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RESUMO

Introducéio: As complicacdes agudas da diabetes (hipoglicemia, cetoacidose diabética, sindrome hi-
perglicémico hiperosmolar e lactoacidose) séio cavsa de recorréncia d urgéncia e infernamento e es-
to associadas, na maioria dos casos, a intercorréncias médicas e/ou falhas terapéuticas. Séo pre-
veniveis pela educacéio terapéutica continvada da pessoa com diabetes e seus cuidadores, mas man-
tém-se um problema actual, sobretudo nas crises de hiperglicemia com vomitos e desidratacéio,
pela sva elevada incidéncia e mortalidade. O Médico de Familia deve estar preparado para efectuar
o diagnéstico e o tratamento atempados e contactar, o mais breve possivel, para eventval referen-
dacdio, a equipa dos cvidados secundrios, assim que suspeitar de qualquer uma das situacoes.
Objectivos: Rever a patofisiologia, prevenciio e fratamento das complicacdes agudas da diabetes
mellitus, de forma a fornecer vma base para a construciio de orientacdes técnicas a utilizar na
pritica da Medicina Geral e Familiar.

Métodos: Foi realizada uma pesquisa em bases de dados electronicas («Pubmed, Cochrane data-
base of systematic reviews” e “Medline”), complementada com pesquisa manval em livros de fex-
fo. Os limites temporal (ltimos cinco anos) e de idioma (idiomas que os autores dominam) resul-
taram na leitura de 18 artigos e posteriormente em mais seis, a partir de referéncias dos primeiros.

Palavras-chave: Diabetes Mellitus; Diabetes Ketoakidosis (DKA), Non Ketotic Hyperglycemic Hyperosmolar
Sindrome (NKHHS), Hypoglycemia (HYPO), Lactoacidosis (LAK) e Family Practice.

INTRODUCAO |

s complicacoes agudas da

diabetes (hipoglicemia, ceto-

acidose diabética, sindrome

hiperglicémico hiperosmolar
e lactoacidose) sao causa de recorrén-
cia a urgéncia e internamento e estao
associadas, na maioria dos casos, a in-
tercorréncias médicas e/ou falhas tera-
péuticas.'?

A pessoa com diabetes apresenta-se
sempre como um potencial problema
diagnostico, mesmo com sintomas
aparentemente ligeiros, como febricula,
cansaco, tonturas ou sonoléncia. O Mé-
dico de Familia (MF) deve, perante um
diabético descompensado, ter sempre
subjacente a suspeita destas situacoes,
avaliar de forma cuidada, para poder
detectar sinais, mesmo nao muito ex-
pressivos, de hipo ou hiperglicemia, e
possibilitar a prevencao atempada de
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da diabetes mellitus

—

uma complica¢ao aguda cuja rapidez de
evolucio e agravamento até ao coma €,
ainda hoje, causa evitavel de morte.*

A prevencao destas complicacoes
passa, sobretudo, pela educacao tera-
péutica, com a capacitacao da pessoa
com diabetes para tomar as decisoes
adequadas ao seu controlo, em particu-
lar durante doencas intercorrentes,’ e
pela identificacdo de pessoas de maior
risco (exemplo, idosos em lares).

Crists Hiperouicimicas Acupas |

A Cetoacidose Diabética (DKA) e o Sin-
drome Hiperglicémico Hiperosmolar
(NKHHS) sao duas complicacoes agu-
das graves da diabetes, cuja morbili-
dade e mortalidade se mantém eleva-
das, apesar dos avancos terapéuticos
actuais, e para cuja prevencao e detec-
cao precoce o MF deve estar preparado.

A DKA, apesar de mais frequente na
diabetes tipo 1 e nos jovens, pode sur-
gir também na diabetes tipo 2 e na dia-
betes inaugural do adulto, sendo que
80% dos casos recorrentes correspon-
dem a cerca de 20% dos doentes, cuja
identificacdo se torna particularmente
importante em Medicina Geral e
Familiar (MGF), por se tratarem de ca-
sos/familia problema, onde urge actuar
de forma proactiva na prevencao.®

A mortalidade por DKA é < 5% e
ronda os 11% no NKHHS,® nao parecen-
do ser alterada pelo tipo de hospital de
tratamento ou pela especialidade do
medico, desde que sejam seguidas as
orientacoes técnicas terapéuticas ade-
quadas, estando relacionada, na maio-
ria dos casos, com a doenca precipitan-
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te da situacao.?5”

Apesar da patogénese da DKA ser
melhor compreendida que o NKHHS, o
mecanismo subjacente em ambas as
situacoes resulta da combinacao de
uma elevacao das hormonas de contra-
-regulacao (glucagon, catecolaminas,
cortisol e hormona de crescimento) e de
uma concentracao baixa efectiva de
insulina, pelo que ambas as situacoes
se assemelham a manifestacoes extre-
mas da alteracao do metabolismo dos
hidratos de carbono. Apesar de muitos
doentes apresentarem um quadro cli-
nico sobreposto, cada uma destas con-
dicdes pode surgir em formas clinicas
relativamente puras.*®

