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COMPLICACOES
AGUDAS DO DIABETES

CETOACIDOSE DIABETICA E ESTADO
HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR



Antes de vocé mergulhar nesse contelido, é importante
entender quem somos e por que milhares de médicos e
residentes confiam na gente.

A MED-Review é uma das maiores P

plataformas de ensino médico do Brasil. /m\

Criada por médicos, para médicos, ela
tem uma missao clara: transformar
a forma como vocé aprende e se
prepara, ndo so para as provas mais
exigentes da carreira, mas paraa
vida profissional.
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Tudo isso para fazer vocé aprender mais em menos tempo,
com contetdo direto ao ponto, leve e, acima de tudo: eficiente.
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ESTA SEM TEMPO?

O QUE MAIS CAI EM PROVA NESSE TEMA

Se vocé tem pouco tempo, decore esta tabela. Aqui estd o resumo do que decide as ques-
toes de emergéncia diabética:

COMPLICACOES AGUDAS DO DIABETES
PONTO CHAVE 0 QUE A BANCA COBRA (0 "PULO DO GATO")

CAD (Tipico DM1): Acidose (pH < 7,3), Cetontiria/Cetonemia, Anion Gap >
10.
EHH (Tipico DM2 idoso): Glicemia > 600, Osmolaridade > 320, sem

acidose/cetose significativa.

Diferenca CAD vs. EHH

Tratamento V.P.I: Volume (1° passo), Potassio, Insulina. A ordem altera o desfecho!

. NUNCA inicie insulina se K+ < 3,3 mEqg/L. Ainsulina joga o potdssio para
A Regra do Potassio , . A
dentro da célula e causa parada cardiaca. Reponha K+ primeiro!

Sé use se pH < 6,9 (e ainda assim com muito critério). Risco de piora da
Bicarbonato
hipocalemia e edema cerebral.
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COMPLICACOES AGUDAS:

CETOACIDOSE DIABETICA (CAD) E
ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR (EHH)

Contexto Clinico — Pedrinho vs. Seu Joao

Vamos visualizar dois cenarios que representam os extremos da descompensacao do dia-
betes no pronto-socorro. Eles ndo sdo apenas “casos clinicos”, sao retratos classicos que
a banca usa para testar se vocé sabe diferenciar o agudo do insidioso.

Primeiro, imagine o Pedrinho. Ele é um estudante que estava na aula e comecou a se sen-
tir mal. A professora notou algo assustador: ele estava respirando fundo e rapido, com um
esforco enorme, mesmo estando parado (a famosa respiracdo de Kussmaul). Amée chega
e conta a histéria classica: “Doutor, ele estd emagrecendo ha um més, bebendo dgua o dia
inteiro e fazendo xixi toda hora". No exame fisico, ele esté sonolento, desidratado e recla-
ma de muita dor na barriga — uma dor tao forte que confunde com apendicite. Sentindo o
halito dele, vocé nota um cheiro adocicado, de “fruta passada” ou acetona. Esse é o qua-
dro explosivo da Cetoacidose Diabética (CAD), tipica do DMT1, evolucdo de horas, marcada
pela acidose e pela falta absoluta de insulina.

Agora, olhe para a maca ao lado. La esta o Seu Joao, de 75 anos, portador de Diabetes Tipo
2 ha décadas. A histéria dele nao comecou hoje. Afamilia relata que ele foi “apagando” aos
poucos ao longo da ultima semana. Ele ficou confuso, parou de pedir agua e hoje ndao acor-
dou. Diferente do Pedrinho, ele ndo tem dor abdominal nem aquela respiracao ofegante.
Mas ele estd “seco” como vocé nunca viu: a lingua parece uma lixa, a pele nao tem turgor,
e a pressdo esta baixa. Quando vocé fura o dedo, o aparelho de glicemia nem consegue
ler o ndmero, aparece apenas “HI" (High), indicando que esté acima de 600 mg/dL. Este é
o Estado Hiperosmolar Hiperglicémico (EHH): um vildo silencioso e lento, onde o sangue
vira um “xarope” hiperconcentrado, desidratando o cérebro até o coma.

0O contraste fundamental:

. Pedrinho (CAD): O corpo grita por causa do acido (dor, vémito, Kussmaul). € rapido e
barulhento.

- SeuJodo (EHH): O corpo “seca” e desliga por causa da osmolaridade. E lento e silencioso.

ESTADO

CETOACIDOSE -
DIABETICA GLICEMICO
OSMOLAR
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O Motor Fisiopatologico

Para entender o caos metabélico, precisamos voltar ao bdsico: o papel da insulina. Vocé
ja sabe que ela é fundamental no metabolismo energético e que sua principal funcao é
permitir a entrada da glicose nas células. Ainsulina é a “chave” que abre a porta da célula
para o combustivel entrar.

Agora, imagine que ocorreu um gatilho (ma adesao ao tratamento, infeccao, infarto, trau-
ma) que causou uma deficiéncia aguda de insulina. O que acontece? A glicose fica presa
do lado de fora, acumulando-se no sangue e gerando uma hiperglicemia grave. Enquanto
isso, do lado de dentro, a célula estd literalmente passando fome.

Essa “fome celular” é sentida inclusive pelo cérebro, que tem uma demanda energética
altissima. € exatamente por isso que o paciente apresenta polifagia (vontade de comer
toda hora) no inicio do quadro: é o corpo desesperado pedindo energia.

Diante dessa crise energética, o organismo entende que precisa de combustivel a qual-
quer custo. A balanca hormonal pende violentamente para o lado dos hormonios contra
reguladores: Glucagon, Cortisol, Catecolaminas e GH (Hormonio do Crescimento).

Essa “tropa” tem um objetivo comum: resolver a fome celular. Para isso, eles ativam me-
canismos de sobrevivéncia que acabam piorando o quadro:

1. Quebra de estoques: Eles estimulam a quebra de proteinas (misculo) e de gordura (te-
cido adiposo) para gerar substrato. € daqui que vem a perda de peso rapida e marcante.

2. Producéo de mais glicose: O figado é estimulado a fazer gliconeogénese (criar gli-
cose nova) e glicogendlise (quebrar glicogénio). Resultado: a glicemia, que ja estava
alta, sobe ainda mais.

Pode entrar,
glicose!

T6 com fome,
gentel!

HIPERGLICEMIA

GLICONEOGENESE
GLICOGENO ACIDOSE METABOLICA

CORPOS CETONICOS
cortisol glucagon catecolaminas
+GH
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‘,@\‘ SAIBA MAIS: OS GATILHOS QUE ABANCA COBRA (“0S61S")

A cetoacidose e o estado hiperosmolar quase nunca acontecem “do nada". Existe um
fator precipitante (um gatilho) que empurrou o paciente do equilibrio para o abismo
metabdlico. Se vocé tratar apenas a glicemia e a desidratacao, mas ignorar o gatilho
(ex.: uma pneumonia oculta ou um infarto), o paciente vai morrer ou a acidose vai
voltar assim que vocé desligar a bomba de insulina.

A investigacdo do fator precipitante é obrigatéria na admissdo. Nao é algo para ver
“depois”. € agora.

Para ndo esquecer de nada na hora da anamnese e do exame fisico, use 0 mnemonico
dos “Is". Esses sao os culpados por tras da descompensacao de Pedrinho e Seu Joao:

1. 1de INFECCAO (O Campedo)
€ a causa ntimero 1, tanto na CAD quanto no EHH.
- Oestresseinfeccioso libera cortisol e adrenalina, que antagonizam a insulina.

- Onde procurar? Pulmao (Pneumonia) e Urina (ITU) sdo os mais comuns.
Mas ndo esqueca de pele (pé diabético infectado), seios da face e dentes.

- Na pratica: Todo paciente em cetoacidose merece um RX de Térax e um
exame de urina, mesmo sem febre (a acidose pode mascarar a febre!).

2. 1 de INSULINA (Omissdo ou Dose Errada)
Muito comum no DM1 (Pedrinho).

