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RESUMO

O Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) é o distlrbio enddcrino mais frequente em criangas. Com
destruicdo das células B por meio de processos autoimunes, esses pacientes frequentemente se
veem diante de graves complicacdes. A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicagao frequente
e potencialmente grave, sendo a principal causa de 6bito de criancas portadoras de DM1. E
desencadeada pela deficiéncia absoluta ou relativa de insulina associada ao aumento dos
horménios contrarreguladores. Casos de CAD, devido a sua crescente incidéncia, tém se tornado
cada vez mais comum na pratica médica. Objetivo: este estudo teve como objetivo revisar a
literatura mais atual em relacdo aos avancos cientificos no conhecimento teérico e pratico tangente
a CAD, por meio da descricao dos processos fisiopatologicos e terapéuticos fundamentais para o
entendimento da afeccgdo, contribuindo com os conceitos mais estudados e aceitos no que
concerne a pratica mais eficaz e rapida no manejo desses pacientes. Fonte dos dados: a pesquisa
foi realizada por meio de revisdo de literatura cientifica, utilizando livros textos e artigos publicados
em revistas indexadas nos bancos de dados Medline, SciELO e LILACS. Para a busca dos artigos
foram utilizados os descritores cetoacidose diabética; cetoacidose em criancas; diabetes mellitus 1.
Foram selecionados artigos de revisao de literatura, de estudos observacionais, analiticos e de
revisdo, publicados entre os anos 2005 e 2015 publicados em revistas de reconhecido valor
cientifico. Sintese dos dados: criancas portadoras de diabetes mellitus 1 estdo sujeitas a
cetoacidose diabética. A idade e o nivel de escolaridade dos pais estéo entre os fatores de risco. O
preciso conhecimento fisiopatoldgico da doenca é imprescindivel para a abordagem precoce e
eficiente das complicacdes. A terapéutica conta com aspectos importantes, como a hidratacao,
insulinoterapia e a reposicdo de potassio. Toda conduta deve ser baseada na observacdo
constante da sequéncia cronolégica de alteragbes bioquimicas para evitar possiveis
complicacBes do quadro, e entre os mais grave destaca-se o edema cerebral. Concluséo:
apesar dos avancos constantes no campo da endocrinologia, principalmente no contexto da
diabetes mellitus, a CAD mantem curva ascendente em relacdo a taxa de mortalidade. Face ao
exposto, € importante buscar aprimoramento dos cuidados técnicos focados em medidas
preventivas, bem como prmelhor qalificacdo dos profissionais de saude, buscando o
diagnoéstico rapido e preciso da complicacdo, especialmente em pacientes na faixa etéaria
pediatrica, detentores de um organismo sensivel em constante trasnformacéao.

Palavras-chave: Cetoacidose diabética. Cetoacidose em criancas. Diabetes mellitus 1.



INTRODUCAO

Segundo dados da International Diabetes Federation (IDF), em todo mundo,
estima-se que 382 milhdes de pessoas sao portadoras de diabetes mellitus (DM).
Este nimero devera atingir 471 milhdes em 2035. Cerca de 80% desses individuos
vivem em paises em desenvolvimento, onde a epidemia tem maior intensidade,
com crescente proporcdo de pessoas afetadas em grupos etarios mais jovens
(USHER- SMITH et al., 2011; ADA, 2015).

O diabetes mellitus tipo 1 (DM1) representa uma das doengas enddcrinas
mais comuns da infancia. Em todo o mundo, estima-se que, a cada ano, 65.000
criancas com idade inferior a 15 anos desenvolvam a doenca, além disso, a
incidéncia global nessa faixa etéria continua crescendo com taxas compativeis
com 3% por ano (USHER-SMITH et al., 2011).

A cetoacidose diabética (CAD) é uma grave complicacdo do diabetes.
Representa a principal causa de morte em pacientes portadores do tipo 1 da
doenca. Trata-se de uma condi¢do clinica derivada da deficiéncia absoluta ou
relativa de insulina, associada ao aumento da concentragdo dos hormoénios
contrarreguladores (glucagon, catecolaminas, cortisol e horménio do crescimento).
E classicamente caracterizada pela triade: hiperglicemia, lipdlise e producéo
excessiva de corpos cetbnicos (ASL; MALEKNEJAD; KELACHAYE, 2011,
PASQUALOTTO; ALBERTON; FRIGERI, 2012).

Conceitua-se como um distlrbio do metabolismo de carboidratos, proteinas
e lipideos (USHER-SMITH et al.,, 2015). Embora existam sinais classicos,
especificos e comuns a DM, como polidria, polidipsia e emagrecimento, o atraso
no diagnéstico é comum na pediatria, especialmente em criangas mais jovens
onde a clinica ndo é tdo evidente. Com isso, muitos dos sintomas presentes na
CAD podem ser atribuidos a outras doencas de importante prevaléncia (ADA,
2015).

Apesar dos avangos médicos no contexto terapéutico e da vasta literatura
disponivel sobre a DM e suas complica¢des, a CAD continua como a principal
causa de morte em criangas e adolescentes portadoras do tipo 1 da doenga. Os
casos fatais, em sua grande maioria, estao relacionados ao desenvolvimento de
edema cerebral, presente em 0,5 a 2% dos casos com taxas de mortalidade de

até 90% e sequelas em 10 a 25% associadas a lesédo cerebral (ASCHNER et



al., 2010; SIQUEIRA, 2011; ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013; GLASER et al.,
2013; KOVES et al., 2014;).

O diagnostico de DM1 na presenca de complicacdo por cetoacidose
diabética possui intervalo consideravel quanto a prevaléncia (15 a 70%)
(CAMERON et al., 2014). Rewers et al. (2008), demonstraram, em estudo atual,
conclusGes compativeis com uma prevaléncia de 25% para CAD no momento do
diagnoéstico. O mesmo estudo demonstrou que a frequéncia de CAD como a
primeira manifestagcdo da DM1 foi inversamente proporcional a idade do paciente,
alcangando valores préximos a 35% em criangas que recebem o diagndstico de
DM1 durante um quadro de complicagdo por CAD (DABELEA et al., 2014). Em
pacientes com diagndstico prévio de DM, a incidéncia de CAD varia entre 1 e 10%
por paciente por ano (REWERS et al., 2008; HAMMAN et al., 2014).

Em pacientes com DM1 previamente diagnosticada, a CAD habitualmente
esta relacionada com o uso inadequado de insulina (ALBUQUERQUE; CARVALHO,
2013). Outros importantes fatores em episédios recorrentes de cetoacidose
diabética s&o os distarbios alimentares, e outros problemas psiquiatricos
(AGRAWAL; GOEL; PRASHANTH 2012; LERI; ROTA, 2014). Menos frequentes
na faixa etaria pediatrica, a pancreatite aguda, assim como o uso de alguns
medicamentos (corticoesterdides, tiazidicos, agentes simpatomiméticos), abuso de
alcool e drogas também podem estar relacionados com episodios de CAD
(PATIENT. INFO, sd; CAMERON et al., 2014; SIMMONS; MICHELS, 2015a).

