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Cetoacidose diabética em criancgas: revisdo da fisiopatologia
e tratamento com o uso do “méetodo de duas solucoes salinas”

Diabetic ketoacidosis in children: review of pathophysiology
and treatment with the use of the “two bags system”

Paulo Ferrez Collett-Solberg*

Resumo

Objetivo: Rever varios aspectos da cetoacidose diabética, in-
cluindo o “sistema de duas solu¢ées”, um método de administrar
liquidos que proporciona corre¢do mais suave do estado de hipergli-
cemia e de cetose.

Métodos: Revisdo de publicagdes recentes (dos tiltimos 7 anos)
referidas na base de dados da Medline e capitulos de livros de
pediatria que abordam a etiologia, o tratamento e as complicagdes da
cetoacidose diabética. O tratamento aqui apresentado utiliza a infor-
magao encontrada nestes artigos e a experiéncia clinica adquirida no
Children’s Hospital of Philadelphia e no Duke University Medical
Center.

Resultados: A patologia do diabetes mellitus tipo 1 envolve a
destruigdo das células 3 do pancreas, causando uma deficiéncia de
insulina. A insulina ¢ essencial para o metabolismo de carboidratos,
proteinas e gorduras. A deficiéncia de insulina pode levar a um
quadro de cetoacidose diabética que apresenta trés componentes: 1)
a hiperglicemia, que causa glicostria e conseqiientemente desidra-
tagdo; 2) alipolise em excesso, que causa aumento nos niveis séricos
e urinarios de corpos cetonicos; e 3) a acidose metabolica, que ¢
causada pela desidratacdo e pela presenga de corpos cetdnicos no
sangue. A cetoacidose diabética ¢ uma condig@o grave que, se nao
tratada adequadamente, pode levar ao coma e a morte. Em criangas,
uma das mais temidas complica¢des ¢ o edema cerebral.

Conclusdes: Na literatura publicada existem diversas maneiras
de se tratar a cetoacidose diabética em pediatria, sem um consenso
sobre a causa da principal complicag@o, edema cerebral, e conse-
qlientemente, sem um consenso quanto ao melhor método de inter-
vencdo. O uso do sistema de duas solugdes em pacientes em
cetoacidose diabética permite o rapido ajuste na concentragdo da
glicose infundida, simplificando e barateando o tratamento da ceto-
acidose diabética.
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Abstract

Objectives: Toreview diabetic ketoacidosis, including the “two
bags system”, a method of administering liquids in order to provide
a smoother correction of the hyperglycemic and ketotic states.

Methods: Review of recent publications (last 7 years) from a
Medline search and chapters published in pediatric textbooks that
discuss the etiology, therapy, and complications of diabetic ketoaci-
dosis. The management approach incorporates the findings of these
publications as well as the clinical experience at the Children’s
Hospital of Philadelphia and Duke University Medical Center.

Results: The pathology of the type 1 Diabetes Mellitus involves
the progressive destruction of the 3 cells of the pancreas, causing
insulin deficiency. Insulin is essential in the metabolism of carbohy-
drates, protein and fat. Insulin deficiency may lead to diabetic
ketoacidosis which has three components: 1) hyperglycemia, which
causes glycosuria and consequently dehydration; 2) lipolysis which,
causes ketonemia/ketonuria; and 3) acidosis, that is caused by the
dehydration and the high serum levels of ketones. Diabetic ketoaci-
dosis is a serious condition and, if not treated appropriately, can
cause coma and death. In children cerebral edema is the major
complication of the therapy for diabetic ketoacidosis. Careful re-
placement of insulin, fluids, glucose and electrolytes is essential.

Conclusions: The literature presents different ways to manage
DKA in pediatrics, without a consensus on the cause of the most
important complication (cerebral edema), and consequently without
a consensus on the best approach.

The use of the two saline bags in patients in DKA allows fast
adjustments in the dextrose concentration of the infusion fluids,
simplifying and reducing the costs of the treatment of diabetic
ketoacidosis.

