COMPLICATIILE ACUTE ALE
DIABETULUI



Agenda

 Complicatiile metabolice acute ale diabetului: definitie,
patogenie, diagnostic, tratament

e Cetoacidoza diabetica (CAD)
e Stare hiperglicemica hiperosmolara (SHH)
* Acidoza lactica

* Hipoglicemia



Definitia CAD

* CAD se caracterizeaza prin triada:
* hiperglicemie marcata,
e concentratie crescuta a corpilor cetonici

e acidoza metabolica
Hiperglicemie

Cetoza CAD Acidoza



Factori precipitanti ai CAD

* Diabet de tip 1 (deficit absolut de insulina):
 CAD inaugurala

* Intreruperea tratamentului cu insulin3 (intentionat, acces limitat
la servicii de ingrijiri medicale, defecte tehnice ale dispozitivelor de
administrarea a insulinei — pen-uri, pompa de insulina)

* Afectiuni acute asociate (ex, interventii chirurgicale, accident
vascular cerebral, infarct miocardic acut, infectii, traumatisme) ce
determina cresterea nivelului hormonilor de contrareglare
(catecolamine, cortizol, glucagon)

e Diabet de tip 2 (deficit relativ de insulina)

» Afectiuni acute asociate (ex, interventii chirurgicale, accident
vascular cerebral, infarct miocardic, infectii, traumatisme )



Patogenia CAD
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Patogenia CAD

« Cauzele deshidratarii in CAD:

— poliuria osmotica
— polipneea - se pierd 3mil/Kg c/ora
— varsaturile

— atonia gastrica - retine o parte din lichidele
organismului



Patogenia CAD
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Diagnostic clinic

Stadiu prodromal de zile sau saptamani cu simptome induse de hiperglicemie
(poliurie, polidipsie, astenie fizica progresiva)

Semnele cetoacidozei apar de obicei in < 24 de ore si sunt reprezentat de:

* Respiratii Kussmaul - respiratia este ampla si zgomotoasa, in 4 timpi si
reprezinta mecanismul de compensare respiratorie a acidozei

* Foetor acetonemic,

* Greata, varsaturi, varsaturi cu aspect de zat de cafea, dureri abdominale
difuze.

A! Durerea abdominala sau varsaturile cu aspect de zat de cafea pot fi fie
secundare CAD, sau cauzei precipitate a CAD (ex, abdomen chirurgical acut)!

Semne de deshidratare: persistenta pliului cutanat, hipotensiune arterialg,
tahicardie, semn Krause (ochi infundati in orbite), slabiciune musculara, alterarea
sensoriului, oligoanurie

Simptome si semne ale cauzei precipitate a CAD (ex. febra, dureri abdominale,
dureri toracice etc).

Coma vigila initial, dar netratata poate evolua spre coma profunda



Criterii de diagnostic pentru CAD

CAD CAD CAD
usoara moderata severa

pH Arterial 7.35-7.45  7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00
Bicarbonat seric 22-28 15-18 10-14 <10
(mEq/I)

Nivel seric/urinar al Negativi Pozitivi Pozitivi Pozitivi
corpilor cetonici

Glicemia (mg/dl) 70-110 > 250 > 250 > 250
Osmolalitatea serica 275-295 Variabila Variabila Variabila
efectiva (mOsm/Kg)t

Deficit anionic (mEq/I)# <11 >10 >12 >12

t Deficit anionic= Na — [Cl + HCO3(mEq/l)]
T Osmolalitate efectiva = 2 x [Na (mEg/l)] + glicemie (mg/dl)/18

KITABCHI ET AL. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. ADAStatements. 2009
http://care.diabetesjournals.org/content/32/7/1335.full.pdf



http://care.diabetesjournals.org/content/32/7/1335.full.pdf
http://care.diabetesjournals.org/content/32/7/1335.full.pdf

Explorari paraclinice

Hiperpotasemie secundara migrarii potasiului din spatiul
intracelular catre spatiul extracelular cauzata de deficitul de insulina
si acidoza.

Cresterea nivelului ureei secundar hemoconcentratiei

Leucocitoza (10000-15000/mm3) secundar hemoconcentratiei, in
timp ce leocitoza >25000/mm3 poate indica infectie

Hiperlipidemie secundara lipolizei indusa de deficitul de insulina

Trebuie efectuate explorari suplimentare - electrocardiograma,
ecografie abdomenului si pelvisului, radiografie toracica, urocultura,
hemocultura, etc - pentru a identifica cauza precipitata a CAD



Diagnostic diferential

Hiperglicemie

* diabet zaharat
* coma hiperosmolara
* STG

* hiperglicemia de stres

diabetica

Cetoza

* cetoza alcoolica
« cetoza de foame

Acidoza
metabolica

» acidoza lactica

 acidoza uremica
* acidoza hipercloremica
» acidoza drog-indusa




Tratamentul CAD

Corectarea hiperglicemiei Insulina Regular (bolus IV,  glicemia cu 50-75 mg/dl/ora

infuzie continua 1V, sc) Glicemia tinta=150-200mg/dlI
Corectarea Clorura de sodiu 0.9% K*=4-5mEqL
dezechilibrului electrolitic Clorura de potasiu 7.46% Deficit anionic <12 mEq/I
Supresia Insulinoterapie J corpilor cetonici cu
cetogenezei Glucoza 5% sau 10% 0.5mmol/L/ora

(cand glicemia Corpi cetonici <0.6mmol/L

<200mg/dl)
Restaurarea Clorura de sodiu 0.9% Corectarea deficitului de lichide
volumul circulator Glucoza 5% sau 10% in primele 24 de ore

Ringer
Corectarea acidozei Soltie de bicarbonat de M bicarbonat venos cu 3,0

sodiu (daca pH<6.9) mmol/L/ora

Insulinoterapie Bicarbonat >15mEq/ |

pH> 7,3

Identificarea si corectarea factorului (factorilor) precipitanti ai CAD de ex. infectie, accident
vascular cerebral, infarct miocardic, omiterea injectiilor cu insulina



Tratamentul CAD
Nu lasati un K* ridicat sa va induca in eroare!

Momentul initierii administrarii solutiilor de Clorura de potasiu si a dozelor
necesare trebuie stabilit luand in considerare nivelul seric initial al potasiului
care este frecvent crescut desi exista un deficit global de potasiu in organism
dar si tendinta de migrare a potasiului din spatiul extracelular in spatiul
intracelular indusa de insulinoterapie, corectia aidozei si de expansiunea
volemica.

Daca nivelul seric initial al K* este mai mare de 5,5 mEq/l nu se administreaza
Clorura de poatsiu si se monitorizeaza la interval de 2 ore nivelul potasemiei.

