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Introducao

Como extremos da descompensacgao do diabetes, temos a cetoacidose diabética (CAD) e a
Sindrome Hiperglicémica Hiperosmética Nao Cetoética (SHHNC), também conhecida como
Estado Hiperosmolar Hiperglicémico (EHH). Apesar dos critérios diagnosticos definidos e
dos diversos protocolos de tratamento, ambos ainda sao causas importantes de
morbimortalidade *. A SHHNC é uma emergéncia médica que requer reconhecimento e
tratamento imediato °.

A SHHNC requer uma abordagem propria e, apesar de mais prevalente em idosos, vem se
apresentando em adultos jovens e adolescentes com maior frequéncia nos ultimos anos °.
Estudos epidemiologicos realizados ao redor do mundo ao longo da ultima década
demonstraram um aumento preocupante na incidéncia de emergéncias hiperglicémicas em
adultos com diabetes tipo 1 e tipo 2, em comparacdo com os anos 2000 e 2009 °. A
mortalidade da SHHNC ¢ de cerca de 10 a 20% dos casos e depende da severidade da
apresentacao inicial e das comorbidades associadas, como desidratacao severa, idade
avancada e doencas vasculares *. A mortalidade da SHHNC permanece 5 a 10 vezes maior
do que a da CAD, embora tenha havido uma pequena diminui¢do nos tltimos anos °.

NOTA IMPORTANTE 1: CAD E SHHNC ASSOCIADAS

o Comparativamente a CAD (que pode surgir em poucas horas) a SHHNC evolui ao
longo de dias, com desidratacao e disturbios hidroeletroliticos e metabdlicos mais
intensos .

» A SHHNC geralmente apresenta hiperglicemia mais intensa e nenhuma, ou discreta,
acidose metabolica, ocorrendo mais comumente em pacientes com DM2, embora
também pode ser vista associada a cetoacidose no DM 1.
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» Essa apresentagao sobreposta ocorre em cerca de 27% das admissoes hospitalares por
crise hiperglicémica e pode requerer uma modificagao da diretriz de tratamento para
levar em consideracdo qual aspecto predomina “**.

Diagnéstico

Nao existe uma definicao precisa da SHHNC, mas ha caracteristicas que a diferenciam de
outros estados hiperglicémicos (Quadro 1).

QUADRO 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA SHHNC

 Hiperglicemia marcante (> 600mg/dL),

» Osmolaridade plasmatica efetiva > 320 mOsmol/L,
 Auséncia de hipercetonemia significativa (< 3 mmol/L),
 Auséncia de acidose (pH > 7,30, bicarbonato > 15 mmol/L).

Fatores Precipitantes

Os eventos precipitantes mais identificados nos pacientes com SHHNC estao no Quadro 2
4,11

=

QUADRO 2. FATORES PRECIPITANTES DE SHHNC
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* Infecgdes (mais frequente pneumonia e infeccao do trato urinario, atencao
recentemente para infeccao por COVID-19),

» Terapia com insulina feita de maneira inadequada ou descontinuacao da
insulinoterapia,

» Comprometimento da ingestdao de agua devido a condigées médicas subjacentes,
 Doencas graves agudas (infarto agudo do miocardio, acidente vascular encefalico ,
embolia pulmonar),

 Uso de drogas ilicitas,

» Sepse,

* Pancreatite,

» Medicagoes (glicocorticoides, tiazidicos, agentes antipsicdticos de segunda
geracao, inibidores de checkpoint, quimioterapicos, agentes simpaticomiméticos -
dobutamina e terbutalina),

* Problemas psicoldgicos associados a transtornos alimentares.

Quadro Clinico

Os sintomas de SHHNC (Quadro 3) desenvolvem-se mais insidiosamente quando
comparados com a CAD, de forma que a poliuria, a polidipsia e a perda de peso, geralmente
persistem por varios dias antes da internacdo hospitalar *.

