 
4.5

UCI, major mortalitat global  i major risc de 
7

complicacions hospitalàries , sobretot pel que fa a 
la taxa d'infeccions. L'estudi DIGAMI va mostrar 
que un control molt estricte de la glucèmia en 
pacients amb infart agut de miocardi millorava la 
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mortalitat . Posteriorment altres estudis, entre 

39
ells la continuació d'aquest (DIGAMI-2)  i un 

 40metanàlisi no va poder demostrar aquest fet, 
degut a que l'excés d'hipoglucèmies, factor 
independent de mortalitat, ho impedia. En els 
pacients amb ICTUS els nivells de glucèmia 
>;110mg/dL s'associen a més mortalitat i pitjor 

49
recuperació .
Pel que fa als pacients quirúrgics, el risc 
d'infeccions postoperatòries greus (sèpsia, 
pneumònia, infeccions de ferides, etc.) és 5,7 
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vegades més elevat quan la glucèmia és 
>;220mg/dL, encara que sigui només en una sola 
determinació. En el cas de malalts amb lesions 
traumàtiques severes, el risc de mortalitat també 
és 2 vegades superior en pacients no diabètics 
coneguts amb glucèmies >;200mg/dL¹¹.
En el cas dels pacients crítics, diversos estudis 
demostren que la hiperglucèmia s'associa a un 
augment del risc de mortalitat¹²·¹³. D'altra banda, 
la milloria del seu control comporta una reducció 
de múltiples complicacions: fracàs multiorgànic, 
infeccions sistèmiques, temps de respiració 
assistida, requeriment de diàlisi, estada tant a UCI 
com hospitalària i mortalitat intra-UCI (<43%) i 

11_19
intra-hospitalària (<34%) .
El motiu pel qual la hiperglucèmia empitjora el 
pronòstic dels pacients hospitalitzats està 
condicionat pels següents fenòmens:
1. Immunosupressió²º·²¹
2. Increment de l'àrea d'infart en el miocardi per 
diversos mecanismes²²-³°.
3. Hiperagregació i hiperactivació plaquetària i, 
per tant, augment de fenòmens trombòtics³¹·³².
4. Activació dels mecanismes pro-inflamatoris a 

36l'elevar múltiples mediadors (IL, TNF, etc)³³- .
5. Increment del dany neuronal durant l'ictus, 
sobretot de l'àrea de penombra, dificultant la 

37
recuperació d'aquesta àrea .
El tractament dels pacients diabètics coneguts i 
dels pacients amb diabetis no coneguda que 
presenten hiperglucèmia al moment d'acudir a 
urgències és un "handicap" per al metge, degut a 
una sèrie de factors: l'aparició de nous fàrmacs 
antidiabètics no insulínics (ADNI) i noves insulines, 
el mal control previ d'alguns pacients que arriben 
a l'hospital, els canvis en l'hàbit nutricional durant 
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l'ingrés (dejú, nutrició parenteral...), la por a les 
hipoglucèmies, la priorització del tractament de la 
patologia que motiva l'ingrés... Per aquests 
motius, el metge d'urgències tendeix a 
infrautilitzar la insulina i a prescriure ADNI o a 
abusar de les pautes mòbils, que tenen més de 80 
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anys d'antiguitat  i cap evidència científica al 
darrera. La manca de protocols estandarditzats i 
fàcils de seguir, és una limitació evident. La inèrcia 
clínica s'imposa.
Per tant, la hiperglucèmia en el malalt 
hospitalitzat és un marcador de gravetat i de mal 
pronòstic independentment de la patologia que 
motiva l'ingrés i implica suficients conseqüències 
clíniques i econòmiques per a que ens 
replantegem seriosament controlar-la millor.

