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RESUMO

O presente artigo tem o objetivo de avaliar o protocolo de tratamento de Cetoacidose Diabética em prontuários de crianças internadas na Unidade de Pediatria do Hospital São Lucas em Cascavel, PR, a partir de um relato de caso, correlacionando a eficácia da correção de Cetoacidose com a incidência de complicações secundárias ao respectivo tratamento. Para sustentar este propósito reflexivo, estabelece-se como quadro teórico a prevalência, a fisiopatologia, o diagnóstico e o tratamento correspondentes a Diabetes Mellitus tipo 1, tendo como foco específico a  Cetoacidose Diabética,  considerada a primeira manifestação da referida doença, a qual pode resultar em  necessidade de insulina por causa de infecções, traumas, infartos e cirurgias. Por isso, é vista como uma complicação aguda grave, potencialmente mortal.  
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HANDLING EVALUATON OF THE CASES OF DIABETIC KETOACIDOSE 
IN THE PEDIATRIC UNIT OF A SCHOOL HOSPITAL IN CASCAVEL-PR

ABSTRACT

The present article aims to evaluate the treatment of Diabetic Ketoacidose protocol in medical records of hospitalized children at the Pediatric Unit of the São Lucas Hospital in Cascavel, PR, from a case report, correlating the efficacy of Ketoacidosis correction with the incidence of complications secondary to the respective treatment. To support this reflexive purpose, the theoretical framework is the prevalence of the pathophysiology, diagnosis and treatment of Type 1 Diabetes Mellitus, with the specific focus on the Diabetic Ketoacidose, considered the first manifestation of the referred disease, which can lead to the necessity of insulin because of infections, trauma, heart attacks and surgeries. Hence, it is seem as a severe acute complication, potentially deadly. 
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1 INTRODUÇÃO

A deficiência de insulina faz com que o organismo metabolize triglicerídeos e músculos em vez de glicose para produzir energia como comumente apregoam os profissionais da área da saúde. A Cetoacidose Diabética (CAD), que se manifesta como uma condição potencialmente grave e frequente em emergências e Unidades de Terapia Intensiva Pediátrica (UTIP) consiste em uma das principais complicações dos pacientes com Diabetes Mellitus tipo I (DM I). 
Para abordagem deste tema, o presente estudo tem o objetivo de contribuir para a avaliação do tratamento de CAD em unidade pediátrica, correlacionando-o com a eficácia da correção da Cetoacidose e a respectiva incidência de complicações secundárias, associando a pesquisa bibliográfica a um estudo de caso clínico. Nessa perspectiva, são colocadas em evidência considerações relativas à prevalência, fisiopatologia, diagnóstico e tratamento.

2 REFERENCIAL TEÓRICO

2.1 CETOACIDOSE DIABÉTICA: PREVALÊNCIA 

No Brasil, aproximadamente 20% dos pacientes fazem parte do quadro de DM I com CAD, sendo mais comum em crianças com menos de quatro anos de idade, ocorrendo de 1 a 10% dos casos entre as complicações em crianças já diagnosticadas.  Em conformidade com White (2003), a CAD é responsável por mais de 160.000 internações anuais nos Estados Unidos, principal causa de morte em pacientes diabéticos, totalizando 50% de mortalidade em indivíduos diabéticos com menos de 24 anos. Sendo assim, a incidência anual de CAD, nos Estados Unidos, é de 4,6 a 8 a cada 1.000 pacientes com DM1, levando a um custo anual de mais de um bilhão de dólares. 
Consoante Kitabchi et al. (2004), nos últimos anos, de modo geral, a mortalidade da CAD tem variado pouco. Não obstante, dependendo do local em que o paciente é atendido, se em hospital universitário ou não, bem como do protocolo utilizado, há uma maior variação. Ainda, de acordo com os referidos autores, diferentemente do que se pensa, não é a infecção, mas o uso irregular da insulina o principal fator desencadeante da CAD, ocorrendo em 75% dos casos. 
Apesar disso, relatam, em seus estudos que, ao se comparar pacientes que usavam bombas de infusão de insulina contínua a pacientes que utilizavam injeções múltiplas, evidenciou-se incidência de CAD duas vezes maior no primeiro grupo. De forma complementar, Chiasson et al. (2003) ressaltam que, dos casos diagnosticados,  20 a 25% das crianças com CAD apresentam quadro infeccioso associado, sendo a pneumonia e a infecção do trato urinário diagnósticos mais comuns. 