A deterioragdo neuroldgica ocorre principalmente em pacientes com uma osmolalidade
plasmética (OsmP) efetiva acima de 320 mOsmol/L “****, Além disso, alguns pacientes com
SHHNC tém sinais neuroldgicos focais (hemiparesia ou hemianopsia) e/ou convulsoes 1419
No entanto, estupor ou coma em pacientes com diabetes com OsmP efetiva inferior a 320

mOsmol/L exige consideracao imediata de outras causas de alteracao do estado mental.

A dor abdominal é incomum na SHHNC. Em uma revisao de 189 episddios consecutivos de
CAD e 11 episddios de SHHNC, dor abdominal foi relatada em 46% dos pacientes com CAD
em comparacao com nenhum dos pacientes com SHHNC *.

QUADRO 3. SINAIS E SINTOMAS DE SHHNC
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* Politria.

* Polidipsia.

» Perda de peso.

* Deterioragao neuroldgica.

* Sinais neurologicos focais (hemiparesia ou hemianopsia) e/ou convulsoes.

e Estupor ou coma.

e Dor abdominal (incomum).

* Desidratacao (diminuig¢ao do turgor cutaneo, mucosas secas, olhos fundos, pressao
venosa jugular baixa, taquicardia).

 Hipotensao arterial.

Avaliacao do paciente com suspeita de SHHNC

O exame fisico deve buscar sinais de desidratacdo (Quadro 3). Os sinais de deplecao de
volume sao comuns na SHHNC e incluem diminuigao do turgor cutaneo, mucosas secas,
olhos fundos, pressao venosa jugular baixa, taquicardia e, em caso de deplegao de volume
intensa, teremos hipotenséo arterial *..

Os pacientes geralmente sao identificados como de alto risco, com o uso de sistemas de
classificagao de risco validados, geralmente empregados nos servigos de emergéncia.
Apesar das alteragoes hidroeletroliticas, o paciente tipico com SHHNC, pode nao se
apresentar ao exame fisico tdao desidratado como realmente estd, porque a hipertonicidade
leva a preservacao do volume intravascular *.

A avaliacao laboratorial inicial deve ser otimizada e incluir os exames listados no Quadro 4,
pois o impacto da hiperglicemia, deficiéncia de insulina, diurese osmética e ingestao de
liquidos em cada paciente individualmente leva a achados laboratoriais variaveis *. Testes
adicionais devem ser direcionados aos possiveis fatores desencadeantes vistos no Quadro 2,
como por exemplo eletrocardiograma **.

A medigao da hemoglobina glicada (HbA1c) pode ser 1til para determinar se o episddio
agudo é o resultado de um processo evolutivo em um paciente previamente nao
diagnosticado ou mal controlado ou um episddio verdadeiramente agudo em um paciente
bem controlado *.
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A concentragao de potdssio sérico é geralmente normal ou, em um terco dos pacientes,
elevada na admissdo *. Isso se deve a uma mudanca de potéssio do liquido intracelular para
o extracelular (LEC) causada pela hiperosmolalidade e deficiéncia de insulina **%.

Pacientes com hiperglicemia ndao controlada geralmente apresentam balanco de fosforo
negativo devido a diminuicdo da ingestdo de fosforo e aumento da fosfatiria causada por
diurese osmotica. Apesar da deplegao de fosforo, a concentragdo sérica na apresentagao

geralmente é normal ou mesmo alta %,

A maioria dos pacientes com emergéncias hiperglicémicas apresenta leucocitose, que €
proporcional ao grau de cetonemia “"*’. A leucocitose nédo relacionada a infec¢éo pode
ocorrer como resultado de hipercortisolemia e aumento da secrecdo de catecolaminas **. No
entanto, uma contagem de leucécitos maior que 25.000/microL ou mais de 10% de desvio a
esquerda aumenta a suspeita de infeccdo e deve ser avaliada *.

QUADRO 4. AVALIACAO LABORATORIAL NA SHHNC

* Glicose sérica.