2. COM TRACTEM LA HIPERGLUCÈMIA A 
URGÈNCIES?
En primer lloc cal tenir clar que no s'han d'utilitzar 
els ADNI (Annex 1) i els motius són els següents:
1. Són poc flexibles: molts tenen un inici d'acció 
lent i una vida mitja llarga i, per tant, escassa 
eficàcia davant les grans variacions de la glucèmia 
que pateix el pacient hospitalitzat (alteracions de 
la nutrició, milloria/empitjorament de la seva 
malaltia de base, fàrmacs hiperglucemiants, etc.)
2. Tenen moltes intoleràncies digestives.
3. Molts ADNI tenen un alt risc d'hipoglucèmies, 
que poden ser greus i perllongades.
4. Tenen baix efecte hipoglucemiant en 
comparació amb la insulina.
5. Estan contraindicats en situacions d'hipòxia 
tissular o augment del volum intravascular 
(insuficiència cardíaca, insuficiència respiratòria, 
insuficiència renal, sèpsia...).
6. En el cas de la Metformina, està contraindicat 
l'ús concomitant amb contrasts radiològics.
7. No existeix evidència científica del seu ús en el 
pacient hospitalitzat.

Avui en dia també es desaconsella l'ús de pautes 
41mòbils d'insulina (evidència A)  donat que:

1. No són fisiològiques. Mai cobreixen les 
necessitats d'insulina durant el dejú i només 
intenten corregir la hiperglucèmia, però mai 
la prevenen (Figura 1). Aquest perfil de 
glucèmia tan variable empitjora el pronòstic 

43.44.dels pacients
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2. Són ineficaces i potencialment perilloses, ja que 
podem deixar d'administrar insulina en pacients 
insulinopènics.
3. No tenen en compte la sensibilitat del pacient a 
la insulina, el seu pes ni la seva alimentació.
4. Produeixen una falsa i perillosa sensació de 
seguretat respecte a les hipoglucèmies: o 
mantenen al pacient hiperglucèmic o l'aboquen a 
fer hipoglucèmies.

Actualment existeix evidència suficient per a 
recomanar l'ús de pautes bolus-basal en 
l ' a b o r d a t g e  d e l s  m a l a l t s  d i a b è t i c s  

15.46.47
hospitalitzats . En el cas del pacient crític la 
pauta aconsellada és la infusió d'insulina 
intravenosa, però també pot ser adequada la via 
subcutània.
Aquesta guia, elaborada pels membres del grup 
de diabetis de la Societat Catalana de Medicina 
d'Urgències i Emergències (GT SOCMUE Diabetis), 
ofereix un protocol, dirigit a metges/metgesses i 
infermers/infermeres, per donar suport i 
optimitzar el maneig de la diabetis i de la 
hiperglucèmia en pacients diabètics o que 
presenten hiperglucèmia durant la seva atenció 
als serveis d'urgències hospitalàries. Està basada 
fonamentalment en el document de consens 
espanyol "tratamiento de la hiperglucemia en el 

3
hospital ", elaborat per diverses societats 
científiques (SED, SEMI, SEIC, SEMICYUC, grupo 
d'urgències de la SEMI i SEEN), i adaptat pel nostre 
grup de treball a l'àmbit d'urgències.

3. CONCEPTES BÀSICS EN DIABETIS
413.1. Criteris diagnòstics de diabetis  (Taula 1)

Diagnostiquem un pacient de diabetis quan 
presenta si més no un dels següents criteris:

Figura 1
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3.2. Hiperglucèmia d'estrès
La hiperglucèmia d'estrès, també denominada 
diabetis d'estrès o diabetis per lesió aguda, és 
aquella hiperglucèmia (>126mg/dL en dejú o 
>200mg/dL a l'atzar) que apareix en un pacient 
crític o hospitalitzat per malaltia no crítica, sense 
antecedents previs de diabetis mellitus tipus 1 o 

512 . Aquest tipus d'hiperglucèmia és conseqüència 
d ' u n a  s è r i e  d ' a l t e r a c i o n s  h o r m o n a l s  
caracteritzades per l'increment de les hormones 
contrareguladores de la insulina (glucagó, 
cortisol, catecolamines i l 'hormona del 
creixement) i de la resposta inflamatòria sistèmica. 
Aquests canvis condicionen un augment de la 
gluconeogènesis i la glucogenòlisis hepàtica i 
també de la resistència perifèrica a l'acció de la 
insulina i fan augmentar els nivells de glucosa 
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sanguínia durant l'estrès . Com a tret diferencial 
respecte la diabetis mellitus, la hiperglucèmia 
d'estrès desapareix una vegada controlada la 
situació estressant i no es relaciona amb xifres 
elevades d'HbA1c, però és un predictor pronòstic 
que actua com un marcador de morbimortalitat 
durant la malaltia crítica, fins i tot més que la 
diabetis.

