CETOACIDOSE DIABETICA X ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLICEMICO: COMO
DIFERENCIAR E TRATAR?

Laryssa Duarte Benevides', Leticia Braga Fernandes?, Milena Hammes Agnes?, Flavia Ferreira Bach da Graga*

CEUB - Centro Universitario de Brasilia
laryssadb@sempreceub.com

RESUMO

A cetoacidose diabética (CAD) e o estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH) sdao complicagdes do
diabetes que podem levar a desfechos graves se nao forem identificadas e tratadas rapidamente. Apesar de
apresentarem mecanismos distintos, ambas exigem abordagem criteriosa para garantir um tratamento adequado.
Este estudo revisa as particularidades de cada condicao, destacando os desafios no diagnostico diferencial e as
estratégias terapéuticas mais eficazes. A compreensdo clinica permite um manejo mais assertivo, reduzindo
riscos e prevenindo complicagdes. O reconhecimento precoce dessas emergéncias € a aplicagdo de condutas
baseadas em evidéncias sdo essenciais para melhorar a recuperagdo dos pacientes e minimizar a

morbimortalidade associada.

PALAVRAS-CHAVE: Hiperglicemia. Diabetes Mellitus. Insulinoterapia.

AREA TEMATICA: Emergéncia metabdlica

INTRODUCAO

A cetoacidose diabética (CAD) e o estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH) sdo complicagdes
metabolicas graves de pessoas com diabetes, representando causas de morbimortalidade nessa populagao,
mesmo com critérios diagnosticos bem estabelecidos e protocolos de tratamento consolidados. Embora
apresentem mecanismos fisiopatologicos distintos, as semelhancas clinicas dificultam o diagndstico diferencial,
especialmente devido a sobreposi¢cdo de sintomas inespecificos e a possibilidade de evolugdo para alteragdes
neuroldgicas graves, como estupor e coma - mais comum no EHH. Dados recentes indicam um aumento
significativo nas admissdes hospitalares por CAD nos tltimos anos. Essa realidade reforca a importancia de
uma avaliagdo criteriosa, fundamentada nos parametros diagndsticos estabelecidos, com foco na compreensao
da fisiopatologia, comparagdo de critérios laboratoriais e clinicos, e na aplicacdo de recomendacdes atualizadas

para manejo e tratamento, a fim de prevenir complicagdes associadas.

OBJETIVOS

Objetivo Geral:

Analisar as diferencas entre Cetoacidose Diabética e Estado Hiperosmolar Hiperglicémico, destacando
diagnostico e tratamento.

Objetivos especificos:



Revisar as fisiopatologias; Comparar critérios laboratoriais e clinicos; Apresentar recomendagdes

atualizadas de tratamento; Discutir as principais complica¢des associadas.

METODOLOGIA

Este estudo ¢ uma revisao integrativa da literatura com o objetivo de diferenciar a CAD do EHH e
analisar suas abordagens terapéuticas. A pesquisa foi realizada no PubMed, abrangendo publicagdes de 2019 a
2024, utilizando os descritores "Diabetic Ketoacidosis", "Hyperosmolar Hyperglycemic State" e "Treatment"
com operadores booleanos.

Foram incluidos artigos originais, revisoes sistematicas e diretrizes clinicas de sociedades médicas
reconhecidas, excluindo estudos pediatricos, publicagdes anteriores a 2019 ou sem acesso ao texto completo. A
selecdo e analise dos estudos foram conduzidas por quatro pesquisadores, organizando os dados em categorias:

critérios diagnosticos, fisiopatologia, tratamento e progndstico.

