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DEFINICAO

A cetoacidose diabética ¢ definida como uma disfungcdo metabdlica grave causada pela
deficiéncia relativa ou absoluta de insulina, associada ou ndo a uma maior atividade dos
horménios contra-reguladores (cortisol, catecolaminas, glucagon, horménio do
crescimento).

A cetoacidose caracteriza-se clinicamente por desidratagdo, respiragao acidotica e alteracao
do sensorio; e laboratorialmente por:

- Hiperglicemia (glicemia > 250 mg/dl);
- Acidose metabolica (pH < 7,3 ou bicarbonato sérico < 15 mEq/1);
- Cetonemia (cetonas totais > 3 mmol/l) e cetontria.

Alguns pacientes podem estar em cetoacidose e ter uma glicemia normal caso tenham
usado insulina pouco tempo antes de virem para a Unidade de Emergéncia. Outros podem
ter glicemia > 250 mg/dl e ndo estarem em cetoacidose caso ndo preencham os demais
requisitos para o seu diagnostico.

FATORES PRECIPITANTES
Os fatores que habitualmente precipitam um episodio de cetoacidose diabética sao:

- Sub-insulinizagdo por omissao, redugdo da dose ou ma administragdo da insulina (mais
comum em adolescentes);

- Processos infecciosos (mais comum em pré-puberes);

- Transgressao alimentar;

- Problemas psicoldgicos, econdmicos e sociais;

- Vomitos repetidos;

- Estresse cirtrgico;

- Gravidez;

- Sindrome de Miinchausen.



QUADRO CLINICO

A principio o paciente apresenta um quadro clinico semelhante ao inicio do diabetes com
politra, polidipsia, polifagia, perda ponderal, astenia e desidratagdo leve. Com a maior
elevacdo e maior duragdao da hiperglicemia, a polifagia ¢ substituida por anorexia, surgem
nauseas ¢ vOmitos, a desidratacdo se acentua, a respiragdo torna-se rapida e profunda
(respiragdo de Kussmaul), aparece o halito cetonico, o paciente torna-se irritado e pode
ocorrer dor abdominal simulando o abdome agudo. O estagio mais grave ¢ caracterizado
por depressao do nivel de consciéncia (confusdo, torpor, coma), sinais de desidratagdo
grave ou choque hipovolémico, arritmia cardiaca e reducdo dos movimentos respiratorios
quando o pH ¢ <6,9.

Em recém-nascidos e lactentes jovens o quadro clinico ndo ¢ tdo claro, podendo ser
confundido com broncoespasmo, pneumonia, infec¢ao urinaria, dor abdominal e disturbios
neuroldgicos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A cetoacidose diabética deve ser diferenciada de outras condig¢des que a simulam em alguns
dos seus aspectos clinicos ou laboratoriais (Tabela 1).

Tabela 1. Diagndsticos diferenciais da Cetoacidose Diabética.

- Intoxicagdo por salicilatos;

- Intoxicagao por organofosforados;
- Infecgdo grave;

- Gastroenterite aguda;

- Desidratagao hipernatrémica;

- Tubulopatia renal;

- Pneumonia;

- Broncoespasmo;

- Coma;

- Abdome agudo.

Os diagnosticos diferenciais mais comuns de acordo com suas manifestagdes clinicas e/ou
laboratoriais sdo:

Disturbios que causam: Hiperglicemia, Glicosuria e Acidose.

Intoxicacgdo por salicilatos
- O relato da ingestdo de doses excessivas de salicilatos a qual pode ser confirmada pela
dosagem do seu nivel sérico contribui para o diagnoéstico diferencial

Intoxicagdo por organofosforado
- Ajudam no diagndstico diferencial a historia de ingestdo do pesticida e a presenga de
outras alteragdes tipicas deste envenenamento como miose, broncorréia, sialorréia, etc.




Infecgao grave
- Além do foco infeccioso definido ou presumivel, o paciente apresenta febre, sinais de
toxemia, leucocitose com desvio para esquerda, etc.

Disturbios que causam: Desidrataciao

Gastrenterite
- Neste caso, o paciente apresenta a associacdo de desidratacdo + oliguria ao invés de
desidratagdo + politria como acontece na cetoacidose.

Desidratagdo hipernatrémica
- Na cetoacidose diabética, o comum ¢ a ocorréncia de pseudohiponatremia e nao
hipernatremia + hiperglicemia como na desidratagao hipernatrémica.

Choque hipovolémico
- A histéria clinica de perdas acentuadas de sangue ou de agua + eletrolitos (vOomito,
diarréia) leva a etiologia do choque.

Distirbios que causam: Glicosuria e Cetonuria

Tubulopatias renais
- Exclui o diagnostico de cetoacidose a auséncia de hiperglicemia, cetonemia e
desidratacdo.

Uso de solugoes de glicose hipertonica por via parenteral.
Disturbios que causam: Taquipnéia

Pneumonia
- A ocorréncia de febre, dor toracica, crepitos na ausculta pulmonar e alteragdes
radiologicas confirma o diagndstico da infec¢do pulmonar.

Broncoespasmo

- A auséncia de hiperglicemia, acidose metabdlica e cetonemia, bem como a auséncia dos
sintomas tipicos da cetoacidose (desidratagdo, halito cetonico) contribui para afastar a
possibilidade de cetoacidose.