2.2 CETOACIDOSE DIABÉTICA: FISIOPATOLOGIA 

Para um melhor entendimento da CAD e suas complicações, é necessária uma breve revisão do metabolismo dos carboidratos e dos lipídios. Inicialmente, é preciso considerar, conforme esclarece Sperling (1984), que a homeostase da glicose e dos lipídios é regulada por uma complicada interação entre a insulina, que diminui a concentração da glicose e dos lipídios, e um grupo de hormônios, denominados contrarreguladores, cujas ações, em parte, contrapõem-se às da insulina. Dessa forma, na CAD, além da diminuição de insulina, ocorre um aumento dos hormônios contrarreguladores (glucagon - principal representante -, cortisol, catecolaminas e hormônios de crescimento), alterando o equilíbrio de vários órgãos e sistemas.
A insulina é, pois, o principal hormônio anabolizante do organismo, estimulando, no estado de não jejum, a síntese de substratos energéticos, haja vista que, durante o jejum, ocorre um decréscimo conjunto da glicemia e da insulinemia, permitindo a mobilização dos substratos energéticos acumulados. Para a síntese de glicose, ocorre a glicogenólise, a gliconeogênese, a lipólise e a cetogênese. O resultante aumento da glicemia induz à secreção de insulina, a qual atenua a magnitude desse aumento.              
A deficiência de insulina é a principal alteração endócrina responsável pelas alterações metabólicas da CAD. Embora a atividade dos hormônios contrarreguladores seja importante para ampliar as consequências da deficiência de insulina, isoladamente, esta atividade não é suficiente para provocá-la. 
Relevante destacar que são quatro os hormônios contrarreguladores que se opõem aos efeitos da insulina: o glucagon, as catecolaminas, o cortisol e a somatotrofina. A secreção desses hormônios é estimulada pelo jejum e pelo estresse; na presença destes, a necessidade de insulina aumenta. 
A ação desses hormônios é modulada pela insulina. Por isso, no paciente diabético, seus efeitos não opostos pela insulina podem ser completamente expressos. Do ponto de vista temporal, o glucagon, o cortisol e as catecolaminas são importantes na fase aguda das alterações metabólicas, enquanto que a somatotrofina tem um efeito retardado, conforme estudos desenvolvidos por Cryer e Gerich (1985) e Sperling (1984).
No indivíduo normal, o glucagon tem seus efeitos eficazmente modulados pela insulina. Tais efeitos consistem no aumento da produção hepática de glicose, via ativação da glicogenólise e da gliconeogênese, que resulta em uma prolongada hiperglicemia. Entretanto, no paciente diabético com CAD, não só os níveis de glucagon encontram-se elevados (até 500%), como também, os seus efeitos glicêmicos não ficam sujeitos à ação da insulina.  O glucagon estimula, igualmente, a produção de cetonas hepáticas, independentemente da concentração de ácidos graxos livres no soro, e também, a lipólise. 
Para Sperling (1984), a importância do glucagon no desenvolvimento da cetonemia e, consequentemente, da CAD, foi demonstrada nos estudos de Gerich et al. (1975), uma vez que a inibição da secreção desse hormônio pela somatostatina em pacientes com DM1, devido à suspensão de insulina, tornou mais lento o desenvolvimento de cetonemia. 
Há que se considerar também os casos de pacientes com deficiência de insulina secundária a processos destrutivos do pâncreas (pancreatectomia, pancreatite) que desenvolvem CAD muito menos frequentemente que no DM1 pela não elevação do glucagon, em decorrência da destruição das células-α além das células-β.
Segundo Sacca et al (1983), o aumento da excreção da glicose hepática ocorre por estímulo da gliconeogênese e da glicogenólise, efeito que se dissipa em 60 a 90 minutos. Nesse sentido, a depuração da glicose do sangue periférico é reduzida, e esse efeito é mantido pela duração da elevação da concentração sérica de adrenalina. 
Sendo assim, as lipases do tecido adiposo são ativadas, resultando em mobilização dos ácidos graxos e cetogênese secundária pelo fígado. Por conseguinte, nos diabéticos, em vez de um aumento transitório, é observado um aumento prolongado da glicose hepática.
Conforme definem Rizza, Mandarino e Gerich (1982), o cortisol provoca uma redução da utilização periférica da glicose, com pouco efeito sobre a produção de glicose e cetonas. Todavia, em pacientes diabéticos, a produção de glicose hepática pode aumentar. 
Já a somatotrofina exerce uma ação tardia e prolongada na produção de glicose hepática, bem como aumento da lipólise e da cetogênese. Sob essa ótica, infere-se que, para haver desenvolvimento da CAD, deve haver não apenas uma relativa carência de insulina, mas uma relativa superatividade dos hormônios contrarreguladores. 
A acidose metabólica é parcialmente compensada pela hiperventilação e pela hipocapnia. Esses efeitos, por sua vez, provocam alterações na função dos sistemas renal, nervoso central e cardiovascular, de transporte de oxigênio pelos eritrócitos e da motilidade intestinal. À vista disso, o conhecimento dessas alterações é fundamental para o tratamento adequado da CAD. 

