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INTRODUCAO

A Cetoacidose Diabética (CAD) e o Estado
Hiperosmolar Hiperglicémico (EHH) constitu-
em importantes emergéncias metabolicas agu-
das associadas ao Diabetes Mellitus (DM),
apresentando elevada morbimortalidade e po-
dendo requerer internagdo hospitalar e, nos ca-
sos graves, cuidados intensivos. Ambas decor-
rem da deficiéncia absoluta ou relativa de insu-
lina associada ao aumento dos hormonios con-
tra reguladores, como glucagon, catecolaminas
e cortisol. Embora a CAD seja mais frequente
no DM tipo 1 ¢ o EHH no DM tipo 2, ambas
podem ocorrer nos dois tipos de diabetes,
especialmente diante de fatores precipitantes,
como infecgdes, interrupcao da insulinoterapia,
eventos cardiovasculares, doencas agudas e
determinados medicamentos (UMPIERREZ et
al., 2024; AMERICAN DIABETES ASSO-
CIATION, 2026).

Do ponto de vista fisiopatoldgico, a defici-
éncia de insulina e a elevacdo dos hormodnios
contrarreguladores provocam alteragdes no
metabolismo de carboidratos e lipidios. Na
CAD, a reducao da a¢do insulinica diminui a
utilizacao periférica de glicose e favorece a
glicogenolise e a gliconeogénese hepaticas. Si-
multaneamente, a deficiéncia de insulina esti-
mula a lipdlise no tecido adiposo, aumentando
a disponibilidade de acidos graxos livres para o
figado. Esses substratos sofrem P-oxidacdo e
sao direcionados a cetogénese, resultando prin-
cipalmente na producdo de B-hidroxibutirato e
acetoacetato. O acimulo desses corpos cetoni-
cos provoca acidose metabolica, frequentemen-
te acompanhada por aumento do anion gap
(UMPIERREZ et al., 2024).

No EHH, a atividade insulinica residual ge-
ralmente ¢ suficiente para limitar a lipdlise e a
cetogénese, porém insuficiente para controlar
adequadamente a producao hepatica de glicose.

Desenvolve-se, assim, hiperglicemia acentua-
da, frequentemente com glicemia >600 mg/dL,
acompanhada de diurese osmotica, perdas hi-
droeletroliticas e desidratacdo grave. A hiperos-
molaridade constitui caracteristica fundamental
do EHH, definida por osmolalidade sérica
efetiva >300 mOsm/kg ou osmolalidade sérica
total >320 mOsm/kg. Apesar das diferencas
predominantes, CAD e EHH apresentam sobre-
posicao fisiopatologica e podem ocorrer simul-
taneamente (UMPIERREZ ef al., 2024).

Clinicamente, a perda de agua e eletrolitos
pode ocasionar taquicardia, hipotensdo, hipo-
perfusdo, lesdo renal aguda e, nos casos graves,
choque circulatorio. Os disturbios do potéssio
merecem atencdo especial, pois existe redugdo
do estoque corporal total desse eletrolito mes-
mo quando sua concentragdo sérica inicial €
normal ou eclevada. Alteragdes do nivel de
consciéncia sdo particularmente frequentes no
EHH, em razao da hiperosmolaridade, e com-
plicagdes neuroldgicas podem ocorrer durante a
evolugdo ou o tratamento.

O diagnostico da CAD requer a presenga de
hiperglicemia ou diabetes conhecida, cetose e
acidose metabolica. Considera-se glicemia
>200 mg/dL ou historia prévia de diabetes, 3-
hidroxibutirato >3,0 mmol/L ou cetontria >2+,
e pH <7,30 e/ou bicarbonato <18 mmol/L. O
EHH caracteriza-se por glicemia >600 mg/dL,
hiperosmolaridade e auséncia de acidose e
cetose significativas. A avaliacdo deve incluir
glicemia, eletrdlitos, funcao renal, gasometria,
corpos cetonicos, osmolalidade e eletrocardio-
grama, além da investigacao da causa precipi-
tante (UMPIERREZ et al., 2024).

O tratamento fundamenta-se na reposicao
volémica, insulinoterapia, monitorizagdo e cor-
recdo dos distlrbios eletroliticos, especialmente
do potassio, além do tratamento do fator pre-
cipitante. A aplicacdo sistematica dessas medi-
das, associada ao reconhecimento precoce da
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descompensagdo ¢ a educacao do paciente, ¢
fundamental para prevenir complicacdes, redu-
zir hospitalizagdes e diminuir a mortalidade
relacionada a CAD e ao EHH (UMPIERREZ et
al., 2024; AMERICAN DIABETES ASSO-
CIATION, 2026).

