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RESUMO
OBJETIVO. Avaliar as características de crianças com cetoacidose diabética (CAD) tratadas no Hospital de Clínicas da
UNICAMP.
MÉTODOS. Estudo retrospectivo e descritivo de variáveis clínicas e laboratoriais de 74 internações por CAD em 49 pacientes
no período de janeiro de 1994 a dezembro de 2003.
RESULTADOS. Doze pacientes tiveram mais de uma internação, 27 eram do sexo feminino e a idade variou de 0,9 a
14,5 anos. O tempo médio de DM1 foi de 3 ± 3,1 anos, sendo em 20 casos a primeira manifestação do DM1. A CAD
foi classificada em grave em 51% e moderada em 30%, 17 apresentaram choque e 13 coma na admissão. O tempo
decorrido para a normalização da glicemia, do pH e do bicarbonato apresentou correlação significativa positiva com
o valor inicial. Em apenas três internações foi usado o bicarbonato endovenoso. O potássio inicial variou de 3,1 a 5,9
mEq/l, sendo 8% com valores abaixo de 3,5 e 62% acima de 4,5. A hipoglicemia ocorreu em 10 internações e o
edema cerebral com óbito em uma. O tempo total de tratamento correlacionou-se significativamente com o tempo
de fluidoterapia, o local de internação e o tempo para normalização do pH.
CONCLUSÃO. Na amostra estudada houve predomínio de pacientes do sexo feminino, abaixo de 10 anos, com
manifestação grave da doença, porém com boa evolução e poucas complicações. As internações corresponderam, em
sua maioria, a um pequeno número de pacientes.

UNITERMOS: Acidose. Cetose. Diabetes mellitus. Glicemia. Pediatria. Potássio.
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INTRODUÇÃO

O diabetes mellitus tipo 1 (DM1) é uma doença crônica grave que
acomete milhares de pessoas em todo o mundo, especialmente
crianças e adolescentes, necessitando de tratamento intensivo e
orientação médica adequada. Após a conclusão do maior estudo
envolvendo DM1, o DCCT (Diabetes Control and Complications Trial)
concluiu que o tratamento intensivo, regular e disciplinado permite
prevenir ou retardar as complicações agudas e crônicas da doença1.

As principais complicações agudas nos pacientes com DM1 são
a hipoglicemia e a cetoacidose. A cetoacidose diabética (CAD) é a
causa mais comum de hospitalização e morte em crianças diabéti-
cas, e como manifestação inicial do DM1 apresenta diferentes
incidências conforme a região estudada, variando de 15% a 67% na
América do Norte e Europa, sendo mais freqüente nos países
desenvolvidos2-5; como complicação em crianças com DM1 diagnos-
ticado previamente, ocorre entre 1% a 10%5,6. No Canadá e na
Europa, a taxa de hospitalização por CAD em pacientes com DM1 ou
recém-diagnosticados permanece estável nos últimos 20 anos em 10
para 100.000 crianças, mas a gravidade vem diminuindo7,8. Estudo
realizado em nosso meio, entre 1989 e 1997, apenas com diabéticos
já diagnosticados, mostrou que o número de internações neste
período por paciente variou de 0,56 a 0,07/ano, com taxas menores

nos últimos anos do estudo9. Recorrência de casos de CAD em um
mesmo paciente tem diminuído com a intervenção da equipe
multidisciplinar no tratamento crônico do DM110.

As taxas de mortalidade por CAD em estudos com base
populacional são relativamente constantes: 0,15% nos EUA; 0,18%
a 0,25% no Canadá e 0,31% na Inglaterra11, sendo a principal causa
de mortalidade em pacientes com DM1 com idade inferior aos 20
anos12-14, tendo o edema cerebral com principal etiologia15,16.