3.3. Insulinopènia
El concepte d'insulinopènia fa referència a un 
dèficit quasi absolut o absolut d'insulina 
pancreàtica. En un diabètic hospitalitzat és molt 
important detectar les característiques clíniques 
que ens permeten reconèixer els pacients amb 
insulinopènia o amb alt risc de la mateixa, ja que 
són pacients susceptibles de patir tant 

Taula 1: Criteris diagnòstics de diabetis

www.remue.cat

descompensacions amb cetoacidosis diabètica 
com hipoglucèmies. Pensarem en malalts amb 
insulinopènia en els següents casos:

1. Tots els DM tipus 1
2. DM2 que, a més, presenten:
- Oscil·lacions amplies de glucèmies (inestabilitat 
en el control)
- HbA1c >;8,5%, tot i rebre tractament a dosis 
màximes amb ADNI.
- Antecedents de cetoacidosi diabètica
- Tractament amb insulina durant més 5 anys
- Evolució de la diabetis de més de 10 anys.
3. Diabetis per disfunció o resecció pancreàtica

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

4. OBJECTIUS DE CONTROL GUCÈMIC
En els pacients en estat crític s'aconsella mantenir 

40·42valors de glucèmia entre 140-180 mg/dL , ja que 
s'ha objectivat que l'excés d'hipoglucèmies 

34,40augmenta la mortalitat .

En els pacients no crítics no hi ha evidència que 
estableixi uns valors objectius, però sí que hi ha 
evidència que demostra que l'atenció a la 
hiperglucèmia des d'urgències millora el control 
glucèmic durant l'hospitalització. Per tant, 
s'aconsella el mateix objectiu de glucèmia que pel 
pacient ambulatori, en dejú o pre-prandial d'entre 

3.5080 i 140 mg/dL i a l'atzar d'entre 80 i 180 mg/dL.
Aquests objectius s'han d'adaptar a les 
característiques clíniques dels pacients: hem 
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d'intentar ser més estrictes en pacients joves, poc 
evolucionats, amb bon control previ i situació 
estable, i menys estrictes en pacients evolucionats, 
amb mal control crònic, multimorbilitat, fragilitat, 
en situació terminal, amb risc d'hipoglucèmies o 
aquells en els que les hipoglucèmies poden tenir 
conseqüències més greus.

5. MONITORITZACIÓ DE LA GLUCÈMIA
1. Cal realitzar glucèmia capil·lar des del triatge:
a. Davant la sospita d'un debut o descompensació 
diabètics.
b. Quan sigui necessari per adjudicar un nivell de 
triatge.

2. Es recomana fer una glucèmia amb la 1a 
extracció analítica de qualsevol especialitat a fi de 
detectar alteracions rellevants de la glucèmia des 
del primer moment.
3. Sol·licitarem controls periòdics de glucèmia a:
a. Tots els pacients diabètics.
b. Tots els pacients no diabètics coneguts amb 
glucèmies a l'atzar >; 180 mg/dL, ja que es 
tractaran de la mateixa manera que els diabètics 
coneguts en cas de persistir la hiperglucèmia.
c. Tots els pacients que rebin tractament amb 
corticoides, nutrició enteral o parenteral, 
octeòtrid o alguns immunosupressors.
d. Tots els pacients crítics i sèptics.

Els controls de glucèmia a realitzar són si:
• Dieta oral: abans dels àpats i a la nit.
• Dieta absoluta: cada 6h.