2.3 CETOACIDOSE DIABÉTICA: DIAGNÓSTICO

Em muitas circunstâncias, o início de cetose é abrupto. Não obstante, os pacientes podem apresentar pródromos com duração de dias com poliúria, polidipsia, polifagia e mal-estar indefinido. Consequentemente, o paciente se apresenta, na maioria das vezes, desidratado, e até mesmo, hipotenso e taquicárdico. Além disso, eventualmente, pode apresentar as extremidades quentes e bem perfundidas devido ao efeito de prostaglandinas.
Os sinais e sintomas da cetoacidose podem aparecer com taquipneia, respiração de kussmaull e hálito cetônico. Normalmente, os pacientes se encontram em estado de alerta, porém há indícios de que 20% dos mesmos podem apresentar alterações do nível de consciência. Ressalta-se que o achado de febre não é frequente nos pacientes com cetoacidose. Caso apresentem-na, há um alto valor preditivo de que a descompensação é decorrente de alguma infecção. 
Destarte, é importante destacar que a dor abdominal é um achado característico de cetoacidose, com incidência de 30% nos casos e provavelmente há correlação com a alteração de prostaglandinas na parede muscular intestinal. Nessa mesma perspectiva, náuseas, vômitos e dor abdominal ocorrem em mais de 50% dos casos.
De acordo com dados da American Diabetes Association (2005), os critérios para o diagnóstico de CAD são:
a) glicemia > 250mg/dl; 
b) pH < 7,0 ou bicarbonato sérico < 10mEq/l;
c) grau moderado de cetonemia/cetonúria, com ânion gap1 aumentado;
d) osmolalidade efetiva variável (mOsm/kg).  
Esses valores variam muito entre os diferentes protocolos da literatura, em especial, a glicemia, pois pacientes que mantêm boa ingestão de líquidos e recebem insulina de ação rápida ou ultrarrápida antes do atendimento podem ter glicemias ao redor de 200 mg/dl no momento do diagnóstico de CAD.
O diagnóstico diferencial envolve a busca de fatores precipitantes, tais como: infecções, tratamento irregular, doenças vasculares, medicamentos, gestação, cirurgia, trauma, abdominais, primo-descompensação e não identificados. 
Do mesmo modo, diz respeito à diferenciação de outras causas de acidose como: cetoacidose por inanição, cetoacidose alcoólica, acidose lática, intoxicação por metanol, paraldeído, salicilato e etilenoglicol, além de dor abdominal com doenças intra-abdominais e exames de imagem e laboratoriais, além de alteração do nível de consciência como AVC, meningite e trauma.

