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RESUMO - A cetoacidose diabética € uma complica¢@o aguda, tipica dos pacientes com DM
tipo | ou insulinodependentes, um conjunto de distdrbios metabdlicos, que se desenvolvem em
uma situacdo de deficiéncia insulinica grave, comumente associada a condi¢Bes estressantes,
que levam a aumento dos hormdnios contra-reguladores. O estado hiperglicémico hiperosmolar
€ uma complicagdo aguda, caracteristica do diabético tipo Il ou n&o insulinodependente, quando
predominam os efeitos da hiperosmolaridade e desidratac¢éo, principalmente envolvendo o sis-
tema nervoso central. Fatores precipitantes, quadro clinico, fisiopatologia basica e tratamento
dessas emergéncias médicas sdo analisados nesta revisao.

UNITERMOS - Diabetes Mellitus Tipo 1. Diabetes Mellitus Tipo 2. Cetoacidose Diabética.
Estado Hiperglicémico Hiperosmolar. Diabetes Mellitus Insulino-Dependente. Diabetes Mellitus
N&o Insulino-Dependente.

As complicacdes agudas, hiperglicEmicas, ddistlrbios metabdlicos se desenvolve em uma situa-
paciente diabético ainda representam um importanggio de deficiéncia insulinica grave ou absoluta, comu-
problema de saude publica nas unidades de emerg@mente associada a condi¢des estressantes, que levam
cia, tanto em nosso meio como em ambito mundiaho aumento dos hormaonios contra-reguladores. O au-
Particularmente, a cetoacidose diabética tem sido rexento da atividade cetogénica é um componente
gistrada com freqiiéncia significativa e crescente, rfagsiopatolégico marcante em tal situacao de emergén-
udltima década, em estudos de incidéncia nos Estadas clinica. O estado hiperglicémico hiperosmolar é
Unidos e em alguns paises europeus, o que també&ma complicacdo aguda, caracteristica do diabético
tem sido observado em nossas unidades de emergépe 2, com deficiéncia insulinica relativa e que se ca-
cia. Felizmente, as taxas de mortalidade relacionadeecteriza pela hiperglicemia, hiperosmolaridade e de-
a essas agudas complicacBes diabéticas tém diminsidratacdo, principalmente envolvendo o sistema ner-
do, incluindo os pacientes em estado hiperglicEmiceoso central.
hiperosmolar, e, quando ocorrem mortes, estdo, geral-  Os fatores precipitantes da cetoacidose ou do
mente, associadas a graves infec¢des generalizadestado hiperglicémico hiperosmolar sdo, em sua maio-

