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CONSIDERACOES INICIAIS

A cetoacidose diabética (CAD) constitui
uma das principais emergéncias metabolicas re-
lacionadas ao diabetes mellitus, caracterizando-
se por um estado de descompensagdo metabo-
lica decorrente principalmente da deficiéncia
absoluta ou relativa de insulina associada a
elevacdo dos hormonios contrarreguladores.
Esse desequilibrio promove hiperglicemia, au-
mento da producdo de corpos cetdnicos e de-
senvolvimento de acidose metabolica, podendo
ocasionar alteragdes hidroeletroliticas impor-
tantes e comprometimento progressivo da fun-
¢do organica quando ndo reconhecido e tratado
adequadamente (DHATARIYA et al., 2020;
UMPIERREZ et al., 2024).

A CAD ocorre predominantemente em indi-
viduos com diabetes mellitus tipo 1, nos quais a
deficiéncia de insulina tende a ser mais acen-
tuada, porém também pode ocorrer em pessoas
com diabetes mellitus tipo 2, especialmente di-
ante de situagdes de estresse metabolico agudo.
Dessa forma, a condi¢do nao deve ser consi-
derada exclusiva de um determinado fendtipo
de diabetes, uma vez que diferentes mecanis-
mos fisiopatologicos e fatores precipitantes
podem favorecer o desenvolvimento da cetose
e da acidose em individuos com diferentes for-
mas da doenca (FRENCH et al., 2019; DHA-
TARIYA et al., 2020).

Do ponto de vista clinico, a CAD apresenta
espectro variavel de gravidade, podendo mani-
festar-se desde alteragdes metabolicas relativa-
mente discretas até quadros com desidratagdao
intensa, distarbios eletroliticos, alteragdes do
estado de consciéncia e comprometimento de
multiplos 6rgdos. A apresentacao clinica resulta
da interacdo entre hiperglicemia, diurese os-
motica, perda de agua e eletrolitos e acimulo de
corpos cetonicos, tornando necessaria uma
abordagem répida e sistematizada para evitar a

progressdo da doenca e suas complicagdes
(ELED RISI; ELZOUKI, 2020; BARSKI et al.,
2023).

Apesar da evolugao dos protocolos diagnos-
ticos e terapéuticos, a CAD permanece associa-
da a importante morbidade e representa uma
causa relevante de hospitalizagao entre pessoas
com diabetes. Entretanto, quando o diagndstico
¢ realizado precocemente e o tratamento ¢
instituido de maneira adequada, a mortalidade
pode ser reduzida para niveis inferiores a 1%
em muitos cenarios assistenciais, ressaltando o
impacto da identifica¢do precoce, da reposi¢ao
volémica, da insulinoterapia e da correcdao dos
disturbios eletroliticos sobre o progndstico
(UMPIERREZ et al., 2024; FRENCH et al.,
2019).

A compreensdo contemporanea da CAD
também passou a incorporar apresentagdes que
podem dificultar o reconhecimento inicial do
quadro. Entre elas destaca-se a cetoacidose dia-
bética euglicémica, caracterizada pela presenga
de cetose e acidose metabodlica significativa
sem hiperglicemia acentuada. Essa apresenta-
¢do ganhou especial importancia com a utili-
zacao dos inibidores do cotransportador de
sodio-glicose tipo 2 (SGLT2), medicamentos
associados ao aumento do risco de CAD,
particularmente em situacdes de reducdao da
ingestdo alimentar, doengas agudas, cirurgias
ou deficiéncia relativa de insulina (SAMPANI
et al.,2020; UMPIERREZ et al., 2024).

A atualizacao dos conhecimentos sobre a
CAD modificou aspectos relevantes da aborda-
gem diagnéstica e terapéutica. O consenso
internacional mais recente passou a enfatizar a
combinacdo entre hiperglicemia ou historia
prévia de diabetes, elevacao dos corpos cetoni-
cos e evidéncia de acidose metabolica, além de
destacar a importancia da dosagem do [-hi-
droxibutirato para avaliacdo da cetose. Parale-
lamente, recomendagdes contemporaneas re-
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forcam a necessidade de individualiza¢do da
reposicao volémica, monitorizagdo cuidadosa
do potéssio, identificagdo do fator precipitante
e utilizacdo de estratégias especificas para pre-
venir recorréncias ap6s a resolugdo do episodio
agudo (UMPIERREZ et al., 2024; BARSKI et
al., 2023).

Nesse contexto, o conhecimento dos meca-
nismos envolvidos na CAD ¢ fundamental para
compreender sua apresentagdo clinica, estabe-
lecer o diagnostico, reconhecer situagdes de
maior gravidade e orientar o tratamento. Assim,
este capitulo apresenta uma atualizacdo sobre a
epidemiologia, etiologia, fisiopatologia, mani-
festacdes clinicas, diagnostico, tratamento e
progndstico da cetoacidose diabética, com
énfase nas estratégias contemporaneas destina-
das a redugdo das complicagdes e a prevengao
de novos episodios (DHATARIYA et al., 2020;
UMPIERREZ et al., 2024).

EPIDEMIOLOGIA

Incidéncia e distribuicao

A cetoacidose diabética apresenta distribui-
¢do mundial e constitui uma das emergéncias
hiperglicémicas mais frequentemente observa-
das em individuos com diabetes mellitus. Sua
ocorréncia varia de acordo com a populagdo
estudada, a disponibilidade de assisténcia médi-
ca, os critérios utilizados para definicao do qua-
dro e as caracteristicas epidemioldgicas do dia-
betes em cada regido. Estudos recentes demons-
tram que a CAD permanece responsavel por
parcela significativa das hospitalizagdes rela-
cionadas as crises hiperglicémicas e que sua
ocorréncia tem aumentado em diferentes popu-
lagdes, refor¢ando sua relevancia para os sis-
temas de saude (DHATARIYA et al., 2019;
UMPIERREZ et al., 2024).

Em adultos, aproximadamente 1% das hos-
pitalizacdes de pessoas com diabetes esta rela-
cionada a crises hiperglicémicas, embora a pro-

porcao especifica atribuida a CAD varie con-
forme a populacdo e o cenario analisado. Dados
recentes indicam que, entre as hospitaliza¢des
por crises hiperglicémicas nos Estados Unidos,
aproximadamente 38% correspondem a CAD,
enquanto 35% estdo relacionadas ao estado
hiperosmolar hiperglicémico e 27% apresentam
caracteristicas de sobreposi¢do entre as duas
condi¢des (UMPIERREZ et al., 2024).

