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Resumo: Introducdo: Os estados de hiperglicemia, em pacientes diabéticos, sdo complicagdes graves. Esses
sdo caracterizados como emergéncias hiperglicémicas, as quais sdo subdivididas em cetoacidose diabética
(CAD) e estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH). Objetivo: O objetivo dessa pesquisa ¢ analisar e
comparar a CAD e o EHH por meio das evidéncias cientificas disponiveis sobre o tema. A revisdo de
literatura foi realizada com auxilio das bases de dados: PubMed, Google Académico, UpToDate ¢ NIH,
durante o periodo de 2016 a 2024. Ademais, os estudos foram complementados pelas diretrizes da ADA e
SBD. Resultados e discuss@o: Uma vez que faz-se necessario a compreensao e diferenciagdo desses tipos,
pois possuem divergéncias em sua epidemiologia, apresentacdes clinicas e achados complementares. Em
decorréncia do exposto, ¢ de suma importancia para a pratica médica, a analise adequada desde a
fisiopatologia, seguindo ao diagnostico, a fim de uma abordagem correta desses disturbios. Além disso, o
tratamento dessas complicagdes envolve tanto o monitoramento e educac¢do do paciente, quanto o uso de
abordagens farmacoldgicas, como a reposi¢ao de fluidos, insulina e potassio. Conclusdo: Por fim, o manejo
adequado e precoce, realizado por meio da abordagem fidedigna, possibilita o tratamento eficaz,
melhorando o prognostico do paciente.

Palavras-chave: Cetoacidose diabética. Coma hiperglicémico hiperosmolar ndo cetdtico. Hiperglicemia.

Abstract: Hyperglycemic states in diabetic patients are serious complications. These are characterized as
hyperglycemic emergencies, which are subdivided into diabetic ketoacidosis (DKA) and hyperosmolar
hyperglycemic state (HHS). Therefore, it is necessary to understand and differentiate these types, since they
have divergences in their epidemiology, clinical presentations and complementary findings. As a result of
the above, it is extremely important for medical practice to carry out an adequate analysis from
pathophysiology, followed by diagnosis, in order to correctly approach these disorders. The objective of
this research is to analyze and compare DKA and HHS through the scientific evidence available on the
topic. The literature review was carried out with the help of the following databases: PubMed, Google
Scholar, UpToDate and NIH, during the period from 2016 to 2024. Furthermore, the studies were
complemented by the ADA and SBD guidelines. Treatment of these complications involves both patient
monitoring and education, as well as the use of pharmacological approaches, such as fluid, insulin, and
potassium replacement. Finally, adequate and early management, carried out through a reliable approach,
enables effective treatment, improving the patient's prognosis.

Keywords: Diabetic ketoacidosis. Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic coma. Hyperglycemia.
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INTRODUCAO

As emergéncias hiperglicémicas sdo consequéncias de uma complicagdo da
diabetes melittus (DM), seja tipo 1, seja tipo 2. Esta, por sua vez, € uma patologia cronica
multifatorial, ocasionada pela secrecdo ou funcionamento inadequado da insulina e/ou de
seus hormdnios contra-regulatdrios, ofertando um estado de hiperglicemia persistente.
(SOUZA et al., 2024). Desse modo, a cetoacidose diabética (CAD) e o estado
hiperglicémico hiperosmolar (EHH), também conhecido como estado hiperglicémico nao
cetotico (EHNC) sdo as duas complicacdes mais graves da DM (Hirsch ef al., 2022).

Sob esse viés, a CAD ocorre devido a auséncia total ou relativa de insulina ou
elevagdo de hormonios contrarreguladores. Esta, comumente, ¢ relacionada ao DM tipo
1, ocorrendo como primeira manifestagcdo ou associada a quadros de infecg¢do, problemas
cerebrovasculares e uso de determinadas medicagdes. Ainda, esta relacionada ao publico
mais jovem na DM 1 ou etnias hispanicas e afro-descendentes, quando relacionada a DM
tipo 2. (Fuks et al., 2022).