Ceroaciost Diasérica (DKA) |

A atencao precoce aos sintomas de DKA
permite o diagnostico, quer na diabetes
inaugural, quer em diabéticos conheci-
dos em fase de descompensacdo.” Os
sintomas podem desenvolver-se em
horas (Quadro ) e sdo, por vezes, a pri-
meira manifestacao da diabetes tipo 1,
mas surgem mais frequentemente em
situacdes de descompensacao da diabe-
tes, ocasionada por uma situacdo de
falha na toma de insulina ou numa
situacao de stress, com o aumento con-
sequente das necessidades de insulina

(exemplo, doenca intercorrente). 2°

A dor abdominal, as nauseas e 0s vo-
mitos podem ser intensos e simular
uma situacao de abdémen agudo, tor-
nando importante a utilizacido de exa-
mes complementares, mesmo na pri-
meira linha do atendimento urgente (gli-
cemia e bioquimica urinaria determina-
das com tiras reagentes), para além da
avaliacao dos sinais fisicos (tensao arte-
rial, frequéncia cardiaca e respiratoria).
Devem ser considerados os quadros
diagnosticos diferenciais com as situa-
coes de acidose metabolica e producao
aumentada de corpos cetonicos (Qua-
dro II) ao mesmo tempo que as causas
desencadeantes mais frequentes (Qua-
dro III).

Patogénese
Num individuo hidratado com diabetes
anteriormente bem controlada, a falta
efectiva de insulina (défice relativo ou
absoluto) associa-se ao aumento de
glucagon, catecolaminas, hormona de
crescimento e cortisol. A hiperglicemia
ocorre como resultado simultaneo de
uma gluconeogénese aumentada, de
uma glucogenolise acelerada e de uma
deficiente utilizacao da glucose nos teci-
dos periféricos, desencadeando uma
cetose ligeira.

Se houver seguimento de vomitos ou
em situacoes de stress, a desidratacao

QUADRO |

| SINTOMAS E SINAIS DA DKA E DO NKHSS |

Sinais
« Temperatura normal ou baixa (se alta suspeitar
de infeccdio subjacente)
« Polipneia profunda (Kussmaul) (DKS)
* Desidrataciio:
— 5%, se perda do turgor, mucosas secas e taquicardia
— 10%, se revascularizacdo capilar = 3"  olhos encovados
— > 10%, se prega cutéinea, hipotensiio, oligiria e choque
* Alteracdes da consciéncia
* Perda de peso

Sintomas
« Astenia progressiva até letargia
* Anorexia
* Nauseas e vomitos (DKS)
* Presenca de «Polis» (polidria e polidipsia)
* Dor ahdominal — também tordcica ou outras
localizagges — (DKS)
* Boca seca (sem saliva)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DA DKA |

1. Cetoacidose alcodlica — neste caso a historia de jejum prolongado e de vomitos intensos, com valores normais ou
moderadamente elevados de glicemia, associada d ingestdo aguda ou cronica de dlcool, fard a suspeita diagnéstica;

2. Acidose lactica associada a outras alteracdes
3. Acidose ldctica induzida por drogas e toxinas
4. Acidose lctica devida a defeitos enzimdticos

2. Cetoacidose da fome — em geral ligeira, pode ocorrer apds fome prolongada;
3. Outras causas de acidose metahlica com aumento da produciio de dcido lactico
1. Acidose ldctica secundaria a faléncia respiratéria ou circulatoria

5. Acidose pés envenenamento por salicilatos, metanol e glicol de efileno.

FACTORES PRECIPITANTES DA DKA |

sociais mais baixas;

* Drogas (cocaina);

* Gravidez.

+ Administracdo inadequada de insulina (défice absoluto ou relativo) - causa mais frequente nos adolescentes e nas classes

* Infeccdes (pneumonia, tracto urindrio, gastroenterite, apendicite, colecistite, abcessos, sepsis);
* Enfarte isquémico (miocardio, cerebral, mesentérico, periférico);

« Farmacos que agravam a diahetes (corficoterapia, psicotrdpicos atipicos);

pode agravar o quadro de hiperglicemia
que, por sua vez, causa diurese osmo-
tica pela glicostiria, com perda de agua
e electrolitos, hipovolémia, desidrata-
cao e diminuicao do filtrado glomerular.

Arazao insulina/glucagon, ja altera-
da na diabetes, aumenta e surgem mo-
dificacdes no equilibrio entre enzimas
chaves do metabolismo, com o conse-
quente aumento da producao de gluco-
se pela neoglucogénese hepatica.

A desidratacao progressiva, com
hipovolemia e acidemia, condiciona a
perturbacao da consciéncia e também
da perfusao tecidular, nomeadamen-
te cardiaca, podendo determinar o cho-
que.

Tratamento'®!

A DKA é um estado pro-inflamatério,
com producao de corpos oxidativos, que
reverte com o restabelecimento dos
niveis de insulina e glicemia normais.'?