Perfil dos pacientes e fatores de risco
A distribuicdo da CAD apresenta importan-

te relacdo com a idade e o tipo de diabetes.
Entre adultos, a maioria dos episddios ocorre
em individuos mais jovens, particularmente
entre 18 ¢ 44 anos, ¢ em pessoas com diabetes
mellitus tipo 1. Dados compilados pelo con-
senso internacional de 2024 demonstraram que
61,7% dos episddios de crise hiperglicémica
classificados como CAD ocorreram em adultos
entre 18 e 44 anos, enquanto 70,6% dos paci-
entes apresentavam diabetes mellitus tipo 1.
Apesar dessa associacao, a CAD também pode
ocorrer em individuos com diabetes mellitus
tipo 2, principalmente durante condi¢Oes de
estresse metabolico agudo ou quando ha re-
dugdo importante da agdo efetiva da insulina
(UMPIERREZ et al., 2024; DHATARIYA et
al., 2022).

A CAD pode representar ainda a primeira
manifestacdo do diabetes mellitus. Estima-se
que entre 6% e 21% dos adultos possam apre-
sentar CAD no momento do diagndstico inicial
do diabetes mellitus tipo 1, dependendo das
caracteristicas da populacao avaliada. Em cri-
ancas e adolescentes, essa propor¢ao pode ser
ainda mais elevada, especialmente em regides
nas quais o reconhecimento precoce dos sin-
tomas do diabetes € limitado, fazendo da CAD
uma importante manifestagdo de apresentacao
da doenga (UMPIERREZ et al., 2024; GLA-
SER et al., 2022).
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A ocorréncia da CAD também apresenta
diferengas relacionadas ao fenotipo do diabetes
e as caracteristicas sociodemograficas das po-
pulagdes. Estudos demonstram que individuos
com diabetes tipo 2 podem desenvolver CAD,
inclusive como manifestacao inicial da doenga,
fendmeno particularmente descrito em determi-
nados grupos populacionais € em pacientes
jovens. Essa observacdo contribuiu para a
compreensdo de que a classificacdo tradicional
da CAD como complicagdo exclusiva do
diabetes tipo 1 ¢ inadequada e que o risco deve
ser avaliado de acordo com o contexto
metabolico e clinico individual (DHATARIYA
et al.,2020; UMPIERREZ et al., 2024).

Fatores precipitantes, mortalidade e

recorréncia
Entre os principais fatores associados a

ocorréncia de CAD destacam-se infecgoes,
omissdo ou utilizacdo insuficiente de insulina,
doengas intercorrentes ¢ situagdes de estresse
fisiologico. A infec¢do constitui um dos preci-
pitantes mais frequentes em diferentes regides
do mundo, enquanto a interrup¢do ou inade-
quacdo da insulinoterapia também representa
causa importante, especialmente entre indivi-
duos com diabetes previamente diagnosticado.
Acidente vascular cerebral, infarto agudo do
miocérdio, pancreatite, trauma, uso de alcool e
outras condi¢des agudas podem atuar como
fatores desencadeantes adicionais (UMPIER-
REZ et al., 2024; FRENCH et al., 2019).
Outro aspecto epidemioldgico relevante ¢ a
ocorréncia de CAD associada ao uso de inibido-
res de SGLT2. Embora esses medicamentos
apresentem importantes beneficios metaboli-
cos, cardiovasculares e renais, sua utilizagdo
estd relacionada a aumento do risco de
cetoacidose em determinadas circunstancias.
Nesses casos, a CAD pode ocorrer com niveis
de glicemia inferiores aos habitualmente espe-
rados, caracterizando a forma euglicémica e

potencialmente retardando o reconhecimento
do diagnoéstico (SAMPANI et al., 2020; UM-
PIERREZ et al., 2024).

A mortalidade associada a CAD sofreu
importante redu¢do ao longo das ultimas dé-
cadas em sistemas de saude com acesso ade-
quado ao diagndstico e tratamento. Atualmente,
0 consenso internacional estima mortalidade
inferior a 1% para CAD quando manejada de
forma apropriada, embora o risco permanega
maior em pacientes idosos, individuos com
doencas concomitantes graves e aqueles que
apresentam complicagdes durante a hospitaliza-
¢do. Além disso, a mortalidade relacionada as
crises hiperglicémicas ¢ significativamente in-
fluenciada pela condigdo precipitante, de modo
que infec¢des graves e eventos cardiovascu-
lares podem determinar desfechos desfavora-
veis independentemente da correcdo das
alteragdes metabolicas (UMPIERREZ et al.,
2024; DHATARIYA et al., 2020).

A recorréncia da CAD também constitui
importante problema epidemioldgico e clinico.
Pacientes que apresentam multiplas hospitali-
zagdes por CAD possuem risco progressiva-
mente maior de mortalidade, além de maior
exposi¢ao a complicacdes relacionadas tanto a
propria doenga quanto ao tratamento hospitalar.
Dessa forma, a identificacdo dos fatores asso-
ciados a recorréncia e a implementacao de es-
tratégias de educagdo, acompanhamento ambu-
latorial e manutencao adequada da insulinotera-
pia sao fundamentais para reduzir novos episo-
dios (UMPIERREZ et al., 2024; DHATARIY A
et al.,2020).

Dessa maneira, a epidemiologia contempo-
ranea da CAD demonstra que, embora a con-
dicdo permaneca fortemente associada ao dia-
betes mellitus tipo 1 e a populagdo jovem, sua
ocorréncia ¢ mais ampla e complexa do que
anteriormente reconhecido. A presenca de dia-
betes tipo 2, o uso de medicamentos como 0s
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inibidores de SGLT2, as doengas intercorrentes
e a inadequagdo da insulinoterapia podem mo-
dificar significativamente o risco individual,
tornando indispensaveis estratégias de identifi-
cacdo precoce, educagdo em diabetes e preven-
¢do de novos episodios (DHATARIYA et al.,
2020; SAMPANI et al., 2020; UMPIERREZ et
al., 2024).

ETIOLOGIA

Deficiéncia de insulina e fatores
precipitantes
A cetoacidose diabética resulta fundamen-

talmente da combinacao entre deficiéncia abso-
luta ou relativa de insulina e aumento da ati-
vidade dos hormdnios contrarreguladores, es-
pecialmente glucagon, catecolaminas, cortisol e
hormonio do crescimento. Esse desequilibrio
hormonal favorece a producdao hepatica de
glicose, a redugdo da utilizacdo periférica da
glicose e a ativacao da lipdlise, criando condi-
coes metabolicas propicias ao desenvolvimento
de hiperglicemia e cetogénese (UMPIERREZ
et al.,2024; LIZZO et al., 2025).

A deficiéncia de insulina pode decorrer de
auséncia absoluta do hormoénio, como ocorre
frequentemente no diabetes mellitus tipo 1, ou
de deficiéncia relativa em situagdes nas quais a
demanda metabodlica aumenta de forma signi-
ficativa. Assim, episdédios de CAD podem
ocorrer tanto em individuos com diagnostico
prévio de diabetes quanto como primeira mani-
festacdo da doenga, particularmente quando
existe comprometimento importante da secre-
¢do de insulina (DHATARIYA et al., 2020,
UMPIERREZ et al., 2024).

