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INTRODUCAO E JUSTIFICATIVA

O Diabetes Mellitus (DM) é uma sindrome metabdlica cronica que tem
como principal achado a presenca de hiperglicemia. Dentre as suas diversas
etiologias, o DM tipo 1 cursa com destruicdo auto-imune das células B
pancreaticas e, consequentemente, deficiéncia absoluta da producdo de
insulina.

O DM tipo 1 é a forma mais comum de DM na infancia e sua incidéncia é
bastante variavel em diversas regides do mundo. As maiores incidéncias séo
observadas na Finlandia (40:100.000) e as menores na Venezuela e China
com 0,1 e até 4,5:100.000, respectivamente. No Brasil, a incidéncia é
intermediaria sendo aproximadamente de 7 a 8:100.000. Entretanto, nota-se
um aumento nesses indices mais acentuadamente em regiées com incidéncias
intermediarias e pequenas. O pico de incidéncia ocorre na puberdade, pouco
mais cedo em meninas, sendo a relacdo meninos: meninas 1. Acompanhando

a incidéncia, o DM tipo 1 tem apresentado aumento na sua prevaléncia o que
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tem gerado consideravel demanda de atendimentos de criancas com esse
diagnéstico (DM tipo 1) em ambulatérios de Unidades Basicas de Saude e
Pronto Atendimentos (UBS-PA).

O médico assistente de UBS-PA, em seu cotidiano, tem se deparado
com situacgdes clinicas que envolvem tanto o diagndstico de um caso indice de
DM tipo 1, como o manejo de descompensacbes em paciente com o
diagnéstico prévio. A conduta adequada depende fundamentalmente da
atencao do profissional para os sinais e sintomas sugestivos do surgimento ou
descompensacdo do DM tipo 1. Na eventualidade de se caracterizar uma
dessas situacdes, a conducao requer equipe experiente no tratamento, que na

absoluta maioria das vezes deve ser realizado em ambiente hospitalar.

CONSIDERACOES TEORICAS

Na maioria dos casos, a destruicdo auto-imune das células f
pancreaticas no DM tipo 1 envolve um processo no qual auto-anticorpos (ICA —
anticorpo anti-ilhota; IAA — anticorpo anti-insulina; e GADA - anti-
descarboxilase do acido glutamico) podem estar presentes. Estudos apontam
para a influéncia de fatores genéticos que predispdem ao surgimento do DM
tipo 1, no entanto, existem fatores ambientais, tais como nivel sécio-econémico
e densidade populacional dentre outros, que também estédo envolvidos.

O efeito final da agresséo auto-imune é a reducao gradual da producéo
endogena de insulina até a sua insuficiéncia. Estima-se que aproximadamente

80 — 90% das células B foram destruidas quando do surgimento do DM tipo 1.



A insulina apresenta efeitos anabdlicos importantes e somente permite
acOes catabolicas quando ha grande reducdo da sua concentracdo serica.
Dessa forma, o DM tipo 1 é uma sindrome catabolica progressiva néo revertida
com aporte calorico, ao contrario, mediante baixas concentracdes séricas de
insulina, a alimentacdo acentua esse processo.

A hiperglicemia é resultado da producdo hepatica e renal de glicose
associada a nédo utilizacdo desse substrato pelos tecidos periféricos. O limiar
renal de reabsorcao da glicose é ultrapassado levando a diurese osmoética. O
estado progressivo de desidratacéo e catabolismo leva a secrecéo de diversos
horménios contra-reguladores da insulina (cortisol, adrenalina, horménio do
crescimento), que também promovem ac¢des antagdnicas a insulina e dificultam
a sua secrecao residual.

A combinacao da deficiéncia de insulina as a¢cdes dos hormdénios contra-
reguladores bloqueia a producdo de gorduras e acelera a lipdlise levando a
formacdo de corpos cetdnicos. A capacidade de excrecdo renal e utilizacdo
desses substratos energéticos € excedida, resultando no seu acumulo e
consequente acidose metabdlica, ou seja, na cetoacidose diabética (CAD).

Aproximadamente 15 a 67% dos casos novos de DM tipo 1 apresentam
CAD sendo que até 79% desses pacientes procuram inicialmente UBS-PA. A
CAD é uma das mais importantes causas de morte relacionadas ao DM tipo 1 e
o0 seu reconhecimento precoce € fundamental para a reducdo da morbi-
mortalidade. Nos pacientes com o diagndstico prévio de DM, o risco de CAD &

de até 10% por paciente por ano.



