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Resumo 

O diabetes mellitus tipo 1 (DM1) é uma das doenças crônicas mais comuns da infância.A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicação aguda do DM1, resultante da deficiência da insulina associada ao aumento dos hormônios contra-reguladores, ocasionando um estado catabólico, aumentando a produção de glicose e causando lipólise e cetogênese, que tem como resultado final hiperglicemia, cetonemia e acidose metabólica. O tratamento desta condição busca a correção da desidratação, correção da acidose e reversão da cetose, restaurar a glicemia para proximo ao normal, monitorar as complicações e identificar e tratar o fator predisponente. Trata-se de estudo observacional descritivo, no qual foram avaliadas as internações ocorridas no pronto socorro infantil do Hospital Materno Infantil de Brasília no período de agosto de 2011 a janeiro de 2015 buscando avaliar a aplicação do protocolo de CAD e o perfil epidemiológico dos pacientes em questão. Foi realizada a análise de prontuários dos pacientes internados com o presente diagnóstico, sendo um total de 25 pacientes no período. A CAD ocorreu como primodescompensação em 77% dos casos, sendo que a maioria destes foi considerado como moderados (53% dos casos), inicialmente o tratamento foi realizado com expansão volêmica com solução cristalóide (60%) e com o diagnóstico estabelecido 84% dos pacientes foram manejados de acordo com o protocolo da unidade. Observou-se uma tendência de maior tempo de reversão entre aqueles que utilizaram a insulina por via endovenosa quando comparada com a insulina intramuscular e observou-se ainda maior número de complicações com o uso da insulina endovenosa. Não houve nenhum desfecho fatal. Concluiu-se que o protocolo vem sendo aplicado de maneira satisfatória na unidade, mas que não há como definir a melhor via de administração da insulina devido ao pequeno número de indivíduos neste estudo, sendo necessário estudo com maior população. Sugere-se que seja instituído um treinamento de educação continuada para os profissionais do atendimento primário para melhorar o grau de suspeição e o diagnóstico precoce da condição citada e que o protocolo já utilizado seja amplamente divulgado para os profissionais que estão em contato direto com o paciente, facilitando a aplicação e garantindo a melhor condução do caso.

Palavras chave:Diabetes mellitus tipo 1, Cetoacidose diabética, Pediatria.

Abstract
Diabetes mellitus type 1 (DM1) is one of the most common chronic diseases of childhood. Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute complication of type 1 diabetes, resulting in insulin deficiency associated with increased of the counter-regulatory hormones, resulting in a catabolic state, increase in the production of glucose and causing lipolysis and ketogenesis, which final result is hyperglycemia, ketonemia and metabolic acidosis. The treatment of this condition seeks correction of dehydration, correction of acidosis and reversal of ketosis, restore blood glucose near to normal, monitor and treat complications and identify the predisposing factor. It is a descriptive observational study in which hospitalizations that occurred in children in the Hospital Materno Infantil de Brasilia from August 2011 to January 2015 were evaluated, seeking to evaluate the application of DKA protocol and the epidemiological profile of the patients in question. The analysis of medical records of patients hospitalized with this diagnosis was made, with a total of 25 patients in the period. DKA occurred at onset of diabetes in 77% of cases, and most of these were considered as moderate (53% of cases), initially the patient was treated with volume expansion with crystalloid solution (60%) and when the diagnosis was established, 84% of patients were managed according to the protocol used on the hospitalar unit. There was a trend toward greater reversal time of the DKA between those who used intravenous insulin compared to insulin intramuscularly and observed even greater number of complications with the use of intravenous insulin. There was no fatal outcome. It was concluded that the protocol has been applied satisfactorily in the unit, but there is no way to define the best route of administration of insulin due to the small number of subjects in this study, it is necessary to realize a study with a larger number of individuals. It is suggested to be set up a continuing education training for professionals in primary care to improve the level of suspicion and early diagnosis of DKA and that already used protocol is widely disseminated to the professionals who are in direct contact with the patient to facilitate the implementation and ensuring better management of the case.
Keywords: Diabetes mellitus type 1, Diabetic ketoacidosis, Pediatrics.
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1 Introdução


O diabetes mellitus tipo 1 (DM1) é uma das doenças crônicas mais comuns da infância, afetando cerca 1 em 2500 crianças menores de 5 anos de idade e 1 em 300 pessoas aos 18 anos. Sua fisiopatologia envolve a deficiência de insulina decorrente da destruição das células beta pancreáticas1.