Distirbios que causam: Coma
- Qualquer condi¢do que leve ao paciente chegar em coma na Unidade de Emergéncia

(intoxicagdes, hipoglicemia, coma hiperosmolar ndo cetotico) deve entrar no diagnostico
diferencial com cetoacidose.



Disturbios que causam: Abdome agudo

- Condi¢des que cursam com dor abdominal intensa, ndusea, vomito e desidratacdo podem
simular a cetoacidose. Ajuda no diagnostico diferencial o fato de na cetoacidose a dor
abdominal melhorar apenas com a hidratacao.

ABORDAGEM DIAGNOSTICA
Historia Clinica
Sao importantes de serem investigadas na anmnese as seguintes questoes:

- Idade;

- Peso anterior, para avaliar o grau de desidratagao;

- Detalhar o inicio, duragdo e progressao dos sintomas;

- No paciente COM diagnostico prévio de Diabetes, perguntar:

- Data do diagndstico: pacientes com diagnéstico recente ainda ndo tem um bom
conhecimento sobre como lidar com a doenca, enquanto aqueles com muitos anos de
diabetes ja podem ter outras complicagdes associadas;

- Provavel motivo para a descompensagdo: transgressao alimentar, infec¢dao, omissao
da insulina, etc;

- Conduta tomada em casa ou em outro centro médico para tentar reverter a
cetoacidose e a resposta clinica;

- Regime atual de insulinoterapia: nome da insulina (NPH, Regular, Humalog®
[Lispro], Lantus® [Glargina]), doses de cada uma delas, locais de aplicagdo, conservacao,
conhecimento sobre o prazo de validade, etc. E fundamental perguntar sempre sobre o
ultimo horério e dose de insulina administrada antes de vir para a Unidade de Emergéncia;

- M¢étodo de monitoracdo domiciliar da glicose (glicemia, glicosturia) e seus
resultados mais recentes;

- Resultados de ultimos exames laboratoriais: hemoglobina glicosilada, frutosamina,
fungdo renal e fungdo tircoidiana;

- Presenga de alguma outra comorbidade: retinopatia, nefropatia, neuropatia, doenga
celiaca, tireoidopatia, etc;

- Hospitalizagcdes prévias devido ao diabetes: quantas vezes, por que razoes,
necessidade de UTI, data e motivo do tltimo internamento;

- Nome do endocrinologista que o acompanha e quando foi realizada a ultima
consulta.

- No paciente SEM diagndstico prévio de Diabetes, diferenciar se os sintomas apresentados
sao mesmo de diabetes (vide defini¢do e quadro clinico acima) ou se sdo resultado de
algum dos seus diagndsticos diferenciais (Tabela 2);

- Afastar em todos os pacientes, principalmente naqueles que ndo tinham diagndstico
prévio de diabetes, a possibilidade de um dos seus diagnosticos diferenciais (Tabela 2).



Exame Fisico
O exame fisico deve enfatizar os seguintes aspectos:

- Sinais vitais;
- Peso;
- Avaliar grau de desidratagdo, o que muitas vezes ¢ dificil pelo fato da desidratagdo ser
predominantemente intracelular. Checar: umidade das mucosas, turgor, cor e temperatura
da pele, freqliéncia e amplitude dos pulsos periféricos e centrais, enchimento capilar, nivel
de consciéncia e pressao arterial. Nos pacientes com desidratagdo grave ou choque, iniciar
imediatamente reposicdo volémica com SF 0,9% ou Ringer Lactato (ver Abordagem
Terapéutica);
- Investigar presenga de respiracdo de Kussmaul. Excluir pneumonia, broncoespasmo,
outras causas de acidose e hiperventilacao histérica;
- Verificar a existéncia de halito cetonico;
- Examinar a possibilidade de processos infecciosos como fatores precipitantes da
cetoacidose. Nao esquecer de examinar a genitalia para excluir vulvovaginites ou
balanopostites;
- Checar a habilidade de ingestdo por via oral, necessidade de SNG, sonda vesical e
oxigenioterapia;
- Pensar sempre em possiveis diagnosticos diferenciais. Por exemplo:

- intoxicagdo por organofosforado: além da hiperglicemia e acidose o paciente
apresenta miose, broncorréia, sialorréia, diarréia, etc.

- abdome agudo: sinais de irritacdo peritoneal que persistem apds correcdo da
desidratacdo e da acidose.

Exames Complementares
Os exames complementares podem ser divididos em exames imediatos, exames iniciais e
aqueles solicitados de acordo com a suspeita diagndstica. A Tabela 2 mostra a investigagao

basica a ser solicitada na avaliacdo da cetoacidose.

Tabela 2. Exames complementares na cetoacidose diabética.