? Les necessitats mínimes de glucosa diària per 
persona són d'entre 100 i 150gr. En el cas de dieta 
absoluta o dejuni, s'haurà d'administrar sèrum 
glucosat en quantitat i concentració adequada per 
cobrir aquestes necessitats. SG 10% 1000-1500cc 
x 24h ó SG 5% 2000 - 3000cc x 24h

6. MESURA DE L'HEMOGLOBINA GLICOSILADA 
(HbA1c)
Cal demanar l'HbA1c des d'urgències a tots els 
pacients diabètics que no tinguin un control els 2-
3 mesos previs. També cal demanar-la en pacients 
no diabètics coneguts a qui es detecta 
hiperglucèmia >;126mg/dL en dejú o 
>;180mg/dL a l'atzar, a fi de diferenciar si aquesta 
és secundària a l'estrès de la malaltia o es tracta 

3.50d'un diabètic no diagnosticat prèviament . Si no 
es disposa del resultat previ a l'alta del pacient, cal 
recomanar acudir al metge de capçalera.

www.remue.cat

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'utilitzarà la insulina per tractar i controlar el 
pacient diabètic. L'estratègia més fisiològica és la 
insulina en pauta bolus basal (figura 3).

En condicions normals (figura 2), l'individu 
presenta una secreció basal constant d'insulina 
(per tal que els teixits utilitzin la glucosa 
procedent de la gluconeogènesi i la glicogenòlisi 
que tenen lloc durant el dejú) que suposa un 50% 
de la producció total diària. El 50% restant es 
secreta a pics segons els nivells d'hidrats de 
carboni aportats amb la dieta durant la ingesta, 
per metabolitzar aquesta glucosa.

Per tal que la pauta de tractament amb insulina 
sigui la més fisiològica possible, farem servir dos 
tipus d'insulina: una insulina de llarg efecte que 
simuli la secreció basal (insulina basal) i una altra 
de curta durada que simuli els pics prandials 
(insulina prandial o bolus) pel que es farà servir 
una insulina ràpida o ultra ràpida (Taula 2). Es 
recomana utilitzar insulines basals amb una única 
dosi diària.
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7.2. Com calcular les dosis d'insulina basal i 
bolus?
El procés d'elaboració de la pauta bolus basal és 
fàcil, ràpid i es divideix en dues parts:
- Càlcul de la Dosi Total d'Insulina Diària (DTID)
- Distribució de la DTID en la fracció basal i la 
prandial o bolus.

7.3. Càlcul de la DTID
El càlcul es basarà en la glucèmia de l'ingrés (la que 
té el pacient en arribar a urgències) i el tractament 
que porta de base (com a una estimació senzilla de 
la seva sensibilitat a la insulina). En tots els casos 
es retiraran els ADNI. En funció del tractament de 
base es distingeixen 4 situacions (Figura 4):

a. Pacients tractats prèviament només amb 
dieta o dieta + 1 ADNI:
• Glucèmia a l'ingrés <150mg/dL: deixar una 
pauta correctora subcutània segons pes i 
glucèmies (taula 2).
• Glucèmia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID 
= 0,3UI/kg de pes/dia.
• Glucèmia a l'ingrés >200 mg/dL: DTID = 
0,4UI/kg de pes/dia.

Taula 2: Insulines comercialitzades actualment a Espanya

Figura 4: Càlcul de la dosi total d'insulina diària
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b. Pacients tractats amb 2 o més ADNI:
• Glucèmia a l'ingrés <150mg/dL: DTID = 
0,3UI/kg de pes/dia.
• Glucèmia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID 
= 0,4UI/kg de pes/dia.
• Glucèmia a l'ingrés >200 mg/dL: DTID = 
0,5UI/kg de pes/dia.

c. Pacients en tractament amb insulina basal i 
ADNI:
• Glucèmia a l'ingrés <150 mg/dL: DTID = 
0,4UI/kg de pes/dia.  
• Glucèmia a l'ingrés entre 150-200 mg/dL: DTID 
= 0,5UI/kg de pes/dia.
• Glucèmia a l'ingrés >200 mg/dL: DTID = 
0,6UI/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 circumstància, es mantindrà 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.
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7.3.1. Distribució de la DTID en la fracció basal i 
la prandial o bolus.
Amb l'estratègia terapèutica bolus-basal, es 
pretén imitar el comportament fisiològic de la 
insulina en l'individu sa, i per això s'administra de 
manera diferent en funció de si el pacient menja o 
està 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 funció del 
tipus d'insulina que utilitzem com a basal (Annex 
2). Es recomana l'ús d'insulines basals amb 
cobertura diària amb una sola dosi.
El 50% restant s'administra en forma d'anàlegs 
d'insulina ràpida repartida en parts iguals abans 
dels 3 àpats principals. Per corregir possibles 
excessos o defectes d'aquest bolus, segons l'àpat, 
s'afegeixen o es resten unitats d'insulina d'acord 
amb la pauta correctora de la taula 3, que té en 
compte la glucèmia preprandial d'aquell moment. 

