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1. INTRODUGAO

A Cetoacidose diabética (CAD), Estado Hiperglicémico Hiperosmolar (EHH),
Acidose Latica e Hipoglicemia sdo quadros agudos da Diabetes Mellitus que evoluem
para complicagdes ameacadoras a vida dos pacientes. Em 2010, tais complicagdes
representaram 2,45 6bitos/ 100 mil habitantes no Brasil.

A CAD ¢ conclusiva para diagnostico em cerca de 3-40% dos pacientes com
Diabetes Mellitus tipo 1 e, frequentemente, desencadeada por quadro infeccioso ou
omissao de administragdo insulinica.

O EHH ¢ um quadro mais comum em pessoas com diabetes tipo 2,
especialmente idosos, tém uma taxa de mortalidade de 5-20%, sendo 10 vezes maior do
que os pacientes com CAD.

A Acidose Latica estd entre as preocupacdes mais prevalentes para os
profissionais que cuidam de pacientes criticos, com uma escassez de estudos, Jung et al.
(2011) notaram que a acidose lactica grave ocorreu em 6% da populacdo estudada de
2550 pacientes.

2. CETOACIDOSE DIABETICA (CAD)
2.1 FISIOPATOLOGIA

Quadro mais comum em pacientes com Diabetes Mellitus tipo 1 a qual ¢é
costumeiramente diagnosticada ap6s o quadro agudo em criangas e adolescentes, mas,
também presente em alguns casos de Diabetes Mellitus tipo 2. Caracteriza-se pela
reducdo de insulina circulante em detrimento dos seus antagonistas como o glucagon,
cortisol, catecolaminas e hormonios do crescimento os quais contribuem para agravar o
quadro de hiperglicemia por meio da gliconeogénese, glicogendlise, lipolise e,
principalmente, a cetonemia, causa da acidose metabdlica. Ressaltam-se, também, a
diurese osmdtica, deplecdo de potdssio e quadro inflamatério severo decorrentes da
hiperglicemia.
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2.2 QuADRO CLiNICO

Principais sintomas incluem nauseas e vomitos, dor abdominal difusa, poliuria,
polidipsia, perda de peso, desidratacdo, fraqueza, fadiga, taquicardia, taquipneia, padrao
respiratorio de Kussmaul, letargia e coma, pele seca e fria, lingua seca, hipotonia dos
globos oculares, extremidades frias, agitacdo, facie hiperemiada, hipotonia muscular,
pulso rapido e pressao arterial que varia do normal até o choque hipovolémico. Verifica-
se, em alguns casos, dilatagdo, atonia e estase gastrica que contribuem para mais
vOmitos.

2.3 DIAGNOSTICO

Os critérios preconizados pela Sociedade Brasileira de Diabetes incluem
Glicemia de jejum acima de 200 mg/dl, acidose metabolica com ph venoso abaixo de
7,3 ou bicarbonato sérico abaixo de 15 mEq/L e presenca de cetose (cetonemia maior ou
igual a 3 mmOI/L/ cetonuria maior ou igual a 2+ nas tiras reagentes).

2.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cetoacidose alcoolica, Cetose de jejum, Acidose com anion gap elevado (4cido
latica por metformina, toxicidade por aspirina e por acetaminofeno, envenenamento por
etanol ou etilenoglicol), Infarto agudo do miocéardio, Pancreatite, Sindrome
Hiperosmolar ndo cetdtica.

2.5 TRATAMENTO

O tratamento do quadro de cetoacidose consiste na reposi¢ao volémica (solucao
salina isotonica a 0,9%/15 a 20 mL/kg na primeira hora, reavaliando-se a evolucdo),
reposicao eletrolitica (cloreto de potassio/10 a 30 mEq/L a 19,1% por hora, mantendo-se
0 potassio sérico entre 4 e 5 mEq/L), terapia insulinica (0,1 unidades de insulina
regula/Kg/hora até a glicemia atingir 200-250 mg/dL, quando inicia-se a administra¢do
de soro glicosado a 5% associado a insulina regular IV).

3. ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR (EHH ou HHS)
3.1 FISIOPATOLOGIA

O Estado Hiperglicémico Hiperosmolar (EHH ou HHS) ocorre quando os niveis
de glicose no sangue estdo extremamente elevados, geralmente acima de 600 mg/dL,
devido ao glucagon, as catecolaminas e ao cortisol estimulando o figado a uma
producdo de glicose hepatica, mas ndo havendo cetose significativa (produgdo excessiva
de corpos cetdnicos). O corpo tenta eliminar o excesso de glicose através da mic¢do
frequente. Dessa forma, hé a presenca de hiperglicemia com glicosuria, levando a perda
de 4gua e eletrdlitos, desidratagcdo grave, diminui¢do da perfusdo renal, diminuicdo da
depuragdo da glicose e exacerbagdo da hiperglicemia, tendo, por fim, comprometimento
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do nivel de consciéncia.

