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INTRODUÇÃO  

A pancreatite é uma doença inflamatória do 

pâncreas que representa importante causa de in-

ternação hospitalar em serviços de emergência 

e gastroenterologia em todo o mundo. A condi-

ção pode se manifestar de forma aguda ou evo-

luir para alterações estruturais crônicas, estando 

associada à significativa morbidade e, em casos 

graves, elevada mortalidade. A pancreatite 

aguda caracteriza-se por inflamação súbita do 

parênquima pancreático decorrente da ativação 

intrapancreática prematura de enzimas digesti-

vas, enquanto a pancreatite crônica corresponde 

a um processo inflamatório persistente, com fi-

brose progressiva e perda irreversível das fun-

ções exócrina e endócrina do pâncreas. 

Além das manifestações gastrointestinais tí-

picas, a pancreatite pode desencadear diversas 

repercussões sistêmicas, incluindo alterações 

metabólicas relevantes. Essas alterações resul-

tam tanto do processo inflamatório intenso 

quanto do comprometimento funcional do pân-

creas, órgão fundamental na regulação do me-

tabolismo glicídico e lipídico. Nesse contexto, 

emergências metabólicas podem surgir como 

complicações associadas à inflamação pancreá-

tica ou atuar como fatores precipitantes da pró-

pria pancreatite. 

Entre essas emergências, destaca-se a ceto-

acidose diabética (CAD), uma complicação 

metabólica aguda caracterizada por hiperglice-

mia, acidose metabólica e produção excessiva 

de corpos cetônicos decorrente da deficiência 

absoluta ou relativa de insulina. A CAD ocorre 

principalmente em pacientes com diabetes mel-

litus tipo 1, mas também pode estar presente em 

indivíduos com diabetes tipo 2 submetidos a 

condições de estresse metabólico. A interação 

entre pancreatite e CAD é considerada com-

plexa e multifatorial, envolvendo mecanismos 

inflamatórios, metabólicos e hormonais que po-

dem agravar mutuamente ambas as condições. 

A relação entre pancreatite e cetoacidose di-

abética é frequentemente descrita como bidire-

cional. Episódios de pancreatite podem desen-

cadear descompensação glicêmica devido à res-

posta inflamatória sistêmica e à liberação de 

mediadores que promovem resistência insulí-

nica. Por outro lado, alterações metabólicas ob-

servadas na CAD, especialmente hipertriglice-

ridemia, são reconhecidas como importantes fa-

tores etiológicos da pancreatite aguda. Esse ce-

nário pode resultar em quadros clínicos mais 

graves, nos quais o diagnóstico diferencial e a 

abordagem terapêutica tornam-se mais desafia-

dores. 

Além da cetoacidose diabética, outras emer-

gências metabólicas podem estar associadas à 

pancreatite, como o estado hiperosmolar hiper-

glicêmico, distúrbios hidroeletrolíticos e altera-

ções no metabolismo lipídico. A coexistência 

dessas condições pode agravar o estado infla-

matório sistêmico e aumentar o risco de com-

plicações orgânicas, tornando essencial o reco-

nhecimento precoce dessa associação na prática 

clínica. 

Dessa forma, compreender os mecanismos 

fisiopatológicos que relacionam a pancreatite às 

emergências metabólicas é fundamental para o 

diagnóstico adequado e para o manejo clínico 

oportuno desses pacientes. O entendimento 

dessa interação permite identificar fatores pre-

cipitantes, reconhecer complicações precoce-

mente e estabelecer estratégias terapêuticas 

mais eficazes. 

O objetivo deste estudo foi discutir os prin-

cipais mecanismos fisiopatológicos envolvidos 

na relação entre pancreatite e emergências me-

tabólicas, com ênfase na cetoacidose diabética, 

além de abordar aspectos clínicos, diagnósticos 
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e estratégias de manejo dessa associação no 

contexto das urgências metabólicas. 

 

MÉTODO  

O presente estudo foi desenvolvido por 

meio de uma revisão de literatura de natureza 

descritiva, com o objetivo de analisar a relação 

entre pancreatite e emergências metabólicas, 

com ênfase na cetoacidose diabética. A pes-

quisa foi conduzida a partir da consulta a bases 

de dados científicas amplamente utilizadas na 

área da saúde, incluindo PubMed, SciELO, Go-

ogle Scholar e UpToDate, além de diretrizes clí-

nicas e documentos institucionais relevantes so-

bre o tema. 

