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INTRODUCAO

A cetoacidose diabética (CAD) ocorre em
1,7 casos a cada 1.000 criancas ¢ o Brasil ¢ o
terceiro pais do mundo com criangas diabéticas
tipo 1 (DM1) menores de 15 anos de idade
(FIOCRUZ, 2022).

A CAD se apresenta na primo-descom-
pensacdo de 30-40% das criangas com DM 1nos
Estados Unidos e ¢ a principal causa de morte
em menores de 24 anos com DM1 (50%). Nos
pacientes com a doenga ja estabelecida, os
episodios de CAD ocorrem de 6-8% ao ano
(USHER-SMITH et al., 2012). Observa-se au-
mento da incidéncia de DM, especialmente,
nos menores de 5 anos (FIOCRUZ, 2022).

O risco de primo-descompensacao de CAD
esta associado a menores de 6 anos, baixo nivel
socioecondmico e paises com menor incidéncia
de DMI. J4 nas criancas diabéticas prévias, o
maior risco estd relacionado a hemoglobina
glicada elevada, necessidade de doses maiores
de insulina, adolescentes do sexo feminino, su-
porte familiar inadequado, disturbios psiquid-
tricos e maior tempo de diabetes (GLASER et
al., 2022; KAO et al., 2020; REWERS et al.,
2002).

Os sintomas classicos da CAD incluem po-
liaria, polidipsia, perda depeso, dor abdominal,
nauseas e vomitos, sinais de hipoperfusdo, ta-
quicardia, hiperventilagdo e a respiragdo pro-
funda (Kussmaul), podendo evoluir com sinto-
mas neurologicos (GLASER et al., 2022).

O objetivo deste trabalho ¢ estabelecer in-
formacdo clinica em um protocolo para aten-
dimento de criancas e adolescentes que apre-
sentam CAD, para que seja utilizado de maneira
pratica e que auxilie na conduta médica.

MATERIAIS E METODOS

O presente artigo se configura como uma re-
visdo integrativa da literatura, com a coleta de

dados realizada a partir das plataformas: Pub-
Med, Cochrane, LILACS e SciELO. Foram se-
lecionados artigos com datade publicacdo entre
1999 e 2023. Durante a pesquisa avangcada em
cada base de dados, foram incluidos estudos
publicados nos idiomas inglés e portugués. Fo-
ram excluidas as bibliografias que nio aborda-
ram o assunto do presente estudo.

Para compor as buscas dos dados, foram
usados os descritores de Ciéncias da Satde
(DeCS): “Cetoacidose diabética”; “Diabetes
Mellitus tipo 17; Pediatria. Os operadores boo-
leanos tambéms foram usados junto aos descri-
tores .O estudo compreende levantamento bi-
bliografico e uma revisdo de protocolos de refe-

réncia para diagnostico e manejo de cetoacidose
diabética (CAD).

REVISAO DA LITERATURA

Adotou-se a atualizagdo da Internacional
Society for Pediatric and Adolescent Diabetes
(ISPAD) como critério diagnostico para a
definicdo de CAD: Hiperglicemia (glicose
>200mg/dL) associado a pH venoso <7,3, bi-
carbonato sérico <18 mmol/L e cetonemia ou
cetonuria moderada a importante. A gravidade
da CAD ¢ categorizada deacordo com o grau de
acidose conforme a Tabela 18.1 (GLASER et
al.,2022).

Tabela 18.1 Gravidade da Cetoacidose Diabética

Leve Moderada Grave

pH venoso <7,1

ou bicarbonato
sérico <5
mmol/L

pH venoso <7,3 oupH venoso <7,2 ou
bicarbonato sérico bicarbonato sérico
<18 mmol/L <10 mmol/L

Fonte: GLASER et al., 2022

E necessaria a diferencia¢io com o Estado
Hiperglicémico Hiperosmolar (EHH),o qual ¢
definido com hiperglicemia grave (glicose
>600 mg/dL) sem acidose metabolica e/ou
bicarbona-to sérico >15 mmol/L, associado a
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cetonuria leve,

mmol/L,

cetonemia <l1,1
osmolaridade sé-rica real >320 mOsm/kg.
Sintomas como obnu-bilagdo, combatividade
ou convulsdes podem ocorrer em até 50% dos

gere-se que o manejo de fluidos seja realizado
conforme a hidratagdo do paciente (REWERS
et al., 2021; KUPPERMANN et al., 2018;
FAGAN et al., 2008).

pacientes, evoluindo raramente com edema
cerebral. Sendo o quadro mais comum em PROTOCOLO
pacientes diabéticos dotipo 2 (GLASER et al.,
2022).