* Eletrolitos séricos (Na+, K+ e CI-, com calculo do “anion gap”).
« Uréia e creatinina plasmatica.

* Calcio e fosforo plasmaticos.

* Hemograma completo.

* Andlise de urina.

* Cetonas na urina por fitas reagentes.

» Osmolalidade plasmatica efetiva (OsmP).

» Cetonas séricas (se houver cetonas na urina).

* Gasometria arterial, com dosagem de bicarbonato.
» Hemoglobina glicada.

NOTA IMPORTANTE 2: CALCULO DE CORRECAO DO SODIO SERICO

 Devido a propriedade osmotica da glicose, a hiperglicemia leva ao deslocamento de
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agua livre para o espaco extracelular, provocando hemodilui¢do e queda da natremia.
Dessa forma, recomenda-se ajustar a natremia de acordo com a concentracao de
glicose.

Utiliza-se o fator de corregao de reducao de 1,6 meq/L na concentragao sérica de sodio
para cada aumento de 100 mg/dL na concentracéao plasmatica de glicose *.

Na® corrigido = (Na ,..4,) + 1,6 x [(glicose em mg/dL - 100)/100]

Quando a concentragao de glicose ¢ > 400mg/dL, um fator de corregao de diminuicao
de 2,4 meq/L na concentragao de sodio por aumento de 100 mg/dL na glicemia deve
ser utilizado *.

Quanto maior o estado de hiperglicemia de um paciente, mais o fator de correcao de
1,6 diverge da concentracao estimada de sodio apos a correcao da hiperglicemia.
Sendo assim, em alteracoes glicémicas leves (<400 mg/dL), pode ser utilizado 1,6. Ja
em pacientes com alteragoes mais intensas, o 2,4 é mais fidedigno.

NOTA IMPORTANTE 3: CALCULOS NECESSARIOS NA SHHNC

Antes de iniciar o tratamento determinar

3234,
.

* Osm plasmatica = 2x(Na ,.,;4,) + [glicemia (mg/dL)/18] + [Ureia (mg/dL)/2,8]

* Osm plasmatica efetiva = 2 x (Na ,;,;4,) + [glicemia (mg/dL)/18]

« Anion gap (AG) = Na ,;,,.4, - (C1 + HCO3) - normal: 4 a 12

Tratamento da SHHNC

O objetivo do tratamento da SHHNC (Quadro 5) engloba a defini¢ao e a resolucao da causa
subjacente, fornecimento de volume circulatério adequado para perfusao tecidual, reducao
da glicemia e da osmolaridade de forma gradual com concomitante correcao de distirbios
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hidroeletroliticos *.

QUADRO 5. OBJETIVOS NO TRATAMENTO DA SHHNC

* Definir e resolver de causa subjacente.

» Fornecer volume circulatério adequado para perfusao tecidual.
* Reduzir a glicemia.

* Reduzir a osmolaridade de forma gradual.

» Corrigir os disturbios hidroeletrolitico.

Monitorizacao do Tratamento e Resolucao da SHHNC

A monitorizagao da glicemia deve ser considerada como etapa fundamental do tratamento
da SHHNC. A glicose sérica deve inicialmente ser medida a cada hora até que esteja
estavel, ja que a grande maioria dos aparelhos de glicemia capilar nao fazem leituras acima
de 500 ou 600mg/dL.

Eletrolitos séricos, ureia e creatinina devem ser medidos a cada duas a quatro horas,
dependendo da gravidade da doenca e do quadro clinico. A crise hiperglicémica é
considerada resolvida quando o paciente com SHHNC estd mentalmente alerta, o paciente
consegue se alimentar e a osmolalidade plasmatica efetiva caiu abaixo de 315 mOsmol/L
(Quadro 6) **.

