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RESUMO

A coronavirus disease 2019 (COVID-19) ¢ uma doenca infecciosa causada pelo novo
coronavirus (SARS-CoV-2) e nos ultimos anos representou uma grave crise de saide em todo
o mundo, apresentando elevadas taxas de morbidade e mortalidade. Com o objetivo de reduzir
a demanda dos servigos de satde, foram instituidas medidas de isolamento e orientagdes
gerais para evitar a sobrecarga destes sistemas, diminuindo a busca por atendimentos de rotina
ou por conta de outras condigdes médicas. Tal fato levanta preocupacgdes a respeito do
possivel subdiagnostico de outras doengas, entre elas do Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1), que
tem como apresentacdo mais grave a cetoacidose diabética (CAD), um quadro que representa
mortalidade significativa na populagdo pediatrica e que pode ser amplamente evitado com o
diagndstico precoce e o manejo adequado. Este trabalho tem como objetivo analisar o impacto
da pandemia de COVID-19 no diagndstico de DM1 e CAD na populagdo pediatrica a partir de
um relato de caso, visando compreender tanto a relagdo existente entre as duas doengas
quanto outros fatores que podem interferir na identificacdo e na conduta adequada destes
casos.

PALAVRAS-CHAVE: COVID-19; SARS-CoV-2; Cetoacidose diabética; Relato de Caso.



ABSTRACT

The coronavirus disease 2019 (COVID-19) is an infectious disease caused by Severe
Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2) and in the last few years was
responsible for a global health crisis, presenting with elevated mortality and morbidity rates.
In order to reduce the demand for health services, isolation measures and general guidelines
were instituted to avoid overloading these systems, reducing the search for routine care or due
to other medical conditions. This fact raises concerns about the possible underdiagnosis of
other diseases, including type 1 Diabetes Mellitus (T1DM), whose most severe presentation is
diabetic ketoacidosis (DKA), a condition that has significant mortality in the pediatric
population and that can be largely avoided with early diagnosis and proper management. This
study aims to analyze the impact of the COVID-19 pandemic on the diagnosis of TIDM and
DKA in the pediatric population based on a case report, seeking to understand both the
relationship between the two diseases and other factors that may interfere in the identification
and in the appropriate management of these cases.

KEYWORDS: COVID-19; SARS-CoV-2; Diabetic ketoacidosis; Case report.
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1 —INTRODUCAO

O novo coronavirus, descoberto em dezembro de 2019, recebeu a denominacao de
SARS-CoV-2 (Sindrome Respiratéria Aguda Severa Coronavirus 2) e a doenca que provoca
ficou conhecida como Coronavirus Disease 2019 (COVID-19). Esse virus e sua doenga foram
reportados pela primeira vez em Wuhan, na China, e posteriormente se disseminaram por todo
o mundo, causando uma pandemia de grandes proporgdes.'?

O controle da pandemia pelo SARS-CoV-2 ainda ¢ um desafio para a saude publica no
Brasil, pela sua semelhanca clinica a outras patologias, por ndo haver um tratamento
especifico e por apresentar importante taxa de morbimortalidade.!?> Além disso, observa-se
um baixo conhecimento e envolvimento por parte da populacdo em relagdo as acdes de
prevencao e controle, assim como um contraditério medo do atendimento hospitalar e um
conforto ilusério dos numeros estatisticos em relagdo ao acometimento da populagdo
pediatrica, levando a uma falsa impressdo de que as criangas e adolescentes ndo sao
impactados significativamente.>?

De acordo com a Sociedade Brasileira de Pediatria, a taxa de letalidade em criangas e
adolescentes internados por Sindrome Respiratéoria Aguda Grave (SRAG) associado a
COVID-19 até o dia 17/03/2021 foi de 8,2% (1.203/14.638) em 2020, declinando para 5,8%
em 2021 (121/2.057).3

As mortes neonatais, em menores de 28 dias de vida, por COVID-19 representaram 9%
de todas os Obitos causados pela doenca em criangas e adolescentes, enquanto bebés de 28
dias a menores de um ano corresponderam a 28% dessas mortes. A faixa de um ano
concentrou 8% das mortes e 5% na faixa etaria de dois anos. Dessa forma, os Obitos de
criangas com até dois anos de idade representaram aproximadamente 45% de todos as mortes
entre criangas e adolescentes por COVID-19 no Brasil em 2020.%*