O objetivo deste trabalho ¢ analisar a fisio-
patologia, o quadro clinico, os critérios diag-
nodsticos e o manejo terapéutico da Cetoacidose
Diabética (CAD) e do Estado Hiperosmolar
Hiperglicémico (EHH), destacando a importan-
cia do reconhecimento precoce, do tratamento
sistematico e da prevengdo dessas emergéncias
metabolicas agudas no Diabetes Mellitus.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa da litera-
tura, realizada entre maio e setembro de 2026,
com o objetivo de analisar evidéncias cientifi-
cas sobre a Cetoacidose Diabética (CAD) e o
Estado Hiperosmolar Hiperglicé-mico (EHH),
com énfase na fisiopatologia, diagnostico,
fatores precipitantes, tratamento e complica-
¢oes. A busca foi realizada nas bases PubMed,
MEDLINE, SciELO, Web of Science e Biblio-
teca Virtual em Satde (BVS), além de diretrizes
da American Diabetes Association (ADA) e da
Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD).

Foram utilizados os descritores “diabetic

ketoacidosis”, “hyperglycemic hyperosmolar
state”, “diabetes mellitus”, “hyperglycemic
crises”, “metabolic acidosis”, “hyperosmo-

E T

larity”, “insulin therapy”, ‘‘fluid replacement”
e “potassium”, combinados pelos operadores
booleanos AND e OR.

Foram incluidos estudos publicados entre
2018 e 2026, nos idiomas portugués, inglés e
espanhol, disponiveis na integra e relacionados
aos aspectos clinicos, fisiopatologicos, diag-
nosticos e terapéuticos da CAD e do EHH.
Foram excluidos estudos experimentais em
animais, relatos de casos isolados, publicacdes

duplicadas, resumos sem texto completo e estu-
dos sem relagdo direta com o tema.

A sele¢do ocorreu por meio da leitura de
titulos e resumos, seguida da andalise dos textos
potencialmente elegiveis. Os dados foram
organizados nas categorias: fisiopatologia, fato-
res precipitantes, diagndstico, tratamento, dis-
turbios hidroeletroliticos, complicacdes e prog-
nodstico. Foram priorizadas diretrizes, consen-
sos internacionais e estudos clinicos recentes,
especialmente as recomendagdes atualizadas
para o manejo das crises hiperglicémicas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A andlise da literatura demonstrou que a
Cetoacidose Diabética (CAD) e o Estado Hipe-
rosmolar Hiperglicémico (EHH) permanecem
entre as principais emergéncias metabolicas
relacionadas a diabetes, com aumento das
hospitalizagdes observado na ultima década.
Embora a CAD seja mais frequente em indi-
viduos jovens com Diabetes Mellitus tipo 1 e o
EHH predomine em adultos mais velhos com
Diabetes Mellitus tipo 2, ambas as condi¢des
podem ocorrer em qualquer tipo de diabetes.
Infecgdes e omissdo da insulinoterapia figuram
entre os principais fatores precipitantes, en-
quanto medicamentos inibidores do cotrans-
portador de sodio-glicose tipo 2 (SGLT2) estao
associados ao risco de CAD, inclusive em apre-
sentacoes euglicémicas.

Os achados reforcam que a deficiéncia de
insulina associada ao aumento dos hormonios
contrarreguladores constitui o principal meca-
nismo fisiopatologico das crises hiperglicé-
micas. Na CAD, a intensa ativacao da lipdlise
promove a formagao de corpos cetonicos, prin-
cipalmente B-hidroxibutirato, levando a acidose
metabolica. No EHH, a presenga de insulina
residual limita a cetogénese, mas ndo impede a
producao hepatica de glicose, favorecendo hi-
perglicemia intensa, diurese osmotica, desidra-
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tacdo ¢ hiperosmolalidade. A sobreposi¢ao
entre os dois quadros ¢ clinicamente relevante,
uma vez que apresentacdes mistas de CAD e
EHH apresentam maior complexidade e podem
estar associadas a piores desfechos.