Entre os principais fatores precipitantes en-
contram-se a omissao ou administra¢do inade-
quada de insulina, infec¢des, doengas cardio-
vasculares, eventos cerebrovasculares, pancrea-
tite, trauma, cirurgias e outras situagdes de
estresse fisioldgico. A infec¢do merece desta-

que por aumentar a liberacdo de hormdnios

contrarreguladores e elevar a demanda
metabolica, podendo precipitar a CAD mesmo
em pacientes previamente estaveis (UMPIER-
REZ et al., 2024; DRAGILA et al., 2023).

A interrup¢do da insulinoterapia constitui
outro importante fator precipitante, podendo
estar relacionada a dificuldades de acesso aos
medicamentos, problemas com dispositivos de
aplicagdo, inadequagdo do esquema terapéutico
ou baixa adesdo ao tratamento. Em pacientes
com diabetes tipo 1, mesmo periodos relativa-
mente curtos de deficiéncia significativa de in-
sulina podem favorecer o desenvolvimento
rapido de cetose e acidose, sobretudo quando
associados a infec¢des ou outras condigdes de
estresse metabdlico (MONTEIRO et al., 2022;

UMPIERREZ et al., 2024).

Medicamentos e condi¢des associadas
Entre os fatores etiologicos contempora-

neos, destaca-se o uso dos inibidores do co-
transportador de sodio-glicose tipo 2 (SGLT2),
classe farmacolodgica utilizada principalmente
no tratamento do diabetes mellitus tipo 2 e
atualmente também empregada em diferentes
contextos cardiovasculares e renais. Esses me-
dicamentos podem favorecer o desenvolvimen-
to de CAD por mecanismos relacionados a
reducgdo da glicemia, menor secrecdo endogena
de insulina, aumento relativo do glucagon e
maior disponibilidade de 4cidos graxos para
cetogénese (UMPIERREZ et al., 2024; SAM-
PANI et al., 2020).

A CAD associada aos inibidores de SGLT2
apresenta particular importancia porque pode
ocorrer com concentracdes de glicose inferiores
as tradicionalmente observadas nas crises hi-
perglicémicas. Essa apresentagdo, denominada
cetoacidose diabética euglicémica, pode atrasar
o reconhecimento da doenca quando a avalia-
cdo clinica se baseia excessivamente na presen-
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ca de hiperglicemia acentuada (UMPIERREZ
et al.,2024).

Além dos medicamentos, situagdes como
jejum prolongado, reducdo importante da in-
gestao de carboidratos, consumo excessivo de
alcool, desidratacdo, gestacdo e periodos perio-
peratorios podem aumentar a predisposicdo a
cetogénese, principalmente quando coexistem
com deficiéncia de insulina. Nessas circuns-
tancias, a disponibilidade reduzida de glicose
ou a elevagdo das demandas metabodlicas pode
favorecer a utilizagdo de acidos graxos como
substrato energético e aumentar a producgdo de
corpos cetonicos (UMPIERREZ et al., 2024;
LIZZO et al., 2025).

Diabetes mellitus de inicio recente e
recorréncia
A CAD pode constituir a primeira mani-

festagdo clinica do diabetes mellitus, especial-
mente no diabetes tipo 1. Nessa situacdo, a
destruicdo ou disfuncdo progressiva das células
B pancreaticas pode atingir um grau suficiente
para produzir deficiéncia significativa de
insulina antes que o diagndstico da doenga seja
estabelecido. O atraso no reconhecimento dos
sintomas de hiperglicemia contribui para que
alguns pacientes sejam diagnosticados apenas
durante um episdédio agudo de CAD (UMPI-
ERREZ et al., 2024; DHATARIYA et al.,
2020).

A condi¢do também pode ocorrer em
individuos com diabetes mellitus tipo 2, princi-
palmente quando submetidos a situacdes de
estresse metabolico intenso ou quando apresen-
tam caracteristicas de diabetes propenso a
cetose. Dessa forma, a avaliagdo etiologica
deve considerar o fendtipo metabodlico indivi-
dual e ndo limitar a investiga¢ao ao diagndstico
formal de diabetes tipo 1 ou tipo 2 (UMPI-
ERREZ et al., 2024).

A recorréncia da CAD esta frequentemente
relacionada a persisténcia dos fatores preci-

pitantes, especialmente interrupgao da insulino-
terapia, dificuldade de acesso ao tratamento,
problemas psicossociais e auséncia de acompa-
nhamento adequado. Por esse motivo, a investi-
gacdo etiolégica ndo deve se restringir ao
evento agudo, sendo necessario identificar fato-
res modificadveis que possam ser abordados
antes da alta hospitalar para reduzir o risco de
novos episddios (UMPIERREZ et al., 2024;
MONTEIRO et al., 2022).

FISIOPATOLOGIA

Deficiéncia insulinica e aciao dos
hormonios contrarreguladores
A fisiopatologia da CAD inicia-se com uma

reducdo importante da acao efetiva da insulina
associada a elevagdo dos hormonios contrarre-
guladores. A diminui¢do da atividade insuliné-
mica reduz a captagdo de glicose pelos tecidos
periféricos e remove a inibi¢ao fisiologica sobre
a producdo hepatica de glicose, enquanto o
aumento de glucagon, catecolaminas, cortisol e
hormonio do crescimento intensifica a resposta
catabolica caracteristica da doenga (UMPI-
ERREZ et al., 2024; LIZZO et al., 2025).

A hiperglicemia desenvolve-se principal-
mente pela combinagdo de aumento da glico-
neogénese ¢ glicogendlise hepaticas com redu-
¢do da utilizacao periférica de glicose. Como
consequéncia, a concentracdo plasmatica de
glicose aumenta progressivamente, ultrapas-
sando a capacidade de reabsor¢do tubular renal
e levando a ocorréncia de glicosturia (UMPI-
ERREZ et al., 2024).

A presencga de glicose no filtrado glomerular
aumenta a excre¢do urindria de agua e eletro-
litos por diurese osmotica. Esse processo pro-
voca perda progressiva de volume intravascu-
lar, sodio, potéssio e outros eletrolitos, contri-
buindo para desidratagdo, reducao da perfusao
renal e agravamento das alteracdes metaboli-
cas. A reducgao da filtracao glomerular também
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diminui a capacidade de eliminagdo renal de
glicose e corpos cetonicos, favorecendo a ma-
nutencdo da hiperglicemia e da acidose (UMPI-
ERREZ et al., 2024; LIZZO et al., 2025).

Lipolise, cetogénese e desenvolvimento
da acidose
A deficiéncia de insulina associada ao ex-

cesso de hormonios contrarreguladores estimu-
la a lipdlise no tecido adiposo, aumentando a
liberacao de acidos graxos livres na circulagdo.
Esses substratos sdo transportados para o figa-
do, onde sofrem B-oxidagcdo e sdo utilizados
para a produgdo de corpos cetOnicos, princi-
palmente B-hidroxibutirato e acetoacetato, além
de acetona (UMPIERREZ et al., 2024; LIZZO
et al., 2025).