J& o EHH, caracteriza-se por uma hiperglicemia acentuada, com manifestacdes
insidiosas, podendo evoluir com desidratacio e hipoperfusdo cerebral, causando,
consequentemente, um comprometimento severo dos mecanismos de autorregulacdo em
niveis estriatais e corticais. (Oliveira et al., 2023). E um estado relacionado ao DM tipo
2, sendo mais prevalente em idosos acima de 65 anos, e, deste modo, cursa com outras
patologias preexistentes. (Hirsch et al., 2022).

Dessa maneira, a cetoacidose diabética ¢ caracterizada pela triade: hiperglicemia
nao controlada, acidose metabolica ¢ aumento da concentracdo de cetonas (Sanchez et
al., 2016), enquanto o estado hiperglicémico hiperosmolar ¢ caracterizado por
hiperglicemia exacerbada, hiperosmolaridade e desidratacdo profunda, na auséncia de
cetose significativa. (Souza et al., 2024).

Por fim, é necessario ndo so diferencia-las em conceito, como também
compreender as suas terapéuticas, ja que, na atualidade, percebe-se um aumento drastico
da sua patologia de base, ou seja, uma crescente porcentagem de pacientes diabéticos
(Sanchez et al., 2016). Isto posto, faz-se importante descrever os aspectos
epidemiologicos e de predisposicao, fisiopatologicos, clinicos e complementares, além
do manejo e prognostico de cada disfungao.

Portanto, o objetivo desta pesquisa envolve a organizacdo dos estudos e
diferenciagdo da cetoacidose diabética e do estado hiperglicémico hiperosmolar, por meio
de evidéncias cientificas disponiveis sobre essas complicacdes da DM.

METODOLOGIA

A presente revisao de literatura foi organizada por meio de uma busca ativa nas
seguintes bases de dados: PubMed, Google Académico, UpToDate e NIH (National
Library of Medicine). Nesta, utilizaram-se os descritores: cetoacidose diabética, estado
hiperglicémico hiperosmolar, hiperglicemia e emergéncias hiperglicémicas, selecionando
artigos publicados entre 2016 a 2024. Foram escolhidos, ao todo, 11 artigos, escritos na
lingua portuguesa, inglesa e espanhola, os quais tinham como dados os aspectos
epidemioldgicos, fisiopatologicos, clinicos, terapéuticos e progndsticos da cetoacidose
diabética e do estado hiperglicémico hiperosmolar. Ademais, foram excluidos os
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trabalhos sem acesso gratuito ou que ndo possuissem os assuntos propostos. Além disso,
as diretrizes da American Diabetes Association (ADA) e da Sociedade Brasileira de
Diabetes (SBD) foram utilizadas como fontes complementares com o objetivo de
enriquecer a pesquisa. Por fim, foram eleitos todos que apresentaram dados para a

compreensdo desde a incidéncia até o prognostico da CAD e EHH, para possibilitar a
comparagao entre os temas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A cetoacidose diabética e o estado hiperglicémico hiperosmolar sdo duas
complicacdes agudas da diabetes mellitus (DM), igualmente graves, porém clinicamente
distintas. (SOUZA et al., 2024). A CAD ¢ caracteristicamente associada ao DM tipo 1,
mas pode ocorrer em condi¢des de estresse extremo, como fatores desencadeantes - uso
inadequado de insulina, problemas cerebrovasculares, no DM tipo 2. A infec¢do por
COVID-19 (HIRSCH et al., 2022), o uso de cannabis ¢ baixos niveis socioeconomicos
estdo associados a um aumento dos casos de CAD (FUKS et al., 2022). O EHH ¢ mais
comum no DM tipo 2 e possui sintomas insidiosos (OLIVEIRA et al., 2023). Outrossim,
apresenta quadro mais severo de desidratagdo, em torno de 7 a 12 L e/ou perda de 10 a
15% do peso corporal total (SANCHEZ et al., 2016).

