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HISTORIA CLINICA

Polidria, noctlria, enurese
Polidipsia, Polifagia

Perda de peso

MNauseas, vomitos, dor abdominal
Astenia, fadiga

Confusdo, J- nivel de consciéncia

Chogque hipovolémico (4 pulsos periféricos)
“J Mivel de conscigncia

RESSUSCITACAD

Airway

Via aérea £ SNG »

Breathing
Oz a 100%

Circulation
10-20 mL/Kg de NaCl0,9% durante
30-60 min
[repete até circulagdo restabelecida)

S5em melhoria da acidose

v

REAVALIACAD

Calculos da fluidoterapia iv
Dose e sistema ivde insulina
MNecessidade de ressuscitagdo
Considerar sépsis

Clinicamente bem, com resolucdo da cetoacidose e tolerancia oral

Iniciar insulina sc, descontinuando a insuling iv 15 3 30

e )

EXAME OBIETIVO

Desidratacdo

Respiracdo de Kussmaul
Halito cetotico

Letargia / Estado confusional

CETOACIDOSE DIABETICA

Desidratagdo = 5%

Sem choque

Acidatico [hiperventilagdo)
Vamitos

TRATAMENTO IV

10 mL/Kg de MaCl 0,9% durante 1h [pode repetir)
Calculo das necessidadeshidricas

Correcdo do défice hidrico durante 24-48h
Monitorizac3o eletrocardicgrafica (onda T)
Adicio de 40 mmol de potassio por litro de soro

v

1h apts o inicio da fluidoterapia:

*  0,05-0,1U/Kg/hde insulina iv, em MaCl 0,9%
adicionar glicose a 5% ao baldo de fluidoterapia

.

MONITORIZACAO
ECG - continuo [ondasT)

Estado de conscigéncia —no minime, a cada hora
Glicémia —a cada hora
Balango hidrico - a cada hora

lonograma — a cada 2h

v

Glicémia = 300 mg/dL
Ou
- Glicémia 90 mg/dL/h

v

TRATAMENTO IV

Adicionar glicose (5% - 12,5%) ao NaCl [0,45% -

0,9%) para prevencSo de hipoglicémia, e de acordo

com as necessidades

Ajustar o aporte de Na” de acordo com a natrémia

I
v
MELHORIA

I
v

TRAMSICAD PARA INSULINA SC

minutos depois

INVESTIGACAD

Glicémia 2z 200mg/dL

Cetonémia 2 3mmolfL

pH venoso = 7,3

HCO3 = 15 mmaolfL

Ureia, ionograma

Qutros parametros de acordo com a clinica

Desidratacdo ligeira
Com tolerancia oral

TRATAMENTO

Insulina sc
Hidratacdo oral

-

-____\_\_\_\_h

Sem melhoria

DETERIORACAD NEUROLOGICA

Cefaleia grave / progressiva
Desaceleracdo da frequéncia cardiaca
Irritabilidade / confusdo [ |- conscigncia
Incontingncia

Sinais neurologicos especificos

v

- Hipoglicemia?
- Edema Cerebral?

v

ABORDAGEM DO
EDEMA CEREBRAL

0,5 - 1g/Kg de manitol ou

2,5 - 5mlL de NaCl 3%, durante 15 min
Ajustar fluidoterapia iv para manter
TA normal mas evitar hiperhidratacdo

Transferéncia para UCIP

Considerar imagem do SNC apos
estabilizacdo do doente
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1. Introdugao

A Cetoacidose Diabética (CAD) como apresentagdo do episddio inaugural de diabetes mellitus (DM) é
mais frequente em regiGes com baixa incidéncia desta patologia. O risco é maior na crianga pequena
(especialmente < 2 anos de idade), na auséncia de familiares diretos com DM1, em classes econémicas
desfavorecidas ou com menor acesso a cuidados de saude, ou quando ha atraso no diagndstico.

Por outro lado, na DM1 conhecida o risco de CAD é mais prevalente nos adolescentes, na omissdo de
tomas de insulina, no mau controlo metabdlico, quando ha episddios prévios de CAD, nos casos de
consumo alcodlico, nos transtornos do comportamento alimentar, em agregados familiares instaveis ou
com acesso limitado a cuidados de saude, durante intercorréncias infeciosas e no ndo reconhecimento
da presenca de obstrugdo no sistema de perfusdo subcutanea continua de insulina.