Lesdes cerebrais clinicamente aparentes

Reposicao volémica em Y
Visando facilitar a administracao de fluidos
sdo preparadas 2 bolsas para reposi¢do. Sendo

de 1% d isodios d
OcoTeIiL em Tenos e 170 dos episorios te ambas as bolsas com solu¢ao com NaCl 0,675%

CAD em criangas, manifestando-se como decli- o i
(115 meq/L) e potassio (prescrito conforme sua

nio neuroldgico subito, e estdo associadas a ma- - )
dosagem sérica), uma delas contendo glicose

5% (B1) e a outraglicose 10% (B2). Os distur-
bios de eletrolitos estdo descritos na Tabela
18.2.

ior morbidade e mortalidade. A velocidade de
infusdo da reidrata¢do, bemcomo a concentra-
c¢do de cloreto de sodio, ndo estdo relacionadas
a um maior risco de edema cerebral. Assim, su-

Tabela 18.2 Disturbios eletroliticos na Cetoacidose Diabética

Eletrélito Conduta
Utilizar NaCl 0,675%, exceto na hiponatremia grave (Na sérico <120 mEq/L)ou sintomatica e
hipernatremia grave (Na sérico > 150meq/L).
Sédio A correagdo da hipernatremia pode ser feita com a formula: “Na+ (em mEq)
(Na+) = (Na+ desejado — Na+atual) x peso x 0,6”.

Na corre¢do da hipernatremia sugere-se a formula: “Déficit de Agua (em L) =peso x 0,6 x [(Na+ -
140)/ 1407”. Visando nao reduzir a natremia em mais do que 0,5-1,0 mEq/L/h.
Administragdo realizada conformesua dosagem sérica. Se indisponivel, realizareletrocardiograma para
avaliar sinais de hipocalemia (onda U, achatamento da onda T, prolongamento do intervalo PR) ou
hipercalemia (apiculamento da onda T, encurtamento de QT). Se hipocalemia grave (K<2,5 meq/dL)
deve ser corrigida antesde se iniciar a insulinizagdo. Nesse caso, o paciente deve recebersolugdo com
potéssio 60-80 mEq/dL com taxa de infusdo de K de 0,3-0,5 mEq/kg/h (maximo de 20 mEq/h).
A reposi¢do rotineira de fosfato € indicada em CAD grave visando prevenir hipofosfatemia. A
Fosfato hipofosfatemia grave (<1 mg/dL) deve ser tratadaimediatamente. A reposi¢do é realizada com fosfato

Potassio
(K+)

(PO4)3 de potassio (2mEq/ml) 2mEq/kg/dia em 6 a 8 horas. Se necessario a infusdo de insulina pode ser
reduzida até que os niveis de fosfato aumentem.

Célcio Orisco de hipf)calcem.ia (Ca<7mg/dL) FléV@ sermonitorizado, principalmente,na reposi¢ao de fosfato.

(Ca™) Nos casos sintomaticos, deve ser corrigido com gluconato de céalcio 10% 200mg/kg (2 mL/kg) em

infusdo lenta (até 50 mg/kg/min).

A hipomagnesemia sintomatica (<ImEq/L), juntamente com a hipocalcemia, tende a ocorrer durante a
reposicdo de fosfato. Repor 25-50 mg/kg/dose por 3 a4 doses a cada 4 ou 6 horas, com taxa maxima
de 150 mg/min e 2g/h.

Recomendada reposicdo somente em caso de hipercalcemia com risco de vida ou acidose severa (pH
<6,9) com evidéncia de comprometimento da contratilidade cardiaca.

O bicarbonato pode ser corrigido pela formula: " HCO3 necessario (em mEq) = (12 - HCO3 sérico
em mEq/L) x (0,3 x Peso [kg])" HCO3 8,4% (1mEq/L) deve ser diluido em 6 partes de dgua destilada
e ser administrado intravenoso em 6 horas. Nao pode seradministrado com calcio nomesmo acesso.

