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. Introducao

Ceto-acidose diabética (CAD) e descompensagdo diabética hiperosmolar (DDH) sdo as complicagdes
agudas mais sérias do Diabetes Mellitus (DM), mesmo quando manejadas adequadamente.

A mortalidade da ceto-acidose € de cerca de 5% em centros especializados enquanto a da descompensagdo
hiperosmolar ainda esta em torno de 15%.

O prognostico ¢ pior nos extremos de idade e na presenca de coma e hipotensao.

Este documento visa orientar a abordagem diagnostica e terapéutica destas descompensagdes em pacientes
com indicac¢do de internagdo. Esta baseado principalmente na revisao de evidéncias por Kitabchi de 2001 (2) e no
Position Statement da American Diabetes Association publicado em janeiro de 2003 no Diabetes Care (19).

Il. Patogénese

O mecanismo fisiopatologico basico tanto da CAD quanto na DDH ¢ a diminui¢&o da ag&o insulinica
associada ao aumento da a¢@o dos hormoénios contrarregulatorios levando a neoglicogénese, geracdo de ceto-acidos e
diminuigdo da utilizagdo da glicose pelos tecidos periféricos. Assim, os sintomas decorrem de dois eventos principais
que sdo a hiperosmolararidade (polis, desidratacao, perda de eletrolitos, coma) e a hipercetonemia (acidose metabolica,
respiracdo de Kussmaul, halito cetonico, dor abdominal, arritmias, diaforese). A baixa insulinemia associada a acdo dos
hormonios contrarregulatdrios induzem a liberagdo de acidos graxos livres pelos tecidos periféricos que sdo utilizados
na neoglicogénese. Este processo tem como subprodutos os ceto-acidos que sdo liberados na circulagdo. A explicagdo,
embora com evidéncia fraca (4), para que uma descompensacao evolua como DDH seria que nesta ha presenca de agdo
insulinica residual (presenga residual de peptideo C) que ¢ insuficiente para promover a utilizacdo da glicose por tecidos
periféricos insulino-sensiveis mas suficiente para prevenir a lipdlise e a cetogénese abundante.

lll. Fatores Precipitantes

O fator precipitante mais comum tanto para CAD quanto para DDH ¢ infecg@o. Outros fatores
desencadeantes incluem acidente vascular cerebral, abuso de alcool, pancreatite, infarto do miocardio, trauma e drogas.
Além destes, a primo-descompensagdo diabética e a parada do uso de insulina sdo causas comuns de ceto-acidose
também. Idosos, especialmente institucionalizados, com DM de inicio recente e individuos sabidamente diabéticos, mas
com dificuldade de ingerir liquidos quando necessario, sdo particularmente suscetiveis a DDH (1).

Drogas que afetam o metabolismo de carboidratos tais com tiazidicos, corticoides e agentes
simpaticomiméticos (dobutamina, terbutalina) podem precipitar CAD e DDH.

Pacientes jovens com diabetes tipo I freqiientemente enfrentam problemas psicoldgicos associados a
distarbios da alimentacdo o que pode justificar a alta taxa de recidiva de CAD (20%). Fatores podem levar a omisséo no
uso de insulina em pacientes jovens incluem o medo de engordar, o medo da hipoglicemia, rebeldia a autoridade e o
estresse da doenga cronica (3).

IV. Diagnéstico
A. Histéria e Exame Fisico

A DDH geralmente evolui ao longo de dias a semanas enquanto que a CAD geralmente se instala em um
periodo curto de tempo, freqiientemente em menos de 24 horas. Ocasionalmente toda a sintomatologia pode ocorrer
mais agudamente ainda, e o paciente se apresentar em CAD sem nenhuma outra pista ou sintoma.

A histdria cléssica da CAD e da DDH inclui politria, polidipsia, polifagia, perda de peso, vomitos, dor
abdominal (somente em CAD), desidratagdo, fraqueza, alteragdo sensorial e coma.

Achados de exame fisico sdo: a diminui¢do do turgor da pele, respiragdo de Kussmaul (somente em CAD),
taquicardia, hipotensdo, alteracdo de consciéncia, choque e coma (mais freqiiente na DDH). Até 25% das CAD



apresentam vomitos, que podem conter tracos de sangue devido a gastrite hemorragica. Mesmo pacientes com infecgio
podem se apresentar normo ou hipotérmicos devido a vasodilatagdo periférica. A hipotermia ¢ um sinal de mau
prognostico (20).

