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RESUMO

As crises hiperglicémicas sdo complicacdes agudas, muitas vezes advindas do Diabetes mellitus
(DM), que estéo diretamente relacionadas com a hiperglicemia. Sendo importantes causas de
internacdo e também de Obito no ambiente hospitalar. Tais crises podem se apresentar atraves
da cetoacidose diabética (CAD), ou do estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH). A
patogénese envolvida na CAD envolve deficiéncia de insulina, associado com um aumento nos
hormdnios contrarregulatdrios, resultando em hiperglicemia e um grande estado catabdlico,
fato que pode resultar em gliconeogénese, lipdlise, cetogénese e formacao excessiva de acidos
cetbnicos, podendo causar acidose metabdlica grave. O EHH, apesar de também ser
caracterizado por uma hiperglicemia grave, se difere da CAD devido a auséncia de cetoacidose,
pois, nessa patologia, h& uma menor criacdo de cetoacidos quando comparada a CAD. Nas
apresentacdes agudas, o paciente pode apresentar letargia, estupor, perda da consciéncia,
comprometimento respiratorio, taquipneia, dor abdominal, nauseas e vomitos. O diagndstico
consiste na avaliacdo da glicemia, cetonemia, acidose metabdlica e osmolaridade. A depender
da combinacdo de alteragdes desses exames mencionados, a crise hiperglicémica pode ser
diferenciada em CAD ou EHH. A abordagem terapéutica dessas patologias gira em torno de
hidratacdo, reposicéo de potassio e insulinoterapia, sendo trés passos muito importantes para a
reversao da crise.

Palavras-chave: crises hiperglicémicas, cetoacidose diabética, estado hiperglicémico
hiperosmolar, reviséo.

ABSTRACT

Hyperglycemic crises are acute complications, often resulting from Diabetes mellitus (DM),
which are directly related to hyperglycemia. Being important causes of hospitalization and also
of death in the hospital environment. Such crises may present as diabetic ketoacidosis (DKA)
or hyperosmolar hyperglycemic state (HHE). The pathogenesis involved in DKA involves
insulin deficiency, associated with an increase in counter-regulatory hormones, resulting in
hyperglycemia and a large catabolic state, a fact that can result in gluconeogenesis, lipolysis,
ketogenesis and excessive formation of ketone acids, which can cause severe metabolic
acidosis. HHE, despite also being characterized by severe hyperglycemia, differs from DKA
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due to the absence of ketoacidosis, since, in this pathology, there is less creation of ketoacids
when compared to DKA. In acute presentations, the patient may experience lethargy, stupor,
loss of consciousness, respiratory compromise, tachypnea, abdominal pain, nausea and
vomiting. The diagnosis consists of the evaluation of glycemia, ketonemia, metabolic acidosis
and osmolarity. Depending on the combination of changes in these tests mentioned, the
hyperglycemic crisis can be differentiated into DKA or HHE. The therapeutic approach to these
pathologies revolves around hydration, potassium replacement and insulin therapy, three very
important steps for reversing the crisis.

Keywords: hyperglycemic crises, diabetic ketoacidosis, hyperosmolar hyperglycemic state,
review.

1 INTRODUCAO

O Diabetes Mellitus (DM) se trata de uma patologia cronica em que hd um desequilibrio
no metabolismo da glicose, cujo diagnostico, a depender do subtipo da doenga, pode ocorrer na
infancia, adolescéncia, idade adulta ou na velhice (ALDHAEEFI et al., 2022). Dentre as
principais complicacdes urgentes e emergentes que esse distdrbio metabolico pode causar,
citamos 0s 2 principais e mais comumente associados: a Cetoacidose Diabética (CAD) e o
Estado Hiperosmolar Hiperglicémico (EHH), geralmente relacionados a DM tipo 1 (DM1) e
DM tipo 2 (DM2), respectivamente (GOSMANOV; GOSMANOVA,; KITABCHI, 2021).