Complicacoes do Tratamento da SHHNC

A SHHNC tem como principais complicacoes a desidratagao, alteragoes hidroeletroliticas e,
mais raramente, convulsoes, edema cerebral e mielindlise pontina central, esta ultima
ocorrendo por mudancga rapida na osmolalidade sérica durante a abordagem terapéutica.

Hipoglicemia e hipopotassemia sao as complicacoes mais comuns do tratamento da SHHNC.
Essas complicacOes tornaram-se muito menos comuns desde que o tratamento com insulina
intravenosa (IV) em baixas doses e o monitoramento cuidadoso do potassio sérico foram
implementados *.

O edema cerebral no diabetes mal controlado (geralmente CAD, com apenas relatos
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ocasionais em SHHNC) ocorre principalmente em pacientes jovens®. Os sintomas de
cefaleia, letargia geralmente surgem dentro de 12 a 24 horas ap0s o inicio do tratamento,
mas podem existir antes do inicio da terapia. A deterioracdao neurologica pode ser rapida.
Podem ocorrer convulsoes, incontinéncia, alteragoes pupilares, bradicardia e parada
respiratéria. E essencial o monitoramento cuidadoso das mudancas no estado mental ou
neuroldgico que permitiriam a identificacéo precoce *. As recomendagdes de tratamento
sao baseadas no julgamento clinico na auséncia de evidéncias cientificas.

R1 - E RECOMENDADO o reconhecimento e o tratamento imediato da SHHNC por
tratar-se de emergéncia médica. Deve-se iniciar prontamente a hidratacao e

correcao das anormalidades eletroliticas, utilizando fluidos intravenosos, seguido
de insulina IV em solucao fisioldgica, até que a OsmP seja gradualmente reduzida.

- Nivel C

Sumario de Evidéncias:

 As perdas de fluidos na SHHNC sao mais altas que na CAD, cerca de 100 a 220
mL/kg >

* A taxa de reidratacao é determinada avaliando a combinacdo de gravidade inicial e
quaisquer comorbidades preexistentes. E necessério cuidado, especialmente em
idosos, onde a reidratagao muito rapida pode precipitar insuficiéncia cardiaca, mas se
insuficiente pode néo reverter a lesdo renal aguda *.

Reposicao de volume

R2 - Na auséncia de comprometimento das funcées cardiaca e renal, E
RECOMENDADA a infusao de solucao salina isotonica de cloreto de sodio (NaCl)
0,9%, em média 15 a 20 mL/kg na primeira hora, buscando-se restabelecer a
perfusao periférica.

- Nivel C

Sumario de evidéncias:
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« Inicialmente a reposicao hidrica pode ser realizada utilizando solugao fisioldgica de
NaCl 0,9% visando recuperar o volume circulatorio, perfusdo periférica e perfusao
renal. Nas primeiras uma ou duas horas, devemos infundir entre 15 e 20 ml/Kg,
passando para 10-14 ml/kg nas horas subsequentes .

 Esta expansao volémica inicial é suficiente para reduzir a glicemia,
independentemente da infusdo da insulina, devendo ser a prioridade, até termos
seguranca para a prescricao da insulina e receber a confirmacao dos exames
laboratoriais **.

» Apos esta fase, a reidratacdo deve ser guiada pelo volume infundido, pela
concentracao de cloro e pelo sddio corrigido pela hiperglicemia, podendo ser
escolhidas as solugdes de NaCl 0,9%, 0,45%, solugao glicofisioldgica ou Solucgoes
balanceadas.

« Em metanalise recente, Catahay e col. encontraram vantagem para o uso de Ringer
Lactato frente ao uso de NaCl 0,9% no tratamento da cetoacidose, chamando a
atencado para o cuidado com a infusdo excessiva de cloreto ****,

R3 - Se o paciente com SHHNC apresentar hipernatremia (Na corrigido = 150
mEq/L), DEVE SER CONSIDERADO o uso de solucao salina hipotonica de NaCl
0,45%, 250-500mL/h.