As alteracoes metaboélicas desenvolvem-
-se num largo espectro, que se inicia
numa acidose ligeira com hiperglicemia
moderada, mas que pode progredir
rapidamente para formas mais graves,
pelo que importa o tempo do seu cor-
recto diagnostico (Quadros Vle V) e tra-
tamento imediato (Quadro VI), com con-
tacto e referenciacao a uma unidade de
cuidados especializados, sobretudo
numa pessoa com quadro sugestivo e
com vomitos.

No Centro de Saude: Avaliar o esta-
do do doente e tentar diagnosticar a
causa subjacente da descompensacao.
1. Doente diabético descompensado com
cetontria sem vémitos

A correccao da desidratacao deve ser
promovida através da ingestao de liqui-
dos. A correccao da cetose faz-se atra-
vés do aporte de insulina regular subcu-
tanea, segundo os valores da glicemia,
a cada quatro horas, até cetona nega-
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| DIAGNOSTICO DA DKA |

Confirmar o diagnéstico de imediato

* Glicemia = 200 mg (11 mmol/L)

0 laboratério poderd ainda mostrar:

* Acidose — mais tarde acidemia

vomitos intensos), mas pode estar normal ou elevado.

* Glicosria e cetondria positivas (++, +++); se o diabético niio consegue urinar testar na secrecdo lacrimal ou, se tiver
acesso, determinar no sangue capilar (cetonemia> 3mmol/L)
(Se apenas + com glicemia < 200 suspeitar de hipoglicemia). Na divida referencior imediatamente.

(Como se trata de uma emergéncia deve actuar-se perante a suspeita e niio esperar por testes de laboratdrio)
* Leucocitose — constante (devida a acidose) e neutrofilia — se houver infecciio

* K+ — normal ou, mais frequentemente, elevado devido & saida do potdssio celular pela acidose
* Na* - baixo, face 6 modesta concentracdo osmolar (se marcada descida, artefacto por hipertrigliceridemia ou devido aos

| VALORES LABORATORIAIS NA DKA E NO NKHHS |

Cetoacidose Diabética Sindrome
Hiperglicemico
Ligeira Moderada Grave Hiperosmolar
Glicemia plasmdtica >250 mg/dl >250 mg/d| >250 mg/d| >600 mg/d|
(>13,9 mml/L) (>13,9 mml/L) (>139mml/L) | (>33,3 mml/L)
(efonuria ++ ++t +H+ +
(etonemia 3-5 mmol/L 5-12 mmol/L >12 mmol/L <5 mmol/L
Bicarbonatos 15-18 mEq/L 10 <15 mEg/L <10 mEq/L >15 mEq/L
Osmolaridade sérica efefiva* Varidvel Varidvel Varidvel >320m0sm/Kg
pH arterial 7,25-7,30 7,00-7,25 <7,00 >7,30
Ureig ! 1 ) 1
16 ) i 1 i
Leucocitos 1 1 1 1
Agua (défice) 5% 5-10% 15% >15%
Intervalo anionico™* >10 mEg/L >12 mEq/L >12 mEg/L <12 mEg/L
*Formula de cdlculo: 2x [(Na mEq/L+ 6 mg/dl)/181%* Normal 280-295m0sm/kg
** Formula de cdlculo: [Na- (Cl+HC03)]

tiva na urina. Apos a correccao e trata-
mento da intercorréncia desencadean-
te deve programar-se uma consulta de
revisdo e promocao das medidas pre-
ventivas.

2. Doente diabético com quadro de ceto-
se, vomitos e desidratacao
e Contactar imediatamente a equipa

de urgéncia hospitalar mais proxi-
ma, informando a hora e os valores
obtidos na monitorizacao clinica do
doente.

e A correccao da perda de fluidos deve
iniciar-se imediatamente, utilizando,
se a glicemia for > 250 mg/dl (13,9
mmol/L), soro fisiologico (soro isoto-
nico salino) e soro dextrosado a 5%,
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| TRATAMENTO DA CRISE COM CETOSE |

Tratamento da crise com cetose
1. Identificacio e tratamento da causo;

a desaparecer).

2. Se doente niio nauseado, dar 1L de liquidos (dgua, caldo de cozer legumes, cha) a beber lentamente durante cada
uma-duas horas; se nauseado usar solutos intravenosos ou referenciar;

3. Se glicemia <250 mg/d| manter o tratamento habitual com vigiliincia das glicemias e da cetoniria mais frequentes;

4. Se Glicemia >250 mg/dl dar 10UI de insulina regular (intramuscular na primeira vez, se suspeita de desidrataciio)
subcuttinea cada duas horas até glicemia<250 mg/dl e diminuicdo da cetondria (esta pode levar mais tempo

se a glicemia for < 250 mg/dl (13,9
mmol/L), para expansao do volume
intravascular e restabelecimento da
perfusao renal.

e Se necessario, administrar insulina
regular, subcutanea ou intramuscu-
lar, consoante a glicemia.