Sinais e sintomas da CAD

Os sintomas e sinais sdo geralmente inespecificos, porém a polifagia, a
polidria e a polidipsia sdo queixas frequentes. O surgimento de enurese
noturna em criancas que ja controlavam o esfincter vesical previamente pode
ser um fato importante para a suspeita diagndstica. A crianca pode apresentar
perda acentuada de peso em curto periodo de tempo como resultante da
desidratacdo e da perda de reservas. No entanto, apesar das dificuldades em
quantificar tanto a polidria quanto a polidipsia em lactentes e criancas menores,
as maes percebem fraldas mais pesadas e aumento na sede.

Além disso, na CAD pode haver respiracdo profunda e rapida
(respiracdo de Kussmaul) e a presenca do halito cetbnico, resultante da
eliminacdo de cetonas na respiracdo. Frequentemente, as criancas podem
apresentar rebaixamento do nivel de consciéncia e tornarem-se comatosas em
funcdo da associacdo entre desidratacdo, estado hiperosmolar, acidose e
reducdo da utilizacdo de oxigénio cerebral. Dor abdominal, nduseas e vomitos

podem estar presentes, muitas vezes simulando quadro de abdémen agudo.

Manejo em UBS-PA

Na suspeita de CAD em criangas com ou sem o diagnostico prévio de
DM tipo 1, € mandatéria a dosagem da glicemia (ou glicosimetria capilar) e a
pesquisa de cetonas no sangue (quando disponivel) ou na urina. Visando evitar
complicacbes, diversas Sociedades e Consensos recomendam a imediata
transferéncia de pacientes com suspeita de CAD para centros com experiéncia

no seu tratamento, geralmente intra-hospitalar.



Preferencialmente, orienta-se nao iniciar tratamento especifico para CAD
em UBS-PA em funcdo da dificuldade de se obter rapidamente exames
bioquimicos e das complicacbes que possam advir da correcao inadequada da
CAD.

Entretanto, nas criancas com CAD em choque circulatério pode ser
iniciada expansdo com Soro Fisiolégico (SF) com volume mais restrito, 10
ml/kg em 1 hora, podendo o mesmo ser repetido mais uma vez, enquanto se

aguarda a transferéncia da crianca.

Avaliacao e tratamento hospitalares

Historia clinica deve ser obtida procurando a presenca de polilria,
polidipsia, polifagia, enurese noturna e perda de peso. Nos pacientes com
diagnoéstico prévio de DM tipo 1, motivos para a descompensc¢ao, tais como,
infeccdes, negligéncia das aplicacbes de insulina, dieta inadequada, uso de
medicamentos que interferem nas ac¢fes da insulina, armazenamento, técnica
de aplicacdo da insulina e o esquema de insulinoterapia empregado (tipo de
insulina, horarios, doses e locais de aplicacdo) devem ser pesquisados.

A realizacdo de exame fisico completo com énfase na avaliagcdo do
peso, nos sinais cardiovasculares, nos sinais de desidratacdo (geralmente de
dificil observacéo), no aspecto da respiracdo e no nivel de consciéncia é
fundamental. A investigacdo bioquimica inicial inclui glicemia, urina rotina,
gasometria venosa, verificacdo dos eletrélitos e, quando possivel, cetonemia
sanguinea ou capilar. Atualmente, existem diversos aparelhos semelhantes aos

que realizam a glicemia capilar que também medem a cetonemia. Contudo,



fitas, aparelho e calibradores devem ser adequados para esse fim e a
disponibilidade desse instrumento ainda € escassa em nosso meio.

Apesar da controvérsia quanto aos critérios diagnésticos da CAD, a
presenca de hiperglicemia, hipercetonemia (refletida sob a forma de cetonuria)
e acidose sdo os achados laboratoriais que compdem o diagnostico. Os
critérios podem ser os seguintes: glicemia = 250 mg/dl; hipercetonemia ou
cetonuria positiva; e acidose metabdlica com pH < 7,25 e/ou bicarbonato < 15
mEg/l. Na eventualidade da obtencdo da cetonemia capilar, resultados
menores que 0,6 mmol/l sdo normais; maiores que 0,6 e menores que 2,9
mmol/l representam risco aumentado de CAD, entretanto, valores maiores que
3,0 mmol/l indicam alto risco da ocorréncia de CAD.