- Causas: Medo de hipoglicemia, falta de dinheiro para comprar, problemas
psiquidtricos (transtornos alimentares/diabulimia), rebeldia na adoles-
céncia ou falha na bomba de insulina (causa frequente de CAD rapida).

3. 1 de INICIAL (Primeira Manifestacéo)

Muitas vezes, a CAD é a forma como descobrimos que o paciente tem DM1. O
pancreas pifou de vez e o paciente abre o quadro direto na emergéncia.

4. 1de INFARTO / ISQUEMIA
Crucial no paciente idoso (Seu Jodo).

+ Um IAM silencioso ou um AVC podem ser o gatilho do Estado Hiperosmo-
lar. O estresse do evento agudo faz a glicemia explodir. Sempre peca ECG
para o idoso descompensado!
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5. lde |NTOX|CA§A0 / IATROGENIA
- Drogas: Alcool, cocaina.

- Medicamentos: Corticoides (vildes da glicemia), tiazidicos, simpaticomi-
méticos e antipsicoticos atipicos.

- Atencao (0 novo vildo): iSGLT2 (Gliflozinas). O uso de Dapagliflozina ou
Empagliflozina pode causar Cetoacidose Euglicémica (CAD com glicemia
< 200 mg/dL). 0 médico desavisado vé a glicemia normal e manda o pa-
ciente para casa com acidose grave!

6. 1 de INDISCRICAO (Abuso Alimentar)

Comer doces excessivamente raramente causa CAD isolada se o paciente usa a
insulina, mas contribui muito para a desidratacao e o descontrole.

A Encruzilhada — Por que um faz Acidose e o outro nao?

Aqui esta o conceito fisiopatolégico mais elegante e cobrado desse tema. Para entender
por que o DM1 faz CAD e o DM2 faz EHH, vocé precisa visualizar a insulina ndo como um
botao de “liga/desliga”, mas como um regulador de intensidade.

1. Na Cetoacidose (CAD - Tipico DM1): Deficiéncia ABSOLUTA
0 pancreas parou. Nao tem insulina circulante.
« Sem insulina, o corpo entende que esta morrendo de fome.
- Ele ativa a Lipélise desenfreada: quebra gordura macicamente para gerar energia.
- Essagordura vira acidos graxos, que no figado viram corpos cetdnicos (acidos).
- Resultado: O paciente fica acido rapidamente.
2. No Estado Hiperosmolar (EHH - Tipico DM2): Deficiéncia RELATIVA
Aqui estd o “pulo do gato": o paciente ainda produz um “restinho” de insulina.

. Esse pouquinho de insulina NAO é suficiente para colocar a glicose para dentro
da célula (por isso a hiperglicemia ocorre).

- POREM, esse pouquinho ESUFICIENTE parabloquearallipélise (a quebra de gordura).

- Resultado: Se nao quebra gordura, nao forma corpos cetonicos. Se nao tem
cetonas, nao tem acidose.

Por que a glicose no EHH é muito mais alta (> 600 mg/dL)?
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Se 0 DM2 tem um pouquinho de insulina, a glicose dele nao deveria ser menor que a
do DM1? A resposta estd na clinica e no tempo de evolucao.

- Na CAD: A acidose gera sintomas insuportaveis muito rapido (dor abdominal,
vOmitos, dispneia de Kussmaul). O paciente corre para o pronto-socorro em ho-
ras ou poucos dias, quando a glicose ainda estd em torno de 300-400 mg/dL. O
mal-estar interrompe a subida da glicemia, porque ele busca ajuda.

- No EHH: Como nao ha acidose, o paciente ndo sente dor nem falta de ar. Ele vai
ficando “mole”, sonolento, bebendo menos agua. O quadro é insidioso, evolui
ao longo de dias ou semanas.

- Durante todo esse tempo, a glicose continua subindo sem freio e se acu-
mulando no sangue.

- Além disso, a desidratacdo extrema (o paciente para de beber dgua, por-
que rebaixa o nivel de consciéncia) concentra ainda mais o sangue, fazen-
do a glicose atingir niveis estratosféricos (> 600, 800, até 1000 mg/dL).

Resumo da Opera:

- CAD: Afaltatotaldeinsulina gera acido. O acido gera dor. O paciente busca o hospital
rapido. Glicemia alta, mas nem tanto.

- EHH: A falta parcial de insulina evita o acido. Sem dor, o paciente demora a buscar
ajuda. O tempo prolongado permite que a glicose suba a niveis extremos.

ESTADO

HIPERGLICEMICO
HIPEROSMOLAR

MAIS COMUM EM... DM @ DM2 @
INICIO DO QUADRO RAPIDO (HORAS-DIAS) INSIDIOSO (DIAS-SEMANAS)
CETONEMIA t 1’ t -

ACIDOSE t t t -
t t14

> 200 > 600 (MY

DESIDRATACAOQ t ' ' ' *
ALTERACAO NEUROLOGICA t ' ' ' =

________________________________

CETOACIDOSE DIABETICA

GLICEMIA
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Questao Estratégica - Fisiopatologia

g» QUESTAO SURCE/CE - 2018

Paciente feminina, 24 anos, moradora de rua, admitida com quadro relatado de
nauseas, vomitos e dor abdominal ha 3 dias, com piora progressiva e obnubilacao
mental nas dltimas 24 horas. Sem uso de drogas ou alcool. Comorbidades e uso de
medicacoes sdo desconhecidas. Ao exame fisico: PA: 90 x 60 mmHg; FC: 120 bpm; FR:
32 irpm; sonolenta, desidratada 3+/4+, presenca de halito cetdnico. Exames labo-
ratoriais: hemograma com leucocitose sem desvio; urina com cetontria 3+/4+ e gli-
cosuria 4+/4+; glicemia: 500 mg/dl; Na: 135 mg/dl (VR: 135-145 mg/dl); K: 5,5 mEq/L;
pH: 7,16 HCOs: 12 mEq/L (VR: 22-26 mEq/L) pCO2: 28 mmHg (VR: 35-45 mmHg); lacta-
to: 2,5 mEqg/L (VR: até 2 mEq/L); radiografia de térax normal; eletrocardiograma com
taquicardia sinusal. LEGENDA: PA: pressao arterial; FC: frequéncia cardiaca; bpm: ba-
timentos por minuto; FR: frequéncia respiratéria; irpm: incursdes respiratérias por
minuto; Na: sédio; K: potassio; HCOs: bicarbonato; VR: valor de referéncia. Conside-
rando o diagnéstico mais provavel e sua fisiopatologia, qual a afirmativa CORRETA?

A) O quadro é de acidose metabdlica com anion gap elevado, causada primaria-
mente pela perda de bicarbonato.

B) Com o tratamento adequado, a hiperglicemia deve apresentar resolucéo pos-
terior a correcao da cetose.

O) Niveis elevados de glucagon e catecolaminas, isoladamente, sdo capazes de
produzir o quadro clinico-laboratorial.

D) A cetose que ocorre se relaciona a lipélise, liberacdo de acidos graxos livres e
formacao hepatica de corpos cetdnicos.

Comentadrio:
Primeiro, o diagndstico: A paciente apresenta Cetoacidose Diabética (CAD) classica.

Temos a triade: Hiperglicemia (500), Acidose Metabélica (pH 7,16 e HCO3 12) e Cetose
(Cetondria 3+/4+ e halito cetdnico).

Agora, vamos analisar a fisiopatologia exigida pela questao:

A) Incorreta. A CAD provoca uma acidose metabdlica de anion gap esta elevado
pela producao de anions nao medidos, os cetoacidos, e nao perda primaria de
bicarbonato (como ocorre na diarreia, que geraria acidose hiperclorémica de
anion gap normal). O bicarbonato cai porque esté sendo consumido para tam-
ponar esses acidos novos.
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B) Incorreta. Pegadinha classica! A hiperglicemia se resolve antes da cetoacido-
se. E comum a glicemia chegar a 200 mg/dL enquanto o paciente ainda tem
cetose/acidose. Por isso, nao desligamos a insulina; nés adicionamos glicose
no soro e mantemos a bomba ligada para terminar de tratar a acidose.