Além disso, a cetoacidose diabética ¢ mais comum em jovens (< 65 anos),
enquanto o estado hiperglicémico hiperosmolar frequentemente esta associado aos idosos
(>65 anos) (HIRSCH et al., 2022). Entretanto, o trecho traduzido de Sanchez et al. (2016)
informa que: “Contudo, isso ndo significa que suas apresentacdes se limitem a essas
faixas etarias, ja que foi descrito que, pelo menos, 20% dos pacientes com EHH tém
menos de 30 anos de idade e, inclusive, ja foi observado em criangas de 18 meses”. Além
disso, 15% dos casos de DAC ndo possui uma causa-base ou DM ja estabelecida, sendo
a primeira manifestagdo em criangas e adolescentes (SANCHEZ et al., 2016). Em relagio
a internacdes e mortalidade, apesar do EHH causar menos internagdes, este possui uma
taxa de mortalidade em torno de 10 vezes maior que a CAD (HIRSCH et al., 2022).

A CAD ¢ resultante da falta de insulina ou do excesso de hormdnios contra
regulatorios, tais como cortisol, GH, glucagon e catecolaminas. (FUKS et al., 2022).
Desse modo, segundo Fuks et al. (2022), “estas alteragdes geram aumento da produgao
de glicose, aumento de lipdlise e producdo de cetonas”. Uma caracteristica essencial
envolve as concentragdes de glicose, as quais sdo mais baixas na CAD, se comparada ao
EHH, estas sendo < 800 mg por dL, estando, normalmente, na faixa de 350 a 450 mg por
dL. Isso ocorre devido a dois fatores, sendo estes: apresentacao precoce dos sintomas de
cetoacidose e 0 acontecimento em pacientes mais jovens, consequentemente, com maior
taxa de filtragdo glomerular (TFG) gerando um processo inicial de glicosuria,
minimizando a glicose sérica, o qual, posteriormente, desencadeia diurese osmdtica,
deplecao de volume e reducdo da TFG. (HIRSCH et al., 2022).

O EHH ocorre por mecanismos que envolvem o metabolismo da glicose, como
gliconeogénese e resisténcia periférica a insulina, resultando em concentragdes de glicose
mais altas, alcangando >1000 mg por dL, entretanto, caracterizada por > 600 mg por dL.
Por isso, Oliveira et al. (2023) afirma:

No Estado Hiperglicémico Hiperosmolar (EHH), ha redugdo na concentracao
efetiva de insulina circulante associada a liberagdo excessiva de hormonios
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contrarreguladores, entre eles, o glucagon, as catecolaminas, o cortisol € o
horménio de crescimento. Essas alteragdes hormonais desencadeiam o
aumento da producdo hepatica e renal de glicose e reducdo de sua captagdo nos
tecidos periféricos sensiveis a insulina, resultando, assim, em hiperglicemia e
consequente hiperosmolaridade no espago extracelular.

Os fatores de precipitagdo manifestam tanto a CAD, quanto o EHH. Os mais
comuns sdo as infecgdes, em especial do trato urindrio e do sistema respiratorio, a
descontinuacdo ou terapia inadequada da insulina, mediada ou ndo por fatores
psicologicos como distirbios alimentares, uso de medicagdes que interferem no
mecanismo de carboidratos, tais como glicocorticéides, diuréticos tiazidicos em doses
altas, antipsicoticos de segunda geracao atipicos,simpatomiméticos. Outro desencadeador
relacionado ao DM1 ¢ o mau funcionamento da bomba de infusdo de insulina, ainda que
sua utilizagdo quando comparada ao uso de diversas aplica¢des didrias de insulina nao
apresente diferenca em relacdo a taxa de falha (HIRSCH et al., 2022).

Os inibidores de SGLT2 podem precipitar a CAD, fato apresentado em Fuks et
al. (2022) “Os inibidores da SGLT2 sdo hipoglicemiantes que promovem glicosuria.
Desta forma, nestes pacientes, a glicemia ndo se eleva muito, causando uma CAD
euglicémica, o que, muitas vezes, leva a uma demora no diagnostico”. Outra questdo,
seria a abstinéncia aguda de dlcool em pacientes etilistas, esta poderia causar um aumento
de hormonios contra-regulatdrios, isso associado ao jejum - muito presente nesses
individuos, leva a uma diminui¢do da insulina, causando producao de corpos cetdnicos.
Ademais, a enzima que metaboliza o etanol, gera cetoacido nas mitocondrias. Dessa
maneira, a cetoacidose, quando induzida por alcool, ¢ possivelmente euglicémica (FUKS
etal.,2022).

