26. Diabetes - ketoacidos,
hyperglykemi och
hypoglykemi

TORSTEN TUVEMO, JAN GUSTAFSSON OCH
RAGNAR HANAS

Tva typer av akuta komplikationer forekommer vid typ 1-diabetes

hos barn och ungdomar:

® Hypoinsulinemi som ger hyperglykemi med eller utan ketoaci-
dos och diabeteskoma.

® Hyperinsulinemi med hypoglykemi med eller utan medvetslos-
het och kramper.

Differentialdiagnostiken mellan dessa tillstind framgar av tabell 26:1.

Hypoinsulinemi — hyperglykemi
med ketoacidos — diabeteskoma

Den vanligaste orsaken till hyperglykemi med ketoacidos ir sent dia-
gnostiserat nyinsjuknande 1 diabetes. Hos patienter med kind diabe-
tes dr vanliga orsaker akuta infektioner eller otillricklig insulinbe-
handling. Ju yngre barnet ir, desto snabbare leder insulinbrist till all-
varlig acidos. Gastrointestinala symtom ir typiska och kan ibland
dominera sjukdomsbilden med buksmirtor, illamdende, krikningar,
palpationsdmhet och muskelforsvar — “pseudoappendicitis acuta dia-
betica”. Om det ar svart att primirt avgéra om symtomen enbart
beror pd ketoacidos eller om dessutom akut, kirurgisk bukikomma
foreligger bér man forst korrigera ketoacidostillstindet. Direfter bor
man pa nytt ta stillning till eventuella kvarstiende buksymtom.
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Tabell 26:1. Differentialdiagnos mellan ketoacidos och svar hypoglykemi.

KETOACIDOS

SVAR HYPOGLYKEMI

Patofysiologi
Etiologi

Anamnes
Insjuknande
Urinmangder
Torst
lllaméende, krakningar
Buksmartor
Aptit

Huvudvark
Status
Dehydrering
Hud

Slemhinnor
Andning
Acetondoft
Tremor/kramper
Irritabilitet, excitation
Laboratoriefynd
P-glukos
B-ketoner
Glukosuri
Ketonuri

Glukostillforsel

B Hypoinsulinemi

u Debuterande
diabetes

= Hard fysisk aktivitet
med for lite insulin

® Underdosering
av insulin

® Infektion

B Trauma/kirurgi

Langsamt
Stora
Uttalad
Vanligt
Vanligt
Sankt
Sallan

Ja

Torr, varm, rod
Torra

Djup, flasande
Ja

Nej

Nej

Hogt

Ofta > 3,0 mmol/I
Ja

Ja, massiv

Ingen effekt

B Hyperinsulinemi

= Qverdosering av
insulin

= Hard fysisk aktivitet
utan extra mat

= Uppskjuten eller
6verhoppad maltid

Plotsligt
Normala
Normal

Ej typiskt
Sallan
Hungerkanslor
Vanligt

Nej

Blek, kallsvettig
Normala
Normal

Nej

Vanligt

Ja

Lagt eller normalt
Oftast < 3,0 mmol/I

| farskt prov: Nej

Som regel inte

(kan ha svalt-ketoner)
Oftast snabb effekt

Tillstandet karakteriseras av foljande biokemiska forindringar:

B Nedsatt perifert glukosutnytgjande — hyperglykemi, glukosuri,

osmotisk diures, dehydrering, hemokoncentration, chock.
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B Nedsatt lipogenes, 6kad lipolys, stegring av fria fettsyror i plasma,
Okad fettsyraforbrinning, dverproduktion av ketonkroppar, keton-
emi, ketonuri, metabol acidos, koma.

= Okad glukossyntes (glukoneogenes) och 6kad glykogenolys i
levern.

m Katabolism, ureastegring, renala forluster av Na, K, Mg, Cl och
fosfat.

Behandling

Barn med sikerstilld eller misstinkt ketoacidos ska omedelbart sin-
das med adekvat 6vervakning till nirmaste barnmedicinska klinik,
ddr alltid bakjour ska informeras och eventuellt tillkallas.
Milsdttningen 4r att:

forebygga hjirndédem och hypokalemi under behandlingen
aterstilla den perifera cirkulationen

hiva ketoacidosen genom insulintillforsel

lingsamt normalisera den av hyperglykemin orsakade hyperos-
molariteten, och forst nar ketoacidosen ar havd efterstrava nor-
moglykemi.

Behandlingen sammantfattas i tabell 26:2.

