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PREFACIO

O livro Emergéncias Clinicas: Abordagem Pratica consta com 13 capitulos curtos,
praticos e diretos sobre as principais emergéncias clinicas, para checagem rapida de
identificacdo diagndstica e conduta terapéutica na emergéncia, principalmente para o
interno e recém formado.
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INTRODUCAO

A cetoacidose diabética é uma das complicagbes agudas mais graves do diabetes,
na qual o corpo fica impossibilitado de utilizar a glicose como fonte de energia devido a
auséncia de insulina. E marcada por trés achados clinicos: hiperglicemia, cetonemia e
acidose metabdlica com anion gap elevado. Na Diabetes mellitus tipo1 (DM1), esse quadro
pode ser a primeira manifestagdo da doenga ou resultado de evento agudo. Ja na Diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), costuma ocorrer devido a eventos agudos graves como infecgoes,
traumas, cirurgias e eventos cardiovasculares importantes.

FISIOPATOLOGIA

Na auséncia absoluta da insulina, as células se encontram incapazes de transportar
a glicose para o meio intracelular, impossibilitadas de utiliza-la como fonte de energia.
Como consequéncia, sdo desencadeados mecanismos para geragao de novos substratos
(gliconeogénese), como produgéo hepatica e renal de glicose, lipdlise (quebra de gorduras
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em acidos graxos) e glicogendlise, com a transformacgao do glicogénio em glicose. Tais
fatores, associados a redugao da captagao de glicose nos tecidos periféricos e aumento de
hormonios contrarreguladores como o glucagon, cortisol e as catecolaminas, vao gerar um
aumento progressivo da glicemia. Os pacientes apresentam um estado de hiperglicemia
superior a 250 mg/dl, achado clinico importante da CAD.

Associado a isso, estimulada pelo aumento da secrecao de glucagon, a lipdlise gera
acidos graxos livres que serao oxidados pelo hepatdcito, gerando corpos ceténicos (acidos
beta- -hidroxibutirico e acetoacético) e H+. No entanto, a taxa de formagao desses acidos
excede sua utilizagao por tecidos periféricos, culminando em cetonemia e cetonuria, além
de acidose metabdlica (pH<7,3), achados importantes na CAD.

Somado ao quadro e como consequéncia desses disturbios hormonais, com a
elevacao da osmolaridade sérica provocada pela hiperglicemia, ocorre a saida de fluido
do compartimento intracelular para o extracelular, carregando eletrolitos como potassio,
cloro e fosfato, gerando disturbios hidroeletroliticos importantes. Dessa forma, observa-se
glicosuria e diurese osmoética, culminando em desidratagdo em variados graus, além de
perda de fluidos e eletrdlitos.

MANIFESTAGOES CLINICAS

O tempo de inicio dos sinais e sintomas até a evolucéo para a CAD é curto, durando
de poucas horas a alguns dias. A evolugao inicial cursa com sintomas progressivos
semelhantes aos da diabetes descompensada — mal-estar indefinido, poliuria, polidipsia,
polifagia e rapido emagrecimento.

Em criancas onde a CAD ¢é a apresentacao inicial da diabetes, é relatado perda
de peso significativa, apesar de geralmente também cursar com polifagia. Dor abdominal
simulando abdome agudo e com duragdo menor do que 24 horas, além de nauseas e
vomitos, também sido achados mais comuns do que em adultos, sendo que este quadro
regride apos a instituicdo do tratamento.

Ao exame fisico, na avaliagao neuroldgica € possivel observar um nivel de consciéncia
que varia desde estado de alerta pleno até o paciente em letargia ou torpor, sendo poucos
admitidos com perda de consciéncia. Pela redugao de volume circulante, o paciente se
encontra taquicardico, com o turgor da pele reduzido, olhos fundos e as mucosas secas. A
temperatura do paciente pode estar normal ou reduzida, mesmo na vigéncia de infecgdes,
geralmente pela vasodilatagado causada pela cetonemia.