O tratamento especifico da CAD é baseado na reidratacdo adequada, na
insulinoterapia e na correcdo de eventuais disturbios hidroeletroliticos.
Entretanto, a manutencdo das vias aéreas desobstruidas e da respiracao
efetiva devem ser verificadas.

O paciente deve ser mantido em jejum e a reidratacdo deve ser
realizada via endovenosa com parcimbnia em funcdo do risco de edema
cerebral. Nas criancas com CAD em choque circulatorio pode ser iniciada
expansdo com SF com volume menor (10ml/kg/dose) em 1 hora. Na auséncia
de choque, estima-se o grau de desidratacédo e programa-se a infusdo para um
periodo de 6 horas, geralmente com SF e Agua Destilada na proporcéo de 2:1.

Diversos protocolos de insulinoterapia tém sido propostos e a maioria
deles inclui a sua infusdo endovenosa, entretanto pode ser usada a via
intramuscular com sucesso, sendo essa a forma de administracdo utilizada no
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Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto da Universidade de S&o Paulo. A
dose habitual para o tratamento € de 0,1 unidade/kg/hora de insulina regular,
com controle de glicosimetria (ou glicemia) também horario, até a correcédo da
CAD que se traduz na correcao parcial da acidose metabdlica (pH = 7,25 e/ou
bicarbonato = 15 mEg/l). Recomenda-se acrescentar glicose ao soro de
hidratacdo endovenoso quando a glicosimetria (ou glicemia) se aproximar de
250 mg/dl, o que geralmente precede a correcao parcial da acidose.

Pequenas quantidades de insulina blogueiam a formacédo de corpos
cetbnicos e, associado a isso, 0 bicarbonato € regenerado pelos tubulos distais
dos rins e o préprio metabolismo dos corpos cetdnicos geralmente séo capazes
de controlar e corrigir a acidose metabdlica. Dessa forma, o uso de bicarbonato
endovenoso para o controle da acidose € controverso na literatura. Entretanto,
em situacdes graves somente a hidratacao e a insulinoterapia podem néo ser
capazes de corrigir a acidose metabdlica, portanto, o bicarbonato de sodio
pode ser utilizado nas situacdes em que o pH é < 7,1 ou o bicarbonato é < 7
mEg/l, concomitante a hidratacdo endovenosa, até que se torne, durante a
correcdo da CAD, proximo de 10 mEg/I.

Grande parte dos corpos cetbnicos € composta por B-hidroxibutirato, que
€ convertido em acetoacetato e excretado na urina. Em funcao disso, embora
haja o controle da acidose, a presenca prolongada de cetonuria detectada pelo
teste em fitas ndo é parametro para considerar falha de tratamento.

No diagndstico da CAD, a natremia pode estar normal ou reduzida o que
nao reflete uma queda real do sédio. A pseudohiponatremia pode ser resultado
do efeito osmolar da hiperglicemia que dilui o sédio plasmatico. Com isso, a

necessidade de sodio durante a reposicdo hidroeletrolitica dependera do seu



real valor. Estima-se que a cada 100 mg/dl acima de 100 mg/dl de glicemia, o
sédio plasmatico esteja reduzido em média de 1,6 mEg/l. Portando, durante a
correcdo da CAD espera-se que a cada reducdo de 100mg/dl na glicemia, o
sodio plasmatico aumente 1,6 mEqg/l sem que haja necessidade de acrescentar
sédio ao soro de hidratacao.

A potassemia pode estar baixa, normal ou discretamente aumentada na
CAD. Durante o tratamento da CAD, a insulinoterapia e a correcdo da acidose
promovem o deslocamento desse ion para 0 meio intracelular podendo
ocasionar hipocalemia. Portanto, € recomendavel acrescentar potassio no
inicio da reidratacao parenteral sempre quando a calemia for < 6 meg/I.

A complicacdo mais temida do tratamento da CAD € o edema cerebral
que pode ocorrer em até 0,3 - 1% dos casos. Embora raro, representa alto
potencial de morbi-mortalidade. Estima-se que aproximadamente 57 a 87% das
mortes, em decorréncia da CAD, ocorram como complicacdo do edema
cerebral e, quando ndo ha Obito, pode ser responsavel por sequelas
neuroldgicas graves entre 10 a 26% dos casos.