Também s&o dados importantes no quadro clinico: desidratacdo, fadiga,
torpor ou coma, vémitos/nauseas, dor abdominal, halito cetbnico e hiperventilacao
(SIMMONS; MICHELS, 2015b).

Entretanto, embora existam sinais classicos, especificos e comuns a DM1,
como o0s supracitados, € comum o0 atraso no diagnostico da doenga, pois, no
contexto pediatrico, a clinica ndo é tdo evidente, principalmente em criancas
mais jovens, podendo, muito desses sintomas serem atribuidos a outras doencgas
de importante prevaléncia na pediatria (ADA, 2015).

As manifestagcbes mais importantes e temidas da CAD sdo o edema
cerebral e a hipocalemia, estes, quando nao adequadamente controlados
contribuem significativamente para o agravamento do quadro (SA CHILD HEALTH
CLINICAL NETWORK, 2013).

A terapéutica precoce e adequada é fundamental para a boa resolugédo do



quadro, entretanto, para isso é indispensavel o conhecimento do mecanismo
fisiopatoldgico basico da doenca. O seguimento de etapas especificas, amparado
na vasta e atual literatura disponivel sobre o tema, incluem a corre¢éo dos estados
de desidratacdo e acidose, restauracdo do metabolismo intermediario e detecgéo
dos fatores desencadeantes ou precipitantes (ADA, 2015).

Diante deste contexto o objetivo desse estudo é apresentar uma revisao dos
conhecimentos e conceitos atuais sobre a fisiopatologia da cetoacidose diabética

assim como os principais passos para o correto manejo das complicacgdes.

Métodos

O trabalho desenvolvido seguiu 0 preconizado para revisdes de literatura,
com o intuito de abordar a cetoacidose diabética em criancas portadoras de
Diabetes mellitus tipo 1. Para a realizac&o deste estudo, foram desenvolvidas as
seguintes etapas: identificagéo e delimitagdo do assunto, com utilizagéo de fontes
disponiveis, como artigos de periédicos nacionais e internacionais indexados nas
principais bases de dados: Medline, SciELO e LILACS e livros classicos.

Para a busca dos artigos foram utilizados os descritores cetoacidose
diabética; cetoacidose em criancas; diabetes mellitus 1.

Buscou-se uma literatura que permitisse descrever 0s aspectos da
fisiopatologia e do diagnéstico da cetoacidose diabética, suas principais
manifestagbes clinicas, fisiopatologia, complicacdes e as condutas terapéuticas
mais eficazes. Foram priorizados artigos disponiveis na integra e publicados em
revistas com estratificagdo Qualis maior ou igual a B2, também foram priorizados

artigos originais.

Desenvolvimento

Diabetes Melittus e Diabetes Mellitus 1

A Organizagdo Mundial de Saude (OMS) reconhece quatro categorias de

DM: Diabetes mellitus tipo 1, Diabetes mellitus tipo 2, Diabetes mellitus gestacional e



outros tipos especificos de diabetes. Ainda pode-se classificar os individuos que
fogem ao padrdo de normalidade glicémico, como pré-diabéticos e com tolerancia
reduzida a glicose (ADA, 2015).

Para o Ministério da Saude o DM compreende um grupo de doengas
metabdlicas que resultam da dificuldade de excre¢do ou atividade da insulina,
envolvendo mecanismos nocivos especificos, como a destruicdo das células beta

pancredticas, resisténcia a agédo da insulina e disturbios da secre¢éo da insulina.

Diabetes Mellitus 1

O Diabetes Mellitus 1 (DM1) compreende um distdrbio autoimune
caracterizado pela perda da capacidade de producédo de insulina pelas células B
do péncreas. Em individuos com predisposicdo genética, o desenvolvimento de
autoanticorpos especificos contra as ilhotas pancreéticas deflagram uma resposta
imune anormal e deletéria. Os autoanticorpos contra as células B provocam a
destruicdo destas, culminando com o declinio da producdo de insulina e a
consequente dependéncia de insulina exdgena para controle dos niveis glicémicos
(SIMMONS; MICHELS, 2015a).

Os autoanticorpos contra as células B j& sdo conhecidos e sua identificagdo
pode ser feita antes da manifestagdo do DM. A primeira evidéncia sorologica de
uma resposta auto-imune a células B € o aparecimento de autoanticorpos a
insulina (IAA), GAD, antigenos ilhota 2, e transportador de zinco (LERI; ROTA,
2014).

Acredita-se que, com 0s avangos das pesquisas, nos proximos anos sera
possivel prevenir a instalacdo do diabetes, reduzindo as ocorréncias de suas
complicagdes ((SIMMONS; MICHELS, 2015b).

O diagnostico do Diabetes Mellitus 1 segue os mesmos critérios estipulados
para os demais tipos de diabetes, sendo necessaria a documentagdo por meio de
dois testes alterados, podendo ser glicemia de jejum ou teste oral de tolerancia a
glicose.

Existe a possibilidade de certificar a doenga com uma glicemia capilar

alterada (> 200mg/dL) na presenca de sintomas.



Cetoacidose diabética em criancas portadoras de Diabetes Mellitus 1

Trata-se de uma complicagcdo aguda que ameaca a vida em decorréncia da
severa deficiéncia insulinica, provocando um quadro hiperglicémico associado a
acidose metabdlica, cetonuria, cetonemia e graus variados de desidratacao
(GLASER et al. 2013). E a causa mais prevalente de mortalidade em criangas com
diabetes mellitus tipo 1 (DM1).

Apresenta uma taxa de mortalidade de 0,7% a 4,3%, podendo chegar de 30
a 64% nos pacientes com edema cerebral. A frequéncia da CAD varia de 1 a 10%
nas criancas com diagnoéstico prévio de DM1, e de 15 a 80% como primeira
manifestacdo nas criangas sem diagnostico (ASL; MALEKNEJAD; KELACHAYE,
2011; PASQUALOTTO; ALBERTON; FRIGERI, 2012; ALBUQUERQUE;
CARVALHO, 2013).

Observa-se incremento incidente de DM1, e uma reducdo da faixa etéaria
inicial, tornando mais comuns tais diagnosticos em lactentes abaixo de 1 ano de
vida, e em pré-escolares, idades em que a doenca apresenta fendétipos atipicos,
ausente dos sintomas classicos, desafiando a medicina na busca pelo diagnéstico
e tratamento.

A Cetoacidose diabética é a complicacdo mais grave em pacientes
diagnosticados com DM1, sendo a principal causa de mortalidade em criancas
portadoras dessa doenga. Mais de 25% das criancas tém CAD no momento do
diagnéstico como manifestagéo inicial. E observada, epidemiologicamente, maior
prevaléncia em pré-escolares menores de 5 anos, e em familias que ndo possuem
rapido acesso aos servicos de saude por questdes sociais e econdmicas (LOW et
al., 2012).