A cetoacidose é uma complicacdo aguda, tipka, de natureza infecciosa aguda (respiratdria, urina-
ca do paciente diabético do tipo 1, e esse conjunto da, genital, cutanea, etc.), freqientemente associados
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ou ndo, ao tratamento insulinico interrompido ou inatratamento da CAD, os niveis de 3HB tém queda mais
dequado as condi¢cBes do paciente. Situacdes agudasliia em relacdo ao AcAc.
estressantes, tanto de causa emocional isolada como O desenvolvimento da cetoacidose € progres-
acompanhando quadros organicos graves de acidesivo, evoluindo de cetose inicial com acidose com-
tes vasculares (cerebrais ou coronarianos), pancreatipemnsada até graus avancados de hipercetonemia e
agudas, etc. Também tém sido associadas ao desacidose metabdlica, com manifestagfes tipicas de
cadeamento destas complicacBes diabéticas. Nadélito cetdnico e alteracdes respiratdrias compensa-
raro o desenvolvimento de situagcBes de desconvrias (respiragdo de Kussmaul — respiragdo ampla e
pensacao metabdlica aguda, principalmente a cetoaecelerada). O conjunto das alteracBes hidroeletroli-
cidose, em pacientes jovens, no inicio do quadro diticas e metabdlicas pode ter graus variados de reper-
bético, sem diagndstico prévio. cussdao sobre a funcdo do sistema nervoso central,
O entendimento do quadro clinico da cetoacipodendo determinar desde graus leves de sonoléncia,
dose diabética (CAD) fundamenta-se no conhecimeterpor e confusdo mental até o estabelecimento de
to da fisiopatologia basica dessa situacao clinica, qestado de coma profundo. Assim o diagnédstico da
tem, como elemento fundamental, uma deficiéncieetoacidose, em paciente diabético, fundamenta-se no
insulinica, absoluta, marcante, geralmente associadatendimento de toda a apresentada situacgao clinica,
a aumento dos horménios antagonistas (glucagon, Gehm sintomas e sinais caracteristicos, e exige do mé-
glicocorticoides, catecolaminas). A hiperglicemia, redico assistente uma atitude rapida e eficiente na sua
sultante tanto da diminuicdo da utilizacdo periféricmbservacao clinica (anamnese e exame fisico) : de-
de glicose como do aumento de sua producdo endgenvolvimento do quadro clinico e fatores precipitan-
gena (glicogendlise e neoglicogénese), € um comptes, caracterizacao do estado hidroeletrolitico do pa-
nente fisiopatoldgico caracteristico da situacao, justeiente e envolvimento de outros sistemas e 6rgaos no
ficando varios dos sintomas e sinais tipicos da CAjuadro de cetose e acidose metabdlica.(Figura 1)
como polidipsia, polidria e graus variados de desidra- O estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH),
tacdo, que podem chegar a hipovolemia acentuadaima complicacéo aguda, tipica do diabético Tipo 2,
choque circulatério. Os disturbios eletroliticos tambénsaracteriza-se por uma descompensacdo grave do
se desenvolvem por perda renal excessiva, levand@stado diabético com uma taxa de mortalidade ainda
deficiéncias marcantes de NA+, K+, Cl-, PO4(, Ca+Hnuito significativa. O quadro clinico dessa condi¢ao
Mg++, no organismo, que podem se acentuar pela pr@anifesta sinais e sintomas de hiperglicemia e hiper-
senca freqliente de nduseas e vomitos nos pacientesmolaridade acentuadas, desidratacdo grave, com
E comum a observacgéo de dor abdominal, provavesnvolvimento, em grau variavel, do sistema nervoso
mente devida aos disturbios hidroeletroliticos e metaentral. O paciente tipico de tal complicagédo é, geral-
bdlicos da cetoacidose, que, geralmente, melhora, canente, idoso e adentra as unidades de emergéncia
o tratamento do paciente. O aumento da cetogéngser acentuacao das alteragdes de consciéncia, crises
hepatica, aliada a lipélise acentuada e maior mob¢onvulsivas e sintomas sugestivos de acidentes
lizagdo de &cidos graxos, livres ao figado, € a basasculares cerebrais. Os sinais de desidratacdo gra-
fisiopatolégica da hipercetonemia e das alteracdes de, levando a alteragbes sensoriais graves e choque
equilibrio acidobésico desses pacientes diabéticos. Gisculatério, sdo sempre muito evidentes ao exame
corpos cetdnicos, acetoacetato(AcAc) g-Bidro-  fisico do paciente. Os exames laboratoriais iniciais séo
xidobutirato(3HB), sdo produzidos durante a cetogées mesmos indicados para o paciente diabético que
nese hepética e usados como fontes alternativas cleega em CAD, porém, o quadro é ndo cetotico
energia. Estdo presentes na corrente sanguinea,(oetondria negativa ou fracamente positiva (+)), devi-
propor¢cao de 13HB:1AcAc, e seus niveis podem awlo a presenca de quantidades suficientes de insulina
mentar durante o jejum e o exercicio fisico. Na deficipara bloquear a cetogénese hepética.
éncia insulinica absoluta, seus niveis se elevam, po- L L
dendo apresentar um aumento de até 10:1. Como_0 Os exames Iaboratqr|a|s, |r1d|'cados antes do ini-
PR . clo do tratamento do paciente sao:
aumento do 3HB é mais significativo, torna-se impor-
tante ressaltar que os métodos que utilizam o nitro- Glicemia - Sempre aumentada, podendo apre-
prussiato de sodio para a quantificacdo dos corpsgntar variagdes amplas, sendo que, nos casos de
cetdnicos detectam somente 0 AcAc e que, durantekdHH, chega a valores acima de 1000mg/dl.
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DEEICIENCIA Glucagon DEFICIENCIA valores significativar_ner_lte
INSULINICA t Catecolaminas INSULINICA aumentados podem indicar
ABSOLUTA + Cortisol RELATIVA msuﬂuenma renal prévia
ou surgida no curso da
| GH CAD ou EHH (desidrata-
¢ao — choque circulatério).
t Lipolise 1 Protedlise Hematoldgico: leu-
1AA cocitosecom neutrofilia e
—TAGL v > v hematocrito aumentado
L Utilizacao # rGIiconeogénesH 1 Glicogendlise sdo comumente observa-
de Glicose dos na CAD ou EHH, en-
AUSENCIA DE tretanto, € um exame (til
CETOGENESE na caracterizacdo de fato-
‘ CETOACIDOSE ‘ ‘ HIPER?UCEMlA ‘ res infecciosos(,;precipitan-
— Glicosuria tes do quadro metabdlico.
“tTtiacigicerol | L < | HIPEROSMOLARIDADE Considerando-se 0s
| Desidratacd¢—— fatores precipitantes de
‘ HIPERLIPEMIA ‘ EHH urgéncias hiperglicémicas,
| também podem ser indica-
CAD dos: urina rotina, culturas
Figura 1: Representagdo esquematica da fisiopatologia da cetoacidose diabética e do estado (urina, sangue, etc.), exa-
hiperglicémico hiperosmolar mes radi0|c')gicos, etc.