O) Incorreta. Os hormdnios contra reguladores (glucagon, catecolaminas) sdo es-
senciais para o quadro, mas eles ndo conseguem causar CAD sozinhos. E obri-
gatdria a presenca da deficiéncia de insulina (absoluta ou relativa) para que o
caos metabdlico se instale

D) ALTERNATIVA CORRETA. A deficiéncia de insulina “"destrava” a quebra de gor-
dura (lipdlise). A gordura quebrada libera acidos graxos livres que viajam até o
figado e sao transformados em corpos cetdnicos (acetoacetato, beta-hidroxi-
butirato e acetona). Essa é a definicdo exata do mecanismo da CAD.

@— CONEXAO COM 0 CONTEUDO

A questdo reforca que a lip6lise desenfreada pela falta de insulina é o “motor"” que

gera o acido na CAD.
Gabarito: Letra D

Diagndstico e Reconhecimento Clinico

Na hora da prova, ndo da para ficar “chutando”. O diagnéstico dessas emergéncias é ma-
tematico. Vocé precisa buscar a triade da Cetoacidose ou os extremos do Estado Hiperos-
molar. Vamos organizar isso para vocé nunca mais esquecer.

1. Cetoacidose Diabética: A Triade Maldita

Para fechar o diagnéstico de CAD, vocé precisa preencher 3 critérios simultaneos
(Glicemia, Acidose e Cetose):

( )
CETO ACIDOSE DIABETICA
Cetonemia = 3 mmol/l pH<73 Glicemia > 200 mg/dL
Cetondria = 2+ tira reagente Bicarbonato <15 mEq/L

+ g+ gt
H* H W e
IIH.,“q-
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ﬂ PULO DO GATO (CAD EUGLICEMICA)

A banca vai colocar um paciente com pH 7,1, Bicarbonato 10, Cetondria 3+, mas com
Glicemia de 150 mg/dL. E CAD? SIM! Isso se chama Cetoacidose Euglicémica (glice-
mia < 200 mg/dL).

- Quemfazisso? Principalmente usudrios deiSGLT2 (gliflozinas), gestantes e etilistas.

- Mecanismo: O remédio joga a glicose na urina (glicostria), baixando a glicemia
no sangue, mas a falta de insulina continua gerando cetoacidos. Nao caia na
pegadinha de descartar CAD sé6 porque a glicemia esta “boa”.

2. Estado Hiperosmolar Hiperglicémico: Os Extremos

Aquioproblemando éoécido, éaconcentracao do sangue. Procure por nimeros “gigantes™:

ESTADO
GLICEMICO OSMOLAR CETATICO
Glicemia > mg/dL Osmolaridade > mOsm/kg pH>173

0SM EFETIVA = 2 X SODIO + GLICOSE/18 Bicarbonato >15 mEq/L

-@— DICA PRATICA

Se o paciente estd em coma ou torporoso, a osmolaridade provavelmente esta > 320.
A alteracao do sensdrio acompanha a subida da osmolaridade.

Sinais e Sintomas — “Barulhento” vs. “Silencioso”

Agora que vocé entendeu o motor fisiopatolégico, o quadro clinico faz todo sentido. A cli-
nica nada mais é do que a fisiopatologia gritando (ou sussurrando) no ouvido do médico.

Vamos dividir os sinais e sintomas entre o quadro “explosivo” da CAD e o quadro “traicoeiro”
do EHH.

1. Cetoacidose Diabética (CAD): O Quadro “Barulhento”

0 paciente com CAD chega ao pronto-socorro porque ele se sente muito mal. A aci-
dose é insuportavel para o organismo.

- Anamnese (Histéria Rapida): A evolucdo é aguda, geralmente menos de 24 horas.
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- Sintomas Classicos (4 Ps): Politrria, polidipsia, perda de peso (rapida, pela
quebra de misculo/gordura) e polifagia.

- Dor Abdominal: Presente em cerca de 46% dos casos. E uma dor difusa,
que simula abdome agudo cirtirgico (apendicite, peritonite), mas o abdo-
me costuma ser flacido a palpacao. Dica: A dor geralmente melhora com a
correcao da acidose e hidratacao.

- Nauseas e Vomitos: Quase universais, causados pela cetose e pela estase
gastrica (gastroparesia aguda).

. Exame Fisico:

- Respiracao de Kussmaul: O sinal mais emblematico. O paciente apresen-
ta incursdes respiratdrias profundas e rapidas (hiperpneia), muitas vezes
com pausas. E o pulmao desesperado tentando “lavar” o CO2 (acido vola-
til) para compensar a acidose metabdlica.

H W
nn N
AN W W
| o
NORMAL KUSSMAUL

"'I"

- Halito Cet6nico: Um cheiro adocicado, descrito como “fruta podre” ou remove-
dor de esmalte (acetona), causado pela eliminacdo de acetona pelos pulmées.

- Desidratacao: Mucosas secas, taquicardia, hipotensao. Mas atencado: a
desidratacao na CAD costuma ser menos grave do que no EHH, porque o
paciente busca ajuda mais cedo devido a dor e ao mal-estar.

2. Estado Hiperosmolar (EHH): O Quadro “Silencioso”

Aqui o inimigo ndo é o acido, é a osmolaridade. Como ndo ha acidose para causar dor
ou falta de ar (Kussmaul), o paciente ndo percebe a gravidade.

- Anamnese (Histéria Insidiosa): A evolucao é lenta, arrastada, ao longo de dias
ou semanas.

- Reclamacao Vaga: “Ele esta ficando mais quieto”, “parou de comer”, “esta
dormindo muito".

- Sintomas: Polidria e polidipsia estao presentes por dias, mas muitas ve-
zes o paciente é idoso e tem 0 mecanismo da sede prejudicado, ou depen-
de de terceiros para beber agua, o que agrava a desidratacao.

- Auséncia de Dor: Nao ha dor abdominal nem nauseas significativas (pois
ndo ha cetose importante).
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- Exame Fisico (A seca extrema e o cérebro desligando):

- Desidratacdo Severa: E muito mais intensa que na CAD. Perde-se cerca de
100 a 220 ml/kg de agua (quase o dobro da CAD). Vocé vera turgor cutaneo
muito diminuido, olhos fundos, hipotensao marcante e choque hipovolémico.

- Alteracao Neurolégica (A marca registrada): A hiperosmolaridade “murcha”
o neurénio. O quadro varia de confusao mental e letargia até estupor e coma.

- Sinais Focais: Pode haver hemiparesia, hemianopsia ou convulsoes, si-
mulando um AVC (Acidente Vascular Cerebral). Cuidado para nao tratar
como AVC antes de checar a glicemia!

Resumo Comparativo:
- Se tem dor na barriga e respiracdo estranha (Kussmaul) — Pense em CAD.

- Se tem coma, choque e “secou” até a alma sem dor — Pense em EHH.

__________________________________________________________________________________________________

CETOA(;IDOSE cerans
DIABETICA ¢
idri GLICEMICO
Halito cetbnico Polidria
3 Polidpsia OSMOLAR
Nausea

Perda de peso
Polifagia

Rebaixamento
de consciéncia

Dor abdominal

Kussmaul

o
[ R g U N

__________________________________________________________________________________________________

Questao Estratégica - Clinica e Diagnéstico

g QUESTAO SUS/SP - 2023

Paciente do sexo masculino, de 20 anos de idade, com diagnéstico de DM1 ha cerca
de 12 anos, chega ao pronto-socorro com quadro de astenia, taquipneia, rebaixa-
mento do nivel de consciéncia e desidratacdo com inicio ha 12 horas. Familiares re-
ferem que o paciente estava fazendo uso irregular da insulina nos dltimos dias e que
ja apresentou quadro semelhante quando interrompeu o tratamento de diabetes.
Com base nesse caso clinico, assinale a alternativa que apresenta, respectivamente,
a hipétese diagnéstica mais provavel para esse quadro e o(s) melhor(es) exame(s) a
ser (em) solicitado(s) no momento.
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A) Cetoacidose diabética; glicemia, gasometria arterial e pesquisa de corpos cetd-
nicos na urina

B) Sepse de foco a esclarecer; hemoculturas e hemograma

() Cetoacidose diabética; tomografia de créanio sem contraste, para avaliar a cau-
sa do rebaixamento do nivel de consciéncia

D) Acidente vascular encefalico; tomografia de cranio sem contraste, para avaliar
a causa do rebaixamento do nivel de consciéncia

E) Sepse de foco pulmonar; radiografia de térax hemoculturas
Comentdrio:
Vamos montar o quebra-cabeca clinico:

1. Perfil: Jovem (20 anos) com DM1 de longa data.

2. Gatilho: M& adesao ao tratamento (“uso irregular da insulina”). € a causa mais
comum de CAD em jovens!

3. Clinica: Astenia, desidratacao (politria/vomitos prévios), taquipneia (provavel
respiracéo de Kussmaul para compensar acidose) e alteracao do sensério.