E necessario compreender, também, a apresentagdo clinica de ambas. A CAD é
caracterizada pela triade de hiperglicemia, acidose metabolica com hiato anionico e
cetonemia, e apresenta menor grau de hiperosmolalidade, evoluindo rapidamente em 24h,
ha presenca de hipoventilacdo e dor abdominal - associada a gravidade da acidose
metabolica, ocorrendo em 86% dos casos em que o bicabornato estd em 5 mEq/L, ndo
sendo correlacionada com a gravidade de desidratacdo ou da hiperglicemia, dessa forma,
pode derivar do esvaziamento gastrico retardado pelos distirbios eletroliticos. Os
pacientes com CAD, podem apresentar odor frutado, devido a cetona exalada e um padrao
respiratorio chamado de respiracdo de Kussmaul, devido a hiperventilagdo compensatdria
(HIRSCH et al., 2022).

O EHH evolui de forma devagar, caracterizando-se pela presenca 3 dos 4 P’s:
poliuria, polidipsia e perda de peso, por varios dias. Conforme o grau da hiperglicemia
ou duragdo do quadro, além da progressdo natural, ocorre a deterioragdo neuroldgica por
hipoperfusdo cerebral, em especial, em pacientes com osmolalidade plasmatica efetiva
acima de 320 a 330 mosmol/kg, gerando sintomas neurologicos: letargia, sinais focais
ou obnubila¢do. Em estdgios mais avancados, ocorre coma - 25 a 50% dos casos. Ha
sinais comuns entre as duas condigdes, ja que ocorre deple¢dao de volume, estes incluem
diminui¢do do turgor da pele e mucosas, baixa pressdo venosa jugular, taquicardia, e, se
casos graves, hipotensdo (HIRSCH et al., 2022).

A produgdo de cetona resulta do processo de lipolise, por meio de acidos graxos
livres nas mitocondrias do figado, durante a CAD. Enquanto no EHH, a insulina ¢
insuficiente para funcionamento normal, mas ¢ apropriada para prevenir lipolise e
cetogénese (HIRSCH et al., 2022). Ainda sobre a cetoacidose, o trecho traduzido de
Sanchez et al. (2016) traz a seguinte afirmacao:
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“A cetoacidose por si s6 ndo indica um diagnoéstico exclusivo de CAD. O
diagnostico diferencial deve ser feito com cetose por jejum prolongado e
cetoacidose alcodlica. Da mesma forma, diante de um paciente com acidose
metabdlica com hiato aniénico elevado, outras causas alternativas devem ser
consideradas, incluindo acidose lactica secundaria a exercicios extenuantes,
cancer, sepse, insuficiéncia respiratoria, entre outras. E importante ressaltar

que se houver suspeita de CAD, a HHE deve ser descartada como diagndstico,
pois em cerca de 50% das vezes também se apresenta com cetose.”

A acidose metabolica ¢ justificada na CAD por meio de hipovolemia e produgado
do acido latico, fatores causados pela deplecdo de volume, reducdo de capacidade renal e
diminui¢do da excrecdo de glicose, por conta da diurese osmotica. Associado a isso, a
reducdo da TFG pela desidratagdo piora o quadro (FUKS et al., 2022). Esse processo nao
ocorre no EHH. A osmolalidade plasmatica estd elevada em pacientes com EHH, por
meio do aumento da glicose sérica e pela perda de agua livre e de eletrolitos, devido a
diurese osmotica. Na CAD, ¢ menor que na EHH, por taxas menores de glicose (HIRSCH
et al., 2022). Ainda, em Hirsch et al. (2022): “A concentragdo sérica de Na reflete o
equilibrio entre o efeito dilucional da 4gua movendo-se para fora das células em resposta
ao aumento na osmolalidade sérica e da excre¢do de agua livre de eletrdlitos.”

Em relacdo ao potassio, segundo Fuks et al. (2022):

“A insulina ¢ um dos principais responsaveis por manter o potassio no meio
intracelular. Com a redu¢do desse hormdnio, o potassio passa para o meio
extracelular e a hipertonicidade leva a passagem de 4gua do meio intra para o
extracelular, reduzindo ainda mais o potassio dentro das células. Além disso,
a hipovolemia gera um aumento de aldosterona que faz reabsorcdo de sodio e
excregao de potassio pelo rim. Assim, a consequéncia ¢ o surgimento frequente
de hipercalemia na CAD.”