OMEDELBAR PROVTAGNING

Blod: P-glukos (med bide patientmitare och laboratorieanalys),
syra—basstatus, B-ketoner, B-Hb, EVE CRP, S-Na, S-K, S-Cl, S-Ca,
S-albumin, S-urea, S-kreatinin, S-osmolalitet.

Urin: glukos, ketoner, albumin.

EKG: diagnostiskt samt kontinuerlig monitorering.

VATSKA

Viitsketerapin sammanfattas 1 tabell 26:2 och 26:3. Initialt ska man
dstadkomma en snabb men kortvarig rehydrering for att aterstilla
perifer cirkulation om denna ir nedsatt (Fas 1). De flesta patienter med
ketoacidos har dock inte nedsatt perifer cirkulation och bor dirtor
startas direkt pa den lingsamma rehydreringen (Fas 2, se tabell 26.3.)
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Tabell 26:2. Sammanfattning av behandlingen vid ketoacidos med

dehydrering.
BEHANDLINGSSTART 48 TIMMAR
Fas 1. Fas 2. Fas 3. Fas 4.
Akut pH < 7,3, pH < 7,3, pH > 17,3
omhénder- P-glukos P-glukos
tagande > 15 mmol/l <15 mmol/l
Snabb kortvarig | Langsam Langsam Langsam
rehydrering rehydrering rehydrering rehydrering
inom tidsinter- | P-glukos sénk- | Hall P-glukos | P-glukos kan
vallet 0-2 tim. | ningshastighet | pa 12-15 sankas till 6—10
Ga over till hogst 4-5 mmol/I. mmol/I. Sank-
fas 2 nar peri- | mmol/I1/tim. ningshastighet
fer cirkulation | Patienter med hégst 4-5
ar aterstalld. god perifer mmol/1/tim.
(Klinisk be- cirkulation
démning inklu- | bérjar direkt i
sive blodtryck | Fas 2, dvs.
och diures.) ingen initial
snabb rehyd-
rering behovs.
Vatska —| NaCl 0, 9 % Ringeracetat Glukos 5 % Glukos 5 %
Typ om uppméitt Kaliumtillsats med tillsats av | med tillsats av
S-Na < ca 150 |enligt nedan. 80 mmol Na/| | natrium och
mmol/l, annars | Om P-glukos om uppmatt kalium med
Ringer-acetat. | faller > 8 S-Na arinom | ledning av
mmol/1/tim, referens- provsvar.
Overvag omrédet eller
Glukos 5 % med ledning
med tillsats av | av provsvar.
80 mmol Na/I | Kaliumtillsats
om uppmatt enligt nedan.
S-Na &r inom
referensomradet
eller med

ledning av prov-
svar. Kaliumtill-
sats enligt
nedan.
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Tabell 26:2.

BEHANDLINGSSTART 48 TIMMAR
Fas 1. Fas 2. Fas 3. Fas 4.

Akut pH < 7,3, pH < 7,3, pH > 7,3
omhédnder- P-glukos P-glukos
tagande > 15 mmol/l <15 mmol/l

Vatska —| 12,6 ml/kg/tim, | Se tabell 26:3. | Som fas 2. Som fas 2.

mangd | max 500 ml/tim{ Motsvarar under- Minska droppet
Vid prechock | hall + 5 % av motsvarande
eller chock ge | kroppsvikten/ peroralt intag nar
20 ml/kg forsta | 24 tim. patienten bérjar
timmen. dricka.

Kalium | Tillsatt 20 Tillsatt 40 mmol K/I (Addex- Kaliumtillsats
mmol K/I vid Kalium) nar patienten fatt diures | med ledning av
hypokalemi eller om S-K < 5,0 mmol/I. Oka | provsvar.
(S-K< 35 tillsatsen vid behov, ge dock

aldrig med hogre hastighet an
0,5 mmol/kg/tim.

Insulin | 0,1 E/kg/tim. pabdrjas nér rehydrering pagatt minst | Enligt schema
1 timme, hogst 2 timmar. Ge vanligtvis ej mer én (tabell 26.4).
0,1 E/kg/tim. &ven om P-glukos sjunker langsamt.

Till barn < 5 ar borja med 0,05 E/kg/tim.

1 Provtagning initialt och varannan timme: P-glukos med lab-metod for
beréking av korrigerat S-Na. B-syra—bas, S-Na, S-Ka, S-Urea, B-EVF,
S-Osm. U-ketoner och U-glukos pé alla urinportioner.

