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RESUMO

A cetoacidose diabética € uma complicacdo aguda grave e po-
tencialmente letal. No Diabetes Mellitus (DM) tipo 1, ela pode
ser a prima-manifestaco da doenga ou resultar do aumento
das necessidades de insulina por causa de infecgBes, traumas,
infartos e cirurgias. Ja no DM do tipo 2, pode ocorrer sob con-
digBes graves como a septicemia. Na auséncia de insulina, 0
organismo fica impossibilitado de utilizar a glicose como fonte
de energia, sendo que as células empregam outras vias para
manter seu funcionamento. Uma das alter nativas encontradas é
utilizar os estoques de gordura para obter energia, determi-
nando o acimulo de corpos cetbnicos, que determinam a aci-
dose metabdlica, extremamente desfavor avel para o organismo,
com consequéncias danosas e potencialmente fatais. Um ma-
nejo correto que percorre o diagndstico precoce e terapéutica
eficiente éimprescindivel para a sobrevivéncia do paciente.

PALAVRAS-CHAVE: Diabetes, cetoacidose diabética, hi-
perglicemia.

ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis is a serious and potentially fatal acute com-
plication. In Diabetes Mellitus (DM) ype 1 diabetes, it may be the
prima symptom or result of increased insulin requirements because
of infection, trauma, heart attacks and surgeries. Already in DM
type 2 may occur under severe conditions such as septicemia. In
the absence of insulin, the body is unable to utilize glucose as an
energy source, and cells employing other means for keeping its
functioning. One alternative is found using fat stores for energy,
causing the accumulation of ketone bodies, which determine the
extremely unfavorable to the body metabolic acidosis, with harm-
ful and potentially fatal consequences. A correct management
running through early diagnosis and effective treatment is essential
for the survival of the patient.
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1. INTRODUCAO

Os eventos agudos complicadores da Diabetes, tais
como as hiperglicemias, condicionam um importante
problema de salide publica nas unidades de atendimento
de emergéncia, tanto em nosso meio como em ambito
mundial®.

Do ponto de vista epidemioldgico, a cetoacidose
diabética tem sido observada de maneira crescente na
Ultima. Entretanto, verificou-se que as taxas de
mortalidade relacionadas a tais manifestagBes agudas
diabéticas tem sofrido decréscimo, e quando ha 6bitos,
0s mesmos tendem a ser associados a infecgOes
generalizadas graves'.

A cetoacidose diabética (CAD) € uma complicacdo
aguda do DM traduzida por manifestages demonstradas
na Figura 1, caso ocorra deficiéncia grave de insuling’.
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Figura 1. Evolugéo esquemética dos quadros Clinicos de CAD. Fonte:
Adaptado de (NORRIS, 2003).
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O evento supracitado acomete de maneira gera
pacientes portadores de DM tipo 1, sendo comumente
desencadeado por infecces ou negligéncia da
autoaplicacdo de insulina. Algumas vezes, pode-se ob-
servar um evento de CAD levar & descoberta de um caso
de DM 1 ou DM 2 ainda ndo diagnosticados. Na DM 1,
a CAD é verificada ao diagnéstico em 3 a 40% dos
pacientes”. Na populacdo nacional, essa frequéncia é
compativel com amaior médiaglobal, ou seja, 32,8%.

Uma incidéncia anual populacional de CAD de 1 a
5% é estipulada, sendo que nos Ultimos anos esse per-
centual ndo sofreu alteragdes significativas®.

A incidéncia de CAD é discretamente maior no gé-
nero feminino, em especial quando sdo analisados os
adolescentes’. No Brasil, ha parcos dados acerca da
incidéncia dessa complicacdo aguda’.

2. MATERIAL E METODOS

Este trabalho baseou-se em uma revisao bibliogréfi-
ca, descritiva, qualitativa, que teve como fonte de pes-
quisa filtragem nos sites de busca Scientific Eletronic
Library Online (SCIELO), Google Académico e NCBI
Pubmed, para a escolha dos artigos cientificos.

Foram utilizados, para realizacdo deste trabalho os
seguintes descritores: Diabetes, cetoacidose diabética,
hiperglicemia, sendo os critérios de inclusdo dos artigos
foram aqueles publicados no periodo de 2001 a 2014,
relacionados as palavras-chave.

Ao final do levantamento bibliografico, foram efeti-
vamente utilizados 13 artigos, selecionados conforme a
qualidade e relevancia com o tema proposto.