Isso é o retrato falado da Cetoacidose Diabética (CAD).

A) Cetoacidose diabética; glicemia, gasometria arterial e pesquisa de corpos ce-
tonicos na urina. ALTERNATIVA CORRETA. Para fechar o diagnéstico, precisamos
provar a triade:

1. Hiperglicemia (Glicemia capilar/sérica).
2. Acidose Metabélica (Gasometria arterial ou venosa).

3. Cetose (Cetonuria ou Cetonemia). Esses sdo os exames fundamentais descri-
tos na alternativa.

B e E) Incorretas. Embora infeccdo seja um gatilho comum, o quadro de taquipneia e
desidratacao em um DM1 sem insulina sugere primariamente descompensacao me-
tabdlica. Sepse é um diagnéstico diferencial, mas a CAD é a hipdtese n° 1.

C e D) Incorretas. O rebaixamento de consciéncia na CAD é comum e se deve a aci-
dose severa e hiperosmolaridade. Tomografia sé estaria indicada se houvesse sinais
focais (o que ndo foi descrito) ou se o paciente ndao melhorasse apds o tratamento
metabdlico (suspeita de edema cerebral). Pedir TC antes de confirmara CAD é erro de
conduta (atrasa o tratamento).

-@— CONEXAO COM 0 CONTEUDO

A questao reforca que o diagnéstico de CAD nao é “chute”, é critério. Vocé precisa

buscar os trés pilares (Glicose, Acido, Cetona) imediatamente.
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Férmulas Obrigatérias
Para provar que é CAD ou EHH, vocé precisa calcular duas coisas na hora da prova (e no plant&o):
1. Anion Gap (Hiato Anidnico)

Pensa comigo: o nosso sangue é eletricamente neutro. A quantidade de cargas po-
sitivas (Cations) deve ser igual & de cargas negativas (Anions). O principal cation é o
Sédio (Na+). Os principais anions medidos séo o Cloro (Cl-) e o Bicarbonato (HCO3-).
Mas, se vocé somar Cl+HCO3, o valor € menor que o do Sédio. Onde estao as cargas
negativas que faltam? Estdo nos “anions ndo medidos” (proteinas, fosfato, sulfato...
e cetodcidos!). Essa diferenca é o Anion Gap.

PV
W =~ NA+-(CL- +HCO03-)

(Normal =12)

0606
= 000 g

\ ¥ cargas positivas
= cargas negativas

Ndo se preocupe que esse tema sera bem destrinchado na apostila dedicada aos distur-
bios acido base.

Por que é vital na CAD? Na Cetoacidose, o corpo produz acidos (cetonas: beta-hidroxibu-
tirato e acetoacetato). Esses acidos dissociam, liberam H+ (que consome bicarbonato) e
sobra o anion (o cetodnion).

- Como o bicarbonato cai e o cetoanion (que a maquina ndo mede) sobe, o Gap aumenta
(>10-12).

ﬂ. PULO DO GATO (CRITERIO DE CURA)

A glicemia baixa réapido com a insulina. Mas a producao de acido demora a parar. Por
isso, enquanto o Gap estiver alto (>12), significa que ainda ha cetoacidos circulando.
A cetoacidose NAO acabou.
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- Conduta: Ndo desligue a bomba de insulina! Se a glicemia cair (< 200) e o Gap ainda
estiver aberto, adicione soro glicosado e mantenha a insulina para fechar o Gap.

2. Osmolaridade Plasmatica Efetiva: O “Melado” no Sangue

Aqui o foco muda. Nao estamos procurando acido, estamos procurando concentracao.
Osmolaridade é a concentracdo do sangue, ou seja, a forca que “puxa” agua. Se o
sangue fica muito concentrado (hiperosmolar), ele puxa agua de dentro das células
em direcao ao vaso, tentando diluir esse soluto. Na hiperglicemia severa, o sangue vira
um “xarope”. As células desidratam e murcham. Quem mais sofre? O cérebro.

A Formula que Cai:

OSM EFETIVA = 2 X SODIO + (GLICOSE/18)

Por que “Efetiva"? (A Pegadinha da Ureia)

Vocé vai ver férmulas que somam a ureia na férmula, mas quando estamos querendo ava-
liar a desidratacao celular, ela é irrelevante, porque a ureia atravessa a membrana da
célula livremente. Ela entra e sai, entao nao puxa agua, nao causa desidratacao cerebral.
Por isso, usamos a osmolaridade efetiva (s6 Sddio e Glicose, que ndo entram na célula
livremente e exercem forca osmética).

Interpretacao Clinica:
- Existeumacorrelacaodireta: quanto maioraosmolaridade, pioronivelde consciéncia.

- Coma ou torpor geralmente sé ocorrem com Osm > 320-330 mOsm/kg.

Y ! e
—@— DICA PRATICA

Se o paciente tem glicemia de 300 e esta em coma, desconfie! A osmolaridade pro-
vavelmente ndo é alta o suficiente para explicar o coma. Procure outra causa (AVC,
sepse, meningite, hipernatremia).
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3. Sadio Corrigido: Nao confie no laboratério cego

Quando a glicemia estd muito alta, ela puxa agua de dentro da célula para o vaso. Essa
dgua “extra” dilui o sédio. O laboratdrio vai te mostrar um sédio baixo (ex.: 125 mEq/L),
mas é uma hiponatremia dilucional (pseudohiponatremia). O sddio real é maior.

Férmula de Correcdo: Para cada 100 mg/dL de glicose acima de 100, o sédio cai 1,6 mEq/L.

NA CORRIGIDO = NA +1,6 X (GLICOSE -100)/100

(Se glicemia > 400, alguns autores usam fator 2,4).

Para que serve isso na pratica? Para escolher o soro de manutencao apés a expansao inicial:
- Na+ corrigido < 135: O paciente esta hiponatrémico real. Use NaCl 0,9%.

- Na+ corrigido Normal ou Alto: O paciente tem sédio normal/alto. Use NaCl 0,45%
(hipotb6nico) para evitar hipernatremia grave durante o tratamento.

Porisso, diante de um paciente com hiperglicemia complicada, seja CAD ou EHH, precisa-
mos calcular sempre trés coisas: (1) Anion Gap, (2) Osmolaridade sérica, (3) Sédio Corrigido.

Questao Estratégica - Gasometria Arterial na CAD

Um paciente, em idade escolar, apresenta queixa de dor abdominal intensa, nause-
as, vomitos, anorexia e sonoléncia. Refere sentir muita sede e, no exame fisico, esta
desidratado. Também foram percebidos halito cetdnico e hiperventilacao (respira-
cdo de Kussmaul). Qual das seguintes opcdes é o resultado esperado na gasometria,
de acordo com a principal suspeita diagnéstica?

A) Alcalose respiratoria.

B) Alcalose metabdlica

C) Acidose metabdlica com reducao do anion gap.
D) Acidose metabdlica com elevacao do anion gap
E) Acidose respiratéria.