Glicemia capilar e plasmatica

Gasometria arterial ou venosa

Hemograma

Uréia e creatinina

Acido latico

Reserva alcalina

Eletrolitos (Na', K', CL", Ca"', P")

Medida da glicostria e cetonuria com fitas reagentes especificas; Sumario de urina

Osmolaridade sérica medida ou calculada

Calculo do Hiato Anidnico




EXAMES COMPLEMENTARES IMEDIATOS

Assim que o paciente for admitido na Unidade de Emergéncia e se suspeite de cetoacidose
diabética deverao ser realizados exames, que em questdo de minutos, permitam a definicao
diagndstica e possibilitem o inicio da terapia enquanto se aguarda o resultado das demais
investigacoes:

- Glicemia capilar (fitas reagentes para glicose, através de glicosimetro ou leitura visual);
- Glicostria e cetonuria (fitas reagentes especificas);

- Gasometria arterial ou venosa: mostrara acidose metabolica geralmente associada a
alcalose respiratdria compensadora. A gasometria venosa pode ser utilizada porque o que se
deseja avaliar ¢ a PaCO, e o bicarbonato sérico cujos resultados ndo variam
significativamente se a amostra de sangue for venosa ou arterial.

EXAMES COMPLEMENTARES INICIAIS
- Glicemia plasmatica: em geral > 250 mg/dl;

- Hemograma: a presenca de leucocitose sem desvio para a esquerda ¢ freqiiente na
cetoacidose e ndo necessariamente indicativo de infeccao;

- Uréia e creatinina: a presenga de cetoacidos causa uma falsa elevacdo do nivel sérico da
creatinina, a qual isoladamente ndo tem valor diagndstico. A uréia tende a ser elevada
devido a desidratacao;

- Acido latico: estara elevado devido a ma perfusao periférica;

- Reserva alcalina: na impossibilidade da gasometria, a diminui¢do do nivel sérico da
reserva alcalina indica acidose metabdlica;

- Eletrolitos (Na', K, CL", Ca'™", P")

- Sodio: na cetoacidose diabética ocorre uma pseudohiponatremia devido a um
artefato na mensuragdo do sodio na presenga de hiperglicemia. A pseudohiponatremia ¢
corrigida adicionando-se 1,6 mEq/l ao valor do sodio relatado pelo laboratorio para cada
100 mg/dl de glicose acima de 100 mg/dl. Por exemplo: glicemia = 600 e Na'= 132. O Na"
corrigido sera [132 + (5 x 1,6)] = 140 mEq/I. Portanto, na vigéncia de hiperglicemia, quanto
mais elevado for o so6dio sérico maior serda o grau de desidratagdo e maior o risco de
desenvolvimento de edema cerebral ao se iniciar a terapia.

- Potassio: ocorre uma pseudohiperpotassemia, porque para cada redugdo de 0,1 no
pH ocorre um aumento de 0,6 mEg/l no potassio sérico. Assim, potassio sérico em niveis



normais ou baixos na presen¢a de acidose metabolica ¢ indicativo de acentuado déficit do
potassio corporal. Outros fatores que levam a perda de potassio sdo: vOmitos,
hiperaldosteronismo secundario para compensar a desidratagdo, elimina¢ao renal com
cetoacidos, correcdo da acidose (uso de bicarbonato) e administra¢ao de insulina.

- Fosforo: existe uma pseudohiperfosfatemia, devido a saida de fosforo das células
em conseqiliéncia ao estado hipercatabolico. Na realidade, o fosforo corporal total esta
baixo, podendo em casos graves levar a fraqueza muscular, depressdao neurologica e
disfunc¢do miocardica.

- Cloro: pode ocorrer hipercloremia iatrogénica com agravamento ou nao melhora
da acidose se houver excesso na reposi¢ao de SF 0,9%.

- Célcio: pode ocorrer hipocalcemia se o paciente receber reposi¢ao de fosfato.

- Osmolaridade sérica medida ou calculada (vide formula a seguir): estara elevada devido a
hiperglicemia e elevagdo da uréia.

Osmo (mOsmo/Kg) =[2 (Na") + glicose /18 + uréia /6], VN =280-290 mOsmo/Kg

- Hiato anidnico: estara elevado devido a presenca de excesso de anions ndo mensuraveis
no sangue (cetoacidos, acido latico). A reducdo gradual do hiato anidnico durante a terapia,
¢ uma indicacdo de desaparecimento da cetoacidose. O hiato anidnico € calculado através
da seguinte formula:

Hiato aniénico (mEq/l) = [Na' - (CL+ HCO3)], VN =12 +2 mEqg/l
- Sumario de urina: avalia glicosuria e cetonuria, além de poder sugerir infec¢ao urinaria.
EXAMES SOLICITADOS A DEPENDER DA SUSPEITA DIAGNOSTICA

- Hemocultura, urocultura: processos infecciosos;

- Raios-X de torax: pneumonia;

- RX e/ou USG de abdome: diagnostico diferencial de abdome agudo;

- ECG: avaliar e monitorar arritmias secundarias a distirbios eletroliticos, principalmente
do potéssio;

- TAC de cranio: paciente em coma ou com suspeita diagnostica de edema cerebral,

- Salicilemia: intoxicagdo por salicilatos;

- Atividade da colinesterase: intoxicacao por organofosforados;

- Nivel sérico da teofilina: intoxicagao pela aminofilina.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

A prioridade da terapia ¢ o reconhecimento e tratamento precoce das alteracdes clinicas
ameacadoras a vida como por exemplo: choque hipovolémico, disturbios eletroliticos e
acido-basicos. Posteriormente, ¢ que serd iniciada a reposicdo de insulina e orientacao
alimentar.