3.2 QuADRO CLiNICO

O EHH normalmente tem um inicio de sintomas mais lentos, se desenvolvendo
ao longo de dias ou semanas. Os principais sintomas sdo: politria, polidipsia, astenia e
hemeralopia. O estado mental pode variar de totalmente alerta até confuso, letargico ou
comatoso. A convulsdo pode ocorrer em até 20% dos pacientes. Ao exame fisico,
observa-se sinais de desidratagdo, com mucosas secas, turgor cutidneo deficiente,
extremidades frias, hipotensdo e taquicardia. A febre pode ou ndo estar presente, em
alguns casos tendo normotermia ou hipotermia devido a vasodilatagao.

3.3 DIAGNOSTICO

Os critérios diagnosticos para EHH incluem hiperglicemia grave e
hiperosmolaridade com preservacdo de pH e bicarbonato praticamente normais, com
cetonas séricas e urindrias minimas ou ausentes. A apresentacdo da glicose deve ser
>600 mg/dl, pH >7,3 e bicarbonato >20 mEq/L.

Figura 80.1 Diagndstico de HHS versus CAD (DKA)

HHS DKA
Critério de diagnostico
pH >7.30 <7.30
glicose plasmatica >600 mg/dl >250 mg/dl
bicarbonato sérico >15 mEqL <18 mEqL
Cetonas plasmaticas ¢ urinarias Nenhum ou vestigio Positivo
Intervalo aménico <12 >12
Osmolalidade sérica >320 mOsm'kg Vanavel
Glicostiria ++ L
Déficit Tipico
Agua (ml'kg) 100-200 (9L) 100 (6L)
Na ™ (mEqkg) 5-13 7-10
Cl " (mEqkg) 5-15 3-5
K ™ (mEqKg) 4-6 3.5
PO * (mmol kg) 3-7 5-7
Mg~ &Ca  (mEqkg) 1-2 1-2

Fonte: Adaptado de Kitabchi ef al. (2006)
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3.4 TRATAMENTO

O tratamento consiste em quatro etapas:
1) Restabelecimento do estado volémico com hidratagdo intravenosa vigorosa:

A reposicdo hidrica ¢ de extrema importdncia para prevenir o colapso
cardiovascular, com replecdo do volume intra e extravascular e restauracdo da
perfusdo renal. Caso ndo haja insuficiéncia cardiaca, 1-1,5 litro de solugao
salina isotonica ¢ administrado na primeira hora. A reposi¢cdo subsequente ird
depender do estado de hidratagao e eletrolitos.

2) Reposicdo eletrolitica: Apods a hidratagdo, € necessario a reposi¢ao de

eletrolitos. Como a insulina causa um deslocamento de potassio (K) para
dentro da célula, ¢ essencial corrigir o nivel de potéssio para >3,3 mEq/L, com
20-30 mEq de K sdo administrados a cada litro de fluido intravenoso para que
o nivel sérico fique entre 4 e 5 mEq/L.

3) Correcdo da hiperglicemia com expansdo volémica e administracdo de

insulina endovenosa: Apds a reposicao dos fluidos e do potéssio, ¢ feita a

corregdo da hiperglicemia por meio da insulinoterapia continua. Ela ¢
administrada em bolus inicial de 0,1 unidade por Kg, e caso o nivel de glicose
nao diminua em 50-70 mg/dl em uma hora, a dose pode ser duplicada.

4) Diagnoéstico e gestacdo de potenciais precipitantes: Por fim, a avaliacdo e

tratamento de potenciais fatores precipitantes sdo indispensaveis, uma vez que
ha um aumento significativo na taxa de mortalidade quando estes estdo
presentes.

Figura 80.2 Tabela de tratamento de HHS
1 -~ Fluidos IV

choque a-cardiogénico b-Hipovolemia grave c-Desidratagdo leve
Monitonzagdo hemodinimica 0.9% de NaCl (1L'h) Na* baixo:
Pressores’ NaCl 0.9% 0.9% NaCl (250-500

mlh) t
Na* nomnal ou alto:
0.45% NaCl (250-500

mlh) ¥
Quando a glicose sénca <300 mg/dl. 5% dextrose 0.45% NaCl (150-250 ml'hr.)
Potassio 2-IV (com fungio renal adequada)
a--K+<3.3mEqL b--K+ 3.3-5.3 mEqL ¢--K+>53 mEqL