Representa causa frequente de admissdo em unidades de atendimento de
emergéncia ou de terapia intensiva. O edema cerebral é a mais grave complicacao
da CAD, presente entre 0,5% e 1% dos casos e com mortalidade de 20 a 25%
(VIDA; BAZOTTE, 2010; METZGER, 2010).

Os fatores desencadeantes mais comuns sao 0 uso incorreto de insulina
(incluindo a ndo adeséo ao tratamento do DM e falhas em bombas de infuséo

subcutanea de insulina) e os processos infecciosos (ABURJELI et al., 2009;



HEKKALA et al., 2010; KOVES et al., 2014).

Outros fatores de risco importantes em episodios recorrentes de cetoacidose
diabética s&o os disturbios alimentares e outros problemas psiquiatricos (USHER-
SMITH et al., 2011). Menos frequentes na faixa etaria pediatrica, pancreatite aguda,
uso de medicamentos (corticoesteroides, tiazidicos, agentes simpatomiméticos) e
abuso de élcool e drogas também estéo relacionados com o desencadeamento de
episédios de CAD (ABURJELI et al., 2009; CAMERON et al., 2014; SIMMONS;
MICHELS, 2015a).

Pela definicdo classica de cetoacidose diabética devem estar presentes:
acidose metabdlica, hiperglicemia, cetonemia, cetonuria e desidratacdo (DEMIR et
al., 2010; SIMMONS; MICHELS, 2015b).

Os critérios bioquimicos utilizados para o diagnéstico sdo: bicarbonato
sérico < 15 mmoL/L e / ou pH venoso < 7,25 (arterial < pH 7,30) e hiperglicemia
(acima de 200mg/dL (DEMIR et al., 2010; METZGER, 2010).

E comum a descrig&o da triade: hiperglicemia, lipdlise excessiva e producéo
de corpos cetbnicos (acetoaceto e B-hidroxibutirato) compondo o disturbio
metabdlico em questdo (ASL; MALEKNEJAD; KELACHAYE, 2011).

Fisiopatologia da Cetoacidose Diabética
Hiperglicemia

A deficiéncia de insulina e o0 aumento dos horménios contrarreguladores
resultam em um estado catabdlico com aumento da producdo de glicose
(glicogendlise e gliconeogénese) associado a dificuldade de utilizagdo de glicose
pelos diversos tecidos do organismo, promovendo, dessa forma, a hiperglicemia
(LOW et al., 2012; LERI; ROTA, 2014). A medida gque a desidratagdo se agrava,
ocorre uma queda progressiva na taxa de filtragdo glomerular, resultando em
reducdo da eliminagcdo de glicose e agravamento da hiperglicemia
(ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013; PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR, 2014).

Cetoacidose

A lipdlise promove o aumento do nivel de 4cidos graxos disponiveis e



formacgao de corpos cetonicos (em proporgdo aproximada de 25% de acetoacetato
e 75% de B-hidroxibutirato). Quando o excesso de cetonas liberadas no organismo
ultrapassa a capacidade de tamponamento dos alcalis orgénicos, o resultado é
uma acidose metabdlica, com éanion gap elevado, geralmente entre 20 e
30mmoL/L (DEMIR et al., 2010; KOVES et al., 2014).

Hiperosmolaridade

A determinacdo da osmolaridade plasmatica possui como principais
componentes: glicose, sédio e o potassio séricos. A elevacdo da osmolaridade
plasmatica esta intrinsicamente, na CAD, com o estabelecimento da hiperglicemia,
ocasionando movimento de 4gua livre do espago intracelular para o
espago
extracelular. A manutencdo do estado de hiperosmolaridade estimula a produgéo

intracelular de elementos osmoticamente ativos (USHER-SMITH et al., 2015).

Desidratacao e disturbios eletroliticos

A hiperglicemia e a hiperosmolaridade provocam uma diurese osmética que
resulta em desidratacdo e disturbios eletroliticos afim de reduzir a diferenca das
osmolaridades intracelular e plasmética e minimizar a desidratacdo intracelular
(ADA, 2014; PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR, 2014).

Estima-se um déficit corporal de eletrélitos em torno de 3 a 5mEqg/kg de
potassio, 3 a 5mEq/kg de cloretos, 1 a 1,5mmol/kg de fésforo e 7 a 10mEg/kg de
sodio (SA CHILD HEALTH CLINICAL NETWORK, 2013; ALBUQUERQUE;
CARVALHO, 2013; CAMERON et al., 2014).
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Sédio

A hiperosmolaridade secundéria a hiperglicemia provoca a saida de agua
livre do espago intracelular para o espaco extracelular, podendo resultar em
hiponatremia dilucional. Quantitativamente, estima-se que para um aumento de
glicemia de 100mg/dL acima dos valores normais ocorra uma redugéo de 1,6mEq/L
na concentracdo plasmética de sddio — ou seja: Na corrigido = [Na] + 1,6([Glicose]
— 100)/100. Além disso, o aumento dos lipidios plasméticos e a perda urinaria de
sodio provocada pela diurese osmotica e eliminacdo de corpos cetdnicos também
favorecem o estabelecimento da hiponatremia (LERI; ROTA, 2014; USHER-SMITH
etal., 2012).

Potassio

A deficiéncia de potassio, no contexto da CAD ocorre principalmente no
meio intracelular e deve-se ao efluxo em troca de ions hidrogénio, vomitos, diurese
osmoética e hiperaldosteronismo secundéario. A administracdo de insulina e a
correcdo da acidose favorecem o influxo de potéssio para as células, agravando a
hipocalemia e podendo predispor a arritmias cardiacas. E fundamental o
conhecimento de que a deplecdo de potassio ocorre mesmo que seus niveis
sanguineos estejam normais, pois, em consequéncia da tentativa de compensacao
metabdlica da acidose metabdlica que acompanha o quadro, os niveis séricos
podem estar falsamente elevados. Entretanto, apesar de existir um déficit de
potassio corporal total, a CAD pode se apresentar com um quadro de hipercalemia.
A hiperosmolaridade plasméatica, a glicogenodlise, a protedlise, a deficiéncia de
insulina e a acidose séo os principais fatores na CAD que promovem 0 movimento
de potassio do espaco intracelular para o espaco extracelular, resultando em
hipercalemia (DEMIR et al., 2010; USHER- SMITH et al., 2011).

Fésforo

Com o estabelecimento da diurese osmética ocorre uma perda acentuada

de fosfato pela urina, resultando em um déficit corporal de fosfato. A explicagéo
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para tal é derivada do tratamento da propria complicagéo, poia a a¢édo da insulina e
a melhora da acidose promovem um rpido deslocamento de fosfato do espaco
extracelular para o espaco intracelular, resultando em hipofosfatemia (LOW et al.,
2012; AGRAWAL; GOEL; PRAKASH, 2012; KOVES et al., 2014).