J Pediatr (Rio J) 2001; 77(1): 9-16. diabetes mellitus, cerebral
edema, diabetic ketoacidosis, fluid therapy.
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Introducao

O diabetes mellitus tipo 1 éuma doenga auto-imune que
afeta milhares de criangas pelo mundo. A prevaléncia ¢ de
1 em 2500 criangas com menos de 5 anos de idade e de 1 em
300 pessoas aos 18 anos. Ha uma variagdo regional/racial
importante, tendo umaincidénciade 30-40 casos por 100.000
criangas na Finlandia e de menos de 1 por 100.000 criangas
entre os orientais. Estudos feitos em Sao Paulo mostraram
uma incidéncia de 3,6 por 100.000.

A patologia do diabetes mellitus tipo 1 envolve a
destrui¢do progressiva das células 3 do pancreas, levando
auma deficiéncia de insulina e a altera¢des dai resultantes.
O quadro de hiperglicemia associada a um aumento na
produgao de corpos cetonicos ¢ conhecido como cetoacido-
se diabética (CAD).

A hiperglicemia leva a glicostiria e a desidratagdo,
enquanto que a produgdo excessiva de corpos cetdnicos
agrava a acidose metabolica decorrente da desidratagdo. A
cetoacidose diabética, se ndo tratada adequadamente, pode
levar ao coma e a morte. Em criangas, a principal compli-
cacdo da terapia para a cetoacidose diabética ¢ o edema
cerebral.

Nesta revisdo discutiremos varios aspectos da cetoaci-
dose diabética, incluindo uma maneira diferente de admi-
nistrar liquidos, a fim de proporcionar uma corre¢ao mais
suave do estado de hiperglicemia e cetose. O intuito deste
trabalho ndo é proporcionar uma “receita de bolo” a ser
seguida quando frente a frente com um paciente com CAD,
j& que a variacdo nas formas de apresentagdo ¢ na resposta
a terapia é muito grande, e diferentes centros e especialida-
des apresentam protocolos diversos. O nosso objetivo €
fazer umarevisdo geral neste importante topico e a0 mesmo
tempo apresentar um enfoque sobre o “sistema de duas
solugoes”, que simplifica, agiliza e barateia o tratamento de
CAD.

Definicao

Nio existe um consenso na literatura sobre a defini¢ao
de cetoacidose diabética. A cetoacidose diabética esta
presente quando existe uma acidose metabolica com um pH
arterial abaixo de 7,3 ou um bicarbonato plasmatico abaixo
de 15 mEq/dl, e um aumento inapropriado na concentragdo
de corpos cetonicos no sangue e, conseqiientemente, na
urina. A glicemia normalmente esta elevada, acima de 240
mg/dl, mas pode estar normal.

Incidéncia

Vinte e cinco porcento das criangas, quando diagnosti-
cadas com diabetes mellitus, estdo em cetoacidose, sendo
que 15% destas criangas apresentam um quadro grave. Em
pacientes sabidamente diabéticos, incluindo adultos e cri-
ancas, a cetoacidose diabética ocorre em 0,2 a 8,0% dos
pacientes por ano. A mortalidade é mais elevada em adultos
devido a presenca de anormalidades em outros 6rgdos,
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ocorrendo em 2 a 5% dos episodios em adultos e em 1 a 3%
dos episédios em criangas?.

Fatores predisponentes

A cetoacidose diabética é um quadro progressivo e
conseqiientemente, quanto mais prolongado e severo for o
periodo de insulinopenia, maior a gravidade do quadro de
CAD.

Em criangas sem um diagnoéstico prévio de diabetes
mellitus, o espago de tempo entre o inicio dos sintomas ¢ a
intervengdo médica é o principal fator que determinara a
gravidade do quadro no momento do diagnostico. Como o
processo de destruigdo das células 8 € um processo lento,
normalmente as criangas apresentam um quadro de perda
depeso, hiperfagia, polidipsia e poliuria por algumas sema-
nas, as vezes meses. A capacidade da familia em perceber
essas alteragdes comportamentais da crianga e a capacidade
do pediatra em fazer rapidamente o diagndstico correto sdo
fundamentais’.

