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INTRODUCAO

A pancreatite ¢ uma doenca inflamatéria do
pancreas que representa importante causa de in-
ternagdo hospitalar em servicos de emergéncia
e gastroenterologia em todo o mundo. A condi-
¢do pode se manifestar de forma aguda ou evo-
luir para alteragdes estruturais cronicas, estando
associada a significativa morbidade e, em casos
graves, elevada mortalidade. A pancreatite
aguda caracteriza-se por inflamagao subita do
parénquima pancreatico decorrente da ativagao
intrapancreatica prematura de enzimas digesti-
vas, enquanto a pancreatite cronica corresponde
a um processo inflamatdrio persistente, com fi-
brose progressiva e perda irreversivel das fun-
¢oes exdcerina e endocrina do pancreas.

Além das manifestagdes gastrointestinais ti-
picas, a pancreatite pode desencadear diversas
repercussdes sistémicas, incluindo alteragdes
metabolicas relevantes. Essas altera¢des resul-
tam tanto do processo inflamatorio intenso
quanto do comprometimento funcional do pan-
creas, orgao fundamental na regulacao do me-
tabolismo glicidico e lipidico. Nesse contexto,
emergéncias metabolicas podem surgir como
complicagdes associadas a inflamacao pancred-
tica ou atuar como fatores precipitantes da pro-
pria pancreatite.

Entre essas emergéncias, destaca-se a ceto-
acidose diabética (CAD), uma complicagdo
metabolica aguda caracterizada por hiperglice-
mia, acidose metabodlica e producdo excessiva
de corpos cetonicos decorrente da deficiéncia
absoluta ou relativa de insulina. A CAD ocorre
principalmente em pacientes com diabetes mel-
litus tipo 1, mas também pode estar presente em
individuos com diabetes tipo 2 submetidos a
condigdes de estresse metabodlico. A interagao
entre pancreatite ¢ CAD ¢ considerada com-
plexa e multifatorial, envolvendo mecanismos

inflamatorios, metabdlicos e hormonais que po-
dem agravar mutuamente ambas as condicdes.

A relagdo entre pancreatite e cetoacidose di-
abética ¢ frequentemente descrita como bidire-
cional. Episodios de pancreatite podem desen-
cadear descompensagao glicémica devido a res-
posta inflamatdria sist€émica e a liberacdo de
mediadores que promovem resisténcia insuli-
nica. Por outro lado, alteragdes metabolicas ob-
servadas na CAD, especialmente hipertriglice-
ridemia, sdo reconhecidas como importantes fa-
tores etiologicos da pancreatite aguda. Esse ce-
nario pode resultar em quadros clinicos mais
graves, nos quais o diagnostico diferencial e a
abordagem terapéutica tornam-se mais desafia-
dores.

Além da cetoacidose diabética, outras emer-
géncias metabolicas podem estar associadas a
pancreatite, como o estado hiperosmolar hiper-
glicémico, disturbios hidroeletroliticos e altera-
¢oes no metabolismo lipidico. A coexisténcia
dessas condi¢des pode agravar o estado infla-
matorio sistémico e aumentar o risco de com-
plicagdes organicas, tornando essencial o reco-
nhecimento precoce dessa associagdo na pratica
clinica.

Dessa forma, compreender os mecanismos
fisiopatologicos que relacionam a pancreatite as
emergéncias metabodlicas ¢ fundamental para o
diagnostico adequado e para o manejo clinico
oportuno desses pacientes. O entendimento
dessa interacdo permite identificar fatores pre-
cipitantes, reconhecer complicagdes precoce-
mente e estabelecer estratégias terapéuticas
mais eficazes.

O objetivo deste estudo foi discutir os prin-
cipais mecanismos fisiopatologicos envolvidos
na relacdo entre pancreatite e emergéncias me-
tabolicas, com énfase na cetoacidose diabética,
além de abordar aspectos clinicos, diagndsticos
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e estratégias de manejo dessa associacdo no
contexto das urgéncias metabolicas.

METODO

O presente estudo foi desenvolvido por
meio de uma revisdo de literatura de natureza
descritiva, com o objetivo de analisar a relagdo
entre pancreatite e emergéncias metabolicas,
com énfase na cetoacidose diabética. A pes-
quisa foi conduzida a partir da consulta a bases
de dados cientificas amplamente utilizadas na
area da saude, incluindo PubMed, SciELO, Go-
ogle Scholar e UpToDate, além de diretrizes cli-
nicas e documentos institucionais relevantes so-
bre o tema.