Dor abdominal deve ser vista com cuidado, ja que pode ser mais um sintoma da descompensagao como
pode indicar o fator desencadeante, especialmente em jovens com CAD. Investigacdo adicional deve ser feita caso a dor
ndo cesse com a corre¢do da desidratacdo e da acidose.

Tabela 1— Critérios Diagndsticos para Ceto-acidose e Descompensagdo Hiperosmolar

Ceto-Acidose Diabética Descompensacao
Leve Moderada  Intensa Hiperosmolar

Glicose Plasmatica (mg/dl) >250 >250 >250 >600

pH Arterial 7.25-730 7.00-7.24 <7.00 >7.30
Bicarbonato Sérico (mEq/1) 15a18 10al5 <10 >15
Cetontria” Positiva Positiva Positiva Pequena
Cetonemia” Positiva Positiva Positiva Pequena
Osmolaridade Sérica Efetiva (mOsm/kg) Variavel Variavel  Variavel >320
Anion gapi >10 >12 >12 Variavel

Alerta / Estupor /

Alteracao de Sensoério ou Obnubilagdo Alerta Sonolento Coma

Estupor / Coma

" Reagio pelo método do Nitroprussiato;
tCalculada: 2Na medido (mEq/1) + glicose (mg/dl)/18;
Calculado: (Na") - (CI' + HCO5') (mEq/l). Detalhes no texto.

B. Achados Laboratoriais

A avaliacdo laboratorial inicial tanto para CAD quanto para DDH deve incluir glicemia, uréia, creatinina,
eletrdlitos com anion gap calculado, cetontiria (dipstik), gasometria arterial, hemograma e eletrocardiograma.
Urocultura, hemocultura e outros exames apropriados devem ser colhidos e antibioticos devem ser dados se houver
suspeita de infec¢do. Hemoglobina glicosilada pode indicar se a descompensagao ocorreu num paciente previamente
mal controlado. Rx de Térax deve ser feito se necessario. A Tabela 1 mostra achados tipicos em CAD e em DDH.

A maioria dos pacientes com emergéncias hiperglic€micas se apresenta com leucocitose proporcional a
concentragdo sérica de cetonas. A natremia ¢ geralmente baixa devido ao fluxo de 4gua do espaco intracelular para o
extracelular causado pela diferenga de osmolaridade. Mais raramente a natremia pode estar falsamente baixa devido a
uma hipertrigliceridemia importante. Hipernatremia indica desidratagdo severa. Potassemia pode estar elevada devido
ao desvio para o espago extracelular causado pela deficiéncia de insulina, hipertonicidade e acidose. Pacientes com
niveis de potassio no limite inferior da normalidade e abaixo do normal t€m déficit total importante do eletrolito e
merecem monitorizagdo cardiaca cuidadosa e reposi¢do mais vigorosa porque o tratamento causa uma diminui¢ao
adicional na calemia que pode causar arritmia cardiaca.

A ocorréncia de estupor e coma em pacientes diabéticos na auséncia de osmolaridade efetiva acima de 320
mOsm/kg indica pesquisa imediata de outras causas de alteragdo de nivel mental. Seu calculo ¢ feito segundo a formula:
2Na medido (mEq/l) + Glicose (mg/dl) /18. Amilasemia esta elevada na maioria dos pacientes com CAD, porém sua
fonte pode ser extrapancreatica como a glandula parétida. A lipase sérica pode ser titil no diagnoéstico diferencial da
pancreatite, embora a lipase possa também estar elevada na CAD. Dor abdominal, elevagdo de amilase e enzimas
hepaticas ocorrem mais freqiientemente na CAD que na DDH.

C. Diagnéstico Diferencial

Cetose de jejum e ceto-acidose alcodlica sdo identificadas pela historia e por glicemias que sdo levemente
elevadas (raramente >250 mg/dl) até a hipoglicemia. A ceto-acidose alcodlica pode apresentar intensa acidose. Na ceto-
acidose de jejum a dosagem de bicarbonato sérico é geralmente > 18 mEq/l. A CAD deve ser também diferenciada de
outras causas de acidose metabdlica com &nion gap aumentado, incluindo acidose latica, intoxicagao por salicilatos,
metanol, etilenoglicol, paraldeido e também com insuficiéncia renal cronica. Historia clinica de intoxicagdo exdgena



prévia e o uso de metformina deve ser perguntado. Dosagem sérica de lactato, salicilato, metanol podem ser uteis nestas
situacdes. A ingestdo de paraldeido produz um odor forte e caracteristico na respiragdo. Como estas intoxica¢des sdo
por compostos organicos de baixo peso molecular, podem apresentar também um gap osmolar aumentado, além de um
aumento do &nion gap(4-6).

