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RESUMO

As emergéncias hiperglicémicas mais comuns sédo a cetoacidose diabética (CAD) e
o estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH) e ambas correspondem a complicacées
agudas do diabetes. A CAD é mais frequentemente encontrada no diabetes tipo | e
resulta em cetonemia e acidose metabdlica. Por outro lado, a EHH é mais habitual
na diabetes melito tipo 2 e nela predominam os efeitos da hiperosmolaridade. O
principal objetivo deste trabalho é fazer uma revisdo acerca da fisiopatologia das
principais emergéncias hiperglicémicas do diabetes, enfatizando o quadro clinico
apresentado pelo paciente que busca o servico de emergéncia hospitalar. Para
realizacdo deste estudo, foi feita uma pesquisa por “emergéncias hiperglicémicas”,
“fisiopatologia” e “quadro clinico” nas plataformas Scielo e Pubmed e foram
encontrados quatro artigos cabiveis ao tema escolhido. A fisiopatologia da CAD
est4 relacionada com a redugéo da insulina sérica, tendo como resposta o aumento
dos hormonios contrarreguladores (glucagon, epinefrina/norepinefrina, cortisol e
horménio do crescimento) que intensificam a gliconeogénese e glicogendlise pelo
figado e a reabsorcao de glicose pelo rim. Associado a isso, ha uma redugéao da
captacao de glicose pelos tecidos periféricos, principalmente pelo musculo,
resultando em hiperglicemia. Como consequéncia dos altos niveis de glicose no
sangue, ha aumento da osmolaridade plasmatica que resulta em desidratagcao. A
combinacdo da deficiéncia de insulina com o aumento dos horménios
contrarreguladores provoca a liberagao excessiva de &cidos graxos livres que no
figado sdo oxidados em corpos ceténicos. O quadro evolui com cetonemia, o que
explica o halito cetbnico nesses pacientes, e acidose metabdlica provocando
hiperventilacao (respiracao de Kussmaul). Também é comum o paciente com CAD
sentir dor abdominal, provavelmente provocada pelos disturbios hidroeletroliticos e
metabolicos. Quanto a EHH, nela também ha diminuigédo da insulina e consequente
hiperglicemia grave (>600mg/l) que gera aumento significativo na pressao osmotica
(hiperosmolaridade) e, consequentemente, desidratacdo severa levando a
alteragbes no sistema nervoso, como alteragdo no nivel de consciéncia que varia de
confusdao mental a coma. Nesse caso, diferentemente da CAD, a concentragéao de
insulina é suficiente para interromper a lipdlise acentuada e a cetogénese, portanto,
nao ha cetonemia e acidose metabdlica. Em ambas as situagdes pode-se encontrar
desidratagdo, glicosuria, diurese osmotica e perda de fluidos e eletrdlitos. Outros
sintomas que podem surgir sdo polidria, polidipsia e perda de peso (tipicos da
diabetes), nduseas e vomitos, além de sonoléncia, torpor e coma (mais comuns na
EHH onde a desidratagao é mais grave). Vale ressaltar que tanto a EHH quanto a
CAD podem ser prevenidas com bom controle do diabetes, e o rapido diagndéstico
associado a um tratamento inicial responsavel sdo essenciais para diminuir a
morbimortalidade dessas emergéncias enddcrinas.
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