Na Unidade Hospitalar (segundo o
protocolo da mesma):

e Iniciar tratamento com insulina in-
travenosa, usando preferencialmen-
te uma bomba infusora, numa per-
fusao de 7-10UI por hora, até a gli-
cemia alcancar valores < 50 mg/dl
(13,9mmol/L). Nessa altura diminuir
a perfusao para 2UI por hora.

e Os electrolitos devem ser monitoriza-
dos logo que possivel e a cada qua-
tro horas. Todos os electrolitos [sodio
(Na*), cloretos (HCL), fosforo (P) e
magnésio ([Mg)] estao diminuidos
na DKA mas os seus valores séricos
nio reflectem o seu valor total devi-
do a hiperglicemia e desidratacao. Os
valores de creatinina sérica associa-

e A acidose pode corrigir-se apenas

secundariamente a acidose.

Se a funcao renal estiver assegurada
e os niveis de K+ forem < 5,5 mEq/L,
deve administrar-se cloreto de potas-
sio na perfusao.

pelo tratamento com a insulina. A
administracao de bicarbonato nao
esta recomendada, excepto se muito
severa (ex.: pH < 6,9, HCO,< 5 mEq/
/1), pois pode provocar edema pul-
monar, insuficiéncia respiratoria ou
hipercaliémia.

Em individuos com compromisso
renal ou cardiaco deve monitorizar-
-se, para além destas funcoes, a os-
molaridade sérica e o estado mental
a fim de evitar a sobrecarga hidrica
iatrogénica.

Perante uma situacdo de coma, a
entubacao e a manutencao das vias
aéreas devem ser consideradas, tal
como a entubacao nasogastrica e a
algaliacao.

A DKA na crianca € um diagnostico

dos aos de ureia reflectem de forma  mais dificil e a sua potencial letalidade
mais fiavel a deplecdo hidrica intra- e complicacdo por edema cerebral'®
vascular. O Na* encontra-se reduzi- obriga a encaminhar o mais brevemen-
do como consequéncia da hiperglice-  te possivel para um centro especializa-
mia, pelo que um valor de Na* nor- do, com contacto prévio, devendo ini-
mal pode fazer suspeitar de uma ciar-se a monitorizacdo e hidratacao
desidratacao mais profunda. Apesar  imediatas.!°

do défice corporal total de K*, o seu Considera-se resolvida a crise aguda
valor sérico pode revelar-se no inicio de DKA quando a glicemia retorna a
normal ou ligeiramente aumentado  valores <200 mg/dl, a cetonuria € nega-
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tiva (3-hidroxibutirato <1mmol/L), o pH
>7,3 e o bicarbonato sérico =18 mEq/
/L. No entanto, deve continuar-se a
suplementacao hidrica enquanto nao
se restabelecer a via oral e passar a
administracao de insulina endovenosa
a subcutanea. Quando a via oral esti-
ver restabelecida, deve rever-se o esque-
ma de insulina subcutanea.

A alta hospitalar destes doentes e a
consulta posterior no Centro de Saude
devem ser programadas, para reforco
das medidas educativas de capacitacao
do diabético, em particular toda a infor-
macao sobre as medidas preventivas a
tomar nas intercorréncias, diagnostico
precoce e correccao da cetose.

O diabético deve ser ensinado e in-
centivado a fazer a pesquisa de cetonu-
ria na primeira mic¢cao da manha sem-
pre que suspeitar de desequilibrio (gli-
cemia > 300 mg/dl ou > 16,5 mmol/L).
No caso de cetonuria deve efectuar de
imediato a sua correccao. A prevencao
deste problema nos dias de doenca ou
maijor stress € muito importante e deve
ser discutida com o diabético com regu-
laridade.

O tratamento da DKA tem como
objectivo a correc¢ao da desidratacao,
reverter a cetose e a acidose, reduzir a
glicemia para valores normais, corrigir
os electrolitos e as perdas hidricas, ao
mesmo tempo que se identifica e trata
a causa desencadeante subjacente.'*

SinoromE HIPERGLICEMICO
HiperosmoLar (NKHHS)

Este sindrome define-se por uma hiper-
glicemia superior a 600 mg/dl associa-
da a uma osmolaridade sérica superior
a 320 mOsm/L, podendo ou nao coe-
xistir com cetoacidose (geralmente ligei-
ra) e acidose lactica.

Na maioria dos casos o factor preci-
pitante é uma doenca concomitante e
os seus factores predisponentes sao a
idade avancada, nivel de dependéncia,

sexo feminino, internamento num lar
de idosos e infeccoes, ocorrendo um ele-
vado numero de casos em doentes sem
historia anterior de diabetes. A inci-
déncia e a mortalidade desta situacao
sao suficientemente elevadas para que
um MF se tenha de confrontar com o
seu diagnostico e tratamento numa uni-
dade de urgéncia ou mesmo no domi-
cilio.'®

Os sintomas (Quadro I) desenvolvem-
-se de forma mais lenta (dias a sema-
nas), com politiria, perda de peso e dimi-
nuicao da ingestao oral, culminando
em alteracdes da consciéncia, que vao
da letargia ao coma. O exame clinico
revela profunda desidratacao, hipoten-
sdo, taquicardia e alteracao da consci-
éncia, na auséncia de nauseas, vomi-
tos, dores abdominais e polipneia.