2.4 CETOACIDOSE DIABÉTICA: TRATAMENTO
 
De acordo com Rosenbloom e Hanas (1996), o tratamento da CAD visa à normalização dos metabolismos já mencionados. Num primeiro momento, o paciente deve ser admitido para que possa ser monitorado clínica e laboratorialmente numa frequência adequada: glicemia a cada 1 a 2 horas e eletrólitos, bicarbonato e pH a cada 2 a 6 horas, bem como verificação de alteração de pulso e pressão.
As fitas urinárias utilizadas na monitorização do tratamento da CAD, habitualmente, constituem uma medida semiquantitativa do acetoacetato, reagindo fracamente com a acetona. 
A medida do β-hidroxibutirato não é feita; no entanto, sabe-se que, na CAD, a relação deste com o acetoacetato pode aumentar de 1:1 para 5:1 e que durante o tratamento da CAD, com a melhora da acidose, o β-hidroxibutirato é oxidado em acetoacetato, dando a falsa impressão de que não há melhora na cetose. Isso justifica o uso de testes baseados na medida do β-hidroxibutirato sanguíneo, os quais superam os testes de cetona na urina, recomendados pela American Diabetes Association (2005).
Para Jayashere e Singhi (2004), os objetivos gerais do tratamento configuram a restauração da perfusão, o bloqueio da cetogênese pela oferta de insulina e a correção das perdas eletrolíticas, lembrando-se sempre de evitar as complicações que podem decorrer do tratamento.
Infere-se, portanto, que o tratamento deve ser instituído obrigatoriamente em Unidade de Terapia Intensiva (UTI) em situações de instabilidade hemodinâmica, permeabilidade de vias aéreas não garantidas, obnubilação, presença de distensão abdominal e quando a administração de insulina ou a monitorização adequada não puder ser realizada em outro local.
A fluidoterapia é outro tipo de tratamento, cujo objetivo é o de restaurar o volume extracelular, pois, com volume intravascular adequado, há melhora da perfusão tecidual e diminuição dos hormônios contrarreguladores. 
Há bastante controvérsia quanto à fluidoterapia adequada e segura no tratamento da CAD grave, sendo objeto de inúmeros estudos. Os resultados variam consideravelmente de um relato para outro e não são, em sua maioria, baseados em estudos clínicos controlados, não apresentando grau de evidência totalmente confiável. Além disso, em pesquisas realizadas, nenhum dos resultados mostrou benefícios de um regime em relação a outro. 
Para muitos estudiosos e pesquisadores, a exemplo de Rutledge e Couch (2000); Felner e White (2001); Chiasson et al. (2003); Dunger et al. (2004) e White (2003), alguns princípios básicos devem ser seguidos como consensuais no tratamento: 
a) infusão rápida de volume, em bolus, só deve ser utilizada se houver choque;
b) soluções utilizadas devem ser menos hipotônicas que as utilizadas em outras formas de desidratação; 
c) reidratação deve ser feita de forma lenta; 
d) potássio é componente essencial na fluidoterapia;
e) uso de bicarbonato deve ser evitado ou pelo menos limitado às situações, nas quais a acidose é muito grave e associada à acidose láctica, como por exemplo, no choque ou insuficiência renal. 
Especificamente o tempo de reposição e reparação das perdas hídricas constituem temas bastante discutidos na área médica, haja vista a reposição calculada com o volume de manutenção somado a perdas estimadas, ou seja, 1,5 a 2 vezes, e a manutenção (devendo-se descontar o volume ingerido) deve ser ofertada em 36 a 48 horas. Há várias maneiras de se calcular o volume e a velocidade de reposição dos fluidos, desde o máximo de 40ml/kg nas primeiras 4 horas até o máximo de 4l/m²/dia (RUTLEDGE; COUCH, 2000; CHIASSON et al., 2003; DUNGER et al., 2004; KITABCHI et al., 2004). 
Quando há hipertonicidade grave, a reposição deve ser ainda mais lenta. Similarmente aos estudos desses autores, Dunger (2004); Inward e Chambers (2002) sugerem o sódio corrigido 2 como indicador de reidratação adequada, sendo que, quando baixo ou em queda, pode ser considerado um fator de risco para o desenvolvimento de edema cerebral. 
A administração de potássio deve ser feita em todos os casos, tendo em vista que todos os pacientes têm déficit de potássio intracelular pela saída para o extracelular pela acidose e pelo catabolismo proteico e por perda renal e gástrica pelos vômitos. 
Desse modo, a restrição de reposição de potássio deve ser apenas para aqueles que se apresentam com hiperpotassemia secundária a insuficiência renal. Em adultos, sabe-se que o déficit de potássio é em torno de 3 a 6 mEq/kg, provavelmente, semelhante em crianças. 
De acordo com estudos de Chiasson et al. (2003); Dunger et al. (2004) e Kitabchi et al. (2004), a reposição pode ser feita na forma de fosfato, acetato ou cloreto de potássio, especificando que, muitas vezes, o uso exclusivo da forma cloreto de potássio como ocorre  pode contribuir para o desenvolvimento de acidose hiperclorêmica. Logo, o fosfato de potássio também não deve ser usado exclusivamente pelo risco de hipocalcemia. 
Outrossim, entre os tratamentos, há o uso de bicarbonato para correção da acidose, motivo de estudo e controvérsia durante muitos anos. Consoante Bureau et al. (1980) e Dunger et al. (2004), pesquisas realizadas com adultos e crianças demonstraram que não há benefício clínico no tratamento da CAD, podendo estar associado a riscos como acidose paradoxal do sistema nervoso central, hipocalemia e hipertonicidade secundária à carga excessiva de sódio. 