Em criangas ja com um diagnostico de diabetes melli-
tus, a falta do uso adequado da insulina é a causa mais
comum de cetoacidose diabética. A falta de insulina pode
ser real ou relativa’. A falta real é quando a crianga ou os
pais ndo seguem a recomendac¢do médica, ndo administran-
do as doses diarias e rotineiras de insulina. A falta relativa
ocorre em condi¢cdes em que a necessidade de insulina
aumenta, e o paciente ndo corrige a dose apropriadamente.
Por exemplo, quadros infecciosos estao associados a um
aumento naresisténciaa insulina. Nestas situacdes, deve-se
sempre recomendar um monitoramento mais intenso da
glicemia e da presenga de corpos cetdnicos na urina. Se o
paciente ndo monitora a presenca desses corpos cetonicos
na urina durante esses quadros infecciosos, a perda de
apetite pode mascarar o inicio de uma cetoacidose diabética
por ndo causar uma elevacdo na glicemia.

Ensinar o paciente ¢ a familia como proceder frente a
infecgdes e alteracdes na ingestao de carbohidratos € parte
fundamental do trabalho do endocrinologista no controle
de diabéticos. De maneira geral, a CAD ¢ sempre decorren-
te da falta de insulina, pois as variagdes na dieta ndo estdo
associadas a producdo de corpos cetonicos, a ndo ser
quando associadas a uma diminui¢do da dose didria de
insulina.

Fisiopatologia

As principais causas para as alteragdes metabolicas
encontradas na cetoacidose diabética sdo: 1) a perda do
transporte de glicose para dentro dos tecidos periféricos,
como musculos e gordura, ja que este transporte depende de
insulina, 2) aumento da gluconeogénese ¢ glicogendlise
hepaticas, e 3) disinibigdo da quebra de gordura, proteinas
e glicogénio (Figura 1). Com isso, a deficiéncia de insulina
leva a uma hiperglicemia (devido a uma diminuigdo da
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Figura 1 - Efeitos da deficiéncia de insulina

utilizagdo periférica e ao aumento da producao hepatica de
glicose) e a acidose devido a produgdo de corpos cetdnicos
pelo figado. Agravando este quadro, a hiperglicemia causa
glicosuria e conseqiiente politiria. Essa perda hidrica ¢
acompanhada de uma perda de eletrdlitos e desidratacao.
Na presenca de uma desidratagdo importante, ocorre uma
diminuigao da circulagdo periférica e aumento da produgdo
de 4cido lactico, piorando a acidose metabdlica ja presente
(Figura 2).

Outros hormonios também estdo envolvidos na CAD
(Figura 3). A falta de insulina induz a liberag@o pancreatica
de glucagon. O stress e a diminui¢do da oferta de glicose
paraomeio intracelular estimulam a liberagao de hormonio
de crescimento, cortisol e catecolaminas. Esses hormonios
vao causar um aumento da resisténcia aos efeitos da insuli-
na, diminuindo ainda mais a utilizagdo de glicose pelos
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Figura 2 - Mecanismo de formacao da acidose metabolica em
CAD
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tecidos periféricos, ao mesmo tempo em que estimulam a
produgdo de substratos para a gliconeogénese e cetogénese
hepaticas.

Quadro Clinico

Historia

Os pacientes comumente apresentam uma historia de
poliuria e polidipsia devido a glicosuria. Pode ocorrer uma
perda de peso, apesar de um aumento no consumo calorico,
devido a perda excessiva de glicose pela urina e a incapa-
cidade de se utilizar os substratos presentes na circulagao.

Em pacientes sabidamente diabéticos, mas também em
pacientes sem um diagndstico prévio de diabetes mellitus,
ahistoria de um processo infeccioso ¢ comum. Normalmen-
te, em pacientes sem um controle adequado do diabetes,
existe um equilibrio metabdlico delicado, € o stress de uma
infecgdo quebra esse equilibrio. Da mesma forma, pacien-
tes sem o diagnoéstico de diabetes mellitus conseguem se
manter relativamente bem, apesar de uma progressiva per-
da da capacidade produtora de insulina. Com a infecg¢@o, a
necessidade metabdlica aumenta, € ocorre uma resisténcia
transitoria aos efeitos da insulina, fazendo com que, subita-
mente, o equilibrio se perca e o quadro completo de CAD
possa entdo se apresentar.