Com finalidade didatica a abordagem terapéutica serd dividida em medidas gerais e
medidas especificas.

MEDIDAS GERAIS

- Assegurar o “ABC”;

- Obter um ou mais acessos venosos calibrosos;

- Solicitar os exames pertinentes (de imediato: glicemia capilar, gasometria, cetonuria e
glicosuria);

- Instalar monitoragdo cardiorespiratoria: estar atento para alteragdes eletrocardiograficas
sugestivas de distrbios eletroliticos, principalmente do potéssio;

- Recomendar dieta zero até que o paciente esteja consciente, sem nausea, vOmito ou
distensdo abdominal. Reiniciar alimentagdo por via oral de modo progressivo, iniciando
com liquidos até ter certeza de que o paciente tolera alimentos solidos;

- Avaliar necessidade de:

- SNG: diminuicdo do nivel de consciéncia com risco de aspiracdo, vOmitos
incoerciveis, distensao abdominal, ileo paralitico, etc;

- Sonda vesical: a indicagao € restrita apenas aos pacientes com depressdo acentuada
da consciéncia nos quais nao se pode medir a diurese de modo ndo invasivo, como, por
exemplo, utilizando a pesagem de fraldas, preservativo sobre o pénis e conectado a uma
bolsa coletora, etc;

- Oxigenioterapia: indicada para pacientes com baixa SatO, ou baixa PaO..

- Identificar e tratar fatores precipitantes (vomito, infecgdo);
- Consulta com o servigo de Endocrinologia Pediatrica.

MEDIDAS ESPECIFICAS

As medidas especificas usadas no tratamento da cetoacidose diabética sdo:
- Hidratagao;

- Reposicao de insulina;

- Correcdo dos distarbios eletroliticos;

- Correcdo da acidose metabolica.

Hidratacao

Existem varias maneiras de hidratar o paciente em cetoacidose diabética. Uma delas, divide
a hidratagdo venosa em duas fases (Tabela 3).



Tabela 3. Hidratagdo venosa na cetoacidose diabética.

Fases Situacdo Clinica Solugdo

1* Fase ou Fase de Expanséo Desidratagdo SEM choque - SF 0,9% ou Ringer Lactato
Administrar 10-20 ml/Kg/EV, em
1-2 horas, repetindo 1-2 vezes, se
necessario.

Se o paciente estiver bem, esta fase
ndo necessita ser administrada.

Desidratacio COM choque - SF 0,9% ou Ringer Lactato
Administrar 20 ml/Kg/EV, em até
20 min., repetindo 1-5 vezes, se
necessario.

2% Fase ou Fase de Reposicdo Glicemia capilar > 250 mg/dl - SF 0,45%

Repor em 24 horas o seguinte
volume: Necessidades de
manutengdo diaria + Déficit™*.

Glicemia capilar <250 mg/dl - “Solugdo Padrao” *

Repor em 24 horas o seguinte
volume = Necessidades de
manutengdo didria + Déficit**

* Solugdo Padrdo = SG 5% (500 ml) + NaCl 20% (12 ml) + KCI 19,1% (6 ml)
** SQubtrair do célculo do déficit, o volume infundido na 1? fase da hidrata¢3o.

1 fase ou fase de expansdo

- Desidratagdo sem choque: 10-20 ml/Kg, EV, de SF 0,9% ou Ringer Lactato, em 1-2
horas. Repetir fluidos até obter perfusdo periférica adequada: enchimento capilar < 3
segundos e pulsos periféricos normais. Se o paciente estiver clinicamente bem, sem nausea
ou vomito e tolerando bem a dieta por via oral, ndo ¢ necessario administrar esta fase inicial
de expansdo no tratamento da cetoacidose. Neste caso, a hidratagio se inicia com a 2% fase
ou fase de reposicao.

- Desidratagdo com choque: 20 ml/Kg, EV, de SF 0,9% ou Ringer Lactato, em até 20
minutos, repetindo até 5 vezes se necessario. Se nao houver resposta apos 100 ml/Kg, EV,
de SF 0,9% ou RL, provavelmente nao se trata apenas de uma cetoacidose. Nestes casos,
procurar outra patologia associada (ex: sepse). Drogas vasoativas sdo indicadas para os
casos que nao melhoram apesar da reposi¢ao de volume.




2? fase ou fase de reposi¢do

- Volume da solugdo: o volume de liquidos endovenosos a ser infundido nas primeiras 24
horas apds o cumprimento da 1* fase de hidratagdo serd a soma das necessidades de
manutencao didria (M) + o déficit (D) baseado no grau de desidratagdao (Tabela 4). Ficar
atento para as seguintes recomendag¢des em relagdo a reposi¢cao do volume:

- Subtrair do déficit a ser administrado, o volume de liquidos ja infundido na 1° fase;

- N3o ultrapassar em mais de 4.000 ml/m*/dia, o volume de liquido a ser infundido
nas primeiras 24 horas.

- Calcular as necessidades de manutencdo pela formula de Holliday & Segar: 0-10
Kg (100 ml/Kg); 11-20 Kg (1.000 ml + 50 ml/Kg para cada Kg acima de 10 Kg); e > 20 Kg
(1.500 ml + 20 ml/Kg para cada Kg acima de 20 Kg). Exemplo: Crianca de 15 Kg, as
necessidades de manutencao sdo: 1.000 ml + (50 ml x 5 Kg) = 1.250 ml/dia.