Terapia de suplimentare a potasiului trebuie initiata daca nivelul seric al K*
este mai mic de 5,5 mEq/l, in general dupa administrarea primului litru de
solutie salina. Se recomanda administrarea a 20-30 mEqg K*in fiecare litru de
lichid perfuzat.

Daca nivelul seric initial al K* este mai mic de 3,3 mEgl/l se recomanda
administrarea a 23-30 mEqg/h K*si temporizarea insulinoterapiei pana la
atingerea concentratiei serice a K* de 3,3 mEq/I



Tratamentul CAD

Nu lasati un K* ridicat sa va induca in eroare!

Bottom Line: “As soon as you see pee, give K+!

ACIDOSIS INSULIN Rx
(H) INSULIN
o K
ISERUM lSERUM
K+ K+

MUSCLE

Treatment with insulin causes K+* to
shift back into cells, and serum K+
may drop like a rock during therapy.

During acidosis, H* shifts into cells to
be buffered by intracellular buffers. K*
shifts out of cells in exchange.

Consequently, serum K+ may be elevated
DESPITE total body K+ depletion.



PROTOCOL FOR MANAGEMENT OF ADULT PATIENTS WITH DKA

Initial evaluation: .Amr history and physical examination, obtain arterial blood gases, complete blood count with differential, urinalysis, plasma glucose, BUN,
. chemistry profile, and creatinine levels STAT as well as an ECG. Chest X-ray and cultures as needed. Start IV fluid, 1.0 L of 0.9% NaCl per hour initially

electrolytes
(15-20 mi/kg/hour).

Diagnostic criteria: DKA: blood glucose >250 mg/dl, arterial pH <7.3, bicarbonate <15 mEqg/l, moderate ketonuria or ketonemia.

IV Fluids

Determine hydration status

v v

Hypovolemic v Cardiogenic
shock Mild shock

hypotension l
Administer 0.9% Hama
NaCl (1.0 Lhr) dynamic
and/or plasma monitoring
i v
Evaluate corrected
serum Na*

v v v

SerumNa Serum Na Serum Na
high normal low
0.45% NacCl 0.9% NaCl
(4-14 mi/kg/h) (4-14 mi/kg/h)
depending on depending on
hydration state  hydration state

L J
v

When serum glucose | ¢
reaches 250 mg/d| <

Insulin Potassium™* Assess need for Bicarbonate
v v
Intravenous Route  SC/IM Route If serum K’ is <3.3 pH<6.9 pH ; 7.0 pH 6.9-7.0
ik mEq/L, hold insulin
and give 40 mEq K/hr No HCO,
Insulin: Regular Insulin: Regular (*/sKCL and "/5s KPO,)
0.15 U/kg B. Wt. ?.4 U/kg B. YVQ.. until K 3.3 mEq/L
as IV bolus l/'a‘ v bso(I:us. Ve NaHCO, NaHCO,
i or l (100 mmol) (50 mmol)
v Dilute in 400 lzigoute in
If serum K = 5.0 ml H;0. mi
01U 0.1 U/kg/ hr :
v lns/ukl?:w argllnsulln mEg/L, do not give K Infuse at H;0.
Skision sl “c"“‘“ M but check K every 2 hr. 200 mi/h. Infuse at
l : 200 mi/h.
; '
If serum glucose does not fall by l
¢ IfserumK 23.3
50-70 mg/dl in first hour but < 5.0 mEQ/L,
give 20-30 mEq K
Double insulin | | Give hourly IV i oach Wer of IV sircnbboioed q 2 h unt
infusion hourly | | insulin bolus it b el H >7.0. Monitor serum K
until glucose (10U) unti /sas KPO,) to keep T RS TR N
falls by 50-70 glucose falls by “g‘m""‘ -5
mg/d! in first 50-70 mg/d —
hour
[ d
\4

v

Change to 5% dextrose with 0.45% NaCl at 150-
250 mi/hr with adequate insulin (0.05 - 0.1
U/kg/hour IV infusion or 5-10 U SC every 2 hours)

>

Check electrolytes, BUN, creatinine and glucose every 2 - 4 h until stable. After resolution of DKA,
if the patient is NPO, continue IV insulin and supplement with SC regular insulin as needed,

When the patient can eat, initiate a multidose insulin regimen and adjust as needed. Continue IV
insulin infusion for 1 - 2 hr after SC insulin is begun to ensure adequate plasma insulin levels.

Continue to look for precipitating cause(s).

to keep the serum glucose between 150 and 200
mg/dl until metabolic control is achieved.




Complicatiile terapiei CAD

Hipoglicemia se poate datora supradozarii insulinei. Hipoglicemia severa poate, de
asemenea, induce aritmii cardiace, leziuni cerebrale acute si deces.

Hipokaliemia se poate datora terapiei cu insulina si alcalinizarii rapide, care poate
determina intrarea de potasiu in celule

Hiperkaliemie poate fi indusa in contextul de administrarea de potasiu la pacienti cu
boala cronica de rinichi preexistenta asociata cu hiperpotasemie. De asemenea in
cadrul sindromului de deshidratare severa exista riscul aparitiei injuriei renale acute,
prin urmare, nu se recomanda administrarea de potasiu daca nivelul seric al potasiului
ramane peste 5,5 mmol/L

Edemul cerebral poate fi cauzat de hidratarea excesiva si de reducerea rapida a
osmolaritatii plasmatice

Edemul pulmonar a fost raportat rar in CAD. Complicatia este iatrogena, fiind indusa
de infuzia rapida de solutii cristaloide intr-o perioada scurta de timp. Pacientii
varstnici si cei cu insuficienta cardiaca prezinta un risc deosebit.

Hypernatremia poate fi cauzata de perfuzia excesiva de fluide care contin sodiu
(solutii saline si bicarbonat de Na)

Hipotensiunea, hipoxia tisulara secundara si acidoza lactica se pot datora inlocuirii
volemice insuficiente

A! Fara tratament pacientii mor in cateva ore - zile!



Agenda

 Complicatiile metabolice acute ale diabetului: definitie,
patogenie, diagnostic, tratament

e Cetoacidoza diabetica (CAD)
e Stare hiperglicemica hiperosmolara (SHH)
* Acidoza lactica

* Hipoglicemia



Definitia SHH

* SHH se caracterizeaza prin:
* Hiperglicemie severa,
* Hiperosmolalitate,
* Deshidratare,

* Absenta cetoacidozei semnificative.