V. Critérios de Internacao Hospitalar

Estdo descritas a seguir as situagdes clinicas que indicam internagdo hospitalar em pacientes com DM.
Especificamente para CAD, DDH e para Hipoglicemia estdo descritos os parametros clinico-laboratoriais:

1. Complica¢des metabolicas agudas e graves do Diabetes Mellitus (DM).

2. DM recém diagnosticados em criangas e adolescentes

3. Descontrole cronico e importante do DM que necessita monitorizagdo clinica para se determinar a
causa e corrigi-la.

4. Complicagdo cronica do DM que necessite tratamento intensivo ou comorbidade grave que altere o
controle do DM, ou seja complicada por ele.

5. DM na gravidez descompensado ou recém diagnosticado

6. Implante de bomba de insulina ou outros tratamentos intensivos com insulina

Ceto-acidose Diabética:

Glicemia > 250 mg/dl com
pH arterial < 7,30 e Bicarbonato sérico < 15 mEq/l; e

cetonuria e/ou cetonemia moderada

Descompensacao Diabética Hiperosmolar:

Alteracdo do estado mental e osmolaridade sérica elevada num paciente com hiperglicemia
Glicemia > 600 mg/dl
Osmolaridade > 320 mOms/kg

Hipoglicemia com Neuroglicopenia

Glicemia < 50 mg/dl quando o tratamento ndo resultou em melhora imediata do sensorio; ou

Coma, convulsdes, alteragdes do comportamento ( desorientagdo, ataxia, instabilidade motora, disfasia)
devido a hipoglicemia documentada ou suspeitada; ou

Hipoglicemia que respondeu ao tratamento porém ndo ha um adulto responsavel que possa permanecer
com o paciente nas préximas 12 horas; ou

Hipoglicemia causada por sulfoniluréia.



VI. Tratamento

O sucesso do tratamento da CAD e da DDH depende da corregdo da desidratagdo, da hiperglicemia, das
alteragdes eletroliticas (Tabela 3), da identificagdo dos eventos ou comorbidades desencadeantes e, acima de tudo, de
avaliagdo freqiiente do paciente.

A proposta de padronizagdo para o atendimento dos pacientes com CAD e DDH ¢ aqui apresentada e
sumarizada nos algoritmos. A Tabela 2 inclui um resumo das principais recomendagdes com seus graus de evidéncia.

Tabela 2 — Resumo das Principais Recomendagdes:

Recomendac6es Grau
* Iniciar Insulina conforme descrito no texto A
* Insulina Simples (Regular) por infusio continua é o tratamento preferencial exceto nos casos leves B
* Avaliar necessidade de administragdo de Bicarbonato conforme texto; Bicarbonato pode ser benéfico em C

pacientes com pH < 6,9 e ndo ¢ necessario se o pH > 7,0

* Estudos ndo mostram beneficio da reposi¢do de fosfato no desfecho da ceto-acidose. Porém, para evitar A
fraqueza da musculatura esquelética e cardiaca e depressdo respiratoria devido a hipofosfatemia, uma
reposicdo criteriosa de fosfato pode ser indicada em pacientes cardiopatas, anémicos ou com depressio
respiratoria, bem como naqueles com fosfatemia < 1,0 mg/dl..

* Estudos de edema cerebral em ceto-acidose diabética sdo limitados. Para evitar o edema cerebral, fazer a C
corre¢do da hiperglicemia de forma gradual, observando o estado hemodinamico e a natremia do paciente,
além de usar de forma criteriosa as solugdes isotdnicas e hipotonicas.

