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RESUMO

Cetoacidose diabética (CAD) e estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH) sao as ! Acad@micos do Curso de Medicina da Faculdade de
. ~ P . . . Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais — UFMG.

complicagoes metabdlicas agudas mais graves do diabetes mellitus. Podem ocorrer no Belo Horizonte, MG — Brasil.
diabetes tipo 1 quanto no 2. A mortalidade da CAD é inferior a 5% e do EHH permanece  *Meédico Plantonista do Hospital Risoleta Tolentino

.. o . . . . . . . . Neves. Belo Horizonte, MG — Brasil.
proxima de 15%. A CAD consiste na triade hiperglicemia, cetonemia e acidemia. Seu fa-
tor etiopatogénico principal (56%) é o aparecimento de processo infeccioso. O objetivo
deste trabalho € a revisao bibliografica desses disttirbios metabdlicos, com base nas

dltimas publicac¢oes sobre o assunto.
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ABSTRACT

Diabetic Ketoacidosis (DKA) and Hyperglycemic Hyperosmolar State (HHS) are the most
serious acute metabolic complications of diabetes. They can occur either in type 1 or
type 2 diabetes. The mortality on DKA is <5% and on HHS remains close to 15%. Diabetic
Ketoacidosis is the triad of hyperglycemia, ketonemia, and acidemia. The main cause of
DKA, in about 56% of cases, is the occurrence of an infectious process. The goal of this
article is to write a review of these metabolic disorders, based on the recent publications.

Key words: Hyperglycemia; Emergency Medicine; Diabetic Ketoacidosis/pathogenesis;
Diabetic Ketoacidosis/therapy, Diabetes Mellitus.

INTRODUCAO

Entre as complica¢oes do diabetes mellitus, podem-se citar a cetoacidose diabé-
tica (CAD) e o estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH). A CAD é definida pela gli-
cemia acima de 250 mg/dL, pH arterial igual ou inferior a 7,3, cetose e desidratacao,
na vigéncia de deficiéncia intensa de insulina. Acomete principalmente a faixa etaria
entre 20 e 29 anos, sendo, em geral, precipitada por condi¢oes infecciosas ou falha
na administragao da insulina. Sua instalacao €, em geral, rapida, o paciente normal-
mente encontra-se alerta, mas pode haver rebaixamento do nivel de consciéncia.! sticdo:
O EHH é caracterizado por glicemia superior a 600 mg/dL, pH arterial acima de  Faculdade de Medicina da UFMG
7,3, aumento da osmolaridade sérica e insulina suficiente para suprimir a produgao "¢ oronte MG - Bresi

de glucagon. Geralmente atinge pacientes acima de 50 anos de idade, que possuem  £raereco para conespondencia:
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comorbidades, sendo precipitado por infec¢oes, tratamento irregular ou diminui¢ao g;ifr’gncssn‘:‘fgav 1735, apto 302

da ingestao hidrica. Sua instalacao € insidiosa, com rebaixamento do nivel de cons-  CEP:30130-004
Belo Horizonte, MG — Brasil

ciéncia (Tabela 1)1 E-mail: walter.flausino@gmail.com
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Tabela 1 - Critérios diagnoésticos da CAD

Cetoacidose diabética

Leve
Glicemia (mg%) > 250
pH arterial 7.25-7.30
HCO, sérico (mEg/l) 15-18
Cetondria Positiva
Cetonemia Positiva
Tonicidade* Variavel
Hiato anidnico** >10
Sensorio Alerta

Estado Hiperosmolar

Moderada Grave
> 250 > 250 > 600
7.00-7.24 <7.00 >7.30
10-<15 <10 >15
Positiva Positiva Discreta ou ausente
Positiva Positiva Discreta ou ausente
Variavel Variavel >320
>12 >12 <12
Sonolento gl Estupor/ coma

coma

*2Na +glicose/ 18. ** [Na] - [Cl + HCO3].

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA —

A patogénese da CAD e do EHH caracteriza-
-se por reducao da insulina como mecanismo
central. A CAD resulta da deficiéncia intensa de
insulina e do excesso de hormonios contrarregu-
ladores: glucagon, cortisol e catecolaminas. Nessa
circunstancia, tecidos sensiveis a insulina passam
a metabolizar principalmente gorduras em vez de
carboidratos. Como a insulina é hormonio anabé6-
lico, sua deficiéncia favorece processos catabo-
licos como lipdlise, protedlise e glicogendlise, o
que resulta na liberacao de acidos graxos livres
(AGL), que sao oxidados no figado. A partir da oxi-
dacao, os acidos graxos sao convertidos em acetil-
-CoA. Quando a producao de acetilCoA ultrapassa
a capacidade de utilizagao hepatica, a substancia
passa a ser convertida em corpos cetonicos (CC):
acetoacetato, beta-hidroxibutirato (é o principal
CC da CAD) e acetona. A hiperglicemia presente
na CAD é causada por diminuicao da utilizacao
periférica de insulina, aumento da secrecao he-
patica de glicose e diminui¢ao de sua excrecao.
Com isso, ocorre aumento da osmolaridade plas-
matica, o que leva ao deslocamento de fluidos do
espaco intra para o extracelular e desidratacao
celular. O resultado é o aparecimento de glicosu-
ria e diurese osmoética, que promovem perda de
volume extracelular. No EHH ha insulina suficien-
te para evitar a producao de glucagon, logo, nao
ocorre producao de corpos cetonicos.?