Factori precipitanti ai SHH

 SHH apare la:
e Pacienti varstnici cu diabet de tip 2 neglijat

* Pacienti cu diabet zaharat de tip 2 asociat cu afectiuni
acute (ex, interventii chirurgicale, accident vascular
cerebral, infarct miocardic acut, infectii, traumatisme)
ce determina cresterea nivelului hormonilor de
contrareglare (catecolamine, cortizol, glucagon)



Patogenia SHH

SHH se caracterizeaza prin:

niveluri crescute ale hormonilor de contrareglare, nivelul insulinei
endogene este relativ crescut, insulina fiind suficienta pentru inhibarea
lipolizei, dar insuficienta pentru blocarea productiei hepatice de glucoza
sau/si utilizarea periferica a glucozei.

hiperosmolaritate plasmatica (inhiba la randul ei lipoliza), trasatura
dominanta si obligatorie a comei diabetice hiperosmolare, responsabila
de manifestarile clinice este data de cresterea: glicemiei, a natremiei,
azotemiei

Osmolaritate = (Na+10) x 2 + glicemie x 5,5 + uree/6, unde:

Na+ = natremia in mEq/l, glicemia este exprimata in g/l si ureea in
mg/100ml.



Patogenia SHH
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Diagnostic clinic

Simptomele hiperglicemiei (poliurie, polidipsie) pot fi prezente timp
de cateva zile pana la saptamani

Semne de deshidratare hipertona: persistenta pliului cutanat,
hipotensiune arteriala, tahicardie, slabiciune musculara, modificarea
sensoriului, oligoanurie

Statusul mental poate varia de la coma vigila pana la letargie
profunda sau coma.

Hiperviscozitate si risc crescut de tromboza

Semne neurologice focale (deficite motorii) si convulsii (focale sau
generalizate) cauzate de hiperosmolaritate

Absenta foetorului de acetona

Simptome si semne ale cauzei precipitante a SHH



Criterii de diagnostic pentru SHH

pH Arterial 7.35-7.45 >7.30
Bicarbonat seric (mEq/I) 22-28 >18
Nivel seric/urinar al corpilor Negativi Negative/trace
cetonici

Glicemia (mg/dl) 70-110 > 600
Osmolalitatea serica efectiva 275-295 >320
(mOsm/Kg)t

Deficit anionic (mEq/I1)¥ <11 Variable
Status mental Constient Letargie /coma

t Deficit anionic= Na — [Cl + HCO3(mEq/l)]
T Osmolalitate efectiva = 2 x [Na (mEg/l)] + glicemie (mg/dl)/18

KITABCHI ET AL. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. ADAStatements. 2009
http://care.diabetesjournals.org/content/32/7/1335.full.pdf
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Explorari paraclinice

Cresterea nivelului ureei secundar hemoconcentratiei

Leucocitoza (10000-15000/mm3) secundar hemoconcentratiei, in
timp ce leocitoza >25000/mm3 poate indica infectie

Hipernatremie. Sodiu corectat = Na+ masurat [(glicemie (mg/dl) -
100) x 0,016]

Trebuie efectuate explorari suplimentare - electrocardiograma,
ecografie abdomenului si pelvisului, radiografie toracica, urocultura,
hemocultura, etc - pentru a identifica cauza precipitata a SHH



Diagnostic diferential al SHH

Coma diabetica cetoacidozica, unde rezerva alcalina este sub
10mEqg/I, respiratie Kusmaul, halenda acetonemica, prezenta
cetonemiei si a cetonuriei marcate;

Coma hipoglicemica - valoare scazuta a glicemiei, Babinski
bilateral, absenta deshidratarii;

Acidoza lactica diabetica - acidoza metabolica marcata, cu
deficit anionic mare, colaps precoce si sever, glicemie moderat
crescuta, hiperlactacidemie;

Come neurologice - valori normale sau moderat crescute ale
glicemiei, absenta deshidratarii.



Diagnostic diferential
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Tratamentul SHH

Corectarea hiperglicemiei Insulina Regular (bolus IV, { glicemia cu 50-75

infuzie continua 1V, sc) mg/dl/ora
Glicemia tinta=150-
200mg/dl
Restaurarea Clorura de sodiu 0.45% Corectarea deficitului de lichide
volumul circulator Glucoza 5% sau 10% daca 1in primele 24 de ore
glicemia < 300mg/d|I
Ringer

Identificarea si corectarea factorului (factorilor) precipitanti ai SHH de ex. infectie,
accident vascular cerebral, infarct miocardic, omiterea injectiilor cu insulina

Corectarea SHH este asociata cu osmolalitatea normala si redobandirea starii de
constienta



PROTOCOL FOR MANAGEMENT OF ADULT PATIENTS WITH HYPERGLYCEMIC HYPEROSMOLAR STATE (HHS)*

Initial evaluation: Affer history and physical examination, obtain arerial blood gases, complete blood count with differential, unnalysis, plasma glucose, BUN, electrolytes,
chemisiry profile, and creatinine levels STAT as well as an ECG. Chest X-ray and cultures as needed. Start IV fluid: 1.0 L of 0.9% NaCi per hour initially *
Diagnostic Criteria: Blood gluoose »600 mg/mi, aneral pH »7 3, bicarbonate > 15 mEgA, mild ketonuria or ketonemia and effective serum osmolality »320 mOsmvkg H,0.**

Potassium'

.

If serum K is < 3.3 mEqg/,
hold insulin and give 40 mEq
KMr (*/,as KCland '/, as
KPO,) until K* 2 3.3 mEg/L

'

If serum K = 5.0 mEg/L,
do not give K but check
potassiumq 2 h

B

If serum K > 3.3 but

< 5.0 mEg/, give 20-30
mEq K in each liter of IV
fuid (*/; as KCl and '/,
s KPO,) to keep
sorum K a1 4 - 5 mEgh

l

4| Check Chem 7 every 2 - 4 h until stable. After resolution of HHS, If the patient is

IV Fluids Insulin
Determine hydration status Regular, 0.15 Ulkg as IV bolus
Hypovolemic Milg Cardiogenic l
shock hypotension shock 0.1 UkgMhour IV insulin infusion
Administer 0 8% NaCl Hemodynamic l
(1.0 L) and/or m‘m Check serum
glucose hourty. i
Zhias Evaluate Corrected Serum Na*** i, g
ot loast 50 mg/di in first hour,
* * v double Insulin dose hourly until
glucose falis al a steady hourly
Serum Ne oioriii - rate of 50 -70 mg/di
mf" J L
0.45% NaCl (4-14 0.9% NaCl (414
mikgth) depending on mikg/h) depending on
slate of hydfluon slato of hydu“')n
v
When sarum glucose reaches 300 mg/d! B Y
v