Comentadrio:

Primeiro, identifique o quadro: Crianca em idade escolar com polidipsia (“muita
sede"), desidratacdo, dor abdominal, sonoléncia e halito cetonico. Isso é Cetoacidose

até que se prove o contrario. A hiperventilacao descrita é a respiracao de Kussmaul,
uma resposta compensatéria do pulmao.
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A e E) Incorretas. O distlrbio primario é metabdlico, ndo respiratério. A hiperventi-
lacdo (Kussmaul) gera uma alcalose respiratéria compensatéria (baixa de C02) para
tentar equilibrar o pH, mas o disturbio de base é a acidose metabdlica.

B) Incorreta. Embora vomitos causem alcalose metabdlica (perda de H+ do estd-
mago), na CAD a producdo de cetodcidos é tao intensa que a acidose predomina
esmagadoramente.

O) Incorreta. Acidose com gap reduzido ou normal (hiperclorémica) ocorre em diar-
reias ou acidose tubular renal, nao na CAD aguda tipica.

D) Acidose metabélica com elevacdo do anion gap. ALTERNATIVA CORRETA. A fi-
siopatologia da CAD envolve a producdo massiva de corpos cetdnicos (acido ace-
toacético e beta-hidroxibutirico), que sdo acidos fortes. O acimulo desses cetodci-
dos consome o bicarbonato, gerando uma acidose metabélica. Como esses acidos
adicionam “novos anions” (cetoanions) ao sangue que nao sdo medidos na férmula
padrdo, o Anion Gap aumenta (> 10-12 mEq/L).

@— CONEXAO COM O CONTEUDO

Esta questdo prova se vocé entendeu que a quebra de gordura gera acidos “estra-

nhos” (cetonas), o que alarga o &nion gap na gasometria.
Gabarito: Letra D

Conduta: O Protocolo V.P.I.

VOLUME

NaCl 0,9%
15-20 mL/Kg na primeira hora

POTASSIO

6@ INSULINA+ @@ SO INSULINA

INSULINA REGULAR EV

Bomba de infusao continua: 0,1 Ul/kg/hora
Glicemia cai 50-70mg/dL por hora SEMPRE checar o potassio
ANTES de iniciar insulina!
RISCO DE HIPOCALEMIA!
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Na emergéncia, nao decoramos condutas, entendemos mecanismos. O tratamento da CAD
e do EHH segue o mnemadnico V.P.I. (Volume, Insulina, Potassio). Mas atencdo: a ordem de
raciocinio nao é aleatdria. Ela visa corrigir os trés grandes desastres fisiopatolégicos que
estao matando o paciente:

1. Desidratacdo extrema (causada pela diurese osmética).
2. Déficit de eletrélitos (perda renal, especialmente potéssio).
3. Producédo de acido/Hiperglicemia (causada pela lipélise e gliconeogénese sem freio).

Vamos destrinchar cada letra, conectando com o que acontece dentro da célula.

Passo 1—V de Volume (Enchendo o Tanque)

0 que esta acontecendo: A hiperglicemia cria uma forca osmética gigantesca no sangue.
Aglicose “puxa” dgua de dentro das células para o vaso (desidratacao celular) e, ao passar
pelo rim, leva essa dgua embora na urina (diurese osmética). O paciente perdeu litros de
agua (cerca de 100ml/kg na CAD e até 220ml/kg no EHH). Sem volume, ndo ha perfuséo
renal. Sem perfusdo renal, a glicose e os acidos (cetonas) ndo sao eliminados.

A Conduta (0 que cai): A primeira coisa a fazer, antes de qualquer exame ouinsulina, é HIDRATAR.
- 12Hora: Soro Fisioldgico 0,9% (Cristaloide). Dose de 15 a 20 ml/kg (ou 1000mlem adultos).

- Objetivo: Recuperar a pressao arterial e a perfusao renal. Sé de hidratar, a gli-
cemia ja cai, pois dilui o sangue e permite que o rim volte a filtrar glicose.

Passo 2 — P de Potassio

0 que esta acontecendo: Aqui mora o perigo. Devido a polilria, o paciente perdeu muito
potdssio na urina. O corpo estd com déficit total de potassio. Porém, na acidose, o po-
tassio sai da célula em direcdo ao sangue (troca com H+). Entdo, o exame de sangue pode
mostrar um K+ “normal” ou “alto”, mas é mentira: a célula esta vazia. Quando dermos in-
sulina, ela fard o potassio entrar de volta na célula violentamente. Se o K+ plasmatico ja
estiver baixo, ele vai a zero, causando arritmia fatal.

A Regra de Ouro: Vocé deve checar o K+ ANTES de ligar a insulina.

- K+ < 3,3 mEqg/L: PARE TUDO! Proibido dar insulina. Reponha potéassio (20-30
mEq/h) até subir > 3,3.

- K+ entre 3,3 e 5,2: Sinal verde para insulina, mas reponha K+ junto no soro (20-30
mEq por litro) para ele nao cair.

- K+>5,2: Pode dar insulina. Ndo reponha K+ agora, mas monitore (ele vai cair!).
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Passo 3 — | de Insulina

0 que esta acontecendo: Somente agora, com volume correndo e potassio seguro, ataca-
mos a causa base. A funcao da insulina aqui nao é s6 “baixar o actcar”. O objetivo principal é
bloquear a lipélise (quebra de gordura) e a acdo do glucagon. Ao bloquear a lipdlise, o figado
para de produzir corpos cetdnicos (acidos). € assim que revertemos a acidose metabélica.

A Conduta (Padrao Ouro):

- Via: Endovenosa (Bomba de Infusdo Continua). A absorcdo subcutanea é erratica na
desidratacao.

- Droga: Insulina Regular.
- Dose: 0,1U/kg/hora.

0 bolus inicial de 0,1 U/kg é opcional e muitas diretrizes atuais dispensam se a bomba for
ligada rapido.

Y ! '
—@— DICA PRATICA

N&o deixe cair rapido demais!! A meta é cair a glicemia 50 a 70 mg/dL por hora.

Pensa comigo: Durante a hiperglicemia crénica ou aguda (CAD/EHH), o sangue esta
hiperosmolar (“xarope”). Para equilibrar as forcas, a dgua sai de dentro dos neur6-
nios para o vaso. 0 neuronio fica “desidratado” e murcho. Para ndo murchar até mor-
rer, o cérebro produz substancias chamadas osméis idiogénicos (como taurina e
inositol). Eles funcionam como uma “ancora” para segurar um pouco de dgua dentro
da célula cerebral.

O Efeito Rebote (Edema Cerebral): Se vocé derruba a glicemia (e a osmolaridade
plasmatica) muito rapido com insulina e soro.

1. O sangue fica “diluido” rapidamente.

2. Mas o neur6nio ainda esta cheio de osméis idiogénicos (ele demora horas
para se livrar deles!).

3. Consequéncia: A dgua sai do vaso e entra violentamente no neurénio (que esta
mais concentrado) para equilibrar.

4. Resultado: O cérebro incha (Edema Cerebral). Como a calota craniana é fecha-
da e rigida, o cérebro nao tem para onde crescer e sofre herniacao. Isso mata.

- Sinais de alarme: Cefaleia (sinal precoce!), vdmitos em jato, piora da so-
noléncia apds inicio do tratamento e a temida Triade de Cushing (hiper-
tensdo + bradicardia + respiracdo irregular).
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E o Bicarbonato?

Vocé pega a gasometria e vé um pH de 7,0 ou 6,95. A vontade de prescrever bicarbonato é
quase incontrolavel. Parece légico: “se estd acido, eu dou uma base para neutralizar”. Segu-
raamao! Na CAD, o uso de bicarbonato de rotina é contraindicado e pode matar o paciente.

0 tratamento da acidose na CAD ndo é feito dando base, mas sim dando Insulina para pa-
rar a producdo de corpos cetdnicos (acidos) e Volume para perfundir o rim e excreta-los.
0 corpo se equilibra sozinho a medida que o metabolismo normaliza.

Quando usar? (A tinica excecdo)

As diretrizes da SBD (2025) sao claras: O uso de bicarbonato sé deve ser CONSIDERADO
em adultos se houver acidose extrema com pH < 6,9.