Por isso, inicialmente, o déficit de potdssio comum nas emergéncias
hiperglicémicas, ndo estd presente, j4 que tanto a deficiéncia de insulina, quanto a
hiperosmolaridade geram elevacdo do potassio na concentragdo sérica. Todavia, a terapia
com insulina pode causar hipocalemia grave, por reduzir as concentragdes do ion, tendo
em média 300 a 600 mEq de perda (HIRSCH et al., 2022).

Ademais, a presenga de lipase e amilase em niveis elevados estd relacionada a
15% a 25% dos pacientes com CAD, na maioria dos casos, ndo refletindo pancreatite
aguda. Assim sendo, o diagnostico fidedigno de pancreatite deve ser baseado em achados
clinicos e exames de imagem. (HIRSCH et al., 2022).

Uma vez que a CAD e EHH diferem, principalmente, com a presenca de
cetoacidose e o grau de hiperglicemia, a avaliacdo inicial dos pacientes envolve observar
o estado cardiorrespiratorio, estado volémico e estado mental (HIRSCH et al., 2022). A
abordagem complementar inicial deve incluir, segundo a tradu¢do de um trecho de Hirsch
et al. (2022):

“Determinacdo da glicose sérica; eletrolitos (com célculo do hiato anidnico),
nitrogénio ureico no sangue (BUN) e creatinina plasmatica; hemograma
completo (CBC) com diferencial; urinalise e cetonas na urina por tira reagente;
Posm; cetonas séricas; gasometria arterial (se o bicarbonato sérico estiver
substancialmente reduzido ou houver suspeita de hipoxia); e
eletrocardiograma.”

O diagnodstico da CAD ¢ estabelecido pela presenca de glicemia superior a 250
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mg/dL, pH arterial inferior a 7,3, bicarbonato sérico abaixo de 15 mEq/L, além da
detec¢do de cetonas no sangue (cetonemia) ou na urina (cetonuria). Esta, por sua vez,
pode ser dividida em leve (pH entre 7,25 - 7,3, bicarbonato entre 15- 18 mEq/L, anion
gap >10, nivel de consciéncia: alerta), moderada (pH entre 7,0 - 7,24, bicarbonato entre
10- 14.9 mEq/L, anion gap >12, nivel de consciéncia: alerta, sonolento) e grave (pH <7,0
, bicarbonato < 10mEq/L, anion gap >12, nivel de consciéncia: estupor, coma) (FUKS et
al., 2022).

J& o diagnostico do EHH, por sua vez, caracteriza-se por hiperglicemia exacerbada
(>600 mg/dL), hiperosmolaridade (>320 mOsm/kg) e desidratagcdo profunda, na auséncia
de cetose significativa (SOUZA et al., 2024). Ainda na abordagem, deve-se identificar os
diagnésticos diferenciais, os quais envolvem cetoacidose por abuso de alcool ou jejum,
acidose latica, ingestdo medicamentosa de aspirina, metanol e etilenoglicol, além de
doenga renal cronica (HIRSCH et al., 2022).

O manejo inicial da CAD e do EHH possui uma abordagem em comum. Os
objetivos de cada manejo foram descritos por Souza et al. (2024):

“O manejo terapéutico da cetoacidose diabética (CAD) implica uma
abordagem multifacetada, abrangendo intervengdes médicas cruciais para
reverter a condi¢do aguda e prevenir complicagdes. Este processo inclui uma
reposicdo volémica agressiva com solugdo cristaloide isotonica, visando
corrigir a desidratagdo e restaurar o volume circulatdrio eficaz. Paralelamente,
a administragdo endovenosa de insulina ¢ essencial para suprimir a lipolise e a
producdo excessiva de corpos cetdnicos, normalizando o metabolismo
energético. A corregdo de disturbios eletroliticos, como a hipocalemia, ¢ vital
para garantir a estabilidade cardiovascular e prevenir arritmias potencialmente
fatais. Além disso, o tratamento da CAD requer uma investigacdo minuciosa
da causa subjacente precipitante.”

