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A cetoacidose diabética (CAD) é um disturbio metabdlico agudo grave, que leva frequentemente a readmissbes nos servicos
de emergéncia pediatricos. O mecanismo fisiopatoldgico da CAD é decorrente da combinagdo de deficiéncia absoluta ou
relativa de insulina e da alta concentragdo de hormdnios contrarreguladores (catecolaminas, glucagon, cortisol, GH),
levando a um estado de catabolismo com aumento da producdo de glicose pelo figado e rins (via glicogendlise e
gliconeogénese) e prejuizo da captagdo periférica de glicose, gerando hiperglicemia e hiperosmolalidade. Essa combinagdo
também leva a lipdlise e a cetogénese, causando cetonemia e acidose metabdlica.

I. ASSISTENCIAL
1. ETIOLOGIA

Essa patologia ocorre principalmente em portadores de DM1 (destruicdo autoimune das células B das ilhotas de
Langerhans) sem tratamento, mas também pode ocorrer na DM2 (secre¢do ou agdo prejudicada da insulina) mal
controlada ou em ambos quando ocorre situagao de estresse metabdlico. O desencadeante mais frequente é infecgdo,
principalmente de origem urindria ou gastrointestinal.

2. MANIFESTACOES CLINICAS

Na CAD os sinais iniciais podem ser nauseas, vOmitos, anorexia, dor abdominal, adinamia, e desidratagdo. Na evolugdo, o
paciente pode apresentar taquipneia ou respiragdo de Kussmaul, dor abdominal e até confusdo mental e sonoléncia.

3. DIAGNOSTICO LABORATORIAL

iperglicemia (glicemi : L
pH <7,3 ou bicarbonato <18 mmol/L
Cetonemia (2 3,0 mmol/L) ou cetonuria 2 2+

4. DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Os diagnésticos diferenciais mais comuns sdo coma hiperosmolar hiperglicémico ndo cetético, acidose lética, intoxicagdo
por salicilato, metanol, etanol, ferro e cianetos e erro inato do metabolismo.

5. TRATAMENTO
5.1. SUPORTE INICIAL:

e Segue as diretrizes do PALS (AHA): monitorizagdo, oxigenioterapia se necessario e obtengdo de acesso venoso.
* Avaliagdo neuroldgica (escala de coma de Glasgow) e avaliagdo dos sinais de desidratagdo.
e Visar transferéncia para a UTI.

5.2. COLETA DE EXAMES:

e rrequénci

Glicemia capilar 1/1h

Glicemia sérica, gasometria venosa, eletrélitos (Na, Admissdo e de 3/3h, considerer de 2/2h conforme

K, P, Cl, Ca idnico, Mg) gravidade e disturbios eletroliticos



__eowe requénci

Cetondria Admissdo e 1 vez ao dia
Uréia, creatinina e hematdcrito Admissdo e de 6/6h
Rastreio infeccioso Admissdo, conforme sintomas

5.3. FLUIDOTERAPIA

PRIMEIRA FASE = RESSUSCITAGCAO VOLEMICA
* Choque hipovolémico: Solugdo cristaloide 20ml/kg em 15 minutos

¢ Desidratagdo sem choque: Solugdo cristaloide 10-20ml/kg em 20-30 minutos

SEGUNDA FASE = MANUTENGAO + REPOSICAO DE DEFICITS

Apds a ressuscitagdo volémica, é necessario iniciar um volume de reposigdo para substituicdo do déficit de liquido
gerado na CAD. Sugerimos que esse volume seja reposto em 24 horas. Sugerimos como soro inicial uma oferta hidrica
(OH) de 120ml/kcal com sédio a 100meq/litro. Quando a glicose atingir 250 mg/dl recomendamos a adi¢do de glicose.

A decisdo sobre o uso de solugdo isotOnica versus hipotdnica depende do julgamento do clinico, com base no estado de
hidratagdo do paciente, na concentracdo sérica de sodio e na osmolaridade plasmatica (Osm = 2xNa + glicose/18;

aumentada na CAD entre 300 a 350 mOsm/L). A sugestdo acima é para inicio da terapia, e deve ser individualizada

conforme os exames do paciente.