Patogénese

As causas subjacentes sao um défice de
insulina e uma inadequada hidratacéo.
A falta efectiva de insulina aumenta a
producéao de glucose, através da esti-
mulacao das neoglucogénese e glucoge-
nolise, a0 mesmo tempo que altera a
captacao da glucose no musculo-esque-
lético e tecido adiposo, da mesma forma
que na DKA. A hiperglicemia induz diu-
rese osmotica pela glicosturia, desenca-
deando desidratacao, que € agravada
pela inadequada ingestao de liquidos.
Apesar de nao inteiramente compreen-
dida, a auséncia de cetona pode dever-
-se a uma deficiéncia de insulina menos
grave que na DKA, com niveis menores
de hormonas de contra regulacao e aci-
dos gordos livres (FFA), com menor
capacidade do figado em produzir os
corpos cetonicos.

Tratamento

No NKHHS, tal como na DKA, o objec-
tivo é expandir o volume intravascular
através da hidratacao, pelo que se reco-
menda a perfusdo com 1L de solucao
salina a 0,9% na primeira meia-hora,
que deve ser repetida caso o doente per-
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maneca hipotenso. No entanto, ao con-
trario da DKA, existe um défice hidrico
marcado, pelo que se deve ter o cuida-
do de fazer a correccao gradualmente a
fim de evitar o desequilibrio osmético
entre o plasma e o sistema nervoso cen-
tral, com o consequente edema cere-
bral. Os fluidos intravenosos devem ser
alterados para solucao salina a 0,45%,
assim que a perfusao vascular se apre-
sentar razoavel, a uma frequéncia de
300-500 ml/hora, ajustada as func¢ées
renais e cardiacas.

A monitorizacao da glicemia deve
efectuar-se a cada uma-duas horas e a
dos electrélitos a cada quatro horas.
Deve iniciar-se a terapia com insulina
intravenosa num bolus de 5-10UI man-
tendo, apés estabilizacao, 3-7UI/hora
em perfusao.

A glicemia diminui e o Na* aumenta,
apenas com a hidratacao, pelo que,
assim que a glicemia for < 250 mg/dl
o soluto deve passar a dextrose 5% em
agua, caso haja aumento do Na* (> 155
mEql/]), ou em soluto salino, se normal.

A hipocaliemia € menos severa que
na DKA mas pode ser necessario adi-
cionar KCL na perfusao para repor os
seus niveis.

A monitorizacdo da osmolaridade e
do estado de consciéncia € essencial em
doentes com funcao renal e/ou cardia-
ca comprometidas e para evitar a sobre-
carga hidrica iatrogénica.

O tratamento com bicarbonato s6 &
necessario se a situacao se complicar
com lactoacidose (lactacidemia =2,0
mmol/L e pH < 7,3 sem cetonuria),
situacao rara, geralmente precipitada
pelo uso concomitante de metformina
em individuos com funcao renal com-
prometida (clearance creatinina < 30
ml/min).

A mortalidade neste sindrome ¢ ele-
vada e deve-se sobretudo a presenca de
comorbilidade e de doenca precipitan-
te grave.® A prevencao desta complica-
cao passa sobretudo pela vigilancia dos
grupos mais vulneraveis (idosos, sobre-
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tudo dependentes) e treino dos cuida-
dores.

Hipoglicemia

A hipoglicemia € a alteracao metaboli-
ca aguda mais frequente que os doen-
tes tratados com farmacos antidiabéti-
cos hipoglicemiantes, incluindo a insu-
lina, podem enfrentar, e define-se por
descida excessiva de glicemia para valo-
res inferiores a 50 mg/dl (2,75 mmol/
/1).'% A hipoglicemia traduz-se num
conjunto de sintomas e sinais de natu-
reza reactiva-vegetativa e/ou por carén-
cia de glicose na célula nervosa, que
melhora com a administracao de glico-
se, mas que caso nio tratada pode con-
duzir a lesdao neurolégica e morte.

Os sintomas de hipoglicemia (Figu-
ra 7) variam de pessoa para pessoa e &
importante que cada um saiba reconhe-
cer os mais frequentes. Se a hipoglice-
mia ocorre repetidamente pode iniciar
um ciclo vicioso de reaccoes fisiologicas
que mascaram ou diminuem a capaci-
dade de detectar os primeiros sinais de
aviso, motivando episodios de hipogli-
cemia severa.!” Os sintomas descritos