Os sinais e sintomas da acidose podem aparecer com a taquipneia, halito ceténico
e respiracdo de Kussmaul. Em relagdo a pressao arterial, adultos podem cursar com
hipotensao, ja as criangas com hipertensao, mesmo com a deple¢ao de volume ocasionada
pela doenca. Dessa forma, deve-se evitar usar os valores de PA para avaliagao de gravidade
e prognostico da doenca.
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DIAGNOSTICO

O diagndstico da cetoacidose diabética € baseado na triade hiperglicemia, cetose
e acidose metabdlica com anion gap elevado. Na tabela a seguir serdo apresentados
0s principais exames laboratoriais inicialmente solicitados com os valores de critérios
diagndsticos para CAD.

Tabela 1: critérios para diagndstico e estratificagdo de risco da cetoacidosze diabética

CAD

Pardmetros Leve Moderada Grave
Glicemia =250 =250 =250
pH arterial 7.25a7.30 7.0a7.24 <70
Anion gap =10 =12 >12
B-hidroxibutirato =3 =3 =3
Bicarbonato 15a18 10214 <10
Cetoniria + + +
Cetonemia + + +
Osmolalidade Normal-alta Normal-alta Normal-alta
plasmatica efetiva
Nivel de consciéncia Alerta Alerta ou Estupor ou

sonolento coma

Fonte: adaptada de Vilar, 2020,

Além dos exames citados, devem ser solicitados sédio, potassio, fésforo, ureia,
creatinina, hemograma e eletrocardiograma. De acordo com a clinica e na suspeita de
fatores desencadeantes, deve-se solicitar culturas de urina e sangue, lipase e amilase,
exames laboratoriais adicionais ou exames de imagem.

O hemograma do paciente em cetoacidose geralmente cursa com aumento do
hematdcrito, pela desidratacéo, e leucocitose com desvio a esquerda, mesmo na auséncia
de quadro infeccioso, justificando os valores pela hipercortisolemia e aumento da secre¢ao
de catecolaminas. O potassio na maioria dos pacientes se encontra em déficit, apesar de
qgue no inicio do quadro de CAD pode se elevar. Os valores de fosfato podem estar normais
ou reduzidos na presencga da hiperglicemia n&o controlada e a tendéncia € reduzir ainda
mais apos inicio do uso da insulina.

O paciente geralmente se apresenta com leve hiponatremia, devido a hiperglicemia,
0 que gera a transferéncia osmaética de liquido do espago intracelular para extracelular,
além da ocorréncia de vémitos. De acordo com o nivel da glicemia, deve-se fazer a corregao
do sodio sérico e, caso o valor se relacione a hiponatremia severa, solicita-se avaliagao
dos triglicerideos, pois 0 quadro descompensado de diabetes pode gerar dislipidemia.
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Atualmente a formula de se calcular o sédio real ou corrigido € adicionar 2,4 mmol/l para
cada 100 mg/dl de glicemia acima da concentragao sérica de glicose de100 mg/dl. Além
disso, a maioria dos pacientes com altos niveis de concentragdo de creatinina, devido a
hipovolemia que induz a uma redugao na taxa de filtracdo glomerular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A principal condigdo metabdlica para diferenciacdo da cetoacidose diabética é o
estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH). O EHH geralmente cursa com hiperglicemia
em valores muito elevados, podendo exceder 1000mg, além de apresentarem padrao
respiratorio normal, leve cetonemia ou mesmo auséncia de cetoacidose. Ainda, o tempo de
evolucdo é um pouco mais arrastado do que na CAD, durando varios dias. E mais comum
no EHH os pacientes apresentarem sinais neurolégicos e coma, além de desidratagao
muito mais importante.

Ja na cetoacidose alcodlica e cetoacidose por inanicdo, a primeira pode se
apresentar com cetoacidose grave, ja a segunda geralmente cursa com cetoacidose muito
leve, podendo ser mais grave em criangas ou gestantes. Nos pacientes etilistas cronicos a
cetoacidose ndo vem acompanhada de hiperglicemia, além de apresentarem cetonemia as
custas de 3 hidroxibutirato, pH variavel e osmolalidade normal; enquanto na cetoacidose
por inanicdo, geralmente estdo em niveis normais o pH, a glicemia e a osmolalidade e em
niveis pouco aumentados o &nion gap e a cetonemia.