O tratamento da

Glicosuria/Cetonuria - Na CAD, os testes CAD, ou EHH, fundamenta-se na correcéo dos dis-
sdo positivos, geralmente, em niveis maximos dos mét@irbios endocrinometabdlicos, hidroeletroliticos e
dos semiquantitativos utilizados: glicofitas ou métodoacidobasicos do paciente, com as linhas gerais de con-
realizados em laboratorios de analise. Na EHH, duta propostas a seguir:
cetonuria é negativa ou fracamente positiva (+).

Eletrolitos - Na+/K+: expoliacdo eletrolitica Paciente adulto
(Na+, K+, Cl-, PO4(, Ca++, Mg++, etc.) esta bema) Liquidos— administragdo EV na seguinte sequéncia:
caracterizada na CAD e EHH, gerando deficiéncias, 01 | de soro fisiolégico em 01 h,
geralmente, muito acentuadas. A perda hidrica asso- 01 | de soro fisiol6gico em 01 h,
ciada determina niveis variaveis para os eletrolitos san- 01 | de soro fisiolégico em 02 h,
guineos (altos, normais ou baixos). Niveis diminuidos 01 | de soro fisioldgico em 04 h,
dos eletrolitos nessas condi¢6es indicam caréncias gra-01 | de soro fisiolégico em 04 h,
Ves. 01 | de soro fisioldgico em 08 h.

Gasometria arterial - Na avaliagédo do equili-
brio acidobasico dos pacientes, trés parametros sdo Atencgdo

fundamentais : - Se o paciente for idoso e/ou apresentar doenca
1. pH sanguineo diminuido (4cido,) quando as re- cardiovascular, a reposicao hidrica deve ser fei-
servas tamponantes do sangue sdo consumidas (nor- ta com controle de P.V.C.
mal = 7,4 ( 0,05); - Se o Na+ plasmatico for maior que 155mEqg/I,

2. bicarbonato (BS) : que diminui a medida que a trocar 0 S.F. (0,9%) por S.F. hipotdnico (0,45%).
producéo de acidos organicos vai aumentando (nor- - Quando a glicemia cair abaixo de 250 mg/d|, tro-

mal = 24 (2 mEqg/l); car 0 S.F. (0,9%) para solucéo glicosilada 5% ou
3. base excess (BEdiminuida com o consumo de glicofisiolégica 5%, se o Na+ plasmatico ainda
bases (normal = +2,5 a —2,5 mEqg/l). estiver baixo.