QUADRO VII

| SINTOMAS MAIS FREQUENTES DE HIPOGLICEMIA |

* Sudorese

* Tremores

* Incapacidade de se concentrar
« (Confusiio

* Boca seca

* Vistio turva

* Fome

* Ansiedade

* (efaleios

* Dificuldade em andar

* Palpitagdes

* Parestesias peribucais

* Dificuldade em falar

* Tonturas

* Alteracges do comportamento
* Nauseas
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pela pessoa estao relacionados com a
rapidez da descida da glicemia e os seus
efeitos no cérebro e sistema nervoso
autonomico, mediados pelas hormonas
e neurotransmissores. Numa descida
rapida da glicemia, a estimulacdo da
adrenalina e do glucagon provoca um
sindrome vegetativo, com alteracoes da
frequéncia cardiaca (taquicardia e pal-
pitacoes), ansiedade, vasoconstricdo
com palidez, sudorese fria (por vezes
profusa), tremores ou sensacao de tre-
mor interior e fome intensa. Se a insta-
lacao do quadro € mais lenta predomi-
nam os sintomas neuroglicopénicos,
como cefaleias, tonturas, parestesias
peribucais e da lingua, alteracdes da
visao (turva), lentificacao do raciocinio,
alteracao da memoria, do humor e do
comportamento, alteracao dos movi-
mentos finos e da fala, quadros de
hemiparésia, confusdo mental, convul-
soes e mesmo coma. O diagnostico deve
ser efectuado com rapidez assim como
o seu tratamento. A pesquisa de glice-
mia capilar deve ser posterior ao trata-
mento, na suspeita clinica. O diagnos-
tico diferencial deve ser efectuado entre
as causas de hipoglicemia de jejum e
as de pos-prandial ou reactiva (Qua-
dro VIII).

A hipoglicemia é mais comum nos
diabéticos tipo 1 ou nos diabéticos tipo
2 em tratamento intensivo com antidia-
béticos orais e/ou com insulina, sobre-
tudo naqueles com maior duracao de
diabetes e com maior necessidade de
insulina exogena para um melhor con-
trolo. A hipoglicemia grave é mais fre-
quente em criancas'® e idosos, sendo
ainda causa de recorréncia aos servicos
de urgéncia e internamento. A hipogli-
cemia causada pelas sulfonilureias
(SUF), sobretudo pelas mais antigas, €
mais frequente e recidivante,® pelo que
os doentes medicados com estes far-
macos devem ser ensinados a preveni-
la e a trata-la com atencao. Este tipo de
antidiabético oral pode, eventualmente,
ser substituido por outras SUF ou pelas

nateglinidas, com menor risco de hipo-
glicemia,? especialmente em idosos e
diabéticos com neuropatia autonémica.

A terapéutica com insulina na diabe-
tes tipo 2 € muito frequentemente retar-
dada pelo medo da hipoglicemia, sobre-
tudo ao nivel dos cuidados de saude
primarios.?! A utilizacao de insulina
neutral protamina Hagedorn (NPH)
como insulina basal associada a tera-
péutica com antidiabéticos orais pode
ser comecada em titulacao lenta ao dei-
tar com menos hipoglicemias.????
Existem actualmente, para os casos
individuais de maior risco, analogos de
insulinas (glargina e levemir) com
menor risco de hipoglicemia.?*?

A hipoglicemia nocturna é uma preo-
cupacao para os doentes e profissionais
devido a possibilidade daquela ser mas-
carada pelo sono. Este problema é de
dificil estudo e exige, por vezes, a moni-
torizacao de valores nocturnos.

As hipoglicemias, quer as autotrata-
das quer as heterotratadas (que exigem
tratamento por terceiros) sao mais fre-
quentes nos diabéticos de tipo 1 com
diabetes de maior duracao do que nos
diabéticos tipo 2 tratados com SUF.

As hipoglicemias devem ser assina-
ladas nos registos de autovigilancia.
Este exercicio é fundamental no proces-
so de aprendizagem do autocontrolo e
este deve ser analisado em conjunto
com a equipa de profissionais, revendo
a alimentacao (sobretudo a ingestao de
hidratos de carbono), o exercicio e as
doses dos farmacos, para além de even-
tuais intercorréncias ou interaccoes
medicamentosas. A base da educacao
terapéutica na hipoglicemia € o reforco
da prevencao, reconhecimento preco-
ce dos sintomas e tratamento (Quadro
XIX) atempado pelo diabético e seus
cuidadores. Os doentes devem ser ensi-
nados a reconhecer os seus sintomas,
a tratar de imediato a situacao, a iden-
tificar e corrigir o factor desencadean-
te, usando o erro como factor de apren-
dizagem.?” O tratamento inicial da hipo-
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| CAUSAS DE HIPOGLICEMIA / DIAGNOSTICO DIFERENCIAL |

HIPOGLICEMIA DE JEJUM
1. Por subproducéio de glucose
* Deficiéncia hormonal
1. Hipopituitarismo
2. Insuficiéncia adrenal
3. Deficiéncia de catecolaminas

o Deficiéncia do substrato
1. Hipoglicemia cetéfica da inféincia
2. Mé nutricdo grave
3. Gravidez (sobretudo no dltimo trimestre)

* Hipotermia
* Uremia
« Férmacos e drogas (Alcool, Salicilatos em altas doses)
2. Por sobre-utilizacdio de glucose
* Com valores aumentados de insulina
1. Insulinoma
2. Insulinoterapia
3. Sulfonilureias