2 Provtagning initialt och varje timme: P-glukos (patientnara metod). S-Na

(om uppmatt varde ej dkar). S-K (om < 3 eller > 6 mmol/I).

) . (P-glukos-5,6)
3 Korrigerat S-Na = uppmétt S-Na + 2 x ———

5,6

Rehydrering sker gradvis under 48 timmar.Vid P-glukos &ver 15
mmol/l ges Ringer-acetat, vid ligre P-glukos ges 5 % glukoslosning
med elektrolyttillsats tills ketoacidosen hivts (pH over 7,30).

Peroral vitska (inte hypoton — undvik vatten! Giarna mjolk eller
juice.) kan ges nir acidosen dr hivd (pH > 7,30) och patienten inte
mar illa eller kriks. Minska omedelbart dropptakten motsvarande
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Tabell 26:3. Rehydrering vid ketoacidos.

Kroppsvikt | Snabb rehydrering* | Langsam rehydrering vid ketoacidos
(12,5 ml/kg/timme). (ges under sammanlagt 48 timmar) =
ges i hogst 5 % av kroppsvikten + underhall
2 timmar till (medeldos)/24 timmar**
patient med OBS! Dra av fér peroralt given
nedsatt perifer vatska.
cirkulation, dock
max 500 ml/timme
K& ML/TIMME ML/TIMME  ML/24 TIMMAR
3 38 16 395
4 50 22 525
5 63 27 655
6 75 33 785
7 88 38 920
8 100 43 1 040
9 13 48 1160
10 125 b3 1280
11 138 58 1390
12 150 62 1490
13 163 66 1 590
14 175 70 1 690
15 188 74 1780 *Ges endast till patien-
16 200 78 1870 ter med nedsatt perifer
17 213 82 1970  cirkulation och bara till
18 295 85 0050  dess att cirkulationen
har normaliserats
19 238 89 2140
(dock hégst 2 timmarl).
20 250 93 2230 Typ av vatska och
22 275 100 2 400 elektrolytinnehall fram-
24 300 107 2560  gar av tabell 26:2.
26 325 114 2 730
28 350 1 QO Q 890 “Avser vétsketerapi
efter eventuell chock-
30 375 128 3060 behandling och snabb
32 400 134 3220 rehydrering. Volym
34 4925 140 3360  given under snabb re-
36 450 144 3460  hydrering ska inte av-
38 475 150 3580 raknas. Peroralt given
vatska ska dock dras
40 500 154 3700 av. Typ av vatska och
45 500 166 3960 elektrolytinnehall fram-
50 500 176 4200  gar av tabell 26:2.
b5 500 184 4 490  For vikter > 32 kg ar
60 500 104 4 640  volymen vid den lang-
65 500 200 4800 Samma rehydreringen
korrigerad sa att den
70 500 208 5000 motsvarar hégst den
75 500 216 5180  dubbla underhalls-
80 500 224 5380  volymen.
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det perorala intaget. Summan av peroral och intravends vitska bor
inte 6verstiga den planerade mingden per timme under de 48 tim-
mar som rehydreringen pagar.

INSULIN
Paborja insulininfusion tidigast 1 timme och senast 2 timmar efter
det att vitskebehandlingen har kommit igang (tabell 26:2). Bolusdos
ges inte. Insulin 0,1 E/kg/timme ges intravendst med infusions-
pump (for barn under 5 ir borjar man med 0,05 E/kg/timme men
okar till 0,1 E/kg/timme om pH inte stiger). Losningen bereds med
koncentrationen 1 E/ml av snabbverkande insulin 1 isoton NaCl-
16sning och ges med sprutpump. Folj P-glukos varje timme med
patientnira analys (Hemocue) och styr infusionen efter resultaten.
Om P-glukos sjunker alltfor fort (> 4-5 mmol/l / timme) efter
de forsta 2 timmarna bor fallet bromsas. Om pH ir under 7,30 ska
man behilla insulininfusionen pa 0,1 E/kg/timme och ger da glu-
koshaltig 16sning (5-10 %) for att mojliggdra detta. Om pH ir Sver
7,30 kan insulininfusionen 1 stillet minskas (tabell 26:2).