TRATAMENTO
Os principais objetivos do tratamento da CAD seriam:
1- Restauracao do volume circulante
2- Reducao gradual da glicemia e corre¢cao da osmolaridade sérica.
3- Corregéao do equilibrio hidro-eletrolitico e da cetose
4- |dentificagcao dos fatores desencadeantes,

O tratamento da cetoacidose diabética é hospitalar, feito com correcao das alteragdes
hidroeletroliticas, administracao de insulina e hidratacdo venosa, além de acompanhamento
dos niveis de consciéncia.

Inicialmente, o tratamento da CAD é feito pela hidratagdo vigorosa do paciente, que
na auséncia de comprometimento cardiaco e renal, recomenda-se o uso de infusdo salina
isoténica de cloreto de sddio (NaCl) a 0,9%, o que da em média 15 a 20 ml/Kg, na primeira
hora, ou 500 a 1000 ml/ hora ou durante as primeiras 2 a 4 horas para tentar restabelecer a
perfusao periférica. Posteriormente, os fluidos a serem usados irdo depender da evolugao
dos eletrolitos séricos e da diurese. Nos casos em que o0 sddio se encontra acima 150

EMERGENCIAS CLIiNICAS - ABORDAGEM PRATICA

105



mEq/L, tem que se prescrever solugéo salina hipotdnica de NaCl 0,45% (10 a 14 ml/kg/h).
Além disso, a utilizagdo do cloreto de potassio (KCI) 19,1%, também esta indicado, na
tentativa de manter o nivel de potassio sérico entre 4 e 5 mEq/L.

Ademais, o uso da insulina deve ser iniciado para corregao da hiperglicemia
e acidose metabdlica, quando o indice de potassio for superior a 3,3mEqg/L. Se o potassio
estiver abaixo de 3,3mEq/l, realizar a reposicdo de 25 mEq de potassio diluido em 1000
ml SF0,9% durante 1 hora, Podem ser utilizadas a insulina regular ou analogos de insulina
ultrarrapida por via subcutanea (SC), intramuscular (IM) ou por infuséo intravenosa continua.
A escolha do tipo de via de administracdo da insulina sera de acordo com a gravidade
do caso, nos episddios graves € recomendado a infusdo intravenosa continua de insulina
regular, em dose média de 0,1 U/Kg/h. Nos pacientes que apresentam quadro leve ou
moderado, a insulina regular IM pode ser usada de hora em hora, ou analogos ultrarrapidos
SC, a cada 1 ou 2 horas. A dose inicial devera ser 0,3U/kg SC, seguida de 0,1U/Kg a cada
1 hora. A glicemia capilar ou plasmatica devera ser verificada a cada 1 a 2 h. Quando a
glicemia cair abaixo de 250mg/dl, a dose de infusdo devera ser reduzida para 0,05U/h.
Manter a glicemia entre 150 e 200 mg/dl até a resolugéo do quadro.

Ainda, é importante salientar que a insulina deve ser utilizada em baixas doses para
prevenir o desenvolvimento de edema cerebral, principalmente em pacientes jovens. Além
disso, o soro glicosado 5%, deve ser associado a insulinoterapia a cada 4 horas, quando a
glicemia do paciente atingir os niveis de 200 a 250 mg/dl, alternando com a solugéo salina
hipotonica de NaCl 0,45% até reverséao do quadro de CAD.