Segure a insulina, K 20-30 mEqh. at¢ K 20-30 mEq em cada litro de fluido IV para Nio dé K: monitor
K+>33mEqL manter K+ 4-5 mEq/L

Insulina 3-IV
Bolus 0,1 unidade Kg. depois 0,1 unidade Kg'h. infusdio (ou 0,14 unidades kg hr. infusdo sem bolus)
Infusdio dupla se a glicose ndo diminuir em 50-70 mg/dl na primeira hora
Quando a glicose sérica 300 mg/dl. | infusdo de insulina para 0,05-0.1 unidades’kg'h.
*Sédio sénco commdo; t dependendo do estado de hudratagio
Fonte: Adaptado de Kitabchi ef al. (2006)
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4. HIPOGLICEMIA

4.1 FISIOPATOLOGIA

A hipoglicemia ocorre quando os niveis de glicose no sangue caem abaixo de
70mg/dL, podendo os sintomas ndo se manifestarem até que os niveis cheguem a 55
mg/dL. O organismo possui mecanismos de regulacdo para evitar a hipoglicemia,
incluindo a interagdo de hormoénios e sinais neurais que controlam a liberacdo de
insulina, aumentam a produgdo de glicose pelo figado e afetam a utilizagdo periférica de
glicose.

No entanto, em diabéticos dependentes de insulina, esses mecanismos de
protecdo sdo alterados. Eles apresentam uma diminuicdo na resposta do glucagon
durante a hipoglicemia, o que ¢ um defeito adquirido e seletivo. Isso ocorre
provavelmente devido a falha no sinal de percepcao das células alfa, resultando em uma
sensibilidade reduzida as variagdes de glicemia. Além da deficiéncia de glucagon, a
regulacdo da glicose também se torna deficiente devido a falta de resposta secretoria de
epinefrina, geralmente em estagios mais avangados da doenca.

A terapia intensiva com insulina em diabéticos dependentes de insulina pode
contribuir para o aumento do risco de hipoglicemia grave, devido a varios defeitos na
regulacdo da glicose.

4.2 QuADRO CLiNICO

As manifestagdes clinicas da hipoglicemia podem ser diferenciadas em
neuroglicopénicas ou neurogénicas. Os sinais e sintomas neuroglicopénicos resultam da
privagdo direta de glicose no sistema nervoso central (SNC) e incluem alteragdes
comportamentais, confusdo, fadiga, convulsdes, coma e, se ndo for imediatamente
corrigido, ¢ potencialmente fatal. Os sinais e sintomas neurogénicos podem ser
adrenérgicos, incluindo tremores, palpitagdes e ansiedade, ou colinérgicos, incluindo
fome, diaforese e parestesias. Estes surgem do envolvimento simpatoadrenal (liberacao
de norepinefrina ou acetilcolina em resposta a hipoglicemia.

4.3 DIAGNOSTICO

Uma historia detalhada ¢ essencial na avaliagdo da hipoglicemia. Algumas
questdes que devem receber maior atencdo durante a coleta do histérico do paciente
incluem:

- Histoérico detalhado de medicamentos;

- Uso de alcool e/ou drogas;

- Historico de transtornos psiquiatricos;

- Historia pessoal ou familiar de Diabetes Mellitus ou sindromes de
neoplasia endocrina multipla;

- Alteragcdes de peso ndo intencionais;
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Mudangas na medicacao;

Consideracao de lesao renal aguda ou insuficiéncia renal;

Sintomas de diferentes deficiéncias hormonais;

Momento do episédio de hipoglicemia em relacdo as refeicdes ou
exercicios.

A hipoglicemia ocorre quando os sintomas clinicos estdo associados a uma
medicao baixa de glicose sérica. Nao ha um valor laboratorial definitivo para definir a
hipoglicemia, mas os sintomas geralmente surgem quando os niveis de glicose estdo
abaixo de 50 a 55 mg/dL, embora isso possa variar entre individuos. Pacientes com
diabetes podem experimentar sintomas de hipoglicemia mesmo com niveis de glicose
sérica aparentemente normais, o que ¢ conhecido como "pseudo-hipoglicemia". Nesses
casos, 0s sintomas ocorrem mesmo quando os valores laboratoriais estdo dentro da faixa
normal.

4.4 EPIDEMIOLOGIA

A hipoglicemia ¢ comum no diabetes tipo 1, especialmente naqueles pacientes
que recebem terapia intensiva com insulina. A incidéncia de eventos hipoglicémicos
graves ocorre entre 62 e 320 episoddios por 100 pacientes-ano no diabetes tipo 1. Em
individuos com diabetes tipo 2, a hipoglicemia ¢ relativamente menos frequente em
compara¢do com os pacientes com diabetes tipo 1. A incidéncia no diabetes tipo 2 ¢ de
cerca de 35 episodios para 100 pacientes-ano. Nao ha diferenga na incidéncia de
hipoglicemia de acordo com o género.