NATRIUM

Uppmiitt S-Na bor stiga nir P-glukos sjunker och kan under behand-
lingens gang stiga upp till det korrigerade virdet vid ankomsten (se
formel nedan) for att sedan sakta sjunka parallellt med serum-
osmolaliteten. Forhdjd S-osmolalitet bor sjunka med hogst 4-5
mosm/]/timme. Vid snabbare sinkning ska rehydreringshastigheten
minskas alternativt Na-tillsatsen 6kas. Vid for lingsam sinkning av
S-osmolaliteten (< 2 mosm/l/timme) sinks Na-innehallet i vitskan.
(venost P-glukos-5,6)

5,6

Korrigerat S-Na = uppmitt S-Na + 2 X

KALIUM

Tillsitt 40 mmol K/1 1 form av Addex-Kalium (inte Kaliumklorid)
nir patienten kissat eller om S-K ir < 5 mmol/1.Vid hypokalemi kan
kalium ges redan under den snabba rehydreringsfasen 1 tabell 26:2
(tillsatt dd 20 mmol/K/1), annars tillsitts kalium nédr den lingsamma
rehydreringstasen paborjas. Kaliumtillsatsen dndras efter provsvar.
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Maximal hastighet for kaliumtillforsel ar 0,5 mmol/kg/timme. Vid
hypokalemi trots maximal kaliumtillsats kan man 6verviga att sinka
insulintillférseln.

ACIDOSKORREKTION

Acidoskorrektion ges numera endast pa vitalindikation och vid pH
< 7,0.Tribonat ges enligt formeln 0,1 X kg X aktuellt basunderskott
= mmol tribonat. Ges som infusion under 2 timmar 1 initialskedet.
Upprepas inte. Natriuminnehdllet i1 tribonat behdver inte riknas av.

FORTSATT PROVTAGNING OCH OVERVAKNING

Blod: P-glukos varje timme. Syra—basstatus varannan timme. S-Na
och S-K varannan timme.

Urin: Mingd, glukos och ketoner 1 varje portion mits.

EKG: Bor monitoreras fortlopande.

Puls och blodtryck mits minst varje timme under det forsta dygnet.

HJARNGDEM

Den vanligaste allvarliga komplikationen till diabetisk ketoacidos ar

hjarnédem. Riskfaktorer vid ankomsten ir lig alder, nyupptickt

diabetes, lagt PCO, (< 2,5 kPa) och forhgjt urea (> cirka 10

mmol/l). F&]j puls, blodtryck, andningsfrekvens, saturation (pulsoxi-

meter), vitskelista timme for timme, timdiures (minsta acceptabla

urinproduktion cirka 1,5 ml/kg/timme). Hill Mannitol i beredskap

vid singen med firdig ordination.Vid symtom pa hjirnédem (oro,

irritabilitet, huvudvirk, krikningar, dasighet, tonusékning, kramper,

apné etc.) ska behandling mot hjirnédem inledas senast inom 10

minuter med foljande atgirder:

® Hojd huvudinda.

® Mannitol 1 dosen 1 g/kg (7 ml/kg av 16sning 150 mg/ml, max
333 ml) pa 15 minuter foljt av samma mingd under 2—-3 timmar.

® Vitskerestriktion: minska rehydreringshastigheten till hilften
enligt schema for langsam rehydrering (tabell 26:3).

= Hyperventilation, pCO, ska dock hillas 6ver 3,5 kPa.

® Overvig Decadron-behandling (dock bristande evidens vid
denna form av hjirnédem).
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Hyperosmolart hyperglykemiskt
nonketotiskt koma

Detta syndrom ir ovanligt hos barn och kinnetecknas av koma,
extrem dehydrering, hoggradig hyperglykemi och hyperosmolalitet,
men diremot inte av ketoacidos. Patienten har vanligen en viss
kvarvarande insulinproduktion som forklarar avsaknaden av keto-
acidos. Patienter som inte kan dricka tillrickligt sjilva, t.ex. spidbarn
eller barn med stord torstfunktion (t.ex. pd grund av hjirnskada),
loper 6kad risk att utveckla tillstindet. Bilden kan kompliceras av
neurologiska symtom.

BEHANDLING

Rehydrering utfors som vid ketoacidos men forsiktig intravends
insulinbehandling ges pa grund av férekomst av extrem insulinkins-
lighet. Vid alltfor snabbt blodsockerfall (> 4-5 mmol/l/timme)
minskas insulintillférseln. Glukoshaltig 16sning kan behova ges tidigt
1 torloppet (dven innan P-glukos 4r < 15 mmol/l) for att undvika
tor snabbt blodsockerfall. Kaliumunderskott dr ofta stort. Tillforsel
av buffert ar kontraindicerad. Mortaliteten dr hogre dn vid ketoacidos.