- Tipo de solugdo: o tipo de solugdo a ser infundido nesta segunda fase ira variar de acordo
com a glicemia capilar do paciente:

- Glicemia capilar > 250 mg/dl: repor com uma solucdo de SF 0,45% (1/2 4gua
destilada + 1/2 SF 0,9%);

- Glicemia capilar < 250 mg/dl: usar a seguinte “Solu¢do Padrao”, a qual sera
modificada na quantidade de seus eletrdlitos a depender das necessidades do paciente:

“Solugdo Padrio” = [SG 5% (500 ml) + NaCl 20% (12 ml) + KCI 19,1% (6 ml)]

Esta solugdo visa apenas servir como parametro inicial de reposi¢dao oferecendo um TIG
médio de 2 mg/Kg/min., uma reposicao de SF 0,45% e uma reposi¢do de potéassio de 30
mEq/l (s6 adicionar o potassio na solucdo apos ter-se assegurado de diurese normal e se
disponivel, quando o potéssio sérico for < 6 mEq/l).

Uma vez iniciada a reposicao de glicose por via EV, ndo retornar ao uso de SF 0,45% puro
(isto ¢, sem a adigdo de glicose), mesmo que a glicemia volte a se elevar acima de 250
mg/dl. Nestes casos, o importante ¢ iniciar ou aumentar a dose da insulina, e ndo retirar do
paciente a sua fonte de glicose na tentativa de normalizar a glicemia.

Tabela 4. Classificacgdo clinica da desidratagdo.

Parametro Desidratacdo leve Desidratacdo Desidratacgdo grave
moderada
Perda de peso Lactente (5%) Lactente (10%) Lactente (15%)
Crianga maior (3%) | Crianga maior (6%) | Crianga maior (9%)

Turgor da pele Normal Diminuido Muito diminuido
Mucosas Secas Muito secas Muito secas
Olhos Pouco fundos Fundos Muito fundos
Lagrimas Presentes Pouca quantidade Ausentes
Fontanela Normal Pouco deprimida Muito deprimida
Pulso Normal Fraco e rapido D¢ébil ou ausente
Estado geral normal Irritabilidade Letargia

* O céalculo do déficit baseado no grau de desidratagdo (perda de peso) € feito pela seguinte formula:




Déficit (ml) = [Grau de desidratag¢ao (%) x 10 x Peso (Kg)]

Exemplo do uso desta formula:
Crianga =10 Kg, desidratag¢ao de 15%. Déficit = 15% x 10 x 10 Kg =1.500 ml.

A seguir sera descrita uma situagao clinica de como hidratar uma crianga em cetoacidose
diabética, através do uso da metodologia acima descrita.

- Lactente de 10 Kg, com desidratagdo grave, em choque, que recebeu na 1° fase ou fase de
expansdo, um volume de 500 ml de SF 0,9%, EV. Houve melhora da perfusao e o paciente
devera prosseguir para a 2" fase da hidrata¢do ou fase de reposigéo.

- Volume da solug¢do
M =1.000 ml + D = 1.500 ml (15% = desidratag@o grave em lactentes) = total de 2.500 ml.
Como o paciente ja recebeu 500 ml de liquidos na 1° fase, este volume ira ser deduzido do
seu déficit total (1.500 — 500 = 1.000 ml). Assim, o volume de liquido a ser infundido nas
proximas 24 horas sera de M = 1.000 ml + D corrigido = 1000 ml, ou 2.000 ml/ 24 horas,
ou 83 ml/hora, EV. Nio ultrapassar 4 litros/m*/dia de liquidos nas primeiras 24 horas

- Tipo da solugao
Enquanto a glicemia capilar permanecer > 250 mg/dl o volume acima (83 ml/hora) sera
reposto como SF 0,45%. Assim que a glicemia capilar for < 250 mg/dl, iniciar a solugdo
padrao (SG 5% = 500 ml + NaCl 20% = 12 ml + KCI 19,1% = 6 ml). Nao retornar ao uso
de SF 0,45% puro se a glicemia subir para valores > 250 mg/dl.

Reposicao de Insulina

A reposi¢do de insulina s6 serd iniciada apos a 1? fase de hidratagdo uma vez que a glicemia
da admissdao pode ser reduzida em muito apenas com a expansdo do volume vascular e
aumento da filtragdo renal.