O aumento da produgao hepatica de corpos
cetonicos ultrapassa a capacidade de utilizagdo
e eliminacao desses compostos, levando a sua
acumulacdo no sangue. O B-hidroxibutirato e o
acetoacetato sdo acidos organicos que, quando
produzidos em quantidade excessiva, promo-
vem reducdo da concentracdo plasmatica de
bicarbonato e desenvolvimento de acidose
metabodlica com aumento do anion gap (UMPI-
ERREZ et al., 2024).

O B-hidroxibutirato assume particular im-
portancia na fisiopatologia e no diagnéstico da
CAD porque constitui um dos principais corpos
cetdnicos circulantes durante a fase de maior
intensidade da doenca. Sua concentragdo pode
ser utilizada para estimar diretamente a mag-
nitude da cetose, apresentando vantagem sobre
a cetonuria, especialmente durante o acompa-
nhamento da resolu¢do da CAD (UMPIERREZ
et al., 2024).

A acidose metabdlica contribui para o
surgimento de manifestacdes clinicas caracte-
risticas, incluindo hiperventilagdo compensato-
ria. A medida que a concentragio de ions
hidrogénio aumenta, ocorre estimulo dos
centros respiratdrios, resultando em aumento da

frequéncia e profundidade respiratéria, fenome-
no clinicamente reconhecido como respiragao
de Kussmaul (LIZZO et al., 2025; UMPI-
ERREZ et al., 2024).

Desidratacao e disturbios
hidroeletroliticos
A hiperglicemia e a cetose provocam diu-

rese osmotica, responsavel por perdas significa-
tivas de agua e eletrolitos. A intensidade dessas
perdas depende da duragdo e da gravidade da
CAD, da fungdo renal, da ingestdo de liquidos
e da magnitude da hiperglicemia. A desidrata-
¢do resultante pode causar taquicardia, hipoten-
sdo, reducao da perfusdo periférica e, em casos
graves, choque hipovolémico (UMPIERREZ ef
al., 2024).

Embora exista perda corporal total de
potéssio durante a CAD, sua concentragdo séri-
ca inicial pode estar normal ou elevada. Esse
aparente paradoxo ocorre porque a deficiéncia
de insulina, a hiperosmolaridade e¢ a acidose
promovem deslocamento do potassio do com-
partimento intracelular para o extracelular,
mascarando a deple¢do corporal total causada
pelas perdas urinarias (UMPIERREZ et al.,
2024).

Com o inicio da insulinoterapia, o potassio
retorna para o compartimento intracelular, po-
dendo ocorrer reducdo rapida de sua concen-
tracdo sérica. Por esse motivo, a avaliagdo ¢ a
reposicdo adequada do potdssio constituem
componentes essenciais do tratamento, uma vez
que altera¢des importantes podem aumentar o
risco de arritmias cardiacas e fraqueza muscular
(UMPIERREZ et al., 2024).

A desidratacdo também compromete a
perfusdo renal e reduz a eliminagdo de glicose
e corpos cetdnicos, estabelecendo um ciclo de
agravamento metabdlico. A reposi¢ao volémi-
ca, portanto, ndo possui apenas fun¢do hemo-
dindmica, mas contribui diretamente para a
recuperacao metabolica ao melhorar a perfusao
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renal, favorecer a depuracdo dos substratos
acumulados e corrigir progressivamente o0s
distarbios hidroeletroliticos (UMPIERREZ et
al., 2024).

Em conjunto, a deficiéncia de insulina, o
excesso de hormonios contrarreguladores, a
hiperglicemia, a lipdlise, a cetogénese e as
perdas hidroeletroliticas formam uma sequén-
cia fisiopatologica integrada que explica a
evolucao da CAD. A compreensdo dessa cadeia
¢ fundamental para interpretar os achados labo-
ratoriais e compreender por que a insulinote-
rapia, a reposi¢cdo de fluidos e o manejo cui-
dadoso do potéssio constituem os pilares do tra-
tamento da doenga (UMPIERREZ et al., 2024;
LIZZO et al., 2025).

MANIFESTACOES CLINICAS

Apresentaciio clinica inicial

As manifestacoes clinicas da cetoacidose
diabética resultam principalmente da hipergli-
cemia, da producdo excessiva de corpos ce-
tonicos, da acidose metabdlica e das perdas
hidroeletroliticas decorrentes da diurese osmo-
tica. A evolucdo geralmente ocorre ao longo de
horas a poucos dias, diferentemente do estado
hiperosmolar hiperglicémico, que tende a apre-
sentar evolugdo mais prolongada. Os sintomas
iniciais mais frequentes incluem politria,
polidipsia, perda ponderal, fraqueza, fadiga,
nauseas e vomitos, refletindo a combinagao
entre hiperglicemia, desidrata¢do e alteracdes
metabolicas progressivas (DHATARIYA et al.,
2020; FRENCH et al., 2019; UMPIERREZ et
al., 2024).

A politria e a polidipsia constituem mani-
festacdes relacionadas a hiperglicemia e a diu-
rese osmotica. Quando a concentragdo plas-
matica de glicose ultrapassa a capacidade de
reabsorcao tubular renal, ocorre glicosuria, au-
mentando a excre¢do urindria de agua e eletro-
litos. A perda progressiva de volume pode

resultar em sede intensa, reducdao do peso cor-
poral e sinais clinicos de desidratacdo, cuja in-
tensidade depende da duracao e da gravidade do
episddio (DHATARIYA et al., 2020; UMPI-
ERREZ et al., 2024).

As manifestagdes gastrointestinais sao fre-
quentes e incluem nauseas, vomitos e dor abdo-
minal. A dor abdominal pode ser importante e,
em alguns pacientes, simular condi¢des abdo-
minais agudas, especialmente quando associada
a vOmitos intensos. Entretanto, a intensidade
dessas manifestacdes tende a acompanhar a
gravidade da acidose e deve desaparecer a me-
dida que as alteragdes metabolicas sdo corri-
gidas, sendo necessaria investigacdo adicional
quando persiste apés a resolugdo da CAD
(DHATARIYA et al., 2020; UMPIERREZ et
al., 2024).

Sinais de desidratacio e
comprometimento sistémico
A desidratagdo constitui uma das principais

caracteristicas clinicas da CAD e resulta predo-
minantemente da perda urindria de agua e
eletrolitos. Clinicamente, pode manifestar-se
por mucosas secas, redu¢ao do turgor cutaneo,
taquicardia, hipotensdo e redugdo da perfusao
periférica. Nos casos mais graves, a hipovo-
lemia pode comprometer a perfusdo tecidual e
contribuir para lesdo renal aguda e instabilidade
hemodinamica (FRENCH et al, 2019;
UMPIERREZ et al., 2024).

