EMERGÊNCIAS HIPERGLICÊMICAS NA SALA VERMELHA 
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RESUMO
A cetoacidose diabética (CAD) e o estado hiperosmolar hiperglicêmico (EHH) são emergências médicas com apresentações clínicas distintas e requerem diagnóstico preciso. A CAD é caracterizada por sintomas gastrointestinais, distúrbios metabólicos agudos e pode ser desencadeada em menos de 24 horas, muitas vezes confundida com abdome agudo. Por outro lado, o EHH apresenta manifestações neurológicas proeminentes, como letargia, coma e convulsões, e geralmente ocorre de forma insidiosa, com glicemias extremamente elevadas. O diagnóstico diferencial é fundamental, dependendo de critérios laboratoriais específicos. O manejo terapêutico abrange a correção da desidratação por meio de fluidoterapia, a reposição criteriosa de potássio para evitar hipocalemia e a administração de insulina para normalização glicêmica e correção das anormalidades metabólicas. A escolha da abordagem de insulinoterapia depende da gravidade clínica. A adequada gestão dessas condições críticas é essencial para reduzir a morbidade e mortalidade em pacientes com diabetes descompensado, sendo imprescindível considerar fatores como idade, tipo de diabetes e comorbidades. Portanto, a compreensão das características clínicas, critérios diagnósticos e estratégias terapêuticas é fundamental para os profissionais de saúde, visando à rápida identificação e tratamento adequado dessas emergências metabólicas e à melhoria do prognóstico dos pacientes afetados.
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· INTRODUÇÃO
Crises hiperglicêmicas são situações clínicas de extrema relevância médica, frequentemente associadas ao diabetes mellitus, uma doença crônica de alta incidência em todo o mundo. Duas manifestações graves dessas crises são a Cetoacidose Diabética (CAD) e o Estado Hiperosmolar Hiperglicêmico (EHH), que requerem intervenção médica imediata (GERSHKOVICH et al., 2019; GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021).
A Cetoacidose Diabética (CAD) é uma complicação comum do diabetes caracterizada por altos níveis de glicose no sangue e cetona, resultando em acidose metabólica. O Estado Hiperosmolar Hiperglicêmico (EHH) é uma emergência menos frequente, mas igualmente grave, marcada por hiperglicemia extrema e desidratação severa. Ambas as condições incluem sintomas como poliúria, polidipsia e alterações no estado mental, embora difiram em termos de gravidade e manifestações específicas (GERSHKOVICH et al., 2019; ALDHAEEFI et al., 2022).

A epidemiologia das crises hiperglicêmicas varia em todo o mundo, influenciada por fatores como a prevalência do diabetes e o acesso à assistência médica. A fisiopatologia subjacente envolve disfunções na regulação da glicose e no metabolismo lipídico, levando à disfunção celular e sistêmica. O tratamento eficaz depende de intervenções urgentes, incluindo reidratação adequada, correção de acidose e insulinoterapia apropriada (ISHII, 2017; MUSTAFA et al., 2022).

· OBJETIVO
O objetivo deste artigo é reunir informações, mediante análise de estudos recentes, acerca dos aspectos inerentes a crises hiperglicêmicas na sala vermelha, sobretudo as manifestações clínicas e atualidades sobre o manejo terapêutico.

· METODOLOGIA
Realizou-se pesquisa de artigos científicos indexados nas bases de dados Latindex e MEDLINE/PubMed entre os anos de 2013 e 2023. Os descritores utilizados, segundo o “MeSH Terms”, foram: diabetic ketoacidosis, hyperglycemic hyperosmolar state, treatment. Foram encontrados 23 artigos, segundo os critérios de inclusão: artigos publicados nos últimos 10 anos, textos completos, gratuitos e tipo de estudo. Papers pagos e com data de publicação em período superior aos últimos 10 anos foram excluídos da análise, selecionando-se 9 artigos pertinentes à discussão.

· MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
Pacientes diagnosticados com cetoacidose diabética apresentam uma clínica que decorre de alterações metabólicas, geralmente desencadeadas em menos de 24 horas. Os sintomas gastrointestinais são bastante comuns, sendo que os quadros de dor abdominal estão relacionados à gravidade da acidose e podem, em até 75% dos casos, ser confundidos com abdome agudo. É importante destacar que pacientes que fazem uso de inibidores de SGLT2 podem, inicialmente, manifestar sintomas menos evidentes, como uma clínica inespecífica e normoglicemia (ISHII, 2017; GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021).
No estado hiperosmolar hiperglicêmico, as alterações metabólicas ocorrem de forma insidiosa, e os sintomas gastrointestinais são mais raros em comparação. Entretanto, as mudanças no estado mental são mais frequentes. Os pacientes podem apresentar letargia, coma, epilepsia parcial, hemibalismo e hemicoreia. A relação entre o rebaixamento do nível de consciência e a hiperosmolaridade é controversa, havendo possibilidade de associação com a gravidade da acidose. Esse quadro é mais comum em pacientes de idade avançada e com diabetes mellitus tipo 2, e a mortalidade chega a ser estimada em até 20% dos casos (ISHII, 2017; GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021; MUSTAFA et al., 2022).
Em ambos os casos, é possível observar sintomas como poliúria, polidipsia, polifagia, hipotensão, desidratação, vômitos e alterações no nível de consciência. Mesmo na presença de infecção, normotermia ou hipotermia podem ser identificadas, devido à vasodilatação. A depleção do volume intravascular pode manifestar-se por meio de sinais como mucosas ressecadas, redução do turgor da pele, hipotensão e, em quadros graves, até choque. Esses sintomas podem ser precipitados por infecções, eventos vasculares e, em alguns casos, pelo uso abusivo de drogas (ISHII, 2017; GOSMANOV; GOSMANOVA; KITABCHI, 2021; MUSTAFA et al., 2022).

· DIAGNÓSTICO
O diagnóstico de CAD e EHH, e também a diferenciação entre eles, requer obrigatoriamente a realização de exames laboratoriais, dentre eles glicemia, gasometria arterial e sumário de urina (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; ELEDRISI; ABDEL-NASER ELZOUKI, 2020).
A tríade laboratorial que conclui o diagnóstico de CAD é a hiperglicemia > 250 mg/dL, a positividade de cetonas na urina ou no soro e a acidose metabólica (bicarbonato < 18 mEq/L e pH < 7,3). Ainda dentro dos critérios para CAD, é importante diferenciar em níveis de gravidade através dos testes laboratoriais já citados, sendo considerada leve aquela com pH entre 7,3 e 7,25, moderada aquela com pH entre 7,24 e 7,00 e grave aquela com pH < 7,00. Conforme o pH cai, o estado clínico do paciente também se deteriora, indo no quadro leve de um paciente alerta, para comatoso nos quadros graves FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).
Já em relação a EEH, os critérios diagnósticos laboratoriais e por consequência, o que diferencia o quadro da CAD, são glicemia > 600, um valor bem acima do valor usualmente encontrado na CAD, ausência ou apenas pequena quantidade de cetonas na urina e no plasma, gasometria com pH e bicarbonato dentro de normalidade, ou seja, sem evidência de acidose metabólica. Clinicamente, o paciente com EEH tem um quadro muito semelhante a CAD grave, por isso a necessidade estrita de testes laboratoriais para diagnóstico e também diferenciação entre ambas as patologias FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).

· ESTRATÉGIAS TERAPÊUTICAS
· MANEJO DA HIDRATAÇÃO
A fluidoterapia é um dos pilares do manejo da crise hiperglicêmica. A hidratação venosa nas primeiras horas visa corrigir a depleção intravascular, restabelecer a perfusão renal e diminuir os níveis dos hormônios contra regulatórios, dessa forma aumentando a sensibilidade à insulina (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).
Nas primeiras duas horas de reidratação recomenda-se iniciar uma fase de ressuscitação volêmica agressiva, preferencialmente com solução salina isotônica 0,9% em bolus, a uma taxa aproximada de 1000-1500 ml/h. Posteriormente, os níveis de glicose sérica e concentração de sódio corrigidos são parâmetros usados para guiar a administração de fluidos, podendo determinar o tipo de fluido e taxa de infusão a serem aplicados (ALDHAEEFI et al., 2022).
Portanto, considera-se que níveis de sódio corrigido > 135 indicam mudança para solução salina 0,45%. Caso a glicemia atinja níveis < 200 mg/dl, indica-se adição de dextrose 5% à solução. Outros tipos de fluidos cristalóides mais balanceados tal como solução de ringer lactato podem ser usados como alternativa à solução de NaCl, considerando o risco de acidose hiperclorêmica associado aos altos níveis de íons cloreto (ALDHAEEFI et al., 2022).