O conjunto de alteragdes metabdlicas: acidose, hiperosmolaridade, diurese
osmotica, desidratacdo, distlrbios eletroliticos e o aumento da secrecdo de
hormbnios contrarreguladores estabelecem um ciclo que s6 podera ser
interrompido com a reposicdo hidroeletrolitica, associados a terapia insulinica
(HAMMAN et al., 2014; PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR, 2014).

Fatores de risco para cetoacidose diabética em criangas

Entre os principais fatores de risco para a cetoacidose destacam-se 0S
individuais e os familiares. Os individuais sdo a idade, e o IMC. Os fatores de
risco familiares contam com o nivel de escolaridade dos pais (USHER-SMITH et al.,
2011).

Criangas menores de 2 anos de idade apresentam risco 3 vezes maior de
desenvolver CAD, se comparada as outras idades. Alguns estudos apontam para
uma maior chance de desenvolver CAD quando a crianga apresenta IMC abaixo
da normalidade. Em relacdo aos fatores de risco familiares, ha evidencias que
apontam para uma proporcdo direta entre protegcdo contra CAD e o nivel de
escolaridade dos pais (ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013; DABELEA et al.,
2014; SBD, 2014).

DIAGNOSTICO

O diagndstico é essencialmente clinico, mesmo que necessite de exames
laboratoriais para confirmagdo, um exame fisico bem direcionado, associado a
histéria médica e o rapido acesso aos dados vitais, glicemia capilar, nivel de
consciéncia e quantificacéo do grau de desidratagédo permite identificar a presenca
de CAD (HAMMAN et al., 2014).

Quanto aos exames laboratoriais, espera-se a presenca de alteragdes

compativeis com um distUrbio sustentado basicamente pela hiperglicemia, acidose
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metabdlica, cetonemia, cetonuria e desidratacdo (DEMIR et al., 2010; ASCHNER
et al., 2010). Os critérios bioquimicos mais utilizados para o diagnostico de CAD
sdo: a) pH venoso < 7,3; b) bicarbonato sérico < 15mmol/L; e c) glicemia >
250mg/dL (SIAFARIKAS; O'CONNELL, 2010). Além desses autores, a Sociedade
Brasileira de Diabetes (SBD, 2014) e outros (DEMIR et al., 2010 SIMSEK et al.,
2013) sugerem os mesmos valores de pH e bicarbonato, porém elevam o valor
minimo de glicemia para o diagnéstico de CAD para 300mg/dL (DEMIR et al.,
2010; SIMSEK et al., 2013).

A cetoacidose diabética pode ser classificada de acordo com a severidade
da acidose como leve (pH < 7,3; HCO3 < 15mmol/L), moderada (pH < 7,2; HCO3 <
10mmol/L) ou severa (pH < 7,1; HCO3 < 5mmol/L). Novamente alguns autores
sugerem valores um pouco diferentes (ASCHNER et al., 2010).

Quando se atende um paciente pediatrico com histéria prévia de DM1 a
suspeita de descompensagdo por cetoacidose ganha muito mais relevancia,
entretanto, outras patologias, até com maior prevaléncia, podem ser responsaveis
pela sintomatologia. Tratando-se de desarranjo metabdlico, as hipoglicemias, a
encefalopatia hepatica ou urémica, os erros inatos do metabolismo, o desequilibrio
hidroeletrolitico (doengca de Addison, diabetes insipido, intoxicagdo hidrica), a
acidose latica (intoxicacdo por salicicilato), as drogas ilicitas, a hipdxia (CO,
cianeto) ou os quadros pos-ictais podem confundir o diagndstico
(PASQUALOTTO; ALBERTON; FRIGERI, 2012).

O exame fisico deve investigar também, além dos dados supracitados, a
presenca de respiragdo de Kussmaul; e hélito cetdonico. Diante da importancia da
existéncia de algum processo infeccioso como fator precipitante da cetoacidose é
essencial avaliar possiveis focos infecciosos. Outro diagndstico diferencial
importante, principalmente na faixa etaria pediatrica é o quadro de abdome agudo.
Neste, os sinais de irritacdo peritoneal persistem apos correcdo da desidratagcéo e
da acidose. N&o se deve ignorar outros, menos provaveis, como os diagndsticos
diferenciais de intoxicagdo por organofosforados (PASQUALOTTO; ALBERTON;
FRIGERI, 2012).

TRATAMENTO
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Os pacientes com CAD, principalmente na faixa etéaria pediétrica,
apresentam alteracbes metabdlicas que estdo ocorrendo hd semanas com o
organismo utilizando- se de véarios mecanismos compensatodrios. Portanto, a
tentativa de normalizacdo rapida e intempestiva de parametros metabdlicos pode
retirar o organismo deste equilibrio e causar complica¢cdes graves como o edema
cerebral. Prevenir a CAD e reduzir sua incidéncia sdo os maiores objetivos no
tratamento das criangas com DM1 (ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013).

Entretanto, diante de uma crianga com diagnéstico de cetoacidose diabética,
a abordagem inicial deve ser a mais precoce possivel.

S&o condutas terapéuticas fundamentais no manejo de um paciente com
CAD ap6s garantia de via aérea pérvia e acesso Venoso Seguro: o
restabelecimento da volemia e a melhora da perfuséo tecidual através da correcdo
do déficit de fluidos e disturbios eletroliticos; corre¢do da acidose metabdlica com
hidratagdo e insulinoterapia, reducdo gradual da glicemia e da osmolaridade;
identificacdo e tratamento do fator desencadeante: monitorizagdo rigorosa e
tratamento das potencias complicagbes (AGRAWAL; GOEL; SIMMONS;
MICHELS, 2015).

Terapia Hidroeletrolitica

A deficiéncia de volume extracellular € extremamente frequente em
pacientes com CAD. Como consequéncia, a presenca de sede e alteracdes do nivel de
consciéncia correspondem a sintomatologia inicial da desidratacdo que esta
ocorrendo  no nivel intracellular. Quantitatvamente, a deplecdo atinge
aproximadamente 5 a 10% da &gua corpdrea total. Considera-se a perda de 7 a
10% casos graves e de 5 a 7% casos moderados (PIVA et al., 2007;
ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013).

Valores aproximados de osmolalidade variam de 300 a 350 mmol/ kg,
sendo que dosagens de uremia e de hematdcritos sao Uteis para avaliar a
intensidade da desidratagdo (ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013). Em relagéo a
dosagem do sdédio, ndo € considerado confidvel, posto que, em resposta a
hiperglicemia ocorre hiponatremia dilucional. Torna-se portanto, fundamental

calcular o sodio corrigido do paciente antes de tomar medidas intepestivas no
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contexto do desequilibrio resultante da afec¢cdo (METZGER, 2010).

Os pilares da reposicdo hidroeletrolitica s&o: restabelecer o volume
circulante, reposicdo de sédio e fluidos, melhora da filtracdo glomerular e a
depuragdo de glicose e cetonas e reducdo do risco de edema cerebral.
Fundamental atentar para as evidéncias que relatam a conduta de reposigcéo
hidroeletrolitca como medida anterior a insulinoterapia, do ponto de vista
cronolégico (1 a 2 horas apds) e ndo de forma concomitante (ASCHNER et al.,
2010; METZGER, 2010). .