A taquicardia geralmente representa respos-
ta compensatoria a redu¢ao do volume intravas-
cular, enquanto a hipotensao tende a ocorrer nos
quadros com maior grau de desidratagao.
Entretanto, a auséncia de hipotensdo nao exclui
CAD, uma vez que alteragdes osmoticas rela-
cionadas a hiperglicemia podem favorecer des-
locamento de 4gua do compartimento intrace-
lular para o extracelular e contribuir para ma-
nutengdo tempordaria da estabilidade circulato-
ria (UMPIERREZ et al., 2024).
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A gravidade das manifestacdes sistémicas
depende da intensidade e duragao das alteragdes
metabolicas, bem como da presenca de doencgas
precipitantes ou comorbidades. Infecgdes,
eventos cardiovasculares, alteragdes neurologi-
cas e outras condi¢des agudas podem contribuir
simultaneamente para a deterioragdo clinica,
tornando essencial a busca ativa pela causa pre-
cipitante durante a avaliag¢do inicial (DHATA-

RIYA et al., 2020; UMPIERREZ et al., 2024).

Alteragoes respiratorias e neurologicas
A acidose metabolica caracteristica da CAD

desencadeia hiperventilagdo compensatdria,
conhecida como respiragdo de Kussmaul. Essa
manifestagdo caracteriza-se por respiragdes
profundas e amplas, destinadas a aumentar a
eliminag¢do pulmonar de didxido de carbono e
reduzir parcialmente a concentracdo de acido
no organismo. O halito cetonico, frequente-
mente descrito como frutado, esta relacionado a
presengca de acetona no ar expirado e pode
auxiliar na suspeita clinica do diagnostico
(DHATARIYA et al., 2020; UMPIERREZ et
al., 2024).

As alteracdes do estado mental podem va-
riar desde dificuldade de concentragdo e sono-
léncia até confusdo, estupor e coma. O com-
prometimento neurologico tende a estar asso-
ciado a gravidade das alteragdes metabolicas e
osmoticas, embora alteragdes da consciéncia
possam ser influenciadas também pela idade,
comorbidades, hipoperfusao cerebral e condi-
¢oes precipitantes associadas (DHATARIYA et
al., 2020; UMPIERREZ et al., 2024).

A avaliagdo clinica deve ainda incluir inves-
tigacdo de sinais relacionados ao fator precipi-
tante. Febre, sintomas respiratoérios ou urind-
rios, dor toracica, alteragdes neurologicas, si-
nais de pancreatite e evidéncias de interrupcao
da insulinoterapia podem direcionar a inves-
tigacdo etioldgica. O eletrocardiograma tam-

bém ¢ importante, especialmente diante das al-
teracdes do potassio, podendo revelar altera-
coes de repolarizagao relacionadas a hipercale-
mia ou evidéncias de isquemia miocardica
(UMPIERREZ et al., 2024).

DIAGNOSTICO

Critérios diagnosticos

O diagnostico da cetoacidose diabética deve
ser estabelecido pela presenca simultinea de
trés componentes fundamentais: alteragdo da
glicemia ou historia prévia de diabetes, ele-
vacdo dos corpos cetonicos e evidéncia de
acidose metabdlica. O consenso internacional
publicado em 2024 modificou o critério glicé-
mico tradicional, reduzindo o valor utilizado
como referéncia para hiperglicemia de >250
mg/dL para >200 mg/dL, além de reconhecer
que pacientes com historia prévia de diabetes
podem apresentar CAD mesmo sem hipergli-
cemia significativa (UMPIERREZ et al., 2024).

A presenca de cetose constitui elemento
central para o diagnoéstico, sendo preferivel a
avaliacdo quantitativa do [-hidroxibutirato
sanguineo quando disponivel. Concentracdes
de B-hidroxibutirato >3,0 mmol/L apresentam
elevada correlagdo com as alteragdes acido-
base caracteristicas da CAD e possuem sensibi-
lidade e especificidade superiores a 90% para o
diagnostico. A utiliza¢do dessa medida também
permite acompanhar diretamente a redu¢do da
cetose durante o tratamento (UMPIERREZ et
al.,2024; DHATARIYA et al., 2020).

A acidose metabolica pode ser demonstrada
por pH venoso <7,30 e/ou concentragdo sérica
de bicarbonato <18 mmol/L. Embora a CAD
tradicionalmente esteja associada a acidose me-
tabolica com aumento do anion gap, o consenso
de 2024 ndo recomenda o anion gap como cri-
tério diagndstico ou principal parametro de re-
solucdo, devido a possibilidade de disturbios
acido-base mistos e ao desenvolvimento de
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acidose metabolica hiperclorémica durante o
tratamento (UMPIERREZ et al., 2024).

Avaliac¢ao laboratorial
A investigacdo laboratorial inicial deve

incluir glicemia, eletrdlitos séricos, funcdo
renal, dosagem de corpos cetdnicos e avaliagdo
do equilibrio 4cido-base. A gasometria venosa
¢ suficiente na maioria dos pacientes para
avaliagdo do pH e do bicarbonato, ndo sendo
necessaria a obtengdo rotineira de amostra
arterial exclusivamente para estabelecer ou
acompanhar a CAD (EVANS, 2019; UMPI-
ERREZ et al., 2024).

A determinac¢do do B-hidroxibutirato san-
guineo ¢ atualmente preferida a cetonuria para
diagnostico e acompanhamento da CAD. Os
testes urinarios baseados na rea¢do do nitro-
prussiato detectam principalmente acetoacetato
e ndo medem diretamente o B-hidroxibutirato,
que constitui o principal cetoacido durante a
fase ativa da doenca. Por esse motivo, a
cetonuria pode subestimar a intensidade da
cetose no inicio do quadro e, posteriormente,
superestima-la durante a recuperagao, quando o
B-hidroxibutirato € convertido novamente em
acetoacetato (UMPIERREZ er al., 2024;
DHATARIYA et al., 2020).

A avaliacdo dos eletrélitos deve receber
atencao especial, principalmente em relagdo ao
potassio. Apesar da perda corporal total de po-
tassio durante a CAD, sua concentragao sérica
inicial pode estar normal ou elevada em de-
corréncia do deslocamento extracelular asso-
ciado a deficiéncia de insulina, hiperosmolari-
dade e acidose. A concentracao sérica de potas-
sio, portanto, ndo representa adequadamente o
estoque corporal total e deve ser interpretada
em conjunto com o contexto clinico e meta-
bolico (UMPIERREZ et al., 2024).

A fungdo renal também deve ser avaliada
por meio da creatinina e da ureia, uma vez que

a hipovolemia e a redugdo da perfusdo renal
podem contribuir para o desenvolvimento de
lesdo renal aguda. Hemograma, exames direci-
onados para investigacdo de infec¢ao, marcado-
res de isquemia e outros testes complementares
devem ser solicitados conforme a apresentagao
clinica e a suspeita de fatores precipitantes
(FRENCH et al., 2019; UMPIERREZ et al.,
2024).