Taula 3: Pauta correctora:

Figura 5: Distribució de la dosi total d'insulina
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S'aplica l'algoritme adequat al pes o a la dosi 
habitual d'insulina del pacient, prioritzant aquesta 
darrera en cas de no concordança. Al quart 
control, a la nit, es pot administrar únicament 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 funció 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), però sí s'aplica la taula 
de les dosis correctores cada 6 hores, per a 
corregir possibles desviacions dels efectes de la 
dosi d'insulina basal administrada (Taula 3).
És molt important garantir l'aport d'entre 100 i 
150 grams de glucosa al dia mitjançant la infusió 
de sèrums glucosats (SG10% 1500cc al dia, 
1000cc en cas de restricció hídrica; SG 5% 2000 - 
3000cc al dia).

63

So MUE ReMUE.c@t

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

Revisió bibliogràfica



8. CONSIDERACIONS IMPORTANTS:

 
1. La insulina basal en una dosi diària es pot 
administrar a qualsevol hora del dia i és 
independent dels àpats. S'aconsella fer-ho a l'hora 
de sopar per raons pràctiques d'administració i de 
control dels seus efectes. És 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'interpretació. Si el metge 
prescriu la insulina a una hora allunyada de l'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 
funció de l'oferta de cada hospital però es 
recomana mantenir el pacient amb les mateixes 
insulines, especialment les basals, donat que 
tenen diferent durada d'acció i no sempre hi ha 
equivalència exacta de dosis entre elles.
En concret, s'ha de tenir en compte que:
? El standard de les insulines basals és glargina U-
100.
? La insulina 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.
? La insulina 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.
És aconsellable, per garantir la continuïtat 
terapèutica, que els hospitals tinguin estoc dels 
diversos tipus d'insulina basal, sobretot degludec i 
glarglina 300, que són les que tenen una 
alliberació retardada. De no ser així, s'aconsella 
demanar al pacient que porti la seva insulina de 
casa a l'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 farà 
correcció de la hiperglucèmia amb bolus 
d'insulina ràpida. 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 glucèmia i no utilitzar una 
nova insulina basal fins que la glucèmia basal sigui 
>140mg/dL.
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3. Si partim de pacients amb glucèmies molt 
elevades, per sobre de 350-400mg/dL, començar 
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 funció dels controls de glucèmia.

9.1. Pacient amb dieta oral:
? En el cas que el pacient mengi i presenti 
hiperglucèmies (glucèmies >140mg/dL sense 
hipoglucèmies)
a. Si la glucèmia en dejú 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 glucèmia pre-prandial abans de dinar o 
sopar o 2-3 hores després de sopar és >140 
mg/dL, s'ha d'augmentar 10-20% la dosis prandial 
(bolus) de l'àpat previ.

? En el cas que el pacient mengi i hagi presentat 
hipoglucèmia:

a. Si la hipoglucèmia és nocturna o presenta xifres 
< 80 mg/dL en dejú, s'ha de disminuir un 20% la 
insulina basal.
b. Si la glucèmia 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'àpat previ.

9.2. Pacient en dieta absoluta o famis:
?  Si presenta hiperglucèmia (glucèmies 
>140mg/dL sense hipoglucèmies) s 'ha 
d'augmentar un 10-20% la dosi d'insulina basal.

? Si presenta hipoglucèmia (< 80 mg/dL) s'ha de 
disminuir un 10-20% la dosi d'insulina basal.