ApoOs obtencdo de acesso venoso seguro, deve-se iniciar a infusdo de
solugéo isotonica (NaCl 0,9% ou Ringer Lactato). O volume e a velocidade de
administragdo dependem do estado hemodindmico, e quando clinicamente
indicado, por intermédio, em geral, de 10-20 mL/kg durante 1-2 h (méximo de 500
mL/h), repetida, se necessario, pelas proximas 4 a 6 horas (ASCHNER et al., 2010;
METZGER, 2010).

Insulinoterapia

Apesar de a reposi¢cdo hidrica no inicio do tratamento da cetoacidose
diabética provocar, por si s6, uma redugdo parcial da glicemia, a insulinoterapia é
essencial no tratamento da CAD, pois promove a utilizacao periférica de glicose e
diminuig&o dos niveis glicémicos.

A administragc&o de baixas doses de insulina por via intravenosa € atualmente
o método de escolha para o tratamento da cetoacidose diabética, devido
principalmente ao rapido inicio de a¢éo e a facilidade de ajuste de dose, redugéo
gradual e continua da hiperglicemia e acidose. Na faixa etaria pediatrica, é
contraindicado a administragdo de dose de ataque (bollus) (SIMMONS;
MICHELS, 2015).

A administracdo de insulina deve ser iniciada apds o restabelecimento da
volemia e calemia acima de 3,3mEg/L, na forma de infusdo continua de insulina
regular a 0,1Ul/kg/h. O correto preparo da solucéo é descrito da seguinte maneira:
em 100 mL de NaCl 0,9%, adiciona-se 1 Ul de insulina regular por Kg de peso do
paciente. Uma velocidade de infusdo de 10 mL/h dessa solugdo equivale a 0,1
UlI/Kg/h (DKA PROTOCOL, 2008; SA CHILD HEALTH CLINICAL NETWORK,
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2013).

Como alternativa a administrac@o intravenosa continua de insulina em
pacientes com cetoacidose diabética leve a moderada, a insulinoterapia pode ser
realizada na forma de administragGes de insulina de agdo ultrarrdpida (lispro ou
aspart) por via intramuscular ou subcutanea, em intervalos de 1 ou 2 horas
(SIMMONS; MICHELS, 2015). Os beneficios referentes a essa alternativa
perpassam por uma equivaléncia quanto ao tempo de internagdo quando
comparada a insulinoterapia convencional; menor incidéncia de hipoglicemia e
diminuicdo da quantidade total de insulina necesséaria até a resolucdo da
cetoacidose.

Outro topico importantissimo, especialmente em regiées mais carentes do
ponto de vista socioecondmico refere a possibilidade de tratamento fora de
unidades de terapia intensiva, reduzindo assim os custos de hospitalizacdo em
até 30% (ASCHNER et al., 2010; SIMMONS; MICHELS, 2015).

A prescrigdo supracitada deve ser mantida até a resolugéo da cetoacidose,
ou seja, pH > 7,30 e bicarbonato > 15mmol/L, valores que geralmente s&o
alcancados apés a glicemia j& ter normalizado (HEKKALA et al., 2010; VIDA,
BAZOTTE, 2010).

ApGs o inicio da insulinoterapia ocorre uma aceleragédo na taxa de redugéo
da glicemia, a qual deve ser mantida idealmente entre 55 e 90mg/dl/h (ASCHNER
et al., 2010; LERI; ROTA, 2014). Taxas de reducdo mais rapidas devem ser
evitadas a fim de n&o provocar variagbes bruscas de osmolaridade sérica e
reduzir o risco de suas complicagbes, em especial o edema cerebral. Para
prevenir essa reducdo rapida na glicemia, deve ser iniciada a oferta de glicose na
solugdo de manutencédo e reposicdo de perdas (AGRAWAL; GOEL; PRAKASH,
2012; PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR, 2014). Essa oferta de glicose, que
geralmente comega com concentragdo de 5% na solugdo de manutengéo, deve
ser iniciada quando a glicemia alcancar valores entre 200 e 300mg/dL, sendo
estes os valores desejados durante a fase de manutencdo até a resolucdo da
cetoacidose (HEKKALA et al., 2010; AGRAWAL; GOEL; PRAKASH, 2012).

A manutencdo da insulinoterapia venosa é recomendada até que haja a
normalizag&o da acidose. Por consequéncia, é possivel que os valores da glicemia
figuem abaixo dos valores desejados durante a manutencéo ou apresente taxa de

reducdo muito acelerada (> 90mg/dl/h), pode ser necessério que a oferta de
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glicose seja aumentada até concentragdes de 10 ou 12,5% na solucdo de
manuten¢do (ASCHNER et al., 2010; GLASER et al., 2013).

Caso a administracdo de insulina a 0,1Ul/kg/h provoque uma redugao
acentuada de glicemia mesmo com a oferta de glicose na solugdo de manutencéo,
a dose de insulina pode ser reduzida para 0,05Ul/kg/h ou menos, desde que a
tendéncia de resolugéo da acidose se mantenha (CAMERON et al., 2014).

A equipe médica deve estar em constante atencdo aos parametros
bioquimicos da cetoacidose diabética, pois caso estes ndo apresentem melhora
com a administragéao de insulina a 0,1Ul/kg/h, a dose pode ser aumentada, visando
0 ajuste da dose afim de alcancar a manutencéo de niveis de glicemia em torno de
200 a 300mg/dL (PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR, 2014). Faz parte da conduta,
mesmo que a primeira pare¢ca uma medida paradoxal, a aplicacdo de solugéo
glicosada quando houver queda da glicemia para niveis proximos a 250 - 300
mg/dL. Caso o0s niveis de glicemia continuem caindo rapidamente acima de
100mg/dL/hora, deve-se aumentar a concentragcdo da solugéo glicosada. A dose
pode ser reduzida & metade se houver sensibilidade elevada a insulina, desde que
a acidose permaneca em resolu¢cao (ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013).

De acordo com os protocolos mais recentes para o0 manejo da CAD em
criancas, deve-se evitar a infusdo de insulina nas primeiras duas horas apos inicio
da terapéutica de reidratacdo hidroeletrolitica, pois esta conduta tem sido
relacionada a um aumento de mortalidade na faixa etaria pediatrica
(ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013). Providenciar acesso endovenoso (EV)
exclusivo para a infusdo de insulina regular via EV em bomba de infusdo continua
a 0,1 Ul/Kg/hora, dose que deve ser mantida até a resolucéo da acidose (pH = 7,3;
bicarbonato > 15 e Cetonemia < 1,0 mmol/L) (ALBUQUERQUE; CARVALHO,
2013; KOVES et al., 2014).