A estratégia de busca utilizou descritores em
portugués e inglés relacionados ao tema, tais
como “pancreatite”, “cetoacidose diabética”,
“emergéncias metabdlicas”, “hipertrigliceride-
mia”, “pancreatite aguda” e “diabetic ketoaci-
dosis”. Esses termos foram combinados com
operadores booleanos com o objetivo de am-
pliar a abrangéncia da busca e identificar publi-
cacoes relevantes sobre a associa¢ao entre pan-
creatite e disturbios metabolicos.

Foram adotados como critérios de inclusao
artigos cientificos publicados preferencial-
mente nos ultimos dez anos, disponiveis em
texto completo, revisdes sistematicas, estudos
observacionais e diretrizes clinicas que abor-
dassem aspectos fisiopatologicos, clinicos, di-
agnosticos e terapéuticos da relagdo entre pan-
creatite e emergéncias metabolicas. Estudos du-
plicados, publica¢des sem acesso ao texto com-
pleto ou que ndo apresentassem relacdo direta
com o tema foram excluidos da andlise.

Apods a selecdo dos estudos, foi realizada
andlise qualitativa do contetdo, com organiza-
¢do das informagdes em categorias tematicas. A
discussdo foi estruturada de forma a abordar os

principais mecanismos fisiopatologicos envol-
vidos na interacdo entre pancreatite e cetoaci-
dose diabética, bem como suas manifesta¢des
clinicas, estratégias diagnosticas e abordagens
terapéuticas, buscando integrar as evidéncias
cientificas mais relevantes disponiveis na lite-
ratura recente.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Relacao fisiopatologica entre pancreatite
e cetoacidose diabética

A relagdo entre pancreatite e cetoacidose di-
abética (CAD) ¢ considerada complexa e mul-
tifatorial, envolvendo mecanismos inflamato-
rios, metabdlicos e hormonais que podem de-
sencadear ou agravar ambas as condigdes. Di-
versos estudos demonstram que essa associacao
pode ocorrer de forma bidirecional, na qual a
pancreatite pode precipitar descompensacao
metabolica em pacientes diabéticos, enquanto
alteracdoes metabolicas associadas a CAD po-
dem atuar como fator desencadeante da infla-
magao pancreatica (NAIR et al., 2000).

Na pancreatite aguda, a inflamacao do pa-
rénquima pancreatico promove a ativagdo de
mediadores inflamatorios sistémicos, incluindo
citocinas como interleucina-1, interleucina-6 e
fator de necrose tumoral alfa. Esses mediadores
contribuem para o desenvolvimento de resistén-
cia periférica a insulina e comprometem a fun-
¢do das células beta pancreaticas, favorecendo
hiperglicemia e alteracdes metabolicas impor-
tantes. A resposta inflamatoria sistémica associ-
ada a pancreatite também pode estimular a libe-
racdo de hormonios contrarreguladores, como
glucagon, cortisol e catecolaminas, que aumen-
tam a producao hepatica de glicose e estimulam
a lipdlise, favorecendo a producdo de corpos
cetonicos (YUAN et al., 2020).
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Além disso, a inflamagdo pancreatica pode
provocar lesdo direta as células das ilhotas pan-
creaticas, responsaveis pela secrecdo de insu-
lina. Essa lesdo pode agravar o desequilibrio
metabolico e contribuir para o desenvolvimento
de hiperglicemia grave e cetogénese, especial-
mente em pacientes com diabetes mellitus pre-
viamente diagnosticado ou com reserva pan-
creatica comprometida.

Por outro lado, a cetoacidose diabética tam-
bém pode contribuir para o desenvolvimento de
pancreatite. O estado de deficiéncia insulinica
presente na CAD estimula intensa lipdlise no
tecido adiposo, resultando em aumento signifi-
cativo da concentracdo de acidos graxos livres
na circulagdo. Esses acidos graxos sdo conver-
tidos no figado em corpos cetonicos, mas tam-
bém podem favorecer alteragdes metabolicas
que contribuem para inflamagdo pancreatica e
disfun¢do microvascular do 6rgao.

Dessa forma, a interagdo entre pancreatite e
CAD cria um ciclo patologico no qual inflama-
¢do pancreatica e descompensagdao metabodlica
se reforcam mutuamente, podendo resultar em
quadros clinicos mais graves e de dificil ma-
nejo.