Classe IIa

Sumario de Evidéncias:

* Em um estudo de revisao classico de Hillman, é descrito que mais da metade dos
pacientes em emergeéncia hiperglicémica tem um sddio plasmatico na admissdo maior
que 150 mEq/L, e quando associado a hiperglicemia, resulta em hiperosmolaridade
grave. Dessa forma, nessas situacoes o uso de solugoes isotonicas (NaCl 0,9%) ao invés
de solucoes hipotonicas (NaCl 0,45%) esta associado a uma maior mortalidade .

REPOSICAO DE ELETROLITOS

R4 - E RECOMENDADO a determinacao dos niveis de potassio (K) antes do inicio
da insulina e instituir correcao imediata, quando indicada.
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- Nivel C

R5 - Quando o nivel de potassio sérico estiver abaixo de 5,2 mEq/l e houver débito
urinario adequado, E RECOMENDADO iniciar infusao de cloreto de potassio (KCI)
10 a 30 mEqg/L por hora, para manter o potassio sérico entre 4 e 5 mEq/L.

ICIassell Nivel C

Sumario de Evidéncias:

« A avaliacéo dos niveis de potassio sempre deve ser feita antes da insulinizacao *.

» Ocasionalmente, pacientes com SHHNC podem se apresentar com um potassio sérico
inicial abaixo de 3,3 mEq/L. Eles devem receber reposicdo de potassio e a terapia com
insulina deve ser adiada até que o K esteja acima de 3,3 mEq/L, para evitar arritmias
cardiacas, fraqueza dos musculos respiratérios ou mesmo parada cardiaca *'.

NOTA IMPORTANTE 4: DOSAGEM DE POTASSIO NA GASOMETRIA

» A dosagem de potdssio na gasometria venosa, apesar de ser mais rapida e facil, nao
substitui a dosagem plasmética *.

Insulinoterapia

R6 - Na SHHNC E RECOMENDADO iniciar insulinoterapia quando o potassio
estiver acima de 3,3 mEq/L, com uma infusao continua de insulina regular na dose
de 0,05 unidades/kg por hora.

Lot [ Nivel B

Sumario de evidéncias:

e Na SHHNC, o tratamento com insulina pode ser iniciado com uma infusao continua de
insulina de 0,05 a 0,1 unidades/kg por hora, sem bolus inicial, com o objetivo de
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reduzir 50-70 mg/dL.h na glicemia, com reducao de osmolaridade entre 3 e 8
mOsm/kg/h 44,
« Normalizacdo completa de eletrélitos e osmolalidade podem levar até 72 horas *.

NOTA IMPORTANTE 5: ESCOLHA DA INSULINA

« Insulina regular IV e analogos de insulina de agao rapida subcutanea sdao igualmente
eficazes no tratamento de SHHNC *.,

 Para a escolha da insulina IV, preferimos insulina regular devido ao seu custo muito
mais baixo e maior experiéncia clinica.

» Cada servigo possui diluicoes padroes para insulina, sendo importante manter sempre
a mesma infusdo padrao. Habitualmente ¢ utilizada a diluicao de 100ui de insulina em
100mL de solucao fisioldgica, equivalente a 1ui/mL.

* A insulina andloga de agao prolongada (glargina, detemir) ou a insulina humana de
acao intermediaria (NPH) sao administradas apds a recuperacao da osmolaridade,
antes da descontinuacao da insulina IV, para garantir que a insulina adequada esteja
disponivel quando a insulina IV for descontinuada.

» Nesse cenario, nao é recomendado a insulina degludeca, dada sua meia-vida de 25
horas e duracao de 42 horas do efeito, pois levara pelo menos trés a quatro dias para
atingir o estado de equilibrio dindmico *.