As criangas apresentam menor risco de desenvolver uma forma grave da COVID-19
e, apos a infeccdo pelo coronavirus, a maioria cursa com quadro assintomatico ou leve,
geralmente apenas com febre e tosse, podendo também apresentar com maior frequéncia do
que a populacdo adulta sintomas cardiovasculares, cutaneos e gastrointestinais, incluindo
diarreia, dor abdominal, nduseas e/ou vomitos. Sendo assim, é importante que o pediatra,
geralmente o primeiro médico procurado para o atendimento destes pacientes, seja capacitado
para reconhecer o quadro e instituir, prontamente, uma conduta terapéutica adequada para a

doenga, a fim de prevenir suas complicagdes. >
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Alguns estudos recentes revelam que o SARS-CoV-2 se conecta aos receptores da
enzima conversora da angiotensina Il (ECA2), que estdo expressos nas células beta
pancredticas e nos mais importantes tecidos e 6rgaos metabodlicos. Assim, ¢ plausivel que o
virus provoque alteragdes no metabolismo da glicose que podem complicar o diabetes
preexistente ou levar a novos mecanismos de doenca. Essas e outras manifestacdes, ainda
pouco estudadas, sugerem uma fisiopatologia complexa do diabetes relacionado a8 COVID-19
e apresentam desafios no manejo clinico destes casos. 7-%?

Desta maneira, mostra-se imprescindivel elucidar a relagdo entre o diabetes mellitus
(DM) e a COVID-19, o que este trabalho se propde a realizar através do relato de caso no qual
o paciente foi infectado pelo SARS-CoV-2 e em seguida desenvolveu o quadro de cetoacidose
diabética (CAD), uma complicagdo grave do DM. Além deste relato, também foi realizada
uma pesquisa bibliografica sobre os temas discutidos, tendo como objetivo adquirir mais
informagdes e possibilitar o esclarecimento de tal relacdo para os profissionais da area da

saude e para a populacdo como um todo, sobretudo, para as familias e pacientes envolvidos

em tal contexto.

2 - FUNDAMENTACAO TEORICA
2.1 - EPIDEMIOLOGIA

Uma vez que tratamos da relagdo entre duas doencas, COVID-19 e DM, sendo uma
delas relativamente nova e ainda muito limitada no que diz respeito a literatura cientifica
existente, ha uma caréncia de estudos que conseguem reunir dados significativos sobre a
epidemiologia da COVID-19 e, especificamente, da sua relagdo com o DM tipo 1. Dito isso, €
possivel encontrar em diversos estudos restritos a populagdes menores e em diferentes partes
do mundo um aumento na incidéncia da cetoacidose diabética apds o inicio da pandemia.'-!0

Por exemplo, um estudo que reuniu dados de cinco hospitais de Londres, no Reino
Unido, observou a apresentacdo de 30 casos de DM1 nova, em criangas de 23 meses a 17
anos, no periodo de 23 de marco a 4 de junho de 2020. Comparado aos anos anteriores, houve
um aumento de aproximadamente 20 casos no periodo do ano citado. Destes casos,
aproximadamente 70% (21/30) apresentaram-se com cetoacidose diabética, e mais da metade
com CAD grave (pH 6.8-7.0). Durante o mesmo periodo, apenas trés criancas com DM1
previamente diagnosticada se apresentaram com cetoacidose.!!

Outro estudo, realizado em Varsovia, na Polonia, analisou a frequéncia e a gravidade

da CAD em criancas admitidas com DM1 nova em um centro pedidtrico, entre mar¢o € maio
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de 2020, em comparagdo com o ano anterior. Foi observado um aumento de 12% na
incidéncia da CAD em relagdo ao ano de 2019, no mesmo periodo. Além disso, também foi
notado um aumento significativo de casos graves no grupo de 2020 (32%) em rela¢do ao de
2019 (11%).12

Por mais que tenha sido observado um aumento na incidéncia e na severidade dos
casos de CAD durante a pandemia, novos estudos serdo necessarios para determinar os fatores
que influenciam e determinam a existéncia de tal relacdo. E plausivel que ocorra tanto uma
interacdo direta da fisiopatologia da COVID-19 com os mecanismos do diabetes, quanto
fatores indiretos que podem também ser responsdveis pelo aumento observado, como as
restrigdes de acesso a saude ¢ as mudangas no estilo de vida decorrentes do isolamento social
que foi implementado neste periodo.!%!3:14

Considerando as limitacdes dos estudos citados, como o nimero pequeno de pacientes
observados e os periodos curtos de tempo analisados, ¢ evidente a necessidade de maiores
pesquisas sobre tal relagdo. Apesar disto, estes dados trazem implicagdes importantes para os
profissionais de saude que atendem a populagdo pedidtrica em seu cotidiano, possibilitando
um maior preparo para o reconhecimento das manifestacdes clinicas e do manejo destes

pacientes.!