Change to 5% dextrose with 0.45% NaCl and
docrease Insulin 10 0,05 - 0,1 Wkghour to

until plasma osmolality Is = 315 mOsm/Kg and
patient Is mentally alert,

maintsin serum glucose between 250 <300 mg/di

NPO, continue IV Insulin and supplement with sc insulin as needed. When the
patient can eat, initiate sc insulin or previous lreatment regimen and assess
=¥ | metabolic control. Continue IV insulin 1-2 h 1o ensure control after intating dally

regimen. Continue to ook for precipitating cause(s)




Agenda

 Complicatiile metabolice acute ale diabetului: definitie,
patogenie, diagnostic, tratament

e Cetoacidoza diabetica (CAD)
e Stare hiperglicemica hiperosmolara (SHH)
e Acidoza lactica

* Hipoglicemia



Definitia acidozei lactice

Complicatie metabolica acuta a diabetului

*pH arterial <7,1 si
econcentratie de lactat din sange> 5,0 mmol/l (N: 0,4-1,2 mmol/I)



Factori precipitanti ai acidozei lactice

*Tratament cu biguanide (biguanidele inhiba gluconeogeneza
hepatica din lactat) asociat cu:

« Afectiuni hepatice (1, metabolismul biguanidelor), insuficienta renala (J,
eliminarea biguanidelor)

*Soc hemoragic sau soc cardiogen, hipoxie, care determina glicoliza
anaeroba si acumularea excesiva de lactat

*Acidoza lactica poate complica o cetoacidoza diabetica (secundar
hipovolemiei si hipoxiei)



Diagnosti clinic

Debut brutal, cu instalare in cateva ore.

Etapa prodromala: oboseala progresiva, dureri
musculare violente la nivelul membrelor,
toracelui si abdomenului

Greata
Hipotermie, paloare, oligurie, deshidratare
Hipotensiune arteriala sau colaps

Respiratie acidotica (polipnee)
Obnubilare sau coma.



Explorari paraclinice

Acidoza metabolica:

— pH-ul sanguin scazut < 7,10;

— Bicarbonat seric < 10mEq/I;

— Deficitul anionic >10 mEqg/I(N = 16mEqg/l).

— Scaderea compensatorie a pa CO2 < 15mmHg.
Acidul lactic > 5mmol/l (N = 0,4-1,2mmol/I) .

Raportul acid lactic/acid piruvic (N = 10/1) creste foarte mult.
Glicemia poate fi normala, crescuta sau scazuta.

Corpii cetonici plasmatici pot fi moderat crescuti (prin lipoliza
indusa de hipercatecolaminemia din soc).

Azotemia - moderat crescuta datorita deshidratarii, injuriei renale
functionale, catabolismului endogen intens.



Diagnostic diferential

* Cu alte acidoze metabolice: prezenta lactacidemiei,
absenta cetonuriei, deficit anionic peste 20mEq/I,
frecventa ridicata a colapsului vascular greu
reductibil, coma profunda, pledeaza pentru acidoza
lactica.

 Acidoza respiratorie — prezenta hipoventilatiei cu
cresterea pa CO2 si compensator a rezervei alcaline
pledeaza pentru acidoza respiratorie.



Tratamentul acidozei lactice

*Scaderea productiei de acid lactic folosind dicloroacetat
(stimuleaza piruvatdehidrogenaza ducand la inhibarea
glicolizei)

‘Indepartarea lactatului (hemodializ3)

*Corectarea acidozei metabolice folosind bicarbonat sau
THAM

*Colapsul cardiovascular secundar hipovolemiei sau
sepsisului trebuie corectat prin administrare de fluide

|ldentificarea si corectarea cauzei acidozei lactice



Agenda

 Complicatiile metabolice acute ale diabetului: definitie,
patogenie, diagnostic, tratament

e Cetoacidoza diabetica (CAD)
e Stare hiperglicemica hiperosmolara (SHH)
* Acidoza lactica

* Hipoglicemia
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HIPOGLICEMIA

-Definitia hipoglicemiei
-Fiziopatologia hipoglicemiel
-Clasificarea hipoglicemiei
-Diagnosticul hipoglicemiei
-Tratamentul hipoglicemiei

-Prognosticul hipoglicemiei



DEFINITIA HIPOGLICEMIEI

* Triada Whipple :

— Hipoglicemie, concentratie plasmatica a glucozei scazuta
e <55 mg/dl (3 mmol/l) la persoanele fara diabet

e <70 mg/dl (3.9 mmol/l) la persoanele cu diabet, si
— Semne si/sau simptome sugestive pentru hipoglicemie si

— Remisia simptomatologiei dupa corectarea hipoglicemiei prin
aport de hidrati de carbon



FIZIOPATOLOGIA HIPOGLICEMIEI

Hipoglicemia apare cand:

« Cantitatea de glucoza utilizata ca sursa de energie (glicoliza) in toate tesuturile:
— Creier care utilizeaza o mare parte din cantitatea de glucoza
— Tesuturi glicolitice obligatoriu (medulara renala, eritrocite)
— Tesuturi sensibile la insulina (muschi, ficat, adipocite)

— >

e Cantitatea de glucoza eliberata in sange:

— Carbohidratii ingerati

— Productia hepatica (gluconeogeneza, glicogenoliza) si renala (gluconeogeneza)

4 A
* Postprandial (absorbtia hidratilor de

carbon ingerati)

* Interprandial prin productie endogend
de glucozd (glicogenolizd hepaticd si
gluconeogeneza hepatica si renald)

GLICEMIE ]
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Aport de glucoza
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* Dependent de insulina

(ficat, muschi, tesut adipos)

* Independent de insulina

(toate celilalte tesuturt)
e Utilizarea glucozei

(glicoliza)
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FIZIOPATOLOGIA HIPOGLICEMIEI

HIPOGLICEMIE
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FIZIOPATOLOGIA HIPOGLICEMIEI

 Scaderea concentratiei plasmatice a glucozei sub valoarea
normala declanseaza mecanisme neurohormonale adaptative
care induc o serie de procese metabolice ce au rol de restaurare
a normoglicemiei.

 Raspunsul neurohormonal acut indus de hipoglicemie este
reprezentat de:
— cresterea secretiei de glucagon din celulele alfa pancreatice

— cresterea secretiei de catecolamine din medulosuprarenala si din
terminatiile sistemului nervos simpatic. Catecolaminele supreseaza
secretia endogena de insulina din celulele beta pancreatice (in conditiile in
care exista rezerva insulinosecretorie la pacientii cu diabet).