Os casos de DM vém crescendo nos ultimos anos, principalmente em se tratando de
DM2 (alta prevaléncia e incidéncia). Isso se deve a fatores genéticos, ambientais e sociais, e
desconhecimento acerca da doenca pela populacdo geral. Concomitante a isso, hd também
aumento da frequéncia da CAD e do EHH, contribuindo para a importante morbimortalidade
do diabetes no mundo, principalmente em idosos (DHATARIYA; VELLANKI, 2017,
ALDHAEEFI et al., 2022).

Tanto a CAD quanto o EHH sdo complicagdes agudas correlacionadas a hiperglicemia
(seja como sintoma inicial que leva ao diagnostico ou uma consequéncia do mau controle da
doenca), sendo importantes causas de internacdo e 6bito no ambiente hospitalar (ELEDRISI;
ABDEL-NASER ELZOUKI, 2020). Seus aspectos fisiopatoldgicos e terapéuticos serdo
detalhados adiante, assim como seus principais sinais e sintomas. E importante salientar que o
diagnostico e manejo precoces sdo diretamente favoraveis ao prognoéstico e desfecho dessas
complexidades (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).
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2 OBJETIVO
O objetivo deste artigo é reunir informagdes, mediante anélise de estudos recentes,
acerca dos aspectos inerentes a crises hiperglicémicas, sobretudo os aspectos fisiopatoldgicos

e 0 manejo clinico.

3 METODOLOGIA

Realizou-se pesquisa de artigos cientificos indexados nas bases de dados Latindex e
MEDLINE/PubMed entre os anos de 2013 e 2023. Os descritores utilizados, segundo o0 “MeSH
Terms”, foram: diabetic ketoacidosis, hyperglycemic hyperosmolar state, hyperglycemia crisis.
Foram encontrados 82 artigos, segundo os critérios de inclusdo: artigos publicados nos ultimos
10 anos, textos completos, gratuitos e tipo de estudo. Papers pagos e com data de publicacéo
em periodo superior aos ultimos 10 anos foram excluidos da anélise, selecionando-se 10 artigos

pertinentes a discusséo.

4 FISIOPATOLOGIA

A CAD e o EHH sédo consideradas emergéncias hiperglicémicas que causam alta
morbidade e mortalidade. Ambas sdo complicacbes metabolicas agudas do diabetes mellitus
(DM), podendo ocorrer em DM1 ou DM2. A CAD est& mais presente em pacientes portadores
de diabetes tipo 1 e é caracterizada pela triade bioquimica de hiperglicemia, cetonemia e acidose
metabolica. O EHH, por sua vez, ocorre com mais frequéncia em portadores de diabetes tipo 2
e, apesar de haver uma deficiéncia relativa de insulina, ha uma maior secrecdo enddgena desta
quando comparada a CAD, algo que resulta em diferencas fisiopatoldgicas entre as doencas
(GOSMANOQV; GOSMANOVA,; KITABCHI, 2021; ISHII, 2017).

A patogénese envolvida na CAD envolve deficiéncia de insulina, associado com um
aumento nos hormonios contrarregulatorios, resultando em hiperglicemia e um grande estado
catabdlico com glicogendlise, lipdlise, gliconeogénese acelerada e diminuicdo da utilizagdo de
glicose. A lipdlise excessiva resulta no aumento de glicerol e acidos graxos livres, que serdo
convertidos em corpos cetdnicos, 0s quais podem levar a uma acidose metabdlica. Além disso,
0 aumento da proporcédo de glucagon e de outros horménios contrarregulatérios para a insulina
inibe a oxidacdo de &cidos graxos, fato que também contribui para a cetonemia. Quando a
producdo excessiva de cetoacido excede a capacidade de tamponamento, desenvolve-se uma
acidose metabdlica (GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021; GOSMANOV;
KITABCHI, 2018).
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Ademais, vale ressaltar que a hiperglicemia frequentemente esté relacionada com a
hiperosmolaridade, resultando em diurese osmdtica, desidratacdo, perda de eletrdlitos e
subsequente diminuicdo da filtracdo glomerular. Além disso, a hiperosmolaridade e a
insulinopenia levam a uma deplecéo de potassio intracelular, ion que também € perdido devido
a diurese osmotica, podendo causar uma profunda deficiéncia total de potéssio corporal. A CAD
também pode gerar um estado inflamatério devido a niveis elevados de citocinas pro-
inflamatdrias e marcadores de peroxidacao lipidica, bem como fatores pro-coagulantes, como
inibidor do ativador do plasminogénio-1 (PAI-1) e proteina C-reativa (PCR), explicando-se a
associacdo entre crise hiperglicémica e estado trombotico (GOSMANOV; KITABCHI, 2018).