10. TRACTAMENT DE LA HIPERGLUCÈMIA 
SIMPLE (figura 6)
Definim hiperglucèmia simple com aquell valor de 
glucèmia per sobre de 140mg/dL en dejú o 180 
post-prandial, sense que hi hagi dades de 
cetoacidosi diabètica ni síndrome hiperosmolar. El 
seu maneig dependrà tant del valor de glucèmia 
que presenti el pacient com de la seva situació 
clínica (individualitzar segons pacient).
? En cas que el pacient presenti cetosis, es podria 
plantejar iniciar la perfusió amb valors a partir de 
300mg/dL.
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11. TRACTAMENT DE LA HIPOGLUCÈMIA (Figura 
7)

a. Definició d'hipoglucèmia
El llindar de glucèmia que desencadena les 
respostes de les hormones contra reguladores i els 
símptomes d'hipoglucèmia en els pacients 
diabètics és variable i depèn de diversos factors. 
Per exemple, els pacients amb mal control poden 
patir símptomes amb glucèmies més elevades i les 

Taula 4: Classificació de les hipoglucèmies

Figura 6: Tractament de la hiperglucèmia simple
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hipoglucèmies recurrents poden donar lloc a més 
hipoglucèmies inadvertides.
Com a conseqüència d'això, la hipoglucèmia en el 
pacient diabètic no es defineix numèricament, 
sinó com a aquells valors de glucèmia 
anormalment baixos que posen en risc a l'individu.
En pacients no diabètics el valor de glucèmia que 

53defineix la hipoglucèmia és 55mg/dL.

54
b. Classificació de les hipoglucèmies 4
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c. Protocol de tractament de les hipoglucèmies
El tractament de les hipoglucèmies pot ser iniciat 
de manera autònoma per infermeria.
Si el pacient pot ingerir, cal administrar 10-20 g de 
carbohidrats d'absorció ràpida (1/2 o ¾ de got de 
suc o 1 got de llet amb 1 sobre de sucre) i 
carbohidrats d'absorció lenta (2 torrades o 3-4 
galetes).
Si el pacient no pot ingerir o en el cas 
d'hipoglucèmies mantingudes, malgrat la 
reposició de carbohidrats repetida via oral, cal 

Punts a tenir en compte:
? Cal investigar la causa de la hipoglucèmia.
? En hipoglucèmies per antidiabètics no insulínics 
o insulines d'acció perllongada cal mantenir el 
pacient en observació de 12-24 hores, fins a 
garantir la fi de l'efecte del fàrmac o la insulina.
? En hipoglucèmies per ADNI o insulines d'acció 
curta el pacient restarà menys hores en observació 
segons vida mitja del fàrmac (annex 1).

12. TRACTAMENT DE LA HIPERGLUCÈMIA EN EL 
PACIENT CRÍTIC
El malalt crític presenta inestabilitat metabòlica i 

www.remue.cat

Figura 7: Tractament de la hipoglucèmia

administrar 10-20 g de glucosa ev (20-40 ml de 
glucosa al 50% ev) o glucagó (1 mg) sc o im (quan 
el pacient no disposa de via ev).
En ambdós casos cal controlar la glucèmia als 10-
15 minuts, i repetir el tractament mentre la 
glucèmia sigui quan la hipoglucèmia està 
recuperada cal seguir amb el tractament pautat, 
sense necessitat d'administrar més aliments ni 
sèrums glucosats, només cal ajustar la dosi 
d'insulina segons s'indica en l'apartat 9.

risc d'hipoperfusió tissular, amb tendència a 
canvis sobtats i importants en els requeriments 
d'insulina, això limita la utilitat de la insulina 
subcutània. El tractament més aconsellable en 
aquestes situacions és la insulina regular en 
perfusió contínua endovenosa.
En general, la perfusió d'insulina regular 
endovenosa està indicada en pacients crítics amb 
glucèmia >; 150mg/dL, siguin o no diabètics 
coneguts.
Veure taules 5 i 6 per altres indicacions de la 
perfusió d'insulina endovenosa, en cas 
d'hiperglucèmia o diabetis.
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Taula 6: Indicacions relatives de la perfusió d'insulina endovenosa.