 Raspunsul hormonal tardiv, indus de hipoglicemia prelungita,
este reprezentat de:

— cresterea secretiei de cortizol de la nivelul corticosuprarenalei

— cresterea secretiei hormonului de crestere de la nivelul adenohipofizei.



FIZIOPATOLOGIA HIPOGLICEMIEI

TGLUCAGON

«—| TCORTISOL

MUSCHI
1 Proteoliza
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: Acizi grasi 37 L— :
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FIZIOPATOLOGIA HIPOGLICEMIEI

 Restaurarea normoglicemiei, secundar raspusului neurohormonal, se
realizeaza prin:

reducerea captarii si utilizarii glucozei in tesuturile periferice prin
glicoliza

stimularea productiei endogene de glucoza prin glicogenoliza hepatica
si gluconeogeneza hepatica si renala

promovarea utilizarii unor surse alteranative de glucoza (acizi grasi,
corpi cetonici)

stimularea lipolizei la nivelul tesutului adipos, prin scindarea
trigliceridelor rezultand:

e substrat pentru gluconeogeneza (glicerol)
 sursa alternativa de enregie (acizi grasi, corpi cetonici)

stimularea proteolizei la nivel muscular, aminocizii rezultati (glutamina,
alanina) reprezentand substrat pentru gluconeogeneza

promovarea cetogenezei, corpii cetonici rezultati constituind substrat
energetic in special la nivelul sistemului nervos central



PARTICULARITATILE RASPUNSULUI HORMONAL iN DIABET

Raspunsul neurohormonal este compromis la pacientii cu DZ tip 1, |la cei cu DZ tip 2 de
lunga durata, dar si la pacientii cu diabet si istoric de hipoglicemii severe recurente
care induc:

reducerea raspunsului catecolaminergic la hipoglicemie (secretia de catecolamine
este declansata de un nivel mult mai mic al glicemiei),

— scaderea sensibilitatii la hipoglicemie (hipoglicemie asimptomatica)

Tn contextul declinului functional al celulei beta pancreatice si necesitatii insulinei
exogene in DZ tip 1 si DZ tip 2, se inregistreaza:

pierderea abilitatii de reducere a secretiei de insulina din celula beta, ca raspuns la
hipoglicemie

atenuarea raspunsului vegetativ simpatic (secretia de catecolamine) indus de
hipoglicemie, secundar neuroptiei diabetice vegetative

un efect inhibitor al insulinei exogene asupra eliberarii de glucagon

nivel plasmatic al insulinemiei nemodificat in contextul hipoglicemiei, secundar
persistentei absorbtiei insulinei exogene (administrata anterior episodului
hipoglicemic) sau secundar stimularii insulinosecretiei, independent de nivelul
plasmatic al glucozei, determinata de sulfonilureice.



CLASIFICAREA HIPOGLICEMIEI IN FUNCTIE DE VALOAREA GLICEMICA

Glicemie
Nivel
<70 mg/dL Hipoglicemie semnificativa clinic
dar Considerata semnificativa clinic, indiferent de severitatea

simptomelor de hipoglicemie

>54 mg/dL P Pod
Debutul neuroglicopeniei

<54 mg/dL Prag la care incep sa apara simptome de neuroglicopenie;

necesita masuriimediate pentru tratarea episodului hipoglicemic

Hipoglicemie severa

Caracterizata prin afectarea statusului mental si/sau incapacitate
fizica a persoanei cu DZ, care necesité asistenta externa din partea
unei alte persoane pentru rezolvarea hlpogllcem|e|

Prag glicemic
nespecificat

American Diabetes Assodation. Diabetes Care. 2020;43(suppl 1):51-3212.



CLASIFICAREA CLINICA IN FUNCTIE DE SEVERITATEA HIPOGLICEMIEI

* Usoara
— Simptomele autonome sunt prezente
— Pacientul este capabil sa isi corecteze hipoglicemia

* Moderata
— Simptome autonome si neuroglicopenice
— Pacientul este capabil sa corecteze isi hipoglicemia

e Severa

— Este necesara interventia altel persoane
pentru administrarea de hidrati de carbon,
glucagon sau a altor masuri terapeutice

— Pot sa apara convulsii sau coma
~ —Glicemia este tipic < 50 mg/d|




CLASIFICAREA CLINICA A HIPOGLICEMIE LA PACIENTII CU DIABET

* Hipoglicemie simptomatica documentata :
— Simptome tipice de hipoglicemie
— Decelarea unei glicemii <70mg/dl

* Hipoglicemie asimptomatica:

— Prezenta  simptomelor  neuroglicopenice in  absenta
simptomelor autonome

— Decelarea unei glicemii <70mg/dl

— Poate apare in conditiile expunerii cronice la valori glicemice
scazute sau a prezentei neuropatiei diabetice autonome



CLASIFICAREA CLINICA A HIPOGLICEMIE LA PACIENTII CU DIABET

* Hipoglicemie simptomatica probabila:
— Simptome tipice de hipoglicemie
— Nu sunt insotite de determinarea nivelului glucozei

— Explicatie: multi pacienti opteaza pentru tratarea simptomelor prin ingestia
de HC, fara insa a determina in prealabil glicemia

* Hipoglicemie relativa:

— raportarea, de catre pacient, a unor simptome de hipoglicemie pe care le
interpreteaza ca un episod hipoglicemic

— nivelul plasmatic al glucozei in acel moment este > 70 mg/dI

— apare la pacientii cu un control metabolic precar la care simptomele de
hipoglicemie aparute la glicemii > 70mg/dl pot fi justificate de scaderea
rapida a glicemiei de la o valoare mare.



DIAGNOSTICUL HIPOGLICEMIEI

* Diagnostic clinicobiologic - Triada Whipple :

— Concentratie plasmatica a glucozei scazuta si
— Semne si/sau simptome sugestive pentru hipoglicemie si

— Remisia simptomatologiei dupa corectarea hipoglicemiei
prin aport glucidic

* Diagnosticul etiologic al hipoglicemiei



SEMNE SI SIMPTOME DE HIPOGLICEMIE

AUTONOME NEUROGLICOPENICE
(secundare raspunsului (secundare
neurohormonal) deprivarii creierului de glucoza)
ADRENERGICE COLINERGICE
Palpitatii Transpiratii reci Tulburari de comportament
Tremor Foame (iritabilitate, letargie, agresivitate)
Anxietate Parestezii Astenie
Paloare Cefalee
Tahicardie Tulburari de vedere, Diplopie
Cresterea TA Ameteli, Confuzie
Low Blood Sugar Symptoms Manifestari neuropsihice

(automatisme, psihoze)
Disfunctie cognitiva
Deficite neurologice
Convulsii
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Ierarhizarea semnelor si
simptomelor in hipoglicemie

Glicemie
mg/dl
920
Stimularea simpato-adrenergica
Semnele $i simptomele activarii simpato-adrenergice
35

Semnele i simptomele neuroglicopenice

Modificari EEG
18 Coma




Diagnosticul diferential al simptomatologiei de
HIPOGLICEMIE

* Manifestarile clinice neuroglicopenice pot mima afectiuni:
— neurologice (epilepsie, tumori, meningite, migrena, AVC, etc)
— psihiatrice (isterie, nevroze, schizofrenie, depresie, dementa, etc.),
— endocrine (tireotoxicoza, feocromocitom, etc.),

— cardiovasculare (sincopa sinusului carotidian, hipotensiune
ortostatica, tulburari de ritm, etc.)