ApOs a estabilizagdo, com o ajuste da concentracdo de glicose na
hidratacdo, a infusdo de insulina devera retornar a 0,1 Ul/Kg/h. Com a infusédo
continua da insulina espera-se uma reduc¢do da glicemia entre 50 e 100 mg/ dL por
hora. Se a redugéo for menor que 50 mg/dL/h deve-se aumentar a insulina para
0,15 a 0,2 Ul/kg/h. Se a reducéo da glicemia for maior que 100 mg/dL/h deve-se
aumentar a taxa de infuséo da glicose (KOVES et al., 2014).

Ndo h& necessidade de normalizar a glicemia do paciente, optando por

manutenc¢éo de niveis proximos a 200 mg/dL, pois no tratamento da CAD n&o séo
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necessarios niveis glicémicos mais baixos que estes. Apos a normalizacdo da
acidose com pH > 7,30 e HCO3 - > 15 mmol/L e com cetonemia (B- hidroxibutirato
< 1,0 mmol/L), podera ser realizada a transi¢do da insulina venosa para a via
subcutanea (ASCHNER et al., 2010; KOVES et al., 2014).

Quanto as alternativas ao uso da insulina endovenosa: nao € indicado o uso
de insulina regular via subcuténea, pela irregularidade de absorgéo e agdo em uma
crianga desidratada, causando imprevisibilidade no seu perfil de agdo. Na
impossibilidade de uso da insulina EV, por auséncia de segundo acesso venoso ou
de bomba de infusdo continua, as opcles validadas sdo a insulina regular
Intramuscular até de 2/2h (mais dolorosa para o paciente) ou a insulina
Ultrarrdpida  (Lispro, Asparte ou Glulisina) subcutdnea até de 1/1h
(ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013).

Correcéo de eletrdlitos

Outro ponto crucial e potencial catalizador de condutas deletérias no manejo
de um paciente em cetoacidose, principalmete nos casos mais graves, esta
relacionado ao déficit de potassio corporal total provocado pelas alteracdes
metabdlicas consequentes ao distirbio em questdo. Cabe total aten¢éo para o fato
de que o movimento de potassio do espaco intracelular para o espaco extracellular,
visando correcdo da acidose plasmatica, pode resultar em niveis sanguineos
variados de potassio, ndo sendo rara a presenca de hipercalemia ao exame.
(HEKKALA et al., 2010; VIDA; BAZOTTE,2010). Portanto, a reposi¢cao de potassio
€ necessaria independentemente de sua concentracdo plasmética. (ABURJELI et
al.,, 2009; CAMERON et al., 2014). Nos casos de hipocalemia, a reposicao de
potassio deve ser iniciada antes do inicio da insulinoterapia, pois esta tera como
consequéncia a entrada de potassio para o espaco intracelular, acentuando ainda
mais a hipocalemia (HEKKALA et al.,, 2010; PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR,
2014).

A reposicdo de potassio é feita junto com a fase de manutencéo,
geralmente com o acréscimo de cloreto de potassio até uma concentracdo de
40mEqg/L na solucdo de manutencdo (USHER-SMITH et al, 2015). Essa
reposicéo deve permanecer durante a fase de manutencéo e deve ser ajustada de

acordo com o nivel plasmatico de potéassio ao longo do tratamento (20 a 40mEg/L
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na solugéo) (ASCHNER et al., 2010). A reposicdo do ion deve ser baseada nos
niveis séricos encontrados e o mais precoce possivel. Em caso de atraso na
determinac@o dos niveis de K+, iniciar a reposicdo com 40 mEq/L de solugéo
infundida, EV, desde que j& tenha ocorrido diurese e inicio da insulinoterapia

confirmando posteriormente seus niveis séricos (PIVA et al., 2007; ADA, 2015).

Ao contrario do potéssio, a reposicdo de fosforo ndo é realizada
rotineiramente, pois, além do risco de surgimento de hipocalcemia severa com a
terapia de reposicao de fésforo, ndo é frequente a hipofosfatemia ser téo intensa a
ponto de provocar repercussdes clinicas (SBD, 2014: SIMMONS; MICHELS,
2015a).

A reposicao de fésforo pode ser considerada quando o nivel plasmatico de
fosforo for menor que 1mg/dL (0,323mmol/L) ou em pacientes com
comprometimento cardiaco, anemia ou insuficiéncia respiratoria (ASCHNER et al.,
2010; USHER-SMITH et al., 2015). Nesses casos, a reposicdo pode ser feita com
a substituicdo de 1/3 do volume de cloreto de potassio por fosfato de potassio
(USHER-SMITH et al., 2015).

MONITORIZACAO

Os ajustes frequentes nas correcdes hidroeletroliticas na insulinoterapia é
indispensavel na condu¢éo do tratamento de pacientes com CAD. Desse modo, a
monitorizagdo (clinica e bioquimica) frequente é essencial para a obtenc&o dos
dados necessérios para a realizacdo desses ajustes (CAMERON et al.,, 2014,
PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR, 2014).

Durante o tratamento é recomendada uma reavaliacdo clinica a cada hora,
incluindo a verificagdo dos sinais vitais, a avaliagdo neurolégica (para o
reconhecimento precoce de sinais e sintomas de edema cerebral) e o controle do
balango hidrico. Também devem ser controladas, a cada hora, a glicemia capilar e
a dose de insulina administrada (METZGER, 2010; GLASER et al., 2013).

Em intervalos maiores, entre 2 e 4 horas se as condi¢gbes do paciente
permitirem, devem ser verificados cetondria e glicosuria, glicemia venosa,
eletrdlitos (sédio, potéssio, cloretos, célcio, magnésio e fésforo) e gasometria (tanto

a arterial quanto a venosa séo confiaveis na determinagédo de acidemia na CAD)
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(ASCHNER etal., 2010; KOVES et al., 2014).

COMPLICACOES

As complicagdes mais comuns da cetoacidose diabética sdo a hipocalemia,
a hipoglicemia e a hiperglicemia. As duas primeiras estdo associadas a
administracdo de insulina e sdo menos frequentes atualmente devido as baixas
doses de insulina utilizadas no tratamento da CAD. Ja a hiperglicemia esta
associada a alteragbes na insulinoterapia, seja durante a transicdo para a
administracdo subcutédnea ou devido a interrupgdo precoce (RAZAVI, 2010;
USHER-SMITH et al., 2014).

Outras complicagbes menos frequentes, mas com maior impacto no
tratamento e no desfecho da cetoacidose diabética, sdo a acidose metabdlica
hiperclorémica e o edema cerebral (SIQUEIRA, 2011; ADA, 2014).

Acidose Metabdlica Hiperclorémica

A acidose metabdlica hiperclorémica € uma complicagdo comum durante a
fase de tratamento da cetoacidose diabética (LERI; ROTA, 2014). E causada em
parte pela intensa perda urinéria de corpos cetdnicos (anions) que de outra forma
seriam metabolizados a bicarbonato (DKA PROTOCOL, 2008; ASCHNER et al.,
2010). Outro fator importante no surgimento da acidose metabdlica hiperclorémica
é a infusdo de grandes quantidades de fluidos com concentracdo de cloretos maior
que a concentracdo plasmatica (~100mEg/L), como o NaCl 0,9% (154mEq/L) e o
acréscimo de KCI na fase de manutencéo e reposi¢céo de perdas (aumento de 20 a
40mEqg/L) (PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR, 2014; PRASHANTH; BELLAD;
INAMDAR, 2014). A presenca de acidose metabdlica hiperclorémica retarda a
normalizagdo plasmatica de bicarbonato e do pH, podendo prolongar a
insulinoterapia venosa e o tempo de internacdo em unidades de terapia intensiva
(PRASHANTH; BELLAD; INAMDAR, 2014).