Os principais fatores precipitantes da descom-
pensacao diabética sao: 1. Infec¢oes: as mais fre-
quentes sao pneumonia e infeccoes urinarias res-
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pondendo por 30 a 50% dos casos, respectivamente;
2. privacao de insulina; 3. infarto do miocéardio; 4.
drogas; 5. outras situacdes como idosos com dia-
betes mellitus de inicio recente, doencas cérebro-
-vasculares, abuso de alcool, pancreatite, traumas;
6. Emese: é o fator precipitante mais comum na gra-
videz (42% dos casos).?

QUADRO CLiNICO

A CAD ocorre principalmente na populagao
entre 20 e 29 anos de idade. Apesar das alteragoes
metabdlicas tipicas se desenvolverem abrupta-
mente, 0s pacientes podem apresentar prodromos
com duracao de dias, com politria, polidipsia,
polifagia e mal-estar indefinido. Nauseas, vomitos
e dor abdominal sao achados caracteristicos. Na
maioria das vezes nao ha alteracao do estado de
consciéncia. A febre nao é frequente, entretanto,
sua auséncia nao descarta um fator infeccioso
como precipitante.?

O EHH é mais frequente nas pessoas com mais
de 40 anos de idade, apresentando evolugao mais
arrastada, com politria, polidipsia, astenia e desi-
dratacao durante semanas. Ha geralmente rebaixa-
mento do nivel de consciéncia devido a hiperosmo-
laridade, podendo ocorrer alteragoes neurologicas
focais, como convulsoes. O paciente esta, em geral,
desidratado na CAD e no EHH, sendo mais intensa
no EHH. E comum hipotensao e taquicardia, com
extremidades quentes e bem-perfundidas, devido
ao efeito das prostagladinas. Observa-se, ainda, di-
minuicao do turgor da pele, halito cetonico e respi-
racao de Kusmaull.?



TRATAMENTO

O sucesso no tratamento da CAD e do EHH re-
quer a correcao da desidratacao, da hiperglicemia,
identificacao de fatores precipitantes e monitoriza-
cao frequente do paciente. O tratamento da CAD
e do EHH sao, em geral, semelhantes. Inicialmen-
te, deve-se promover a hidratacao para expansao
extracelular, restauracao do volume intravascular
e melhora da perfusao tecidual. Com isso, havera
diminuicao dos niveis de hormonios contrarregula-
dores e da glicemia. A insulinoterapia € feita con-
comitantemente a hidratacao, para correcao da
hiperglicemia, € nao deve ser administrada diante
de hipocalemia. A terapia ¢é feita por infusao intra-
venosa continua, inje¢coes intramusculares ou sub-
cutaneas. Deve-se realizar a reposicao de potassio,
uma vez que a hidratacao, reposicao de insulina,
correcao da acidose e da hipovolemia diminuem
intensamente o potassio sérico. O bicarbonato de
sodio é raramente utilizado, indicado apenas quan-
do o pH for inferior a 7,0. A reposi¢cao de outros ele-
trolitos pode ser necessaria e estd indicada quan-
do sua concentracao estiver muito baixa. O fosfato
pode ser reposto diante de baixa dosagem sérica,
disfuncao de ventriculo esquerdo, arritmias cardi-
acas ou hemolise ou rabdomiodlise. O tratamento
pode evoluir com algumas complica¢des, como hi-
poglicemia, hipocalemia e congestao pulmonar por
sobrecarga hidrica, por isso a monitorizagao conti-
nua do paciente é de suma importancia.?
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CONCLUSAOQ

A CAD e o EHH sao duas graves complicagoes
do diabetes mellitus. Em ambas as situagoes deve-
-se sempre procurar e tratar o fator que precipitou a
descompensacao. O foco principal do tratamento é
a hidratacao, que ird promover a expansao dos liqui-
dos extracelulares, restaurar o volume intracelular,
melhorar a perfusao tecidual e, consequentemente,
diminuir os niveis dos hormonios contrarreguladores
e da glicemia. No tratamento deve-se sempre medir
o valor sérico do potassio para avaliar se ha necessi-
dade de sua reposicao. Muitos casos de CAD e EHH
podem ser evitados por melhor acesso aos cuidados
médicos, educacao adequada do paciente e seus fa-
miliares sobre a doencga e o uso correto da insulina.
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