Hipertrigliceridemia como mecanismo de
ligacao

Entre os mecanismos metabolicos que ex-
plicam a associagdo entre pancreatite € cetoaci-
dose diabética, a hipertrigliceridemia desempe-
nha papel fundamental. Em pacientes com defi-
ciéncia de insulina, ocorre aumento da ativi-
dade da lipase hormodnio-sensivel no tecido adi-
poso, levando a liberacao macica de acidos gra-
xos livres para a circulagdo. Paralelamente, a
reducdo da atividade da lipoproteina lipase, en-
zima responsavel pela depuragdo de trigliceri-
deos plasmaticos, contribui para o acimulo des-
sas particulas no sangue (SCHERE et al.,
2014).

Quando os niveis de triglicerideos ultrapas-
sam aproximadamente 1000 mg/dL, aumenta
significativamente o risco de desenvolvimento
de pancreatite aguda. Nesse contexto, os quilo-
microns circulantes podem obstruir a microcir-
culagdo pancredtica, causando isquemia local e
desencadeando inflamag¢do do parénquima pan-
creatico. Além disso, a hidrolise de trigliceri-
deos por lipases pancreaticas libera grandes
quantidades de acidos graxos livres toxicos, ca-
pazes de causar dano direto as células acinares
e as estruturas vasculares do pancreas.

A hipertrigliceridemia associada a CAD ¢
frequentemente transitoria, sendo revertida com
o tratamento da descompensagdo metabdlica e
a restauragdo da acdo da insulina. Entretanto,
em alguns pacientes, especialmente aqueles
com predisposi¢cdo genética para disturbios do
metabolismo lipidico, esse mecanismo pode re-
presentar fator importante na ocorréncia simul-
tanea de CAD e pancreatite aguda.

Assim, a hipertrigliceridemia constitui um
dos principais elos fisiopatoldgicos entre essas
duas condigdes, explicando parte significativa
dos casos em que pancreatite e cetoacidose dia-
bética ocorrem de forma concomitante.

Pancreatite como fator desencadeante de
descompensacio diabética

A pancreatite aguda pode atuar como impor-
tante fator precipitante de descompensacao gli-
cémica em pacientes com diabetes mellitus pre-
viamente diagnosticado ou em individuos com
reserva pancreatica reduzida. O processo infla-
matorio pancreatico desencadeia intensa res-
posta sistémica caracterizada pela liberagao de
mediadores inflamatorios, como interleucinas,
fator de necrose tumoral alfa e proteina C-rea-
tiva, os quais contribuem para o desenvolvi-
mento de resisténcia periférica a insulina
(BANKS et al., 2013; BOXHOORN et al.,
2020).
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Além da resposta inflamatdria, o estresse
metabolico associado a pancreatite estimula a
liberagdo de hormonios contrarreguladores, in-
cluindo glucagon, cortisol, catecolaminas e hor-
moénio do crescimento. Esses hormonios au-
mentam a producdo hepatica de glicose por
meio da gliconeogénese e glicogendlise, agra-
vando o estado hiperglicémico. Simultanea-
mente, ocorre aumento da lipolise no tecido adi-
poso, levando a liberagdo de acidos graxos li-
vres e favorecendo a produgdo de corpos cetd-
nicos (KITABCHI et al., 2009; UMPIERREZ
& KORYTKOWSKI, 2016).

Outro fator relevante ¢ o dano direto ao te-
cido pancreatico. A inflamagdo do parénquima
pode comprometer temporariamente ou perma-
nentemente a funcao das células beta das ilhotas
pancreaticas, responsaveis pela secre¢do de in-
sulina. Em casos mais graves, essa lesao pode
resultar em reducao significativa da produgdo
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 pancreatica limitada
(UMPIERREZ & KORYTKOWSKI, 2016).

Manifestacoes clinicas e diagnostico da
associacio pancreatite—-CAD

A associagdo entre pancreatite aguda e ceto-
acidose diabética pode representar desafio diag-
ndstico importante, uma vez que ambas as con-
di¢des apresentam manifestagdes clinicas se-
melhantes. Entre os sintomas mais comuns es-
tdo dor abdominal intensa, nauseas, vomitos,
desidratacdo e mal-estar geral (BANKS et al.,
2013; KITABCHI et al., 2009).