Formas especiais e diagnostico

diferencial

A cetoacidose diabética euglicémica consti-
tui uma apresentagdo particularmente impor-
tante porque pode ocorrer com glicemia inferior
a 200 mg/dL. Aproximadamente 10% dos epi-
sodios de CAD podem apresentar essa carac-
teristica, sendo descritos principalmente em
associacdo ao uso de inibidores de SGLT?2,
reducdo da ingestdo alimentar, gestacdo, admi-
nistragdo prévia de insulina e condigdes que
comprometem a gliconeogénese, cOMo consu-
mo de alcool e insuficiéncia hepatica (UMPI-
ERREZ et al., 2024).

A possibilidade de CAD euglicémica exige
que a avaliagdo diagnostica ndo seja condicio-
nada a presenga de hiperglicemia acentuada.
Em pacientes com diabetes que apresentam
nauseas, vomitos, dor abdominal, taquipneia,
mal-estar ou alteragdes inexplicadas do equili-
brio 4cido-base, especialmente quando expos-
tos a inibidores de SGLT2 ou submetidos a
jejum, doenga aguda ou procedimento cirurgi-
co, a dosagem de [B-hidroxibutirato deve ser
considerada mesmo diante de valores
glicémicos relativamente baixos (UMPIER-
REZ et al., 2024; DHATARIYA et al., 2020).

O diagnostico diferencial da cetose e da
acidose metabdlica deve incluir cetoacidose
alcodlica, cetose de jejum, cetose relacionada a
gestacdo e hiperémese gravidica. Outras causas
de acidose metabolica com aumento do anion
gap, como acidose lactica, intoxicagdes por
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determinados agentes e insuficiéncia renal
avangada, também devem ser consideradas
conforme o contexto clinico. A historia clinica,
a avaliacao do estado volémico e a analise con-
junta dos exames laboratoriais sdo fundamen-
tais para diferenciar essas condi¢des (UMPI-
ERREZ et al., 2024; FRENCH et al., 2019).

A classificagdo da gravidade da CAD em
leve, moderada ou grave baseia-se principal-
mente na magnitude da acidose metabdlica, nos
niveis de PB-hidroxibutirato e na presenca de
alteragdes do estado mental. Essa classificagdo
apresenta importancia pratica para determinar o
nivel de monitorizagdo e o local adequado de
tratamento, embora a decisdo final de interna-
¢do em unidade de terapia intensiva ou unidade
de cuidados intermediarios deva considerar
também a estabilidade hemodinamica, as co-
morbidades, o fator precipitante e a disponibili-
dade de monitorizag¢ao continua (UMPIERREZ
et al., 2024).

Dessa forma, o diagnostico contemporaneo
da CAD deve ser fundamentado na integragado
entre apresentagdo clinica, hiperglicemia ou
histéria de diabetes, cetonemia e acidose
metabolica. A valorizagdo do B-hidroxibutirato
e o reconhecimento das formas euglicémicas re-
presentam avangos importantes na abordagem
diagnostica, permitindo identificagdo mais pre-
coce dos pacientes e evitando que valores gli-
cé€micos aparentemente pouco expressivos re-
tardem o tratamento de uma emergéncia meta-
bolica potencialmente grave (UMPIERREZ et
al., 2024; EVANS, 2019).

TRATAMENTO

Abordagem inicial e reposi¢do volémica
O tratamento da cetoacidose diabética deve

ser iniciado imediatamente apds o reconheci-
mento da condi¢gdo, com avaliagcdo sistematica
da gravidade, identificacdo de fatores precipi-
tantes e monitorizacao clinica e laboratorial

continua. Os principais objetivos terapéuticos
sdo restaurar o volume intravascular, reduzir a
produgdo de corpos cetonicos por meio da insu-
linoterapia, corrigir os disturbios eletroliticos e
tratar a condigdo responsavel pelo desencadea-
mento do episodio (UMPIERREZ et al., 2024;
DHATARIYA et al., 2020).

A reposi¢do volémica constitui uma das
primeiras medidas terapéuticas, uma vez que a
diurese osmotica provocada pela hiperglicemia
e pela cetose produz importante perda de agua
e eletrélitos. Em adultos sem comprometimento
cardiaco ou renal significativo, recomenda-se
iniciar a reposi¢ao com solugdo isotonica, como
cloreto de sodio a 0,9%, ou com cristaloide
balanceado, em velocidade de aproximada-
mente 500-1.000 mL/h durante as primeiras 2
a4 horas. A velocidade e o volume total devem
ser individualizados de acordo com o estado
hemodinamico, o grau de desidratac¢do, a con-
centragdo de sédio, a diurese e a presenga de
comorbidades que aumentem o risco de sobre-
carga volémica (UMPIERREZ et al., 2024).

Os cristaloides balanceados podem apresen-
tar vantagens em determinados pacientes, parti-
cularmente por estarem associados a menor
ocorréncia de acidose metabodlica hipercloré-
mica quando comparados a grandes volumes de
solucdo salina. Entretanto, a escolha do fluido
deve considerar a disponibilidade, as caracteris-
ticas clinicas do paciente e a necessidade de
corre¢do concomitante de outros distarbios
hidroeletroliticos (UMPIERREZ et al., 2024;
DHATARIYA et al., 2020).

A reposigao adequada de liquidos promove
expansdo do volume intravascular, melhora da
perfusao renal e aumenta a eliminagdo urinaria
de glicose e corpos cetonicos. Além disso, a
expansao do compartimento extracelular reduz
a concentracao plasmatica de glicose por meca-
nismos independentes da insulina, contribuindo
para a correcao da hiperglicemia. Entretanto, a
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administracdo excessivamente rapida ou em
grandes volumes deve ser evitada em indivi-
duos idosos e naqueles com insuficiéncia car-
diaca ou renal, nos quais o risco de sobrecarga
hidrica ¢ maior (UMPIERREZ et al., 2024).

Insulinoterapia e correcao dos disturbios
eletroliticos
A insulinoterapia constitui o principal trata-

mento especifico da CAD, pois interrompe a
lipolise e a producao de corpos cetdnicos, reduz
a gliconeogénese hepatica e favorece a utili-
zacdo periférica da glicose. Dessa forma, em-
bora a glicemia diminua com a reposicao volé-
mica, a administra¢ao de insulina ¢ indispensa-
vel para interromper a cetogénese e corrigir a
acidose metabdlica subjacente (UMPIERREZ
et al.,2024; DHATARIYA et al., 2020).

Em adultos com CAD, a insulina intrave-
nosa de a¢do rapida ¢ geralmente administrada
por infusdo continua em dose inicial de aproxi-
madamente 0,1 U/kg/h. Em determinadas cir-
cunstancias, uma dose inicial em bolus pode ser
considerada quando ha atraso na obtencdo do
acesso venoso ou no inicio da infusdo, embora
0 consenso contemporaneo enfatize a importan-
cia da administragdo continua e adequada da
insulina para supressao da cetogénese (UMPI-
ERREZ et al., 2024).