A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicação aguda do DM1, resultante da deficiência da insulina associada ao aumento dos hormônios contra-reguladores (catecolaminas, glucagon, cortisol e hormônio do crescimento). Essa combinação ocasiona um estado catabólico, aumentando a produção de glicose e causando lipólise e cetogênese, que tem como resultado final hiperglicemia, cetonemia e acidose metabólica2.


A incidência da CAD em crianças varia de acordo com a região geográfica, no diagnóstico da DM1 a frequência varia de 15-70% na Europa e América do Norte, enquanto que em crianças com diagnóstico prévio de DM1, o risco é de cerca de 1-10% por paciente ao ano, sendo maior quanto maior o número de fatores de risco, a saber: omissão de doses de insulina, controle metabólico ruim e episódio prévio de CAD, crianças com desordens psiquiátricas e ambiente familiar instável, entre outros2.


Clinicamente, pode-se suspeitar da DM1 em crianças maiores e adolescentes pelo quadro clássico decorrente da hiperglicemia, com poliúria, polidipsia, taquicardia, fadiga, perda de peso, noctúria, monilíase. A suspeita clínica em lactentes é dificultada, ocorrendo com sinais inespecíficos, como a diminuição da atividade e energia, irritabilidade, perda de peso e sinais de desidratação. Quando níveis muito baixos de insulina são atingidos, os cetoácidos passam a se acumular, produzindo desconforto abdominal, náuseas e vômitos. Com o aumento da gravidade da acidose, observa-se ainda a respiração acidótida (ou de Kussmaul), hálito com odor de fruta, intervalo QT pronlongado, função neurocognitiva diminuída, podendo levar ao coma3. Deve-se suspeitar de CAD em todo paciente que se apresentar com quadro de depressão do sensório com ou sem sinais clínicos de acidose, devendo-se sempre realizar glicemia capilar e/ou pesquisa de cetonúria na avaliação inicial4. 


Os critérios para o diagnóstico da CAD são hiperglicemia (glicemia maior que 200mg/dL), pH venoso menor que 7,3 ou bicarbonato <15mmol/L e a presença de cetonemia ou cetonúria5. Com base nesses critérios, se categoriza a severidade da CAD, que é considerada leve quando o pH venoso está <7,3 ou bicarbonato <15mmol/L, moderada quando pH <7,2 ou bicarbonato <10mmol/L e severa quando pH <7,1 e bicarbonato <5mmol/L2.


O manejo da CAD é bem definido por inúmeros protocolos, todos eles envolvendo basicamente a correção dos distúrbios ocasionados pela falta de insulina e suas consequências, tendo como objetivos principais: correção da desidratação, correção da acidose e reversão da cetose, restaurar a glicemia para proximo ao normal, monitorar as complicações e identificar e tratar o fator predisponente2.


No Hospital Materno Infantil de Brasília (HMIB), utiliza-se o manejo conforme orientado pelo consenso da Sociedade Européia de Endocrinologia Pediátrica (ESPE - European Society for Paediatric Endocrinology)6 com adaptações. 


O protocolo define que primeiramente devemos identificar o quadro clínico do paciente, identificando o grau de desidratação, a hiperglicemia, a existência de acidose e cetonúria, tendo o diagnóstico firmado, o paciente deve permanecer em dieta zero e inicia-se a hidratação venosa e a insulinoterapia, que são os pilares do tratamento. 


A reposição da desidratação é realizada com soro fisiológico 0,9% em 6 horas, de acordo com a idade e o grau de repleção do espaço extracelular, em paralelo com a hidratação da manutenção baseada na regra de Holliday, ajustando a concentração do soro glicosado de acordo com a glicemia do paciente. A reidratação sozinha já pode ocasionar algum decréscimo na glicemia6, mas a insulinoterapia é essencial para a normalização da glicemia do paciente e para suprimir a lipólise e a cetogênese, sendo utilizada a insulina regular na dose de 0,1UI/kg/hora, endovenosa (EV) ou intramuscular (IM). 