* Iniciar a Hidrata¢ao conforme descrita no texto. A

Grau de Recomendacdo (A), a mais forte, deriva de trabalhos bem conduzidos, generalizaveis, aleatorizados e
controlados, incluindo-se evidéncias de meta-analises que incorporam a graduagdo de qualidade nas analises. O Grau de
Recomendagdo (B), intermediario, ¢ derivado de estudos de cohort bem conduzidos ou de estudos de caso-controle.
Grau de Recomendacéo (C), baixo, véem de estudos ndo controlados ou quando ha conflito entre as evidéncias
encontradas na literatura. O Grau de Recomendacéo (E) deriva-se de consensos de especialistas e ¢ contra-indicado.

A. Hidratacdo

A hidratagdo inicial ¢ dirigida para a expansdo do volume intravascular e extravascular com restauracdo da
perfusdo renal. Na auséncia de comprometimento cardiaco, soro fisioldgico (NaCl 0,9%) deve ser infundido em um
fluxo de 15 a 20 ml/kg/hora ou maior na primeira hora (1 a 1,5 litros no adulto). Posteriormente a escolha de fluido para
reposi¢do depende do estado de hidratagdo, dos niveis séricos de eletrdlitos e do débito urinario. Em geral, soro
fisiologico ao meio (NaCl 0,45%) infundido em fluxo de 4 a 14 ml/kg/hora é apropriado se o sodio sérico corrigido
(acrescentar 1,6 mEq/l a natremia medida para cada 100 mg/dl de glicemia medida acima de 100 mg/dl) estiver normal
ou elevado; soro fisiologico (NaCl 0,9%) em um fluxo semelhante deve ser usado se no sddio sérico corrigido estiver
baixo. Quando o débito urinario estiver assegurado, deve-se acrescentar ao soro 25 mEq/litro de potassio até que o
paciente esteja estavel e tolere suplementagdo oral. A avaliagdo do sucesso da hidratacdo deve ser feita pela
monitorizag¢do dos parametros hemodindmicos, balanco hidrico e pelo exame fisico. O objetivo da terapia ¢ a reposi¢ao
dos déficits estimados em 24 horas. A variacdo da osmolaridade sérica ndo deve exceder 3 mOsm/kg H,O/hora (4-11).
Em pacientes com comprometimento cardiaco ou renal a monitoriza¢ao da osmolaridade sérica e reavaliagdes clinicas
dirigidas podem evitar a sobrecarga de volume(4-11).



Tabela 3 —Valores tipicos de Déficit Total de gua e eletrolitos na Ceto-acidose e na Descompensac¢ao Hiperosmolar*

Perdas CAD DDH
Agua Total (litros) 6 9
Agua (ml/kg) 100 100-200
Na' (mEqg/kg) 7-10 5-13
CI' (mEqg/kg) 3-5 5-15
K" (mEq/kg) 3-5 4-6
PO, (mmol/kg) 5-7 3-7
Mg (mEq/kg) 1-2 1-2
Ca"" (mEq/kg) 1-2 1-2

" Ennis et al. (5) e Kreisberg (8);
Por quilograma de Peso Corporeo.

B. Insulina

Exceto nos casos leves de CAD (Tabelal), a infusdo continua de insulina simples € o tratamento de
escolha.

Iniciar imediatamente insulina simples (regular) em bolus endovenoso de 0,15 unidades/kg de peso,
seguido de infusdo continua de insulina simples 0,1 unidade/kg/hora (5 a 7 unidades/hora em adultos) com o objetivo de
se promover uma velocidade de queda da glicemia de 50 a 75 mg/dl/hora. Se ndo houver a queda esperada no final da
primeira hora, checar os parametros de hidratagdo e se estiverem aceitaveis, a dose de insulina pode ser dobrada a cada
hora até que se atinja a velocidade de queda da glicemia de 50 a 75 mg/dl/hora.

Quando a glicose plasmatica atingir 250 mg/dl na CAD e 300 mg/dl na DDH, pode-se diminuir a taxa de
infusdo de insulina para 0,05 a 0,1 unidade/kg/hora (3 a 6 unidades/hora no adulto) ¢ dextrose (5 a 10 %) pode ser
acrescentada a infusdo de fluidos. Apds o inicio da dextrose pode ser necessario um novo ajuste na taxa de infusdo de
insulina para serem mantidos estaveis os niveis glicémicos acima, até que a acidose na CAD e a obnubilacéo e
hiperosmolaridade na DDH estejam resolvidas.