Ureia/Creatinina: podem se elevar na cetoa-b) Insulina —administrar inicialmente 10-20U. de in-
cidose pelo catabolismo protéico e desidrata¢éo, mas sulina simples 1.M. (dose ataque) e, a seguir, 5U.
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[.M. por hora, até a glicemia cair abaixo de 250

Quando a glicemia cair abaixo de 250 mg/dl,

mg/dl (glicosuria + ou negativa)na CAD e 300 mgkquivalente a aproximadamente + de glicosuria, subs-
dl no EHH, quando se deve passar a 5U. |.M., @ituir o soro fisiologico por soro glicofisiolégico 05%,

cada 02 h ou, posteriormente, a cada 04 h, atése a crianca ainda estiver desidratada. Caso contra-
paciente voltar a se alimentar com esquema fixoo, passar para a solu¢do de manutengéo (¥ NacCl

de insulina as refeicoes.
Potassio —administrar, inicialmente, 13 mEg/h, b)
desde a‘linjecdo de insulina, usando conexao Y
com equipo do soro fisiolégico (diluir 04 ampolas
de 10 ml de KCl 20% em 500 ml S.F. — 1 ml (20
gts)/min. = 60 ml/h = 13 mEg/h). Com as dosagens
laboratoriais, obtidas (se possivel) no prazo de até
1 h ap6s a colheita, proceder da seguinte forma:
K + (4 mEqg/l, passar para 26 mEg/h

K + (5 mEg/l, manter para 13 mEg/h

K + (6 mEg/l, passar para 6,5 mEqg/h

K + > 6 mEg/l, suspender a infuséo

4 <
5 <

d) Bicarbonato de sédio —administrar NaHCO3.
E.V., se pH arterial < 7,0 apds o inicio da reposimg/dl, deve-se manter insulinoterapia e soro glicosado
¢ao hidrica e insulinoterapia, na dose de 100 mEaté a cetondria negativar. Nesse periodo, a faixa de

em 01 h.
Medir pH arterial 30 min apds a administracaadl.

0,9% : % SG 5%).

Insulina — Administrar, inicialmente, 0,25 U/Kg
peso de insulina simples I.M. (dose de ataque). A
seguir 0,1 U/Kg de peso I.M. por hora até a glicemia
cair a menos de 250 mg/dl, quando se deve-intro-
duzir soro glicosado e passar a 0,05 a 0,1 U/Kg
I.M. cada 02 h ou, posteriormente, a cada 04 h.
Quando o paciente voltar a se alimentar, iniciar
esquema fixo de multiplas doses de insulina sim-
ples, antes das refeices (0,1 e 0,3 U/Kg peso).
Finalmente, inicia-se o tratamento com insulina
NPH, pela manh&, 0,5 a 1 U/Kg ou 70% da dose
necessaria nas ultimas 24 h.

Na cetoacidose, quando a glicemia atingir 250

glicemia desejavel devera estar em torno de 200 mg/

de bicarbonato. Se o pH continuar abaixo de 7,0, re) Potassio -Administrar K+ desde a’Injecdo de
petir a infusao.