Os protocolos para tratamento da CAD são inúmeros, porém a
grande maioria inclui a necessidade de internação, preferencialmente
em local com equipe treinada para tratamento de urgências, a
reposição adequada de fluidos e eletrólitos, a correção da deficiência
de insulina, o monitoramento clínico e bioquímico constantes, com o
objetivo de restabelecer completamente as alterações metabólicas,
evitando-se complicações agudas como edema cerebral, hipo-
glicemia e hipocalemia10,11,17-19.

No Departamento de Pediatria do Hospital de Clínicas (HC) da
Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP) o tratamento da CAD
é realizado tanto no Pronto Socorro, como na Unidade de Terapia
Intensiva (UTI) ou na Enfermaria Geral, conforme a gravidade do caso
e a disponibilidade de vaga. As equipes dos diversos setores são sempre
compostas, além do grupo de enfermagem, de alunos de medicina,
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médicos residentes e médicos assistentes. O tratamento da CAD no
Departamento de Pediatria é padronizado e atualizado quando
necessário, conforme orientações internacionais10-12.

Portanto, o objetivo deste estudo foi conhecer as características
das crianças com CAD tratadas no HC � UNICAMP, no período de
janeiro de 1994 a dezembro de 2003, em relação à idade, ao sexo,
à gravidade da CAD, ao local de internação, ao tempo para norma-
lização da glicemia, pH e bicarbonato séricos, ao volume de líquido
infundido durante o tratamento, às complicações e ao tempo total do
tratamento.

MÉTODOS

A casuística foi composta de pacientes com CAD (presença de
glicemia acima de 200 mg/dl, pH abaixo de 7,3 e/ou bicarbonato
abaixo de 15 mMol/l, acompanhada de glicosúria e cetonúria)10-12

internados no Departamento de Pediatria do HC � UNICAMP
(Pronto Socorro, UTI ou Enfermaria Geral) no período de janeiro de
1994 a dezembro de 2003. As internações foram levantadas junto ao
Serviço de Estatística do HC � UNICAMP utilizando-se como base
para a pesquisa o período de tempo, o local de internação e os
diagnósticos de DM1 e/ou CAD. Foram apenas incluídas no estudo as
crianças que preenchiam os critérios diagnósticos de CAD, que
tivessem seus prontuários adequadamente preenchidos, com todas
as informações necessárias para o estudo, e, no caso de recorrência
de internação, que tivessem um período de latência entre uma
internação e outra de no mínimo seis meses.

Portanto, de um levantamento inicial de 111 internações por
DM1 e/ou CAD em Serviços de Pediatria � HC � UNICAMP, seis
foram descartadas por não terem as informações necessárias, 13
por não preencherem os critérios diagnósticos de CAD e 18 por
terem recorrência de internação com intervalo menor que seis
meses. Restando, ao final, 74 internações por CAD no período
analisado (7,4 internações/ano por CAD).

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da
Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP.

Trata-se de um estudo retrospectivo e descritivo. Tendo em
vista a ocorrência de mais de uma internação para alguns pacientes,
denominamos casos, o número de pacientes, e internações, o número
total de episódios. A CAD foi classificada11,12,17 em leve (pH entre 7,25
e 7,3), moderada (pH entre 7,1 e 7,24, e/ou bicarbonato entre 10 e 14
mMol/l) e grave (pH < 7,1 e/ou bicarbonato < 10 mMol/l e/ou coma
e/ou choque). Todos os pacientes utilizaram insulina regular
endovenosa desde a admissão, com dose inicial de 0,1 UI/kg/hora e
depois reajustada conforme os valores de glicemia.

