ARTIGO REVISAQ

Cetoacidose diabética

Diabetic ketoacidosis

Santos, CBY; Alvim, CG'; Costa, DCP'; Coelho, AM!; Guimaraes, FAM'; Lage, AFA'; Oliveira, DM}; Spinola, CN;

Braga, WCR?

RESUMO

Cetoacidose diabética é uma emergéncia em pacientes com diabetes. E a principal 'Académico de Medicina da Faculdade de Medicina da
. . . e g Universidade Federal de Minas Gerais;

causa de morte em criangas com diabetes tipo 1 e ocorre em uma significante propor- *Professor adjunto do Departamento de Clinica Médica da

¢do de admissdes em pacientes adultos com diabetes tipo 1 ou 2. A base do tratamento ~ Universidade Federal de Minas Gerais
envolve a infusao continua de insulina regular intravenosa ou inje¢des subcutaneas ou

intramusculares freqiientes. A reposicao de fluidos é direcionada para expansao do

volume intravascular e extracelular e restauracao da perfusao renal.

ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis is an emergency in patients with diabetes. It is the leading cause
of death in children with type I diabetes and accounts for a significant proportion of
adult patients admissions with type 1 or type 2 diabetes. The mainstay in the treatment
involves continuous intravenous infusion of regular insulin or frequent subcutaneous or
intramuscular injections. Initial fluid therapy is directed toward expansion of the intravas-
cular and extracelular volume and restoration of renal perfusion.

INTRODUGAO

A Cetoacidose Diabética (CAD) é uma complicacao metabdlica aguda do
Diabetes mellitus (DM), caracterizada por hiperglicemia, cetose e acidose. Con-
siderada caracteristica especifica do DM1, pode ocorrer, também, em pacientes
com DM2 e no subgrupo flatbush, cuja manifestacao inicial € a cetoacidose dia-
bética e, posteriormente, desenvolve curso clinico compativel com DM2. A sua
incidéncia anual é de 1-5% da populacao.! O diagnéstico de DM1 é realizado em
3 a40% das vezes, durante o primeiro episédio de CAD.

Este trabalho pretende rever os critérios diagnosticos e, principalmente, a condu-
ta inicial a ser tomada diante do paciente que procura o Pronto-Socorro com CAD.

DEFINICAO

A cetoacidose é a complicacao metabélica aguda do DM, causada pela in-

tensa deficiéncia de insulina, absoluta ou relativa, e pelo excesso de hormonios

contra-reguladores, principalmente, glucagon, cortisol e catecolaminas. A defi-
e . . . P . L. . Endereco para correspondéncia:
ciéncia de insulina favorece processos catabdlicos, como a glicogenolise, a gli-  camilabethania@yahoo.com.br
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coneogeénese e a lipodlise, além da diminuicao da
utilizacao periférica de glicose. Essas alteracoes
metabodlicas desencadeiam hiperglicemia com
cetonemia, glicostria e diurese osmoética, além da
perda hidroeletrolitica, desidratacao e diminuicao
da taxa de filtragao glomerular.

A associacao da hipoinsulinemia com o aumen-
to dos hormonios contra-reguladores ativa a lipase
hormonio-sensivel, no tecido adiposo, liberando
acidos graxos livres, para a circulagao. No figado,
o metabolismo lipidico € desviado para a oxidacao
de acidos graxos livres, que serao transformados
em corpos cetdnicos, ao invés de serem esterifica-
dos. O seu aumento é acompanhado da diminuicao
da sua metabolizacao, o que agrava a hipercetone-
mia e a acidose metabdlica. Instala-se o distirbio
hidroeletrolitico, com excrecao adicional de ions
positivos (Na*, K*, Ca*?, NH** e Mg*?). Apesar disso,
os niveis séricos de potassio encontram-se aumen-
tados ou normais, pois fatores como a deplecao de
insulina, a hiperosmolaridade e a acidemia acarre-
tam a saida de K* do meio intracelular.

DIAGNOSTICO CLINICO-LABORATORIAL .