2. Diagnéstico e Gravidade

A CAD é definida pela presencga simultanea dos seguintes critérios bioquimicos:
v" Hiperglicémia > 200mg/dL
v" pH venoso < 7.3 e/ou bicarbonato sérico < 15mmol/L
v" Cetonémia > 3mmol/L (ou, na impossibilidade da sua avaliagdo, cetonuria positiva)

A sua gravidade é determinada pelo grau de acidose:

H
P 71 7.2 7.3

Grave Moderada Leve

mmol/lL

HCO: 5 10 15

3. Fisiopatologia e Clinica

A CAD resulta da deficiéncia de insulina (défice absoluto) associada ao aumento dos niveis das
hormonas da contra regulagdo (défice relativo): glucagon, catecolaminas, cortisol e hormona de
crescimento. Esta combinagdo provoca o incremento da producdo de glicose através da estimulagao da
glicogendlise e da gliconeogénese. Simultaneamente ocorre uma resisténcia periférica a insulina, com
agravamento da hiperglicémia. Este estado catabdlico aumenta também a lipdlise e a cetogénese, com
consequente cetonémia e acidose metabdlica (Figura 1).

A hiperosmolaridade plasmatica resultante desencadeia diurese osmédtica, com desidratacdo moderada
a grave e perda consideravel de eletrdlitos. Estas perdas sdo frequentemente acentuadas pela presenca
de vomitos decorrentes de cetose grave. Todavia, podem ser subestimadas, uma vez que a pressdo
oncotica intravascular arrasta agua e eletrdlitos dos compartimentos intracelular e intersticial para o
compartimento intravascular. A ma perfusao resultante da deplegao hidrica continuada leva a produgao
de lactato, com agravamento da acidose. Quando a redugdo de volume intravascular é significativa,
ocorre compromisso da perfusdo renal e da filtracdo glomerular, com insuficiéncia renal aguda.

Caso este circulo vicioso ndo seja interrompido através da administracdo de fluidoterapia e insulina, o
agravamento progressivo da acidose metabdlica, da desidratacdo e da perda eletrolitica culminard num
desfecho fatal.
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Défice absoluto de insulina
ou
Stress, infecdo, insulina insuficiente

HORMONAS DA CONTRA-REGULACAD

- Glucagon “I* Cortisol
T Catecolaminas ‘I Hormona do Crescimento

v ! ! ¢

“I* Protedlize

T Lipolise J- Utilizacdo da glicose B p—— - Glicogenalise
T AGL no figado “I" Substratos gliconecgénicos

i T Gliconeogénese
T CETOGEMESE

¥
| 5
> HIPERGLICEMIA -— |
—P
J- Reserva alcalina I
Glicosuria
¢_ [diurese osmatica)

ACIDOSE

Perda de agua e eletrolitos

f !

4 Lactato < DESIDRATACAO ——»  Hiperosmolaridade
¥

— Disfuncdo renal

Figura 1. Fisiopatologia da Cetoacidose Diabética. Fonte: Traduzido e adaptado de
Diabetes Care 2006;29: 1150-9.

As manifestacoes clinicas decorrentes dos processos fisiopatoldgicos descritos anteriormente incluem:
e Polidipsia, polifagia, {, peso;
e Poliuria, nocturia, enurese, candidiase perineal;
e Astenia, fadiga muscular;
e Desidratagao, taquicardia;
e Taquipneia, hélito cetonico (frutado), respiragdo de Kussmaul;
e Nduseas, vdmitos, dor abdominal (que pode mimetizar abdémen agudo);
e Visdo enevoada, letargia, estado confusional, obnubilagdo progressiva, coma.