A dor abdominal ¢ um sintoma classico da
pancreatite aguda, geralmente localizada em
epigastrio e com irradiagdo para dorso. Entre-
tanto, pacientes com cetoacidose diabética tam-
bém podem apresentar dor abdominal significa-
tiva, associada a acidose metabdlica e ao estado
de desidratacdo. Essa sobreposi¢do de sintomas
pode dificultar o reconhecimento precoce da
pancreatite em pacientes com CAD (UMPIER-
REZ & KORYTKOWSKI, 2016).

No contexto diagndstico, a avalia¢ao labo-
ratorial desempenha papel fundamental. Na
pancreatite aguda, observa-se elevagao signifi-
cativa das enzimas pancreaticas, especialmente
amilase e lipase. Na cetoacidose diabética, os
exames laboratoriais revelam hiperglicemia,
acidose metabodlica com reduc¢do do bicarbo-
nato sérico, aumento do anion gap e presenga
de corpos cetonicos no sangue ou na urina (KI-
TABCHI et al., 2009; TENNER et al., 2013).

Exames de imagem também sdao importan-
tes na confirmacgado diagnéstica da pancreatite.
A tomografia computadorizada abdominal ¢
considerada método de escolha para avaliagdo
da inflamacdo pancreatica e identificagdo de
complicagdes, como necrose ou colecdes peri-
pancreaticas. A ultrassonografia pode ser Util na
investigacao de etiologias associadas, como li-
tiase biliar (BANKS et al., 2013; BOXHOORN
et al.,2020).

O reconhecimento da associagdo entre pan-
creatite e CAD ¢ fundamental, pois a coexistén-
cia de condig¢des pode agravar o estado do paci-
ente e exigir abordagem terapéutica integrada
(UMPIERREZ & KORYTKOWSKI, 2016).

Manejo clinico da pancreatite associada a
cetoacidose diabética

O manejo da associacdo entre pancreatite e
cetoacidose diabética exige abordagem tera-
péutica simultanea das duas condigdes, priori-
zando estabilizacdo metabodlica e controle do
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processo inflamatorio pancreatico (KITABCHI
et al.,2009; TENNER et al., 2013).

O tratamento da cetoacidose diabética ba-
seia-se em trés pilares principais: reposi¢ao vo-
lémica, administragdo de insulina e corregdo
dos distarbios eletroliticos. A reposigao de flui-
dos com solugdes cristaloides ¢ fundamental
para corrigir a desidratagdo e melhorar a perfu-
sdo tecidual. A insulinoterapia intravenosa pro-
move reducdo da glicemia e inibe a producao de
corpos cetdnicos, contribuindo para a resolugao
da acidose metabolica (KITABCHI et al., 2009;
UMPIERREZ & KORYTKOWSKI, 2016).

A corregdo dos disturbios eletroliticos, espe-
cialmente do potassio sérico, ¢ etapa essencial
do tratamento, uma vez que alteragdes nesse
eletrolito podem ocorrer durante a evolugdo 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 clinico,
incluindo hidratagdao adequada, controle da dor
e monitorizagdo da gravidade da doenca. A nu-
tricdo enteral precoce pode ser indicada em ca-
sos moderados ou graves, contribuindo para re-
duzir complicagdes infecciosas (BANKS et al.,
2013; BOXHOORN et al., 2020).

Nos casos em que a hipertrigliceridemia de-
sempenha papel etioldgico na pancreatite, a in-
sulinoterapia pode também auxiliar na reducao
dos niveis de triglicerideos, uma vez que a in-
sulina aumenta a atividade da lipoproteina li-
pase e promove a depuracdo dessas particulas
da circulagao (GOLDBERG, 2010; SCHERER
etal., 2014).

Outras emergéncias metabdlicas associa-
das a pancreatite

Embora a cetoacidose diabética represente
uma das principais emergéncias metabolicas as-
sociadas a pancreatite, outras alteracdes meta-
bolicas também podem ocorrer durante o curso

da doenca e contribuir para o agravamento do
quadro clinico. Entre essas condic¢des, destaca-
se o estado hiperosmolar hiperglicémico
(EHH), caracterizado por hiperglicemia grave,
desidratacao intensa ¢ aumento da osmolari-
dade plasmatica, geralmente sem presenga sig-
nificativa de cetose. Assim como na cetoaci-
dose diabética, o estresse metabdlico desenca-
deado pela pancreatite pode precipitar descom-
pensacao glicémica em pacientes com diabetes
mellitus, favorecendo o desenvolvimento desse
disturbio metabodlico (KITABCHI et al., 2009;
UMPIERREZ & KORYTKOWSKI, 2016).