Deve-se ainda realizar a reposição de potássio na hidratação de manutenção, com seu valor dependendo da dosagem inicial do eletrólito sérico do paciente. A administração de bicarbonato deve ser realizada se o pH estiver menor ou igual a 6,8 ou se houver hipotensão ou arritmia.


Durante a realização do protocolo, deve-se monitorizar a glicemia capilar e a cetonúria do paciente de hora em hora, estando encerrado o protocolo quando a cetonúria (realizada pela fita reagente) estiver menor ou igual a 2+ e a glicemia menor que 200mg/dL.


Com 6 horas de evolução, deve-se coletar novo controle de gasometria e eletrólitos para controle. Se a acidose for corrigida (pH maior que 7,3 e bicarbonato maior que 15) e ao menor 3 doses de insulina IM (ou 3 horas de início do protocolo, se por via EV), inicia-se a insulina regular subcutânea a cada 4 horas, de acordo com a glicemia do paciente: caso menor que 200mg/dL, não é necessária correção; caso entre 200-250, realiza-se 0,1UI/kg/dose; caso entre 250-300mg/dL, realiza-se 0,15UI/kg/dose e caso maior que 300mg/dL, realiza-se 0,2UI/kg/dose. Na manhã seguinte, inicia-se a insulina de ação lenta, na dose de 0,5UI/kg/dia em dose única diária, sendo a mais utilizada a glargina.


A dieta do paciente deve ser restabelecida quando o paciente estiver consciente, sem vômitos e sem acidose. Deve ser iniciada com líquidos ricos em potássio, com volume calórico adequado para o peso e dividido entre as refeições e sempre deve conter lanches extras para a correção de possíveis episódios de hipoglicemia.


O presente estudo teve como justificativa a observação de casos de cetoacidose diabética atendidos no hospital de ensino e certa dificuldade na aplicação do protocolo já existente na unidade.

2 Objetivos

2.1 Objetivo geral

Avaliar como o protocolo de tratamento da cetoacidose diabetica (CAD), já existente no HMIB, está sendo aplicado no pronto socorro infantil dessa unidade, nos pacientes internados com esse diagnóstico.

2.2 Objetivos específicos

Descrever o perfil epidemiológico (idade, sexo, primodescompensação, principais sinais e sintomas, dias totais de internação e óbito) dos pacientes internados por CAD no HMIB.


Descrever as consequências da aplicação e do manejo inadequado do paciente.


Propor mudanças no protocolo, se necessáriaspara melhor assistência ao paciente com CAD.

3 Metodologia

Trata-se de um estudo observacional descrito, cujos dados foram originários de uma planilha que é constantemente atualizada pelos médicos do pronto socorro do Hospital Materno Infantil de Brasília e que contém informações sobre os pacientes que foram internados no hospital, a saber: data da internação do paciente, data de nascimento do paciente, nome do paciente, diagnóstico de internação no pronto socorro, incluindo doenças associadas, tratamento instituído no momento da internação, local de internação do paciente no pronto socorro, enfermaria para qual o paciente foi encaminhado, data em que o paciente foi encaminhado para a enfermaria e o registro do paciente no sistemaTrakCare® da Secretaria de Estado de Saúde do Distrito Federal. 

A planilha original no momento da coleta dos dados continha 16.824 entradas, após aplicou-se o filtro na variável diagnóstico em busca dos pacientes internados com a hipótese diagnóstica de CAD. Foram aplicados os seguintes filtros: “CAD”, “cetoacidose diabética” e “cetoacidose”. Com a aplicação do filtro, a amostra foi reduzida para 37ocorrências.