Magnésio
Mg*)

Bicarbonato
(HCO3)

Fonte: GLASER et al., 2022, SANTOMAURO et al.,2023 e BARBOSA & SZTAINBOK, 1999.

Taxa de infusao de glicose ou Hemoglicoteste (HGT) ¢ titulado ovolume

Conforme as variagdes de glicemia capilar ~ de infusdo hidrica por hora, com consequente
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ajuste daconcentragdo deglicose a ser adminis-
trada. Quando HGT >300 mg/dL ser4d adminis-
trado somente a bolsa 1, contendo glicose 5%,
se HGT 200-300 mg/dL sera administrado me-

tade do volume da bolsa 1 e metade do volume

Tabela 18.3 Taxa de infusdo de volume de acordo com o peso (kg)

da bolsa 2, resultando em uma infusdo de gli-
cose 7,5%; e se HGT <200 mg/dL serd adminis-
trado somente bolsa 2, contendo soro glicose
10%, conforme a Tabela 18.3 (HIJG, 2021).

Peso(kg) Volume total
infundido/hora

Volume infundido de cada bolsa conforme glicemia capilar

Manutencao 100%RB + reposi¢do
volémica (5% do peso em 24h)

HGT >300 mg/dL

HGT 200-300 mg/dL

HGT <200 mg/dL

4kg 26mlh B1 26mlh B1 13mVh - B2 13mlh B2 26ml/h

5kg 32mlh B1 32mlh Bl 16mVh - B2 16ml/h B2 32mlh

6kg 38mlh B138mlh B1 19ml/h - B2 19ml/h B2 38ml/h

7kg 44ml/h B144ml/h B1 22 ml/h - B2 22 ml/h B2 44ml/h
8kg 50ml/h B1 50mVh B125mlh-B2 25 mlh B2 50ml/h
9kg 56ml/h B1 56ml/h B1 28 ml/h - B2 28 ml/h B2 56ml/h
10kg 62ml/h B1 62ml/h B131 ml/h-B231 mlh B2 62ml/h
11kg 66ml/h B1 66ml/h B1 33 ml/h-B2 33 mlh B2 66ml/h
12kg 72ml/h B1 72ml/h B136 ml/h - B2 36 ml/h B2 72ml/h
13kg 76ml/h B1 76ml/h B1 38 ml/h - B2 38 ml/h B2 76ml/h
14kg 80ml/h B1 80ml/h B1 40 mV/h - B2 40 ml/h B2 80ml/h
15kg 84ml/h B1 84ml/h B1 42 ml/h - B2 42 ml/h B2 84ml/h
16kg 88ml/h B1 88ml/h B1 44 mV/h - B2 44 ml/h B2 88ml/h
17kg 92ml/h B1 92mlh B1 46 mVh - B2 46 ml/h B2 92ml/h
18kg 96ml/h B1 96ml/h B1 48 mVh - B2 48 ml/h B2 96ml/h
19kg 100mVh B1 100mVh B1 50 mVh - B2 50 ml/h B2 100mVh
20kg 104ml/h B1 104ml/h B1 52 mV/h - B2 52 ml/h B2 104ml/h
22kg 110mVh B1 110mVh B1 55 mlh -B2 55 ml/h B2 110mVh
24kg 116ml/h Bl 116ml/h B1 58 ml/h - B2 58 ml/h B2 116mlh
26kg 122ml/h B1 122mlh B1 61 ml/h-B2 61 ml/h B2 122ml/h
28kg 128ml/h B1 128ml/h B1 64 ml/h - B2 64 ml/h B2 128ml/h
30kg 134ml/h B1 134ml/h B1 67 ml/h - B2 67 ml/h B2 134ml/h
32kg 140ml/h B1 140ml/h B1 70 mV/h - B2 70 ml/h B2 140ml/h
34kg 146ml/h B1 146ml/h B1 73 mV/h - B2 73 ml/h B2 146ml/h
36kg 150ml/h B1 150mVh B1 75 mV/h -B2 75 ml/h B2 150mVh
38kg 156ml/h B1 156ml/h B1 78 ml/h - B2 78 ml/h B2 156ml/h
40kg 162ml/h B1 162ml/h B1 81 mV/h -B2 81 ml/h B2 162ml/h
45kg 178ml/h B1 178mlh B1 89 ml/h - B2 89 ml/h B2 178ml/h
50kg 192ml/h B1192mlh B196 ml/h - B2 96 ml/h B2 192ml/h
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55kg 206ml/h B1206mlh B1103 ml/h -B2 103 ml/h B2 206ml/h
60kg 220ml/h B1220mlh B1110 ml/h -B2 110 ml/h B2 220ml/h
65kg 236ml/h B1236mlh B1 118 ml/h -B2 118 ml/h B2 236ml/h
70kg 250mlh B1250ml/h B1 125 ml/h -B2 125 ml/h B2 250ml/h
75kg 264ml/h B1264ml/h B1 132 ml/h -B2 132 ml/h B2 264ml/h