Historia de dor abdominal, vOmitos € nausea também
ocorre com freqiiéncia. Esse quadro pode ser causado por
um processo infeccioso ou pela perda do equilibrio metabd-
lico, ja que a presenga de corpos cetonicos plasmaticos em
niveis elevados pode causar esses sintomas.

Exame fisico

No exame fisico as criangas em cetoacidose diabética
apresentam-se abatidas, prostradas e desidratadas. A respi-
racdo caracteristica (Kussmaul) pode estar presente em
casos de acidose grave. Choque cardiovascular pode ocor-
rer em casos de desidratagdo extrema.

O exame abdominal deve ser feito com cuidado ja que
a apresentacao pode ser muito semelhante a da apendicite
aguda.

Um exame neuroldgico completo ¢ necessario para se
acompanhar a evolugao do quadro e se diagnosticar compli-
cacdes (edema cerebral) que podem vir a ocorrer com a
terapia.

Eletrélitos

Devido a acidose metabolica e a politria, o organismo
perde diversos eletrélitos (Na, K, Cl, PO, e Ca).

Sodio: a quantidade de s6dio no corpo estd diminuida e
quando se mede o sédio plasmatico, este nao reflete preci-
samente o grau de deficiéncia. Esse erro ocorre devido a
forca osmotica da glicose. Para saber o valor real do s6dio
(sodio corrigido), usa-se a formula seguinte: para cada
100mg/dl de glicose acima de 100 o s6dio medido deve ser
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aumentado de 1,6 mEq/L. A férmula final fica entdo: sodio
corrigido=[Na]+ 1,6 {([glicose]-100)/100}. Por exemplo:
Uma crianga chega ao hospital com uma glicose de 900 mg/
dl e um sédio de 133 mEq/L. A primeira vista, esta crianga
teria um sodio plasmatico préximo dos limites inferiores na
normalidade. Quando se corrige o s6dio, observa-se que na
verdade a crianga esta com um so6dio plasmatico acima dos
valores superiores da normalidade. Usando a formula o
valor do s6dio corrigido € de: 133 + 1,6 {(900-100)/100} =
145,8 mEq/L.

Potdassio: o corpo perde potassio devido a acidose ¢ a
poliaria. As células, para compensar a acidose extracelular,
trocam ions H" porions K, perdendo grande quantidade de
potassio. Os niveis de potassio sérico aumentam, ¢ 0 paci-
ente perde este potassio pela urina. Com isso, os niveis de
potassio medidos no plasma, no momento da apresentacdo
do paciente em CAD, podem ser baixos, normais, ou
elevados, mas, com a corre¢do da acidose metabolica, as
células vdo comegar a liberar os fons H' e recuperar os fons
K™, e 0 potassio plasmatico vai diminuir. Os niveis plasma-
ticos diminuem aproximadamente 0,6 mmol para cada 0,1
unidade de aumento no pH.

Complicagoes
Edema cerebral

Edema cerebral sub-clinico pode estar presente antes de
seiniciar o tratamento da CAD, mas é uma complicacio que
normalmente s6 ocorre apds a instituicao da terapia com

insulina. E uma complicagdo rara, ocorrendo em 1-3% dos
episodios de cetoacidose diabética, mas ¢é responsavel por
mais de 30% das mortes®’. E mais comum ocorrer em
criangas com menos de 5 anos e em pacientes sem um
diagnostico prévio de diabetes (provavelmente devido a
longa duragdo do distirbio metabolico)>:!2.