O EHH, apesar de também ser caracterizado por uma hiperglicemia grave,
hiperosmolaridade e desidratacdo, se difere da CAD devido a auséncia de cetoacidose. O EHH
acomete principalmente pacientes com DM2, que apesar de apresentarem uma deficiéncia
relativa de insulina, tém uma maior secrecao desta quando comparada com pacientes portadores
de CAD, o que resulta em uma menor lipdlise e, portanto, menor criagdo de cetoacidos.
Todavia, assim como na CAD a hiperosmolaridade leva a diurese osmotica e a glicosuria, algo
que favorece a desidratacdo e a hipovolemia. Outra alteracdo percebida nessa patologia é o
aumento nos marcadores de estresse oxidativo e niveis elevados de citocinas pré-inflamatorias,
fatores que também contribuem para um maior risco de eventos tromboéticos (PASQUEL,;
UMPIERREZ, 2014).

5 FATORES PRECIPITANTES

De um modo geral, a CAD e o EHH séo causados por uma falta de insulina, ambas
levando a hiperglicemia. A CAD é mais comum em pacientes com DM1 e o EHH é mais
comum em pacientes com DM2. Os principais fatores precipitantes das crises hiperglicémicas
sdo aqueles que causam deficiéncia de insulina, diminuicdo da hidratacdo e aumento da
secrecdo de hormonios contrarreguladores (GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI,
2021).

Os dois principais fatores desencadeantes para ambas as crises hiperglicémicas sdo a
presenca de infecgéo e o regime de tratamento com insulina inadequado. Outras causas incluem
0 uso de alcool e drogas ilicitas, infarto do miocardio, acidente vascular encefalico, pancreatite,
trauma e embolia pulmonar. Drogas licitas também podem levar a uma crise hipoglicémica,
com destaque para os glicocorticoides, 0s antipsicéticos atipicos, os diuréticos tiazidicos, os
beta blogueadores e algumas drogas para o tratamento de cancer. A falta de acesso a agua e

desidratacdo podem levar a um HHE, principalmente em idosos acamados. Além disso, 0
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funcionamento ruim das bombas de insulina é uma importante causa de cetoacidose, mas com
0 advento de bombas com novas tecnologias, essa causa tem se tornado menos recorrente
(PASQUEL; UMPIERREZ, 2014; FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; GOSMANOV;
GOSMANOVA; KITABCHI, 2021).

A infeccdo por COVID-19 também é um fator precipitante para desenvolvimento de
CAD em pacientes diabéticos sem outros fatores de risco para apresentacdo de cetoacidose, e
os pacientes com CAD e infectados por COVID-19 apresentam uma mortalidade maior que 0s
com CAD e ndo infectados pelo virus. Doencas psicologicas como depressdo e transtornos
alimentares sdo importantes causas de recorréncia da CAD, principalmente em pacientes mais
jovens. E importante destacar que a CAD ¢ a primeira apresentacdo da DM1 em muitos
pacientes (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; GOSMANOV; GOSMANOVA;
KITABCHI, 2021).