Legenda: Glicemia capilar (HGT), bolsa 1 (B1), bolsa 2 (B2)

Fonte: HIJG, 2021 e adaptado de WOLFSDOREF et al., 2018.

Insulinizaciao

A insulinizacao deve ser realizada com in-
sulina Regular, preferencialmente, intravenosa
e em Unidade de Terapia Intensiva (UTI). A
meta ¢ a reducdo do HGT em 50-100mg/dL/h
para proteger o sistema nervoso central sem
mudancas bruscas daosmolaridade. Iniciar infu-
sao com 0,05-0,1 U/kg/h (0,5-1ml/kg/h) intra-
venosa e repetir O HGT a cada 1 hora. Se a que-
da da glicemia for inferior a 50mg/dL/g, au-
mentar infusdode insulina (0,15-0,2 U/kg/h).
Se HGT <200 mg/dL ajustar oferta de glicose
até atingir 10% de concentragdo antes de ponde-
rar redugdo da oferta de insulina (GLASER et
al., 2022). Na impossibilidade de realizacao de
insulina intravenosa, pode ser administrado in-
tramuscular 0,1 U/kg de insulina regular se
glicemia = 300mg/dL, sem a necessidadede
dose de ataque. Sendo reaplicada conforme
HGT realizado 1/lh (WOLFSDORF et al.,
2018).

Apos a estabilizagdo clinica do paciente e
auséncia de sinais de acidose (HCO3 de >18
meq/dL), transicionar insulina para subcutanea
a cada 4h conforme HGT (Tabela 18.4). Para
evitar hiperglicemia derebote, aplicar 1 dosede
insulina regular 0,1 UI kg SC lhora antes da
suspensdo da insulina intravenosa (GLASER et
al., 2022).

Tabela 18.4 Insulina regular subcutdnea conforme a gli-
cemia capilar (HGT)

HGT <20kg >20kg  Conforme peso

<150 ndo aplicar ndo aplicar ndo aplicar

mg/dL insulina insulina insulina
151-200

mg/dL 1U 2U 0,1 U/kg
201-250

mg/dL 2U 4U 0,15 U/kg
251-300

mg/dL 3U 6U 0,2 Ukg
301-350

mg/dL 4U 8U 0,25 U/kg

> 350

mg/dL 50 10U 0,3 U/kg

Atencao: Para evitar hiperglicemia de rebote aplicar 1
dose de insulina regular 0,1 UI kgsubcutanea (SC) 1
hora antes da suspensdo da insulina intravenosa (IV)
Fonte: Adaptado MELO et al.,2023, WOLFSDOREF et

al.,2018; GLASER et al., 2023.

CONCLUSAO

Portanto, devido a importancia e gravidade
da CAD, buscou-se estabelecer um protocolo
atualizado, pratico e acessivel para o tratamento
de criancas e adolescentes, facilitando a com-
preensao e minimizando os riscos inerentes do
quadro. Diante disso, foi estabelecido um guia
pratico a respeito de manejo da CAD e darepo-
sicdo volémica dispostos na Figura 18.1 ¢
Figura 18.2, respectivamente.
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Histdria Clinica
Polmna, polidipsia, perda de peso,
respiracdo rapida e  cura

(Kussmaul), nausea, vimuto, dor
abdominal, fraqueza. alteracio da
consciéncia, halito cetomico

Exame fisico

Vertficar frequéncia
cardiaca, pressio artenial, temperatura e o
peso corporal

aliar desidratacdo
Classificar Escala de Coma de Glasgow

Figura 18.1 Algoritmo para manejo da Cetoacidose Diabética

Exames complementares™
fespiratona e

Bicarbonato sénico <18mmol/L +
Cetonemia ou cetoniria

Cetoacidose Diabética confirmada
(Internagdo em UTTI preferencialmente + avaliagio do especialista)