Narotina do tratamento da cetoacidose diabética, ndo é recomendado a administragcao
de fosfato e bicarbonato de sédio. Nos pacientes adultos greves com acidose (pH < 6,9), o
uso de bicarbonato de sddio esta indicado, sendo a dose preconizada de 50 a 100 mmol,
diluidos em solucéo isotdnica de 400 mL, na tentativa de reduzir o risco de hipocontratilidade
cardiaca e arritmias, mas sua utilizagdo pode levar a hipocalemia durante a aplicagao.
No caso do fosfato, ndo € indicado pelo risco de desenvolver hipocalcemia, apenas nos
episoédios com extrema diminuicdo de fosfato, que pode apresentar manifestacdes clinicas
graves, como insuficiéncia respiratoria aguda, insuficiéncia cardiaca congestiva e outros
quadros clinicos associados a hipdxia. Nessas situagdes a sua reposicao adequada torna-
se necessaria e geralmente apresenta bom progndstico.
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+ Glicemia>250mg/d|
+ pH <73
¢+ Cetonemiaoucetontria

Hidratagdo

Administrar 15-20
mi/kg ou1.000 a
1.500 de SF 09%
nas primeiras 2h

Seo Na+ \

corrigidoestiver || corrigido estiver
alto ounormal: baixo: 250 a
2502500 ml/h 500 ml/hde SF
de SF 0,45%, 0,9%,
dependendodo dependendodo
estadode estadode

hidratagdo /

Se o Na+ \

hidratacdo )

\

Alternar SG 5% com
SF 0,45 quando

glicemia atingir 200-
250, até o quadro de
CAD ser revertido

0,1U/KglV

em bolus
SCacada

Infusdo IV
0,1 U/Kg/h
2h

/Verificarglicemiaa cada 1“
2h

* Quandoa glicemia estiver
estre 250 a 300 diminuira
infusdo de insulina para
0,05 U/h;

* SC:reduzirinsulina para 0,1
Ufkga cada 2h

+ CAD: mantera glicemia
entre 150 e 200 mg/dl, até
resolver o quadro

¢ EHH: mantera glicemia
proximo de 200 mg/d|, até

\ resolver o quadro /

0,1 U/Kg
SCacada
horaou
0,2 U/kg

\

Dosar potdssio I
[+ K<33mmol/l:
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a 20 mmol/h
de KCl, e ndo
iniciar insulina,

+ K>5mmol/l:
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reposicdo e
verificara cada
2h,

* Kentre3,3
mmol/le 5
mmol/I:
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40 mmol de KCI
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anterKentre4

e 5 mmol/l

Avaliar a necessidade de
bicarbonato de sadio

[

[ pH269 ] [ pH< 69 ]

Ndo utilizar
NaHC03

+ 50mmolde
NaHC03
(diluirem
400 ml de
SF09%)e
infundir 200
mi/h

+ Sehouver
necessidade
, repetir
NaHco3
apos 2h até
atingirpH 2

7,0

—
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Chieira 109, 118

Choque séptico 49, 50, 53, 54, 55, 57
Circulacao pulmonar 30, 93, 94
Coagulos 30

Colapso hemodinamico 85
Comportamento agressivo 133
Comportamento desorganizados 133
Crise do feocromocitoma 12

Crise hipertensiva (ch) 11

Crises adrenérgicas graves 12

D

Déficit neuroldégico 59, 69
Delirios 133

Diabetes 16, 61, 102, 103, 104
Diabetes mellitus tipo1 (dm1) 102
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Diabetes mellitus tipo 2 (dm2) 102

Diafragma 93, 118

Disfungao endotelial 17

Disfuncgao organica 49, 50, 51, 52, 130
Dispneia 12, 32, 39, 43, 86, 109, 117, 118, 119, 120, 121, 122
Disseccdo aguda de aorta 12, 13

Disturbios hidroeletroliticos 86, 103, 127
Doenca arterial coronariana 85

Doenca cardiacas isquémicas ou estruturais 85
Doenca cardiovascular 30, 118

Doenca coronariana 17, 18

Doenca crénica 11

Doenca pulmonar obstrutiva crénica (dpoc) 116
Doencas cerebrovasculares 58

Drogas vasoativas 35, 49, 54, 67, 71, 127, 129

E

Edema agudo de pulmao 12, 13, 43
Eliminac&o de gas carbbénico 93
Embolia de artéria coronaria 85
Emergéncia hipertensiva (eh) 12
Encefalopatia hipertensiva 12
Enfisema pulmonar 116, 117
Espasmo coronariano 24, 85
Estresse oxidativo 17