— determinate de intoxicatia cu alcool, barbiturice, monoxid de
carbon, etc.

* Diagnosticul diferential al sindroamelor neuroglicopenice se face pe
baza contextului clinic de instalare si a valorilor glicemiei.



DIAGNOSTICUL HIPOGLICEMIEI

* Diagnostic clinic - Triada Whipple:

— Concentratie plasmatica a glucozei scazuta si
— Semne si/sau simptome sugestive pentru hipoglicemie si

— Remisia simptomatologiei dupa corectarea hipoglicemiei
prin aport glucidic

* Diagnosticul etiologic al hipoglicemiei

* Diagnosticul paraclinic



DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL HIPOGLICEMIEI
Hipoglicemie endogena

Tumori

— Insulinomul este o tumora pancreatica secretanta de insulina, de regula este benign si

unic si constitue cea mai frecveta cauza de hipoglicemie organica endogena. Secretia de
insulina de la nivelul insulinomului, nu se supune mecanismelor fiziologice de supresie
declansate de scaderea glicemiei.

Tumori extrapancreatice (hipoglicemia se datoreza cresterii secretiei unor factori
insulin-like, cat si a consumului crescut de glucoza de catre celulele neoplazice

Nesidioblastoza (metaplazierea si proliferarea celulelor din epiteliul canaliculelor
pancreatice in celule insulinosecretorii)

Hipoglicemie autoimuna

Anticorpi anti-insulinici — hipoglicemia apare prin hipersecretie insulinica
compensatorie sau prin disocierea brusca spontana a anticorpilor de insulina.

Anticorpi anti-receptor insulinic - hipoglicemia apare la un titru scazut de autoanticorpi
ce permite leagarea insulinei de receptorii liberi si stimularea maximala a acestora.

Deficienta secretiei hormonilor de contrareglare:

Insuficienta hipotalamica selectiva
Insuficienta hipofizara

Deficienta secretiei glucagonului/catecolaminelor/cortizolului/hormonului de crestere



DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL HIPOGLICEMIEI

Hipoglicemie endogena
* Hipoglicemia datorata insuficientelor de organ:
— Insuficienta hepatica - secundar reducerii glicogenolizei si gluconeogenezei hepatice)
— Insuficienta renala — secundar:
* reducerii gluconeogenezei renale,
* reducerii clearance-ului insulinei sau a antidiabeticelor insulinosecretagoge,
* reducerii apetitului si aportului alimentar.

e Hipoglicemia poate sa apara in timpul sau imediat dupa hemodializa posibil
secundar scaderii insulinorezistentei prin reducerea toxinelor uremice prin dializa.

* Hipoglicemia datorata sepsisului este secundara:
— scaderii productiei hepatice de glucoza in fazele tardive ale sepsisului,
— cresterii consumului de glucoza de catre macrofage,
— cresterii secretiei de insulind indusa de citokinele inflamatorii (1I-1, 1I-6, TNF-a).
* Boli ereditare de metabolism. Hipoglicemia apare secundar tulburarilor :
— enzimelor implicate in gluconeogeneza, glicogenoliza si glicogenogeneza (glicogenoze)

— enzimelor hepatice ce determina o inhibare acuta a productiei hepatice de glucoza in
conditiile ingestiei fructozei sau galactozei (intoleranta ereditara la fructoza si
galactozemia)



DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL HIPOGLICEMIEI
Hipoglicemie endogena

Hipoglicemie reactiva apare tardiv postprandial si nu are cauza organica

Alimentara — hipoglicemia apare la postprandial la pacientii cu interventii
chirurgicale la nivelul tractului gastro-intestinal superior (rezectie gastrica,
piloroplastie, vagotomie, anastomoza gastro-jejunalad) ce determina trecerea si
absorbitia rapida a glucozei in intestin provocand secretie de insulina exagerata.

Stadii precoce ale DZ tip 2 — hipoglicemia apare la 3-5 ore postprandial si este
secundara cresterii graduale a insulinosecretiei indusa de insulinorezistenta si
hipergliemia imediat postprandiala, hiperinsulinismul persistand si dupa
utilizarea carbohidratilor ingerati.

Obezitate — hipoglicemia apare datorita hiperinsulinismului secundar
insulinorezistentei indusa de obezitate

Hipoglicemii spontane reactive (apare la indivizii emotivi, hiperinsulinismul
secundar se datoreaza cresterii tonusului vagal)



DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL HIPOGLICEMIEI

Hipoglicemia exogena - factori precipitanti ai hipoglicemiei la pacientii cu diabet

Exces absolut sau relativ de insulina:

* Erori de administrare:

Inversarea insulinelor prandiale cu cele bazale

Expunere, imediat dupa administrarea insulinei, la temperaturi ridicate ce determina
cresterea vitezei de absorbtie a insulinei.

Injectare accidentala a insulinei intr-un vas de sange ce poate fi suspectata daca dupa
extragerea acului din piele apare sange.

Administrarea accidentala, deliberata in scop suicidal sau rau intentionata

* Clearance redus al insulinei exogene: boala cronica de rinichi
* Doze prea mari in raport cu necesarul (scaderea rapida a necesarului de insulina)

Postpartum

Neanticiparea scaderii necesarului de insulina in perioada de recuperare dupa infectii
sau afectiuni acute medicale sau chirurgicale, dupa scadere ponderala, in perioada de
reducere brusca a dozei de corticosteroizi.

Dupa scaderea glucotoxicitatii si lipotoxicitatii la pacientii cu diabet zaharat caz nou
Remisie tranzitorie a diabetului (,luna de miere”): perioada de 1-12 luni dupa
diagnosticul diabetului de tip 1, cand pancreasul elibereaza ultimele rezerve de insulina.