A cetonemia tipicamente dura mais que a hiperglicemia. Dosagem direta de beta-hidroxibutirato no
sangue ¢ o método preferencial para se monitorizar a CAD. O método do nitroprussiato somente mede o acido
acetoacético e a acetona. O acido beta-hidroxibutirico, o acido mais forte e prevalente na CAD, durante o tratamento €
convertido em acido acetoacético e pode dar a falsa impressdo de que a cetose piorou. Assim, a dosagem de cetose
urinaria por fita ndo deve ser usada como indicador de resposta ao tratamento. Colheitas de sangue a cada 2 a 4 horas
para dosagem de eletrélitos, glicose, creatinina, osmolaridade, pH venoso (na CAD) e anion gap devem ser feitas. O
anion gap pode ser usado para se monitorizar a resolu¢do da acidose. Com CAD leve, insulina simples dada
subcutaneamente ou intramuscular a cada hora ¢ um método tao efetivo quanto por infusdo endovenosa para abaixar os
niveis glicémicos ¢ a cetonemia (13). Estes pacientes devem receber uma primeira dose de insulina simples de 0,4 a 0,6
unidades/kg sendo metade por via endovenosa e metade subcutanea ou intramuscular (11). Segue-se, entdo, com 0,1
unidade/kg/hora por via subcutinea ou intramuscular.

Os critérios de resolu¢do da CAD incluem glicemia < 200 mg/dl, bicarbonato sérico > 18 mEq/l e pH
venoso > 7,3. Uma vez resolvida, se o paciente ainda ndo aceitar alimentos por via oral, continuar infusdo de insulina
endovenosa juntamente com reposi¢do de fluidos mais suplementagdo com insulina subcutinea cada 4 horas, se
necessario. Estas doses suplementares de 5 unidades de insulina simples a partir de glicemias de 150 mg/dl podem ser
incrementadas em 5 unidades para cada 50 mg/dl de glicose acima de 150 mg/dl, até o maximo de 20 unidades para
glicemias de 300 mg/dl ou mais. Quando o paciente aceitar a dieta, uma prescricdo de multiplas doses deve ser iniciada,
com uma combinag@o de insulina simples com lenta, conforme necessario para controlar a glicose plasmatica. Deve-se
continuar a infus@o de insulina endovenosa por pelo menos 1 a 2 horas apds o inicio do esquema fracionado. A
descontinuidade da insulina endovenosa associada a atraso no esquema fracionado pode provocar retrocesso no controle
da CAD. Pacientes que ja tomavam insulina podem voltar a receber a dose usada antes da CAD ou da DDH com ajustes
adicionais posteriores. O paciente com primo-descompensacdo deve receber uma dose inicial de insulina de 0,5 a 1,0
unidade/kg/dia fracionada em pelo menos duas doses, compostas de insulina rapida com insulina lenta até que a dose
otima seja estabelecida.



C. Potassio

Apesar do déficit total de potassio, hipercalemia leve a moderada ndo € incomum em pacientes com crises
de hiperglicemia. Terapia com insulina, corre¢@o da acidose e a expansdo volémica diminuem a concentragdo do ion.
Para prevenir a hipocalemia, a reposigdo de potassio deve ser iniciada logo que a concentragdo sérica caia abaixo de 5,5
mEq/1, verificando-se que ha débito urinario adequado. Geralmente 20 a 30 mEq de potassio ( 2/3 como KCl e 1/3
como KPO4 ) em cada litro de fluido infundido ¢ suficiente para manter a concentragio sérica dentro de limites
normais.

D. Bicarbonato

O uso de bicarbonato na CAD continua controverso (14). Em um pH > 7,0 o inicio da insulinoterapia
bloqueia a lipdlise e resolve a ceto-acidose sem necessidade de bicarbonato. Estudos prospectivos aleatorizados nédo
mostraram nem beneficios nem aumento da morbidade e da mortalidade com o uso de bicarbonato no tratamento da
CAD em pacientes com pH entre 6,9 ¢ 7,1 (15). Nao ha estudos prospectivos aleatorizados abordando o uso de
bicarbonato em CAD com pH < 6,9. Considerando-se que a acidose severa pode levar a inimeros efeitos adversos,
parece prudente que pacientes adultos, em CAD e com pH <6,9 recebam 100 mmol de bicarbonato de sédio, em 400 ml
de agua destilada infundidos em 2 horas. Em pacientes com pH entre 6,9 e 7,0, 50 mmol de bicarbonato de sddio
diluidos em 200 ml de agua destilada, infundidos em 1 hora. Nao administrar bicarbonato para pH > 7,0.