A etiologia do edema cerebral ainda ndo ¢ bem conhe-
cida. Niveis elevados de vasopressina e a presenga de
substancias osmoticamente ativas no cérebro (produzidas
emrespostaao aumento da pressdo osmotica do sangue) sdo
alguns dos fatores relacionados ao edema cerebral®13. A
maioria dos estudos mostra uma relagdo com altera¢des
bruscas ¢ acentuadas na pressdo osmotica. Estudos retros-
pectivos mostraram que a administragdo excessiva de flui-
dos (acima de 4 litros/m?/dia), a diminuigdo rapida e
acentuada da glicemia e a diminuig¢@o do sédio corrigido
sdo fatores associados ao desenvolvimento de edema cere-
brall’.

O uso de bicarbonato para corrigir mais rapidamente a
acidose metabdlica também esta associado ao edema cere-
bral, provavelmente pela chamada acidose paradoxal, que
representa uma piora transitoria no pH cerebral apds a
administragio de bicarbonato em pacientes com CAD!3. O
bicarbonato, apés a administracio venosa, reage com H*
presente na circulagdo, formando H,O e CO, (que ¢ entdo
eliminado pela respirac¢do), melhorando o pH do sangue
periférico. Paradoxalmente, como o bicarbonato néo atra-
vessa facilmente a barreira hemato-encefélica e o CO,
atravessa, ocorre uma piora no pH a nivel do sistema

Tabela 1 - Complicagdes mais comuns em criangas com CAD, com as respectivas causas e tratamento

Causa

Tratamento

Choque cardiovascular
Acidose severa

Hipopotassemia

Edema cerebral

Desidratagao
Desidratacéo e corpos cetonicos

Troca idnica entre os meios
intra e extracelulares e politria

Pressdo osmotica?

Soro fisiologico
Soro fisioldgico e insulina

Acrescentar potassio ao
fluido de hidratagdo

Manitol, 1gm/kg rapidamente
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Tabela 2 - Indicadores de risco de complica¢des durante o
tratamento da cetoacidose diabética

Alteragdes do estado mental

pH arterial < 7,1

Glicose plasmatica > 1000 mg/dl

Na > 155 mEq/L

K < 3,5 mEq/L

Idade < 5 anos e especialmente < 1 anos

Quando o so6dio corrigido ndo aumenta com o tratamento

nervoso central. Essa piora transitdria é, discutivelmente, a
causa para uma maior incidéncia de edema cerebral nessa
populagdo. O problema dos estudos feitos mostrando uma
relagdo entre o uso de bicarbonato ¢ edema cerebral é que
0s pacientes que receberam bicarbonato eram também os
pacientes com um quadro clinico mais severo, ficando
dificil determinar se o uso de bicarbonato foi a causa do
edema cerebral ou simplesmente foi usado em pacientes
queiriam desenvolver edema cerebral de qualquer maneira.

O sinal classico de edema cerebral é o desenvolvimento
de hipertensdo arterial associada a bradicardia. Outros
sinais e sintomas sdo: alteragdo mental, aparecimento subi-
to de dor de cabeca severa, incontinéncia, vomitos, desori-
entacdo, oftalmoplegia, mudangas na aparéncia da pupila
(assimetria, reagdo lenta ao estimulo luminoso, ou fixagéo),
papiledema, convulsdo e outras variagdes nos sinais vi-
tais’-17.

O tratamento do edema cerebral consiste em aumentar
rapidamente a pressdao osmotica do plasma. Manitol (0,25
— 0,5g/kg) deve ser usado em todos os pacientes com
suspeita de edema cerebral. A causa dessa complicagdo
ainda ndo foi esclarecida, mas a maioria dos estudos mostra
que o melhor indicador de uma boa recuperacao ¢ a rapidez
da equipe médica em iniciar a terapia com manitol. O uso
de métodos de imagem para confirmar o diagndstico so-
mente aumenta o tempo entre o inicio dos sintomas ¢ a
terapia com manitol, aumentando os riscos de um resultado
final ndo favoravel. O servigo de neurocirurgia deve ser
contactado rapidamente. O uso de hiperventilagéo € contro-
verso nesses casos 1417,

Terapia de CAD
Objetivos da terapia:
corrigir a perda hidrica;
corrigir o déficit de insulina;
prevenir complicagdes.