A estratégia de busca utilizou descritores em 

português e inglês relacionados ao tema, tais 

como “pancreatite”, “cetoacidose diabética”, 

“emergências metabólicas”, “hipertrigliceride-

mia”, “pancreatite aguda” e “diabetic ketoaci-

dosis”. Esses termos foram combinados com 

operadores booleanos com o objetivo de am-

pliar a abrangência da busca e identificar publi-

cações relevantes sobre a associação entre pan-

creatite e distúrbios metabólicos. 

Foram adotados como critérios de inclusão 

artigos científicos publicados preferencial-

mente nos últimos dez anos, disponíveis em 

texto completo, revisões sistemáticas, estudos 

observacionais e diretrizes clínicas que abor-

dassem aspectos fisiopatológicos, clínicos, di-

agnósticos e terapêuticos da relação entre pan-

creatite e emergências metabólicas. Estudos du-

plicados, publicações sem acesso ao texto com-

pleto ou que não apresentassem relação direta 

com o tema foram excluídos da análise. 

Após a seleção dos estudos, foi realizada 

análise qualitativa do conteúdo, com organiza-

ção das informações em categorias temáticas. A 

discussão foi estruturada de forma a abordar os 

principais mecanismos fisiopatológicos envol-

vidos na interação entre pancreatite e cetoaci-

dose diabética, bem como suas manifestações 

clínicas, estratégias diagnósticas e abordagens 

terapêuticas, buscando integrar as evidências 

científicas mais relevantes disponíveis na lite-

ratura recente. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO  

Relação fisiopatológica entre pancreatite 

e cetoacidose diabética 

A relação entre pancreatite e cetoacidose di-

abética (CAD) é considerada complexa e mul-

tifatorial, envolvendo mecanismos inflamató-

rios, metabólicos e hormonais que podem de-

sencadear ou agravar ambas as condições. Di-

versos estudos demonstram que essa associação 

pode ocorrer de forma bidirecional, na qual a 

pancreatite pode precipitar descompensação 

metabólica em pacientes diabéticos, enquanto 

alterações metabólicas associadas à CAD po-

dem atuar como fator desencadeante da infla-

mação pancreática (NAIR et al., 2000). 

Na pancreatite aguda, a inflamação do pa-

rênquima pancreático promove a ativação de 

mediadores inflamatórios sistêmicos, incluindo 

citocinas como interleucina-1, interleucina-6 e 

fator de necrose tumoral alfa. Esses mediadores 

contribuem para o desenvolvimento de resistên-

cia periférica à insulina e comprometem a fun-

ção das células beta pancreáticas, favorecendo 

hiperglicemia e alterações metabólicas impor-

tantes. A resposta inflamatória sistêmica associ-

ada à pancreatite também pode estimular a libe-

ração de hormônios contrarreguladores, como 

glucagon, cortisol e catecolaminas, que aumen-

tam a produção hepática de glicose e estimulam 

a lipólise, favorecendo a produção de corpos 

cetônicos (YUAN et al., 2020). 
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Além disso, a inflamação pancreática pode 

provocar lesão direta às células das ilhotas pan-

creáticas, responsáveis pela secreção de insu-

lina. Essa lesão pode agravar o desequilíbrio 

metabólico e contribuir para o desenvolvimento 

de hiperglicemia grave e cetogênese, especial-

mente em pacientes com diabetes mellitus pre-

viamente diagnosticado ou com reserva pan-

creática comprometida. 

Por outro lado, a cetoacidose diabética tam-

bém pode contribuir para o desenvolvimento de 

pancreatite. O estado de deficiência insulínica 

presente na CAD estimula intensa lipólise no 

tecido adiposo, resultando em aumento signifi-

cativo da concentração de ácidos graxos livres 

na circulação. Esses ácidos graxos são conver-

tidos no fígado em corpos cetônicos, mas tam-

bém podem favorecer alterações metabólicas 

que contribuem para inflamação pancreática e 

disfunção microvascular do órgão. 

Dessa forma, a interação entre pancreatite e 

CAD cria um ciclo patológico no qual inflama-

ção pancreática e descompensação metabólica 

se reforçam mutuamente, podendo resultar em 

quadros clínicos mais graves e de difícil ma-

nejo. 