Segundo Viallon et al. (1999), ainda devem ser realizados estudos para avaliação do uso de bicarbonato especificamente em casos graves, como em crianças menores, com acidose bastante grave (pH < 6,9), ou naqueles casos complicados com choque ou disfunção cardíaca.
Com relação à administração de insulina, esta deve ter início logo após a primeira hora de fluidoterapia. A forma recomendada é a infusão contínua de insulina de ação rápida, intravenosa, na dose de 0,1 U/Kg/h, sem necessidade de infusão de bolus inicial. Essa forma de administração, lenta e em baixas doses, ajuda a diminuir a incidência de hipoglicemia, complicação bastante frequente. 
Nesse sentido, a insulina não deve ser descontinuada até que haja correção completa da acidose. A infusão, de igual maneira, não deve ser diminuída, mesmo que haja diminuição da glicemia. O que deve ser feito é a administração concomitante de solução glicosada a 5 ou a 10%, assim que a glicemia chegue ao redor de 250 mg/dl. Essa solução deve, preferencialmente, ser administrada em bolsa separada para que seja alterada, conforme valor da glicemia (CHIASSON et al., 2003; DUNGER et al., 2004; KITABCHI et al., 2004).
Em crianças, a complicação grave mais comum da CAD e de seu tratamento é o edema cerebral. Em conformidade com Edge, Ford-Adams e Dunger (1999) e Dunger et al. (2004), cerca de 57 a 87% dos óbitos em crianças e adolescentes com CAD estão associados ao edema cerebral. Outras condições são descritas como causas de morte na CAD, mas são raras e incluem insuficiência cardíaca, síndrome do desconforto respiratório do adulto, pneumonia aspirativa, entre outras complicações. Todavia, o edema cerebral restringe-se às crianças, não ocorrendo em adultos.
De acordo com pesquisas desenvolvidas por Chiasson et al. (2003); Dunger et al. (2004); Dahlquist e Källén (2005), a evidência de desenvolvimento de edema cerebral durante um episódio de CAD é de 0,7 a 1%. Essa complicação é responsável por cerca de 20% das mortes de DM1. 
Para Hoffman et al. (1988), a etiologia do edema cerebral ainda é desconhecida. Acredita-se que não apenas um, mas vários mecanismos estão envolvidos, pois o que se sabe é que o edema cerebral se manifesta antes do tratamento. Apesar disso, apenas cerca de 1% evolui com evidência clínica. Esses possíveis mecanismos são brevemente descritos neste estudo.
O primeiro mecanismo envolve a rápida troca de fluidos e, consequentemente, rápida mudança de osmolaridade entre os fluidos intra e extracelular. A hiperglicemia e hipertonicidade prolongada levam ao acúmulo de substâncias osmoticamente ativas (osmóis idiogênicos) no interior das células para protegê-las contra a perda de volume. Porém, quando a osmolaridade cai rapidamente durante a reidratação, há entrada de água na célula, provocando o edema celular.
Estudos de Arieff e Kleeman (1974) sugerem que isso não ocorre, a menos que a insulina seja administrada e a principal explicação esteja na ativação/inativação da bomba Na+ /H+. Essa hipótese pode ser atraente devido às seguintes considerações:
1st. para que haja acúmulo de cetoácidos, é necessário cetose prolongada, condizendo com a ocorrência de edema cerebral mais frequentemente em casos de CAD prolongada com cetonemia grave;
2nd. como o transportador Na+ /H+ é ativado pela acidose intracelular e suprimido pela acidose extracelular, espera-se que ativação ocorra pela correção mais rápida da acidose extracelular;
3rd. o transportador é ativado pela insulina, concordando com o fato do edema cerebral raramente ocorrer antes do início da insulina.
O segundo mecanismo envolvido seria a exacerbação da acidose do sistema nervoso central pela rápida correção da acidose sistêmica (acidose paradoxal do sistema nervoso central), fato que ocorre com uso do bicarbonato de sódio, levando à passagem mais rápida do gás carbônico que do bicarbonato pela barreira hematoencefálica (WHITE, 2003). 
O terceiro mecanismo seria secundário à hipofosfatemia que ocorre durante a CAD, levando à diminuição da 2,3DPG e consequente hipóxia e edema celular (BRATTON; KRANE, 1992). Já o quarto mecanismo, um dos mais discutidos, é a administração excessiva de líquidos. Vários estudos evidenciam maior risco quando a administração de líquidos é maior que 4l/m²/dia ou maior que 40ml/kg nas primeiras 4 horas, ou ainda, com a rápida queda de osmolaridade relacionada à hiperidratação (DUCK; WYATT, 1988). 
O edema cerebral deve ser suspeitado sempre que houver coma ou qualquer alteração do estado de consciência, bradicardia, pupilas dilatadas, pouco fotorreativas ou arreativas ou anisocóricas, papiledema (achado tardio), hipertensão arterial sem outra causa e/ou início súbito de cefaleia. 
Desse modo, sempre que houver suspeita de edema cerebral, o paciente deve ser imediatamente transferido a uma UTI, caso ainda não esteja em uma, e medidas de suporte devem ser instituídas imediatamente com relação às específicas para o edema cerebral, com diminuição do aporte hídrico e utilização de manitol endovenoso. 
Nesses casos, o uso de hiperventilação, furosemida ou corticóide não tem benefício comprovado. Sendo assim, indica-se a realização de tomografia ou ressonância do crânio sob a comprovação de edema até a exclusão de outra alteração. Destarte, este não deve atrasar as medidas já mencionadas, como também, colocar o paciente em risco pela necessidade de transporte para outro setor do hospital.