FUNDAMENTACAO TEORICA
A CAD e o EHH fazem parte do espectro de distirbios decorrentes do diabetes descompensado. Nas
duas patologias ha reducao absoluta ou relativa a acao da insulina e aumento dos hormonios contra-reguladores
que levam a um estado de hiperglicemia. A CAD caracteriza-se por hiperglicemia, presenca de corpos cetonicos
no sangue e acidose metabolica, havendo alteracdo no metabolismo como um todo e a instituicao de um estado
catabolico intenso devido a severa deficiéncia de insulina e ao aumento de seus hormdnios contrarreguladores.
Dessa forma, ocorre aumento de acidos graxos livres liberados que dao origem aos corpos cetonicos, acido
latico e proteolise que, em excesso, causam descompensacao metabolica.
O EHH apresenta um quadro de hiperglicemia grave com aumento de hormodnios contrarregulatdrios e
insulinopenia relativa de forma a gerar um estado catabolico sem cetose e com disfungdo neuroldgica. Os
elevados niveis glicémicos causam aumento da pressao plasmatica e diurese osmotica, e desidratagdo grave que

¢ agravada pela caracteristica insidiosa da doenga. O quadro neurologico ¢ variavel podendo chegar ao coma.

DISCUSSAO
1. Analise Comparativa entre CAD e EHH: Principais diferencas clinicas

A CAD e o EHH possuem algumas diferencas na apresentacao clinica. A CAD tem inicio rapido,
apresentando poliuria, polidipsia, nauseas, vomitos, dor abdominal, além de sonoléncia, torpor, respiracao de
Kussmaul e hélito cetonico, devido a acidose metabolica e a presenca de cetonas. J4 o EHH progride mais
lentamente, com desidratacdo severa e sinais de hipovolemia, como pele seca, extremidades frias e hipotensao,
enquanto a acidose ¢ menos perceptivel. As alteragdes mentais no EHH, devido a hiperosmolaridade, podem
levar ao coma. A diferenciagdo entre as duas condi¢des baseia-se no fato de, na CAD, o inicio € abrupto e
existe uma acidose metabdlica significativa, enquanto na EHH o inicio ¢ insidioso e hd uma hiperosmolaridade
extrema.

2. Desafios diagnosticos



Por conta das diferengas fisiopatologicas o diagndstico da CAD (mais comum na diabetes mellitus tipo
1) mostra uma hiperglicemia elevada, geralmente acima de 20 mg/dl, com a presenga de corpos cetdnicos no
sangue e na urina, niveis de pH inferiores a 7,3, niveis de bicarbonato abaixo de 18 mEq/L e os niveis de
pressdo osmotica plasmatica tendem a estar ligeiramente elevados. J4 no EHH, que acomete com mais
frequéncia diabetes mellitus tipo 2, a hiperglicemia ¢ significativa, geralmente acima de 600 mg/dl, mas ao
contrario do CAD, ndo ha presenga importante de corpos cetonicos, o pH sanguineo geralmente esta acima de
7.3 e os niveis de bicarbonato ndo caem consideravelmente. A caracteristica mais notavel no EHH ¢ a alta
osmolaridade no plasma, que pode chegar acima de 320 mOsm/Kg. Além disso, a EHH ocorre geralmente por
fatores precipitantes como mau uso de insulina e infecg¢des, sendo as mais comuns infec¢do do trato urinario e
pneumonia.

Ou seja, a CAD e a EHH s3o complicagdes emergenciais que podem surgir em pacientes diabéticos e
possuem muitos pontos em comum tanto na fisiopatologia quanto nas manifestagdes clinicas e, por isso,
necessitam de uma avaliagao médica meticulosa e atenta para suas diferencgas.

3. Manejo Clinico e tratamento

Assim que diagnosticada, a CAD deve ter seu tratamento iniciado de forma rdpida para evitar
complicagdes. Sendo uma condi¢do potencialmente grave, um atraso na interven¢ao pode resultar em piora dos
desfechos clinicos. A abordagem terapéutica visa a recuperacao do volume circulatorio, melhora da perfusao
tecidual, controle glicémico, correcdo de disturbios eletroliticos e o tratamento de fatores precipitantes
associados.