O acumulo de corpos cetbnicos decorrente a cetoacidose diabética provoca
um aumento no anion gap. Consequentemente, ao longo do tratamento da CAD a

resolucéo da cetoacidose deve ser acompanhada por uma redug&o no anion gap.
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A ocorréncia de acidemia com anion gap normal associada ao tratamento da CAD
€ sugestiva de acidose metabdlica hiperclorémica (SIMMONS; MICHELS, 2015a).

Mrozik e Yung (2009) verificaram em um estudo retrospectivo que todos os
pacientes de sua amostra pediatrica com CAD apresentavam acidose metabdlica
com anion gap aumentado e que posteriormente 58% desenvolveram acidose
metabdlica com anion gap normal. Além disso, foi observada uma correlagdo entre
o total de cloretos administrado ao paciente e o tempo de normalizagdo do
bicarbonato. Essa correlacdo pode tanto ser devida a possibilidade desse maior
aporte de cloretos ter provocado um quadro de acidose hiperclorémica, quanto a
possibilidade de que pacientes mais graves (e com acidose mais intensa) tenham
necessitado de maior reposicdo volumétrica com fluidos com elevada
concentracdo de cloretos (SA CHILD HEALTH CLINICAL NETWORK, 2013;
ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013).

Atualmente, a possibilidade de determinar a magnitude da acidose é fruto da
melhor compreensdo do mecanismo do disturbio acidob&sico no contexto da

cetoacidose diabética.

EDEMA CEREBRAL

A apresentacdo do quadro de edema cerebral, com repercusséo clinica
evidente, foi evidenciada em apenas 0,5 a 1% dos casos de cetoacidose diabética
(SIAFARIKAS; O’CONNELL, 2010). Contudo, apesar de pouco frequente, é
considerada a complicagcdo mais grave da CAD, apresentando mortalidade entre
20 a 25% (ASL; MALEKNEJAD; KELACHAYE, 2011) e entre 57 a 87% em outros
estudos (VIDA; BAZOTTE, 2010). Os sinais e sintomas de desenvolvimento de
edema cerebral na cetoacidose diabética incluem: cefaleia, vomitos, reducdo da
frequéncia cardiaca, hipertensédo arterial, reducdo da saturacdo de oxigénio,
alteracdo do padrdo respiratério, alteracdo do nivel de consciéncia, irritabilidade ou
sonoléncia, paralisias de nervos cranianos e alteragbes posturais e de reflexos
pupilares (HEKKALA et al., 2010). A presenca de um critério diagnostico, dois
critérios maiores ou um critério maior associado a dois critérios menores apresenta
sensibilidade de 92% e especificidade de 96% (HEKKALA et al., 2010). Qualquer

critério presente antes do inicio do tratamento ndo deve ser considerado no



21

diagnostico de edema cerebral (HEKKALA et al., 2010).

O surgimento de edema cerebral sintomatico geralmente ocorre entre 4 e 12
horas ap6s o inicio do tratamento da cetoacidose diabética, mas também pode
ocorrer antes do tratamento e mais tardiamente, em até 48 horas apdés o inicio do
tratamento (SA CHILD HEALTH CLINICAL NETWORK, 2013).

Independentemente do momento do surgimento dos sinais e sintomas de
edema cerebral na CAD, a maioria dos pacientes apresenta algum grau de
edema cerebral leve ou assintomatico, tanto antes quanto durante o tratamento da
CAD, como foi demonstrado por meio de estudos de imagens sequenciais em
criangas com CAD (USHER-SMITH et al., 2011; ADA, 2015). A fisiopatologia do
edema cerebral na cetoacidose diabética ainda n&do estid completamente
esclarecida, mas provavelmente tem origem multifatorial, incluindo isquemia e
hipoxia cerebral, geracdo e ativacdo de mediadores inflamatérios e aumento
do fluxo sanguineo cerebral, além de poder estar associada a alguns aspectos no
tratamento atual da CAD (REWERS et al., 2008; ASCHNER et al., 2010).

A reposigéo volémica rapida associada a redugéo brusca da osmolaridade

plasmética, provocando o movimento de fluidos para o cérebro, tem sido
apontada como uma causa potencial de edema cerebral associado a cetoacidose
diabética (PASQUALOTTO; ALBERTON; FRIGERI, 2012; AGRAWAL; GOEL;
PRAKASH,
2012), mas estudos clinicos sugerem que esse mecanismo pode ndo ser o mais
importante, ndo encontrando associagdo entre alteracbes na glicemia ou
osmolaridade e o risco de desenvolvimento de edema cerebral (PASQUALOTTO;
ALBERTON; FRIGERI, 2012; AGRAWAL; GOEL; PRAKASH, 2012). A hipodtese
desse mecanismo osmotico se baseia no acumulo de osmois idiogénicos
intracelulares (principalmente taurina e mioinositol) no tecido cerebral durante
periodos de hiperosmolaridade plasmética. Entretanto, esses osmodis idiogénicos
se dissipam lentamente ap0s a reducdo da osmolaridade plasmatica (12 a 24
horas), resultando em um gradiente de osmolaridade que promove o movimento de
liquido para o espago intracelular, provocando o edema celular (USHER-SMITH et
al., 2011; SIMMONS; MICHELS, 2015b).

A ocorréncia do edema cerebral ndo pode ser explicada unicamente pelo

mecanismo osmotico que ocorre em alguns pacientes antes do inicio do
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tratamento da cetoacidose diabética (ALBUQUERQUE; CARVALHO, 2013).

O mecanismo vasogénico também foi citado sendo responséavel no
desenvolvimento de edema cerebral na cetoacidose diabética (USHER-SMITH et
al., 2011; LERI; ROTA, 2014). A maioria dos estudos sobre o tema sugerem que 0
edema cerebral na CAD é o resultado do mecanismo citotoxico (hipoperfusdo e
isquemia) seguido pelo mecanismo vasogénico (reperfuséo) (ASL; MALEKNEJAD;
KELACHAYE, 2011; ADA, 2015).

Com a suspeigdo de um mecanismo fisiopatologico baseado em um ciclo de
hipoperfuséo e reperfusdo, € possivel que o tratamento da CAD baseado em uma
reposicdo volumétrica mais conservadora poderia prolongar o periodo de
hipoperfuséo contribuindo para o agravamento do edema cerebral.