 

Hipertrigliceridemia como mecanismo de 

ligação 

Entre os mecanismos metabólicos que ex-

plicam a associação entre pancreatite e cetoaci-

dose diabética, a hipertrigliceridemia desempe-

nha papel fundamental. Em pacientes com defi-

ciência de insulina, ocorre aumento da ativi-

dade da lipase hormônio-sensível no tecido adi-

poso, levando à liberação maciça de ácidos gra-

xos livres para a circulação. Paralelamente, a 

redução da atividade da lipoproteína lipase, en-

zima responsável pela depuração de triglicerí-

deos plasmáticos, contribui para o acúmulo des-

sas partículas no sangue (SCHERE et al., 

2014). 

Quando os níveis de triglicerídeos ultrapas-

sam aproximadamente 1000 mg/dL, aumenta 

significativamente o risco de desenvolvimento 

de pancreatite aguda. Nesse contexto, os quilo-

mícrons circulantes podem obstruir a microcir-

culação pancreática, causando isquemia local e 

desencadeando inflamação do parênquima pan-

creático. Além disso, a hidrólise de triglicerí-

deos por lipases pancreáticas libera grandes 

quantidades de ácidos graxos livres tóxicos, ca-

pazes de causar dano direto às células acinares 

e às estruturas vasculares do pâncreas. 

A hipertrigliceridemia associada à CAD é 

frequentemente transitória, sendo revertida com 

o tratamento da descompensação metabólica e 

a restauração da ação da insulina. Entretanto, 

em alguns pacientes, especialmente aqueles 

com predisposição genética para distúrbios do 

metabolismo lipídico, esse mecanismo pode re-

presentar fator importante na ocorrência simul-

tânea de CAD e pancreatite aguda. 

Assim, a hipertrigliceridemia constitui um 

dos principais elos fisiopatológicos entre essas 

duas condições, explicando parte significativa 

dos casos em que pancreatite e cetoacidose dia-

bética ocorrem de forma concomitante. 

 

Pancreatite como fator desencadeante de 

descompensação diabética 

A pancreatite aguda pode atuar como impor-

tante fator precipitante de descompensação gli-

cêmica em pacientes com diabetes mellitus pre-

viamente diagnosticado ou em indivíduos com 

reserva pancreática reduzida. O processo infla-

matório pancreático desencadeia intensa res-

posta sistêmica caracterizada pela liberação de 

mediadores inflamatórios, como interleucinas, 

fator de necrose tumoral alfa e proteína C-rea-

tiva, os quais contribuem para o desenvolvi-

mento de resistência periférica à insulina 

(BANKS et al., 2013; BOXHOORN et al., 

2020). 
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Além da resposta inflamatória, o estresse 

metabólico associado à pancreatite estimula a 

liberação de hormônios contrarreguladores, in-

cluindo glucagon, cortisol, catecolaminas e hor-

mônio do crescimento. Esses hormônios au-

mentam a produção hepática de glicose por 

meio da gliconeogênese e glicogenólise, agra-

vando o estado hiperglicêmico. Simultanea-

mente, ocorre aumento da lipólise no tecido adi-

poso, levando à liberação de ácidos graxos li-

vres e favorecendo a produção de corpos cetô-

nicos (KITABCHI et al., 2009; UMPIERREZ 

& KORYTKOWSKI, 2016). 

Outro fator relevante é o dano direto ao te-

cido pancreático. A inflamação do parênquima 

pode comprometer temporariamente ou perma-

nentemente a função das células beta das ilhotas 

pancreáticas, responsáveis pela secreção de in-

sulina. Em casos mais graves, essa lesão pode 

resultar em redução significativa da produção 

de insulina, contribuindo para o desenvolvi-

mento de hiperglicemia grave e cetoacidose di-

abética (WHITCOMB, 2012; YADAV & LO-

WENFELS, 2013). 

Dessa forma, a pancreatite pode atuar como 

evento precipitante de CAD, especialmente em 

pacientes com diabetes mellitus mal controlado 

ou com reserva funcional pancreática limitada 

(UMPIERREZ & KORYTKOWSKI, 2016). 

 
Manifestações clínicas e diagnóstico da 

associação pancreatite–CAD 

A associação entre pancreatite aguda e ceto-

acidose diabética pode representar desafio diag-

nóstico importante, uma vez que ambas as con-

dições apresentam manifestações clínicas se-

melhantes. Entre os sintomas mais comuns es-

tão dor abdominal intensa, náuseas, vômitos, 

desidratação e mal-estar geral (BANKS et al., 

2013; KITABCHI et al., 2009). 