A medida que a concentragio de glicose
plasmatica diminui para aproximadamente
200-250 mg/dL, deve-se iniciar a administra-
cdo de solugdo contendo glicose, permitindo a
manuten¢do da insulinoterapia até que a cetose
seja resolvida. Essa estratégia ¢ fundamental
porque a insulina precisa continuar sendo ad-
ministrada para interromper a producdo de
corpos cetonicos mesmo depois que a hipergli-
cemia tenha sido corrigida (UMPIERREZ et
al., 2024).

O manejo do potéssio representa outro com-
ponente essencial do tratamento. Apesar de a
concentragdo sérica inicial poder estar normal

ou elevada, a CAD esté associada a importante
déficit corporal total de potassio. Quando a con-
centracdo sérica estiver abaixo de 3,5 mmol/L,
a reposicao de potdssio deve ser iniciada e a
insulinoterapia deve ser temporariamente adia-
da até que o potassio seja corrigido, devido ao
risco de arritmias potencialmente fatais. Quan-
do o potéssio estiver entre 3,5 ¢ 5,0 mmol/L,
recomenda-se sua reposicdo concomitante a
terapia com insulina para manter a concentra-
c¢do sérica em faixa adequada (UMPIERREZ et
al., 2024).

A administragdo de bicarbonato nao ¢
recomendada rotineiramente no tratamento da
CAD. Estudos ndo demonstraram beneficio cli-
nico consistente da alcalinizagdo em pacientes
com acidose metabolica leve ou moderada,
além de existirem potenciais riscos associados
a intervengdo. Seu uso pode ser considerado em
situacdes de acidemia extremamente grave,
particularmente quando o pH arterial ou venoso
estiver abaixo de 7,0, sempre com monitoriza-
cdo rigorosa e tratamento simultaneo das causas
subjacentes (UMPIERREZ et al., 2024; DHA-
TARIYA et al., 2020).

A reposi¢ao de fosforo também ndo deve ser
realizada de rotina. Embora exista perda cor-
poral de fosforo durante a CAD, estudos ndo
demonstraram beneficio sistematico da reposi-
¢do. Entretanto, pode ser considerada em pa-
cientes com hipofosfatemia importante associa-
da a fraqueza muscular, comprometimento res-
piratorio ou alteragdes cardiacas, situagdes nas
quais a deficiéncia pode apresentar relevancia
clinica (UMPIERREZ et al., 2024).

Monitorizacao, resolucao e transicao
terapéutica
A monitoriza¢dao durante o tratamento deve

incluir avaliagdo frequente dos sinais vitais,
estado neuroldgico, balango hidrico, glicemia,
eletrolitos e parametros relacionados a cetose e
ao equilibrio acido-base. A glicemia deve ser

379 | Pagina



jl) EDITORA

PASTEUR

acompanhada em intervalos regulares, enquan-
to eletrolitos, B-hidroxibutirato e pH venoso de-
vem ser reavaliados periodicamente para deter-
minar a resposta ao tratamento e identificar
complica¢des precocemente (UMPIERREZ et
al., 2024).

A resolucdo da CAD deve ser determinada
principalmente pela correcdo da cetose e da
acidose metabdlica. O consenso internacional
de 2024 considera resolu¢do quando o f-
hidroxibutirato plasmatico estiver abaixo de 0,6
mmol/L e o pH venoso estiver >7,3 ou o bicar-
bonato sérico estiver >18 mmol/L. A glicemia
isoladamente ndo deve ser utilizada como
marcador de resolu¢do, uma vez que pode nor-
malizar antes da corre¢do completa da cetose
(UMPIERREZ et al., 2024).

A utilizagdo do anion gap como principal
marcador de resolucao também nao é recomen-
dada. Durante o tratamento, a administra¢do de
grandes volumes de solugdo salina pode provo-
car acidose metabolica hiperclorémica, manten-
do o anion gap alterado mesmo ap0s a resolugao
da cetose. Por esse motivo, o B-hidroxibutirato
e os parametros acido-base apresentam maior
utilidade para determinar a resolugao da CAD
(UMPIERREZ et al., 2024).

Apos a resolugdo da CAD, deve ser realiza-
da transicao cuidadosa da insulinoterapia intra-
venosa para o regime subcutdneo. A insulina
basal deve ser administrada antes da interrup-
¢do da infusdo intravenosa, garantindo sobrepo-
sicao adequada para evitar o retorno da ceto-
génese. Em pacientes que j4 utilizavam insulina
antes do episodio, o esquema ambulatorial pode
ser retomado ou ajustado conforme as neces-
sidades identificadas durante a hospitalizacao
(UMPIERREZ et al., 2024).

A investigagao e o tratamento do fator preci-
pitante devem ocorrer simultaneamente ao con-
trole metabolico. Infecgdes devem ser diagnos-
ticadas e tratadas adequadamente, enquanto

problemas relacionados a adesdo, acesso a
insulina, técnica de aplicagdo ou utilizagdo de
dispositivos devem ser identificados antes da
alta. A abordagem do fator desencadeante ¢
fundamental para evitar recorréncia precoce da
CAD e melhorar os resultados apds a hospitali-
zacdo (DHATARIYA et al., 2020; UMPIER-
REZ et al., 2024).

PROGNOSTICO

Mortalidade e fatores associados ao
desfecho
O prognostico da cetoacidose diabética me-

lhorou significativamente nas ultimas décadas
em decorréncia da maior disponibilidade de
insulina, fluidoterapia adequada, monitorizagao
dos eletrolitos e reconhecimento mais rapido da
condi¢do. Em centros com recursos apropria-
dos, a mortalidade relacionada a CAD em adul-
tos geralmente permanece inferior a 1%, embo-
ra o risco possa aumentar substancialmente em
pacientes idosos e na presenca de doencas
graves associadas (UMPIERREZ et al., 2024;
DHATARIYA et al., 2020).

A evolugdo clinica esta diretamente relacio-
nada a gravidade da alteracdo metabolica, ao
estado hemodinamico inicial, a idade e a pre-
senca de comorbidades. Pacientes com insufi-
ciéncia renal, doenca cardiovascular, infec¢oes
graves ou outras condi¢des precipitantes apre-
sentam maior risco de complicagdes e mortali-
dade. Além disso, atrasos no diagndstico e no
inicio do tratamento podem prolongar a expo-
si¢do a desidratagdo, acidose e alteragoes ele-
troliticas, contribuindo para pior evolugao clini-
ca (UMPIERREZ et al., 2024).

O fator precipitante também apresenta in-
fluéncia importante sobre o prognostico. Embo-
ra a propria CAD seja potencialmente reversi-
vel com tratamento adequado, condigdes como
sepse, infarto agudo do miocardio, acidente
vascular cerebral e outras doencas graves
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podem determinar a evolugdo do paciente inde-
pendentemente da resolugdo das alteragdes
metabolicas. Dessa forma, a avaliagao prognos-
tica deve considerar tanto a intensidade da CAD
quanto a doenga responsavel por seu desenca-
deamento (DHATARIYA et al., 2020; UMPI-
ERREZ et al., 2024).