Em relacdo ao diagnostico, a literatura
recente evidencia uma mudanga importante em
comparagao aos critérios tradicionalmente utili-
zados. A CAD ¢ atualmente definida pela com-
binacdo de hiperglicemia ou diabetes conheci-
da, cetose e acidose metabolica, sendo reco-
mendada a utilizagdo do B-hidroxibutirato para
avaliagdo da cetose. Essa abordagem permite
reconhecer formas de CAD com niveis glicé-
micos relativamente baixos, especialmente
aquelas relacionadas ao uso de inibidores de
SGLT2. No EHH, destacam-se a glicemia >600
mg/dL e a hiperosmolaridade, associadas a au-
séncia de acidose e cetose significativas.

Quanto ao tratamento, os resultados apon-
tam que a reposi¢do adequada de fluidos, a
insulinoterapia e a corre¢do dos disturbios ele-
troliticos constituem os pilares terapéuticos. A
reposicdo volémica promove recuperacao da
perfusdo e melhora da hiperglicemia, enquanto
a insulina interrompe a cetogénese e reduz a
producdao hepatica de glicose. Entretanto, a
administracdo de insulina pode agravar a
hipocalemia devido ao deslocamento do potas-
sio para o meio intracelular, tornando indispen-
sadvel a monitorizagdo frequente desse eletroli-
to. Durante o tratamento da CAD, a glicemia
pode normalizar antes da resolu¢cdo completa da
cetose, sendo necessario manter a insulinotera-
pia e acrescentar glicose a solugdo intravenosa
para permitir a continuidade da corre¢dao meta-
bolica.

A gravidade do quadro deve orientar o local
de tratamento. Casos leves ou moderados de
CAD podem ser manejados em unidades de
emergéncia ou unidades de cuidados interme-
diarios quando existe monitorizagdo adequada,

enquanto pacientes com CAD grave, EHH,
alteracdo do nivel de consciéncia ou doenca
precipitante critica devem receber cuidados
intensivos. A literatura também ressalta que a
correcdo excessivamente rapida da hiperosmo-
laridade no EHH pode favorecer complicacdes
neurologicas, exigindo controle gradual da gli-
cemia, do so6dio e da osmolalidade.

Outro aspecto relevante identificado foi a
necessidade de estratégias de prevencgdo apos a
alta hospitalar. As recomendacdes atuais enfati-
zam educagdo estruturada para reconhecimento
dos sinais de descompensagdo, manutengao
adequada da insulinoterapia durante doencgas
intercorrentes, monitorizagdo de cetonas em
individuos de risco e elaboracao de plano indi-
vidualizado de alta. A ADA 2026 recomenda
especificamente educacdo sobre reconhecimen-
to, prevengdo e manejo da CAD e do EHH para
reduzir recorréncias e reinternagoes.

Dessa forma, os resultados indicam que a
redu¢do da morbimortalidade relacionada as
crises hiperglicémicas depende nao apenas do
diagnostico e tratamento hospitalar, mas tam-
bém da identificagdo precoce dos fatores preci-
pitantes, da adequada monitorizagdo metabo-
lica e da educagdo continuada do paciente. A
atualizagdo dos critérios diagnosticos e dos pro-
tocolos terapéuticos representa, portanto, com-
ponente essencial para uma abordagem mais
segura e eficaz da CAD e do EHH.

CONCLUSAO

A Cetoacidose Diabética (CAD) e o Estado
Hiperosmolar Hiperglicémico (EHH) sdo emer-
géncias metabolicas graves que exigem diag-
ndstico precoce e tratamento adequado. A iden-
tificagdo dos fatores precipitantes, associada a
reposi¢do volémica, insulinoterapia e corre¢ao
dos disttrbios eletroliticos, ¢ fundamental para
prevenir complicagdes e reduzir a mortalidade.
Dessa forma, o conhecimento atualizado dos
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critérios diagnosticos e das estratégias terapéu-
ticas contribui para uma assisténcia mais segura
e eficaz aos pacientes com crises hiperglicé-
micas.

Além do manejo hospitalar, a prevengao de
novos episodios deve envolver educagdo em
satde, acompanhamento continuo e orienta¢ao
quanto a adesdo ao tratamento do diabetes. O

reconhecimento precoce dos sinais de des-
compensagdo e a procura imediata por atendi-
mento podem reduzir complicagdes e reinterna-
coes. Portanto, a integracdo entre prevengao,
diagnostico preciso e tratamento baseado em
evidéncias ¢ essencial para melhorar o
prognoéstico e a qualidade da assisténcia aos

individuos acometidos pela CAD e pelo EHH.
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