2.2 — FISIOPATOLOGIA
A fisiopatologia envolvendo o SARS-CoV2 e a CAD comega a partir da infec¢do. O

novo coronavirus possui uma proteina estrutural em sua superficie, conhecida como proteina
Spike, capaz de ligar-se a enzima conversora de angiotensina Il e, a partir dessa interagdo, o
virus consegue adentrar a célula do hospedeiro. Como o pancreas apresenta uma quantidade
significativa de receptores de ECA2, o SARS-CoV-2 ¢ capaz de invadir a célula pancreatica
e, por agdo direta ou indireta, causar maleficio.!>1¢

O tropismo para células pancredticas e o ambiente inflamatorio instaurado pelo virus
faz com que o 6rgdo seja lesado, e essa condi¢do inflamatdria ativa as enzimas do suco
pancredtico, as quais vao atuar no proprio parénquima, gerando dano intersticial ou
necrotizante, podendo correlacionar a lesdo pancreatica e sintomatologia com a infec¢ao viral
prévia. !>
Uma vez estabelecida essa interacdo viral com a célula do hospedeiro, hd uma

importante liberagdo de mediadores pro-inflamatorios, incluindo interleucinas 1, 6 e 18, fator

de necrose tumoral e interferon-y, pela ativagdo descontrolada das células T citotoxicas. Essa
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resposta hiperinflamatoria caracteriza a Sindrome Inflamatdéria Multissistémica Pediatrica
(SIM-P). Os 6rgaos acometidos apresentam acumulo de macrofagos que causam fagocitose,
disfun¢do e amplificam a ativa¢do de mais células e liberagdo de mais citocinas.!>!618

As células pancredticas que mais apresentam receptores da ECA2 sdo as células beta.
Por consequéncia, essas sdo as mais atingidas pela tempestade de citocinas, o que
compromete a fun¢do enddcrina de producdo insulinica levando a produgdo deficiente de tal
hormoénio e provocando hiperglicemia, diminuicdo do consumo de glicose periférico e
aumento da producdo hepatica de glicose, assim como gerando um quadro de acidose pela
produ¢do de corpos cetonicos hepatica, na tentativa de suprir o metabolismo

5161718 A hiperglicemia causa glicosuria € consequentemente politria. Essa

neuroldgico.
perda hidrica urinaria ¢ acompanhada pela excre¢do de eletrolitos e resulta em desidratacdo.
Na presenca de uma desidratagdo importante, ocorre diminui¢do da circulagdo periférica e
aumento da produgdo de 4cido lactico, piorando a acidose metabdlica ja presente.!!°

A cetoacidose diabética geralmente ¢ desencadeada por uma condi¢do de estresse
metabolico, como infeccdo ou cirurgia, que provoca o aumento dos niveis séricos de
hormonios contrainsulinicos, entre eles as catecolameninas e o cortisol, os quais estimulam a
lipdlise e, por consequéncia, ha maior formagdo de corpos cetonicos no figado. A suspensao
inadvertida da insulinoterapia por um paciente diabético tipo I também ¢é causa frequente de

CAD e sempre deve ser investigada.>622

2.3 — MANIFESTACAO CLINICA

No paciente sem diagnostico prévio de Diabetes Mellitus tipo I, faz-se necessario
buscar a historia da triade dos polis (poliuria, polidipsia, polifagia). A polidipsia ¢ justificada
pela tentativa de diminuir a desidratacdo aumentando a ingesta hidrica, afinal, a hiperglicemia
aumenta a osmolaridade sanguinea. A polifagia ocorre por ndo haver glicose no meio
intracelular, ou seja, o corpo entende que hd um estado de jejum e o resultado final ¢ a ingesta
maior de alimentos a fim de tentar aumentar a oferta de glicose as células. Por fim, a politria
¢ ocasionada pela glicosuria, em que os rins tentam diminuir a hiperglicemia excretando
glicose pela urina e, com isso, a glicose concentra a urina e aumenta pressdo osmotica da
mesma levando ao aumento excessivo de urina. Deve-se ressaltar que a politria e a polidipsia
podem ser de dificil deteccao em lactentes, considerando a falta de livre acesso a dgua, nao

verbaliza¢do da sede, € o uso de fraldas.??
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Podem ocorrer também sintomas gastrointestinais, como dor abdominal, nduseas e
vOmitos, que sdo causados por irritacdo peritoneal, decorrente do atrito entre os folhetos
peritoneais que se encontram desidratados. A dor abdominal, quando presente, costuma ser
tdo intensa que ¢ confundida com um quadro de abdome agudo, podendo lembrar por
exemplo uma apendicite aguda ou um quadro infeccioso, como uma gastroenterite aguda,
devendo neste Ultimo caso atentar a auséncia de diarreia na historia clinica. A dor abdominal
acompanha a acidose e tende a melhorar com o tratamento, sendo assim, uma forma de
excluir a etiologia da dor abdominal pela cetoacidose ¢ no caso de persisténcia dos sintomas
apos a compensacdo hidroeletrolitica e metabolica, devendo-se nestas situagdes investigar
uma causa abdominal 2!-22-23

A letargia ou o rebaixamento do nivel de consciéncia nem sempre ocorrem, mas
quando presente sdo explicados pela hiperosmolaridade, que por sua vez leva a desidratacao
neuronal, quando os niveis glicémicos encontram-se muito elevados.!-*?