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

Administració de glucosa: el pacient crític no 
menja, per tant o està amb nutrició enteral (NE) o 
parenteral (NPE) o s'ha d'administrar glucosa per 
via ev (entre 100 i 150g al dia):
? SG 5% 2000 - 3000 ml al dia
? SG 10% 1000-1500 ml/ al dia
? SG 20% 500-750 ml al dia

Bomba d'infusió d'insulina:
1. Preparar la dilució amb insulina regular (ràpida) 
100UI en 99ml de S. Fisiològic 0.9%, quedant una 
dilució d'1 UI /ml. També es pot preparar amb 
anàlegs d'insulina ràpida (glulisina, aspart, lispro).
2. Purgar l'equip de sèrum amb la preparació i 
muntar-la.

Taula 5: Indicacions absolutes de la perfusió d'insulina endovenosa.
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3. La durada de la preparació, perquè es 
mantingui estable, és de 24h per a la insulina 
actrapid i de 48h per la insulina lispro.
4. Cal canviar l'equip de sèrum a la caducitat del 
preparat.
5. Si es pot, es recomana via única. En cas de no 
poder cal comprovar incompatibilitats amb altres 
fàrmacs (annex 3)
S'inicia la perfusió 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 està 
format per una taula de decisió que indica la 
velocitat d'infusió de la insulina segons el nivell de 
glucèmia i que permet a infermeria portar de 
manera fàcil i autònoma el maneig de la perfusió.
La perfusió d'insulina s'inicia segons l'algoritme 1, 
excepte en aquells pacients que prèviament 
estaven rebent > 80 UI d'insulina al dia. En aquest 
cas, l'algoritme d'inici és el 2.

67

So MUE ReMUE.c@t

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

Revisió bibliogràfica



Cada hora s'haurà d'ajustar la velocitat d'infusió en 
funció de la glucèmia d'aquell moment seguint el 
mateix algoritme. En certs casos però, s'haurà de 
canviar d'algoritme.

Canvis d'algoritme:
- Es recomana passar a un algoritme superior si la 
glucèmia és >180mg/dL durant 2 determinacions 
seguides i no baixa més de 50 mg/dL entre una i 
altra determinació (s'han de complir ambdues 
condicions).
- Es recomana passar a algoritme inferior si la 
glucèmia es manté entre 81-120mg/dL durant 2 
determinacions seguides o es produeix una 
hipoglucèmia.

Protocol d'hipoglucèmia
1. Suspendre la infusió d'insulina.
2. Administrar glucosa ev: 20-40 ml de glucosa al 
50% i repetir als 10-20 minuts si la glucèmia no ha 
superat els 70 mg/dL.
3. Quan la glucèmia >100 mg/dL esperar 1 hora i 
reiniciar la infusió en l'algoritme inferior.
4. Si no es recupera després de repetir 2 vegades el 
protocol, avisar al metge.

Caldrà que infermeria avisi el metge en els 
següents casos:
? Augment de glucèmia >100 mg/dL en 1 hora.
? Dues glucèmies seguides >350 mg/dL
? Hipoglucèmia mantinguda.