O uso de bicarbonato, além do uso da insulina, causa diminui¢do adicional nos niveis de potassio o que
refor¢a a necessidade de monitorizagao deste ion. Os pacientes que recebem bicarbonato devem ter o pH reavaliado a
cada 2 horas até atingir valores > 7,0 e o tratamento pode ser repetido a cada 2 horas se necessario.

E. Fosfato

Apesar do déficit total de fosfato atingir em média 1,0 mmol/kg na CAD, a fosfatemia ¢ freqiientemente
normal ou aumentada no momento do diagnostico. A concentrag@o de fosfato aumenta com a insulinoterapia. Estudos
prospectivos nao mostram beneficio da reposi¢do de fosfato no desfecho da CAD (16), e a reposigao em excesso pode
causar hipocalcemia severa sem tetania (7,16). Assim, para evitar fraqueza muscular cardiaca e esquelética devida a
hipofosfatemia, uma reposi¢ao cuidadosa pode algumas vezes estar indicada em pacientes com disfungao cardiaca,
anemia, depressdo respiratdria e naqueles com concentragdo sérica < 1,0 mg/dl. Quando indicada, 20 a 30 mEq de
fosfato de potassio devem ser adicionados a cada litro de reposic¢ao de fluidos. Nao ha estudos disponiveis abordando o
uso de fosfato no tratamento da DDH. A monitorizag¢ao continua e o uso da tabela de dados clinico-laboratoriais ajuda
na recuperacdo dos pardmetros e nas intervencdes terapéuticas.

F. Complicacdes

As complicagdes mais comuns da CAD e da DDH séo a hipoglicemia por excesso de insulina, a
hipocalemia devida a insulinoterapia e¢/ou tratamento da acidose com bicarbonato e a hiperglicemia secundaria a
interrup¢ao ou descontinuidade da infusdo endovenosa de insulina sem a passagem adequada para o esquema
subcuténeo. Os pacientes em recuperacdo de CAD podem desenvolver hipercloremia devido ao uso excessivo de soro
fisiologico usado para a reposi¢io de agua e eletrolitos. E normalmente passageira e passa a ser clinicamente
significante em pacientes com insuficiéncia renal aguda ou em oliguria.

Edema cerebral ¢ raro porém freqiientemente fatal como complicagdo da CAD. Ocorre em 0,7 a 1,0 das
criancas com CAD, mas ja foi reportado em adultos na terceira década de vida (12,17). Casos fatais de edema cerebral
também foram reportados em DDH. A deteriorag¢do do nivel de consciéncia pode ser rapido, com convulsdes,
incontinéncia, alteragdes pupilares, bradicardia e parada respiratoria. Estes sintomas ocorrem pela herniagdo do tronco
cerebral. Como esta pode ser aguda, eventualmente nio se observa o edema de papila ao exame de fundo de olho. O
provavel mecanismo para o edema seria o deslocamento de agua para o espaco intracelular do SNC a medida que a
osmolaridade sérica cai muito rapidamente. Como ha falta de evidéncia cientifica neste topico em adultos, as
recomendagdes sdo de experiéncia de especialistas. Medida que poderia diminuir o risco de edema cerebral na DDH
seria respeitar a taxa maxima de diminui¢do da osmolaridade de 3 mOsm/kg/hora e adicionar dextrose a solugdo de
hidratacdo quando a glicemia atingir 250 mg/dl, para manter a glicemia na faixa de 250 a 300 mg/dl até a normalizagdo
da osmolaridade e a estabilizagao clinica (18).

Edema agudo de pulmao nao cardiogénico pode raramente complicar a CAD.