“O manejo do EHH consiste em medidas terap€uticas intensivas, similares as
da cetoacidose diabética, porém com énfase na corre¢ao da desidratacdo grave,
comum nesses pacientes. A reposi¢ao volémica vigorosa com solugdo salina
isotonica ¢ fundamental para restaurar o volume intravascular e a perfusao
tecidual. A insulinoterapia endovenosa, administrada em infusdo continua com
ajustes posologicos baseados na monitorizagdo glicémica, visa reduzir a
glicemia e a producdo hepatica de glicose.”

O tratamento da CAD e o EHH requer monitorizacdo frequente, essencial e
subjacente aos eventos precipitantes, para serem identificados e corrigidos (HIRSCH et
al., 2022). O monitoramento envolve a medi¢do da glicose de hora em hora, até a
estabilizagdo do perfil quimico e pH arterial na CAD. Outrossim, segundo Coelho et al.
(2021):

“Vale ressaltar que mais importante do que saber lidar com as possiveis
consequéncias de uma comorbidade, ¢ promover a conscientizacdo da
populagdo sobre tal assunto, ademais, as medidas preventivas. A ampliacao das
intervengdes de promogdo a saude junto aos pacientes portadores de diabetes
mellitus e seus familiares, ¢ de extrema importancia para que reconhegam os
sintomas classicos e as possiveis complicagoes.”

Em relacdo a hidratagdo, a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) e a Sociedade
Americana de Diabetes (ADA) recomendam que esta seja iniciada com solu¢do salina
0,9% (soro fisioldgico 0,9%) com 15-20 mL/kg (1000-1500 mL) na primeira hora. Em
seguida, reavalia-se o sddio para indicar troca para a solugdo de 0,45%, se necessario. Se
o sodio corrigido estiver acima de 150 mEq/L, deve-se trocar a hidratagdo, caso contrario,
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manter o SF 0,9%, 10-14mL/kg/h (500-1000 mL/h) (FUKS et al., 2022). Em pacientes
hipovolémicos com choque, utiliza-se cristaléide isotonico, o mais rapido possivel
(HIRSCH et al., 2022), nestes € em pacientes com insuficiéncia cardiaca, Sanchez et
al.(2016), afirma que: “deve-se administrar 1L de solugdo salina nos primeiros 30-60
minutos, e 15-20mL/Kg/hora, durante as primeiras 2 horas”. Em relagdo aos pacientes
euvolémicos, a taxa de infusdo ¢ menor, sendo amparada por evidéncias clinicas
(HIRSCH et al., 2022).

Em relacgdo a insulinoterapia, em pacientes com CAD moderada a grave ou EHH,
(HIRSCH et al., 2022), para Coelho et al., (2021): “deve ser iniciada com uma dose de
ataque de insulina regular (0,1UI/Kg) em bolus e depois de cinco minutos, passar para
infusdo continua de 0,1 Ul/kg/L”. J4 em sua falta, omitir o bolus e comegar com infusao
continua de 0,14 UI/Kg/h por via intravenosa (SANCHEZ et al.,2016). A queda esperada
da glicose ¢ de 50-70 mg/dL, caso ndo ocorra, a dose ¢ dobrada na primeira hora
(HIRSCH et al., 2022). Para Sanchez et al. (2016): “sugere duplicar a infusdo de insulina
a cada hora (a partir de 0,2 U/Kg/h) até que seja alcancada uma diminui¢do estavel da
glicemia”. Quando a glicemia atingir 200 mg/dL na CAD, a velocidade de infusdo deve
ser ajustada em 0,02 a 0,05 UI/Kg/h (FUKS et al., 2022). Enquanto na CAD leve, o
tratamento pode ser com insulina ultra-rapida subcutanea em um bolus de 0,1 a 0,3 UI/Kg
com manutengao posterior de 0,1 ui/kg a cada 2h até resolucao (FUKS et al., 2022).

Em relagdo a conversdo para insulina subcutanea, para Sanchez et al. (2016), no
seu trecho traduzido:

“Em pacientes ja tolerantes a via oral e nos quais se deseja suspender a infusao
de insulina, alguns critérios devem ser atendidos antes de poder fazé-lo: na
CAD, ter glicemia <200 250 mg/dL com anion gap normal ¢ pH >7,30 e
bicarbonato >18 mEq/L; enquanto no EHH um nivel de glicose no sangue entre
250-300 mg/dL. Em pacientes diabéticos ja conhecidos, recomenda-se
continuar com os regimes anteriores, enquanto nos iniciantes pode ser iniciado

um regime de insulina multi dose subcutanea (0,5-0,8 U/Kg/d).”

