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RESUMO

INTRODUCAO: A cetoacidose diabética é uma complicacdo aguda grave do diabetes
mellitus, caracterizada por hiperglicemia (glicemia maior que 200 mg/dL), acidose
metabdlica (pH venoso menor que 7,3 e/ou bicarbonato menor que 15 mEq/L), cetonemia
e cetonuria, desencadeada por infecgbes, falhas na administracdo da insulina e faléncia
progressiva das células beta pancreaticas. OBJETIVO: Apresentar um caso de cetoacidose
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diabética em paciente de dez anos, diagnosticado com diabetes mellitus tipo 1 ha trés anos
e com ma adesdo ao tratamento. DESCRICAO DE CASO: Escolar de dez anos, com
diagndstico de diabetes mellitus tipo 1 aos sete anos, sem o uso de insulina NPH por uma
semana e da insulina regular por um dia, iniciou quadro de vémito associado a nausea,
tontura e dor em ambos os membros superiores e inferiores, sendo diagnosticado com
cetoacidose diabética moderada, terceiro episddio desde o diagnostico de diabetes.
DISCUSSAO: O diagnéstico da cetoacidose diabética baseia-se ndo sé na glicemia, mas
também nos valores de pH, cetonemia e cetonuria. Ja a classificagdo depende do pH e do
quadro clinico apresentado. A fisiopatologia envolve uma cascata de eventos, incluindo
insulinopenia, hiperglicemia, desidratacao, produgcéo de corpos cetbnicos e esgotamento
do sistema tampao de bases. A clinica, vasta, é composta por polifagia, polidipsia, poliuria,
vémitos, dor abdominal e desidratacao. O tratamento consiste em insulinoterapia associada
a reposicgao hidroeletrolitica, com énfase em reposi¢cao volémica e de potassio. No presente
caso, 0 paciente apresentou vémitos, tontura e parestesia em membros inferiores, com
glicemia de 864 mg/dL e pH arterial de 7,16.

PALAVRAS-CHAVE: Diabetes mellitus tipo 1. Relato de caso. Hiperglicemia. Cetoacidose
diabética. Insulinoterapia.

ABSTRACT

INTRODUCTION: Diabetic ketoacidosis is a serious acute complication of diabetes mellitus,
characterized by hyperglycemia (blood glucose > 200 mg/dL), metabolic acidosis (venous
pH < 7.3 and/or bicarbonate < 15 mEq/L), ketonemia, and ketonuria. It is triggered by
infections, insulin administration failures, or progressive pancreatic beta-cell failure.
OBJECTIVE: To present a case of diabetic ketoacidosis in a ten-year-old patient diagnosed
with type 1 diabetes mellitus three years ago, with poor treatment adherence. CASE
DESCRIPTION: A ten-year-old school-aged child, diagnosed with type 1 diabetes mellitus
at age seven, had not used NPH insulin for one week and regular insulin for one day. The
patient developed vomiting associated with nausea, dizziness, and pain in both upper and
lower limbs. The diagnosis was moderate diabetic ketoacidosis, the third episode since the
diabetes diagnosis. DISCUSSION: The diagnosis of diabetic ketoacidosis relies not only on
blood glucose but also on pH, ketonemia, and ketonuria. Classification depends on pH and
clinical presentation. The pathophysiology includes insulinopenia, hyperglycemia,
dehydration, ketone body production, and depletion of the bicarbonate buffer system.
Clinical manifestations include polyphagia, polydipsia, polyuria, vomiting, abdominal pain,
and dehydration. Treatment involves insulin therapy and hydroelectrolytic replacement, with
a focus on fluid resuscitation and potassium supplementation. In this case, the patient
presented with vomiting, dizziness, and paresthesia in the lower limbs, with a blood glucose
level of 864 mg/dL and arterial pH of 7.16.

KEYWORDS: Diabetes mellitus type 1. Case report. Hyperglycemia. Diabetic ketoacidosis.
Insulin therapy.

Introducgao

A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicagdo aguda grave do diabetes mellitus
(DM), caracterizada por hiperglicemia (glicemia maior que 200 mg/dL), acidose metabdlica
(pH venoso menor que 7,3 e/ou bicarbonato menor que 15 mEg/L), cetonemia e cetonduria.