Hyperglykemi med ringa eller ingen
ketoacidos hos patient med kand diabetes

Efter initial provtagning kan insulinbehandlingen ske pa tva alterna-

tiva sitt:

® Intravends infusion av snabbverkande insulin enligt tabell 26.4.
Infusionshastigheten behdver sillan vara hégre 4n 0,1 E/kg/tim-
me, utom 1 samband med maltid di dosen tllfilligt, under
1 timme, med fordel kan okas till 0,15-0,2 E/kg/timme.

® Direktverkande insulin kan alternativt ges subkutant i en dos om
0,1 E/kg som vid behov upprepas varje eller varannan timme tills
P-glukos kommit under 12—15 mmol/l. Patienten ges sitt ordi-
narie basinsulin (medelling-, lingverkande eller via pump). Aven
detta kan behova okas, t.ex. vid infektion.
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Tabell 26:4. /Insulindosering vid hyperglykemi utan acidos.

P-GLUKOS (MMOL/L) INSULIN (E/KG/TIMME)
>13 0,1-(0,15)

10-13 0,075

6-10 0,05

< 6 (eller hypoglykemisymtom) 0,025

Diabetes och kirurgi

Narkos, operation och dirmed sammanhingande niringskarens
innebir stor metabol pafrestning for barn med diabetes och kan leda
savil till ketoacidos som hypoglykemi. Foljande bor iakttas:

B Undvik akuta operationer om det ir mojligt.

® Om akut operation miste genomforas, 6vervaka patienten 1 slu-
ten vard pa sjukhus postoperativt, dven vid smirre ingrepp.

B Om mgjligt ska barnet observeras pa sjukhus ett dygn fore ope-
rationen. Det dr da viktigt att noga folja P-glukos och B-keto-
ner/U-ketoner.

B Operativa ingrepp bor goras tidigt pd dagen for undvikande av
onddigt ling niringskarens.

® Vid storre operationer ges enbart snabbverkande insulin intrave-
nost enligt tabell 26:4.Vid kortare ingrepp kan man med fordel
fortsitta med patientens ordinarie basinsulin och vid behov stot-
ta med intravendst insulin.

B [ntravends infusion av isoton glukoslosning ges alltid under och
efter operation tills patienten kan inta foda per os.

® P-glukos mits minst varje timme under och de forsta 624 tim-
marna efter operationen.

OBS! Syra—basstatus vid buksymtom och ketoacidos ska normalise-
ras fore en eventuell operation.
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Diabetes och interkurrenta infektioner

Infektioner okar insulinbehovet genom att forindra metabolism

och insulinkinslighet. Vid akuta infektioner med hog feber kan

insulinbehovet vara kraftigt 6kat. Hos barn med diabetes 1 partiell
remission, som klarat sig pa sma insulindoser, kan insulinbehovet pa
mycket kort tid Ska till fullt substitutionsbehov. I dessa fall kan
dosdkningen vida behéva dverstiga 25 %, som annars dr genomsnit-
tet fOr patienter som drabbas av infektion efter remissionsperioden.

Tva kliniska situationer kan sirskiljas som fordrar akuta dtgirder:

m  [Infektion med feber men adekvat fodointag. En patient som inte kriks
och som kan ta emot normal f6da fir extra insulintillférsel 1 form
av 6kade subkutana maltidsdoser fore frukost, lunch och middag.
Dosen baseras pa P-glukos och B-ketoner/U-ketoner. Milet dr
att halla ketonerna borta och om mgjligt bibehilla normoglyke-
mi eller endast mattlig hyperglykemi.Vid behov hojs dven bas-
insulinet.

m Infektion med krikningar eller aptitloshet. Vid gastroenteriter och
andra tillstind dir barn kriks eller inte kan ta emot adekvat ener-
gitillforsel kommer den relativa insulinbrist som infektionen dstad-
kommer att kombineras med energibrist och risk 6r hypoglyk-
emi. Savil ketosutveckling som hypoglykemiepisoder maiste
undvikas. Huvudregeln ar att aldrig minska insulintillférseln (om
inte detta lyckas fullt ut, ska man dtminstone bibehilla den del
som fungerar som basinsulin). Med titt givna portioner av sot
dryck brukar man kunna hoja blodsockret till adekvata nivier
och ge upprepade sma doser av maltidsinsulin. Det 4r viktigt att
kontrollera ketoner (U-ketoner pa samtliga urinportioner eller
B-ketoner). P-glukos behdver som regel tas varannan till var fjar-
de timme, dven i hemmet. Om patienten trots detta far hypo-
eller hyperglykemi, ketonuri i flera portioner eller stigande B-
ketoner eller om krikningarna fortsitter ir sjukhusvard indice-
rad. B-ketoner > 3 mmol/l innebir alltid risk for ketoacidos och
patienten bor bedémas pa sjukhus. Intravends tillforsel av insulin
och glukos, eventuellt kombinerad med peroral energitillforsel 1
smi frekventa portioner, brukar 16sa problemet.
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Vid alla akuta infektioner ska kontrollen av P-glukos och B-keto-
ner/U-ketoner intensifieras; detta ar sirskilt viktigt 1 samband med
krikningar.