À taisdados foram aplicadas técnicas de categorização de banco de dados específico com variáveis descritas em questionário em anexo (Anexo 1), com base na análise dos prontuários no TrakCare®, criação de variáveis indicadoras, criação de variável chave para cada observação e sumarização dos dados. Tais técnicas visam preparar as bases para a análise gráfica prezando pela consistência e integridade da informação. Após esse processo foram excluídos 11 pacientes, 6 por não se tratarem do diagnóstico em questão e 5 por dados inconsistentes, totalizando 25 pacientes e 26 ocorrências (sendo uma ocorrência em duplicata pois o protocolo foi iniciado duas vezes para o mesmo paciente e na mesma internação).
Foram confeccionadas tabelas dinâmicas para criar as frequências de cada variável alvo de estudo propiciando a criação dos gráficos e tabelas apresentadas. Foram utilizadas também técnicas de análise descritiva dos dados para melhor compreender o padrão das respostas e averiguar possíveis inconsistências.

O software utilizado foi o Microsoft Excel® para manipulação e tratamento da base de dados, criação dos gráficos e tabelas além das categorizações feitas nas variáveis de estudo. Para o Teste Exato de Fisher foi utilizado o software SAS 9.1. Foi criado um Dataset que possibilitou a leitura no software supracitado e as tabela de resultados gerados pelo programa (outputs) são analisadas neste trabalho.

4 Resultados

Após a análise dos dados, verificou-se que a maioria dos pacientes analisados na amostra são do sexo feminino, conforme mostrado a figura 1, a seguir.
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Figura 1. Distribuição dos pacientes por idade e sexo (em %).

A maior prevalência de cetoacidose diabética encontrada nessa população foi em pacientes maiores de 10 anos de idade, sendo a mediana das idades de 8 anos.
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Figura 2. Distribuição dos pacientes por idade (em anos completos).

Os principais sinais e sintomas encontrados nos pacientes com o diagnóstico de CAD em nosso serviço estão agrupados na tabela encontrada na Figura 3. Somente dois pacientes foram admitidos com quadro de choque e nenhum paciente encontrava-se em coma quando da admissão. Os sinais inicias da CAD, principalmente em crianças pequenas, podem ser inespecíficos, sendo piorados com a evolução do quadro, como pode-se observar na figura 4 que evidencia a ocorrência da respiração de Kussmaul relacionada com a severidade da CAD.
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Figura 3. Principais sinais e sintomas encontrados nos pacientes internados por CAD.
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Figura 4. Relação entre a ocorrência de respiração de Kussmaul e gravidade da CAD.

Os diagnósticos principais inicialmente suspeitos para os pacientes admitidos foram CAD em 40% dos casos (sendo que em 60% desses o diagnóstico foi suspeito na unidade de origem, antes de encaminhar o paciente ao HMIB) e GECA em 20%, nota-se que em outros 20% dos casos não houve o preenchimento da ficha de atendimento inicial do paciente (Figura 5).
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Figura 5. Diagnósticos iniciais dados aos pacientes com CAD.

O maior número de ocorrências de cetoacidose ocorreu decorrente de uma primodescompensação da DM1, 77% dos casos. A média das glicemias encontradas nos pacientes foi de 446,7mg/dL, sendo que em 7 pacientes esse valor correspondeu a HI (acima do limite de detecção do aparelho). 

Conforme a gravidade da CAD no momento da admissão hospitalar, a maioria dos casos atendidos no HMIB foram classificados como moderados, correspondendo a 53% do total (Figura 6). Quando se compara a gravidade da CAD no momento da admissão hospitalar entre os pacientes que desconheciam o diagnóstico (primodescompensação) e os pacientes já sabidamente diabéticos, observa-se que mesmo os pacientes sabidamente diabéticos foram diagnosticados em graus mais severos de CAD (Figura 7).
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Figura 6. Classificação da gravidade de CAD na admissão hospitalar.
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Figura 7. Relação entre a classificação da CAD em pacientes com primodescompensação (marcados como sim) e os sabidamente diabéticos (marcados como não).


O tratamento inicial instituído para os casos de CAD na maioria dos casos foi somente a fase rápida em 60% dos casos, sendo que em 8% dos mesmos (2 casos) o protocolo do serviço já foi aplicado desde o manejo inicial (Figura 8). Quanto ao uso da hidratação com duas soluções correndo em paralelo, esta foi a escolha em 86% dos casos, sendo que em 8% houve o manejo somente com uso de solução fisiológica (Figura 9). Na totalidade dos casos houve uso da insulina, sendo está administrada por via intramuscular em 80% dos casos e por via endovenosa em 16% dos casos – em um caso não há registro do meio da administração da medicação nos relatos.
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Figura 8. Tratamento inicial instituído nos casos de CAD.
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Figura 9. Tratamento instituído no seguimento dos casos de CAD.