Os diagnadsticos diferenciais a ter em consideracdo na CAD incluem as seguintes condi¢Ges:
e Acidose metabdlica
e Acidose respiratoria
e  Stress respiratério
e Pneumonia
e Hipocaliemia
e Intoxicagdo por salicilatos, etanol, metanol, etilenoglicol
e Abddmen agudo, gastrenterite
e Encefalopatia
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4. Abordagem Inicial
No doente em CAD e com sistema de perfusdo subcutanea continua de insulina este deverad ser retirado.
O doente devera ser tratado num centro com experiéncia na orientagdo de CAD na crianga e no
adolescente, onde haja pessoal de saude com treino nesta situagdo e a facilidade de monitorizagdo
continua dos sinais vitais e de avaliagdo frequente do estado de consciéncia e de parametros
laboratoriais. Se numa primeira fase tal ndo for possivel, devera ser contactado um centro especializado
e o doente transferido assim que estabilizado.
Existe uma grande variabilidade na apresentagdo da CAD, desde uma situacdo ligeira com uma
desidratagdo leve até um estado de acidose e desidratagdo graves com risco de vida. A orientagdo no
servico de urgéncia devera seguir as diretrizes do Suporte Avang¢ado de Vida Pediatrico, com a
avaliagdo imediata de:

e Sinais vitais e saturagdo de O, (monitorizagdo continua);

e Peso e grau de desidratagdo (Tabela 1);

e Nivel de consciéncia, com recurso a Escala de Glasgow Pediatrica (Tabela 2);

e Glicémia e cetonémia capilares;

e Gasometria venosa com eletrdlitos séricos

e Monitorizacdo eletrocardiografica continua (avaliagdo das ondas T);

e Sinais de infegdo.

A - Via Aérea. No doente com Glasgow < 8, devera ser assegurada a permeabilidade da via aérea, assim
como o esvaziamento do conteldo gastrico (suc¢do nasogastrica continua). Se possivel, devera ser
evitada a intubagcdo endotraqueal, uma vez que o aumento da pCO2 durante ou apds a intubacdo
podem diminuir o pH do LCR, contribuindo para o risco de edema cerebral.

B - Respiragdo. No doente inconsciente, com insuficiéncia respiratéria ou em choque, administre
oxigénio suplementar a 100%, por mascara de alto débito.

C - Circulagdo. Na tabela 1 encontram-se descritos os niveis de gravidade da desidratagdo e os sinais
clinicos associados.

No doente sem choque hipovolémico, considere a administra¢do de 10mL/Kg de NaCl 0.9%, durante 60
minutos. No doente em choque hipovolémico, considere a administracdo de 10 a 20mL/Kg de NaCl
0.9%, durante 30 a 60 minutos (se hipoperfusdo grave, podera ser administrado em 15 a 30 minutos).
Ap0s reavaliagdo do doente, repita o bolus se necessario. Ndo exceda os 30mL/Kg e desconte o volume
de fluidos utilizado na reanimacdo quando efetuar os calculos das necessidades hidricas.

Os cdlculos da fluidoterapia deverdo ser baseados no peso atual, avaliado no servigo de urgéncia, e ndo
em registos prévios ou na informacdo dos cuidadores.

Desde o inicio, deverdo ser cateterizadas duas veias periféricas para administracdo de terapéutica iv e
monitorizacdo bioquimica.

Tabela 1. Gravidade da desidratagdo. Fonte: Traduzido e adaptado de Pediatr Rev. 2001;22(11): 380-7.

Ligeira 5% 50 3% 30 Mucosas secas A mucosaoral pode
Oligdria ficarse@nos
TPC< 2seg individuosque
respiram
habitualmente pela
boca
A avaliagio dadiuress
pode ser dificilno uso
defralda
Moderada 10% 100 5a6% 50 a60 + Letargia 0 turgor & afetado
+ Oliguriaacentuada pela[MNa+] plasnatica
+ - Turgorcutdneo Ataquiardiae
= TPC2-4seg afetada pelafebre,
+ 0Olhosencovados [Na+] plasmaticae
* Fontanela afundada peladoencade base
* Taquicardia
Grave 15% 150 7a%% 70 890 Obnubilagio 0= sinais clinicoss&o
TPC > 4seg afetados pela [Na+]
Taquicardia marcada plasmatica e pela
Hipotensso doengadebase
Taquipnei

Anuria
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D - Disfungdo Neuroldgica. Avalie o estado de consciéncia recorrendo a Escala de Coma de Glasgow
adaptada para a idade pediatrica (Tabela 2). Doentes com pontuagdo < 13 devem ser transferidos para
uma Unidade de Cuidados Intensivos Pediatrica (UCIP). Na presenca de cefaleias e alteragdo do estado

de consciéncia, suspeite imediatamente da possibilidade de edema cerebral.