As variáveis analisadas foram: local da internação (todos os pacien-
tes deram entrada no HC pelo Pronto-Socorro, porém foi definido
como o local de internação o setor do Departamento de Pediatria,
onde o paciente permaneceu por maior período durante o trata-
mento); número de internações por caso; sexo por caso; idade (em
anos) na internação; tempo (em anos) de DM1 até a internação;
presença e local de infecção na admissão; classificação da CAD; pre-
sença de coma e/ou choque; glicemia; pH, bicarbonato e potássio
séricos na admissão; tempo (em horas) para normalização da glicemia

(< 200 mg/dl), pH (> 7,3) e bicarbonato (> 15 mMol/l); hora de início,
dose e tempo (em horas) da reposição de potássio; volume de soro
utilizado (em ml/kg/h) nas primeiras seis horas, de seis a 24 horas e o
total; tempo total (em horas) de uso do soro endovenoso; uso, hora de
início e dose de bicarbonato endovenoso; presença de hipoglicemia
(glicemia < 50 mg/dl), hora e valor da glicemia; presença de edema
cerebral e hora do diagnóstico; evolução para óbito; e tempo total de
tratamento (em horas = desde a internação até a suspensão do jejum
e da insulina endovenosa).

Para a análise estatística foi utilizado o software SPSS for Windows
versão 10.0. Inicialmente, foi realizada uma análise descritiva dos
casos, com cálculos de freqüência, média, mediana e desvio-padrão.
Também foram utilizados os testes não-paramétricos do Qui quadra-
do, Exato de Fisher, Correlação por Spearman, Mann-Whitney e
Kruskal-Wallis. Para aqueles que tiveram significância neste último,
foi realizada uma análise de comparações múltiplas. O nível de
significância adotado foi de 5%.

Para análise da variável volume de soro administrado houve a
necessidade de normalização por transformação logarítmica e apli-
cação da análise de variância e teste T. A análise de regressão linear
múltipla foi realizada pelo método �stepwise�, utilizando-se como
probabilidade de inclusão p = 0,05 e de exclusão p = 0,10. A
variável resposta tempo (em horas) de tratamento foi também
normalizada por transformação logarítmica e as variáveis
preditoras testadas no modelo foram o sexo, a idade (em anos) na
internação, o tempo (em anos) de DM1, a classificação da CAD
(formas moderada e grave), o local de internação (se Pronto-
Socorro ou UTI), a presença de choque, a presença de coma, o
tempo (em horas) de uso de soro (se entre seis e 12 ou acima de
12), o tempo (em horas) de normalização da glicemia (se entre seis
e 12 ou acima de 12) e o tempo (em horas) de normalização do pH
(se entre seis e 12, entre 13 e 24 ou acima de 24 horas).

RESULTADOS

As 74 internações corresponderam a 49 casos, sendo que 37
tiveram apenas um episódio de internação e os demais 12 casos com
mais de uma internação (dois casos com cinco internações, três com
quatro, um com três e seis com duas). Destes 49 casos, 27 (55%)
eram do sexo feminino. A idade em anos na internação variou de 0,9
a 14,5 (9,9 ± 3,5) e o tempo em anos de DM1 variou de zero a dez
(3 ± 3,1). Como primeira manifestação do DM1, a CAD ocorreu em
20 casos (41%) e correspondeu a 27% das internações. Como fator
desencadeante da CAD, foi identificado quadro infeccioso na
admissão de 15 internações, sendo quatro delas a primeira descom-
pensação do DM1. Os sítios de infecção foram a via aérea superior
em cinco internações, a inferior em um, o trato urinário em um, e
outros em oito. Não foi observada associação significativa entre o
local da infecção e o sexo (Fisher; p = 0,66) e a classificação da CAD,
quando analisados casos leves em relação aos moderados mais os
graves (Fisher; p = 0,37) e quando apenas moderados em relação
aos graves (Fisher; p = 1,00).

Em relação ao local de internação, 38 (51%) ocorreram no Pronto-
Socorro, 21 (28%) na UTI e as demais 15 na Enfermaria. Segundo a
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classificação adotada, a CAD foi grave em 38 (51%) internações,
moderada em 22 (30%) e leve nas demais 14. O choque foi
diagnosticado na admissão em 17 (23%) internações e o coma em 13
(18%). Na Tabela 1 encontra-se a distribuição da gravidade da CAD e
da presença de coma ou choque segundo o local de internação.
Descartados os casos da Enfermaria, observou-se diferença significativa
entre a classificação da CAD e o local de internação, sendo os casos
mais graves internados na UTI com freqüência maior. Em relação à
presença de coma e choque, encontrou-se diferença estatisticamente
significativa entre os três locais de internação, com maior freqüência
também na UTI.