Exames laboratoriais no inicio da avaliacdo

Glicose plasmatica, eletrolitos, calcio e fosforo devem
ser dosados rotineiramente. A osmolalidade plasmatica
pode ser calculada pela formula: (2[Sédio] + [uréa]/2,8 +
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[glicose]/18) e acompanhada em casos graves. Dependen-
do do quadro clinico, o pH venoso pode ser obtido inicial-
mente ¢, se acima de 7,1, da a certeza de que o pH arterial
esta acima disso. Na presenga de um quadro clinico mais
grave ou de um pH venoso abaixo de 7,1, a obtengdo de pH
arterial se faz necessaria. E importante lembrar que durante
a primeira hora de terapia, existe uma piora no pH, princi-
palmente venoso, devido a uma “lavagem de acido lactico”
dos tecidos periféricos, que ocorre com a correcdo da
desidratacao.

Oleucogramapode ajudar nainvestigagao de uma causa
infecciosa como origem da descompensagdo metabdlica.
Devido ao stress, uma leucocitose ¢ comum durante a
cetoacidose diabética, mas um desvio para a esquerda ¢é
mais comum na preseng¢a de uma infec¢do concomitante. O
exame de urina ajuda no diagnéstico e deve ser feito
regularmente como forma de acompanhamento da evolu-
¢do do quadro, ja que a concentragdo de corpos cetdnicos
na urina deve diminuir com uma terapia adequada com
insulina.

Tratamento

Liquidos

No inicio, deve ser feita uma infusdo venosa rapida (o
mais rapido possivel) de soro fisiologico (10-20 ml/kg). No
caso do paciente se manter em estado de choque, mais soro
fisioloégico deve ser administrado na forma de infusdo
rapida. Maiores quantidades de fluidos ndo devem ser
infundidas rapidamente devido ao risco de edema cere-
bral>:10,

Apds a estabilizacdo do quadro clinico, liquidos de
manutenc¢do podem ser iniciados. Deve-se calcular o grau
de desidratagao da crianga e o provavel déficit hidrico. De
maneira geral, calcula-se uma desidratacdo de 10% do peso
corporal?l:23. O uso de pardmetros clinicos para estabele-
cer o grau de desidratagdo pode levar a erro, ja que na CAD
adesidratacdo ¢ do tipo hiperosmolar. Desconta-se o volu-
me de soro fisioldgico administrado durante a fase de
estabilizacdo e divide-se o restante para ser administrado
durante as proximas 48 horas. Acrescenta-se a este volume
ataxa de manutencao. Este ¢ o volume total de liquidos a ser
administrado a cada hora. Inicia-se o “sistema de duas
solugoes” para reposicao hidrica e controle da glicemia.

O sistema de duas solugoes

Este sistema foi desenvolvido durante o uso (em pesqui-
sa) de “clamps” hiperglicémicos ou hiperinsulinicos. O
principal objetivo é proporcionar a equipe médica uma
maneira mais rapida e pratica de fazer o controle glicémi-
co’.

No método convencional de tratamento de CAD, neces-
sita-se de diferentes solu¢des, com base na glicemia, ja que
a concentracdo de glicose a ser administrada varia. Neste
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sistema, prepara-se duas solugdes diferentes, uma com
glicosea 10 0u 12,5% e a outra sem glicose. A concentragio
salina de cada solugdo varia de acordo com o caso clinico.

Na Figura 3, mostra-se o sistema de duas solugdes.
Sabendo-se o volume total a ser administrado por hora,
muda-se a relagdo entre a solugao com glicose ¢ a solugao
sem glicose com base na glicemia de cada momento. Em
nosso servico, preferimos usar concentragdes diferentes de
NaCl com base na idade do paciente e no sodio calculado.
Outros servigos usam somente soro fisiolégico, para garan-
tir uma elevagio no sodio corrigido?3.

Com o uso deste sistema, alteragcdes na concentragao da
glicose administrada podem ser feitas instantaneamente, ao
invés de esperar pela preparacdo de um nova solugdo com
a concentracdo de glicose calculada. Ao mesmo tempo,
alterando-se a relagdo entre as duas solugdes, pode-se
conseguir qualquer concentracao de glicose que se deseje.