Evento cardiovascular 12
Exposicao a produtos quimicos 125
Exposicdes alérgicas 109

F

Fisiopatologia da dpoc 117

Fluxo sanguineo coronariano 16, 17

Fonte de energia 102

Fumantes 117

Funcao cardiaca e respiratéria 85

Funcéo cerebral 58

Funcéo circulatéria e metabdlica 49

Funcéao pulmonar 109, 110, 111, 113, 117, 120

G
Glicose 51, 68, 102, 105, 127
H

Hemorragia subaracndidea 12, 69
Hiperglicemia 24, 67, 102, 103, 104, 105, 106
Hiperlactatemia 49
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Hiperresponsividade brénquica 109
Hiperresponsividade das vias aéreas 109
Hipertensao acelerada/maligna 12
Hipertensao arterial (ha) 11

Hipertensao de multiplos 6rgaos alvo 12
Hipoglicemia 24, 60, 68, 86, 95, 127, 134
Hipo/hiper calemia 86

Hipo/hiper magnesemia 86

Hipotermia 86, 89

Hipovolemia 86, 89, 105

Hipovolemia1 49

Hipoxemia 23, 36, 77, 94, 110, 118, 119, 121
Hipdxia 43, 50, 86, 89, 106

Ic aguda descompensada (icad) 42

Ic cronica 42

Ic refrataria 42

Infarto agudo do miocardio com supra desnivelamento do segmento st (iamcst) 16
Infarto agudo do miocardio (iam) 85

Infecgdo1 49

Infecgbes virais respiratorias 109

Inflamacgao 17

Insuficiéncia cardiaca 48, 85, 106

Insuficiéncia cardiaca (ic) 42

Insuficiéncia respiratoria aguda 93, 101, 106
Insulina 67, 78, 102, 104, 105, 106

Intoxicagéo 125, 126, 127, 128, 129, 130, 132, 136
Intoxicagcéo exdgena 125, 132

M

Mecanismos neuro-humorais 43
Medicagao anti-hipertensiva 11
Ministério da saude 92, 125, 132
Moléculas orgénicas 93

N
Niveis pressoricos 11, 67

@)

Obstrucao coronariana 17
Oclusao aguda coronariana 17
Oxigenagao 32, 67, 93, 120

P
Pa diastdlica (pad) 11
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Parada cardiorrespiratéria (pcr) 85
Pa sistdlica (pas) 11

Pleura 31, 93, 95

Pré-eclampsia 12

Presséo toracica 109

Producéo de co2 93, 95

R

Reanimacéo cardiopulmonar 85
Respiracao anormal 85

Resposta imunolégica desregulada 49
Resposta inflamatéria 31, 49, 52, 117, 118

S

Saude publica 125

Segmentos do miocardio 17

Segmentos pulmonares 30

Sepse 49, 50, 51, 52, 53, 54, 57, 67, 122, 127
Sinais de gravidade/eclampsia 12

Sindrome coronariana aguda sem supra desnivelamento do segmento st (scassst) 16
Sindrome de brugada 85

Sindrome de wolff-parkinson-white 85
Sindromes coronarianas agudas 12, 16
Sindrome toxica 125

Sistema nervoso central (snc) 60

Sistema respiratério 93

Sistema venoso 30

Surto psicético 133, 135, 136

T

Tosse 75, 109, 117, 118, 119
Transporte de 02 93

Transtorno conversivo dissociativo 60
Transtornos mentais 133

Trocas gasosas 93, 110, 118
Tromboembolismo pulmonar (tep) 30
Tromboembolismo venoso (tev) 30
Trombose venosa profunda (tvp) 30

U
Urgéncia hipertensiva (uh) 11

Vv

Vias aéreas 66, 77, 87, 93, 95, 109, 116, 117, 118, 121, 127
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