13. PAS D'INSULINA ENDOVENOSA A INSULINA 
SUBCUTÀNIA

Taula 7: Algoritmes d'infusió d'insulina endovenosa
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Es realitzarà quan la malaltia de base i els 
requeriments d'insulina siguin estables i/o s'iniciï 
l'alimentació oral. Es comença amb un 75-85% de 
la dosi estimada i es distribuirà segons la pauta 
bolus-basal referida a la figura 5.
La DTID es pot calcular de 2 maneres:
1. Mitjançant la figura 4, explicat en l'apartat 7.2.1.
2. D'acord ambls requeriments intravenosos de les 
últimes 4-12 hores amb el pacient amb glucèmies 
estables. Es fa una estimació de les unitats 
administrades per hora en aquestes 4-12 últimes 
hores d'estabilitat i es multiplica per 24 per calcular 
la DTID. (Exemple: si la dosi mitjana en les últimes 6 
hores va ser 1,5 U/h, la dosi total en 24 hores (DTID) 
serà: 1,5 x 24 h = 36 U).
Donat que la vida mitja de la Insulina endovenosa 
és de 4-5 minuts, per a mantenir nivells adequats 
d'insulina en plasma caldrà mantenir la perfusió 
endovenosa entre 2 i 4 hores després d'administrar 
la insulina subcutània.
Quan iniciem el pas a insulina subcutània:
? Si el pacient menjara, cal iniciar dieta, 
administrar la insulina prandial i la insulina basal de 
manera concomitant, i mantenir la perfusió 2 hores 
més.
? Si el pacient no menja cal administrar la insulina 
basal i mantenir la perfusió 4 hores més. Recordar 
administrar la suficient quantitat de glucosa de 
manteniment.
Si l'administració 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.
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1. ANNEXES: 
Annex 1. Antidiabètics no insulínics 
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Annex 2. Insulines.
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Annex 3. Taula d'incompatibilitat amb altres fàrmacs:
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Annex 5. Relació abreviacions.

↓: disminuir; ↑: augmentar

ADNI: antidiabètics no insulínics
ADO: antidiabètics orals
cc: centímetres cúbics 
dL: decilitres
DM: diabetis Mellitus
DTID: dosi total d'insulina diària 
ev: endovenós
FG: filtrat glomerular
g: grams
GIP: glucose-dependent insul inotropic 
polypeptide
GLP: glucagon-like peptide
GLP 1: glucagon-like peptide-1
Gluc: glucosa
GT: grup de treball
HBa1C: hemoglobina glicosilada

Annex 4. Càlcul de la dosi d'insulina i distribució de la mateixa

www.remue.cat

HC: hidrats de carboni
im: intramuscular
kg: quilograms
mcg: micrograms
mg: mil·ligrams
min: minuts
mL: mil·lilitres
sc: subcutani
SF: suero fisiològic
S.Gluc 10%: suero glucosat al 10%
S.Gluc 50%: suero glucosat al 50%
SOCMUE: societat catalana de Medicina 
d'Urgències i Emergències
TTOG: test de tolerància oral a la glucosa 
UCI: unitat de cures intensives
UI: unitats d'insulina

74

So MUE ReMUE.c@t

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

Revisió bibliogràfica



Annex 6. Respecte a insulines biosimilars. 

a. Els medicaments biosimilars, són productes 
biològics obtinguts normalment per laboratoris 
diferents dels propietaris originals amb patents ja 
extintes. Són sintetitzats per processos diferents a 
l'original, i tenen un perfil de qualitat, seguretat i 
eficàcia similar, però en cap cas idèntic. Les 
agències de medicaments (en el nostre cas l'EMA), 
els obliguen a demostrar que són comparables al 
producte original (les diferències no han de tenir 
significació clínica), però no estan obligats a 
realitzar estudis d'eficàcia i seguretat a llarg 
termini com han fet els originals. Per aquest motiu 
e s tan  sub jec te s  a  un  segu iment  de  
farmacovigilància de 5 anys, per a detectar la 
incidència dels efectes adversos ja detectats al 
fàrmac original o d'altres nous no detectats 
prèviament en aquest. La substitució automàtica, 
sense el consentiment del metge prescriptor, està 
prohibida per la llei i els acords públics per a 
l'adquisició de fàrmacs biosimilars, tant en 
oficines de farmàcia com a les farmàcies 
hospitalàries, s'ha de respectar la legislació en 
termes de no substitució. A més, les insulines 
originals i les biosimilars poden tenir diferents 
dispositius d'autoadministració, la qual cosa pot 
donar lloc a confusions al intercanviar-les i a errors 
d'administració per part dels pacients.

b. Així doncs, el nostre grup està totalment 
d'acord amb el document de posicionament de la 
Societat Española de Diabetes (SED) i Sociedad 
Española de Endocrinologia y Nutrición (SEEN), en 
considerar que les insulines originals i biosimilars 
es poden fer servir indistintament en els pacients 
en què estan indicades. Tots dos tractaments s'han 
de prescriure per nom comercial per a facilitar-ne 
la traçabilitat, però 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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