N&o ha consenso sobre a fisiopatologia do edema cerebral na CAD.
Contudo, o uso de bicarbonato, a baixa presséo parcial de CO,, 0 aumento da
uréia e, durante o tratamento, a auséncia de aumento na natremia ou até a sua
queda podem ser fatores que contribuem para surgimento do edema cerebral.
No entanto, apesar das discussdes na literatura, a sua ocorréncia pode
preceder qualquer instituicdo terapéutica. Geralmente, o edema cerebral ocorre
durante as primeiras 4 horas de tratamento, portanto € necessario o
acompanhamento intensivo do paciente nesse periodo visando observar o

surgimento de sinais e sintomas clinicos sugestivos. VOmitos, cefaléia,



sonoléncia, alteracdes pupilares, convulsbes, depressdo respiratoria e
bradicardia s&@o sinais indicativos da ocorréncia do edema cerebral o qual
requer conduta urgente para sua reversao, habitualmente realizada com o uso
de manitol e/ou salina hiperténica (3%).

A correcdo da CAD é associada a um risco inerente de hipoglicemia,
hipocalemia e edema cerebral. O uso de qualquer protocolo, nessa situacao,
requer o acompanhamento préximo dessas criangcas com reavaliagdes clinicas
e laboratoriais sisteméaticas e freqiientes sempre em ambiente hospitalar com

equipe experiente.

Abordagem da crianca com diabetes descompensado em UBS-PA

Criancas com diagndstico prévio de DM tipo 1 podem apresentar
aumentos consideraveis da glicemia. Atualmente, parte das familias com
criancas com DM tipo 1 possui aparelhos e fitas para a realizacdo de
glicosimetrias capilares. Dessa forma, € comum a demanda por consulta em
UBS-PA com a queixa de que as glicemias estejam altas baseadas em
afericbes domiciliares isoladas. Nesses casos, € aconselhavel que as
glicosimetrias sejam observadas por um periodo maior a fim de confirmar a
tendéncia desse aumento, além de verificar a presenca de sinais e sintomas
clinicos da descompensacao. Caso haja confirmacdo dessa tendéncia ou a
presenca de sinais sugestivos de CAD, a crianca deve ser encaminhada para
uma unidade terciaria visando uma avaliacdo médica mais completa que inclua
exames bioquimicos.

Os episédios de hipoglicemia também devem ser evitados o que é

realizado quando do ajuste das doses de insulina e manejo da dieta durante o



seguimento ambulatorial do paciente. As familias devem ser educadas a
reconhecer sinais e sintomas dessa complicacdo e a proceder tratamento
basico que, geralmente, € a oferta alimentar nos episédios hipoglicémicos
menos graves (glicosimetria de até 40mg/dl). Nas hipoglicemias graves
(glicosimetrias menores que 40mg/dl) sem comprometimento da via oral deve-
se orientar a familia a ofertar alimento com aclcar e rapidamente procurar
avaliacdo médica. Com isso, pacientes com DM tipo 1 podem procurar ajuda
meédica na vigéncia de hipoglicemia. Nessas situacdes, o episédio deve ser
confirmado pela glicosimetria capilar e, se o paciente estiver vigil, pode ser
tratado com a oferta de dieta atentando para os parametros supracitados. Caso
a crianca esteja com a consciéncia rebaixada ou de alguma forma
impossibilitada de ingerir alimento por boca, é recomendavel proceder a injecéo
de um bolus de glicose endovenosa (2 mi/kg de SG 10%). E comum proceder a
ajustes nos protocolos, entretanto essas modificacdes devem obedecer a
principios e serem avaliadas pela equipe médica assistente visando

individualizar situacdes peculiares.

Cenario 1: crianca do sexo masculino com 5 anos de idade
apresentando ha 2 semanas quadro de politria, polidipsia, e polifagia. Méae
referiu que a crianca perdeu aproximadamente 4,5 kg nesse periodo, além
disso passou a urinar na cama durante o sono. A0 exame a crianca estava
torporosa, com respiracao profunda e visivelmente emagrecido.

O paciente em questdo estava apresentando sinais tipicos de abertura
de diabetes com cetoacidose que deveria ser abordado inicialmente em UBS-

PA com a realizacdo de glicosimetria, pesquisa de corpos cetbnicos na urina



(quando disponivel) e encaminhado ao hospital para a confirmacgéo diagnostica
com gasometria, glicemia e cetondria, e tratamento adequado com hidratacéo

endovenosa, insulinoterapia e monitorizagao rigorosa do nivel de consciéncia.