Ademais, a dispneia pode estar presente devido a respiracdo de Kussmaul,
caracterizada por hiperventilagio na tentativa de compensar o quadro acidotico.!*? A
taquipneia presente na respiracdo de Kussmaul pode levar a suspeita etiolégica de uma doenca
do aparelho respiratério, como pneumonia ou asma bronquica. A auséncia de ruidos
adventicios respiratorios durante a ausculta pulmonar deve alertar para o diagnostico
diferencial de CAD. Por ultimo, o halito cetonico pode estar presente, mas ndo se revela um

dado confiavel para suspeita diagnostica.!?>23

2.4 — DIAGNOSTICO

O diagnostico da cetoacidose diabética ¢ estabelecido pela triade: hiperglicemia
superior a 200mg/dL, acidose metabdlica com potencial hidrogenionico (pH) menor que 7,3 e
bicarbonato menor que 15 mEq/L, associado a cetose moderada, que inclui cetonemia ou
cetontiria maior que 3+. A gravidade da CAD pode ser classificada pelo grau de acidose como
leve, se pH < 7,3 ou bicarbonato < 15 mmol/l; moderada, se pH < 7,2 ou bicarbonato < 10
mmol/l; e grave, se pH < 7,1 ou bicarbonato < 5 mmol/l. 2>23:24

Outro achado laboratorial importante ¢ o valor do anion gap que consiste na diferenca
entre os cations (s6dio) e os anions (cloro, bicarbonato) presentes no sangue. Na CAD, tal

diferenga se encontrard aumentada, acima de 12 mEq/L, pela presenca dos cetodnions

(acetoacetato e o beta-hidroxibutirato). Como diagnostico diferencial, podemos pensar em
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algumas outras etiologias que cursam com anion gap aumentado, entre elas a acidose latica, a
sindrome urémica e as intoxicagdes exogenas por salicilato, metanol ou etilenoglicol.?%*

Na anamnese do paciente sem diagnostico prévio de DM1, ¢ fundamental questionar a
respeito dos sinais e sintomas cldssicos da doenca, como politria, polidipsia e polifagia, se
houve emagrecimento recente, se existe historia pessoal ou familiar de autoimunidade e sobre
intercorréncias infecciosas. Quando o paciente ¢ previamente diabético, ¢ importante a
investigacdo de infecgdes, omissdo ou falha no ajuste das doses de insulina, controle
glicémico e eventos anteriores de CAD. No exame fisico, por sua vez, deve-se registrar o peso
do paciente e avaliar o padrdo respiratdrio, assim como a presenc¢a de sinais de infeccdo e
alteragdes na palpagdo do abdome. Além disso, a avaliagdo do nivel de consciéncia através da

escala de Glasgow pode ser extremamente Util durante o acompanhamento do paciente,

permitindo a detecgdo precoce em caso de edema cerebral.?3

2.5-TRATAMENTO

Sem o tratamento, a letalidade da cetoacidose diabética pode chegar perto de 100%.
Com o tratamento correto, a letalidade cai para menos de 5%. A principal causa de 6bito € o
edema cerebral, com incidéncia de 0,5 a 1% dos casos de CAD, sendo responsavel por 60 a
90% de todas as mortes relacionadas 8 CAD na infancia.”* O tratamento geral tem como
objetivos reduzir a glicemia, corrigir o quadro acidotico e a desidratacdo. Além disso, uma
etapa fundamental do tratamento consiste em acompanhar os niveis de potassio sérico a fim
de repor tal ion caso haja necessidade, uma vez que a insulina pode provocar hipocalemia.
Portanto, para que haja resolugdo da CAD, o tratamento ¢ dividido em trés pilares: reposi¢ao
volémica; insulinoterapia; e reposi¢do de potassio, caso necessario.!?22?

Durante o tratamento deve ser implementada uma rotina de monitorizacdo detalhada
que possibilite avaliar a evolucdo clinica e laboratorial do quadro clinico. Esta rotina inclui a
dosagem periddica de glicemia, eletrdlitos, gasometria, ureia, creatinina e a analise urinaria de
corpos cetdnicos. Deve-se também avaliar e registrar os parametros clinicos do paciente,
assim como as medicagdes e reposi¢des administradas durante a terapia.?

A primeira medida terapéutica consiste em reposi¢ao volémica, devendo ser feita a
infusdo de 15-20 mL/Kg/hora de soro fisiologico 0,9% na primeira hora, para realizar a
corre¢do da hipovolemia. Esta medida deve ser realizada obrigatoriamente antes da insulina,
para prevenir um possivel efeito espoliante da insulina sobre a volemia. A insulina promove a

entrada da glicose nas células que, por efeito osmético, € acompanhada pela 4gua, que sai dos
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vasos ¢ do intersticio e entra nas células. Em seguida, o esquema de reposi¢do volémica
dependera dos niveis séricos corrigidos de so6dio. No caso de sédio elevado, acima ou igual a
150 mEq/L, utiliza-se solucdo salina 0,45%. Se s6dio baixo ou normal, deve-se continuar
utilizando NaCl 0,9%.%22