Outra emergéncia metabolica relevante ¢ a
hipertrigliceridemia grave, que pode atuar tanto
como causa quanto como consequéncia da pan-
creatite. Em pacientes com diabetes mal contro-
lado ou resisténcia insulinica significativa, o
aumento da lip6lise e a reducao da atividade da
lipoproteina lipase contribuem para elevagdo
acentuada dos niveis de triglicerideos plasmati-
cos. Quando esses niveis ultrapassam valores
elevados, hd maior risco de inflamagdo pan-
creatica, devido a liberagdo de acidos graxos li-
vres toxicos para o tecido pancreatico (GOLD-
BERG, 2010; SCHERER et al., 2014).

Além disso, distarbios hidroeletroliticos e
acido-base sdo frequentemente observados em
pacientes com pancreatite aguda, especialmente
na presenga de emergéncias metabdlicas asso-
ciadas. Alteragdes como hipocalcemia, hipoca-
lemia e acidose metabolica podem ocorrer em
decorréncia da resposta inflamatdria sistémica,
da desidratacdo e das alteragoes metabdlicas re-
lacionadas a hiperglicemia e a cetogénese
(BANKS et al., 2013; BOXHOORN et al.,
2020).

Dessa forma, a pancreatite pode estar asso-
ciada a diferentes emergéncias metabolicas que
compartilham mecanismos fisiopatologicos in-
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ter-relacionados. O reconhecimento dessas con-
digdes ¢ fundamental para o manejo clinico
adequado, uma vez que sua presenca pode agra-
var o quadro inflamatério sistémico e aumentar
o risco de complicagdes (YADAV & LOWEN-
FELS, 2013).

Tratamento da pancreatite associada a
cetoacidose diabética

O tratamento da associa¢do entre pancrea-
tite e cetoacidose diabética deve ser realizado
de forma integrada, considerando simultanea-
mente o manejo da descompensacao metabdlica
e da inflamacao pancreatica. O objetivo inicial
da abordagem terapéutica ¢ estabilizar o paci-
ente, corrigir as alteragdes metabolicas e preve-
nir complicacdes sistémicas (KITABCHI et al.,
2009; TENNER et al., 2013).

O tratamento da cetoacidose diabética ba-
seia-se em trés pilares fundamentais: reposicao
volémica, administra¢do de insulina e corre¢ao
dos disttrbios eletroliticos. A reposi¢ao de flui-
dos com solugdes cristaloides € a primeira me-
dida terap€utica e tem como objetivo restaurar
o volume intravascular, melhorar a perfusao te-
cidual e reduzir a hiperglicemia por diluigdo
plasmatica. A hidratacdo adequada também ¢
essencial no manejo da pancreatite aguda, uma
vez que contribui para a manutengdo da perfu-
sdo pancreatica e pode reduzir o risco de ne-
crose pancreatica (KITABCHI et al., 2009;
BANKS et al., 2013).

A insulinoterapia intravenosa continua ¢
fundamental para o tratamento da cetoacidose
diabética, pois promove redugdo da glicemia,
inibe a lipolise e interrompe a produgao de cor-
pos cetonicos. Além disso, a insulina pode con-
tribuir para a reducao da hipertrigliceridemia
associada a CAD, uma vez que aumenta a ativi-
dade da lipoproteina lipase, favorecendo a de-

puracdo dos triglicerideos plasmaticos (UMPI-
ERREZ & KORYTKOWSKI, 2016; GOLD-
BERG, 2010).

A corregdo dos disturbios eletroliticos, espe-
cialmente do potassio, deve ser realizada cuida-
dosamente durante o tratamento, pois altera-
coes desse eletrolito podem ocorrer tanto pela
propria cetoacidose quanto pelo uso de insulina.
O monitoramento laboratorial frequente ¢ es-
sencial para orientar a reposi¢ao adequada (KI-
TABCHI et al., 2009).

No manejo da pancreatite aguda, além da hi-
dratacdo adequada, o tratamento inclui controle
da dor, monitorizagao clinica e suporte nutrici-
onal quando necessario. Em casos moderados
ou graves, a nutricdo enteral precoce pode ser
indicada, contribuindo para reduzir complica-
¢oes infecciosas e melhorar a evolugdo clinica
(TENNER et al., 2013; BOXHOORN et al.,
2020).