O tempo médio para reversão da CAD em nosso serviço foi de 7,3h, sendo o tempo máximo de 18h e o mínimo de 3h. O tempo de reversão da CAD nos pacientes com primodescompensação da DM1 foi de 7,7h em média, enquanto nos pacientes sabidamente portadores de CAD esse tempo foi de 5,8h em média (Figura 10). Em relação à severidade do quadro, pode-se observar que quanto mais grave o quadro inicial da CAD, maior o tempo de reversão do quadro (Figura 11). Em relação à via de insulina utilizada, o tempo para reversão da CAD foi de 8,5h quando a mesma foi utilizada por via EV e de 7,1h quando utilizada por dia IM (Figura 12).
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Figura 10. Relação entre o tempo de reversão da CAD (em horas) e os casos de primodescompensação.
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Figura 11. Tempo de reversão da CAD (em horas) de acordo com a classificação de gravidade.
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Figura 12. Tempo médio para reversão da CAD (em horas) em relação à via utilizada para a administração da insulina.

Quanto às complicações, houve suspeição de edema cerebral e uso de manitol em 6 pacientes (correspondendo a 24% do total), sendo que ocorreram dois casos quando a CAD foi moderada e 4 casos quando está foi classificada como severa (Figura 13).Observou-se que em relação à via de administração da insulina, nos casos em que houve uso da insulina por via EV houveram mais casos de edema cerebral proporcionalmente (Figura 14). Não houve nenhuma sequela ou óbito como defecho.
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Figura 13. Relação entre a classificação da CAD e a ocorrência (sim) de edema cerebral.
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Figura 14. Relação entre a via de administração da insulina e a ocorrência (marcada como sim) ou não-ocorrência (marcado como não) de edema cerebral em pacientes em tratamento para CAD.

O tempo médio de internação hospitalar foi de 10 dias, sendo o tempo mínimo de permanência de 1 dia (paciente já portador de DM1) e o máximo de 30 dias (paciente portador de múltiplas comorbidades e usuário crônico de corticoterapia). 

Em relação ao tempo de internação hospitalar, não houve alteração quanto ao tempo de internação médio nos casos mais graves – sendo de cerca de 9 dias nos casos moderados, 11 dias nos casos leves e 11,3 dias nos casos severos (Figura 15). Nos pacientes com primodescompensação da DM1, o tempo médio de internação foi de 11,9 dias, enquanto nos pacientes sabidamente diabéticos esse tempo de 4,2 dias (Figura 16). Os pacientes que fizeram uso de insulina por via EV permaneceram em média por 11,5 dias internados, enquanto os que fizeram uso de insulina IM, permaneceram por 10 dias (Figura 17).
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Figura 15. Relação entre a classificação da CAD e o tempo médio de internação (em dias).
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Figura 16. Relação entre o tempo médio de internação (em dias) e os casos de primodescompensação.
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Figura 17. Tempo médio de internação (em dias) em relação à via utilizada para a administração da insulina.

5 Discussão

A incidência de DM1é próximo de 0,5 novo caso/100.000 habitantes/ano, com um pico de incidência na adolescência, porém com um aparente aumento da incidência em crianças menores de 5 anos. Entre 30-50% dos pacientes com DM1 tem CAD como forma inicial de apresentação clínica7 e dados brasileiros mostram que essa porcentagem está entre 32,8 e 41%8. Esses dados nos mostram a importância do assunto e do conhecimento sobre o diagnóstico e tratamento dessa enfermidade.


As 25 internações por CAD avaliadas no presente estudo ocorreram em pacientes diferentes, não houveram casos de reinternação. A grande maioria das internações por CAD foi decorrente de primodescompensações da DM1, em 77% dos casos. Um estudo realizado na Alemanha e Áustria, evidenciou uma ocorrência de CAD na primodescompensação da DM1 de 21,1%9. A média da idade dos pacientes com CAD nesse estudo foi de 7,88 anos, idade semelhante à encontrada em outros estudos que evidenciaram média de 7,9 – 8,7 anos9,10. Esses estudos evidenciaram uma maior frequência da CAD em pacientes menores de 5 anos (26,5-36%), enquanto a análise da população desse estudo mostrou que o predomínio da CAD é entre pacientes maiores de 10 anos (40% dos casos), com menores de 5 anos representando 24% da amostra9,10.