Por qué? Nesse nivel de acidez, existe risco iminente de colapso cardiovascular (a acidez
severa causa vasodilatacdo e diminui a contratilidade do coracado). O objetivo aqui ndo é
“normalizar” o pH, é apenas tird-lo da zona da morte.

4 N
BICARBONATO

s6sepH<6,9

Uso inapropriado
aumenta o risco de
edema cerebral!

- J

Os motivos pelos quais morremos de medo de dar bicarbonato sao os seguintes:
1. Acidose Paradoxal do Sistema Nervoso Central (SNC):
0 bicarbonato (HCO3-) administrado na veia combina-se com o H+ e vira C02 e 4gua.
- 0 CO2 atravessa a barreira hematoencefalica (BHE) rapidamente.
. O Bicarbonato (HCO3-) atravessa a BHE muito lentamente.

- Resultado: O cérebro recebe uma carga subita de CO2 (4cido volatil), piorando
a acidose dentro do neurdénio, enquanto o sangue periférico “melhora”. Isso
rebaixa o nivel de consciéncia.

2. Piora da Hipocalemia:

Assim como a insulina, a correcao rapida da acidose com bicarbonato empurra o Po-
tassio para dentro da célula. Se o paciente ja estiver com o potdssio limitrofe, isso
precipita arritmias fatais.

3. Edema Cerebral:

0 uso de bicarbonato é um fator de risco independente para o desenvolvimento de
edema cerebral, principalmente em criancas e adolescentes. A mudanca osmdtica
e a acidose paradoxal contribuem para esse desfecho tragico.
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4. Hipéxia Tecidual (Desvio da Curva):

A acidose, fisiologicamente, ajuda a liberar oxigénio para os tecidos (efeito Bohr - desvio
da curva de dissociacdo da hemoglobina para a direita). Ao alcalinizar o sangue artifi-
cialmente com bicarbonato, a hemoglobina “segura” mais o oxigénio (desvio para a es-
querda), piorando a oxigenacao dos tecidos que ja estao sofrendo com a hipoperfusao.

5. Atraso na Resolucao:

Estudos mostram que o uso de bicarbonato nao acelera a recuperacao do pH e pode
até atrasar a queda dos niveis de lactato e corpos cetonicos.

o

Se a questao disser: “Paciente com pH 7,0, Bicarbonato 5. Conduta?", a resposta é
Insulina + Hidratacao.

Seaquestaodisser: “PacientecompH6,85.Conduta?’ arespostapodeincluir Bicarbonato
(50-100 mmol em 2h), mas nem sempre. Se for crianca, tome ainda mais cuidado.

Questao Estratégica - Uso de Bicarbonato

g QUESTAO AMP/PR - 2018

O tratamento da cetoacidose diabética visa ao restabelecimento das condicdes ge-
rais do paciente, com especial atencao para a progressiva correcao dos disturbios
hidroeletroliticos. Atualmente nao ha indicacao para a reposicao de bicarbonato de
sédio para o tratamento da cetoacidose diabética. PORQUE Seu uso pode mesmo
aumentar o risco de hipocalemia e edema cerebral.

A) As duas assertivas sdo proposicGes verdadeiras, e a segunda é uma justificati-
va correta da primeira.

B) As duas assertivas sao proposicdes verdadeiras, mas a segunda ndo é uma jus-
tificativa correta da primeira.

C) A primeira assertiva é uma proposicdo verdadeira, e a segunda é falsa.

D) A primeira assertiva é uma proposicao falsa, e a segunda é verdadeira.
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Comentadrio:

A) ALTERNATIVA CORRETA. A primeira frase é verdadeira: ndo indicamos bicarbona-
to de rotina (apenas se pH < 6,9). A segunda frase é verdadeira e justifica a primeira:
os riscos de hipocalemia (entrada de K+ na célula) e edema cerebral (principalmen-
te em pediatria) superam os beneficios em pHs > 6,9.

-@— CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Reforca que a contraindicacdo do bicarbonato nao é “capricho”, é baseada em riscos

graves de seguranca (potdassio e cérebro).
Gabarito: LetraA

E depois do manejo inicial

MONITORIZACAO
GLICEMIA CAPILAR GASOMETRIA
1 Th
em thora Apds a primeira hora + a cada 2-4 horas
Acrescentar 2
QUANDO isrsr?c:::loo i35, MANTERNACLO.S%

~ GLICEMIA 8 '

\ 200-250 | Reduzir infuséo se sédio corrigido ~ TROCARPARA
K de NACL 0,45%

1. AVigilancia

Paciente grave precisa ser monitorado de perto. Lembre-se que ele esta com insuli-
na na bomba de infusao! O risco de hipoglicemia grave é alto.

a. Glicemia Capilar (HGT):
- Frequéncia: De1em1hora,.
- Meta: Queda de 50 a 70 mg/dL por hora.
+ Caiu pouco? Dobre a insulina.

- Caiu demais (>100/h)? Pare a insulina por 1h ou reduza a dose. Risco
de edema cerebral!
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b. Gasometria e Eletrélitos:
- Frequéncia: A cada 2 a 4 horas.

- N&o precisamos furar a artéria toda vez! A gasometria venosa serve para
acompanhar o pH e o Bicarbonato na fase de manutencéo (exceto se hou-
ver insuficiéncia respiratéria grave).

- Foco: Monitorar o fechamento do Anion Gap e a reposicao de Potassio.

- Otratamento com insulina EV sé serd suspenso quando o paciente alcan-
car critérios de resolucao da CAD, conforme veremos abaixo.

2.0 Ajuste Fino da Hidratacdo (Sédio Corrigido)

Vocé salvou a vida do paciente na primeira hora com o “V" de Volume (Soro Fisio-
légico 0,9%). A pressao melhorou, a perfuséo voltou. Agora, entramos na fase de
manutencao e reposicao do déficit intracelular. Aqui, o Sédio (Na+) é o seu guia. Mas
cuidado: o laboratério vai te enganar. Lembre-se que, ao puxar agua de dentro da
célula para o vaso, a hiperglicemia dilui o sangue. Isso causa uma falsa hiponatre-
mia (hiponatremia dilucional). Para saber o sddio real, vocé TEM que calcular o Sddio
Corrigido, como ja conversamos la em cima.

NA CORRIGIDO = NA +1,6 X (GLICOSE -100)/100

(Se glicemia > 400, alguns autores usam fator 2,4).

A Regra da Escolha do Soro: DEPOIS DA PRIMEIRA HORA, olhe para o Sédio Corrigido e
decida o préximo frasco:

- Na+ Corrigido < 135 mEq/L: O paciente esta realmente hiponatrémico. Mantenha
NaCl 0,9% (Isotbnico).

- Na+ Corrigido = 135 mEq/L (Normal ou Alto): O paciente esta com sddio normal ou
alto. Se vocé der mais sal (0,9%), vai causar hipernatremia (que é mais um fator para
agravar a hiperosmolaridade). Troque para NaCl 0,45% (Hipotdnico).

Dica Pratica: Como fazer NaCl 0,45% se nao tiver bolsa pronta? Misture 250ml de
Soro Fisiolégico 0,9% com 250ml de Agua Destilada. Pronto!

GASOMETRIA

Apds a primeira hora + a cada 2-4 horas

se sadio corrigido < 135: MANTER NACL 0,9%

se sédio corrigido TROCAR PARA NACL 0,45%
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3. 0 Ajuste da Glicose

Vocé ligou a bomba de insulina e a glicemia esta caindo lindamente. De 500 foi para
400... 300... e agora chegou em 250 mg/dL. O residente inexperiente pensa: “Oba,
curou! Vou desligar a insulina”.  ERRO FATAL!

Na CAD, a glicemia normaliza antes da acidose (cetose) desaparecer. Se vocé desli-
gar a insulina agora, a lipdlise volta com forca total e a acidose retorna (efeito rebo-
te). Precisamos continuar a insulina para “queimar” as cetonas restantes.