Sobre o tratamento na CAD, a reposi¢do volémica inicial visa restaurar o volume intravascular e
garantir fluxo urindrio adequado. A recomendacao ¢ solugdo salina isotonica (0,9% NaCl), ajustando conforme
resposta clinica, para pacientes com hiponatremia. Para individuos com hipernatremia ou normonatremia,
utiliza-se a solucdo de NaCl 0,45%. O uso de bicarbonato ¢ um tema controverso, se estiver entre pH de 6,9 e
7,0, pode ser benéfica a sua infusdo com o objetivo de manter o pH acima de 7,0. Ja a reposicao de fosfato nao
demonstra beneficios claros, mas pode ser considerada em casos de risco de hipofosfatemia grave.

Antes da insulinoterapia, deve-se medir os niveis séricos de potassio e, se hipocalemia, em pacientes
com fungdo renal adequada e débito urindrio presente, recomenda-se a reposi¢ao com o objetivo de manter a
concentragdo sérica de potassio entre 4 ¢ 5 mEq/L. Na CAD moderada a grave, administra-se insulina imediata
intravenosa (IV) em baixa dose (bolus de 0,1 U/kg), apds isso, utiliza-se uma bomba de infusdo continua (0,1
U/kg/h) desde que os niveis séricos de potdssio sejam iguais ou superiores a 3,3 mEq/L. A glicemia deve
reduzir a uma taxa de 50 a 70 mg/dL/h, se essa meta ndo for alcancada na primeira hora, um bolus adicional de
insulina pode ser administrado. Quando a glicemia atinge valores entre 200 e 250 mg/dL, recomenda-se a
introducao de soro glicosado a 5%, mantendo a administracao de insulina IV, com ajuste da taxa de infusdo para
evitar hipoglicemia.

O manejo do EHH apresenta principios semelhantes ao da CAD, mas sem indicagdo para o uso de
bicarbonato. A infusdo de soro glicosado a 5% deve ser iniciada quando a glicemia atinge 300 mg/dL. A

I3

prioridade do tratamento ¢ a reposicao volémica e a normalizacdo da osmolaridade sérica. A reidratagao



inicia-se com solu¢do de NaCl 0,9%, sendo essencial monitorar o sddio sérico corrigido para definir a transicao
para fluidos hipotdnicos. A insulinoterapia deve ser administrada de forma cautelosa, pois a resisténcia a
insulina tende a diminuir com a reidratagdo. Além disso, redugdes bruscas na glicemia e no s6dio devem ser
evitadas para prevenir complicagdes neurologicas. Em pacientes com EHH, recomenda-se manter a glicemia

entre 100 e 180 mg/dL para evitar oscilagdes glicémicas.

RESULTADOS

A revisdo destacou avangos no manejo da CAD e do EHH, refor¢ando a necessidade de uma abordagem
rapida e eficaz para evitar complicacdes graves. Um atendimento detalhado com foco nos sintomas e nos
exames laboratoriais se mostrou importante na diferenciacdo das doencas. A reposicdo volémica precoce
mostrou-se essencial para estabilizar os pacientes e reduzir riscos. Apesar dos avancos, o EHH continua
associado a maior mortalidade, exigindo atengdo especial. O seguimento ambulatorial e a adesdo ao tratamento
sao fundamentais para evitar novos episodios. Estratégias de educagdao e monitoramento podem melhorar a

qualidade de vida dos pacientes.

CONCLUSAO

A CAD e o EHH sao complicagdes graves do diabetes que exigem diagndstico e tratamento rapidos.
Embora tenham mecanismos distintos, seus sintomas podem se sobrepor, tornando essencial uma avaliagao
criteriosa para um diagnéstico preciso. Mesmo com avangos no manejo, ainda ha desafios na prevengao e no
diagnostico precoce, especialmente em pacientes com diabetes tipo 2, onde os quadros podem se sobrepor. A
individualizagdo do tratamento e o acompanhamento rigoroso siao essenciais para evitar complicagdes e
melhorar a qualidade de vida. Diferenciar corretamente essas emergéncias metabolicas e aplicar as melhores

praticas terapéuticas ¢ fundamental para garantir um prognéstico mais favoravel.
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