Quando a pancreatite esta associada a hiper-
trigliceridemia grave, medidas adicionais po-
dem ser necessarias para reduzir rapidamente os
niveis de triglicerideos, incluindo insulinotera-
pia intensiva ou, em casos selecionados, plas-
maférese (SCHERER et al., 2014).

Prognostico e complicacoes

A associacdo entre pancreatite € emergén-
cias metabolicas, particularmente a cetoacidose
diabética, pode resultar em maior gravidade cli-
nica e aumento do risco de complicacdes sisté-
micas. A coexisténcia dessas condi¢goes intensi-
fica a resposta inflamatdria sistémica e pode
agravar distirbios metabdlicos e hemodinami-
cos, contribuindo para pior evolugdo clinica
(BANKS et al., 2013; BOXHOORN et al.,
2020).

Pacientes com pancreatite associada a CAD
apresentam maior probabilidade de desenvol-

32




ver complicagdes como necrose pancreatica, in-
fecgdo de colegdes pancredticas, insuficiéncia
renal aguda e distarbios hidroeletroliticos gra-
ves. Além disso, a desidratagdo intensa e as al-
teragdes metabolicas caracteristicas da cetoaci-
dose podem agravar a hipoperfusdo tecidual,
aumentando o risco de faléncia organica (KI-
TABCHI et al., 2009; UMPIERREZ &
KORYTKOWSKI, 2016).

O prognoéstico desses pacientes depende
principalmente da gravidade da pancreatite, da
rapidez no diagnostico e da implementagao pre-
coce de medidas terapéuticas adequadas. Em
casos leves, o tratamento adequado pode levar
a resolucdo completa das alteragdes metaboli-
cas e da inflamacao pancredtica. Entretanto, em
casos graves, especialmente quando associados
a necrose pancreatica ou faléncia de multiplos
orgaos, a mortalidade pode aumentar significa-
tivamente (TENNER ef al., 2013; YADAV &
LOWENFELS, 2013).

Dessa forma, o reconhecimento precoce da
associacao entre pancreatite e emergéncias me-
tabolicas ¢ fundamental para a adocao de estra-
tégias terapéuticas rapidas e eficazes, contribu-
indo para redugdo das complicagdes e melhora
dos desfechos clinicos (BOXHOORN et al.,
2020).

CONCLUSAO

A relagdo entre pancreatite e emergéncias
metabolicas representa um importante desafio
clinico, especialmente quando associada a ceto-
acidose diabética. A interagdo entre inflamagao

pancredtica e disturbios metabdlicos pode ocor-
rer de forma bidirecional, uma vez que episé-
dios de pancreatite podem precipitar descom-
pensacdo glicémica em pacientes diabéticos,
enquanto alteragdes metabolicas presentes na
cetoacidose, como hipertrigliceridemia e in-
tensa lipdlise, podem atuar como fatores desen-
cadeantes da inflamagdo pancreatica.

Os mecanismos fisiopatologicos envolvidos
nessa associagdo incluem resposta inflamatéria
sist€mica, resisténcia a insulina, liberagdo de
hormonios contrarreguladores e alteragdes no
metabolismo lipidico. Essas alteragdes contri-
buem para agravamento da hiperglicemia, au-
mento da cetogénese e maior risco de compli-
cagoes sistémicas. Além disso, outras emergén-
cias metabolicas, como o estado hiperosmolar
hiperglicémico e disturbios hidroeletroliticos,
também podem estar presentes no contexto da
pancreatite, ampliando a complexidade do qua-
dro clinico.

O reconhecimento precoce dessa associacao
¢ fundamental para o diagndstico adequado e
para a implementacdo de estratégias terapéuti-
cas eficazes. O manejo clinico deve ser direcio-
nado tanto ao tratamento da cetoacidose diabé-
tica quanto ao suporte clinico da pancreatite
aguda, incluindo reposic¢ao volémica adequada,
insulinoterapia, correcao de disturbios eletroli-
ticos e monitorizagdo da gravidade da doenga.

Dessa forma, a compreensdo da interagdo
entre pancreatite e emergéncias metabdlicas ¢
essencial para a pratica clinica, permitindo
abordagem terapéutica mais rapida e eficaz, re-
ducdo das complicagdes e melhora dos desfe-
chos clinicos dos pacientes.
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