5. Farmacos: quinino, disopiramida, pentamidina
6. Choque endotoxico
* Com valores normais de insulina
1. Tumores extra-pancredticos
2. Caquexia com depleciio adiposa

4. Deficigncia de carnitina
HIPOGLICEMIA REACTIVA
1. Idiopdtica
2. Hiperinsulinismo reactivo alimentar
3. Infolerdincia d frutose
4. Galactosémia
5. Hipersensibilidade  leucina

« Defeitos enzimdticos (na sua maioria hepdticos e relacionados com a producdio e catabolizacdio de glicogénio)

*Doenga hepdtica adquirida (Congestio, hepatite e/ou cirrose)

4. Doenca autoimune com producio de insulina ou anticorpos anfi-receptor da insulina

3. Deficiancia enzimatica (enzimas da cadeia oxidativa dos lipidos)

glicemia com alimentos de digestao
mais lenta induz a perda de sensibili-
dade aos sintomas vegetativos, pelo que
o diabético deve ser ensinado a ingerir
sacarose ou glucose preferencialmente.

Conciusio |

As complicacoes agudas da diabetes sao

preveniveis pela educacao terapéutica
continuada da pessoa com diabetes e
dos seus cuidadores mas mantém--se
um problema actual, sobretudo nas cri-
ses de hiperglicemia com vomitos e desi-
dratacao, pela sua elevada incidéncia e
mortalidade. O MF deve estar prepara-
do para efectuar o diagnostico e o tra-
tamento atempados e contactar com a
equipa dos cuidados secundarios, sem-
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| TRATAMENTO DA HIPOGLICEMIA |

alcoolizado ou malnutrido.

vigilaincia.

atrasos de absorcdo.
de absorcdo lenta.

24h, pois a acgdo destas & longa e pode haver recidiva

1. Doente consciente — o controlo imediato faz-se com a ingestdo de solucdo fraca de sacarose (2 pacotes de agdcar
em dgua) ou glicose, repetindo, se necessdrio, até ao desaparecimento dos sintomas.

2. Doente agitado ou negativista — administrar uma papa de acicar feita com adicdo de umas gotas de dgua.

3. Degluticiio impossivel — administrar glucose hiperténica a 20 % IV até d recuperagio da consciéncia
(na impossibilidade da sua administracdo fazer 1mg de glucagon im). Nota: baixo efeito do glucagon no paciente

* Seapds 100 cc ndo houver retoma da consciéncia fazer uma determinaciio da glicemia capilar
* Se =200 mg/dI, (11mmol/L) confinuar administraco de glicose hiperténica até obter este valor e manter em

* Se > 200 mg/dl, trata-se de um coma prolongado com edema cerebral que exige internamento hospitalar urgente.
* No caso de doente a fazer inibidores da alfa-glucosidase (acarbose) deve tomar glucose e niio sacarose para evitar os

* 56 depois de corrigida a hipoglicemia e a consciéncia deve ser ingerida pequena refeicdo contendo hidratos de carbono

* Se a causa for o uso de sulfonilureias (em particular as mais anigas) o doente deve ser mantido em vigilincia durante

pre que necessario e o mais breve pos-
sivel, assim que suspeitar de qualquer
uma das situacoes.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS |

1. Chung ST, Perue GG, Johnson A, Youn-
ger N, Hoo CS, Pascoe RW, et al. Predictors of
hyperglycaemic crises and their associated
mortality in Jamaica. Diabetes Res Clin Pract
2006 Aug; 73 (2):184-90.

2. Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy MB,
Kreisberg RA. Hyperglycemic crises in adult
patients with diabetes: a consensus statement
from the American Diabetes Association. Dia-
betes Care 2006 Dec; 29 (12): 2739-48.

3. Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy MB,
Barrett EJ, Kreisberg RA, Malone JI, et al. Ma-
nagement of hyperglycaemic crises in patients
with diabetes. Diabetes Care 2001 Jan; 24 (1):
131-53.

4. Rosenbloom AL. Hyperglycemic crises
and their complications in children. J Pediatr
Endocrinol Metab 2007 Jan; 20 (1) 5-18.

5. Booth GL, Hux JE, Fang J, Chan BT. Ti-
me trends and geographical disparities in acu-
te complications of diabetes in Ontario, Cana-
da. Diabetes Care 2005 May; 28 (5): 1045-50.

6. Maclsaac RJ, Lee LY, McNeil KJ, Tsala-
mandris C, Jerums G. Influence of age on the

presentation and outcomes of acidotic and
hyperosmolar diabetic emergencies. Intern Med
Journal 2002 Aug; 32 (8): 379-85.

7. Phillips LS, Ziemer DC, Doyle JP, Barnes
CS, Kolm P, Branch WT, et al. An endocrinolo-
gist-supported intervention aimed at providers
improves diabetes management in a primary
care site: improving primary care of African
Americans with diabetes (IPCAAD) 7. Diabetes
Care 2005 Oct; 28 (10): 2352-60.

8. Wolfsdorf J, Glaser N, Sperling MA. Dia-
betic ketoacidosis in infants, children, and ado-
lescents: a consensus statement from the Ame-
rican Diabetes Association. Diabetes Care 2006
May; 29 (5): 1150-9.