* Insulinoterapia intensiva in sine (obiective glicemice/HbAlc prea mici). Hipoglicemia in
acest caz este pretul platit pentru mentinerea unui control metabolic optim.



DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL HIPOGLICEMIEI
Hipoglicemia exogena - factori precipitanti ai hipoglicemiei la pacientii cu diabet
* Aport exogen de glucoza redus:

— Aport de hidrati de carbon inadecvat cantitativ (ingera o cantitate insuficienta de
hidrati de carbon la 0 masa, varsaturi)

— Lipsa de sincronizare dintre administrarea insulinei si ingestia de hidrati de carbon
(interval prea mare intre ingestia de hidrati de carbon si administrarea insulinei;
omiterea gustarilor in cazul tratamentului cu insulina regular sau NPH sau cu
insulinosecretagoge cu durata lunga de actiune)

— Tntreruperea neasteptatd a alimentatiilor orale, enterale sau parenterale
* Productie endogena de glucoza redusa:

— Ingestie de alcool, prin inhibarea gluconeogenezei hepatice si modificarea
raspunsului  hormonal contrareglator (intarzie raspunsul glucagonului si
catecolaminelor si inhiba raspunsul cortizolului si hormonului de crestere Ia
hipoglicemie), contribuind astfel la aparitia hipoglicemiei a jeun. Etanolul nu inhiba,
insa, glicogenoliza, de aceea nu determina hipoglicemii la cei care au ingerat o
cantitate importanta de hidrati de carbon anterior cu 12-24 ore inaintea consumului
de alcool.

Ingestia acuta de alcool poate determina hipoglicemie severa asimptomatica prin
diminuarea aprecierii simptomelor si a raspunsului hormonal contrareglator.

— Insuficienta hepatica sau renala (reducerea gluconeogenezei)



DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL HIPOGLICEMIEI
Hipoglicemia exogena - factori precipitanti ai hipoglicemiei la pacientii cu diabet

e Utilizare crescuta a glucozei - in caz de efort fizic neprevazut asociat cu
administrarea insulinei intr-o zona implicata in desfasurarea efortului.

* Tratamentul cu insulinosecretagoge cu durata lunga de actiune (sulfonilureice)
poate induce hipoglicemie. Hipoglicemia indusa de sulfonilureice poate avea
durata lunga si poate reapare dupa corectarea initiala a hipoglicemiei din cauza
persistentei actiunii medicamentului. De aceea pacientii cu hipoglicemie
secundara sulfonilureicelor necesita adesea terapie parenterala cu glucoza si
trebuie spitalizati pentru monitorizare. Glucagonul este ineficient in corectia
hipoglicemiilor secundare sulfoniureicelor.

 Hipoglicemii recurente, hipoglicemii nocturne, hipoglicemii severe sau
nerecunoscute frecvente in antecedente. Copiii mici si persoanele in varsta cu
insulnoterapie sunt considerati vulnerabili la hipoglicemie din cauza capacitatii
reduse de a recunoaste si raporta simptomele hipoglicemice si de a comunica in
mod eficient nevoile lor.

 Factori socio-economici: statut economic scazut, insecuritate alimentara,
cunostiinte medicale precare



DIAGNOSTICUL HIPOGLICEMIEI

* Diagnostic clinic - Triada Whipple:

— Concentratie plasmatica a glucozei scazuta si
— Semne si/sau simptome sugestive pentru hipoglicemie si

— Remisia simptomatologiei dupa corectarea hipoglicemiei
prin aport glucidic

* Diagnosticul etiologic al hipoglicemiei

* Diagnosticul paraclinic al hipoglicemiei



DIAGNOSTICUL PARACLINIC AL HIPOGLICEMIEI

Determinarea concentratiei glucozei din plasma sau prin
automonitorizare intermitenta din sangele capilar, utilizand glucometrul
sau automonitorizare continua din tesutul interstitial utilizand un sistem
de monitorizare glicemica continua.

Determinarea HbA1lc a carei utilitate in diagnosticarea hipoglicemiilor la
pacientii cu variabilitate glicemica mare (alternanta
hipoglicemii/hiperglicemii) este redusa, deoarece HbAlc indica media
glicemiilor pe o perioada de aproximativ trei luni.



DIAGNOSTICUL PARACLINIC AL HIPOGLICEMIEI

Determinarea in cursul unui episod de hipoglicemie spontana a:

Insulinemiei plasmatice (nu se poate cuantifica separat insulina secretata endogen de insulina
administrata exogen)

Peptidului C pentru a evalua secretia endogena de insulina. Valoarea peptidului C este crescuta la
pacientii cu insulinom (hipersecretie de insulina) si supredozaj de sulfonilureice (stimuleaza secretia
de insulina independent de nivelul glicemiei). Peptidul C este scazut la pacientii cu hipoglicemie
hiperinsulinemica in conditiile supradozajului insulinic (insulinemia este crescuta pe baza insulinei
exogene, dar pepidul C este scazut deoarece secretia endogena de insulina nu este crescuta).

Proinsulinei. La pacientii cu insulinom valoarea proinsulinei este crescuta, indicand hipersecretia de
insulina de la nivelul insulinomului.

Raportului insulinemie/glicemie plasmatica din aceeasi proba de sange. Hipoglicemia induce
supresia insulinosecretiei endogene, prin urmare raportul insulinemie/glicemie ramane in limite
normale. Raportul insulinemie/glicemie are valori scazute in cazul supradozajului de insulina
deoarece nivelul insulinemiei este crescut pe baza insulinei exogene, dar si in cazul supradozajului
de sulfonilureice si a insulinomului deoarece secretia endogena de insulinda nu mai este supresata
eficient de hipoglicemie.

Corpilor cetonici (beta-hidroxibutirat). Avand in vedere efectul insulinei de supresie a cetogenezei,
nivelul scazut al beta-hidroxibutiratului indica hipoglicemie hiperinsulinemica (supradozaj de
insulina sau sulfonilureice, insulinom, etc), in timp ce valori crescute ale beta-hidroxibutiratului
indica hipoglicemie nemediata insulinic (sepsis, insuficienta hepatica, renala, deficienta secretiei
hormonilor de contrareglare, tumori extrapancreatice secretante de factori insulin-like, etc).
Anticorpilor anti-insulinici, anti receptor insulinic,

Concentratiei plasmatice a sulfonilureicelor



MANAGEMENTUL HIPOGLICEMIEI

* Managementul hipoglicemiei implica trei faze:
— restabilirea nivelurilor normale ale glicemiei
— ameliorarea simptomelor

— corectarea cauzelor hipoglicemiei



TRATAMENTUL HIPOGLICEMIEI LA PACIENTII CONSTIENTI
REGULA 15:15

Ingestia a 15-20 g zahar sau glucoza determina
cresterea glicemiei cu 40 mg/dl in 20 minute Pentru prevenire recurentei hipoglicemiei



TRATAMENTUL HIPOGLICEMIEI LA PACIENTII CONSTIENTI
REGULA 15:15

Tratamentul hipoglicemiei, daca pacientul este constient, consta in ingestia a 15-
20g glucoza provenite din zahar, miere, bomboane sau glucide cu absorbtie
rapida (mar, lapte).