3. DESENVOLVIMENTO
Fisiopatologia

A CAD se baseia em uma grave deficiéncia de
insulina, absoluta ou relativa (conforme se encontre uma
baixa na quantidade do horménio ou se esse horménio
nao consegue atuar em seu receptor especifico, respecti-
vamente), e do excesso de hormbnios contrar-
reguladores, tais como o glucagon, cortisol e as
catecolaminas’.

A liberacéo do horménio epinefrina age de maneiraa
prover o blogueio de quaisquer acdes residuais da
insuling, incitando a secrecdo de glucagon. O déficit de
insulina relacionado ao excesso de glucagon decresce o
uso periférico de glicose, apesar de elevar a
gliconeogénese, exacerbando substancialmente a
hiperglicemia®.

A hiperglicemia origina a diurese e desidratacdo
osmética caracteristica do estado de cetoacidose. A
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segunda maior alteracdo na relagdo insulina-glucagon é
0 desencadeamento da atuacdo da maquinaria
cetogénica. A deficiéncia de insulina estimula a
lipoproteina lipase, com parada do armazenamento
adiposo e elevacdo nos nivels de &cidos graxos livres.
Quando estes acidos graxos livres alcangam o figado,
sdo esterificados a acil-coenzima A graxo. A oxidagéo
dessas moléculas de acil-coenzima A graxo nas
mitocdndrias hepéticas produz corpos ceténicos (&cido
acetoacético e &cido Beta-hidroxibutirico). A taxa de
formac&o de corpos cetbnicos pode exceder a de utiliza-
¢ao pelos tecidos periféricos, determinando a cetonemia
ou cetondria®.

Caso a excregdo urinaria das cetonas for
comprometida pela desidratacdo, ha formacdo de uma
cetoacidose metabdlica. A liberacdo de aminoéacidos
cetogénicos provenientes do catabolismo das proteinas
deteriora o estado cetético (Figura 2)®°.
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Figura 2. Desarranjos metabdlicos e manifestagBes clinicas do
diabetes. Fonte: Robbins & Cotran (2010)°.

Uma deficiéncia absoluta de insulina gera um estado
catabolico, que culmina com a cetoacidose e deplecéo
grave de volume. Tal evento propicia um comprometi-
mento do sistema nervoso central tal que induz ao coma
e apossivel morte caso ndo segja tratado9.

Fatores precipitantes

As infeccBes comumente sd0 responsaveis pelo de-
sencadeamento desses eventos, principal mente as infec-
¢des do trato respiratério alto, as pneumonias e as
infecgdes do trato urindrio. A valorizacdo de fatores tais
como 0 acidente vascular cerebral, o etilismo, a
pancreatite aguda, o infarto agudo do miocardio, os
traumas e o uso de glicocorticoides devem ser suspeita-
dos na prética clinica™.

Dentre as drogas consideradasilicitas, a cocaina pode
ser o fator desencadeante de episddios recorrentes de
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CAD. Em adolescentes, os distirbios psiquiatricos atre-
lados airregularidades no uso diario de insulina também
podem corroborar para a CAD. O uso crescente de
antipsicéticos atipicos (clozapina, olanzapina e a
risperidona), entre outros, pode deflagrar a DM,
inclusive com quadro inicial de CAD™.

Atualmente, com o frequente uso de bombas de
infusdo continua subcuténea de insulina ultrarrépida,
tem-se verificado elevacdo da incidéncia de CAD, o que
pode estar vinculado a obstrucdo parcial ou total do
cateter, determinando uma reducdo abrupta da infusdo de
insulina™.

Quadro clinico

Os “trés Os” da DM descompensada podem ser en-
contrados (Polidria, Polidpsia, Polifagia), além da perda
de peso, nauseas, émese, sonoléncia, torpor e, finalmente
0 estado de coma. Ao exame fisico, se a acidose for um
achado, pode-se observar a hiperpneia e, se 0 quadro for
mais grave, nota-se a respiracdo de Kussmaul. Pode ha-
ver desidratagcdo, com achados de pele seca e fria, xe-
rostomia, agitagdo, fécies hiperemiada, hipotonia
muscular, tagquisfigmia e pressdo arterial variavel
(normal ao choque)™®.

Diagnostico

E conferido através da andlise do quadro clinico so-
mado a avaliacdo laboratorial. O diagnéstico definitivo
de CAD consiste na presenca de hiperglicemia (>
250mg/dl), acidose metabdlica (pH<7,3 e bicabornato
<15 mEg/L) e cetonemia (ou cetondria)™.