As proximas medidas consistem na insulinoterapia e avaliagdo da necessidade de
reposicdo do potassio. Apos o término da expansdo volémica, ao final da primeira hora de
tratamento, a insulinoterapia ¢ iniciada. Administra-se insulina regular, na dose 0,1
unidade/kg/hora em infusdo venosa continua, devendo ser mantida até a resolugdo da CAD.?
Deve-se ressaltar que a glicemia capilar deve ser aferida a cada 1-2 horas. A velocidade de
reducdo da glicemia deve ser de 40-90 mg/dl/h. Se houver uma queda maior que 90 mg/dl/h,
pode ser adicionada glicose na hidratacdo venosa, mesmo antes da queda da glicemia para
niveis normais. Se os parametros laboratoriais ndo melhorarem, o paciente deve ser reavaliado
e as doses de insulina e soro devem ser checadas e recalculadas.”® Durante a insulinoterapia, a
hidratacdo venosa deve continuar até que todo déficit volémico e hidrico sejam
restaurados.?>2323

Diversos mecanismos atuam na reducio do potassio no paciente com CAD, entre eles
o aumento da osmolaridade plasmatica, a glicogenolise e a acidose metabdlica. A
insulinizagdo e a correcdo da acidose promovem retorno do potassio para o meio intracelular,
levando a queda dos seus niveis séricos e predispondo o paciente a arritmias cardiacas. Por tal
motivo, a reposicao de potassio deve ser iniciada assim que a diurese for reestabelecida, sendo
recomendado repor 20 mEq de potassio por litro de solugdo quando o K* esta entre 4,5-6
mEq/L e 40 mEq de potassio por litro de solu¢do quando o K* estd menor que 4,5 mEq/L.
Contudo, se o potassio sérico for menor do que 3,3 mEq/L, a insulina deve ser suspensa e o
potassio administrado até ultrapassar este valor.?22%25

Quando a glicemia estiver em 250 mg/dl, ndo deve ser suspensa a infusdo venosa de
insulina, mas sua dose reduzida para 0,05 U/kg/h e o soro de reposicao ser trocado por uma
composicdo de soro glicosado 5% em salina 0,45% para evitar hipoglicemia. A glicemia
compensa antes da acidose, mas ¢ importante que a infusdo de insulina ndo seja suspensa, pois
o paciente certamente ainda permanece em acidose. Dessa maneira, deve-se manter a insulina
e aumentar a taxa de infusdo de glicose (TIG), caso necessario.?>?3:24
A principio, o uso de bicarbonato de so6dio ndo estd indicado no tratamento da CAD.

Em primeiro lugar, por ndo haver necessidade, ja que a acidose metabdlica seré corrigida pela

insulinoterapia. Em segundo lugar, o bicarbonato pode ser deletério, ao provocar hipocalemia

16



e/ou acidose liquorica paradoxal. O mecanismo baseia-se na correcdo brusca do pH
plasmatico fazendo aumentar a pressdo de gés carbonico. Como o géas carbOnico ¢ um gas
altamente difusivel pela barreira hematoencefélica, opostamente ao bicarbonato, o liquor
aumentara a sua pressdo do gas, reduzindo seu pH. 2>

O uso do bicarbonato estd indicado apenas quando o paciente tiver um pH menor que
6,90 pelo risco de acidemia grave.>* A dose preconizada é de 100 mEq com 20 mEq de
cloreto de potassio a uma taxa de infusdo de 200 ml/h por duas horas, at¢ que o pH esteja
acima de 7,0. Se, ainda assim, o pH permanecer abaixo de 7,0, a infusdo deve ser repetida a
cada duas horas.??

Se o tratamento for feito adequadamente, o retorno da glicemia para um valor abaixo
de 200 mg/dl ocorrera apds uma média de oito horas e a compensagdo da acidose metabolica
ocorrera ap6és uma média de dezesseis horas. A insulinoterapia ndo deve ser suspensa por
completo, a conduta ideal ¢ comecar insulina rdpida subcutanea, na dose de 0,1 U/kg, cerca de
30 minutos antes de parar o dripping de insulina venosa.??> Caso o paciente permanega em
dieta zero, a insulina venosa deve continuar. Afinal, estes pacientes ndo produzem insulina
adequadamente e portanto, se ndo receberem este aporte, o risco de uma nova cetoacidose ¢
significativo.??23%

Se o paciente tiver uma boa aceitacdo da dieta oral, a mesma deve ser iniciada de
forma balanceada e permitindo o inicio ou retorno terapia com aplicagdo da insulina Neutral
Protamine Hagedorn (NPH), na dose que ja usava anteriormente ou, se ndo realizava
tratamento, 0,5-0,8 U/kg. Apds 1-2 horas, o dripping de insulina venosa pode ser desligado.
Dai em diante, o paciente fard uso da insulina conforme glicemia capilar aferida a cada 4-6
horas de preferéncia antes das refeicdes e ao deitar. Aos poucos, o esquema de insulina vai
sendo adaptado ao paciente, a fim de manter o controle adequado de sua glicemia em longo
prazo.?22