A Tabela 2 mostra os valores da glicemia, pH e bicarbonato na
admissão e o tempo (em horas) para sua normalização.

O tempo decorrido do tratamento para a normalização da glicemia
apresentou correlação positiva significativa com seu valor inicial
(p = 0,001), assim como para a normalização do pH (p = 0,001) e do
bicarbonato (p = 0,001).

Em apenas três internações foi utilizado o bicarbonato
endovenoso, sendo as três na UTI, com CAD grave e com diagnós-
tico de choque à admissão. Na internação com pH 7,08 e bicarbo-
nato 2,8 mMol/l, a dose usada foi de 0,6 mEq/kg na 15ª hora de
tratamento; na internação com pH 6,92 e bicarbonato 1,9 mMol/l,
a dose foi de 1,8 mEq/kg na 11ª hora; e na internação com pH 6,9
e bicarbonato 2 mMol/l, a dose foi de 2,4 mEq/kg na 2ª hora. O sódio
sérico inicial variou de 114 a 151 mEq/l (132 ± 7).

Em relação ao potássio, observou-se que a sua concentração sérica
inicial variou de 3,1 a 5,9 mEq/l (4,6 ± 0,7), sendo seis (8%)
internações com valores iniciais < 3,5 mEq/l e 46 (62%) com valores
> 4,5 mEq/l (limites de normalidade do método utilizado no serviço).
O valor da concentração sérica de potássio à admissão não teve
associação significativa com a gravidade da cetoacidose (χ2

(2)
 = 0,13, p

= 0,93), com o pH sérico inicial (χ2
(2) = 0,94, p = 0,62) ou com a

presença ou ausência de choque à admissão (χ2
(2) = 0,9, p = 0,63).

A reposição de potássio foi realizada em todas as internações e a
dose utilizada foi 2,5 mEq/100 ml de solução em oito casos (11%); 3 a
4 mEq/100 ml de solução em quatro (5%); 5 mEq/100 ml de solução
em 43 (58%) e 0,3 a 0,5 mEq/kg/hora nos demais 15 casos. Não houve
associação estatisticamente significativa entre a dose utilizada para
reposição do potássio e seu valor sérico inicial (χ2

(2) = 1,45, p = 0,48),
mas foi significativa a associação entre dose de reposição do potássio e
a gravidade da CAD (χ2

(2) = 5,2, p = 0,07) e a presença ou não de
choque à admissão (χ2

(2) = 9,95, p = 0,01). A hora de início da
reposição de potássio endovenoso variou de uma a 10 (3 ± 2) e o
tempo (em horas) de uso foi de uma a 75 (20 ± 14).

A reposição de fluidos foi feita principalmente com SF 0,9%,
sendo que o volume em ml/kg/hora nas primeiras seis horas de
tratamento variou de cinco a 110 (40 ± 22), e da 6ª a 24ª hora de
tratamento, este volume variou de 10 a 200 (57 ± 36). A análise do
volume utilizado com relação à gravidade da CAD e à presença de
coma ou choque à admissão está descrita na Tabela 3. Observou-se
diferença significativa no volume de seis a 24 horas e no volume total
em relação à classificação da CAD. O tempo (em horas) de reposição
endovenosa de fluidos variou de três a 24 (20 ± 6).