Ainda assim, a infusdo intravenosa deve continuar nas proximas quatro horas,
apos o inicio da insulina subcutanea, a fim de evitar recorréncia de hiperglicemia
(HIRSCH et al., 2022). Por fim, nessa conversdo, segundo o trecho traduzido de Hirsch
et al. (2022): “, ndo usamos insulinas de ac¢ao ultra longa (por exemplo, degludec, U-300
glargina) como insulina basal; elas tém uma meia-vida longa e requerem de dois a trés
dias para atingir o estado estavel”.

Ademais, caso os niveis de glicose aproximem-se de 200 mg/dL na CAD ou de
250 a 300 mg/dL na EHH (HIRSCH et al., 2022) durante o tratamento, recomenda-se o
uso de dextrose a 5%, e caso ocorra a diminui¢do da glicose, pode-se aumentar a
concentragdo para 10% (SANCHEZ et al., 2016). Em pacientes com CAD euglicémica,
recomenda-se o uso ja no inicio da terapia (HIRSCH et al., 2022).

Em relagdo ao potassio (K+), a necessidade de reposicao dele pode influenciar a
hidratacdo do paciente com utilizacdo de metade da dosagem, uma vez que a adi¢do do
ion a solugdo salina gera uma solugdo hipertonica, a qual pode piorar a hiperosmolaridade
(HIRSCH et al., 2022). Em relagdo a fungao renal, o trecho traduzido de Sanchez et al.
(2016) refere que: “de acordo com a fun¢do renal, em caso de insuficiéncia renal ou
oliguria, a reposi¢do de potassio deve ser reduzida e s6 deve ocorrer quando o potéassio
sérico for <4 mEq/L ou com eletrocardiograma (ECG) mostrando sinais de hipocalemia”.

No entanto, a maioria dos pacientes com emergéncias hiperglicémicas necessita

~ 150 ~



Revista (Gepesvidia

de reposic¢ao de K +, por via intravenosa, visando manter o ion entre 4 ¢ 5 mEq/L. Esta,
por sua vez, depende do nivel inicial de potassio, o trecho traduzido de Hirsch et al. (2022)
traz que: “pacientes com potassio alto (>5,3 mEqg/L) e/ou baixo débito urinario (por
exemplo, <50 mL/hora), a reposi¢ao de potassio deve ser adiada até que o potdssio esteja
<5,3 mEq/L e o débito urinario >50 mL/hora”. J4a em individuos com K + entre 4 mEq/L
e 5,3 mEq/L, deve-se adicionar Cloreto de Potassio (KCl) em 10mEq/L/h, quando o K+
estd entre 3,5 mEq/L e 4 mEq/L, utiliza-se 20 mEq/L/h (Sanchez et al., 2016). Se os niveis
do ion estdo abaixo de 3,3 mEq/L, deve-se iniciar a reposicdo antes da insulinoterapia
(FUKS et al., 2022).

A reposi¢do de bicarbonato ¢ controversa, mas recomendada em pacientes com
pH menor ou igual a 6,9, que tenham contratilidade cardiaca diminuida e em pacientes
com hipercalcemia associada a risco de vida (COELHO et al., 2021). A recomendagdo
do fosfato ndo ¢ recomendada, a ndo ser que esteja em niveis menores que 1 mg/dL, em
situacdes de arritmias, disfungdo ventricular esquerda e insuficiéncia cardiaca, a fim de
evitar pancreatite, hemorragias digestivas e rabdomidlise (FUKS et al., 2022).