Deve-se ressaltar que a compensacao rapida da hipernatremia pela hipovolemia pode
complicar com edema cerebral iatrogénico. Outras complicacdes possiveis sdo hipoglicemia
iatrogénica caso a dose de infusdo de insulina seja excessiva, € trombose venosa profunda,
uma vez que a CAD é uma condigdo pré inflamatoria e pro coagulante.’>* Além disso, outra
complicacdo também descrita, apesar de rara, ¢ a mucormicose ou zigomicose, uma micose
invasiva que acomete principalmente a regido rinocerebral, causada por fungos saprofitas

oportunistas do género Rhizopus sp. € Mucor sp.*®
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3 - MATERIAL E METODOS
3.1 = DESENHO

O trabalho realizado ¢ um estudo descritivo do tipo relato de caso, sobre um paciente
internado em Centro de Terapia Intensiva Pediatrico de um hospital materno-infantil,
localizado no Rio de Janeiro. Foi realizada a coleta de dados do paciente no prontudrio
arquivado, tendo como foco a anamnese e o exame fisico, juntamente com exames de imagem
e laboratoriais realizados durante a internacdo, com autorizacdo concedida pelo paciente.
Subsequentemente, com objetivo de ampliar o conhecimento e discussdo acerca do caso, foi

realizada uma pesquisa bibliografica acerca dos assuntos abordados.

3.2 - METODOLOGIA DE PESQUISA BIBLIOGRAFICA

A pesquisa foi realizada através das plataformas Scielo e Medline, utilizando as
seguintes palavras-chave: “COVID-19”, “SARS-CoV-2”, “cetoacidose diabética”, “Sindrome
Inflamatéria Multissistémica Pediatrica (SIM-P)”, “diabetic ketoacidosis”, nos idiomas
portugués e inglés. Também foram consultados dados retirados de plataformas como o
Sistema de Informacdo de Agravos de Notificagdo (SINAN) e dos manuais de vigilancia
referenciados pela Organizacdo Mundial de Satide (OMS). O intervalo compreendido entre os
artigos pesquisados sobre cetoacidose diabética foi entre 2000-2022 e os sobre COVID-19
entre 2020-2022, priorizando conteudos mais recentes e excluindo artigos que ndo tém

enfoque no objetivo do trabalho.

4 —RELATO DE CASO

M.S.V.L., 1 ano e 5 meses, sexo feminino, pesando 8,5 Kg, chega a emergéncia do
hospital acompanhada pela mae, a qual relata queixa principal de prostracdo. Apresentava
também um quadro de polidipsia e politria, iniciado ha aproximadamente uma semana e
resultando em perda de 0,5 Kg. Tal quadro evoluiu com prostra¢do nas tltimas 24 horas que
precederam a internacdo. A paciente era previamente higida, possuia histéria de alergia a
morango e cartdo vacinal em dia, conforme informado pela made. Na histéria familiar
apresentava apenas hipertensao arterial sistémica por parte da mae.

Ao exame fisico, paciente apresentava-se prostrada, normocorada e aparentemente
desidratada, porém com boa perfusdo e pulsos periféricos palpaveis. Os sinais vitais eram:

FC: 134 bpm; FR: 38 irpm; SatO2: 98%; TAX: 36,3°C; PA: 108x63 mmHg. A ausculta
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pulmonar revelou murmurio vesicular universalmente audivel, sem ruidos adventicios, mas a
paciente apresentava um esfor¢o respiratorio leve. A ausculta cardiaca ndo tinha alteragdes,
assim como os exames do abdome e do aparelho genitourinario. Também ndo apresentava
edema em membros inferiores.

No pronto atendimento foi coletado RT-PCR para o SARS-CoV-2 e identificada
hiperglicemia de 486 mg/dl, e em seguida, através de uma gasometria venosa, foi detectada
uma acidose metabolica, evidenciada pelo pH de 7,08 e bicarbonato de 6,8 mEq/L. Tais
achados sdo caracteristicos de um quadro de cetoacidose diabética e portanto constatou-se um
provavel quadro de diabetes insulino-dependente em sua primeira apresentacdo, ja que nao
havia histéria prévia. Com dificuldade de venoclise periférica, a paciente foi encaminhada ao
centro cirurgico para obten¢do de acesso venoso profundo pela equipe cirurgica e depois
encaminhada para a Unidade de Terapia Intensiva (UTI) para hidratagdo venosa e controle do
quadro metabdlico.