E mais frequente em pacientes com DM 1, podendo, em grande parte dos casos,
representar a apresentacgao inicial da doenca. Tem como principais fatores desencadeantes
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infecgdes, falhas na administragédo da insulina, especialmente na adolescéncia, e a faléncia
progressiva da fungao das células beta pancreaticas. Clinicamente, a CAD se manifesta
com sinais e sintomas caracteristicos, incluindo polidipsia intensa, poliuria, nauseas,
vomitos, dor abdominal, respiracao de Kussmaul, halito cetdnico, além de alteragdo do
estado de consciéncia, que pode variar desde letargia até coma.'?

O manejo da CAD envolve, inicialmente, anamnese e exame clinico detalhados,
seguidos prontamente de exames complementares. De acordo com o quadro clinico
apresentado, deve-se realizar a reposi¢cao hidroeletrolitica inicial com soro fisiolégico a
0,9% e posteriormente, de acordo com os valores de glicemia, com soro glicosado. Além
disso, deve-se realizar reposi¢ao de potassio de acordo com 0s niveis séricos e inicio da
insulinoterapia intravenosa.’

Os autores relatam o caso de um escolar de dez anos com diagndstico prévio de
DM1 e manifestacgdes clinicas de cetoacidose diabética, sendo diagnosticado como CAD
moderada. Foi internado e tratado adequadamente, evoluindo com melhora clinica e alta
hospitalar. Aimportancia do relato de caso em questéo reside na recorréncia da cetoacidose
diabética em um paciente com ma adesao ao tratamento, o que resultou em trés episddios
de descompensacéo. A persistente dificuldade em seguir o regime terapéutico adequado
destaca a importancia de estratégias eficazes de educacao e acompanhamento, reforcando
a adesao ao tratamento desde os primeiros meses de diagndstico, evitando complicagdes
graves como a CAD.

Objetivo

Relatar o caso de um paciente de dez anos diagnosticado com DM 1 aos sete anos
de idade, internado com quadro de CAD e com histérico de duas internagdes prévias por
CAD, enfatizando a evolugao clinica atual e a conduta terapéutica adotada pela equipe
meédica, bem como a importancia da educagdo em saude na adesao com objetivo de
minimizar complica¢des graves do DM1 como a CAD.

Relato do caso

Paciente do sexo masculino, dez anos, estudante, residente em Petropolis-RJ, com
diagndstico prévio de DM 1 ha trés anos. O diagnostico foi estabelecido apds um episddio
de cetoacidose diabética que motivou internagcdo hospitalar. Na ocasido, o paciente
apresentou sintomas classicos da doenca, como poliuria, polidipsia, perda ponderal
significativa e vémitos, evoluindo de forma favoravel apds o inicio do tratamento com
insulinoterapia.

Ao longo do ano seguinte, apresentou boa resposta clinica ao tratamento. No
entanto, cerca de um ano apds o diagndstico, apresentou novo episodio de CAD,
novamente iniciado com vOmitos intensos e parestesias em membros inferiores, sendo
prontamente atendido e tratado.

Aproximadamente oito meses apos o segundo episodio, o paciente interrompeu o
uso das insulinas NPH e regular, segundo informado por seu responsavel, em virtude da
auséncia de fornecimento regular dos medicamentos pelo sistema publico de saude. No dia
seguinte a suspensao completa da insulina, iniciou sintomas semelhantes aos dos
episodios anteriores, incluindo nauseas, tontura, vOmitos e parestesias em membros
inferiores. Foi entao levado ao servigo hospitalar de emergéncia.