3 METODOLOGIA

3.1 RELATO DE CASO CLÍNICO

Devido à quantidade ínfima de prontuários encontrados no período de um ano para crianças com CAD na Unidade de Terapia Intensiva Pediátrica do Hospital São Lucas em Cascavel-PR, optou-se por relatar um caso clínico com intuito de melhor elucidar a temática proposta. 
Na anamnese, os dados procurados foram: idade, tempo de diagnóstico de diabetes e sintomas específicos: poliúria, polidipsia, vômitos, sonolência e queixas que sugerissem taquipneia como falta de ar, cansaço, sentir-se ofegante, respiração acelerada ou cansada; queixas essas sugestivas de comorbidades associadas à CAD. 
Também levou-se em consideração dados referentes ao tratamento iniciado antes da admissão, história de internamentos prévios por Cetoacidose Diabética e dados sugestivos de tratamento irregular do diabetes em pacientes já com diagnóstico prévio.  
Sob tais pressupostos, a metodologia adotada para este estudo, além de considerar os fundamentos da pesquisa bibliográfica, analisou um caso clínico correspondente a um paciente masculino, A. M., com 1 ano e 5 meses de idade, sem comorbidades prévias. 
O paciente foi levado à emergência por poliúria, polifagia, emagrecimento, náuseas e vômitos. Internado na UTI neonatal, o protocolo inicial seguiu a solicitação de exames. Nestes, foram diagnosticadas acidose na gasometria, hiperglicemia e cetonúria. 
A conduta inicial para reduzir o Hgt>300 foi aplicar insulina IM. Em seguida, realizou-se insulina de infusão contínua, reposição de bicarbonato que foi justificado pela acidose metabólica importante e também reposição de potássio.

4 ANÁLISE E DISCUSSÃO DOS RESULTADOS

No caso clínico citado, o paciente apresentou as seguintes características clínicas de CAD: poliúria, perda de peso, náuseas e vômitos. Além disso, não foi encontrado tempo de diagnóstico de diabetes. Sendo assim, foi classificado como sendo primo-diagnóstico, pois não foram identificadas demais informações sobre internamentos prévios. O principal fator causal relacionado à CAD foi hiperglicemia.
Ademais, os seguintes dados do exame físico também foram coletados: pressão arterial, frequências cardíaca e respiratória e temperatura. As variações encontradas para a pressão sistólica foram de 115-109mmHg, e para a pressão diastólica, 87-65mmHg. Em relação à temperatura, correspondeu a 36,4°C-35,8°C para frequência cardíaca de 141bpm-138bpm e para frequência respiratória de 34irpm-32irpm. 
De modo igual, foram obtidos resultados dos seguintes dados laboratoriais da admissão: sódio, potássio, glicemia, fósforo, ureia, hemograma, hemocultura, gasometria arterial pH, pCO2, HCO3- e base excess (BE), ilustrados no quadro 1.


Quadro 1 - Dados do exame admissional 
	                 Data/horário
Dados
	14/01
	14/01
10h15mim
	14/01
17h51min

	Plaquetas
	543.000
	
	

	Hb/ Ht
	13,1 / 39,3             
	
	

	Leucócitos
	19.800
	
	

	Bastões
	1 / 26                             
	
	

	Segmentados
	
	
	

	Linf/ monócitos
	70 / 2                            
	
	

	Eosinófilos
	1
	
	

	Glicose
	
	163
	7,47

	Ph
	7,10
	7,20
	16,7

	pCO2
	10
	17,3
	182,3

	PO2
	146
	130,6
	12,1

	HCO3
	3,3
	6,7
	-11,5

	BE
	-26
	-21,3
	

	Sat O2
	98%
	98%
	99

	Na/ K
	137 / 2,1                           
	130 / 2,68                         
	135,3 / 3,61                     

	Ca/ P
	
	9,1 / 8,2                            
	

	Mg/ Cl
	
	2,54
	

	Glico/ PCR
	0,4                     
	163,3 / 0,3                       
	148,1

	Ureia/ Creatinina
	
	0,43                               
	

	TGO/ TGP
	
	12,3 / 10,1                          
	

	Gama GT/ FA
	
	12,2 / 33,2                        
	

	Colesterol total/ trigl
	
	277,6  / 1389,4               
	

	Amilase
	
	25
	

	Lipase
	
	14,3
	

	Hb glic
	11,78%
	
	