Recentemente, com o aparecimento de novos antidiabéticos, uma classe medicamentosa
que ganhou destaque pelo poder de causar cetoacidose € a dos inibidores do cotransportador de
sodio e glicose (SGLT-2). Essas drogas podem levar a uma CAD atipica, sem uma elevacao tdo
importante da glicemia, o que pode atrasar o diagndstico e o tratamento. A incidéncia de CAD
em pacientes que utilizam inibidores de SGLT-2 e apresentam DM2 ¢ baixa, mas aumenta nos
pacientes portadores de DM1, com cerca de 10% desenvolvendo cetoacidose e 5% precisando
de internagéo e tratamento intra hospitalar (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).

6 MANIFESTAGOES CLINICAS

As manifestacbes clinicas da CAD se apresentam de maneira mais rapida quando
comparada ao EHH, fato que gera quadros mais graves em poucas horas. Tanto a CAD como a
EHH levam a presenca de sinais e sintomas da hiperglicemia, como a astenia, confusao mental,
politria, polidipsia, halito cetdnico, desidratacdo seguido de hipotensdo e taquicardia. Além
disso, caso ndo haja reversdo do quadro, pode levar ao coma (ALDHAEEFI et al., 2022).

Na anamnese o individuo que possui CAD ou EHH pode relatar um aumento da micc¢éo,
por consequéncia do aumento da ingestdo de liquidos (polidipsia), fraqueza e perda de peso de
forma crénica. Todavia, nas apresentacdes agudas, o paciente pode apresentar letargia, estupor,
perda da consciéncia e comprometimento respiratorio. Sinais e sintomas gastrointestinais como
dor abdominal, nduseas e vomitos tambem sdo comuns na CAD e geralmente desaparecem com
o tratamento (ELEDRISI; ABDEL-NASER ELZOUKI, 2020).

No exame fisico o profissional de salde deve avaliar o nivel de consciéncia do

individuo, o estado de hidratagdo e um exame sistematico. Os pacientes geralmente apresentam
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sinais de deplecdo de volume, como taquicardia, hipotensdo, turgor cutaneo diminuido e
mucosa oral seca. A temperatura pode ser normal ou baixa na presenca de infeccéo,
principalmente por causa da vasodilatacdo periférica. Pode apresentar também respiracéo de
Kussmaul (respiracdo rapida e profunda) com halito cetdnico (ELEDRISI; ABDEL-NASER
ELZOUKI, 2020).

7 DIAGNOSTICO
7.1 CAD

A sindrome da CAD ¢ caracterizada pela presenca de hiperglicemia, cetonemia e
acidose metabolica. A doenca pode ser classificada como leve, moderada ou grave, dependendo
do grau de acidose e alteracdo do sensorio. A maioria dos pacientes com CAD apresentam
gravidade leve a moderada, com glicemia superior a 250 mg/dL, bicarbonato sanguineo entre
10 e 18 mEq/L, pH arterial abaixo de 7,3, presenca de cetonas elevadas na urina ou no sangue
e acidose metabolica com intervalo anidnico superior a 12 (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ,
2017).

O intervalo anibnico, também conhecido como hiato anidnico, é utilizado para estimar
a gravidade da CAD. Desse modo, o calculo utilizado para chegar em tal resultado é: sédio
[Na+] — (cloreto [CI-] + [HCO3—]. Apesar de a maioria dos pacientes apresentarem niveis de
glicose plasmatica elevada, alguns pacientes podem apresentar CAD euglicémica, com apenas
leves elevacdes nesses niveis. Esse fendmeno foi relatado durante a gravidez, em pacientes com
fome prolongada, ingestdo de alcool, pacientes parcialmente tratados com insulina e, mais
recentemente, no contexto do uso de inibidores de SGLT-2 (FAYFMAN; PENG;
UMPIERREZ, 2017).