O teste de cetonas urindrias aberga €elevadaa
sensibilidade (95%) na deteccdo da cetoacidose em
diabéticos que chegam a emergéncia com hiperglicemia
e descompensacdo hiperglicEémica, sendo Util caso seu
resultado seja negativo, afastando em quase 100% o
diagnéstico™.

A solicitacdo da glicemia plasmatica, dos eletrdlitos
(sbdio, potéssio e cloreto), da ureia e creatinina, do
exame de elementos anormais de sedmentacdo (EAS ou
urina rotina - tipo 1), hemograma completo, amilase,
CPK, gasometria arterial, eletrocardiograma e o célculo
do anion GAP sdo importantes™.

O Anion Gap (cétions somados e subtraidos dos
anions) é elevado na CAD, e podendo ser calculado por
meio daférmula™; AG = Na- (Cl + Bic).

Sendo Na = sddio, Cl = Cloreto, Bic = Bicarbonato.
O decréscimo do Anion Gap ao longo do tratamento,
com permanéncia da acidose, pode indicar acidose
hiperclorémica (que ocorre por sobrecarga de ions
cloreto administrados com a solucdo salina a 0,9%). O
valor de referénciado Anion gap é de 7-9 mEqg/I™.

De acordo com determinados parémetros (expostos
na Tabela 1), podemos classificar a CAD de Leve a
Grave'.
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Tratamento

ApOs o diagnostico definitivo da CAD, a instituicéo
do tratamento e solicitacdo de exames complementares
deve ser priorizada. Caso os critérios diagnosticos de
CAD sgjam satisfeitos, a correcdo da glicemia, gjuste da
dose da insulina e pesquisa do fator desencadeante da
hiperglicemia devem ser 0s passos subsequentes, inici-
ando a correcdo hidroeletrolitica, insulinoterapia e
tratamento das comorbidades™® ™ %2,

Tabela 1. Critérios diagnosticos e de gravidade na CAD

Leve Moderada Grave
pH arterial 725 -730 7,0-7,24 <7,0
Bicarbonato 15-18 10-14,9 <10

Sérico

(mEg/)

Anion >10 >12 >12
gap
Nivel Alerta Alerta Estupor
sensorial Sonolento Coma

Fonte: adaptado de Kitabchi” et al. (2004)".

Na cetoacidose leve o tratamento é realizado em ni-
vel ambulatorial, sendo baseado na hidratacdo ora e
insulinoterapia (a mais comum o uso de insulina regular
em bolus de 04 - 06 Ul/Kg, subcutdneo ou
intramuscular, com dose de manutencdo de 0,1
Ul/kg/hora)™.

JA nos casos de CAD moderada a grave, o
tratamento € hospitalar, se possivel em UTI. Uma
correcdo dos distirbios  hidroeletroliticos, com
hidratacdo venosa e insulinoterapia deve ser efetuada. A
hidratacdo venosa € realizada por reposicdo de soro
fisioldgico 0,9% (sendo geralmente um litro na 1° hora,
um litro na 22 hora, um litro da 4% hora e um litro na 82
hora). A insulinoterapia € efetuada com insulina regular
(bolus 0,1-0,15Ul/kg 1V, manutencdo 0,1Ul/kg/h em
bomba de infusdo). Se houver diminuicdo dos indices
glicémicos na 12 hora para niveis menores do que 70
mg/dl, ha necessidade de se dobrar a velocidade de
infusdo ou mesmo de se administrar bolus adicional de
insulina regular a cada uma hora, sendo 10 Ul em bo-

lust.

4. CONCLUSAO

O A CAD é um evento agudo que pode abrir 0 qua-
dro de DM em pacientes que desconhecem seu diagnés-
tico, principalmente em pacientes portadores de DM do
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tipo 1.

Podem ser observados a hiperglicemia, cetose ou ce-
tondria, desidratacdo e acidose metabdlica, que depen-
dendo da gravidade pode levar ao coma diabético e ao
ohito.

Tendo por fatores precipitantes dessa afeccdo as in-
feccdes, e também uso de substancias ilicitas, acooal,
antiinflamatérios esteroidais e mesmo patol ogias como o
acidente vascular encefalico e o infarto do miocardio
(estressores), a prevencdo de tais situagdes em pacientes
sabidamente diabéticos, além do adequado uso da insu-
lina e controle glicémico capilar, s80 essenciais na di-
minuicdo da prevaléncia da CAD.

Um manegjo adequado da CAD é primordial no con-
trole de tal evento, com hidratacdo, insulinoterapia e
manejo dos distarbios el etroliticos.
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