Se o doente estiver inconsciente, além de ser assegurada a via aérea, devera ser feito ainda cateterismo

vesical.

Tabela 2. Escala de Coma de Glasgow Pediatrica. Pontuagdo: 13 a 15 - atingimento cerebral
ligeiro, 9 a 12 — atingimento cerebral moderado, < 8 — atingimento cerebral grave.
Fonte: Traduzido e adaptado de Brain Insults in Infants and Children: Pathophysiology and
Management. Orlando, FL: Grune & Stratton Inc; 1985:179-82, copyright Elsevier.

Abertura
dos Olhos

Verbal

Maotora

E - Exposicdo. Na presenca de infecdo, devera ser realizada a investigacdo apropriada e, quando

Esporntaneamente

Em respostaavoz

Em respostaador
Sem resposta
Orientada e carversa
Desorientada, confusa
Palavras inapropriadas
Sons incompreensiveis
Sem resposta
Obedeceaordens

Localizaador

Retiradeacordo coma flexdo
Flexdoanormal (rigidez descorticada)

Extensaoanormal (rigidez descerebrada)

Sem resposta

indicada, instituida antibioterapia.

Espontaneamente

Em resposta avoz

Em resposta ador

Sem resposta

Sorri, murmura, balbucia
Choro consolasel

Choro persistente e inapropriado
Agitacao, gemido

Sem resposta

Movimentos espontaneos
Retira emresposta ao togque

Retiradeacordo com a flex3o

Flexdoanormal rigidez descorticada)

Extensdoanormal (rigidez descerebrada)

Sem resposta

Critérios para internamento em UCIP

= o

w

AN N NN

Choque ou instabilidade hemodinamica
Alteragdo do estado de consciéncia

CAD grave
Tempo de evolugdo prolongado

Risco acrescido de edema cerebral: <5 anos, | {1 pCO2, ™1 ureia

Paralelamente a avaliagdo previamente descrita, devera ser colhida uma amostra de sangue para
avaliagdo laboratorial dos seguintes parametros:

e Glicose

e Sadio, potassio, cloro, célcio, fosfato e magnésio
e Ureia e creatinina
e Osmolaridade plasmatica

e Hemograma completo (tenha em consideragdo que a presenca de leucocitose pode ser uma

resposta ao stress e ndo necessariamente indicar infe¢do)

e HbAlc

Na suspeita de infecdo bacteriana, e de acordo com a clinica, pe¢a sedimento urinario, culturas,

zaragatoa do exsudado da orofaringe, radiografia do térax.
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No decurso do episddio inaugural (no SU ou posteriormente no internamento), avalie ainda:
o anticorpos anti-insulina, anti-GAD, anti-Zn8 (de acordo com a disponibilidade de cada
servico)
peptideo C
colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos
TSH, T4-livre, anticorpo anti-tireoglobulina, anticorpo anti-peroxidase
IgA, anticorpo anti-transglutaminase A — IgA, anticorpo anti-endomisio - IgA

O O O O

5. Monitorizagao

A abordagem da CAD requer monitorizagdo clinica e laboratorial meticulosa e frequente, de forma a
avaliar a resposta ao tratamento e a ajustar intervengdes atempadamente. Os varios parametros devem
ser registados de hora a hora, em documento préprio para o efeito (vide supra).

Na CAD, a osmolaridade plasmatica efetiva encontra-se aumentada, apresentando frequentemente
valores de 300 a 350 mOsm/Kg. Um dos objetivos terapéuticos ¢ a sua gradual diminuicdo até valores
normais.

O sodio sérico corrigido é relativo a concentracdo de sddio na auséncia de hiperglicémia. Tanto a
faléncia no aumento da natrémia como o seu aumento demasiado rapido podem traduzir a presenga de
edema cerebral (vide infra).

