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O Cetoacidose Diabética (CAD)
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Estado Hiperglicémico Hiperosmolar (EHH)

Sdo as duas principais complicagbes metabdlicas agudas no paciente diabético (DM). A cetoacidose diabética (CAD) é
caracterizada por hiperglicemia e acidose metabdlica decorrente da produgdo de corpos cetdnicos devido a deficiéncia
absoluta da secregdo de insulina e aumento de hormdnios contrarreguladores (glucagon e epinefrina). O estado hiperglicémico
hiperosmolar (EHH) é caracterizado por hiperglicemia grave, desidratacdo e hiperosmolaridade, na auséncia de acidose
significativa devido a deficiéncia relativa de insulina.

I. ASSISTENCIAL

1. DIAGNOSTICO

Confirmagdo diagndstica (clinica e/ou laboratorial):

CAD:

* Sintomas decorrentes da hiperglicemia como politria, polidipsia, polifagia, perda de peso e desidratagdo em graus variados
por dias e quadro clinico agudo, em horas, com dor abdominal, nduseas/vémitos, respiracdo de Kussmaul (réapida e profunda
na tentativa de compensar a acidose metabdlica) e € comum a presencga de halito cet6nico;

* Laboratorial: Glicemia > ou = a 250mg/dL*, acidose metabdlica com pH< 7,3 e
bicarbonato < 18mEq/L, aumento de corpos cetdnicos no sangue (cetonemia) e na
urina (cetonuria) e seu acimulo leva ao aumento anion gap (> 10);

* Glicemia pode encontrar-se < 250mg/dL na CAD desencadeada por inibidores da
iSGLT-2, pacientes desnutridos, etilistas, gestantes e quando aplicagdo de insulina
durante o transporte.

EHH:

* Quadro clinico: Sintomas de hiperglicemia mais prolongados que a CAD, associados a
desidratagao importante e a alteragdo do nivel de consciéncia;

* Laboratorial: Glicemia > 600mg/dL, pH > 7,3, BIC > 18mEg/L, hiperosmolaridade
(osmolaridade efetiva > 320mOsm/Kg) e alteracdo do nivel de consciéncia;

* Osmolaridade efetiva: 2x Na + (glicemia/18);

* Indicacdo de exames diagnésticos: Quadro clinico + hiperglicemia na glicemia capilar
(triagem) + presenca de taquicardia, taquipneia e/ou alterag¢do do nivel de consciéncia.
Solicitar gasometria, hemograma, Cr/Ur, Na/K, Cl, P, cetonas;

* Indicagdo de outros exames: De acordo com suspeita clinica do fator desencadeante
ou critério clinico.

2. ESCORE DE RISCO 3. ALOCACAO ADEQUADA

Fundamental para definir duragdo da internacdo e,

possivelmente, forma de remunerac3o; Critérios para internagdo: sempre internar em
Na CAD a gravidade associa-se a gravidade da acidose, presenca UTI ou manter em sala de emergéncia se UTI
e grau de alteragdo do nivel de consciéncia e fator] ndo disponivel.

desencadeante.

No EHH, comorbidades, fator desencadeante e nivel de

consciéncia.

4. TRATAMENTO
Tratamento inicial:

e ABC (avaliar via aérea, respiragdo e circulagdo), avaliagdo do status volémico e procura e tratamento do fator
desencadeante;

* Reposicdo volémica, corregdo dos disturbios eletroliticos, Insulinoterapia endovenosa (EV), e corre¢do da acidose se
necessario;

* Na reposi¢ao volémica a solugdo inicial de escolha é o SF0,9%. Infusdo depende do status volémico e comorbidades
(insuficiéncia cardiaca, doenca renal, paciente idoso). Se auséncia de contraindicag¢des, infundir 1-1,5L na 12 hora (15-
20mL/Kg) e 250-500mL nas demais horas, ndo ultrapassando 50mL/Kg nas 124 horas (evitar edema encefalico) e
objetivando débito urindrio de 0,5-1mL/Kg/h.



* A insulinoterapia deve ser realizada preferencialmente com insulina regular diluida em SF0,9% (em geral 1U/mL) e
infundida EV em bomba de infusdo continua. Antes de iniciar, devemos checar a concentragdo de potassio (K). O
tratamento deve iniciar com bolus de 0,1 U/kg e a velocidade de infusdo (VI) inicial de 0,1U/kg. Os ajustes da VI sdo feitos
de 1/1h de acordo com a variagio da glicemia capilar.

* Se < 3,5mEq/L, no iniciar insulina e primeiro, repor K. Se entre 3,5 e 5,5, iniciar infusdo de insulina concomitantemente a
reposi¢do de K. Se K > 5,5, iniciar infusdo de insulina e s6 iniciar reposi¢ao de K quando < 5,5. A glicemia deve ter queda
entre 50-75mg/dL a cada hora. Se queda < 50, verificar hidratagdo e aumentar infusdo de insulina. Se > 75mg/dL, reduzir
infusdo de insulina;

* O fésforo deve ser reposto se < 1,0mg/dL, ou se estiver baixo e presenca de insuficiéncia cardiaca, respiratdria ou
hemdlise. Em geral repdem 20-30mEgem 4-6h;

e Critérios para conversido para terapia oral = resolugdo da CAD ou do EHH = critério de alta da UTI
CAD: glicemia < 200mg/dL + pH > 7,3, BIC > ou = 15, AG < 10 e cetonas negativas. No EHH, glicemia < 250-300mg/dL,
normalizagdo do estado mental e da osmolaridade;

* Ainsulina EV deve ser mantida por 1-2h apds o inicio da insulina subcutanea para evitar reinicio da hiperglicemia e CAD.

Critérios de alta

* Duragdo do tratamento: em geral a hiperglicemia é corrigida em torno de 6h e a acidose em 12h na CAD.

Indicagdo de exames de controle durante o tratamento:

* Realizar glicemia capilar de 1/1h durante insulinoterapia EV. Eletrélitos, gasometria venosa, osmolaridade e fungdo renal a
cada 2 a 4 horas, dependendo da gravidade e resposta clinica;

* Indicagdo de retorno ambulatorial, em quanto tempo, exames no retorno: em 1 a 2 semanas com controles de glicemia
capilar para ajuste de insulinoterapia subcutanea e continuidade do tratamento e acompanhamento.

TABELA DE AVALIACAO

Estado Hiperglicémico
Cetoacidose Hiperosmolar

Leve Moderado

Glicemia ( mg/dL) > 250 > 250 > 250 > 600
Ph arterial 7,25-7,3 7,0-7,25 <7 >7,3
Bicarbonato ( mEq/L) 15-18 10-15 <10 >18
Cetondria Positiva Positiva Positiva Ausente ou.fracamente
positiva

. Positiva Positiva Positiva ACHALE

Ceonemia ou fracamente
positiva

Osmolaridade efetiva .. .. .
(mOSm/Kg) Variavel Variavel Variavel >320
Anio Gap (mEq/L) >10 >12 >12 <10

Nivel de Consciéncia Alerta Alerta/Sonoléncia Estupor/Coma Estupor/Coma




1. INDICADORES DE QUALIDADE
* Mortalidade (< 1%);
*  Tempo de permanéncia em UTI;
* Principais complicagées com o

tratamento (hipocalemia e
hipoglicemia).

Il. GLOSSARIO
UTI: Unidade de Terapia Intensiva

EV: Endovenosa
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