(Solugéo de NaHCO3, 10% tem 1,2 mEg/ml)

Criancas

insulina, respeitando-se a concentragéo de 40 mEq/
I no liquido de infusdo. A quantidade necesséria é
de 02 a 04 mEqg/Kg peso de KCL nas primeiras 24
h, permitindo-se acréscimos que dependerdo do

a) Liquidos — O grau da desidratagdo devera ser nivel sérico (até 5 a 6 mEg/Kg peso/24 h), com

estimado clinicamente —2,5 a 12% em crianc¢as até
a idade pré-escolar e 03 a 09% em crian¢as maio-
res, e o volume correspondente deve ser adminis-
trado em 06 h. Em caos de hipovolemia ou md)
perfusdo periférica deve-se infundir 20 ml/kg na
primeira hora e o restante em 05 horas.

A composicao da solugdo devera ser a seguin-

te:

- lactentes : solucdo de NaCl 0,9% : agua destila-
da(1:1).

- criancas maiores : solucdo de NaCl 0,9% : 4gua
destilada (2 :1).

Atencao: Se Na+ plasmatico for maior que 155

mEg/l ou a osmolaridade plasmética calculada

{2 (Na+ + K+) + Glicose +
18

maior que 350 mOsm/l, trocar o S.F. (0,9%)

BUN }
2,8

por solucéo de NaCl hipotbnica (0,45%).
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rigoroso controle laboratorial. Se o K+ sérico for
maior que 6 mEg/l, suspender a infusédo até a que-
da da potassemia.

Bicarbonato de sodio -Administrar NaHCOS3,

E.V. apenas se pH arterial for menor que 7,0 apés
inicio da reidratacdo e insulinoterapia, utilizando-
se uma dose de bicarbonato de sédio equivalente a
50% do déficit calculado (B.E. x peso corporal x
0,3) por via E.V., em 04 a 06 h.

- Medir pH arterial 30 min ap6s término da admi-

nistracdo de bicarbonato. Se o pH continuar abai-
xo de 07,0 repetir a infuséo.

Cuidados Gerais

- Sondagem nasogastrica com aspiracao, se o pa-

ciente estiver com alteracdo significativa da cons-
ciéncia.

- Sondagem vesical, se o paciente estiver incons-

ciente ou ndo urinar apos 6 h de tratamento.

- Oxigenacéo, se PO2 < 80 mmHg, respirando ar

atmosférico.
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- Antibioticoterapia, assim que se evidenciem si- gens poderéo ser feitas a cada 02 h.
nais de infeccéo. b) Repetir glicemia, Na+ e K+ a cada 02 h.
- Se P.A. sistolica se mantiver abaixo de 80 mmHg) PA e P de 30 em 30 min.
apos 01 h de hidratacdo, avaliar a possibilidadd) Temperatura a cada 02 h.
de administra¢é@o de outros expansores de vole) Diurese horéria.
me.
E importante destacar que a agilidade no aten-
Controle dimento e a supervisdo constante do médico séo fun-
a) Repetir glicoslria e cetondria a cada 1 h atédamentais para a boa evolucéo e garantia de melhor
glicosuria + e cetonuria negativa, quando as dosarognostico, nos casos de CAD e EHH.

FREITAS-FOSS MC & FOSS MC. Diabetic ketoacidosis and hyperosmolar hyperglycemic state. Medicina,
Ribeirdo Preto, 36: 389-393, apr./dec. 2003

ABSTRACT - Diabetic ketoacidosis is acute hyperglycaemic complication of DM type 1 patients
and this situation of metabolic disturbances develops in a milieu of severe insulin deficiency,
usually associated to stress conditions that increase the counterregulatory hormones.
Hyperosmolar Hypergycemic state is a specific complication of the DM type 2 patients with
predominance of the effects of hyperosmolarity and dehydration, specially involving the central
nervous system. Precipitating factors, clinical presentation, basic pathophysiology and treatment
of these diabetic hyperglycaemic emergencies are analysed in this review.

UNITERMS - Diabetes Mellitus Type 1. Diabetes Mellitus Type 2. Diabetic Ketoacidosis.
Hyperosmolar Hyperglycemic State. Diabetes Mellitus, Insulin-Dependent. Diabetes Mellitus, Non-
Insulin-Dependent.
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