9. Powers AC. Diabetes mellitus acute com-
plications. In: Kasper DL, Braunwald E, Fau-
ci A, Hauser S, Longo D, Jameson L, editors.
Harrison's Principles of Internal Medicine. 16th
ed. New York: McGraw-Hill; 2005. p. 2158-63.

10. Faro T, Parreira JM. Terapéutica das
descompensacoes agudas da diabetes: a ceto-
acidose diabética e a sindrome hiperosmolar hi-
perglicémica. In: Duarte R, editor. Diabetologia
clinica. 3% ed. Lisboa: Lidel; 2002. p. 209-17.

11. Genuth SM, Gebhart SS, Friedman EA,
Jovanovic L, Gerich JE, Tamborlane WV, et al.
Special Situations. In: Cefalu WT, Gerich JE,
LeRoith D, editors. The Cadre Handbook of
Diabetes Management. New York: Medical In-
formation Press; 2004. p. 169-220. Disponivel
em: URL: http://www.cadre-diabetes.net/s_

574  Rev Port Clin Geral 2007;23:565-75




cadre_book.asp [acedido em 30/10/2007].

12. Clement S, Braithwaite SS, Magee MF,
Ahmann A, Smith EP, Schafer RG, et al. Mana-
gement of diabetes and hyperglycaemia in hos-
pitals. Diabetes Care 2004 Feb; 27 (2): 553-91.

13. Trachtenbarg DE. Diabetic ketoacidosis.
Am Fam Physician 2005 May 1;71(9): 1705-14.

14. Charfen MA, Fernandez-Franckelton M.
Diabetic ketoacidosis. Emerg Med Clin North
Am 2005 Aug; 23 (3): 609-28.

15. Wachtel TJ. The diabetic hyperosmolar
state. Clin Geriatr Med 1990 Nov; 6 (4): 797-
-806.

16. Andre O, Gongalves J. hipoglicemia. In:
Duarte R, editor. Diabetologia clinica. 3% ed. Lis-
boa: Lidel; 2002. p. 219-27.

17. Cefalu CA, Cefalu WT. Controlling hy-
poglycaemia in type 2 diabetes: which agent for
which patient? J Fam Pract 2005 Oct; 54 (10):
855-62.

18. Bulsara MK, Holman CD, Davis EA, Jo-
nes TW. The impact of a decade of changing
treatment on rates of severe hypoglycemia in a
population-based cohort of children with type
1 diabetes. Diabetes Care 2004 Oct; 27 (10):
2293-8.

19. Gallego R. Terapéutica oral da diabetes
tipo 2. Rev Port Clin Geral 2005 Nov-Dec; 21
(6): 575-84.

20. Gangji AS, Cukierman T, Gerstein HC,
Goldsmith CH, Clase CM. A systematic review

COMPLICAGOES DA DIABETES

and meta-analysis of hypoglycemia and cardio-
vascular events: a comparison of glyburide with
other secretagogues and with insulin. Diabe-
tes Care 2007 Feb; 30 (2): 389-94.

21. Jeavons D, Hungin AP, Cornford CS.
Patients with poorly controlled diabetes in
primary care: healthcare clinicians' beliefs and
attitudes. Postgrad Med J 2006 May; 82 (967):
347-50.

22. Yki-Jarvinnen H. Combination thera-
pies with insulin in type 2 diabetes. Diabetes
Care 2001 Apr; 24 (4): 758-67.

28. Yki-Jarvinnen H, Kauppila M, Kujansuu
E, LahtiJ, Marjanen T, Niskanen L, et al. Com-
parison of insulin regimens in patients with
non-insulin-dependent diabetes mellitus. N
Engl J Med 1992 Nov 12; 327 (20): 1426-33.

24. Yki-Jarvinen H. Insulin therapy in type
2 diabetes: role of the long-acting insulin glar-
gine analogue. Eur J Clin Invest 2004 Jun; 34
(6): 410-6.

25. Bacelar C. Teraputica com insulina na
diabetes tipo 2. Rev Port Clin Geral 2005; 21:
619-23.

26. UK Hypoglyceamia Study Group. Risk
of hypoglycaemia in types 1 and 2 diabetes: ef-
fects of treatment modalities and their dura-
tion. Diabetologia 2007 Jun; 50 (6): 1140-7.

27. Singh R. How a series of errors led to a
recurrent hypoglycemia. J Fam Pract 2006
Jun; 55 (6): 489-97.

ACUTE COMPLICATIONS OF DIABETES MELLITUS

ABSTRACT

Acte complications of diabetes (hypoglycemia, diabetic ketoacidosis, hyperosmolar hyperglycemic
state and lactoacidosis) are life threatning conditions, related in most cases to acvte illnesses and
therapeutic failures. These complications can be prevented by patient education. The Family Physician
must be prepared to diagnose and treat them and to refer the patient immediately to a specialized
unit, especially when the patient is vomiting and showing signs of dehydration.
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