Tabela 1 - Distribuição do local de tratamento das 74 internações por CAD,
segundo a gravidade e a presença de choque ou coma à admissão

CAD* Choque** Coma***
Leve Moderada Grave Sim Não Sim Não

PS 10 13 15 5 36 2 33
UTI 0 3 18 11 11 10 10
Enfermaria 4 6 5 1 14 1 14
Total 14 22 38 17 57 13 61
*χ2c(2) = 6,84; p = 0,03; **χ2

(2) = 14,5; p = 0,001; ***χ2
(2) = 18,3; p = 0,0001

A hipoglicemia esteve presente na evolução de dez internações,
sendo que apenas duas destas eram a primeira descompensação do
DM1. Os valores da glicemia no momento da hipoglicemia variaram
de 14 a 48 mg/dl (33 ± 12) e a hora do diagnóstico variou de três a
25 (13 ± 6). Não foi observada associação significativa entre a
presença de hipoglicemia e sexo (χ2c(1) = 0,25; p = 0,62) e a
classificação da CAD (χ2c(2) = 1,07; p = 0,59).

Apenas um caso (2%) ou uma internação (1%) evoluiu com
edema cerebral e óbito. Foi uma menina de 3,4 anos que em 2001
durante a primo-descompensação do DM1 internou na UTI em
choque e comatosa, com glicemia de 372 mg/dl, pH 7,09, bicar-
bonato 6,1 mMol/l, potássio 3,7 mEq/l, sódio 136 mEq/l, fez uso
de SF 0,9% em volume de 30 ml/kg/hora nas primeiras 6 horas e
110 ml/kg/hora após, usou potássio endovenoso na dose de 0,3 a
0,5 mEq/kg/hora e apresentou sinais clínicos de edema cerebral
com 30 horas de tratamento, irreversível, evoluindo a óbito. As
características clínicas e laboratoriais desta paciente não diferem de
outras que não apresentaram edema cerebral.

O tempo total (em horas) de tratamento da CAD foi de seis a
80 (27 ± 14). Quando o tempo de tratamento foi analisado com
relação às variáveis sexo, idade, tempo de DM1, classificação da CAD
(formas moderada e grave), local de internação (PS e UTI), presença de
choque ou coma à admissão, tempo de fluidoterapia (de seis a 12 horas
e mais que 12 horas) e tempo de normalização do pH e glicemia,
somente tempo de fluidoterapia, o PS como local de internação e o
tempo de normalização completa do pH foram significativas.

Tabela 2 - Dados de glicemia, pH e bicarbonato na admissão das 74
internações por cetoacidose diabética e tempo (em horas) para

normalização da glicemia, pH e bicarbonato
Admissão Tempo (horas)

para normalização
Média ± DP Mediana Média ± DP Mediana
(variação) (variação)

Glicemia 472 ± 172 432 6 ± 5 4
(mg/dl) (232 a 976) (1 a 24)

pH 7,12 ± 0,12 7,13 18 ± 9 18
(6,78 a 7,29) (0 a 36)

Bicarbonato 6,7 ± 3,9 5,9 21 ± 11 24
mMol/l (1,3 a 14,1) (3 a 36)
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DISCUSSÃO

A incidência do DM1 em todo o mundo varia de 0,1 a 36,8/
100.000/ano e no Brasil, dados de São Paulo, mostram valor próximo
a 8/100.000/ano20,21. A despeito de todos os conhecimentos e estraté-
gias terapêuticas adquiridas nas últimas décadas tanto para o tratamento
do DM1 como para a CAD, não há diminuição das taxas de mortalidade
na CAD, que giram em torno de 1% a 2% desde 197010-16. Estes dados
mostram a importância de se conhecer a população de DM1 que
apresenta CAD no sentido de encontrar características que possam
auxiliar na sua prevenção ou na diminuição da sua mortalidade.

As 74 internações por CAD avaliadas no presente estudo ocorre-
ram em 49 pacientes com DM1, sendo que 37 destes (75,5%) tiveram
uma única internação no período de 10 anos do estudo. As outras 37
internações (50%) foram relativas aos demais 12 pacientes. Portanto,
alguns pacientes são responsáveis pela metade das internações, apon-
tando para a necessidade de uma intervenção maior e mais enfática no
tratamento ambulatorial do DM1, especialmente na educação, visto
que, segundo a literatura, em cerca de 75% dos casos a CAD está
associada ao não uso ou uso inadequado da insulina1,12,22. Os pais ou
responsáveis devem estar estreitamente envolvidos no tratamento,
visto que a média de idade dos pacientes internados foi de 9,9 anos e