Hyperinsulinemi — hypoglykemi
— svar insulinkanning

Hypoglykemi 4r den vanligaste akuta komplikationen vid barn- och
ungdomsdiabetes och utgdr en biverkan av insulinbehandling, som
inte helt kan undvikas. Alla barn med diabetes har da och da litta
hypoglykemiska symtom, insulinkidnningar”. Svir hypoglykemi,
atfoljd av medvetsloshet (tidigare kallat insulinchock), ir ovanlig och
bor undvikas di frekventa sidana episoder, speciellt hos sma barn,
kan leda till bestiende hjirnskada.

Symtomatologin vid hypoglykemi framgdr av tabell 26:1. Hos
den enskilda patienten varierar symtomen. Vid snabba blodsocker-
fall brukar blekhet, kallsvett, takykardi, darrighet och hetshunger
dominera, medan vid lingsam blodsockersinkning centralnervosa
symtom som regel dominerar: huvudvirk, koncentrationssvarighe-
ter, trotthet, oro, aggressivitet, lingsam reaktionsformaga och irratio-
nella beteenden. Barnen kan sjilva vara helt omedvetna om sin
hypoglykemi.

Diagnosen stills pa anamnes, kliniska symtom och ligt P-glukos
(< 3,5 mmol/l).Vid ankomsten till sjukhus kan blodsockret ha hun-
nit stiga avsevirt pa grund av hormonell motreglering. Glukosuri
liksom nirvaro av ketoner utesluter inte att patientens symtom kan
bero pa hypoglykemi.

Behandling

PERORAL KOLHYDRATTILLFGRSEL

Om patienten kan svilja utan aspirationsrisk ska snabba kolhydrater
tillforas per os. Druvsockertabletter (Dextrosol) 3—4 st a 3 g ( 2 st till
barn < 20-30 kg) ger som regel eftekt efter 10—15 minuter. Flytan-
de glukos kan vara ett bra alternativ vid mattligt nedsatt medvetan-
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degrad. Om Dextrosol inte finns till hands ges vanligt socker, juice,
saft eller 1 sista hand mjolk. All fysisk aktivitet ska upphora tills sym-
tomen forsvunnit. Glukos resorberas inte buckalt eller rektalt.

INTRAVENGS GLUKOSBEHANDLING

Till en medvetslos patient eller en patient som kriks eller vigrar
svilja ges 1-2 ml/kg kroppsvikt av 300 mg/ml (30 %) glukoslésning
intravendst. Kontrollera noga intravasalt nallige di l9sningen ir
hyperton och kraftigt vivnadsirriterande (anvind girna skalpvens-
nal). Koppla ett dropp med 10 % glukos efter injektionen. Komplet-
tera med smd mingder peroral energitilltorsel efter det att patienten
vaknat. Alltfor snabb oral tillfdrsel efter svar hypoglykemi leder
nimligen ofta till krikningar. Observation ska ske pa sjukhus tills
siker oral niringstillfrsel etablerats.

GLUKAGON
Glukagon kan ges subkutant eller intramuskulért som alternativ till
intravenods glukosbehandling om sidan inte ir mojlig (tabell 26:5).
Effekt forvintas inom 10 minuter. Behandlingen ska inte upprepas.
Om ingen effekt nds inom 15 minuter maste intravends glukostill-
forsel ske.

Om en rimlig utlésande tillfillig orsak till hypoglykemin foreligger,
exempelvis dverhoppad maltid, extremt fysiskt arbete utan sirskild
niringskompensation eller liknande, bor insulinbehandlingen som
regel behallas oforindrad.

Tabell 26:5. Doseringsanvisningar for subkutan eller intramuskulér
glukagonbehandling.

ALDER (AR) D0S (MG)
Under 5 0,25
5-10 0,56

Over 10 1

Alternativt ges 0,1 mg/10 kg kroppsvikt
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