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DEFINIÇÃO DO QUADRO

A Cetoacidose Diabética (CAD), assim como o Estado Hiperglicêmico Hiperosmolar (EHH), 
é uma complicação aguda relacionada à hiperglicemia. Apesar de ser uma condição observada 
predominantemente no Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1), também pode ocorrer no Diabetes 
Mellitus tipo 2 (DM2). É causada pela deficiência absoluta ou relativa de insulina associada ao 
aumento de substâncias contrarregulatórias, mecanismos esses que promovem alterações clínico-
laboratoriais como modificações no metabolismo de carboidratos e lipídeos, distúrbios acidobásicos 
e hidroeletrolíticos.

É uma condição potencialmente grave e frequente em unidades de emergências pediátricas, 
como pronto-socorro e unidades de terapia intensiva (UTI). A apresentação inicial do quadro de DM1 
com a CAD pode ocorrer em até 80% dos casos de acordo com estudos epidemiológicos distintos. 
É desencadeada em 30 a 40% das vezes por infecções e com taxa de mortalidade geral na pediatria 
que varia de 0,7 a 4,3%. O quadro é observado geralmente em crianças que apresentam fatores de 
risco, como: idade inferior a 5 anos (predominantemente nos menores de 2 anos de vida), condição 
socioeconômica baixa, diagnóstico tardio de diabetes e crianças que moram em locais com baixo 
índice de DM1.
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Causas da cetoacidose diabética em crianças: 

•	 Deficiência absoluta: primo-diagnóstico de DM 1 (raramente no DM 2) ou terapia insulínica 
inadequada (baixa adesão ou erros no tratamento proposto).

•	 Deficiência relativa: infecções, traumas, DM 2, estresse físico e psicológico, distúrbios sociais e 
psiquiátricos ou utilização de medicamentos.

FISIOPATOLOGIA

A CAD é precipitada por estresse metabólico e seu mecanismo envolve essencialmente a 
deficiência de insulina absoluta ou relativa. Essa condição resulta na diminuição do aporte de 
glicose para o meio intracelular e, em contrapartida, estimula a liberação excessiva de substâncias 
contrarreguladoras (glucagon, cortisol, catecolaminas e hormônio do crescimento), as quais ativam a 
lipólise do tecido adiposo e promovem a liberação de ácidos graxos livres, que posteriormente serão 
metabolizados em corpos cetônicos sob as formas de ácido acetoacético, ácido beta-hidroxibutírico 
(BHB) e acetona. Portanto, ao cessar os mecanismos homeostáticos de tamponamento, ocorrerá a 
redução do pH com acidose metabólica e cetonemia, configurando o quadro de CAD.

SINAIS E SINTOMAS:

Os principais sintomas são poliúria, polidpsia e perda de peso sem causa aparente, sendo 
essa a tríade clássica, pode também apresentar fadiga, dor abdominal (que, algumas vezes, devido à 
intensidade, pode simular um quadro de abdômen agudo), náuseas, vômitos, polifagia ou anorexia. 
Ao exame físico pode-se observar hálito cetônico, hiperpneia (respiração de Kussmaul, em situações 
mais graves), desidratação, pele seca e fria, agitação ou sonolência, pressão arterial anormal, choque 
hipovolêmico e coma.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de CAD em crianças e adolescentes, conforme preconizado pela International 
Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD), em 2018, pode ser definido quando, todos os 
critérios do Quadro 1, estiverem presentes.  

Quadro 1: Critérios diagnósticos para cetoacidose diabética, ISPAD 2018.

1. Hiperglicemia (glicemia sanguínea > 200 mg/dL), associada a glicosúria;  

2. pH venoso < 7,25 ou arterial < 7,3 e/ou bicarbonato sérico < 15 mmol/L;

3. Cetonemia > 3 mmol/L associado a cetonúria.
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A cetoacidose pode ser classificada, quanto à sua gravidade, conforme o valor do pH e 
bicarbonato sérico, assim como descrito no Quadro 2.  

Quadro 2: Classificação da gravidade da cetoacidose diabética, adaptado de ISPAD, 2018.

Leve Moderado Grave

Ph < 7,3 < 7,2 < 7,1

Bicarbonato (mmol/L) < 15 < 10 < 5

Crianças pequenas, parcialmente tratadas ou com baixa ingestão de carboidratos, assim como 
adolescentes grávidas, podem desenvolver CAD com glicemia normal ou levemente aumentada, 
denominando-se, assim, cetoacidose euglicêmica. 