4.5 TRATAMENTO

O tratamento da hipoglicemia grave envolve a administracdo de dextrose
intravenosa (IV) ou fontes orais de carboidratos facilmente absorviveis para pacientes
conscientes. O glucagon pode ser usado para aqueles incapazes de tomar medicamentos
por via oral. Apds a recuperagdo inicial, ¢ importante fornecer uma fonte de
carboidratos complexos para manter um nivel adequado de glicose no sangue.

A monitorizagdo frequente da glicose ¢ essencial para prevenir quedas adicionais
nos niveis de agucar no sangue. Além disso, ¢ recomendado educar os pacientes sobre a
importancia do monitoramento regular da glicemia e estar ciente dos sintomas
individuais de hipoglicemia. Mudanc¢as no estilo de vida podem ser necessarias para
prevenir episodios recorrentes, € se essas mudancas ndo forem eficazes, a terapia
farmacolégica pode ser ajustada. E aconselhdvel que os pacientes usem um alerta
médico e tenham sempre uma fonte de glicose disponivel para emergéncias. No caso de
fontes endogenas de insulina, os insulinomas sdo frequentemente tratados
cirurgicamente.
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5. ACIDOSE LACTICA
5.1 FISIOPATOLOGIA

A acidose lactica ¢ definida com valores de lactato entre 2 mmol/L ¢ 4 mmol/L,
existem niveis considerados graves de lactato: maior que 4 mmol/L. H4 outras
defini¢des como: um pH menor ou igual a 7,35 e glicemia maior que 2 mmol/L e uma
(PaCO2) menor ou igual a 42 mmHg. Elevados niveis de lactato estdo associados ao
aumento do risco de morte, sem ligacdo com a faléncia de o6rgdos e do choque. A
acidose lactica pode estar associada como causa de reduzida contratilidade cardiaca e da
hipotensividade vascular aos vasopressores. A acidose lactica pode ser dividida em dois
tipos: Tipo A e Tipo B. Tipo A relacionada com a hipoperfusdo e hipdxia; ja a Tipo B
relaciona-se com a incapacidade das mitocondrias de processar a quantidade de piruvato
com o qual ¢ apresentado.

5.2 QuADRO CLiNICO

A acidose latica tem como principais sintomas em seu quadro clinico inicial: dor
abdominal, nusea persistente e vomitos. Em alguns relatos, o paciente pode sentir frio,
em geral, nas pernas e bragos, além de fraqueza muscular e cansaco. Como uma
auténtica acidose, ela levara em sintomas futuros: taquipnéia, sudorese, pele imida.
Como consequéncia da baixa de oxigénio, as extremidades corporais podem ficar
azuladas ou arroxeadas, adicionado de sonoléncia e tonturas.

5.3 DIAGNOSTICO

Quando houver uma suspeita de Acidose Lactica em um paciente, deve-se
imediatamente colher os eletrdlitos séricos, analisar os gases do sangue arterial. Caso a
lacuna anidnica esteja elevada ou outras razdes para suspeitar de acidose lactica
estiverem presentes, o lactato sérico devera ser coletado. A lacuna anidnica ¢ definida
da seguinte forma: Sodio + cations ndo medidos = Cloreto + Bicarbonato + anions nao
medidos. Reorganizado, e temos lacuna Anion = Sédio — (Clérido + Bicarbonato). Na
auséncia de anions ndo medidos (como Lactato), o intervalo de anions ¢ tipicamente
considerado aproximadamente 4 mEq/L a 12 mEg/L, pois sempre hd anions nao
medidos no sangue, como fosfato e, mais importante, albumina.

5.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para a acidose lactica teremos alguns diagnosticos diferenciais: Cetoacidose
alcodlica, Anemia, Sepse bacteriana, Choque distributivo, Choque hemorragico, Erros
inatos do metabolismo, Acidose metabdlica, Deficiéncia de piruvato desidrogenase,
Insuficiéncia respiratoria e Choque séptico.
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5.5 TRATAMENTO

A consideracdo da causa da acidose metabolica ¢ um passo crucial para o seu

\

tratamento. Primeiramente deve-se tratar os sintomas associados a acidose lactica, e

manter os cuidados de suporte individualizados. No caso de a acidose lactica for

secundaria a diabete mellitus, prioriza-se o controle dos sintomas e o tratamento da

diabetes sendo associada a metformina entre outros farmacos. Em geral, por causar

dificuldade respiratéria e baixa concentracdo de O2 sanguineo, inicia-se a ventilagdo

para o controle, evitando uma possivel sepse.
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