Na admissdo, apresentava-se consciente, orientado, Glasgow 15, hidratado,
acianotico, anictérico, com boa pressao capilar periférica, eupneico em ar ambiente, com
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auséncia de halito cetdnico e com sinais vitais estaveis. Apresentava auscultas cardiaca e
respiratoria sem alteracdes, o abddmen era flacido e indolor. Os exames laboratoriais
evidenciaram glicemia de 864 mg/dL, pH arterial de 7,16, pCO, de 22,5 mmHg, pO, de
103,3 mmHg, bicarbonato de 9,4 mEq/L e lactato de 49,7 mmol/L (Quadro 1), confirmando
o diagnostico de CAD grave, embora sem comprometimento neuroldgico aparente. No
pronto atendimento foi iniciado tratamento com insulinoterapia e reposigao hidroeletrolitica,
conforme preconizado pelos protocolos para manejo da cetoacidose diabética.*

Deu-se continuidade ao tratamento, e o paciente foi admitido na unidade de terapia
intensiva, onde permaneceu inicialmente em jejum e foi submetido a hidratagdo venosa
com solugdo glico-fisiolégica 1:1, reposi¢cao de potassio e infusdo continua de insulina
regular na dose de 0,1 Ul/kg/h e dosagem da glicemia capilar de hora em hora. A
monitorizagdo clinica e laboratorial foi continua, com evolugdo progressiva para
normalizacdo dos parametros acidobasicos e glicémicos, conforme os quadros 2 e 3. Apds
cerca de nove horas de tratamento, observou-se estabilizagdo do quadro clinico, com
glicemia de 99 mg/dL, pH de 7,38 (Quadros 2 e 3) e sinais vitais dentro dos parametros de
normalidade. A corregcao completa da acidose foi alcancada apés cerca de dez horas de
internagdo, momento em que o paciente foi transferido para seguimento clinico na
enfermaria pediatrica.

Quadro 1 - Parametros laboratoriais no momento da admissao hospitalar

Parametro Resultado
Na+ 133 mEqg/L
K+ 4,1 mEq/L
Lactato 49,7 mmol/L
pH arterial 7,16

pCO2 30 mmHg
pO2 147 mmHg
HCO3- 10 mEqg/L
BE -18 mEqg/L

Legenda: Na+:Sddio; K+: Potassio; pCO2: Pressao parcial de dioxido de carbono; pO2: Presséo parcial de
oxigénio; HCO3-: Bicarbonato; BE: Base excess ou excesso de base.

Quadro 2 - Parametros laboratoriais obtidos durante internagédo em unidade de terapia

intensiva
Horario pH pCO2 pO2 HCO3- BE Lactato
20:30 7,22 22,5 103,3 9,4 mEq/L -15,7 mEq/L 49,7
mmHg mmHg mmol/L
22:30 7,33 21,6 147,6 11,5 -11,6 mEqg/L 5,1
mmHg mmHg mEg/L mmol/L
00:30 7,38 31,1 113,1 18,5 -49mEg/L 2 mmol/L
mmHg mmHg mEq/L
06:00 7,39 31,4 109,2 19,1 -4,2 mEqg/L 0,9
mmHg mmHg mEq/L mmol/L

Legenda: pCO2: Pressao parcial de didxido de carbono; pO2: Presséo parcial de oxigénio; HCO3-:
Bicarbonato; BE: Base excess ou excesso de base.
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Quadro 3 — Valores de glicemia obtidos desde a chegada ao servico de emergéncia até 4
horas apos admissao hospitalar

Momento No pronto Na 1 hora 2 horas 3 horas 4 horas
da atendimento | admissao apos apos apos apos
afericao hospitalar | admissdo | admissao admissao admissao

Glicemia | 846 mg/dL | 207 mg/dL | 99 mg/dL 75 mg/dL 83 mg/dL 136 mg/dL

Durante o periodo de internagado na enfermaria, o paciente manteve estabilidade
clinica e ndo apresentou novos episddios de vomitos. O plano terapéutico incluiu
monitoramento rigoroso da glicemia capilar, adequagao da dieta e reintrodugdo da
insulinoterapia subcutanea. Observou-se, contudo, dificuldade no controle glicémico, com
hiperglicemias acentuadas durante a madrugada e registros de glicemias de 310, 493, 435
e 465 mg/dL. Tais alteragbes foram atribuidas a fatores comuns em ambiente hospitalar,
como estresse metabdlico, causados pelas alteragdes na rotina alimentar, baixa aceitagao
da dieta oferecida e ingestao de alimentos ndo compativeis com o plano nutricional, como
o consumo de suco de laranja, rico em carboidratos de rapida absorgao, durante a ceia.