Complicacoes agudas e repercussoes do
tratamento
As complicagdes da CAD podem decorrer

tanto das alteragdes metabolicas proprias da
doenca quanto de sua corre¢do inadequada.
Hipoglicemia, hipocalemia, hipernatremia, hi-
pofosfatemia e acidose metabdlica hipercloré-
mica estdo entre as principais alteragdes asso-
ciadas ao tratamento. A ocorréncia dessas com-
plicagdes reforca a necessidade de monitoriza-
¢do frequente durante a insulinoterapia e a
reposicdo volémica (UMPIERREZ et al.,
2024).

A hipocalemia constitui uma das complica-
cOes mais relevantes porque a insulinoterapia
promove deslocamento do potassio para o
compartimento intracelular, podendo reduzir
rapidamente sua concentra¢do sérica. Em paci-
entes com deficiéncia corporal importante de
potédssio, a auséncia de reposi¢do adequada
pode resultar em arritmias cardiacas e fraqueza
muscular, tornando indispenséavel a avaliacao
seriada desse eletrolito durante todo o trata-
mento (UMPIERREZ et al., 2024).

O edema cerebral constitui uma complica-
¢do rara, porém potencialmente grave, sendo
mais frequentemente descrito em criangas e
adolescentes com CAD. Alteragdes rapidas da
osmolaridade e do equilibrio hidrico estdo rela-
cionadas a sua fisiopatologia, razao pela qual a
reposicdo de liquidos deve ser cuidadosamente
individualizada, principalmente na populacdo
pediatrica. Em adultos, o edema cerebral ¢
menos frequente, mas alteragdes neuroldgicas
durante o tratamento devem sempre ser investi-

gadas prontamente (DHATARIYA et al., 2020;
UMPIERREZ et al., 2024).

A acidose metabdlica hiperclorémica tam-
bém pode surgir durante a recuperacao da CAD,
especialmente quando sdo utilizados grandes
volumes de solucdo salina. Embora possa pro-
longar a alteragdo do bicarbonato e dificultar a
interpretagdo do anion gap, geralmente apre-
senta evolucdo autolimitada apos a recuperagdo
da funcao renal e corre¢do do disturbio meta-
boélico primario (UMPIERREZ et al., 2024).

Recorréncia e prevenc¢ao de novos

episodios

A recorréncia da CAD representa importan-
te marcador de vulnerabilidade clinica e estad
associada a maior utilizagdo dos servigos de
saude, novas hospitalizagdes € maior risco de
mortalidade. Episddios recorrentes podem estar
relacionados a interrupcdo ou administragdo
inadequada da insulina, dificuldades de acesso
aos medicamentos, problemas psicossociais,
transtornos alimentares, uso de substancias e
deficiéncia de acompanhamento médico ade-
quado (UMPIERREZ et al., 2024; DHATARI-
YA etal., 2020).

A prevencdo de novos episddios deve
comecar ainda durante a hospitalizagdo, com
identificagdo individualizada dos fatores preci-
pitantes e educacdo do paciente e de seus fami-
liares. Orientagdes sobre manutengao da insuli-
noterapia durante doencas intercorrentes, moni-
torizacdo da glicemia e dos corpos cetdnicos,
reconhecimento precoce de sinais de descom-
pensacdo e procura oportuna por atendimento
sdo componentes fundamentais da prevencdo
secundaria (UMPIERREZ et al., 2024).

Nos pacientes em uso de inibidores de
SGLT2, a prevencdo deve incluir orientagdo
especifica sobre situacdes associadas ao au-
mento do risco de CAD, como jejum prolon-
gado, desidratacdo, doengas agudas e procedi-
mentos cirdrgicos. A suspensdo temporaria do
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medicamento em situacdes apropriadas e o
reconhecimento da possibilidade de CAD eu-
glicémica sdo medidas importantes para reduzir
atrasos diagnoésticos e complicagdes relaciona-
das a essa apresentacdo (UMPIERREZ et al.,
2024).

A prevengdo da recorréncia também depen-
de da abordagem das barreiras sociais € com-
portamentais relacionadas a adesdo ao trata-
mento. O planejamento da alta deve assegurar
acesso a insulina e aos InSumMoOs necessarios,
revisdo da técnica de aplicagdo, adequacdo do
esquema terapéutico e estabelecimento de
acompanhamento ambulatorial. A atua¢ao inte-
grada de médicos, enfermeiros, nutricionistas,
educadores em diabetes e outros profissionais
de saude pode contribuir para reduzir hospitali-
zagdes recorrentes € melhorar o controle meta-
bolico (UMPIERREZ et al., 2024, DHATA-
RIYA et al., 2020).

Portanto, o prognostico da CAD ¢ geral-
mente favoravel quando o diagnostico € reali-
zado precocemente e o tratamento ¢ conduzido
de maneira sistematizada. Entretanto, a presen-
ca de comorbidades, fatores precipitantes gra-
ves, complicagdes metabolicas e episodios re-
correntes pode modificar significativamente a
evolucdo. A redu¢dao da morbimortalidade de-
pende ndo apenas da resolugcdo adequada do
episodio agudo, mas também da identificagdo
das causas precipitantes e da implementacao de
estratégias efetivas de prevengdo de recorrén-
cias (UMPIERREZ et al., 2024, DHATARIYA
et al.,2020).

CONSIDERACOES FINAIS

A cetoacidose diabética permanece como
uma importante emergéncia metabdlica asso-
ciada ao diabetes mellitus, caracterizada por
alteracdes complexas que exigem reconheci-
mento rapido e tratamento sistematizado. A
identificacdo precoce da cetose, da acidose
metabolica e dos distirbios hidroeletroliticos ¢
fundamental para reduzir a progressio da
doenga e prevenir complicagdes graves (UM-
PIERREZ et al., 2024).

O manejo adequado envolve principalmente
reposicao volémica, insulinoterapia, monitori-
zagdo e correcdo dos distarbios eletroliticos,
além da identificacdo e tratamento do fator
precipitante. A utilizagdo do B-hidroxibutirato
como marcador de cetose e o reconhecimento
da cetoacidose euglicémica representam avan-
¢os importantes na abordagem contemporanea
da doenga (UMPIERREZ et al., 2024; DHA-
TARIYA et al., 2020).

Por fim, a redu¢do da morbimortalidade
relacionada a cetoacidose diabética depende
nao apenas do tratamento adequado do episodio
agudo, mas também da preven¢ao de recorrén-
cias. A educagdo do paciente, a adesao a insuli-
noterapia, o reconhecimento precoce de situa-
coes de risco e o acompanhamento multipro-
fissional sdo estratégias fundamentais para me-
lhorar o prognostico e reduzir novas hospitali-
zagoes (DHATARIYA et al., 2020; UMPIER-
REZ et al., 2024).
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