As concentragdes de NaCl, KCl, e K,PO, de cada soro,
assim como a concentragdo de glicose infundida a cada
momento podem ser adaptadas para cada servigo, com base
em experiéncias pessoais.

O controle da glicemia com o sistema de duas solucoes

A glicemia deve ser monitorada a cada hora através da
analise no sangue capilar. A queda da glicemia ndo deve ser
maior do que 50 mg/dl/hora apds as 2 primeiras horas de
tratamento, e a queda total, nas 6 primeiras horas, ndo deve
ser superior a 600 mg/dl. A adi¢do de glicose ao fluido
intravenoso ¢ baseada na glicemia inicial e na glicemia de
cada hora.

Quando a glicemia inicial é acima de 800 mg/dl, reco-
menda-se comegar glicose intravenosa quando a glicemia
capilar estiver abaixo de 500 mg/dl. Ja quando a glicemiade
apresentacdo for abaixo de 800 mg/dl, adiciona-se glicose
ao liquido intravenoso quando a glicemia capilar estiver
abaixo de 350 mg/dl. A Tabela 3 relaciona a concentragéo
de glicoseno liquido intravenoso e a glicemia capilarinicial
e a de cada hora. Esses valores sdo baseados na nossa
experiéncia, mas diferentes servigos podem usar diferentes
valores.
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Por exemplo: uma crianga que pese 30 kg e esta 10%
desidratada recebeu 20 ml/kg de soro fisioldgico como
infusdo rapida. O volume de manutengio (baseado no peso)
¢ de 70 ml/hora. A perda hidrica era de 3,0 litros, ¢ ela ja
recebeu 600 ml. Falta repor 2,4 litros. Calculando-se esta
reposi¢do em 48 horas, chega-se a um volume de 50 ml/
hora. Somando-se o volume de reposi¢do ao volume de
manutengdo, tem-se que o volumetotal é de 120 ml/hora. Se
a glicemia de apresentagdo era de 935 mg/dl e a glicemia
atual ¢ de 427 mg/dl, deve-se dar 90 ml/hora (75% do
volume total) da solug¢do sem glicose e 30 ml/hora (25% do
volume total) da solucdo com glicose. Se a glicemia for de
370 mg/dl, altera-se a relagdo entre as duas solugdes para
aumentar a oferta de glicose, mantendo-se o volume total.
Comisso, deve-se dar 60 ml/hora de cadauma das solugdes.

Insulina

Se acrianga apresentaum quadro de CAD leve, insulina
de agdo rapida (lispro) por via subcutanea pode ser usada a
cadahoraoupode-se usar insulina regular por via intramus-
cular. Em quadros mais graves, assim que o paciente ¢
identificado como em CAD, deve-se preparar insulina

Tabela 3 - Demonstragdo da quantidade de glicose infundida,
baseadana glicemia de apresentacao (acima ou abai-
x0 de 800mg/dl) e na glicemia horaria

% liquido total

Glicose inicial (manutengdo + déficit)

>800 mg/dl | | <800 mg/dl | | Sol.sem  Sol. com !
glicose glicose
Glicose atual
>501 mg/dl >350 mg/dl 100% Zero
401-500 mg/dl 301-350 mg/dl 75% 25%
301-400 mg/dl 251-300 mg/dl 50% 50%
201-300 mg/dl 201-250 mg/dl 25% 75%
<200 mg/dl <200 mg/dl Zero 100%