Infusdo continua endovenosa

- E 0 modo mais seguro e eficaz de se administrar insulina no tratamento da cetoacidose
diabética. De preferéncia usar bomba de infusdo. Nunca infundir insulina, EV, em bolus.
- A solugdo para infusdo endovenosa continua ¢ preparada diluindo Insulina Regular ou
Insulina Humalog® (Lispro) com SF 0,9% num volume que seja adequado para o peso do
paciente. Criangas pequenas necessitam solu¢des mais concentradas para evitar sobrecarga
de volume. Por exemplo: 50 unidades de insulina + 50 ml de SF 0,9% (1 ml = 1 unidade),
ou 50 unidades de insulina + 250 ml de SF 0,9% (5 ml = 1 unidade).
- Passar pelo equipo do soro cerca de 20-40 ml da solugdo para impregnar o plastico com
insulina e evitar diminui¢do da sua agao.
- Administrar a solugdo de insulina de acordo com a seguinte escala de glicemia capilar:

- GC > 250 mg/dl = 0,1-0,2 unidades/Kg/hora

- GC 180-250 mg/dl = 0,05-0,1 unidades/Kg/hora

- GC 80-180 mg/dl = 0,025-0,05 unidades/Kg/hora

- GC < 80 mg/dl = suspender infusdo de insulina



- Ajustar as doses de insulina medindo a GC a cada 1-2 horas;

- Evitar quedas bruscas ou redugdo da glicemia > 50 mg/dl/hora, nas primeiras horas de
terapia.

- Administrar 0,1 unidade/Kg/dose, SC, de Insulina Regular ou Humalog® (Lispro), 30
minutos ANTES de suspender a infusdo endovenosa continua de insulina.

- Iniciar a insulina de agdo intermediaria (NPH ou LENTA) apdés a corregdo da
hiperglicemia, acidose e desidratacao.

Administragdo por via IM ou SC

- Indicada para casos leves/moderados de cetoacidose ou na auséncia de bomba de infusao.
E tdo eficaz quanto a administra¢io de insulina por infusio endovenosa continua.
- Usar Insulina Regular ou Insulina Humalog® (Lispro), ajustando as doses de acordo com
a seguinte escala de glicemia capilar:

- GC > 250 mg/dl = 0,1-0,2 unidades/Kg/dose, IM;

- GC 180-250 mg/dl = 0,05-0,1 unidades/Kg/dose, IM;

- GC < 180 mg/dl = ndo administrar insulina.
- Ajustar as doses de insulina medindo a GC a cada 2 horas.
- Iniciar a insulina de acgdo intermediaria (NPH ou LENTA) apdés a corregdo da
hiperglicema, acidose e desidratagao.
- Nao usar a via SC para pacientes muito desidratados devido a menor absor¢ao da insulina
na fase inicial, e posterior risco de hipoglicemia assim que o paciente se hidratar e absorver
rapidamente para o espaco intravascular a insulina acumulada no tecido celular subcutaneo.

Correcao dos disturbios eletroliticos
Potassio

- Iniciar a reposi¢do apos ter-se assegurado da presenca de diurese e potassio sérico < 6
mEq/l.
- Nao repor potassio em concentragao > 60 mEq/litro em veia periférica ou velocidade de
infusdo > 0,5 mEq/100 Kcal/hora.
- Alguns autores recomendam que 1/3 do potéassio seja administrado como cloreto de
potassio e 2/3 como fosfato de potassio.
- A quantidade de potéssio a ser administrada dependera do seu nivel sérico:

<2,5mEg/l = Repor 0,5 mEq/100 Kcal/hora, EV, em 4 horas;

2,5-3,5 mEq/l = Repor 30-40 mEq/litro, EV;

3,5-5,0 mEq/l = Repor 20-30 mEq/litro, EV;

5,0-6,0 mEq/l = Repor 10-20 mEg/litro, EV;

> 6 mEqg/l = Nao administrar potassio.

Fosforo
- A maioria dos endocrinologistas s6 repde o fosforo na presenga de hipofosfatemia

moderada a severa, geralmente sob a forma de fosfato de potassio. A preparagdo de:
[fosfato de potassio dibasico (1,567 gramas) + fosfato de potassio monobasico (0,3 gramas)



+ agua para injecdo (10 ml)] apresenta em cada 1 ml = 1,1 mmol ou 2 mEq de fosfato e 2
mEq de potassio. A dose recomendada de fosfato ¢ de 0,5-3 mmol/100 Kcal/dia. Lembrar
de descontar do calculo de reposi¢do do potassio a quantidade de potassio administrada
junto com o fosforo.

Correcao da acidose metabolica

- A acidose metabdlica na cetoacidose diabética é do tipo anion gap elevado e de origem
multifatorial sendo causada por: cetonemia, acimulo de acido latico (ma perfusao
periférica), excesso de acidos organicos (protedlise) e hipercloremia (iatrogenicamente)

- As repercussoes clinicas s6 acontecem quando o pH sérico ¢ < 7,0 levando a hipercapnia,
depressao miocardica e arritmias cardiacas.

- O uso indiscriminado do bicarbonato deve ser evitado por causa dos efeitos colaterais
indesejaveis como: hipernatremia, hiperosmolaridade, hipopotassemia, alcalose metabolica,
acidose cerebral paroxistica, anulagdo do efeito Bohr com reducao da oxigenagao tecidual e
aumento da resisténcia a a¢do da insulina.

- A acidose metabolica da cetoacidose ¢ corrigida pela hidratagdo (reducao do acido latico),
reposicao de insulina (reducdo dos corpos cetonicos) e metabolismo das cetonas para
bicarbonato.

- A reposigao de bicarbonato na cetoacidose diabética esta indicada quando o pH < 7,0 ou
bicarbonato < 5 mEq/1 ap6s a 1* fase da hidratagdo venosa.