O paciente apresenta-se desidratado, hipoten-
so, com halito cetonico, taquicardico e taquipnéico
(respiracao de Kiissmaul). Pode manifestar, tam-
bém, irritabilidade e dor abdominal, simulando ab-
démen agudo, com nauseas e vomitos. E possivel
que a forma grave evolua, com o rebaixamento de
consciéncia e a presenca de arritmia cardiaca. Por
isso, é necessario atentar-se para a presenca de
prédromos, como: politria, polidipsia e polifagia.

O diagnoéstico definitivo de CAD consiste na
demonstra¢ao de hiperglicemia (acima de 250 mg/
dL), acidose metabdlica (pH < 7,2 e bicarbonato sé-
rico < 15 mEq/L), cetonemia ou cetoniria. Deve ser
solicitada imediatamente a avaliacao da: glicemia
capilar; glicostria e cetondria, por fitas reagentes;
gasometria arterial; glicemia plasmatica; hemogra-
ma; uréia e creatinina séricas; lactacidemia; iono-
grama sérico; e exame de urina para avaliacao da
glicosuria, cetontria e possivel infec¢ao urinéria.
Outros exames complementares poderao ser pedi-
dos, de acordo com a suspeita de comorbidades,
tais como: telerradiografia de térax, hemocultura,
urocultura, eletrocardiograma, ultra-sonografia
abdominal, tomografia computadorizada de cra-
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nio, enzimas hepaticas, amilase/lipase. E neces-
sario investigar a presenca de comorbidades, pois
representam fatores precipitantes da CAD, sendo
freqiientes, inclusive, o encontro de pneumonia,
infeccao do trato urinario, septicemia, pancreatite,
colecistite, apendicite, infarto agudo do miocéar-
dio, acidente vasculo-encefdlico, gestacao, cirur-
gias e trauma.

E preciso investigar se o paciente é sabidamen-
te diabético e se fazia uso correto de insulina, des-
de que o tratamento irregular corresponde a 21 a
49% dos casos de descompensacao®.

ABORDAGEM

A prioridade da terapia é o reconhecimento e
o tratamento precoce das alteracoes clinicas ame-
acadoras a vida, como: choque hipovolémico, dis-
tarbios hidroeletroliticos e &cido-basicos. A abor-
dagem da CAD requer:
correcao volémica: pela via IV, por intermédio
de NaCl 0,9%: 15-20 mL/kg/hora, na primeira
hora. Nas horas subsequientes, se a osmolarida-
de estiver acima de 320 mOsm/kg ou o sédio
sérico acima de 135mEq/kg, a solucao de NaCl
0,9% deve ser substituida pela solugao hipotoni-
ca de NaCl 0,45%: 4-14 mL/kg/hora. A obtencao
de glicemia em torno de 250 mg/dL autoriza
a introducao de soro glicosado 5%: 150 a 250
mL/hora. A reposic¢ao total de fluidos deve ser
calculada para, aproximadamente, 48 horas. As
mudancas na osmolalidade plasmatica nao de-
vem exceder a 3 mOsm/kg/hora. A infusao de
volume IV, em pessoas com menos de 20 anos
de idade, ndao deve exceder a 50 mL/kg, nas
primeiras quatro horas, com o intuito de evitar
edema cerebral.
insulinoterapia: deve ser realizada, exceto dian-
te de hipocalemia, ao mesmo tempo em que
é feita a re-hidratacao. E iniciada com a dose
em bolus de 0,15 Ul, IV, de insulina regular. A
manutencao € feita pela aplicagcao de 0,1 Ul/kg/
hora, IV, IM ou SC, de insulina regular. A injecao
inicial em bolus nao deve ser feita em criancas.
Nelas, é preferivel realizar a infusao continua
de 0,1 Ul/kg/hora de insulina regular. O objeti-
vo da administracao da insulina é a obtencao
de declinio da glicemia, na velocidade de 50 a
70 mg/dL/hora. A hidratacao deve ser reavalia-