A dor abdominal é um sintoma clássico da 

pancreatite aguda, geralmente localizada em 

epigástrio e com irradiação para dorso. Entre-

tanto, pacientes com cetoacidose diabética tam-

bém podem apresentar dor abdominal significa-

tiva, associada à acidose metabólica e ao estado 

de desidratação. Essa sobreposição de sintomas 

pode dificultar o reconhecimento precoce da 

pancreatite em pacientes com CAD (UMPIER-

REZ & KORYTKOWSKI, 2016). 

No contexto diagnóstico, a avaliação labo-

ratorial desempenha papel fundamental. Na 

pancreatite aguda, observa-se elevação signifi-

cativa das enzimas pancreáticas, especialmente 

amilase e lipase. Na cetoacidose diabética, os 

exames laboratoriais revelam hiperglicemia, 

acidose metabólica com redução do bicarbo-

nato sérico, aumento do ânion gap e presença 

de corpos cetônicos no sangue ou na urina (KI-

TABCHI et al., 2009; TENNER et al., 2013). 

Exames de imagem também são importan-

tes na confirmação diagnóstica da pancreatite. 

A tomografia computadorizada abdominal é 

considerada método de escolha para avaliação 

da inflamação pancreática e identificação de 

complicações, como necrose ou coleções peri-

pancreáticas. A ultrassonografia pode ser útil na 

investigação de etiologias associadas, como li-

tíase biliar (BANKS et al., 2013; BOXHOORN 

et al., 2020). 

O reconhecimento da associação entre pan-

creatite e CAD é fundamental, pois a coexistên-

cia de condições pode agravar o estado do paci-

ente e exigir abordagem terapêutica integrada 

(UMPIERREZ & KORYTKOWSKI, 2016). 

 

Manejo clínico da pancreatite associada à 

cetoacidose diabética 

O manejo da associação entre pancreatite e 

cetoacidose diabética exige abordagem tera-

pêutica simultânea das duas condições, priori-

zando estabilização metabólica e controle do 
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processo inflamatório pancreático (KITABCHI 

et al., 2009; TENNER et al., 2013). 

O tratamento da cetoacidose diabética ba-

seia-se em três pilares principais: reposição vo-

lêmica, administração de insulina e correção 

dos distúrbios eletrolíticos. A reposição de flui-

dos com soluções cristaloides é fundamental 

para corrigir a desidratação e melhorar a perfu-

são tecidual. A insulinoterapia intravenosa pro-

move redução da glicemia e inibe a produção de 

corpos cetônicos, contribuindo para a resolução 

da acidose metabólica (KITABCHI et al., 2009; 

UMPIERREZ & KORYTKOWSKI, 2016). 

A correção dos distúrbios eletrolíticos, espe-

cialmente do potássio sérico, é etapa essencial 

do tratamento, uma vez que alterações nesse 

eletrólito podem ocorrer durante a evolução da 

CAD e durante o tratamento com insulina (KI-

TABCHI et al., 2009). 

Paralelamente, o manejo da pancreatite 

aguda baseia-se em medidas de suporte clínico, 

incluindo hidratação adequada, controle da dor 

e monitorização da gravidade da doença. A nu-

trição enteral precoce pode ser indicada em ca-

sos moderados ou graves, contribuindo para re-

duzir complicações infecciosas (BANKS et al., 

2013; BOXHOORN et al., 2020). 

Nos casos em que a hipertrigliceridemia de-

sempenha papel etiológico na pancreatite, a in-

sulinoterapia pode também auxiliar na redução 

dos níveis de triglicerídeos, uma vez que a in-

sulina aumenta a atividade da lipoproteína li-

pase e promove a depuração dessas partículas 

da circulação (GOLDBERG, 2010; SCHERER 

et al., 2014). 

 

Outras emergências metabólicas associa-

das à pancreatite 

Embora a cetoacidose diabética represente 

uma das principais emergências metabólicas as-

sociadas à pancreatite, outras alterações meta-

bólicas também podem ocorrer durante o curso 

da doença e contribuir para o agravamento do 

quadro clínico. Entre essas condições, destaca-

se o estado hiperosmolar hiperglicêmico 

(EHH), caracterizado por hiperglicemia grave, 

desidratação intensa e aumento da osmolari-

dade plasmática, geralmente sem presença sig-

nificativa de cetose. Assim como na cetoaci-

dose diabética, o estresse metabólico desenca-

deado pela pancreatite pode precipitar descom-

pensação glicêmica em pacientes com diabetes 

mellitus, favorecendo o desenvolvimento desse 

distúrbio metabólico (KITABCHI et al., 2009; 

UMPIERREZ & KORYTKOWSKI, 2016). 