variou de 10 meses a 14 anos e 6 meses. Um outro fator precipitante
importante da CAD é a infecção (20 a 25%), sendo a pneumonia e a
infecção do trato urinário os tipos mais comuns17,19. Neste estudo, a
infecção esteve presente como fator desencadeante, único ou asso-
ciado a outro, em 20% dos casos; porém as infecções de vias aéreas
inferiores e trato urinário foram as menos freqüentes, sendo a
infecção da via aérea superior a mais comum, mostrando que mesmo
infecções leves são capazes de precipitar o aparecimento da CAD em
pacientes com controle crônico irregular do DM1.

Em 27% das internações ou 41% dos casos, a CAD foi a primeira
manifestação do DM1, coincidindo com dados mundiais, que mostram
uma variação entre 15 e 67%2,5.

Quanto à gravidade da CAD à admissão, 51% foram considera-
das graves, 30% moderadas e apenas 19% leves. Apesar de não
haver dados relatando freqüência de apresentação de cada um destes
grupos em outros serviços, pode-se inferir que, mais uma vez há aqui
refletido o controle domiciliar ruim dos pacientes, associado muitas
vezes à demora da busca pelo serviço de saúde ou muitas vezes o
atendimento inadequado em unidades básicas de saúde que antece-
dem o encaminhamento ao serviço terciário de referência.

A maior parte dos casos foi internada no PS, onde eram inicial-
mente avaliados e na UTI. Quando avaliada a gravidade com relação ao
local de internação, tem-se que, conforme previsto, os casos mais
graves foram internados na UTI com maior freqüência. O fato de alguns
casos graves terem sido encaminhados à enfermaria ou permanecido
no PS, pode-se inferir que ocorreu, provavelmente pela não disponi-
bilidade de vagas, visto que se trata de serviço público e terciário, com
grande demanda de pacientes graves. Os casos mais leves foram
encaminhados à enfermaria, provavelmente por ser o setor onde o
monitoramento constante, clínico e laboratorial do paciente, nem
sempre é possível.

Tabela 3 - Dados de volume de fluidos utilizado segundo o local de internação, a gravidade da CAD e a presença de choque ou coma à admissão
Volume de fluido Volume de fluido Volume total de
1 - 6 h (ml/kg/h)1 6 - 24 h (ml/kg/h)2 fluido (ml/kg/h)3

n M ± DP (Variação) n M ± DP (Variação) n M ± DP (Variação)
CAD* Levea 14 35,4 ± 16,2 11 45,9 ± 33,7 14 71,4 ± 44,8

(15 a 32,5) (10 a 30) (15 a 57,5)
Moderadab 22 40,7 ± 23,5 19 48,7 ± 43,3 22 82,7 ± 52,7

(15 a 32,5) (10 a 45) (25 a 75)
Gravec 38 41,6 ± 22,5 37 64,1 ± 32 38 104 ± 46,5

(10 a 40) (15 a 60) (20 a 105)
Choque** Sim 17 52,6 ± 25,9 17 77,1 ± 33,3 17 129,7 ± 43,5

(15 a 45) (20 a 80) (40 a 135)
Não 57 36,4 ± 18,9 50 49,8 ± 34,8 57 80,1 ± 45,4

(10 a 35) (10 a 45) (15 a 75)
Coma*** Sim 13 46,1 ± 26,9 12 75 ± 35,9 13 115,4 ± 56,6

(15 a 40) (15 a 65) (20 a 125)
Não 61 38,8 ± 20,4 55 52,7 ± 35,3 61 86,4 ± 46,6

(10 a 35) (10 a 50) (15 a 75)
Anova 1* p = 0,78; teste T 1** p = 0,69; 1*** p = 0,33
Anova 2* p = 0,03 (a=b; a=c; b≠c); teste T 2** p = 0,19; 2*** p = 0,26
Anova 3* p = 0,04 (a=b;b=c;a≠c); teste T 3** p = 0,12; 3*** p = 0,57