Quanto à gravidade da CAD, um estudo realizado em um hospital universitário de São Paulo observou que 51% dos casos foram considerados graves e 19% leves11, número maior que o observado em nossa estatística em que 38,4% dos casos foram graves e apenas 7,7% dos casos caracterizados como leves. No entanto, ao se observar a quantidade de casos leves pode-se inferir que há uma demora na busca ao serviço de saúde devido ao desconhecimento da importância dos sintomas ou atendimento inadequado nas unidades de saúde para o diagnóstico precoce. Tal desconhecimento pode ser notado quando se compara os graus de severidade da CAD com relação à existência de diagnóstico prévio de DM1, onde se observa que mesmo os pacientes sabidamente diabéticos foram diagnosticados com maior classificação de gravidade.

Os casos de primodescompensação apresentaram um tempo médio de internação maior que os pacientes já sabidamente portadores de DM1, sendo esse caso motivado no HMIB pela alta hospitalar vinculada à uma primeira consulta com a equipe ambulatorial de DM1 em um hospital da rede e ao treinamento dos familiares para lidarem com a nova condição do paciente, tanto no que tange à dieta quanto à administração das medicações. Observou-se ainda que houve maior tempo de reversão da CAD nos casos de primodescompensação, sem no entanto haver relação com a gravidade do caso (Figuras 12 e 13).

Em relação ao tratamento, a conduta inicial independente do diagnóstico primariamente aventado para a condição foi o de realizar expansões volêmicas com solução cristalóide.Essa conduta é a preconizada no contato inicial com o paciente com CAD, pois apesar de não haver consenso quanto ao tamanho da depleção do espaço extracelular – alguns estudos mostram que a magnitude da desidratação, caracterizada em porcentagem de perda do peso corporal, foi moderada, com perda entre 4-8,5%12,13 – sabe-se que ela existe e deve ser repostacom o intuito de restaurar o volume circulante, repor o sódio, repor o fluido intra e extracelular e ainda melhorar a taxa de filtração glomerular que garante um clearance de glicose e cetonas séricas aprimorado2.

A partir do momento do diagnóstico da CAD, observou-se que 84% dos pacientes foram tratados conforme o protocolo utilizado pela unidade – baseado no uso das duas soluções correndo em paralelo para a correção da CAD associada à insulinização. Inúmeros estudos evidenciaram que esse sistema mostrou ser seguro em relação à diminuição da glicemia sérica, possuir custo-benefício melhor em relação à quantidade de bolsas de fluidos usadas e menor tempo de resposta para realizar as mudanças nos fluidos14,15. Além disso existem evidências de que haja uma taxa de redução de bicarbonato e cetonas mais rápidas16.

A dose média de insulina utilizada foi de 0,09UI/kg/h, sendo que a mínima utilizada foi de 0,06UI/kg/h e a máxima de 0,18UI/kg/h. O protocolo da unidade faz referência à dose de 0,1UI/kg/h, o que está bem próximo da média obtida nesse estudo. Atualmente aceita-se uma dose ainda menor de insulina para o tratamento da CAD, doses entre 0,05UI/kg/h e 0,1UI/kg/h, existindo evidências de que possuem a mesma eficiência na diminuição da glicemia e na resolução da acidose, no entanto ainda necessitando de maiores estudos17. Sabe-se que a insulina é necessária não somente para diminuir os níveis de glicemia – quando na dose de 0,1UI/kg/h há uma diminuição dos níveis de insulina em cerca de 100-200mU/mL em 60 minutos –, também inibe a lipólise e a cetogênese, suprime a produção de glicose e estimula a captação periférica de glicose6.