Por outro lado, o tratamento baseado em uma reposi¢cdo volumétrica mais
agressiva poderia contribuir para o agravamento do quadro pelo mecanismo
vasogénico durante o periodo de reperfusdo. Segundo Glaser e colaboradores
(2013), apos conclusdo de um estudo randomizado com dois tipos diferentes de
protocolos de reidratagéo para tratamento da CAD, utilizando diferentes taxas de
infusdo de liquidos, ndo foi observada alteracdes significativas em exames de
ressonancia magneética.

Como resultado, ndo houve seguranca para afirmar que as diferencas de
concentragédo dos fluidos usados na infusdo venosa influenciam diretamente no
mecanismo de lesdo cerbral. E possivel que estudos adicionais com métodos
alternativos possam precisar sobre a correlagdo da cetoacidose diabética com o
edema cerebral, sugerindo também um componente vasogénico no
desenvolvimento do edema cerebral na CAD (GLASER et al., 2013).

O tratamento do edema cerebral sintomatico recomendado atualmente é
com a administragdo de manitol em doses de 0,25 a 1g/kg, administradas em 20
minutos. Uma alternativa é o tratamento com solucdo hipertdnica de cloreto de
s6dio (NaCl 3%), em doses de 5 a 10ml/kg, administradas em 30 minutos
(HAMMAN et al., 2014; KOVES et al., 2014).

Casos mais graves podem necessitar de uma via aérea definitiva e
ventilacdo mecanica. Entretanto, a hiperventilagdo resultando em niveis de pCO2
inferiores a 22mmHg foi associada a pior resultado neuroldgico, devendo ser
evitada (DABELEA et al., 2014).
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PREVENCAO

Em pacientes mais novos, ausente de diagnostico prévio, o atraso no
reconhecimento dos sinais e sintomas do diabetes é o principal responsavel pelo
desenvolvimento dessa complicagdo (SA CHILD HEALTH CLINICAL NETWORK,
2013; ASCHNER et al., 2010).

O tratamento da cetoacidose diabética em pacientes com diagnostico
prematuro de DM deve incluir tanto a identificagdo da sua causa desencadeante,
quanto a tentativa de elimina-la ou de minimizar os riscos de um novo episodio
desta (SA CHILD HEALTH CLINICAL NETWORK, 2013).

O uso incorreto de insulina deve ter sua causa determinada, seja ela
voluntaria ou ndo. Os valores alvos de glicemia capilar devem ser buscados
regularmente e a educagao do paciente e dos seus cuidadores quanto ao diabetes
deve ser abrangente o suficiente para que episoédios de hipo- ou hiperglicemia
possam ser identificados e tratados precocemente. Essa educacgao deve incluir o
reconhecimento precoce de sinais e sintomas da cetoacidose diabética, de
possiveis processos infecciosos, educacao permanente sobre os valores ideais de
glicemia, uso correto de diferentes tipos de insulina, orientacdo dietética e
informacdes sobre acesso rapido a assisténcia por profissionais de saude. Além
disso, novos métodos de avaliagdo domiciliar devem ser estimulados (AGRAWAL;
GOEL; PRAKASH, 2012; DABELEA et al., 2014).

CONCLUSAO

A cetoacidose diabética permanece como situagcdo grave, com alta
mortalidade e sequelas neurolégicas graves. Sua base fisiopatologica é
relativamente bem compreendida e seus fatores de risco, assim como 0s
precipitantes j& sdo bem documentados. Entretanto, a incidéncia da complicagéo
continua crescendo, principalmente em regides onde h& caréncia de atendimento
béasico de qualidade, assim como em criancas inseridas em um contexto
socioecondmico desfavoréavel.

O numero de pesquisas acerca do tema cresce em escala mundial,
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proporcionando extensa e atual literatura. E consenso que os episédios de CAD
em pacientes com diagnostico prévio de diabetes mellitus podem ser
completamente evitados, contanto que investimentos em educag¢do dos pacientes
e cuidadores sobre o diabetes mellitus, seu tratamento e suas complicacdes torne-
se principio bésico na abordagem do problema. Se a cetoacidose diabética ja é
bem compreendida, o mesmo n&o pode ser afirmado sobre a sua mais grave
complicagéo: o desenvolvimento de edema cerebral. A fisiopatologia da CAD ainda
possui lacunas importantes. Os dados epidemioldgicos insistem em comprovar que
as estratégias de prevencdo atualmente em uso ndo tém resultado na reducgéo
significativa de sua incidéncia.

A luz de tudo que foi dito, o caminho para melhorar os nimeros
relacionados a CAD, estdo fortemente associados ao aprimoramento dos cuidados
preventivos para pacientes com DM, principalmente aqueles com o tipo 1 da
doenca e/ou histdrico prévio de CAD além do esfor¢o para qualificacdo técnica
dos profissionais de saude afim de facilitar o rapido e preciso diagndstico da
doencga, fundamentais no progndsticos dos pacientes, especialmente na faixa

etaria pediétrica.
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Abstract:

Diabetes Mellitus Type 1 is the most common endocrine disorder in children. As a result of autoimmune
process occurs destruction of pancreatic B cells. These patients often find themselves faced with serious
complications. Diabetic ketoacidosis (DKA) is a frequent and potentially serious complication, being the main
cause of death in children with DM1. The pathogenesis is intrinsically related to absolute or relative deficiency
of insulin, consonant and the concomitant increase in cellular catabolism. DKA cases due to its increasing
incidence, it has become increasingly common in medical practice. Objective: This study aims to assess what
is most current in relation to advances in theoretical and practical knowledge of diabetic ketoacidosis, by
reviewing the pathophysiological processes and fundamental therapeutic for deeper understanding of the
disease, contributing the most studied concepts and accepted regarding the practice more efficient and fast
in managing these patients. Data Source: The survey was conducted through review of scientific literature,
using text books and articles published in journals indexed in Medline databases, SciELO and Lilacs. For
search of articles descriptors diabetic ketoacidosis were used; ketoacidosis in children; 1 diabetes mellitus
were selected literature review articles, observational, analytical study and revision, published between 2005
and 2015 in journals of recognized scientific value. Summary of the findings: children with diabetes mellitus 1
are subject to diabetic ketoacidosis. The age and parental education level are among the risk factors. The
precise pathophysiological knowledge of the disease is essential for early and effective approach of
complications. The therapy has important aspects such as hydration, insulin and potassium replacement. All
conduct is based on a constant awareness associated with chronological sequence of biochemical changes
to avoid possible complications of the frame, and among the most serious is cerebral edema. Conclusion:
Despite constant advances the field of endocrinology, especially in the context of diabetes mellitus, DKA
keeps rising curve in relation to mortalidade.Face rate the above, the relentless pursuit directed to
aprimoramentodos technical care focused on preventive measures and prmelhor qalificacdo health
professionals, seeking the rapid and accurate diagnosis of complications, especially in patients in the pediatric
age group, holders of a sensitive organism in constant trasnformacéo.

Keywords: Diabetic ketoacidosis. Ketoacidosis in children. Diabetes mellitus 1.
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