Fonte: Elaborado pelas autoras (2018)

A CAD foi definida laboratorialmente por gasometria com pH < 7,30 e HCO3- < 15mEq/L, presença de cetonúria e glicemia > 200mg/dL. No exame admissional, encontrou-se ph=7, Bic=3,7, BE= -26,1 e glicemia de 493. Com base nos dados encontrados na literatura, foi possível classificar a CAD diabética do paciente como severa, devido ao ph<7,1 bicarbonato<15 e glicemia>200.
	Quanto aos dados evolutivos, foram avaliados de 6 em 6 horas e após 24 horas. A segunda avaliação foi realizada na 6ª hora; nesse momento, foram coletados os resultados dos exames laboratoriais referentes ao hemograma, gasometria, sódio, potássio, glicemia e PCR. A terceira avaliação foi realizada 24ª hora; foram coletados, nesse momento, os mesmos dados do exame físico da segunda avaliação e os mesmos exames laboratoriais da admissão.
 Relativamente aos dados correlacionados ao tratamento, verificou-se que os dados coletados confirmaram a administração de solução salina isotônica a 0,9% em bolus para expansão rápida do espaço intravascular e tratamento inicial, conforme se especifica na tabela 1.



Tabela 1 - Dados correlacionados ao tratamento
	1- Vol 250ml/24h em equipo bomba de infusão (SF 250ml) 
+ 5ul KCL 19,1% SF 0,9% FR 250m                                                                              250ml

	  2- Vol 1025ml/24h em equipo bomba de infusão
  (SG 5% + gluconato de cálcio) 33ul/L SG (glicose 5%) FR250ml                               250ml
  Gluconato de cálcio 10% Ap 10m                                                                                     0ml
  NaCl 20% Ap10ml                                                                                                           4,5ml
    K, Cl de 19,1% Amp 10ml                                                                                                  8ml
  SF 0,9% FR 250ml                                                                                                          250ml


Fonte: Elaborada pelas autoras (2018)

Ressalta-se o uso de bicarbonato na dosagem de 15 microlitros em 75 microlitros de água destilada, bem como se destacam as variações das concentrações de glicose e potássio no plano para necessidades básicas de água e eletrólitos, tendo em vista que o adicional de potássio ocorreu 20 minutos após iniciado o tratamento e a glicose cerca de uma hora e meia com a regra de três especificada no quadro 2.

Quadro 2 - Regra de três
	 Glicose 50% --------------------- 2ml
 AD--------------------------------- 8ml
	 Fazer em 10 ml IM agora


Fonte: Elaborado pelas autoras (2018)

O uso de dose de ataque de insulina regular foi realizado na forma de infusão subcutânea, em bolus, na dosagem de 25UI em SF 0,9% 250ml, desprezando 50ml e infundindo 10ml/h, resultando na aplicação de 1U/hora. Enfatiza-se que, a cada hora, a mesma foi sendo infundida ou reajustada para a correção da CAD. A infusão de insulina intermediária NPH iniciou cerca de uma hora e meia após o início do tratamento.
Em se tratando dos dados relativos às complicações, pode-se afirmar que o paciente não teve ocorrência de hipoglicemia, hipopotassemia, edema cerebral, hipercalcemia, nem mesmo de outras complicações que podem ocorrer após o início do tratamento de Cetoacidose Diabética.