No que se refere a avaliacdo da cetonemia, essa pode ser feita pela avaliacdo do
nitroprussiato nos testes na urina ou no soro, que levard a uma estimativa dos niveis de
acetoacetato e acetona. Todavia, esse teste pode ndo apresentar uma grande assertividade no
resultado da cetoacidose, ja que ndo detecta a presenga do B-hidroxibutirato (corpo cetbnico
que ¢ produzido em excesso no contexto de CAD). Sendo assim, a B-hidroxibutirato sérica é
considerada a mais eficaz para uma avaliagdo mais precisa (FAYFMAN; PENG,;
UMPIERREZ, 2017).

7.2 EHH
O diagnostico da EHH inclui glicose plasmatica acima de 600 mg/dl, osmolalidade

efetiva maior que 320 mOsm/kg e auséncia de cetoacidose. A osmolaridade efetiva deve ser
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calculada com a seguinte formula: ion sédio (mEg/L) x 2 + glicose (mg/dL )/18. Além disso,
na EHH, também é encontrado normalmente um pH > 7,3, bicarbonato > 18 mEg/L e corpos
cetbnicos negativos (PASQUEL; UMPIERREZ, 2014; FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ,
2017).

Na admissdo do paciente com EHH, a concentragdo sérica de potassio costuma estar
elevada, assim como em pacientes com CAD. Estudos evidenciaram potassio sérico medio em
pacientes com EHH de 5,7 mEg/L.FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017). Assim, a
justificativa para esses altos niveis ocorrerem € por causa de uma migracdo de potassio do
espaco intracelular para o extracelular devido a deficiéncia de insulina e hipertonicidade. Logo,
é importante ter em mente que durante o tratamento com insulina e administracéo de fluidos,
0s niveis de potassio diminuem devido a um deslocamento de volta para o espago intracelular,
0 que pode resultar em hipocalemia (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).

8 ABORDAGEM TERAPEUTICA
8.1 HIDRATACAO

A reposicdo de fluidos é fundamental nas crises hiperglicémicas, pois através dela é
possivel expandir o volume intracelular, restabelecendo a perfusdo renal e as funcdes
cardiovasculares. No manejo da EHH, essa hidratagdo se mostra importante também por
favorecer a melhora dos casos de alteragdes cognitivas. Atualmente observa-se uma preferéncia
na utilizacdo de solucéo salina (0,9% NaCl) isotdnica em comparacao com o ringer lactato, pois
apesar dos dois apresentarem a mesma eficacia no tempo de resolucdo da CAD, o tempo de
correcdo da hiperglicemia com a utilizacdo da solucdo salina mostrou ser mais efetivo
(ALDHAEEFI et al., 2022).

Na administracdo dos fluidos, primeiramente inicia-se com uma infusdo de solucédo
salina isotbnica (0,9% NaCl) de 15-20 ml/kg/hora. Apo6s duas horas, deve-se observar a
concentracdo sérica de sédio e a hidratagdo do paciente. Recomenda-se utilizar 250 a 500 mL/h
com solugéo salina 0,45% ou solucdo salina normal reduzida para 250 mL/h. Quando o nivel
de glicose sérica atinge 200 mg/dL, o fluido intravenoso deve conter 5% de dextrose. Para
realizar a administracdo deve-se fazer a andlise continua da osmolalidade, fluxo urinério e a
funcdo cardiaca do paciente (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; ALDHAEEFI et al.,
2022).
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8.2 REPOSICAO DE POTASSIO

A hiperglicemia e a falta de insulina durante a CAD e EHH causam alterag0es na
osmolaridade, fazendo com que haja movimento extracelular de potéssio e aumento do seu
nivel sérico (ALDHAEEFI et al., 2022). Consoante a isso, a deplecdo de liquido presente na
crise hiperglicémica resulta na ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona e,
consequentemente, em hiperaldosteronismo secundario. Esse quadro acentua a ocorréncia de
hipocalemia, uma vez que o hormonio aldosterona é responsavel pela excrecdo de potassio
pelos rins (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).