Apos intervengdo conjunta entre a equipe médica, equipe de nutricdo e familiares,
foi possivel realizar ajustes na alimentacao, reeducagcdo da mae quanto ao uso da insulina
e restabelecimento do controle glicémico. Considerando a boa evolugdo clinica e a
orientagdo da mae quanto a adesao ao tratamento, o paciente recebeu alta hospitalar no
quarto dia de internacido. Devido a recorréncia de episoédios de CAD, a interrupcdo nao
supervisionada da insulinoterapia e ao risco potencial de complicagdes graves, como
edema cerebral, o caso foi notificado ao Conselho Tutelar, visando garantir suporte social
e acompanhamento adequado a familia.

Discussao

Este caso ilustra a vulnerabilidade de criancas com DM1 frente a descontinuidade
do tratamento, especialmente quando dependentes de insulina fornecidas por servicos
publicos. A CAD é resultado da insulinopenia grave, que leva a hiperglicemia, lipdlise e
producéo de corpos cetbnicos, culminando em acidose metabdlica.® O tratamento consiste
na reposicdo volémica, correcdo eletrolitica e insulinoterapia venosa continua.® Foi
identificado que a recente descompensacao foi precipitada por uma falha no uso da
insulina, refletindo falta de adesdo ao regime terapéutico. A compreensao inadequada da
familia sobre a natureza silenciosa da hiperglicemia e a importancia do manejo rigoroso da
diabetes contribuiu significativamente para o agravamento do quadro clinico.

E importante destacar que muitos pacientes com DM1 passam, inicialmente, pela
"fase da lua de mel", na qual, devido a preservacao funcional das células beta pancreaticas,
podem nao necessitar de insulina exégena temporariamente, mesmo com 80% a 90%
dessas células ja comprometidas.” A falta de compreensdo sobre essa fase transitoria,
especialmente pelas criancas e suas familias, pode contribuir para a ma adesado ao
tratamento. Isso pode levar a episédios de descompensagao, uma vez que tais pacientes
podem subestimar a gravidade da condic&do e a importancia do monitoramento regular da
glicemia e da administracdo adequada de insulina. Como consequéncia, podem surgir
complicacbes como a cetoacidose diabética (CAD), que requer hospitalizagao e pode ter



desfechos graves e até fatais, como edema cerebral, crise convulsiva, insuficiéncia renal
aguda, arritmias cardiacas, parada cardiorrespiratéria e morte.?

O caso relatado é de um paciente de dez anos, diagnosticado com DM1 aos sete
anos e com historico de duas internagdes prévias por CAD. Além disso, a hiperglicemia
persistente durante a internagdo € comum, mesmo com tratamento adequado, devido a
fatores como estresse, rotina hospitalar e dieta inadequada ao perfil pediatrico.” Aeducagéo
da familia e a personalizagdo do plano alimentar foram fundamentais para o sucesso
terapéutico.

Conclusao

A CAD é uma emergéncia metabdlica associada ao DM1, que exige diagndstico
precoce e intervengao terapéutica imediata. O tratamento baseia-se em trés pilares
fundamentais: reposi¢gdo volémica adequada, corre¢do dos disturbios hidroeletroliticos,
especialmente o potassio, e insulinoterapia continua.’

Além do manejo clinico, a identificagdo e o tratamento do fator precipitante s&o
essenciais, pois contribuem significativamente para a prevencéao de recidivas. A condugao
adequada do caso relatado reforca a importancia do reconhecimento rapido do quadro e da
implementagcdo de um protocolo terapéutico bem estruturado para redugdo da
morbimortalidade associada a CAD.?

A cetoacidose diabética ainda representa um desafio na pratica clinica pediatrica,
especialmente em cenarios de fragilidade social.® O caso ressalta a importancia de politicas
publicas eficazes para garantir o acesso continuo a insulinoterapia, bem como a
necessidade de acompanhamento multiprofissional e educagcdo em saude para pacientes
e familiares.
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