VI. Algoritmos — Préximas duas paginas:



Rx e Culturas S/N.
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A 4

y A 4

Se 5,0>K>3.3
Dé 25 mEq de K em

Insulina R 10
U em bolus
EV /hora

Dobre a dose
de Insulina a
cada hora.

cada litro de fluido EV
para manter K sérico

entre 4,0 ¢ 5,0 mEq/1
(Se ICC, anemia, depres.

y

Quando a Glicemia atingir 250 mg/dl (Dextro 1/1 h) p
Corrigir o déficit de Fluidos em 24 horas — pelo balanco hidrico.

resp. ou PO* < 1,0 mg/dl
vide texto para repor PO,)

y y

Repetir NaHCO3 a cada
2 horas atd pH > 7,0
Monitorar K

pH <6,9 6,9a7,0 pH>7,0
' ! ' '
NaHCO3 NaHCO3 Nao usar
Se K < 3,3 mEq/dl dé (100 mmol) (50 mmol) NaHCO3
25 mEq de K / hora Diluir em Diluir em
até k> 3,3 mEq/l 400 ml 200 ml
agua agua
destilada destilada
y Infundir Infundir
Se K > 5,0 mEq/, em 2 em 1 hora
nao dé K e cheque K horas

Mude para SG5% com NaCl 0,45% correndo 150 a 250
ml/hora com aporte adequado de insulina (0,05 a 0,1
U/kg/hora ou 5 a 10 U SC cada 2 horas) para manter
glicemia entre 150 a 200 mg/dl até controle metabdlico.

*  Na Corrigido = {Na medido + [1,6 x (Glicemia medida -200)/100]}
e Osm Efetiva = 2Na medido (mEg/l) + Glicose (mg/dl) /18

Cheque (gaso + K) a cada 2 h; Na, Cl e Anion Gap a cada 6 h; Creat. e Mg a cada
12h até estaveis. Apos resolucdo da CAD continue insulina EV e suplemente com
SC até que aceite dieta. Passe, entdo, para regime de multi-dose de insulina e ajuste
como necessario. Continue insulina EV por 1 a 2 horas ap6s inicio do esquema
multi-dose (para detalhes vide texto)




Descom pensa(;éo Diabética H iperosmolar Critérios Diagnosticos: Hist. e Ex. Fisico + Glicemia > 600 mg/dl, pH > 7,3 Bicarbonato > 15,0 mEq/l, Osmolaridade

Efetiva > 320 mOsm/kg/H20 e Cetonuria leves. Colher: Gaso+K, Hemograma, Na, Uréia, Creat., Glicemia, Urina I e ECG.

Rx e Culturas S/N.

Fluidos EV

v

Determine o Grau de

Hidratagao
Choque PA nl Choque
Hipovolémico ou Cardiogénico
l pouco | l
SF 1 o
SF 1,5 L/hora litro na Il_\I/IOI’llt(;).I'l%a(;.'c‘tO
e/ou Coloides 12 hora cmodinamica

v v

Avaliar Na Corrigido*.

|

Alto Normal Baixo
v
NacCl 0,45% NacCl 0,9%

(4 a 14 ml/kg/h) (4 a 14 ml/kg/h)

Quando a Glicemia atingir 300 mg/dl: (Dextro 1/1 h)

A 4

Mude para SG5% com NaCl 0,45% e diminua a insulina
para 0,05 a 0,1 U/kg/hora para manter glicemia entre
250 a 300 mg/dl até a osmolaridade cair abaixo de 315
mOsm/kg e o paciente esteja mentalmente alerta.

Insulina

Potassio

Insulina Simples (Regular),
0,15 U/Kg em bolus EV

A 4

Se K < 3,3 mEqg/dl,
nao dé insulina e dé
25 mEq de K / hora
até k > 3,3 mEq/l

Insulina Simples 0,1 U/Kg - EV
em Infusdo Continua

!

A 4

Faca Dextro a cada hora. Se a

Se K > 5,0 mEq/l, ndo
dé K e cheque K cada

glicemia ndo cair pelo menos 50

2 horas.
I

mg/dl na 1? hora, dobre a dose
de insulina a cada hora até se
obter uma velocidade de queda
mantida em 50 a 75 mg/dl/hora.

Se 5,0>K=>33

D¢ 25 mEq de K em
cada litro de fluido EV
para manter K sérico
entre 4,0 ¢ 5,0 mEq/1

A 4

\ 4

Veja eletrdlitos, Creat. e Glicose a cada 2 a 4 horas até estavel. Apos resolucao da
DDH continue insulina EV e suplemente com SC até que aceite dieta. Passe, entdo,
para regime de suplementacdo de insulina SC ou para seu regime de insulina prévio.

Continue fazendo controle metabolico. Continue procurando fatores precipitantes.
*  Na Corrigido = {Na medido + [1,6 x (Glicemia medida -200)/100]}

e Osm Efetiva = 2Na medido (mEq/l) + Glicose (mg/dl) /18
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