Antes de se iniciar a reposicdo de potassio, deve-se obter o seu nivel sérico
imediatamente apds a apresentacdo e antes da insulinoterapia, tendo em vista que a aplicacdo
de insulina promovera o retorno do potéssio de volta para o meio intracelular (ALDHAEEFI et
al., 2022). Dessa forma, quando o valor for < 5,2 mEg/L, ¢é indicada a administracdo intravenosa
de 20-30 mEq de potassio por litro de fluidos, a fim de estabilizar e manter o nivel de 4-
5mEg/L, no entanto, em pacientes com insuficiéncia renal aguda ou cronica, a dose
administrada deve ser mais baixa (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).

A fluidoterapia e insulinoterapia podem ser iniciadas sem a reposi¢cdo de potassio se
esse estiver > 5,2 mEq/L, ja em pacientes com hipocalemia com potassio sérico < 3,3 mEg/L
na admissdo, a terapia com insulina precisara ser adiada, devido ao risco de hipocalemia
sintomética grave com manifestacdo de fraqueza muscular e arritimias cardiacas. Nesses
pacientes, recomenda-se comecar a reposicdo do ion a 10 a 20 mEg/h, até que o nivel basal de
potassio sérico seja > 3,3 mEq/l (ALDHAEEFI et al., 2022).

8.3 INSULINOTERAPIA

A terapia com insulina é considerada um dos trés elementos fundamentais do manejo da
CAD e EHH, e s6 deve ser iniciada ap0s o valor sérico de potassio ser > 3,3 mmol/L
(GOSMANOQV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021; ALDHAEEFI et al., 2022). A
administracdo intravenosa de insulina regular em infusdo continua reduz a glicose serica
inibindo a producdo enddgena de glicose e aumentando a utilizacdo periférica. A insulina
também inibe a lipdlise, a cetogénese e a secrecdo de glucagon, diminuindo, portanto, os fatores
que levam a cetoacidose (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).

Embora a insulina IV continua seja a escolha padrdo para o0 manejo geral da CAD,
devido & sua meia-vida curta, inicio rapido e titulagdo facil, em pacientes com CAD leve a
moderada € possivel utilizar inje¢bes subcutdneas ou intramusculares frequentes para o

tratamento (ALDHAEEFI et al., 2022). O uso de doses subcutaneas de analogos de insulina
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répida (lispro e aspart) a cada 1-2 horas é uma alternativa eficaz em termos de tempo para
resolucdo da CAD leve. Entretanto, ndo é recomendado para pacientes com hipotensdo arterial,
CAD grave e complicada ou com EHH. Ja a aplicacéo de injecdes intramusculares de insulina
de acdo rapida apesar de eficiente, pode aumentar o risco de sangramento em pacientes sob
terapia anticoagulante (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).

Todavia, de forma geral, os pacientes sdo tratados, apos a ressuscitacdo volémica inicial,
com a administracdo de insulina em bolus de 0,1 unidade/kg de peso corporal a cada hora,
visando atingir a meta de glicemia, que € de aproximadamente 200mg/dL (ALDHAEEFI et al.,
2022). E possivel destacar que em criancas, uma dose em bolus de insulina antes da infuséo IV
ndo é recomendada, pois, além de aumentar o risco de edema cerebral, ndo melhora os
resultados clinicos (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; ELEDRISI; ABDEL-NASER
ELZOUKI, 2020).

Com a terapia, espera-se que 0s niveis de glicose plasmatica sejam reduzidos em cerca
de 50 a 70 mg/dL/h ou 10% da concentracdo inicial de glicose apds a primeira hora. Contudo,
caso ndo ocorra a reducdo dos niveis de glicose sérica, 0 estado de hidratacdo e as taxas de
fluidos 1V devem ser avaliados e otimizados. Caso permaneca sem queda da glicose, a taxa de
infusdo de insulina pode ser aumentada em 1 unidade/h até que seja alcancado um declinio
constante (ELEDRISI; ABDEL-NASER ELZOUKI, 2020). Entretanto, é importante ressaltar
que uma reducdo rapida na glicemia pode ser prejudicial e estar associada ao edema cerebral
(ALDHAEEFI et al., 2022).