R2 ajustado Modelo
0,489 T = 1,051 + 0,441(TS2) - 0,115(PS) + 0,201 (TS1) + 0,153(TpH)

T = tempo (em horas) de tratamento;
TS2 = tempo de soro (0 = abaixo de 12 horas, 1 = acima de 12 horas);
PS (0 = outro local; 1 = PS);
TS1 = tempo de soro (0 = abaixo de 6 e acima de 12 horas; 1 = entre 6 e 12 horas);
TpH = tempo de normalização do pH (0 = abaixo de 24 horas; 1 = acima de 24 horas)
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O presente estudo também demonstrou que o tempo decorrido
de tratamento foi diretamente proporcional às alterações labo-
ratoriais iniciais, evidenciando a importância do monitoramento
glicêmico domiciliar e do reconhecimento precoce dos familiares da
hiperglicemia mantida e de seus sintomas, diminuindo assim o tempo
de tratamento, os riscos e os gastos. O último consenso para o
tratamento do DM1 recomenda que os casos de hiperglicemia com
cetose e sem acidose devem ser tratados domiciliarmente pelo
telefone, com ajuda de equipe treinada ou na unidade básica de
saúde mais próxima do domicílio11,12,23.

O uso de bicarbonato no tratamento da CAD em crianças não
é recomendado, visto que vários estudos já demonstraram ausência
de benefícios e aumento dos riscos11,12,16,,24,25. Porém, há falta de
estudos comparando seu uso em pacientes muito graves, com
acidemia grave e mantida a despeito do tratamento adequado da
CAD. No presente estudo, o bicarbonato endovenoso foi utilizado
em apenas três internações (0,04%), todas na UTI, sendo que seu
uso talvez seja justificado pelo fato de serem todas de pacientes
graves, com acidemia e bicarbonato sérico bastante baixos e, em
duas delas, a infusão de bicarbonato ocorreu após mais de dez
horas de tratamento adequado, devido a não melhora do pH e do
bicarbonato com o tratamento habitual da CAD.

Com relação ao potássio, este estudo comprovou que na maioria
das internações o potássio sérico inicial estava normal ou elevado, com
apenas 8% apresentando hipopotassemia à admissão. A hiper ou
normo potassemia na admissão é esperada pela própria fisiopatologia
da CAD. Porém, sabe-se que sempre há um déficit do �pool� global de
potássio a não ser que o paciente encontre-se em insuficiência renal.
Por esse motivo, recomenda-se a reposição de potássio em todos os
casos de CAD, como ocorreu neste estudo. Porém, a dose utilizada
para a reposição não apresentou associação significativa com valor
sérico inicial de potássio. Talvez, outros valores de potássio durante o
tratamento tenham sido levados em consideração na escolha da dose
de reposição. A hora de início da reposição variou de uma a 10 horas,
evidenciando que o início tardio ocorreu em alguns casos, sendo que
a literatura recomenda a reposição assim que se inicie a fluidoterapia de
manutenção, desde que não haja dúvidas quanto ao funcionamento
normal do sistema renal19,22,25. Apesar disso, a dose de reposição do
potássio apresentou associação significativa em relação à gravidade da
CAD, à presença ou não de choque e ao local de internação, sendo
utilizadas doses maiores nos casos mais graves de CAD, nos quais havia
presença de instabilidade hemodinâmica a nos casos internados em
UTI, conforme esperado.