5.4. INSULINOTERAPIA

Deve ser iniciada na segunda hora de atendimento e deve permanecer até a resolugdo do quadro(pH> 7,30 E bicarbonato

sérico >18 mmol/L). Recomenda-se infusdo endovenosa continua de insulina regular a 0,1 Ul/kg/h, idealmente em via

exclusiva, devendo ser titulada conforme velocidade de redugdo da glicemia. A diluigdo padrao da insulina é 100 Ul : 100
ml SF0,9%.

Para evitar uma queda muito rdpida da glicemia, deve-se adicionar SG5% na hidratagao venosa, quando o paciente atingir

glicemia de 250 mg/dL.

5.5.

REPOSICAO DE ELETROLITOS

POTASSIO: Recomendamos a reposi¢do na forma de fosfato de potéssio

FOSFORO: Idealmente deve ser reposto juntamente com o potassio na forma de fosfato de potassio

BICARBONATO: N3o recomendado, a menos que pH < 6,9 com comprometimento hemodinamico

K<3,5 Reposicdo de K antes do inicio da insulina

3,5<K <5,5 Reposi¢do de K no soro a 40meq/L juntamente com o inicio da insulina

55<K <6,5 Reposigdo de K no soro apods primeira diurese

K>6,5 N3o realizar reposigdo até proxima coleta de exames




CETOACIDOSE DIABETICA EM PEDIATRIA

FISIOPATOLOGIA DIAGNOSTICO
v v
GLICEMIA > 200 mgal
DEFICEENCIADE INSULBIA pH< 7,3 OU HCO3<1B mmollL
& CETONEMA 2 3meollL OU CETONURIA (22+)
AUMENTO DE HORMONIOS
CONTRA-REGULADORES
v 3 > T 3
REDUGAO DAUTILZACAD
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[ HIPERGLICEMIA | }
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| GLICOSURIA | ¥
¥ | CETOACIDOSE |
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v
| DESIDRATAGAO + PERDADE ELETROLITOS |<—| VOMITOS | RESPIRAGAO
T DE KUSSMAUL
| HIPEROSMOLARIDADE |
TRATAMENTO
¥ s ¥
FLUIDOTERAPIA/ MANEJO ELETROLITOS INSULINOTERAPIA EXAMES LABORATORIAIS
v v v
RESSUSCITAGAD VOLEMICA (SF0,8%, RL) ADMISSAD: GLICEMIA ELETROLITOS, FUNGAD
BICIAR NA 2* HORADE TTO I RENAL GASOMETRIA HMG
A 4 A4
| INSTABILIDADE HEMODINAMICA? ] DLUIGAO PADRAD [ GUCEMIA CAPILAR 111H
v 100 Ul nsuling regular : 100 ml SF0,9% ¥
[ sm ] NAG v
- - DOSE ISULINA REGULAR EV l seddd gl
15-20min SINAIS DE DESIORATAGAC 0,1-0.15 UVKgh EM BIC
Y
[sw|[wo l IDEALEMNTE EM VIAEXCLUSIVA I
10-20mikg 2
20-30min | SATURAR 0 EQUIPO |
REPOSIGAD DE PERDAS + HIDRATAGAD MANUTENGAQ
(céicudo para 24h}

OoH H Haliday * 7% do peso corporal ]

GLICOSE H SG5% quando gicemia s250mg/dl I

6010 H 75mEqyL - 145mEqL |

POTASSIO H 30-40mEqL I

PAUSAR PROTOCOLO QUANDO: pH> 7,30 E HCO3 >18 menoliL

Y

Insulina reguiar SC (0,1 Ulkg) uma hora antes de interromper a infusio continua de Insuling endovenasa

INICIAR ESQUEMA BASAL-B0LUS

Y

DOSE TOTAL DE INSULINA 0.8 a 1 Ulikgidia

60% DA DOSE TOTAL EM INSULINA DE ACAO LONGA:
NPH 2/3 pela manha + 1/3 & note
LANTUS 1xdla
GLARGINA 1xida
DETERMIR 1xidia

40% DA DOSE TOTAL EM INSULINA DE AGAD RAPIDA (reguiar)
OU ULTRA-RAPIDA (lispro, asparte, giulisina)




Il. GLOSSARIO

CAD - Cetoacidose Diabética
DM - Diabetes Mellitus

K - Potassio

Ill. HISTORICO DE REVISOES
29/10/2024 — Documento novo
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