Diante deste quadro clinico, a impressdo diagnostica estabelecida foi de uma paciente
com sinais de cetoacidose grave em abertura de quadro diabético, com desidratacao
importante. A partir destas informagdes, a conduta inicial adotada pela equipe médica incluiu
colocar a paciente em dieta zero, realizar expansao volémica com solugdo fisiologica 0,9% e
reposicao de potassio com 20 mEq/L, iniciar insulina regular em infusdo continua a 1 U/Kg/h,
prescrever sintomaticos e deixar a paciente em vigilancia clinica rigorosa.

Na UTI, a paciente evoluiu com estabilidade hemodindmica, sem necessidade de
aminas vasoativas ou suporte ventilatério. Permaneceu em uso de dripping venoso de insulina
por dois dias, quando iniciou a dieta por via oral. Apos parecer da endocrinopediatria,
comecou uso de insulina Glargina (a¢do lenta), 4UI no café da manha e esquema de Insulina
Aspartica (acdo rapida), conforme valores do hemoglicoteste (HGT) pré-refei¢do, atingindo o
controle glicémico adequado com dieta propria para idade e DM tipo 1.

Além disso, o resultado do RT-PCR para SARS-CoV-2 foi positivo, confirmando a
associacdo temporal entre a infeccdo pela COVID-19 e o quadro de cetoacidose diabética
apresentado pela paciente. Posteriormente, a radiografia de torax apresentou uma lamina de
pneumotodrax a direita, que foi conduzido com conduta conservadora.

A paciente ndo apresentou alteragdes em hemograma, leucograma, plaquetometria e
proteina C-reativa. Apds quatro dias na UTI, evoluindo com melhora clinica e laboratorial,
apresentando pH de 7,3 e bicarbonato de 39 mEq/L em nova gasometria de controle, a

paciente recebeu alta para enfermaria pediatrica onde foi reavaliada para ajustes no esquema
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de insulina e realizado o treinamento dos pais para sua utilizacdo em domicilio, prosseguindo

com a alta hospitalar no dia seguinte.

5 - DISCUSSAO

A incidéncia do diabetes mellitus tipo 1 (DM1) ¢ bimodal, apresentando um pico na
faixa etéria entre 4 e 6 anos, e outro por volta de 10 a 14 anos, ndo havendo disparidade entre
os sexos.?” No relato de caso deste trabalho, a paciente foi diagnosticada com 1 ano € 5 meses,
apresentando-se fora das faixas etarias mais acometidas, o que pode ter tornado mais dificil o
reconhecimento dos sinais e sintomas da doenga, além do fato de ja ter iniciado com o quadro
de cetoacidose diabética, uma complicagdo da doenga de base.

Os sinais e sintomas de CAD tipicos incluem dor abdominal, nauseas e vOmitos,
poliuria, polidipsia, dispneia, rebaixamento do nivel de consciéncia, emagrecimento,
desidratagdo e halito cetdnico.!??> A principal queixa referida pela mée da paciente em questio
era prostragdo, constituindo uma apresentagdo inicialmente inespecifica, que foi corretamente
conduzida através de uma anamnese detalhada e de um exame fisico minucioso, que
permitiram a identifica¢do da polidipsia e da politiria, assim como dos sinais de desidratacao
apresentados pela paciente.?>%*

Apesar de ndo haver historia prévia de diabetes mellitus tipo 1, os exames
laboratoriais evidenciaram um quadro de CAD através da triade hiperglicemia (486 mg/dl),
acidose metabdlica (pH 7,08 e bicarbonato de 6,8 mEq/L) e cetose.?>?*2° Posteriormente, com
a positividade laboratorial do RT-PCR para SARS-CoV-2, foi estabelecida possivel relagao
causal da infec¢do viral com o desencadeamento do quadro de CAD que, no caso da paciente
em discussio, foi a primeira manifestagdo do quadro de DM tipo I.1:4¢

Tal relacdo se da pelo fato do virus interagir com os receptores da enzima conversora
de angiotensina II presentes nas células beta pancredticas e prejudicar a producdo de insulina
em detrimento da inflamagdo, da ativacdo das enzimas pancreaticas e da tempestade de
citocinas, causando uma sindrome inflamatéria sistémica.?® Além disso, é fato que a condi¢do
infecciosa gera um estresse metabdlico agudo, aumentando os niveis séricos de hormdnios
catabolizantes, como o cortisol e as catecolaminas, que aumentam a lipolise, da qual os
produtos se transformam em corpos cetonicos pelo metabolismo hepatico.!*1
Prontamente diagnosticada, foram instituidas as medidas de tratamento da CAD,
22,25

sendo este baseado em reposicdo volé€mica, insulinoterapia e reposicdo de potéssio.