Quanto à fluidoterapia, a solução salina 0,9% foi predominante-
mente utilizada, sendo que nas primeiras seis horas o volume variou de
5 a 110 ml/kg/h, da 6ª à 24ª hora variou de 10 a 200ml/kg/h. Quando
analisado o volume de fluido utilizado com relação à gravidade da CAD,
houve diferença significativa do volume infundido de seis a 24 horas
com relação à gravidade e do volume total com relação à gravidade e
local de internação. Esse resultado estaria de acordo com previsto,
porém caso tivesse sido encontrada diferença significativa no volume
infundido com relação à presença de coma e choque, isto é, infusão
mais cautelosa no primeiro e mais vigorosa na presença do último. O

fato de não haver associação significativa do volume utilizado nas
primeiras seis horas com a gravidade da CAD evidencia um possível
excesso na oferta hídrica, a qual deveria ser limitada em 40ml/kg nas
primeiras quatro horas, exceto na presença de choque. Apesar de
constar como recomendação na maioria dos protocolos, a associação
entre volume infundido e risco de edema cerebral ainda permanece
controversa15,16,19,22,24.

A hipoglicemia ocorreu em 13,5% das internações e não apre-
sentou associação significativa com o sexo ou com a gravidade da
CAD. Sabe-se que antes do advento do uso de infusão contínua de
baixas doses de insulina, a hipoglicemia que era uma complicação
freqüente durante o tratamento da CAD, com incidências acima de
25%, tornou-se menos comum19,25.

O único caso deste estudo que apresentou edema cerebral
com manifestação clínica e evolução para óbito não tinha caracte-
rísticas clínicas ou laboratoriais diferentes dos outros pacientes.
Portanto, a incidência de edema cerebral neste estudo foi de 2%
dos casos e 1% das internações, sendo que incidência descrita em
literatura varia de 0,2 a 2%15,16,22,26.

O tempo total de tratamento neste estudo apresentou correlação
com o tempo de fluidoterapia, com o local de internação e com o
tempo de normalização do pH. Estes dados mostram indiretamente
uma relação com a gravidade do caso.

CONCLUSÃO

Apesar de toda a heterogeneidade de pessoas e locais envolvidos
na realização e descrição do tratamento destes casos de CAD, os dados
encontrados nos prontuários e analisados são relativamente homogê-
neos, o que de certa forma denotam a importância da padronização e
o bom censo dos responsáveis por este tratamento.

Portanto, levando-se em conta os dados deste grupo de
internações por CAD, pode-se concluir que esta doença predomina
em um grupo restrito de crianças, freqüentemente do sexo feminino,
com idade abaixo de 10 anos, com manifestação grave da doença,
porém com evolução favorável e com poucas complicações.
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SUMMARY

DIABETIC KETOACIDOSIS IN CHILDREN: TREATMENT PROFILE AT A

UNIVERSITY HOSPITAL

OBJECTIVE. To evaluate the profile of children with diabetic ketoacidosis
(DKA) treated at the UNICAMP �Hospital de Clínicas�.

Methods. Retrospective and descriptive study of clinical and
laboratory variables of 74 admissions related to 49 patients bearers of
DKA, between January 1994 and December 2003.
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RESULTS. Twelve patients were admitted more than once, 27 were
females and ages ranged from 0.9 to 14.5 years. The mean time from DM1
diagnosis to admission was 3 ± 3.1 years and 20 cases presented with
DKA at the onset of DM1. DKA was severe in 51% and moderate in 30%,
at admission 17 patients presented with shock and 13 coma. The time
needed for normalization of glycemia, pH, and bicarbonate had a
significant positive correlation with the initial value. Intravenous
bicarbonate was administered in only 3 admissions. The initial potassium
value ranged from 3.1 to 5.9 mEq/l; in 8%  the value was lower than 3.5
and in 62% higher than 4.5. Hypoglycemia occurred in 10 admissions and
cerebral edema and death in one. The total time of treatment had a
significant correlation with the time of fluid replacement, place of
admission and time needed for pH normalization.

CONCLUSION. The analyzed sample showed a predominance of female
patients, less than ten years of age with a severe manifestation of the
disease. However, evolution was good with few complications. Most of the
admissions refer to a small number of patients. [Rev Assoc Med Bras
2008; 54(6): 548-53]

KEY WORDS: Acidosis. Blood glucose. Diabetes mellitus. Ketosis.
Pediatrics. Potassium.
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