Calculos

v' Osmolaridade plasmatica efetiva
2Na’ + glicose (mg/dL) /18 (Normal: 275 — 295mOsm/Kg)
¥' Na' sérico corrigido
Na’ medido + 2 [(glicose mg/dL — 100) / 100]
v Hiato aniénico
Na"* - [CI"+ HCO3] (Normal: 12 £ 2 mmol/L)
v' Hiperclorémia
Récio CI': Na*™> 0.79

Variagoes esperadas durante a corre¢ao

v Glicémia

J 35a90 mg/dL/h
v Na' sérico

™ 0.5a1 mmol/L/h

N 0.5 mmol/L por cada J 18 mg/dL na glicémia
v' Cetonémia

J 0.5 mmol/L/h

Sinais de Edema Cerebral

Cefaleias com apresentacdo ou agravamento apds o inicio do tratamento

Vémitos incoerciveis

AlteragGes do estado de consciéncia (irritabilidade, prostracdo, confusdo, incontinéncia)
Paralisia de pares cranianos, anisocoria, edema da papila

Triade de Cushing: hipertens3o arterial, bradicardia, bradipneia/hipoxémia

N N NI N N N

Hiponatrémia sustentada ou aumento rdpido da concentracdo plasmatica de sodio
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6. Tratamento
Objetivos do tratamento da CAD:
e correcdo da desidratacdo e das perdas eletroliticas;
e corregdo da acidose e reversdo da cetose;
e normalizagdo gradual da glicémia e da osmolaridade plasmatica;
e monitorizagdo e tratamento de eventuais complicagdes;
e identificacdo e tratamento do possivel evento precipitante.

6.1 Fluidoterapia

A desidratagdo varia entre 5% e 7% na CAD moderada e 7% e 10% nas situagdes graves. Esta devera ser
corrigida ao longo de 24 a 48h (72h no caso de edema cerebral), juntamente com o suprimento das
necessidades basais e utilizando soro com 0.9% ou 0.45% de NaCl, ou lactato de Ringer.

A escolha do soro dependera do grau de desidratacdo, da osmolaridade e da concentracdo sérica de
sodio. Nas situagcdes em que esta se encontra baixa ou ndo aumenta de acordo com o esperado pela
descida glicémica, o aporte de sédio devera ser aumentado.

Por outro lado, o aporte elevado de fluidos ricos em cloreto pode levar ao desenvolvimento de acidose
metabdlica hiperclorémica (pela preferéncia renal na excre¢do de corpos cetdnicos relativamente a de
cloreto), com persisténcia do défice de bases e bicarbonato diminuido. Nestes casos, o aporte de cloreto
pode ser reduzido utilizando o lactato de Ringer em vez de NaCl e o acetato de potdassio em vez de KCl
(vide infra).

No intuito de prevenir a descida brusca da glicémia, quando se inicia a perfusao iv de insulina, o NaCl a
0.9% ou a 0.45% deve passar a conter 5% de dextrose. Se a CAD ndo estiver resolvida e a glicémia for <
300mg/dL ou a descida for superior a 90mg/dL, sera necessario aumentar o aporte de dextrose para
7.5%, 10% ou mesmo 12.5%.

Cdlculos para preparag¢des de soro dextrosado

v Dextrose a 7.5% em SF: 450mL de Dx5% em SF + 50mL de Dx30%
Dextrose a 10% em SF: 400mL de Dx5% em SF + 100mL de Dx30% ou

478mL de Dx10% em agua destilada + 22mL NaCl 20%
Dextrose a 12.5% em SF: 350mL de Dx5% em SF + 150mL de Dx30%

AN

AN

Dextrose a 5% em lactato de Ringer: 417mL de LR + 83mL de Dx30%
Dextrose a 7.5% em lactato de Ringer: 375mL de LR + 125mL de Dx30%
Dextrose a 10% em lactato de Ringer: 334mL de LR + 166mL de Dx30%
Dextrose a 12.5% em lactato de Ringer: 292mL de LR + 208mL de Dx30%

ANER NI IR N

No intuito de evitar o excesso de fluidos, no individuo obeso os calculos devem basear-se no peso ideal
para o sexo e a estatura. O total de fluidos a administrar nao deve exceder 150% a 200% das
necessidades basais diarias. Nos célculos, devera ser descontado o volume administrado inicialmente
na ressuscitacdo e o oferecido posteriormente por via oral. Contrariamente, as perdas urindrias ndo
deverdo ser contabilizadas.