Outra emergência metabólica relevante é a 

hipertrigliceridemia grave, que pode atuar tanto 

como causa quanto como consequência da pan-

creatite. Em pacientes com diabetes mal contro-

lado ou resistência insulínica significativa, o 

aumento da lipólise e a redução da atividade da 

lipoproteína lipase contribuem para elevação 

acentuada dos níveis de triglicerídeos plasmáti-

cos. Quando esses níveis ultrapassam valores 

elevados, há maior risco de inflamação pan-

creática, devido à liberação de ácidos graxos li-

vres tóxicos para o tecido pancreático (GOLD-

BERG, 2010; SCHERER et al., 2014). 

Além disso, distúrbios hidroeletrolíticos e 

ácido-base são frequentemente observados em 

pacientes com pancreatite aguda, especialmente 

na presença de emergências metabólicas asso-

ciadas. Alterações como hipocalcemia, hipoca-

lemia e acidose metabólica podem ocorrer em 

decorrência da resposta inflamatória sistêmica, 

da desidratação e das alterações metabólicas re-

lacionadas à hiperglicemia e à cetogênese 

(BANKS et al., 2013; BOXHOORN et al., 

2020). 

Dessa forma, a pancreatite pode estar asso-

ciada a diferentes emergências metabólicas que 

compartilham mecanismos fisiopatológicos in-
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ter-relacionados. O reconhecimento dessas con-

dições é fundamental para o manejo clínico 

adequado, uma vez que sua presença pode agra-

var o quadro inflamatório sistêmico e aumentar 

o risco de complicações (YADAV & LOWEN-

FELS, 2013). 

 

Tratamento da pancreatite associada à 

cetoacidose diabética 

O tratamento da associação entre pancrea-

tite e cetoacidose diabética deve ser realizado 

de forma integrada, considerando simultanea-

mente o manejo da descompensação metabólica 

e da inflamação pancreática. O objetivo inicial 

da abordagem terapêutica é estabilizar o paci-

ente, corrigir as alterações metabólicas e preve-

nir complicações sistêmicas (KITABCHI et al., 

2009; TENNER et al., 2013). 

O tratamento da cetoacidose diabética ba-

seia-se em três pilares fundamentais: reposição 

volêmica, administração de insulina e correção 

dos distúrbios eletrolíticos. A reposição de flui-

dos com soluções cristaloides é a primeira me-

dida terapêutica e tem como objetivo restaurar 

o volume intravascular, melhorar a perfusão te-

cidual e reduzir a hiperglicemia por diluição 

plasmática. A hidratação adequada também é 

essencial no manejo da pancreatite aguda, uma 

vez que contribui para a manutenção da perfu-

são pancreática e pode reduzir o risco de ne-

crose pancreática (KITABCHI et al., 2009; 

BANKS et al., 2013). 

A insulinoterapia intravenosa contínua é 

fundamental para o tratamento da cetoacidose 

diabética, pois promove redução da glicemia, 

inibe a lipólise e interrompe a produção de cor-

pos cetônicos. Além disso, a insulina pode con-

tribuir para a redução da hipertrigliceridemia 

associada à CAD, uma vez que aumenta a ativi-

dade da lipoproteína lipase, favorecendo a de-

puração dos triglicerídeos plasmáticos (UMPI-

ERREZ & KORYTKOWSKI, 2016; GOLD-

BERG, 2010). 

A correção dos distúrbios eletrolíticos, espe-

cialmente do potássio, deve ser realizada cuida-

dosamente durante o tratamento, pois altera-

ções desse eletrólito podem ocorrer tanto pela 

própria cetoacidose quanto pelo uso de insulina. 

O monitoramento laboratorial frequente é es-

sencial para orientar a reposição adequada (KI-

TABCHI et al., 2009). 

No manejo da pancreatite aguda, além da hi-

dratação adequada, o tratamento inclui controle 

da dor, monitorização clínica e suporte nutrici-

onal quando necessário. Em casos moderados 

ou graves, a nutrição enteral precoce pode ser 

indicada, contribuindo para reduzir complica-

ções infecciosas e melhorar a evolução clínica 

(TENNER et al., 2013; BOXHOORN et al., 

2020). 