De obicei, copiii mici au nevoie de mai putin de 15 grame de carbohidrati pentru
a corecta hipoglicemia: sugarii pot avea nevoie de 6 grame, copiii mici (1-3 ani)
pot avea nevoie de 8 grame, iar prescolarii (3-6 ani) pot avea nevoie de 10
grame.

15g de glucoza ingerata determina o crestere a glicemiei cu aproximativ 40mg/d|
in 20 minute, de aceea la interval de 15 minute dupa ingestia de carbohidrati se
repeta glicemia si, In conditiile persistentei hipoglicemiei, se recomanda
repetarea ingestiei de glucide. Ciocolata trebuie evitata datorita continutului ei
de lipide care pot intarzia absorbtia glucozei.

Odata cu revenirea glicemiei la normal pacientul trebuie sa manance o gustare
compusa din alimente cu carbohidrati cu absorbtie lenta si rapida, pentru a
preveni reaparitia hipoglicemiei, posibila datorita continuarii efectului
hipoglicemiant al insulinei sau sulfonilureicelor deja administrate anterior
hipoglicemiei.



TRATAMENTUL HIPOGLICEMIEI LA PACIENTII CONSTIENTI

» Al Hipoglicemia este o situatie in care ZAHARUL este nu
numai permis, ci chiar obligatoriu pentru persoanele cu
diabet.

» A! Ciocolata trebuie evitata din cauza continutului de
lipide care pot intarzia absorbtia glucozei.

» Al Administrarea parenterala a glucozei trebuie evitata
daca pacientul este constient si poate inghiti




TRATAMENTUL HIPOGLICEMIEI SEVERE

-
+75 — 100 ml glucoza 20% sau 20g HC ﬁ 40g HC
+150 — 200 ml glucoza 10% sau
-glucoza 33% Revenire stare de constienta

Se urmareste obtinerea unei
glicemii normale persistenta sau
usoara hiperglicemie!

@l l =

Glucagon 1mg i.m. sau s.c — 1 glicemiei cu
~100 mg/dl in ~10 minute, timp de ~60 minute.
Glucagonul este util la pacientii cu rezerve
hepatice de glicogen (nu la potatori)!

La bolnavii agitati sau cu convulsii se /
administreaza fenobarbital 2ml/zi!.




TRATAMENTUL HIPOGLICEMIEI SEVERE

Tn conditiile hipoglicemiilor severe, in care pacientul si-a pierdut cunostinta sau prezintd contracturd a
maxilarelor atunci se va administra 75-100ml glucoza 20%, sau 150-200ml glucoza 10%, sau glucoza 33%
pe cale intravenoasa. Administrarea glucozei se face in ritm lent (in cazul injectarii rapide a solutiei
hipertone de glucoza se poate instala edemul pulmonar acut). Se urmareste obtinerea unei glicemii
normale persistente sau chiar usoara hiperglicemie.

Glucagonul este alaturi de glucoza un mijloc terapeutic foarte important in hipoglicemiile acute.
Glucagonul, in doza de 1 mg, administrat i.m. sau s.c., determina o crestere semnificativa a glicemiei (cu
aprox. 100mg/dl) timp de 60 minute, nefiind eficient mai mult de 1-1,5 ore. Actual este disponibil
glucagonul cu administrare intranazala, in doza unica de 3 mg, acesta fiind absorbit in mod pasiv prin
mucoasa nazala, nu este necesara inhalarea sau inspirarea profunda dupa administrare si absorbtia nu
este influentata de congestia nazala. Administrarea de glucagon restabileste temporar glicemia
permitand bolnavului sa se realimenteze pe cale naturala.

Imediat dupa revenirea starii de constienta trebuie administrate 20g de glucoza si 40g de carbohidrati cu
absorbtie lenta pentru preventia reaparitiei hipoglicemiei. Glucagonul este util la pacientii cu rezerve
hepatice de glicogen (nu este eficient la consumatorii cronici de etanol, in glicogenoze si in hipoglicemiile
determinate de sulfonilureice cu durata lunga de actiune).

Daca starea de constienta nu a revenit dupa primele 2-3 ore, coma trebuie considerata foarte grava,
facand problematica recuperarea totala ulterioara a tulburarilor cerebrale. Prelungita mai mult de 6 ore
trebuie luata in considerare complicarea comei hipoglicemice cu o hemoragie meningeala sau edem
cerebral. In prezenta semnelor de edem cerebral se va administra HHC 500mg in solutie glucozatd 500ml
sau manitol 20%. La bolnavii agitati sau cu convulsii se administreaza fenobarbital 2ml/zi sau sulfat de
magneziu.



HIPOGLICEMIA SI SOFATUL (2

Glicemia de siguranta inainte de a sofa ggg Glicemie 290 mg/dI

* Daca glicemia < 90 mg/dl (5.0 mmol/L) inainte de sofa:
— Ingerati 15 g carbohidrati
— Reevaluati glicemia in 15 minute
— Cand glicemia > 90 mg/dl pentru cel potin 45 minute = sofat in

siguranta

* Trebuie reevaluata glicemia la interval de 4 ore pe parcursul
sofatului si trebuie avute in permanenta gustari cu hidrati
de carbon

lain S. Begg et al . Canadian Journal of Diabetes. 2003;27(2):128-140.



Mesaje cheie




Hipoglicemia: Evolutie, complicatii, prognostic

Daca tratamentul hipoglicemiei este aplicat corect si la timp manifestarile
clinice pot fi complet reversibile.

Daca se intarzie instituirea aportului glucidic necesar echilibrarii glicemiei
pot aparea leziuni ireversibile la nivelul SNC si ale aparatului cardio-
vascular, ce pot merge pana la moarte. Consecinte potentiale:

encefalopatie posthipoglicemica, ce consta in modificari progresive ale
personalitatii, aparitia tulburarilor de memorie, a psihozelor, dementei
progresive .

Infract miocardic, aritmii cardiace severe secundare raspunsului hormonal
adrenergic declansat de hipoglicemie.

AVC

Deces