Quando a glicemia atingir 200-250 mg/dL (na CAD) ou 300 mg/dL (no EHH):

a. Inicie Soro Glicosado 5% (SG 5%): Pode ser uma solucao mista (5G 5% + NaCl
0,45%) ou adicionar glicose ao soro que esta correndo. Estamos dando “com-
bustivel" para a insulina trabalhar sem causar hipoglicemia.

b. Reduza a Insulina: Baixe a velocidade da bomba pela metade (geralmente para
0,02 a 0,05 U/kg/h).

Objetivo: Manter a glicemia “travada” entre 150-200 mg/dL enquanto a insulina ter-
mina de limpar o cido do sangue até o fechamento do Anion Gap.

GLICEMIA CAPILAR

Tem1hora

Acrescentar
QUANDO
GLICEMIA

1\ 200-250 Reduzir infusdo
\ de

Questao Estratégica - Manejo do Potassio e Insulina

g QUESTAO USP/SP - 2022

Mulher de 25 anos de idade, diabética em uso de insulina, da entrada no servico de
emergéncia com queixa de nauseas, vomitos e dor abdominal. Ao exame clinico de
entrada estava desidratada +++/4+, PA =100 x 60 mmHg, FC = 120 bpm, Tempo de
enchimento capilar = 6s. Restante do exame sem alteracdes. Foi iniciada expansao
volémica. Exames iniciais mostram:

Glicemia = 440 mg/dL, pH = 7,21, Bic =13 mEq/L, Na* =120 mEq/L, K* = 2,8 mEq/L

Qual é a conduta com relacao a insulinizacao neste momento?
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A) Insulina regular 10 Ul endovenosa em bomba de infusao.
B) Insulina regular 10 Ul endovenosa em bolus.
O) Insulina regular 10 U subcuténea.
D) N&o administrar insulina.
Comentadrio:

Vamos analisar o cendrio com calma. A paciente apresenta um quadro classico de
Cetoacidose Diabética: hiperglicemia (440 mg/dL), acidose metabélica (pH 7,21 e Bi-
carbonato 13) e desidratacao severa.

0 seu instinto inicial pode ser “dar insulina para baixar o actiicar”. Segure esse ins-
tinto! O exame mais importante para decidir o inicio da insulina ndo é a glicemia, é o
Potassio (K*).

Neste caso, o potassio é de 2,8 mEq/L. Isso é uma hipocalemia grave.

D) Nao administrar insulina. ALTERNATIVA CORRETA. A regra de ouro das dire-
trizes é clara: NUNCA inicie insulina se o potassio estiver abaixo de 3,3 mEq/L.

- Ainsulina tem o efeito fisiolégico de promover a entrada de potassio para
dentro da célula. Se vocé administrar insulina para uma paciente que ja tem
K*de 2,8, o nivel sérico vai despencar para valores incompativeis com a vida,
causando arritmias malignas e parada respiratéria por fraqueza muscular.

- Conduta correta: A prioridade agora é repor potassio vigorosamente jun-
to com a hidratacao e adiar a insulina até que o K*suba para > 3,3 mEq/L.

A, B e O) Incorretas. Todas sugerem iniciar insulina (seja em bomba, bolus ou sub-
cutanea). Qualquer dose de insulina neste momento é proscrita e perigosa. Além
disso, na CAD grave, a via subcutanea (opcao C) ndo é a escolha inicial devido a ma
absorcao pela desidratacdo, e o bolus inicial (opcdo B) ja ndo é mais obrigatdrio
nas novas diretrizes se a bomba for ligada rapidamente. Mas o erro principal aqui

é ignorar a hipocalemia.
Gabarito: Letra D

Critérios de Resolucao e Transicao

Vocé controlou a glicemia, hidratou o paciente e repds o potdssio. O monitor mostra glice-
mia de 180 mg/dL. O paciente esta acordado e pede comida. A pergunta de um milhao de
reais é: Posso desligar a bomba de insulina? Se a gente ja discutiu que quando a glicemia
abaixa, a gente associa glicose, mas mantém a insulina (s6 reduz a taxa de infus&o), é por-
que a resolucao da hiperglicemia nao resolve a CAD.

1. Critérios de Resolucao da Cetoacidose (CAD)

APOSTILA | Complicacées Agudas do Diabetes — CETOACIDOSE DIABETICA E ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR




MED-REVIEW -N1-

CETO ACIDOSE DIABETICA

Cetonemia =z 3 mmol/l pH<73

Cetondria = 2+ tira reagente Bicarbonato <15 mEqg/L (el = A /el

Anion Gap =212mEq/L

0

Aumento paradoxal pH=73

da cetondria! Bicarbonato = 15 mEq/L At < A0 /el

Anion Gap <12mEq/L

Na CAD, o inimigo é a cetoacidose (metabdlico), ndo apenas a glicemia. Para declarar a CAD
resolvida, a producao de corpos cetdnicos deve ter cessado e o sangue deve estar com pH
normalizado. Vocé precisa de glicemia < 200 mg/dL MAIS dois dos seguintes critérios:

- pHvenoso > 7,30.
- Bicarbonato sérico > 15-18 mEq/L.

- Anion Gap <12 mEq/L (Normalizado).

ﬂ PULO DO GATO (A ARMADILHA DA CETONURIA)

A banca vai colocar um caso onde o pH esta 7,35, o Gap fechou, o paciente esta 6timo,
mas a Cetoniiria na fita ainda é 2+ ou 3+. Isso é normal! N3o espere a cetonlria ne-
gativar para suspender a bomba.

- Fisiopatologia: Durante a CAD, o principal corpo cetdnico é o beta-hidroxibuti-
rato (que a fita de urina NAO detecta). Durante o tratamento com insulina, o be-
ta-hidroxibutirato é convertido em acetoacetato (que a fita detecta). Isso faz a
cetonuria aumentar ou persistir positiva (“paradoxal”) mesmo quando a cetose
real esta desaparecendo. Confie no Gap e no pH!
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2. Critérios de Resolucao do Estado Hiperosmolar (EHH)

ESTADO
HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NAO CETOTICO
Glicemia > 600mg/dL Osmolaridade > 320m0Osm/kg pH>173

Bicarbonato > 15 mEq/L

2

Glicemia < 300mg/dL Osmolaridade < 315m0sm/kg MEEUTESIE CEID MR TEL e

+via oral preservada

No EHH, o inimigo é a hiperosmolaridade que “murchou” o cérebro. A resolucao é cli-
nica e laboratorial:

- Recuperacao Neurolégica: O paciente deve estar alerta e com estado mental
normalizado.

- Osmolaridade Eficaz: < 315 mOsm/kg.
- Glicemia: < 250-300 mg/dL (estavel).

- Capacidade de Ingestao: O paciente consegue beber agua e comer.

A Transicao — A Ponte da Sobrevivéncia

Se os critérios de resolucao foram atingidos e o paciente esta alerta e aceitando dieta
oral, chegou o momento critico: passar da insulina venosa para a subcutanea. Aqui mora
0 erro que causa o rebote de hiperglicemia e acidose.

Ainsulina venosa tem uma meia-vida curtissima (minutos). Se vocé desligar a bomba e sé de-
pois aplicar a insulina subcutanea, o paciente ficara descoberto por 1a 2 horas até a insulina
injetada comecar a agir. Nesse intervalo, a lipdlise volta com tudo e a cetoacidose reaparece.

4 DESLIGA A BIC

DIETA
VIA ORAL

LIBERADA ., 2-4HORAS | )
- L |

|
INSULINA SUBCUTANEA D_
0.5 - 0.8ul/KG/DIA
50% BASAL + 50% BOLUS
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A Regra da Sobreposicao:
1. Libere a dieta do paciente.

2. Aplique a Insulina Basal (NPH, Glargina, Degludeca) E a Insulina Rapida/Ultrarrapi-
da subcutanea (conforme prescricdo ou contagem de carboidratos da refeicao).

3. Mantenha a bomba ligada por um periodo de seguranca:
- 1a 2 horas se usou andlogos rapidos (Lispro, Asparte, Glulisina).
- 2a4 horas se usou Insulina Regular ou apenas NPH.