O manejo da CAD e o EHH na emergéncia envolve, segundo Coelho et al. (2021),
“a identificagdo e o tratamento dos fatores desencadeantes e a correcao da hiperglicemia,
bem como a hidratacdo e os disturbios eletroliticos pela hiperosmolaridade sérica.” Além
do cenario emergencial, os diabéticos sdo admitidos nas unidades de terapia intensiva
(UTT) - local em que ha assisténcia ininterrupta a satide, seja por processos agudos, como
complicacdes agudas graves ou por outras comorbidades, como infecgdes. Os estudos
revelam que 13% a 25% dos pacientes tém o diagndstico de DM prévio a internagao
(OLIVEIRA FONTE et al., 2024). Adicionado a isso, Oliveira et al. (2024) afirmou: “o
controle glicémico intensivo pode reduzir a mortalidade dentro das unidades de terapia
intensiva”.

Por fim, as complica¢des podem ser divididas em: complicagdes do EHH e da
CAD. O estado hiperglicémico hiperosmolar pode desenvolver hipoglicemia e
hipocalemia, apos tratamento, hiperglicemia por descontinuidade abrupta da insulina
intravenosa, sem troca para subcutinea. Presenca de edema cerebral, paralisia de nervos
cranianos, postura decorticada e descerebrada, herniagdo do tronco cerebral e parada
cardiorrespiratoria (FAYFMAN et al., 2017). Apesar de relacionadas, muitas alteragdes
nos niveis de consciéncia ndo correspondem necessariamente ao desfecho de coma
(GOSMANOV et al., 2021). Outra complicagdo ¢ a rabdomidlise, a qual eleva o risco de
insuficiéncia renal aguda (FAYFMAN et al., 2017). Em relagdo a CAD, complicacdes
neuroldgicas sdo menos frequentes (FUKS et al., 2022). As demais, relacionam-se ao
estado de acidose metabolica e estado de hipercoagulabilidade (HIRSCH et al., 2022).
Em relag@o ao prognostico, este piora em casos de idade mais avancada, choque e coma
(HIRSCH et al., 2022).

Por conseguinte, faz-se extremamente necessario que os profissionais e seus
pacientes entendam sobre os topicos que permeiam esse assunto, desde sua epidemiologia
até o diagnostico, tratamento e progndstico, a fim de possibilitar desfechos precoces
favoraveis.

CONSIDERACOES FINAIS

A cetoacidose diabética e o estado hiperglicémico hiperosmolar sdo as
complicacdes agudas mais graves da diabetes mellitus, j4 que envolvem ndo s6 a
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patologia inicial, mas também outros disturbios eletroliticos e metabdlicos.

Assim sendo, estas necessitam de uma abordagem imediata, com intervengdes
médicas adequadas, levando em considera¢dao seus dados epidemiologicos, isto ¢, na
CAD, pacientes jovens com DM1 e no EHH, pacientes idosos com DM 2, em adicdo ao
entendimento dos fatores de risco, sendo estes: infec¢do, patologias cerebrovasculares -
IAM, AVE e o uso de medicagdes desencadeantes ou omissao de doses de insulina, com
o objetivo de prevenir a progressao dessas emergéncias hiperglicémicas.

Por isso, faz-se importante compreender a fisiopatologia de ambas, ou seja, na
CAD apresenta-se uma hiperglicemia por auséncia total ou parcial de insulina, levando a
uma cascata de eventos metabolicos que geram um aumento de corpos cetdnicos e menor
excre¢do de glicose, enquanto no EHH, a hiperglicemia mais acentuada, leva a
desidratacdo severa por meio de manifestagdes mais insidiosas, resultando em
hipoperfusao cerebral e redu¢do dos mecanismos contra regulatorios.

Ademais, os sintomas clinicos como politria, polidipsia, desidratagao, alteragdes
neurologicas, presentes em ambas as condi¢gdes, além de cetonas na CAD ou
hiperosmolaridade no EHH, s3o indicativos de mau prognostico, necessitando de
monitoriza¢do continua.

Em conclusao, o entendimento dessas patologias de forma comparativa, associada
ao tratamento correto, ora por medidas ndo farmacologicas como a conscientizacdo dos
pacientes, a educagdo sobre a importancia da adesdo medicamentosa € 0 monitoramento
continuo, ora por medidas farmacologicas como ressuscitacdo volémica, uso de insulina
e correcdo dos disturbios eletroliticos, ¢ essencial tanto para a estabilizacdo e reversao do
quadro, quanto para o melhor prognoéstico a ser ofertado ao individuo.
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