Com a glicose plasmatica a 200-250 mg/dL na CAD ou 300 mg/dL na EHH, a dose é
reduzida pela metade (0,05 u/kg/h), juntamente com a adi¢@o de 5% de dextrose, para manter
as concentracdes de glicose entre 140 e 200 mg /dL até resolucdo da cetoacidose (FAYFMAN;
PENG; UMPIERREZ, 2017; GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021). A resolugdo
da CAD ¢ definida quando os niveis de glicose sdo inferiores a 200 mg/dl, juntamente com a
presenca de dois dos seguintes critérios: pH venoso > 7,30, anion gap <12 mEq/L, bicarbonato
sérico >15 mEq/L, e a aceitacdo da ingestao dietética oral (ALDHAEEFI et al., 2022). Se o
paciente ndo conseguir se alimentar, é preferivel continuar a infusdo de insulina intravenosa e
a reposicgéo de fluidos (GOSMANOV; GOSMANOVA,; KITABCHI, 2021). A resolucdo da
EHH ¢ alcangada quando a osmolalidade sérica efetiva <310 mOsm/kg, nivel de glicose <250
mg/dL em um paciente que recuperou o estado o estado mental (FAYFMAN; PENG;
UMPIERREZ, 2017).

Por fim, o processo de transicdo da insulina da via intravenosa para a subcuténea é

essencial na resolugdo da CAD, pois a interrupcdo abrupta da infuséo intravenosa pode resultar

Brazilian Journal of Health Review, Curitiba, v. 6, n. 4, p.15219-15230, jul./aug., 2023



Brazilian Journal of Health Review
ISSN: 2595-6825

15229

em hiperglicemia rebote, cetogénese e acidose metabdlica recorrente. A insulina subcutanea
deve se sobrepor a insulina intravenosa por pelo menos 30 a 60 minutos antes de sua
descontinuacdo para garantir a transicdo ideal (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017;
ALDHAEEFI et al., 2022). A decisdo sobre as doses de insulina subcutanea dependera da
presenca prévia de diabetes, seu controle e se hd um novo diagnostico de diabetes. Pacientes
com diagndstico prévio de diabetes podem retomar as mesmas doses de insulina antes do inicio
da crise, caso o controle glicémico prévio seja satisfatorio. Se o controle glicémico néo for
adequado antes do episddio de CAD, o regime e as doses de insulina devem ser reformulados
(ELEDRISI; ABDEL-NASER ELZOUKI, 2020). Em pacientes com diabetes de inicio recente,
um regime de insulina deve ser iniciado com uma dose de aproximadamente 0,5 a 0,8 U/kg por
dia (GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021).

9 CONCLUSAO

Em sintese, as crises hiperglicémicas sdo importantes emergéncias que sdo advindas,
muitas vezes, de pacientes diabéticos. Sabendo disso, torna-se essencial que pacientes
diabéticos estejam esclarecidos em relacdo a necessidade de se manter um tratamento adequado,
de forma a evitar complicacbes como essas. Mediante sintomas sugestivos de uma crise
hiperglicémica, é sempre importante colocar a CAD e o EHH como diagnosticos diferenciais.
Portanto, exames laboratoriais como glicemia, gasometria, pesquisa de cetonemia ou cetonuria
e osmolaridade efetiva, ajudam a confirmar ou descartar tais diagnosticos. Ademais, salienta-
se que a abordagem terapéutica é algo extremamente relevante para a melhora do paciente. Vale
destacar que a terapia ndo envolve apenas a reducdo da glicemia por intermédio da
insulinoterapia, haja vista que a hidratacdo e a reposicdo de potassio também sdo componentes
muito valiosos nesse aspecto e que sempre devem ser levados em consideracdo pelo profissional

de salde que atende tais crises.
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