Cenario 2: adolescente do sexo feminino com 16 anos de idade refere
estar apresentando polidria e polifagia. Refere que é portadora de DM tipo 1 ha
7 anos e gque esta em uso adequado de insulina NPH humana e regular. Refere
que esta seguindo as orientacdes dietéticas, porém as ultimas glicosimetrias
realizadas em domicilio dos ultimos 3 dias estédo altas (em torno de 280 a 320
mg/dl). Negava perda de peso importante, ou sintomas sugestivos de infeccao.
Ao exame paciente estava consciente, orientada e em bom estado geral. Nao
havia alteracéo do padrao respiratorio.

O caso relatado sugere um episédio de descompensacao do DM tipo 1
com diagnostico prévio. Nessa situacdo é importante checar a presenca sinais
que sugiram quadros infecciosos que estejam colaborando para a
descompensacdo. Da mesma forma, a omissdo de aplicacdes de insulina ou
exageros mantidos na dieta sdo situagcbes extremamente comuns em
adolescentes e habitualmente esses pacientes revelam num segundo momento
da anamnese a negligéncia com a insulinoterapia ou a ingesta de alimentos
pouco recomendados para um paciente diabético. A confirmacédo do quadro de
descompensacdo pode ser observada pela glicosimetria capilar e, caso os
registros da paciente confirmassem a manutencdo do quadro, € recomendavel

gue seja encaminhada para avaliacéo e tratamento hospitalares.



Cenario 3: paciente do sexo feminino com 3 anos e 10 meses de idade
e diagnostico prévio de DM tipo 1. Segundo a mae, a paciente acordou
torporosa e em alguns momentos apresenta-se irritada e pouco responsiva a
estimulos verbais tendo dificuldades para atender ao chamado de seu nome,
por exemplo. Refere que a paciente usa regularmente insulina humana NPH e
regular e que a ultima dose de insulina NHP foi aplicada na noite anterior antes
de dormir seguindo recomendacfes do seu médico. Nessa manha, ja com o
quadro instalado, a mae realizou em casa glicosimetria capilar que estava 38
mg/dl seguida de oferta alimentar com acucar. A paciente teve dificuldades
para ingerir e, como ndo houve melhora, a mée procurou UBS. Ao exame a
crianca estava torporosa e néo respondia apropriadamente ao chamado verbal,
revelando-se em alguns momentos extremamente agressiva e em outros pouco
responsiva. A glicosimetria capilar realizada em UBS foi de 37 mg/dl.

O caso acima se refere a um quadro de hipoglicemia grave nao revertida
com a oferta alimentar. Ha sinais de neuroglicopenia com alteracdes de
comportamento e sensério. O quadro foi diagnosticado em domicilio e
confirmado em UBS com glicosimetrias abaixo de 40 mg/dl apesar da tentativa
de tratamento com oferta oral de alimentos com acucar. Nesse caso, 0
tratamento € urgente com glicose endovenosa em bolus na dose de 2 ml de

soro glicosado a 10%.

Cenario 4: crianca do sexo masculino com 7 anos de idade
apresentando ha 3 semanas quadro de polidipsia, polidria e polifagia. Méae
referiu que a crianca perdeu muito peso nesse periodo, porém ndo sabe

quanto. Ao exame a crianca estava comatosa e com respiracdo profunda.



Apresentava pulso fino, frequéncia cardiaca de 150 bpm e perfusdo capilar
lenta. A glicosimetria capilar realizada em UBS era 459 mg/dl e a pesquisa de
corpos cetbnicos na urina foi positiva +3.

Nesse caso, € necessaria a confirmacéo diagnostica da CAD com uma
gasometria que habitualmente ndo é disponivel em UBS. Contudo, a histoéria
clinica, os achados fisicos e 0os exames realizados séo altamente sugestivos de
CAD cursando com choque circulatorio. Na situacdo em que ha sinais clinicos
de choque, orienta-se iniciar expansao endovenosa com volume mais restrito
utilizando SF (10ml/kg/dose) infundido em 1 hora. A transferéncia do paciente
para unidade de atendimento hospitalar deve ser imediata em ambulancia com

suporte de UTI.
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