Quando a pancreatite está associada à hiper-

trigliceridemia grave, medidas adicionais po-

dem ser necessárias para reduzir rapidamente os 

níveis de triglicerídeos, incluindo insulinotera-

pia intensiva ou, em casos selecionados, plas-

maférese (SCHERER et al., 2014). 

 

Prognóstico e complicações 

A associação entre pancreatite e emergên-

cias metabólicas, particularmente a cetoacidose 

diabética, pode resultar em maior gravidade clí-

nica e aumento do risco de complicações sistê-

micas. A coexistência dessas condições intensi-

fica a resposta inflamatória sistêmica e pode 

agravar distúrbios metabólicos e hemodinâmi-

cos, contribuindo para pior evolução clínica 

(BANKS et al., 2013; BOXHOORN et al., 

2020). 

Pacientes com pancreatite associada à CAD 

apresentam maior probabilidade de desenvol-
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ver complicações como necrose pancreática, in-

fecção de coleções pancreáticas, insuficiência 

renal aguda e distúrbios hidroeletrolíticos gra-

ves. Além disso, a desidratação intensa e as al-

terações metabólicas características da cetoaci-

dose podem agravar a hipoperfusão tecidual, 

aumentando o risco de falência orgânica (KI-

TABCHI et al., 2009; UMPIERREZ & 

KORYTKOWSKI, 2016). 

O prognóstico desses pacientes depende 

principalmente da gravidade da pancreatite, da 

rapidez no diagnóstico e da implementação pre-

coce de medidas terapêuticas adequadas. Em 

casos leves, o tratamento adequado pode levar 

à resolução completa das alterações metabóli-

cas e da inflamação pancreática. Entretanto, em 

casos graves, especialmente quando associados 

à necrose pancreática ou falência de múltiplos 

órgãos, a mortalidade pode aumentar significa-

tivamente (TENNER et al., 2013; YADAV & 

LOWENFELS, 2013). 

Dessa forma, o reconhecimento precoce da 

associação entre pancreatite e emergências me-

tabólicas é fundamental para a adoção de estra-

tégias terapêuticas rápidas e eficazes, contribu-

indo para redução das complicações e melhora 

dos desfechos clínicos (BOXHOORN et al., 

2020). 

 

CONCLUSÃO 

A relação entre pancreatite e emergências 

metabólicas representa um importante desafio 

clínico, especialmente quando associada à ceto-

acidose diabética. A interação entre inflamação 

pancreática e distúrbios metabólicos pode ocor-

rer de forma bidirecional, uma vez que episó-

dios de pancreatite podem precipitar descom-

pensação glicêmica em pacientes diabéticos, 

enquanto alterações metabólicas presentes na 

cetoacidose, como hipertrigliceridemia e in-

tensa lipólise, podem atuar como fatores desen-

cadeantes da inflamação pancreática. 

Os mecanismos fisiopatológicos envolvidos 

nessa associação incluem resposta inflamatória 

sistêmica, resistência à insulina, liberação de 

hormônios contrarreguladores e alterações no 

metabolismo lipídico. Essas alterações contri-

buem para agravamento da hiperglicemia, au-

mento da cetogênese e maior risco de compli-

cações sistêmicas. Além disso, outras emergên-

cias metabólicas, como o estado hiperosmolar 

hiperglicêmico e distúrbios hidroeletrolíticos, 

também podem estar presentes no contexto da 

pancreatite, ampliando a complexidade do qua-

dro clínico. 

O reconhecimento precoce dessa associação 

é fundamental para o diagnóstico adequado e 

para a implementação de estratégias terapêuti-

cas eficazes. O manejo clínico deve ser direcio-

nado tanto ao tratamento da cetoacidose diabé-

tica quanto ao suporte clínico da pancreatite 

aguda, incluindo reposição volêmica adequada, 

insulinoterapia, correção de distúrbios eletrolí-

ticos e monitorização da gravidade da doença. 

Dessa forma, a compreensão da interação 

entre pancreatite e emergências metabólicas é 

essencial para a prática clínica, permitindo 

abordagem terapêutica mais rápida e eficaz, re-

dução das complicações e melhora dos desfe-

chos clínicos dos pacientes.
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