Crinmpas com paso acima da 15 guiles

RO BETT [ huaE P Sl haaE

SeET l n B s 150
o M okdgion NalC] T mifgl *
01 1830 miloy KO 15-00 miligl

Easburs 1533 riEa Kol wivd |5 30 ol o

"
n""‘—‘-.-,‘%/ - H'V/,

i

Swy Pl ok s oy 17
o Sl PEAPRATION AR IR O 108 misiy
mmian. mbwiers 140 i,

Vol sl Yy

L

Figura 4 - Demonstragdo grafica do “sistema de duas solugdes”
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regular para infusdo intravenosa numa velocidade de 0,05
- 0,1 w/kg/hora>-10-21-26_Esta insulina deve ser iniciada o
mais rapido possivel, exceto em quadros de hiperosmolari-
dade com uma acidose metabolica minima (pH acima de
7,25), que pode acontecer principalmente em pacientes
com diabetes mellitus tipo 2. Nestes casos, o risco de
complicagdes decorrentes de uma queda aguda na glicemia
causada pela insulina ¢ maior do que a necessidade de se
eliminar o processo cetdtico (se presente).

No caso de pacientes em que a hiperglicemia ja foi
corrigida mas a acidose metabolica continua presente,
considerando que a insulinoterapia ¢ essencial, aumenta-se
a concentracdo de glicose do liquido administrado para
12,5% ou mais se um acesso venoso central estiver presen-
te.

Hypoglicemia

No caso de uma hipoglicemia (glicose plasmatica abai-
x0 de 60 mg%) ocorrer, € 0 paciente ndo apresentar sinto-
mas, aumenta-se a infusdo de glicose em 25%.

Se o paciente estiver inconsciente ou tendo uma convul-
sdo, deve-se administrar 1-2 ml/kg de glicose 25% por via
venosa. Essa medida rapida deve ser seguida por um au-
mento na infusdo de glicose em 25%. Se a acidose metabo-

licaestiver corrigida, pode-se diminuir a infusdo de insulina
em 25%.

Uso de bicarbonato de sédio

O uso de bicarbonato ¢ controverso devido a diversos
fatores 102126 - A corregdo do pH sangiiineo com bicar-
bonato traria como vantagens a melhora da contractilidade
cardiaca e adiminui¢do daincidéncia de arritmias ventricu-
lares devido a acidose. Por outro lado, como ja foi menci-
onado anteriormente, o uso de bicarbonato pode estar
associado auma maior incidéncia de edema cerebral e pode
piorar a hipopotassemia, diminuir os niveis de calcio ioni-
zado e causar um aumento na afinidade entre hemoglobina
e oxigénio, causando hipdxia tecidual. Recomenda-se so-
mente quando o pH arterial estiver abaixo de 7,0 — 7,1 ou
quando a compensagao respiratoria (alcalose respiratoria)
for inadequada’.

Bicarbonato ¢ administrado lentamente na dose de 1-2
mEq/kg por via venosa, levando-se aproximadamente 2-4
horas para a administracao da dose total.

Acompanhamento laboratorial

A glicose plasmatica deve ser medida a cada 1 hora.
Eletrdlitos devem ser acompanhados a cada 2-4 horas
dependendo do estado do paciente na apresentacdo e de-
pendendo da evolugdo clinica®23-26, A ndo ser em casos
graves ou raros, ndo ha necessidade de repetir os niveis
plasmaticos de calcio e fosforo ou o leucograma.
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Conclusoes

A melhor terapia para a cetoacidose diabética é a
prevengdo. Praticamente todos os casos de cetoacidose
diabética em criancas sabidamente diabéticas podem ser
evitados com um acompanhamento regular.

A corregdo do distirbio metabdlico/ hidrico presente
nos quadros de cetoacidose diabética deve ser feita de
maneira conservadora e lenta, a ndo ser nos casos extremos.

O uso deinsulina é essencial para a corre¢do da cetoaci-
dose metabdlica, diferentemente de pacientes com diabetes
mellitus tipo 2, em que com o uso de liquidos ocorrerd uma
melhora grande.

Apesar de ndo existir, no momento, uma prova concreta
de que a queda do sddio corrigido cause edema cerebral, a
demonstracdo de uma associagdo faz com que este seja
acompanhado cautelosamente.

Como foi dito anteriormente, o objetivo desta revisdo
ndo é mostrar umnovo regime terapéutico para o tratamento
da CAD, mas sim mostrar uma maneira de tornar o controle
mais pratico de modo a poder ser adaptado para cada
servico.
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