Quanto à via de administração da glicose, em 80% dos casos avaliados nesse estudo foi utilizada a via intramuscular para a realização do tratamento da CAD. Existem referências que orientam o uso da insulina de ação rápida por via subcutânea ou insulina regular por via intramuscular1, no entanto a grande maioria dos estudos analisados tem como padrão ouro o uso da insulina por via endovenosa para o tratamento da CAD1,2,6.

Nesse grupo de pacientes,o bicarbonato foi utilizado em 3 (11%), devido ao grau de acidose nos 3 casos (pH <7,0). Sabe-se que o uso de bicarbonato não mostra benefícios clínicos, pode causar acidose paradoxal e que a rápida correção da acidose com o uso do bicarbonato pode causar hipocalemia2 e ainda aumentar a produção hepática de cetonas, diminuindo a velocidade de recuperação da cetose6.

Houve uma leve tendência ao tempo médio de reversão ser maior entre os pacientes que fizeram uso da insulina endovenosa, sendo de 7,1h entre aqueles que fizeram uso da insulina intramuscular contra 8,5h, entre aqueles que usaram a via endovenosa. Também houve uma pequena tendência à um maior tempo médio de internação entre os pacientes que fizeram uso da insulina por via endovenosa em relação à intramuscular (11,5 dias x 10 dias).

No que tange às complicações observadas nos quadros de cetoacidose diabética, foi notada uma tendência à ocorrência de edema cerebral maior entre os pacientes com CAD severa. No entanto, a incidência de edema cerebral na amostra do presente estudo foi maior que a encontrada em outros estudos, sendo de 24% nessa amostra contra 1% em estudo de São Paulo11 e entre 0,5 a 1% como descrito na literatura internacional2,18. Essa diferença pode ser devido ao elevado grau de suspeição do quadro de edema cerebral (que é um quadro grave, com taxa de mortalidade variando entre 21-24%2) ou à confusão com outros diagnósticos, tendo em vista que anormalidades no estado mental ocorrem em cerca de 15% das crianças tratadas para CAD2, sem necessariamente corresponder ao quadro de edema cerebral. A fisiopatologia do edema cerebral ainda permanece incerta, existem teorias que explicam que ele ocorre devido à rápida administração de fluidos com mudança abrupta da osmolaridade sérica, outros referem que pode ser devido à desidratação e consequente hipoperfusão cerebral2. Existem ainda teorias que relacionam o edema cerebral com o aumento do fluxo cerebral, a alteração dos transportadores iônicos de membrana e dos canais de aquaporina6.


Quando se correlacionou a via de administração da insulina e a ocorrência de suspeita de edema cerebral, foi observada uma diferença estatisticamente significativa entre esses. Notou-se que a ocorrência de edema cerebral foi maior entre aqueles pacientes que utilizaram a insulina por via endovenosa. No entanto, esse resultado deve ser questionado, tendo em vista que não se pode afastar os vieses da gravidade dos pacientes que fizeram uso da insulina por via endovenosa e devido ao pequeno número de pacientes observados nesse estudo.

Quanto aos desfechos, nenhum dos pacientes avaliados nesse estudo evoluiu com óbito, o que difere do descrito na literatura que mostra uma taxa de mortalidade em crianças com CAD que varia de 0,15-5%2,5, o que mostra que apesar de os pacientes normalmente chegarem em classificações de gravidade maiores, da grande ocorrência de alterações mentais e da certa diferença de aplicação do protocolo, o tratamento dado à essas crianças vem sendo eficiente e satisfatório do ponto de vista da mortalidade.

6 Conclusão
Esse estudo evidenciou que apesar de ocorreram algumas diferenças entre o tratamento oferecido aos pacientes portadores de CAD internados nesta unidade de saúde, independente da gravidade e do manejo inicial dos pacientes, não foi observado nenhum desfecho desfavorável, mostrando que o cuidado oferecido à esses pacientes vem sendo conduzido de maneira satisfatória. 

Quanto à escolha da via de administração preferencial da insulina no protocolo, apesar de observar-se maior número de complicações com o uso da insulina por via endovenosa, ainda há necessidade de maiores análises para a conclusão observada, tendo em vista que os grandes protocolos mundiais tem essa via como a de escolha.