Calculos da Fluidoterapia

v' Desidratac¢do
Défice (mL) = % Desidratagdo x Peso (Kg) x 10
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¥v" Manutengio
<10Kg 100 mi/Kg/dia
ou
4 mL/Kg/h
11-20Kg 1000 mL + 50 mL/Kg/dia por cada Kg entre os 11 Kg e os 20 Kg
%mL +2mL/Kg/h por cada Kg entre os 11 Kg e 0s 20 Kg
>20Kg 1500 mL + 20 mL/Kg/dia por cada Kg acima dos 20 Kg
gm]ﬁ 1mL/Kg/h por cada Kg acima dos 20 Kg
v Total a administrar
[Défice + 2x Manutencdo — Ressuscita¢do] / 48h
=
(Kg) Desidratacdo 5% Desidratacio 7% Desidratacdo 10%
(mL/h) (mL/h) (mL/h)
< 20 2 24
z 25 7 30
3 30 33 37
U 35 38 13
e 20 2 19
2 5 29 55
1L 50 55 61
i 53 58 65
L 57 52 59
= 60 65 73
= 63 58 77
= 66 7 81
s 69 7 85
w 72 79 89
= 75 8 94
i 78 86 98
= 81 89 102
22 85 94 108
o 29 %9 114
4 93 104 120
= 97 109 126
e 101 114 133
i 105 119 139
o 109 124 145
i3 114 129 151
£ 118 133 157
— 122 138 160
= 132 151 170
=Y 142 163 180
= 152 175 190
20 163 188 200
= 173 200 210
718 183 212 220
S 193 204 230
=0 203 237 240

6.2 Potassio
Na CAD existe sempre défice absoluto de potassio, que ronda os 3 a 6 mmol/Kg. A sua reposi¢do é
obrigatdria (exceto se existir insuficiéncia renal) e estd dependente dos valores séricos iniciais. Se a

10
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avaliagdo laboratorial imediata ndo for possivel, o ECG permite determinar a presenca de hipocalémia
(intervalo PR prolongado, ondas T aplanadas e invertidas, depressdao ST, ondas U proeminentes,
intervalo QT aparentemente prolongado) ou de hipercalémia (ondas T altas, pontiagudas e simétricas,
intervalo QT curto). Se na apresentagdo existir hipocalémia grave, a reposi¢do terd de ser mais vigorosa,
devendo o inicio da administracdo de insulina ser protelado até o K* sérico ser > 2.5mmol/L.

Reposicao de potassio de acordo com os valores séricos iniciais

v K'<4.5mmol/L -> Imediatamente

v K'4.5a5.4mmol/L  ->Com o inicio da insulina

v K'25.5mmol/L -> Ap6s micgdo e K < 5.5mmol/L

Dose
40mmol/L adicionados ao baldo da fluidoterapia iv
(20mmol/L de KCI + 20mmol/L de KPO, ou 20mmol/L de acetato de potassio + 20mmol/L de KPO,)

20mmol/L se ritmo da fluidoterapia = 10mL/Kg/h; maximo 0.5mmol/Kg/h

6.3 Fosfato

A semelhanca do potassio, na CAD existe sempre uma deplecdo de fosfato, a qual é agravada aquando
do inicio da insulina, que promove a sua entrada para as células. Contudo, a sua administragdo por
rotina esta contraindicada, pelo risco de hipocalcémia.

Quando o doente apresenta niveis séricos de fosfato < 2.5mg/dL ou clinica de hipofosfatémia
(encefalopatia, hipocontratilidade miocardica, insuficiéncia respiratéria, miopatia proximal, disfagia,
ileus), devera ser administrado fésforo na forma de KPO, (combinado com KCl ou acetato de potassio,
nas doses de corregdo do potassio descritas previamente), com monitorizacdo apertada da calcémia.

6.4 Bicarbonato

Pelo elevado risco de hipocalémia, a administragdo de bicarbonato nao esta recomendada, exceto na
presenca de acidose grave (pH venoso <6.9) ou hipercalémia potencialmente fatal com compromisso
evidente da contratilidade cardiaca. Nestas situagGes, devem ser administrados 1 a 2mmol/Kg de
bicarbonato durante 60 minutos e em ambiente de UCIP.

6.5 Insulina

A perfusdo iv de insulina devera ser iniciada apenas apds pelo menos 1h de expansido volémica. Os
bdlus de insulina apresentam contraindicacdo absoluta, face ao risco de edema cerebral, choque e
hipocalémia grave.