· REPOSIÇÃO DE POTÁSSIO
Deve-se ressaltar que o paciente com crise hiperglicêmica já possui um déficit de potássio devido à elevada osmolaridade plasmática e à falta de insulina prévia (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; GOSMANOV; KITABCHI, 2018). Somado a isso, grande parte da terapêutica envolvida - insulinoterapia, fluidoterapia, correção da acidose - também colabora para o desenvolvimento da hipocalemia (ALDHAEEFI et al., 2022).
Assim, nota-se que a concentração sérica de potássio deve ser abordada de forma cuidadosa nos casos de CAD e EHH, uma vez que os pacientes com tais patologias encontram- se mais suscetíveis ao desenvolvimento de hipocalemia, o que pode gerar graves consequências (PASQUEL; UMPIERREZ, 2014; ALDHAEEFI et al., 2022).
Para evitar tais agravos, a reposição de potássio deve ser iniciada quando a concentração sérica for menor que 5,2mEq/L, com alvo de manutenção entre 4 e 5. Deve-se administrar 20- 30mEq de potássio por litro de fluido, e nos pacientes com hipocalemia < 3,3 a insulinoterapia deve ser adiada até alcançar este valor, a fim de evitar sintomas graves, como arritmia cardíaca (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017).

· INSULINOTERAPIA
A insulina é um dos pilares fundamentais no manejo da CAD e do EHH, sua ação inibe a síntese hepática de glicose, inibe a lipólise, diminui secreção de glucagon e aumenta a utilização periférica de glicose, com isso, diminui os níveis séricos de glicose e a produção de corpos cetônicos. O início da administração da insulina é realizado após a reposição volêmica inicial. Classicamente, a diluição de insulina regular é feita no padrão 1 unidade/ml, sua administração é preferível de forma intravenosa (IV) devido rápido início, meia-vida curta e fácil titulação. A maioria dos protocolos indica bolus de insulina regular de 0,1 unidade/Kg de peso corporal seguido de infusão contínua de 0,1 U/Kg/h; o objetivo é redução da glicemia de 50-75 mg/dL/h, para isso a velocidade de infusão pode ser ajustada até a glicemia atingir 200 mg/dL (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; ALDHAEEFI et al., 2022).
Após resolução da hiperglicemia, inicia-se a próxima etapa que é a terapia de manutenção, quando a glicemia atingir o valor de 200 mg/dL ainda é necessário a correção do distúrbio ácido-básico. Neste momento, faz-se a redução da insulina IV para metade da velocidade de infusão e inicia-se o soro glicosado 5%. Na CAD, o objetivo é manter a glicemia entre 140 e 200 mg/dL até a resolução da cetoacidose, desliga-se a infusão quando atingir pH
> 7,3, bicarbonato > 15 mEq/l e anion gap ≤12 mEq/l, a partir desse momento, inicia insulina basal subcutânea (NPH, glargina, detemir ou degludeca) e desliga a bomba de infusão após no mínimo 30 a 60 minutos. Já a resolução do EHH é alcançada quando a osmolaridade sérica efetiva seja < 310 mOsm/kg, glicose ≤ 250 mg/dL e o paciente tenha recuperado o nível de consciência (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; ALDHAEEFI et al., 2022).
Alternativamente à insulinoterapia intravenosa, existem outros esquemas por via subcutânea para CAD, como utilização de análogos rápidos de insulina (lispro e asparte) a cada 1–2 horas. Os pacientes são tratados com um bolus inicial de 0,2 – 0,3 U/kg seguido de 0,1 – 0,2 U/kg a cada 1–2 horas, respectivamente, até que a glicose seja < 250 mg/dl. A dose é então reduzida pela metade para 0,05 U/kg a cada 1 hora ou 0,01 U/kg a cada duas horas até resolução da CAD. Esses esquemas com insulina subcutânea permitem um tratamento seguro e eficaz na sala de emergência e em unidades semi-intensivas, sem a necessidade de cuidados na unidade de terapia intensiva. Outra opção, é a administração da insulina de ação rápida por via intramuscular, mas tende a ser mais doloroso e pode aumentar o risco de sangramento em pacientes em uso de anticoagulantes. É importante ressaltar que essas são opções para pacientes sem hipotensão arterial ou CAD grave ou com EHH (FAYFMAN; PENG; UMPIERREZ, 2017; ALDHAEEFI et al., 2022).

· CONCLUSÃO
Em síntese, a cetoacidose diabética e o estado hiperosmolar hiperglicêmico exibem manifestações clínicas distintas. A CAD está associada a sintomas gastrointestinais e distúrbios metabólicos agudos, enquanto o EHH se caracteriza predominantemente por alterações no estado mental e elevações extremas da glicemia. O diagnóstico diferencial é baseado em critérios laboratoriais específicos, incluindo glicemia, cetonas, pH e bicarbonato. A abordagem terapêutica envolve a correção da desidratação por meio de fluidoterapia, a reposição cautelosa de potássio devido à hipocalemia associada e a administração de insulina para normalização da glicemia e correção das anormalidades metabólicas. A escolha entre a insulinoterapia intravenosa e outros regimes subcutâneos depende da gravidade e das condições clínicas do paciente. O tratamento adequado dessas condições críticas é essencial para mitigar a morbidade e a mortalidade em pacientes com diabetes descompensada.
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