Para a coleta dos dados necessários nesse estudo, a análise dos prontuários para a elaboração destefoi dificultosa. Em alguns prontuários o registro médico foi realizado de maneira incompleta, com a omissão de dados importantes para a avaliação do cuidado – alguns não constavam o peso do paciente, a medida da pressão arterial foi realizada em poucos pacientes, as anotações dos controles de glicemia e cetonúria de horário não estavam registradas em vários prontuários analisados, o horário de suspensão do protocolo de CAD também não foi encontrado em vários prontuários. 

Percebeu-se que ainda há baixo grau de suspeição do quadro e a admissão de pacientes com quadro em graus mais graves, com necessidade de internação hospitalar e maior ônus ao sistema (em casos leves, alguns protocolos orientam até que o paciente continue no domicílio e seja feita a orientação da conduta por telefone2).

A partir dos resultados deste estudo pode-se levantar algumas sugestões para que os cuidados aos pacientes portadores de DM1 sejam ainda melhores, visando um reconhecimento e diagnóstico mais precoce dessa condição tão prevalente na infância. Uma primeira sugestão é de que seja instituído um treinamento contínuo dos médicos responsáveis pelo atendimento primário destes pacientes visando o melhor reconhecimento dos sinais e sintomas da DM1, objetivando a diminuição da ocorrência da CAD como primeira descompensação e diminuindo também a gravidade destes casos (e consequentemente o número de internações e os gastos). Uma segunda sugestão seria a ampla divulgação do protocolo que já existe e que mostrou-se adequado, facilitando assim a aplicação deste por todos os médicos do serviço, incluindo também os médicos residentes – que estão em contato íntimo com o paciente e que chegam ao serviço sem o conhecimento do protocolo utilizado. Cabe ainda a sugestão de maior cuidado com as anotações realizadas em prontuário, sabendo-se que este é um documento médico com valor tanto legal, quanto valor para estudos e análise de qualidade, devendo ser completo e constar todas as informações relativas ao caso e ao paciente em questão.
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Anexo 1.

Protocolo para revisão dos casos de CETOACIDOSE DIABÉTICA internados no Pronto Socorro Infantil do Hospital Materno Infantil de Brasília. 
Nome: ____________________________________________
SES: ________________  Data de nascimento: ____________ 
Sexo: ( ) M ( ) F  
       Data de internação: _____________ 
Tempo de DM: ________  Primodescompensação: S ( ) N ( ) 

Controle crônico: ( ) bom ( ) regular ( ) ruim 
Dose de insulina: _______________ 

Sintomas principais nesta internação e tempo: __________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

Exame físico na admissão: 
Peso: ____kg     Choque: sim ( ) não ( )     Coma: sim ( ) não ( ) 

Exames de entrada: 
Glicemia: ________    pH: ________   HCO3: ___________ 
Na: ________    K: ________    Ca: _______   Mg: _______ 

Uso de insulina: 
1a hora:___________ R( )    N ( )      EV ( )  SC ( )  IM ( )
2a hora:___________ R( )    N ( )      EV ( )  SC ( )  IM ( )
3a a 6a horas:______  R( )    N ( )      EV ( )  SC ( )  IM ( )
7a a 12a horas: _____ R( )    N ( )      EV ( )  SC ( )  IM ( ) 
13a a 24a horas: ____ R( )    N ( )      EV ( )  SC ( )  IM ( ) 
Total: _________  R( )    N ( )            EV ( )  SC ( )  IM ( )

Tempo para: 
Glicemia até 300 mg%: ______ até 250 mg%: _______< 200 mg%: _______ 
pH: > 7,1 e < 7,2: _________ > 7,2 e < 7,3: __________< 7,3: ___________ 
HCO3: > 10 e < 12: _______> 12 e < 15: ____________< 15: ____________ 
K: normalização: ________________________________________________ 
Tempo para início da insulina N: _____________________ 
Tempo para início da dieta oral: ______________________ 

Intercorrências: 
Hipoglicemia: (quando, valor e como foi tratada): ___________________________ 

Edema cerebral: (quando, sintomas, exames e como foi tratado): _______________ 

Outras: (infecciosas, traumáticas, ...) _____________________________________ 

Data de alta: ___________ Óbito: __________ Motivo: _____________________ 