NOTA IMPORTANTE 6: VARIAGAO DA GLICEMIA DURANTE O
TRATAMENTO DA SHHN

* As doses de insulina regular IV citadas no sumario acima geralmente diminuem a
concentracao de glicose sérica em aproximadamente 50 a 70 mg/dL por hora *. Doses
mais altas geralmente nao produzem um efeito de redugao da glicose mais
proeminente, provavelmente porque os receptores de insulina estao totalmente
saturados e ativados pelas doses mais baixas*. No entanto, se a glicose sérica néo cair
em pelo menos 50 a 70 mg/dL. do valor inicial na primeira hora, o acesso IV deve ser
verificado para ter certeza de que a insulina esta sendo fornecida. Vale a pena lembrar
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também sobre a adsorgao da insulina no equipo, de forma que é recomendado
desprezar 10% do volume inicial e substituir o conjunto a cada 6 horas *. Depois que
essas possibilidades forem eliminadas, a taxa de infusao de insulina deve ser dobrada
a cada hora até que um declinio constante na glicose sérica dessa magnitude seja
alcancado.

» A queda da glicemia é resultado tanto da atividade da insulina quanto dos efeitos
benéficos da reposicao volémica. A reposigao de volume sozinha pode reduzir
inicialmente a glicose sérica em 35 a 70 mg/dL por hora, devido a combinagao da
expansao do liquido extracelular; reducdo da osmolalidade plasmatica; aumento das
perdas urindarias resultantes da melhora da perfusao renal e filtracao glomerular; e
reducédo dos niveis de “hormonios do estresse”, que se opdem aos efeitos da insulina *".

» Em pacientes com perfusao periférica prejudicada, devemos utilizar sangue arterial ou
venoso para afericao da glicemia, em vez do capilar.

» Em pacientes com SHHNC, o tempo usual para a resolugao da hiperglicemia é entre 8
e 10 horas e a reducao nao deve exceder 90-120 mg/dL/h para prevenir edema
cerebral °,

NOTA IMPORTANTE 7: EVITANDO HIPOGLICEMIA DURANTE A
SHHNC

» Com a evolugao do tratamento, quando a glicemia na SHHNC atingir 250-300 mg/dL,
deve-se iniciar soro glicosado 5% ou solugao glicofisioldgica associado a insulina
regular IV continua, ajustando a taxa de infusdo de insulina para manter a glicemia
estavel entre 200 e 300 mg/dL, até a resolucao da SHHNC.

» Esta atitude reduz o potencial risco de hipoglicemia e desacelera a reducao da

osmolaridade, dando mais tempo para o equilibrio osmético entre o intra e extracelular
1241
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NOTA IMPORTANTE 8: TITULACAO DA INFUSAO DE INSULINA

» O Hospital deve possuir um procedimento padrao para ajuste de dose de insulina IV,
para nao haver diferenca de conduta entre os turnos e pacientes. Esta padronizagao
pode ser feita com aplicativos ou com tabelas.

R7 - O uso de fosfato DEVE SER CONSIDERADO apenas na hipofosfatemia grave
(concentracgao de fosfato sérico abaixo de 1 mg/dL) ou em pacientes com anemia,
insuficiéncia cardiaca congestiva ou em condigoes clinicas associadas a hipodxia.

Classe Ila

Sumario de Evidéncias:

» Um estudo prospectivo que randomizou 30 pacientes com CAD para receber fosfato de
potassio tamponado 12,5 mEq/h ou cloreto de potassio sozinho 12,5 mEq/h, mostrou
que ambos os grupos tinham niveis comparaveis de 2,3-acido difosfoglicérico ao final
de 48 h. A terapia com fosfato, que nao foi associada a nenhum efeito demonstravel
sobre oxigenacgao tecidual ou resposta clinica, foi relacionada como causa de
hipocalcemia em alguns pacientes *.

Critérios de Resolucao

R8 - E RECOMENDADO identificar os critérios de resolucao da SHHNC e iniciar a
transicao da insulina intravenosa para subcutanea ao menos 2 horas antes da
suspensao da infusao endovenosa.