da nos casos em que nao se consegue a redu-
cao nesta velocidade da glicemia. A velocidade
de infusao da insulina pode ser dobrada a cada
hora, sob vigilancia, até que seja atingido o de-
clinio desejado. A infusao de insulina deve ser
reduzida para 0,05 a 0,1 U/kg/hora, quando a
glicemia atinge entre 250 e 300 mg/dL e inicia a
adigao de soro glicosado de 5 a 15%. A glicemia
capilar deve ser aferida de hora em hora. A sus-
pensao da insulina IV deve ser antecedida da
administracao de 10 U de insulina regular, SC,
e esperar cerca de uma hora antes de desligar
a bomba de infusao da insulina regular, para
assegurar niveis plasmaticos adequados da
insulina. Existe a mesma eficacia? entre o uso
de insulina IV, SC ou IM. A preferéncia da via
de administracao, por isso, recai sobre a forma
que permite mais disponibilidade e menos cus-
to, que é a via SC.

reposicao de Potassio: o potassio sérico, inicial-
mente, estd normal ou aumentado. A deficién-
cia corporal de potassio, entretanto, é imensa,
em torno de 3 a 6 mEq/kg. A insulina nao deve
ser prescrita nos casos em que a potassemia
encontra-se abaixo de 3,3 mEq/L, devido ao
fato dela desviar o potassio para o interior das
células e agravar a hipopotassemia, o que pode
desencadear ou agravar alteracoes cardiovas-
culares. A reposicao de potassio deve ser guia-
da pelo valor do potéassio sérico e pelo nivel de
funcao renal. A reposicao de potassio s6 deve-
ra ser iniciada, quando o potassio sérico estiver
abaixo de 5 mEq/L, diante de fluxo urinario
adequado. A reposicao de potassio deve situar-
se entre 20 a 30 mEq por litro de NaCl 0,9%, em
uma hora. O potassio deve ser dosado entre 2/2
a 4/4 horas.

reposicao de Bicarbonato: deve ser feita so-
mente em caso de pH inferior a 6,9. A adminis-
tracao de bicarbanato pode agravar a hipoca-
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lemia, produzir acidose paradoxal do liquor no
sistema nervoso central, intensificar a acidose
intracelular (maior producao de COZ2), causar
hipocalcemia e hipéxia e reduzir a queda da
cetonemia. Deve ser administrada a metade da
dose calculada baseada na férmula, Excesso
de Base versus peso corporal versus 0,3. O pH
deve ser medido logo ap6s a infusao. A manu-
tencao do pH abaixo de 6,9 indica a adminis-
tracao de dose adicional de bicarbonato, ba-
seada na mesma formulagcao anterior, até que
ele atinja 7.

reposicao de Fosfato: é controversa, mesmo que
sua concentragao sérica seja baixa. Os valores
de fosfato podem retornar aos niveis adequa-
dos com a normalizacao do pH e aumento da
utilizagao periférica da glicose. O fosfato deve
ser administrado, quando a fosfatemia estiver
aquém de 1,0 mg/dL, na velocidade de até 1,5
mEq/kg de fosfato, IV, em 24 horas.

Deve ser considerada a reversao da CAD, quan-
do o paciente estiver hidratado, a glicemia atingir
valores inferiores a 250 mg/dL, o bicarbonato séri-
co estiver acima de 18mEq/L e o pH venoso acima
de 7,3. A insulina, SC, deve ser iniciada quando o
paciente estiver apto a se alimentar pela via oral e
nao for necessaria a hidratagao venosa. O pacien-
te, que esta em uso de insulina IV, deve receber 30
minutos antes de sua suspensao a insulina SC, sob
a forma de NPH: 0,5 U/kg/dia, sendo 2/3 da dose
total administrada SC, 30 minutos antes do café da
manha, mais 1/3, 30 minutos antes do jantar, com
insulina regular: 0,1 U/kg/dia, SC.

O diagnostico e a correcao do fator desencade-
ador da CAD é também fundamental. O paciente
deve ser orientado para que, ap6s a sua alta hos-
pitalar, continue a ter aderéncia adequada ao tra-
tamento e ficar atento a sintomatologia de possivel
nova descompensacao.
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