5 CONSIDERAÇÕES FINAIS

         Após levantamento e análise de dados à luz do marco teórico de referência, infere-se que a proposta de protocolo para a Unidade Intensiva Pediátrica do Hospital São Lucas na cidade de Cascavel- PR obedece à seguinte sequência para reposição ideal volumétrica: fase inicial de expansão rápida (1-4 horas), seguida de uma etapa mais lenta de reidratação e reposição de perdas (20-22 horas). 
Na fase inicial de expansão rápida, é imprescindível a obtenção imediata de dois ou mais acessos venosos periféricos. Posteriormente, deve ser iniciada a fase de expansão com NaCl 0,9% (SF), 20 mL/kg a cada 20 minutos, que podem ser repetidos até a obtenção de estabilidade circulatória. Usualmente, são necessárias duas ou três expansões de 20 mL/kg de SF até a melhora do quadro de desidratação. O intuito da reposição rápida com soro fisiológico é o de restabelecer a volemia e melhorar a perfusão renal, que aumenta a filtração glomerular, promovendo diurese osmótica de glicose, com redução da glicemia e da osmolaridade plasmática. 
Na etapa mais lenta de reidratação, deve-se incluir o volume de manutenção (1.800 a 2.000 mL/m2 /dia), acrescido do volume para reposição de perdas posteriores nos casos de vômitos persistentes e diarreia. 
Nos pacientes com acentuada hiperglicemia, é recomendado um acréscimo de até 30-50%. Importante enfatizar que, para se evitar a hiper-hidratação, devem ser feitas avaliações periódicas. Além do mais, manter a infusão de solução fisiológica isotônica até a glicemia situar-se ao redor de 300 mg/dL, quando deve ser adicionado 5g de glicose para cada 100 mL. Havendo diurese, deve-se acrescentar potássio (40 mEq/L) na solução de reidratação e fazer acréscimos de acordo com os dados laboratoriais. 
Em casos severos de hipopotassemia (níveis inferiores a 2,5 mEq/L), pode-se fazer uma reposição com 0,4-0,6 mEq/kg/h por 6 horas. Ademais, a reposição de fosfato deve ser indicada apenas em pacientes com depressão respiratória e naqueles com nível sérico < 1,0 mg/dL. 
Os recentes consensos da Associação Americana de Diabetes para crianças em CAD consideram a utilização de bicarbonato quando o pH for inferior a 6,9 e persistir após a primeira hora de hidratação. Nesses casos, deve ser administrada dose de 1-2 mEq/kg de bicarbonato de sódio em 1-2 horas. Vale destacar que a dieta via oral deve ser iniciada em pacientes acordados, sem vômitos e com melhora da acidose.
É preferível iniciar diretamente com a infusão contínua de 0,1 UI/kg/h de insulina regular diluída em soro fisiológico. Importante ressaltar que a adequada reposição volêmica induz a uma melhora na perfusão renal, o que propicia, consequentemente, a redução na glicemia. 
Convém destacar que, comumente, utiliza-se a diluição de insulina regular na proporção de 0,1 UI/mL (250 mL de SF com a adição de 25 UI de insulina regular), a qual é infundida na velocidade de 1 mL/kg/h (0,1 UI/kg/h), em bomba de infusão. Devido à ligação da insulina ao plástico, os 50 mL iniciais da solução são destinados para lavar o equipo.
A infusão de glicose no tratamento da CAD tem seu início no momento em que a glicemia atinge 250-300 mg/dL. Para tal fim, acrescenta-se glicose ao SF até se obter uma concentração de 5% (50 g/L, ou 100 mL de glicose a 50% para cada litro de SF). Uma infusão de 2.000 mL/m2 /dia de uma solução com 5% de glicose fornece uma taxa de infusão de glicose entre 2,5 e 3,5 mg/kg/min. Além do cálculo da quantidade de líquido ofertado (mL/m2 /dia), deve-se calcular a taxa de infusão de glicose (mg/kg/min), baseado na concentração de glicose da solução, no peso do paciente e na velocidade infusão	
Com a infusão de insulina contínua, espera-se uma redução na glicemia entre 50 a 100 mg/dL a cada hora. Nos casos em que a queda dos níveis de glicose for inferior a 50 mg/dL/h, deve-se aumentar a infusão de insulina para 0,15 a 0,2 UI/kg/h. Se a redução de glicemia for mais rápida que 100 mg/dL/h, na vigência de infusão contínua de insulina, deve-se aumentar a administração de glicose endovenosa, podendo chegar até 5 mg/kg/min.
A redução da infusão de insulina contínua somente pode ocorrer quando houver necessidade de infusão de glicose acima de 5 mg/kg/min para manter glicemia entre 150 e 200 mg/dL, reduzindo, assim, a taxa de infusão de insulina para 0,05 U/kg/h, mantendo a infusão de glicose entre 3,5 e 5 mg/kg/min.
A infusão de insulina contínua pode ser suspensa se o pH sanguíneo for superior a 7,30, o bicarbonato sérico for ≥ 18, ânion gap entre 8 e 12 e o paciente estiver em condições de ser alimentado por via digestiva. Desse modo, uma hora antes de se suspender a infusão contínua de insulina, deve ser administrado um bolo de insulina regular subcutânea de 0,1 UI/kg. 
Nos pacientes, cujo diagnóstico de DM for estabelecido a partir do quadro atual de CAD, recomenda-se um regime diário de insulina inicial de 0,6 a 0,7 UI/kg/dia, divididos entre insulina de longa e curta duração, administradas em duas ou três aplicações antes das refeições. 
Do ponto de vista prático, sugere-se, portanto, a transição da insulina endovenosa para o regime de insulina NPH em horários próximos às refeições do paciente, preferencialmente pela manhã. Uma nova opção nessa transição da insulina regular endovenosa para a insulina subcutânea é a utilização de insulina glargina (Lantus).
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