- O déficit de bicarbonato pode ser calculado pela formula:
Bicarbonato (mEq/1) = [(15 — Bicarbonato sérico) x 0,3 x Peso (Kg)]

- A administragdo sera via endovenosa em 2-4 horas, repondo inicialmente del/2 a 1/3 do
deéficit calculado. Se for usada a preparagdao de bicarbonato de sodio 8,4%, dilui-la com
agua destilada (1:1 = solugdo a 4,2%, 1:3 = solugdo a 2,1%) para reduzir a sua elevada
osmolaridade.

- Solicitar gasometrias a cada 2 horas até o pH > 7,3.

INDICACOES DE INTERNAMENTO EM UTI
As principais indicagdes de internamento em UTI no tratamento da cetoacidose sdo:

- Criangas menores de 7 anos;

- Disturbio eletrolitico grave;

- Acidose metabolica severa (pH <7,0-7,1);

- Insuficiéncia respiratéria ou circulatdria;

- Arritmias cardiacas;

- Alteragdo importante do nivel de consciéncia;

- Auséncia de condigOes estruturais na Enfermaria (casos leves);

- Inexisténcia de Unidade de Cuidados Semi-Intensivos (casos moderados).



MONITORACAO DA CETOACIDOSE

A monitoracdo serd clinica e laboratorial numa freqiiéncia de avaliacdes ditada pela
gravidade do paciente. Todos os dados deverdo ser registrados numa folha de fluxo que
permita analisar rapidamente a evolugdo clinica.

Monitoracio clinica

- Sinais vitais, nivel de consciéncia, estado de hidratacdo, padrdo respiratorio, controle do
balango hidrico (liquidos totais administrados, diurese) e doses de insulina: 1/1 hora a 4/4
horas.

Monitoracao laboratorial

- Glicemia capilar: 1/1 hora a 2/2 horas;

- Gasometria: 2/2 horas até pH > 7,3;

- Eletrolitos, glicemia, uréia, creatinina, sumario urina: 4/4 a 6/6 horas;

- A cetonuria ndo deve ser usada como parametro de melhora da cetoacidose porque os seus
métodos de deteccio medem o acetoacetato ¢ ndo o beta-hidroxibutirato. Como na
cetoacidose grave a concentracdo do beta-hidroxibutirato pode ser até 15 vezes maior do
que a do acetoacetato, ¢ a medida que o paciente melhore o beta-hidroxibutirato ¢
convertida para acetoacetato, a utilizagdo deste método de controle levara a uma avaliacao
incorreta da gravidade da cetoacidose;

- A glicostria também nao deve ser usada como método de controle da cetoacidose devido
as diferencas individuais no limiar de excre¢do renal da glicose.

COMPLICACOES DO TRATAMENTO

As complicagdes do tratamento sdo incomuns. Porém, € necessario estar atento para efeitos
colaterais adversos como:

- Hipoglicemia;

- Hipopotassemia;

- Hipocalcemia;

- Hipercloremia;

- Insuficiéncia renal aguda do tipo pré-renal, secundaria a oliguria;

- Arritmia cardiaca, secundaria a distarbios eletroliticos;

- Edema cerebral: ¢ a complicagdo mais temida da cetoacidose. Os fatores de risco para seu
desenvolvimento sdo: volume total de liquidos > 4 litros/24 horas, elevacao da uréia na
admissdo, queda da glicemia >100mg/dl por hora, PaCO, muito baixa na admissdo, uso de
bicarbonato e sodio sérico que ndo se eleva durante o tratamento. O edema cerebral surge
12-48 horas apds a instituicdo da terapia. A crianga que aparentemente estd bem,
subitamente apresenta deterioragdo neuroldgica com cefaléia, tontura, bradicardia,
hipertensdo arterial e hipertensdo intracraniana que se ndo corrigida evolui para herniacao
cerebral e obito. O tratamento deve ser iniciado imediatamente, antes mesmo de se obter



TAC de cranio para confirmagdo diagnostica. As medidas terapéuticas a serem tomadas no
tratamento do edema cerebral sdo:

- Manitol: 0,5-1 grama/Kg, EV, até de 4/4 horas;

- Cabeceira elevada em posicao neutra;

- Restrigdo hidrica para 2/3 das necessidades basais;

- Se o paciente nao melhorar, considerar entubacdo traqueal, hiperventilagdo e
consulta a Neurocirurgia.

TRANSICAO DA TERAPIA HOSPITALAR PARA A AMBULATORIAL

Apos a compensacdo da cetoacidose diabética, o paciente devera iniciar a transi¢do da
terapia hospitalar para a terapia ambulatorial. O momento exato para que isto tenha inicio ¢
controverso:

(Opcaol): Alguns autores so iniciam a transicdo quando o paciente estiver hidratado,sem
acidose metabolica, sem disturbios eletroliticos e com glicemia menor que 250 mg/dl;
(Opcao 2): Outros endocrinologistas iniciam a transicao assim que o paciente esteja lucido,
orientado e com boa aceitacdo alimentar, ainda que exista a presenga de distirbios
eletroliticos e 4acido-basicos, desde que eles sejam leves, assintomaticos € que possam ser
corrigidos por via oral. Por exemplo: K = 3,0 mEq/l (3,5-5,5), glicemia = 300 mg/dl (70-
110) e pH = 7,28 (7,35-7,45) sao alteragdes que nao necessariamente precisam de correcao
com terapia endovenosa.