Perfusao iv de insulina

v" Dose
0.05a 0.1 U/Kg/h
v' Prepara¢io
- Adicionar 50U de insulina rapida a 50mL de NaCl a 0.9% (1U = 1mL)
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- O baldo é independente do da fluidoterapia, podendo conectar-se em Y com este
- Renovar a preparacgdo e purgar o sistema a cada 24h

O ritmo da perfusdo deverd ser mantido até a resolugdao da CAD. Se, entretanto, a glicémia for <
300mg/dL ou diminuir mais que 90mg/dL/h, a insulina ndo devera ser reduzida, devendo ser aumentado
o aporte de dextrose no baldo de fluidoterapia (vide supra).

Se durante a corre¢do da CAD o pH, a cetonémia, o bicarbonato e o hiato anidnico ndo forem
melhorando progressivamente, reavalie o doente, reveja a insulinoterapia (dose, tempo decorrido
desde a preparagdo, sistema de perfusdo, acesso iv) e considere a possibilidade de infegdo
concomitante.

Apos resolugdao da CAD (pH > 7.30, bicarbonato sérico > 15mmol/L e cetonémia < 1 mmol/L) e na
presenca de tolerancia oral, a fluidoterapia iv pode ser descontinuada e planeada a insulinoterapia sc
intensiva. No doente previamente com sistema de perfusdo subcutdnea continua de insulina, este
podera ser recolocado.

O momento mais conveniente para a passagem a insulina sc é antes de uma refeicdo. Cerca de 15 a 30
minutos apds administragdo do bdlus de insulina rapida (corregdo + hidratos de carbono da refeigdo),
pode ser interrompida a perfusdo iv de insulina. No doente inaugural ou no doente tratado previamente
com multiplas inje¢des de insulina, se estiver na hora da administragdo da insulina lenta, esta também
devera ser feita. A avaliagdo da glicémia capilar devera ser mantida a cada 3h, com respetiva correcdo
com bélus de insulina rapida.

Calculos da Insulina sc

v' Dose didria total de insulina (DDT)
0.5 a1 U/Kg/dia
- Pré-pubere: 0.5 a 0.6U/Kg/dia
- Pdbere: 0.7 a 1 U/Kg/dia
¥ Insulina de ag3o lenta (“basal”)
- Glargina (Lantus®, Abasaglar®), Detemir (Levemir®)
-50% da DDT
- Administracdo diaria Unica, na regido nadegueira:
- Ao pequeno-almogo < 5 anos
-Aceia>5 anos
v Insulina de a¢do rapida (“bélus”)
- Lispro (Humalog®), Aspart (Novorapid®), Glulisina (Apidra®)
-50% da DDT
- Avaliagdo glicémica antes das refeicGes e de madrugada (3h)
- Bélus total = bdlus de corregdo glicémica (a) + bélus para a refeigdo (b)
a) Correcdo glicémica
-Fator de Sensibilidade a Insulina (mg/dL) = 1800/DDT
“diminuicdo glicémica por cada unidade de insulina”

-Objetivos glicémicos
-120mg/dL ao longo do dia
-140mg/dL ao deitar e durante a noite

b) Hidratos de carbono da refeicdo
-Récio Insulina: HC (g)= 500/DDT
“gramas de HC compensados por 1U de insulina”
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Exemplo:
Doente de 6 anos com 22Kg, glicémia capilar de 240mg/dL e que vai ingerir 36g de HC ao lanche

DDT=0.6U /Kg/dia = 13U
-Insulina lenta (50%) = 6.5U a administrar a ceia
-Insulina rapida
FSI =1800: 13 =138.5mg/dL
Réacio I/HC = 500:13 = 38.5¢g
a) bolus de corregdo = (240 — 120) : 138.5 =0.87U
b) bdlus da refeigdo = 36 : 38.5 = 0.9U

O bdlus total a administrar antes do lanche é de 1.8 U = 2U de insulina rdpida.

7. Complicagoes
A CAD é a causa mais frequente de mortalidade e morbilidade na DM1.

7.1 Edema Cerebral
O edema cerebral geralmente surge nas primeiras 12h de tratamento, podendo, contudo, ocorrer
mesmo antes do seu inicio ou, de forma tardia, apds 24h a 48h de fluidoterapia.