- Nivel C

Sumario de Evidéncias:

Este painel considera por opinido de experts como critérios de resolucao o controle do fator
precipitante, associado a melhora dos parametros metabolicos vistos no Quadro 6:
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QUADRO 6. CRITERIOS DE RESOLUGCAO DA SHHNC

 Paciente alerta, se alimentando e com normalizacao do estado mental.

» Osmolalidade plasmatica abaixo de 315 mOsmol/L.

* Glicemia abaixo de <250-300 mg/dL.

» Correcao das alteracoes hidroeletroliticas e auséncia de acidose metabdlica.

NOTA IMPORTANTE 9: TRANSICAO DE INSULINA REGULAR IV PARA

o Assim que o paciente conseguir alimentar-se e estiver bem controlado, dos pontos de
vista clinico e laboratorial, inicia-se insulinoterapia basal com insulina humana de agao
intermedidria ou com analogos de insulina de longa agdo, em associagao a multiplas
injecOes de insulina regular ou a analogos de insulina de acdo rapida antes das
refeicdes *. Os cuidados que devem ser seguidos antes de suspender insulina IV sdo
prescrever esquema de insulina basal-bolus por via subcutanea (SC) e esperar cerca
de 1 hora antes de desligar a bomba (ou aguardar 2 horas se utilizar insulina regular),
que seria o tempo necessario para atingir um nivel minimo de insulina subcutanea
ap6s a administracdo .

A transicdo de insulina Regular IV para SC deve ser gradual para permitir o inicio da
acao da insulina SC: manter IV 30 a 120 min apds a primeira dose SC. Pode-se usar a
dose prévia de insulina, caso paciente ja utilizasse insulinoterapia antes do episddio de
SHHNC. Nesse caso, recomenda-se dividir a dose em esquema basal-bolus de forma
proporcional, ou seja 50% da dose para basal e 50% da dose para bolus.

Se for a primo-descompensacao, o calculo da dose didria inicial de insulina pode ser
feito de 2 formas: 0,4-0,8 U/kg de peso ou taxa recente de infusao IV em U/h (média
das ultimas 4 a 6 horas de bom controle glicémico) x 24. Em seguida, administrar
60-80% desta dose no modo basal/bolus proporcional; escolher de preferéncia as
ultimas horas quando estiver melhor da desidratacdo e da acidose.

Algoritmos de tratamento
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Figura 1 - Manejo da reposicao de fluido:
i Manejo da Hidratag3o na SHHNC
NaCl 0,9% (SF) 1-15L na 1°* hora
Determinar o estado de hidratagao
Choque Desidratagao grave Desidratagao leve a moderada
hipavelémico
./ -
\ Administrar NaCl 0,9% 1L/h ate ‘ | Sédio corrigido <1SmEqL | | Sédio corrigido >15omEqiL
estahilizagao L
Considerar | NaCl0,9% Zwm | NaCl l],fi“!lﬁ_zﬁﬂ-ﬁllllmth
drogas ~
vasoativas -~

Quando a glicemia chegar a 250mg/dL |

ou solugao de NaCl 0,45% com SG5% e

Trocar o soro para solugdo glicofisiologica
manter 150-250ml/h

Figura 2 - Manejo da reposicao de potassio:
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( Manejo da Reposicao de Potassio na SHHNC

Medir K* antes de iniciar administracao de insulina

Ve

K*<3,3mEg/L M K*3,3 a 5,2 mEg/L H K*> 5,2 mEg/L

| | |

Nao administrar /Infundir IU-ZUmEq\ . . \
Nao administrar K

o

insulina KCL 19,1% a cada 1L
de NaCl 0,9% (SF)
il para manter K*
/Infundir 10-30 mEq\ \entre he 5mEqIL/
KCL19,1% a cada 1L
de NaCl 0,9% (SF)
durante Th até K* >
3,3mEq/L
| SamEL
I ) I

Checar K* a cada Checar K* a cada Checar K* a cada
Th. 2h. 2h.
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Figura 3 - Manejo da insulinoterapia:

Manejo da Insulinoterapia na SHHNC

|’ Checar K' sérico (vide imagem 2)

‘ Insulina Regular em bomba de infusdo continua IV 0,05ui/kg.h
i L]
Glicemia capilar ou plasmatica 1/Th

Queda da gllz'e:nia > 70mg/dLh I '
( Reduzir a infusé{ para 0,07ui/Kgh ol Queda da glicemia gﬁ’” e 50 3 70mg/dL.h
{ Queda da glicemia » 70mg/dlL.h J Osm P < 315 mOsmal/l
( Reduzir a infusﬁ{ para 0,05ui/Kg.h | \. |
\/ Qued da glicemia > 70mg/ol.h | * N : -
) ] N Sim ‘ ‘ N&o, com queda da glicemia < 50mg/dLh

Reduzir a infusao para 0,02ui/Kg.h
Caso necessdrio, adicione solugdo glicosada quando a glicemia estiver proxima a
250mg/dL ou mantiver queda acentuada*

L }

© Manterainfusioe | [
. ‘ adicionar solugao
*Em caso de queda acentuada da glicemia, sem redugdo da cetonemia, a adicdo glicosada quando a

Aumentar a infusdo em 0,14ui/Kg.h e
posteriormente em 0,05ui/Kg.h a cada
hora, até um dos objetivos acima serem
atingidos

-

de solugdo glicosada pode ser uma alternativa melhor que a redugéo da dose de glicemia atingir
infusdo da insulina. Nao deve ser usado cetondria como parametro. 25[lmg[dL

Tabela de recomendacoes

RECOMENDACOES Classe  Nivel

R1 - E RECOMENDADO o reconhecimento e o tratamento
imediato da SHHNC por tratar-se de emergéncia médica. Deve-
se iniciar prontamente a hidratacao e correcao das
anormalidades eletroliticas, utilizando fluidos intravenosos,
seguido de insulina IV em solugao fisiologica, até que a OsmP
seja gradualmente reduzida.
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R2 - Na auséncia de comprometimento das fungoes cardiaca e
renal, E RECOMENDADA proceder a infusao de solugao salina
isotonica de cloreto de sodio (NaCl) 0,9%, em média 15 a 20 C

mL/kg na primeira hora, buscando-se restabelecer a perfusao
periférica. A escolha subsequente de fluidos dependera da
evolucao dos eletrolitos séricos e da diurese

R3 - Se o0 paciente com SHHNC apresentar hipernatremia (Na
corrigido = 150 mEq/L), DEVE SER CONSIDERADO o uso de ITa C
solucao salina hipotonica de NaCl 0,45%, 250-500mL/h.

R4 - E RECOMENDADO a determinacédo dos niveis de potéssio
(K) antes do inicio da insulina e instituir correcdo imediata,
quando indicada.

R5 - Quando o nivel de potdssio sérico estiver abaixo de 5,2
mEq/l e houver débito urinario adequado, E RECOMENDADO
iniciar infusdo de de cloreto de potassio (KCl) 10 a 30 mEq/L
por hora, para manter o potassio sérico entre 4 e 5 mEq/L.

R6 - Na SHHNC E RECOMENDADO iniciar insulinoterapia
quando o potassio estiver acima de 3,3 mEq/L ,com uma
infusao continua de insulina regular na dose de 0,05
unidades/kg por hora.

R7 - O uso de fosfato DEVE SER CONSIDERADO apenas na
hipofosfatemia grave (concentragao de fosfato sérico abaixo de
1 mg/dL) ou em pacientes com anemia, insuficiéncia cardiaca
congestiva ou em condigdes clinicas associadas a hipdxia.

R8 - E RECOMENDADO identificar os critérios de resolucdo da
SHHNC e iniciar a transi¢ao da insulina intravenosa para
subcutanea ao menos 2 horas antes da suspensao da infusao
endovenosa.
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