4. S6 depois desse tempo, desligue a bomba.

~ ! Fd
-@— DICA PRATICA

Calculo da Dose de Transicao:

- Paciente ja usava insulina: Retome a dose domiciliar (se estava controlado) ou
ajuste conforme a necessidade prévia.

- Paciente virgem de tratamento (Diagnéstico Novo): Calcule 0,5 a 0,8 Ul/kg/dia.

- Divida: 50% Basal e 50% Bolus (dividido nas refeicdes). Basal = Acdo Lon-
ga, Bolus = Acao Rapida.

40KG 20 - 32U1/DIA

A 0.5 - 0.8UI/KG/DIA
OPCAO1 —> -> NPH15Ul/DIA -> RN(I;H15::I+I
50% BASAL + 50% BOLUS  REGULAR 15U1/DIA EGULAR 5U

5+5+5 Ul/REFEICAO

OPCAD2 —> DOSE PROPORCIONAL A MEDIA DE
INSULINA EM BIC DAS ULTIMAS 06 HORAS

- Vocé também pode calcular baseando-se na dose da bomba de infusao
continua de insulina nas dltimas 6 horas. Para isso, calculamos a média
usada por hora, multiplicamos por 24 horas (para estimar a dose didria
necessaria), e entdo aplicamos um fator de seguranca (usaremos 60% a
80% da dose estimada, para evitar hipoglicemia). Essa vai ser a dose di-
aria de insulina, que deve ser aplicada 50% em forma de insulina basal e
50% de insulina bolus.
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l..ﬁGICA DO CALCULO EXEMPLO (40KG)
Referéncia geral 0,5 Ul/kg/dia
Média altimas 6h 2Ul/h
Calcular dose equivalente para 1dia (x24h) 48 Ul/dia
Aplicar fator de seguranca (60-80%) 28-38 Ul/dia
Escolha da dose 30 Ul/dia
Divisao da dose - 50% basal + 50% bolus NPH 15Ul + Regular 15Ul (5Ul/refeicao)

- Perceba que a dose estimada nas duas estratégias é bastante semelhan-
te. Na prova, se a questdo nao te der a dose de insulina das ultimas 6 ho-
ras, calcule baseado no peso. Mas, se esse dado for oferecido, ela prova-
velmente quer que vocé utilize a segunda estratégia.

Questao Estratégica - Critérios de Cura

g QUESTAO UERIJ/RI - 2021

Paciente com diabetes tipo 1 da entrada no pronto-socorro com quadro de descom-
pensacao devido a pneumonia bacteriana. A gasometria revela acidose metabdlica
com anion gap aumentado e lactato normal. O exame de urina mostra glicostiria e
cetontria. 0 médico inicia hidratacdo venosa com solucéo fisiolégica (SF) a 0,9% e in-
sulina intravenosa (IIV) em bomba. Na 62 hora de tratamento, a glicemia encontra-se
em 250mg/dL e o bicarbonato em 14mEq/L. Nesse momento, a melhor conduta é:

A) Manter o SF e IV até a reversao da acidose.
B) Manter SF e insulina SC, conforme glicemia capilar.
C) Iniciar SG5% e manter IV até a reversao da acidose.

D) Iniciar SG5% e IV até negativar corpos cetdnicos na urina.
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Comentadrio:

Esta questao é brilhante porque coloca vocé na “zona cinzenta” do tratamento, onde
a maioria dos erros acontece. Vamos analisar o status do paciente na 62 hora:

- Glicemia: 250 mg/dL (Caiu e chegou no alvo de seguranca).
- Bicarbonato: 14 mEg/L (Ainda esta consumido. O normal é > 22-24. Critério de cura é > 18).

- Conclusao: A hiperglicemia esté controlada, mas a cetoacidose (acidose metabé-
lica) AINDA NAO acabou.

A) Manter o SF e IV até a reversao da acidose. Incorreta. Se vocé mantiver apenas
SF 0,9% e insulina, a glicemia vai cair de 250 para 150... 100... 50. Vocé causarad iatro-
genia (hipoglicemia) antes de curar a acidose.

B) Manter SF e insulina SC, conforme glicemia capilar. Incorreta. Erro fatal. O bicar-
bonato esta 14. A CAD ndo esta resolvida. Se vocé passar para insulina subcutanea
(SC) agora, aabsorcdo é lenta e a dose é menor; o paciente fara rebote da cetoacidose.

O) Iniciar SG5% e manter IV até a reversao da acidose. ALTERNATIVA CORRETA. Se
a glicemia chegou a 250 mg/dL, mas ainda ha acidose (Bic 14), vocé nao pode desli-
gar a insulina, pois precisa dela para terminar de oxidar os corpos cetonicos. Porém,
se continuar s6 com insulina sem dar acucar, o paciente fara hipoglicemia. A conduta
mandatdria é: Acrescentar Soro Glicosado 5% (para manter a glicemia segura) e
manter a insulina venosa (para tratar a acidose) até que o pH e o bicarbonato nor-
malizem (fechamento do gap).

D) Iniciar SG5% e IIV até negativar corpos cetdnicos na urina. Incorreta. A arma-
dilha classica! Ndo esperamos a negativacao da cetondria (urina). A cetontria pode
persistir positiva (“cetondria paradoxal”) por dias porque a fita & acetoacetato (que
aumenta durante o tratamento) e ndo beta-hidroxibutirato. O critério de cura é ga-
sométrico (pH/Bic) e sérico (Gap/Cetonemia), ndo urinario.

-@— CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Reforca a regra de que “a glicemia normaliza antes da acidose"” e o manejo do “Two-
-bag system" (Soro fisiolégico + Soro glicosado) na fase de manutencao.

Gabarito: Letra C
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REVISAO FINAL

Resumindo a histdria clinica: A “fome celular” (falta de insulina) ativa os hormdnios do es-
tresse (glucagon/cortisol). Isso gera hiperglicemia (desidratacdo/coma - EHH) e lipdlise
(&cido/cetoacidose - CAD). O tratamento salva-vidas é o VPI: Encha o tanque (Volume),
cheque o freio de mao (Potéssio) e sé depois ligue o motor (Insulina). E lembre-se: bicar-
bonato é amigo da onca, s6 use em pH < 6,9.

Resumo em 1 minuto
- CAD: Jovens (DM1), dor abdominal, Kussmaul. Lab: pH < 7,3 + Cetose + Gap Alto.

- EHH: Idosos (DM2), coma, desidratacao severa. Lab: Glicemia > 600, Osmol > 320,
sem acidose.

+ V.P.I.: Volume — Potassio — Insulina.
- Potassio < 3,3: PROIBIDO insulina.
- Curada CAD: Normalizacdo do pH e Gap (nao sé da glicemia).

- Bicarbonato: S6 se pH < 6,9 (risco de edema cerebral).

APOSTILA | Complicacées Agudas do Diabetes — CETOACIDOSE DIABETICA E ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR




Agora que vocé viveu a metodologia MIED-Review...

O Extensive MED-REVIEWV esta com inscricoes abertas e, se vocé
chegou até aqui, ja sabe:
0 momento certo para entrar é agora.

imagine ter esse nivel de clareza, didatica e estratégia em
TODA a Medicina?

No Extensive vocé encontra:

v Aulas curtas, ilustradas e v Simulados mensais para vocé
narrativas que fazem até treinar como prova.
os temas mais complexos
parecerem simples. v Didatica ABSURDA que acelera

sua aprendizagem de verdade.

v Obank com milhares de
questoes comentadas

alternativa por alternativa. Acesse agora e descubra por que
quem estuda com a MIED-REVIEW
aprende mais, lembra mais e
aprova mais.

v Flashcards com repeticao
espacada e memoria visual,
do jeito que o cérebro
realmente aprende.

) Siga-nos

\ @GrupoMEDReview

SR _ » @GrupoMED-Review

W ‘ @GrupoMEDRevieW
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https://www.instagram.com/grupomedreview/
https://www.youtube.com/@grupomed-review
https://www.tiktok.com/@grupomedreview