Primeiramente, fora infundido 0,9% de solugdo fisioldgica, 20 ml/kg, junto com 20 mEq/I de
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cloreto de potassio, lembrando que esta corre¢do volémica deve ser realizada de forma
cautelosa, pois pode complicar com edema cerebral iatrogénico por diferenga de
osmolaridade.???*> Em seguida, a paciente recebeu insulina regular na dose de 0,1 U/kg/hora
em bomba infusora. A partir de entdo foi checada a glicemia capilar a cada 1-2 horas de
maneira adequada, afinal, o primeiro parametro que deve ser compensado ¢ a glicemia, e em
seguida a acidose, e € por isso que a infusdo de insulina ndo pode ser suspensa assim que a
glicemia normalizar, pois certamente a paciente ainda encontrava-se em acidose.??23-4

Apos estabilizacdo do quadro e possibilidade de iniciar dieta via oral, foi iniciada a
insulina de acgdo lenta (Glargina) para controle basal da glicemia e implementado o protocolo
de corregdes com a insulina rapida (Aspartica), de acordo com as refei¢des e com a glicemia
capilar. Assim, aos poucos, o esquema de insulina foi sendo adaptado a paciente para manter
o controle glicémico no longo prazo e evitar novas complicagdes do DM.??> Com melhora
gasométrica da acidose metabolica e ajuste da insulinoterapia, a paciente recebeu alta
hospitalar com o diagndstico definitivo de diabetes mellitus tipo I e orientagdes a respeito da
importancia de realizar o tratamento adequado desta condi¢do, a fim de prevenir um novo

episodio de cetoacidose diabética.

6 — CONSIDERACOES FINAIS

A pandemia de COVID-19 ¢ uma grave crise de saide com morbidade e mortalidade
graves em todo o mundo, sendo necessarias recomendagdes para o isolamento social com a
finalidade de reduzir a transmissdo do virus e, consequentemente, a demanda dos servigos de
saude. Sendo assim, a busca por tais servigos e, particularmente, as unidades de emergéncia
pediatrica diminuiram durante a pandemia, resultando em um provavel subdiagndstico de
outras condi¢des médicas prevalentes.

Isso fora agravado pela fugacidade virtual de informagdes equivocadas a respeito da
COVID-19 e da vacinagdo da populacdo pediatrica. O cendrio de medo generalizado
desencadeado pela pandemia e a divulgacao de faldcias cientificas favoreceram o crescimento
de correntes contrdrias a vacinacdo, sobretudo em criangas, por receio dos efeitos colaterais
que podem ocasionar. Diante deste panorama, maior esfor¢co deve ser empenhado no
esclarecimento dos dados inacurados nas campanhas de incentivo a vacinagdo pediatrica,
mesmo que as criangas e adolescentem ndo apresentem risco maior de adquirirem a COVID-

19 ou de desenvolverem complicacdes.
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Pelo fato da COVID-19 ser uma doenca relativamente recente € com mecanismos
ainda amplamente desconhecidos, a obtencao de literatura mostra-se ainda limitada tanto em
quantidade quanto em aprofundamento cientifico. Apesar disso, a partir dos dados ja
disponiveis, sendo muitos deles abordados neste trabalho, como as intera¢des fisiopatologicas
entre as duas doencas e os relatos de casos similares ao discutido, ¢ possivel correlacionar a
infeccdo pelo SARS-CoV-2 com o desencadeamento ou agravamento do DM tipo 1, devendo
novos estudos serem conduzidos para que sejam elucidadas todas as particularidades e
estabelecida uma rela¢do causal propriamente dita.

A cetoacidose diabética ¢ a apresenta¢do mais grave do diabetes mellitus tipo 1, com
taxa de mortalidade significativa em criangas e podendo ser amplamente evitada. Os estudos
analisados neste trabalho mostram que a pandemia da COVID-19 influenciou, tanto de forma
direta quanto indireta, nas taxas de apresentagdes graves da DM tipo 1, como a CAD, em
parte devido ao atraso no diagndstico de criangas com DM 1 pela diminui¢do das consultas de
rotina, bem como por mecanismos de interagdo com o proprio virus. Sendo assim, € notdria a
necessidade de maior educacdo das familias para o reconhecimento dos sinais e sintomas do
DM 1 e de suas complicagdes, possibilitando a identificacdo precoce destes quadros e
reduzindo os desfechos desfavoraveis.

Assim como a populacdo deve estar bem informada, os profissionais de satide detém a
responsabilidade de estarem aptos a identificar as manifestagdes clinicas e realizar um
diagnostico preciso, possibilitando a rdpida implementacdo do tratamento preconizado.
Afinal, a letalidade da cetoacidose diabética pode ser reduzida de aproximadamente 100%
para cerca de 5%, quando esta ¢ abordada de forma correta e eficiente. Por sua vez, os
profissionais de saide também possuem o dever de proporcionar o melhor cuidado possivel
aos seus pacientes, e isto inclui medidas como a criagdo de uma boa relagdo médico-paciente,
explicagdo detalhada do tratamento proposto e de sua importancia para o controle da doenca,
orientacdo no que diz respeito ao reconhecimento e a prevengdo de novas complicagdes no
futuro, garantia de uma atencdo multidisciplinar com acompanhamento nutricional e
mudancas de habitos, todas estas visando promover um cuidado integral e uma melhor

qualidade de vida ao paciente.
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