Constituem risco de edema cerebral os seguintes fatores:

idade <5 anos;

episddio inaugural;

duragdo arrastada dos sinais e sintomas;

hipocapnia marcada (apds ajuste para o grau de acidose);

uremia;

pH inicial < 7.1, necessidade de uso de bicarbonato para corre¢do da acidose;
volumes de fluidos > 50 mL/Kg nas primeiras 4h de rehidratacéo;

{ répida da osmolaridade efetiva nas primeiras horas;

aumento marcado da natrémia e da diurese (traduzindo diabetes insipidus secundaria a
herniagdo cerebral)

rapida descida do Na® corrigido nas primeiras horas de tratamento
administracdo de insulina na primeira hora de tratamento.

Nestas situagGes, deverd existir solugdo hipertonica a cabeceira do doente com a respetiva dose
calculada.

O diagndstico baseia-se na presenca de um critério diagndstico, ou de dois critérios major, ou de um
critério major e dois minor. Os sinais que possam ter ocorrido antes do inicio do tratamento ndo devem

ser considerados. Por outro lado, sendo um diagndstico clinico, ndo requer neuroimagem para
instituicdo da terapéutica, a qual deve ser iniciada mal haja suspeita diagnédstica.

Diagndstico de Edema Cerebral

v’ Critérios Diagnésticos

- Resposta anormal (motora ou verbal) a dor

- Postura de descorticagdo ou descerebragdo

- Paralisia doa pares cranianos (especialmente do lll, IV e VI)

- Padrdo respiratdrio neurogénico anormal (gemido, taquipneia, respiracdo de Cheyne-

Stokes, apneia)
v’ Critérios Major

- Alteragdo do estado mental, confusao, flutuagao do nivel de consciéncia
- Desaceleragdo sustentada da FC ({, > 20bpm ndo atribuivel ao sono ou a melhoria do

volume intravascular)
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- Incontinéncia inapropriada para a idade
v'  Critérios Minor

- Vémitos

- Cefaleias

- Letargia ou prostragao

- TA diastdlica > 90mmHg

- ldade < 5 anos

Para o tratamento do edema cerebral:

e Eleve a cabeceira do leito a 30° e mantenha a cabeca do doente na linha média;

e Administre manitol ou NaCl a 3%;

e Reduza o ritmo da fluidoterapia para 1/3, de forma a manter uma TA normal (evitando quer
uma administragcdo excessiva de volume que possa agravar o edema, quer diminuta que
comprometa a perfusdo cerebral);

e Algalie o doente;

e Na presenca de insuficiéncia respiratdria secundaria a compromisso neuroldgico, intube o
doente, tendo o cuidado de ndo o hiperventilar e de manter a pCO2 > 35mmHg.

Solugdes hipertdnicas

v" Manitol
Bdlus de 0.5 a 1 g/Kg iv, durante 15 minutos
- O efeito tem inicio cerca de 15 minutos depois, durando aproximadamente 2h
- Se necessario, o bélus pode ser repetido 30 minutos apds o primeiro

v NaCla3%
Bélus de 2.5 a 5mL/Kg iv, durante 15 minutos
- Pode ser usado como alternativa ou como segunda linha se faléncia do manitol

- 0.5g/Kg de manitol é equimolar a 2.5mL de NaCl a 3%

Iniciada a terapéutica com solucdo hipertdnica, e tal como em outras situagdes de encefalopatia num
doente critico, deverd ser considerado o pedido de TAC cerebral, especialmente na presenca de clinica
sugestiva de hemorragia intracraniana ou isquemia cerebral.

Transfira o doente para uma UCIP.

7.2 Outras Complicagbes
Outras causas mais raras de mortalidade e morbilidade incluem:
e Hipocalémia;
e Hipoglicémia;
e Hipofosfatémia;
e Hipocalcémia;
e Hipomagnesémia;
e Acidose hiperclorémica;
e Outras complicagbes do SNC (trombose dos seios venosos, trombose da artéria basilar,
hemorragia intracraniana, isquemia cerebral);
e Trombose venosa;
e Embolismo pulmonar;

e  Sépsis
e Pneumonia de aspiracao
e ARDS
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e Pneumotdrax, pnemomediastino, enfisema subcutaneo;
e Rabdomidlise

e Isquemia intestinal

e Pancreatite aguda

e Insuficiéncia renal aguda
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