Sinais de choque, diminuicdo da consciéncia’coma

Desidratacio moderada ou grave sem choque

Ressuscitacdo
A: Via aérea ¢ Sonda nasogastrica
B: Respiracio (Oxigénio 100%)
C: Circulagio (Soro fisiologico 0,9% 20mlks em

Terapia mtravenosa (IV)
Soro fisiolagico 0,9% 10-20ml'kg em em 20-30 min,
podendo ser repetido conforme a necessidade (3x)
Corngir déficit de fluidos e calcular requerimento de

D: Verificar injiria cerebral

bolus, repetir até restauragiio da circulagio)

fluidos (reposigdo em Y)

| Insulina venosa continua 1 hora apds instalacio de fluidos intravenosos

Sem melhora da acidose ‘

Reavaliar
Necessidade de ressuscitagio
volémica adicional
Calculos de fluidoterapia
Insulinoterapia (dose e
administragdo)

Considerar sepse associada

Observacio clinica e
monitorizacdo

Glicemia capilar (HGT) 1/1h
Ajuste de fluidoterapia de hora em
hora conforme HGT (tabela 2)
Eletrélitos 2/2h apds inicio da
terapia venosa
Reavaliacio neurolégica de horario
e monitorizagio cardiorrespiratoria
continua

Deterioracio neuroldgica
Alteracio do nivel de
consciéncia
Cefaleia severa ou
progressiva
Reducio da frequéncia
cardiaca
Trritabilidade
Incontiéncia incompativel
com a idade

Melhora da acidose
Melhora clinica
Tolerando fluidos oras

Transicionar para insulina subcutinea (SC)
Tniciar insulina SC e apés 1 hora suspender

insulinoterapia TV

Descartar hipoglicemia
Considerar injiria cerebral

Manejo da injiria cerebral
Manitol 0,5-1gkg ou solugdo
salina hipertdnica 3%
Ajustar fluidos IV para
manter pressio arterial
normal

*Exames: Hemograma, Glicera sérica. Eletrolitos (Sodio. Potassio, Caleio, Magnésio, Fosfato), Gasometria
venosa (arterial se descompensacio respiratonia), Albumina, Ureia, Creatimina, Parcial de Urnina.
Risco Infeccioso: Hemocultura Urocultura Rx de torax

Fonte: Adaptado de GLASER et al., 2022; PINHAS-HAMIEL & SPERLING, 2017.
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Figura 18.2 Algoritmo de Reposi¢cdo volémica de bolsa em Y

Criar Bolsa 1 (B1) e Bolsa 2 (B2)

Escolher Potassio (K) utilizado na solucio conforme K sénico:
o K <25 meq/dL: comgir hipocalemia antes de mniciar a insulimzacio
* K =4 meq/dL: utilizar a solugdo com 60 meq'L
¢ K 4-6 meq/dL: utilizar a solugdo com 50 megL
o K> ¢ meqg/dL: aguardar primeira diurese e mniciar a solugio com 40 meqL

B1 - Soro glicosado 5% + KC119,1% + B2 - Soro glicosado 10% + KC119,1% +
NaCl 20% ' NaCl20%

K 40 meq/L: 8mL KCI 19.1% + 500mL soro K 40 meq/L: 8ml. KCl 19,1% + 500mL. soro
ghicosado 5% + 17mL de NaCl 20% glicosado 10% + 17mL de NaCl 20%

K 50 meq/1L: 10ml KCl1 19.1% + 500mL soro K 50 meq/L: 10mL KCI 19,1% + 500mL
glicosado 5% + 17mL de NaCl 20% soro glicosado 10% + 17mlL de NaCl 20%

K 60 meq/L: 12mL KCl 19 1% + 500mL soro K 60 meqg/L: 12ml KC1 19.1%
glicosado 5% + 17mL de NaCl 20% soro ghicosado 10% + 17ml de N

Solucio de Insulina Kegular
{1ml de solugdo = 0.1 U insulina) Em bomba de infusio:

da msulina ao plastico

Acesso venoso 1: Correr Bolsas de hidratagiio em Y e titular conforme HGT (tabela 2).
Acesso venoso 2: Correr Insulina Regular.

Fonte: Adaptado de WOLFSDOREF et al., 2018; HIJG, 2019.
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