Os parametros a serem modificados na transi¢do da terapia hospitalar para a ambulatorial
s30 0s seguintes:

Dieta
- Iniciar com liquidos claros por via oral (para testar a aceitacdo alimentar) e progredir até a
prescricao da dieta para diabéticos dividida em trés refei¢des principais e trés lanches;

Hidratagdo venosa
- A medida que o paciente estiver aceitando bem a dieta por via oral, a hidratagdo venosa
sera progressivamente reduzida até a sua completa suspensao;

Insulinoterapia

- Iniciar insulina por via subcutanea assim que o paciente estiver apto a se alimentar por via
oral e que a hidratagdo venosa ndo seja mais necessaria. Caso o paciente esteja fazendo uso
de insulina endovenosa continua, a primeira dose da insulina subcutdnea devera ser
administrada 30 minutos antes da suspensdao da infusdo da insulina endovenosa. A
prescricao da insulina subcutanea pode ser feita da seguinte maneira:

- Insulina humana NPH (0,5 unidades/Kg/dia) sendo 2/3 da dose total administrada
por via subcutanea 30 minutos antes do café da manha e 1/3 da dose administrada por via
subcutanea 30 minutos antes do jantar;

- Insulina humana Regular ou Humalog® (Lispro): 0,1 unidades/Kg/dose, por via
subcutanea, se glicemia capilar > 200 mg/dl;



Monitoragdo da glicemia capilar
- Sera modificada do regime intensivo a cada 1/1 a 2/2 horas para apenas 4 vezes/dia: antes
do café¢ da manha, antes do almoco, antes do jantar e ao deitar;

Prevencao de hipoglicemia

- Uma vez que a hidratagdao venosa for suspensa o paciente correrd risco de desenvolver
episodios de hipoglicemia. Como medida preventiva devera ser prescrita a orientacdo de
oferecer ao paciente liquidos adocicados por via oral se a glicemia capilar for <70 mg/dl.

A seguir serd descrito um exemplo de como fazer a transicdo da terapia hospitalar para a
terapia ambulatorial:

- Paciente de 20 Kg em tratamento para cetoacidose diabética usando hidratacdo venosa e
infusdo endovenosa continua de insulina. Assim que ele estiver licido, orientado, sem
nausea, vomito ou distensdo abdominal sera iniciada a reposi¢ao de liquidos claros por via
oral e reduzida a velocidade de infusdo da hidratagdo parenteral. Se a evolug¢dao for
favoravel, ainda que existam disturbios eletroliticos e acido-basicos discretos, serd suspensa
a hidratacdo venosa e a insulinoterapia venosa. Trinta minutos antes da suspensdao da
infusdo de insulina uma dose de insulina por via subcutanea devera ser administrada: usar
Insulina NPH e/ou Regular se transi¢do for antes do café da manha ou do jantar; e Insulina
Regular, isoladamente, se a transi¢ao for antes da merenda da manha antes da merenda da
tarde ou ao deitar. Um exemplo “real” de prescri¢do seria:

1) Repouso relativo;

2) Dieta para diabéticos: 3 refeicdes e 3 lanches;

3) Insulina humana NPH (0,5 unidade/Kg/dia): 8 unidades, SC, 2 hora antes do café da
manha; e 2 unidades, SC, 2 hora antes do jantar;

4) Insulina humana Regular : 2 unidades, SC, se glicemia capilar > 200 mg/dl;

5) Glicemia capilar antes do café¢ da manha, antes do almoco, antes do jantar e ao deitar;

6) Oferecer liquidos adocicados por via oral se glicemia capilar < 70 mg/dl.

7) Alternar locais de injegao;

8) Peso diario em jejum;

9) Educagdo intensiva sobre diabetes para o paciente e sua familia.

ORIENTACOES PARA CASA APOS A ALTA HOSPITALAR

Ao ter alta para casa os pais e o paciente (se ele puder entender) deverao ser orientados em
relagcdo aos seguintes aspectos:

- Educar o paciente recém-diagnosticado e sua familia sobre o diabetes: o que €, como se
adquire e como trata-lo no dia a dia;

- Educar o paciente que ja tem o diagnostico de diabetes sobre os fatores precipitantes da
cetoacidose, ilustrando especificamente o motivo que o fez descompensar nesta
hospitalizacao;

- Instruir sobre a insulinoterapia a ser usada apo6s a alta (ex: tipo de insulina, dose, local de
aplicagdo, uso de seringa x caneta, armazenamento, etc);

- Orientar sobre a dieta (3 refei¢des e 3 lanches, evitar agucares simples, frituras, etc);

- Ensinar como evitar, reconhecer sintomas e tratar episddios de hipoglicemia e de
hiperglicemia;



- Recomendar monitoragdao domiciliar da glicemia (glicemia x glicostria);

- Orientar sobre o que fazer quando estiver doente (febre, vomito, diarréia);

- Retornar a Unidade de Emergéncia caso ocorra hipoglicemia ou hiperglicemias
persistentes que ndo melhorem com a terapia habitual;

- Encaminhar para o Endocrinologista.
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