Diagnóstico diferencial

As seguintes condições devem ser consideradas como diagnóstico diferencial em pacientes 
com suspeita de CAD: pneumonia, sepse, intoxicação por salicilato ou metanol ou cianeto, 
desidratação por diarreia aguda, lesão do sistema nervoso central (SNC), infecção urinária, abdome 
agudo e estenose pilórica.   

CONDUTA

Para se avaliar a presença ou não de tais critérios diagnósticos, é preciso solicitar alguns 
exames laboratoriais caso haja suspeita clínica de CAD. A abordagem propedêutica inicial completa 
em um paciente com CAD está descrita abaixo no Quadro 3.

Quadro 3: Exames laboratoriais iniciais para o diagnóstico de CAD.

Glicemia (venosa ou capilar) de 01/01h Cetonemia Gasometria arterial ou venosa 
Eletrólitos (Na, K, Cl, Mg, Ca e P) Função renal (ureia e creatinina) Hemograma

Eletrocardiograma (ECG) Cetonúria/Glicosúria Osmolaridade sérica

Monitorização bioquímica na CAD

Ânion gap: primeiro parâmetro a indicar melhora clínica e resolução da CAD

Osmolalidade sérica efetiva: mensurar pela fórmula: Osm = 2 [Na + K] + Glicose/18 

Na corrigido: Na real = Na + 2 x [glicemia atual – 100 / 100] 
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Critérios para internação em UTI

O paciente deve ser admitido em UTI nas situações descritas no Quadro 4. 

Quadro 4: Indicações de internação em UTI.

CAD grave ou

Hiperglicemia grave (> 600mg/dL)

Sinais de choque ou instabilidade 

hemodinâmica

Condições inadequadas de tratamento

Alterações eletrolíticas graves

(hiper/hipocalemia evidentes no ECG)

Rebaixamento de nível de 

consciência (Glasgow < 15)

Alto risco de edema cerebral 

(< 5 anos, ureia elevada, CO2 baixa)

Tratamento da cetoacidose 

Confirmado o diagnóstico de CAD conforme os critérios descritos no Quadro 1, o paciente 
deve ser monitorizado de forma contínua até a resolução do quadro clínico. O primeiro passo na 
abordagem da CAD é puncionar acesso venoso calibroso e iniciar a hidratação. A PRIMEIRA FASE 
da hidratação é feita com soro fisiológico (SF) 0,9% (10-20 mL/kg/h, não excedendo 500 mL/h). 
Repetir se sinais de choque até 40 mL/kg (ou 2000 mL). Se houver perfusão adequada e estabilidade 
clínica, prosseguir para a SEGUNDA FASE de hidratação (hidratação de manutenção). A hidratação 
de manutenção deve ser feita de forma lenta em 24 horas, mas pode durar até 36-48 horas. O volume 
na SEGUNDA FASE de hidratação irá depender da necessidade de manutenção diária (avaliada pela 
fórmula de Holliday & Segar), somado ao déficit gerado pela desidratação. O volume total da segunda 
fase está descrito no Quadro 5.

Quadro 5: Volume total administrado na segunda fase.

Fórmula de Holliday & Segar (M)

Peso entre 0 e 10kg

100ml/kg

Peso entre 10 e 20kg

1000ml + 50ml/kg para cada kg acima de 
10kg.

Peso > 20kg

1500ml + 20ml/kg para cada kg 
acima de 20kg.

Déficit de volume conforme o grau de desidratação em litros (D)

Desidratação leve (3 a 5%)

< 2 anos: déficit = peso x 5%

> 2 anos: déficit = peso x 3%

Desidratação moderada (6 a 10%)

< 2 anos: déficit = peso x 10%

> 2 anos: déficit = peso x 6%

Desidratação grave (9 a 15%)

< 2 anos: déficit = peso x 15%

> 2 anos: déficit = peso x 9%

Volume da 2ª fase = M + D
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Para glicemias acima de 250 mg/dL, a hidratação é feita com NaCl 0,45% (SF 0,9% 1: 1 Água 
Bidestilada - ABD) numa velocidade de infusão calculada da seguinte forma: a) crianças < 20 kg: 1,5 
a 2 vezes o aporte hídrico diário, descontando o volume da primeira fase; b) crianças > 20 kg: 3000 
mL/m2/dia (descontar o volume da primeira fase).

Se houver diurese adequada, iniciar reposição de potássio (K+) com KCl 10%, imediatamente 
após a primeira fase, diluindo-se o KCL 10% na solução de manutenção, assim como descrito na 
Prescrição 3. Se houver atraso na determinação dos níveis séricos de K+, iniciar reposição com 40 
mEq/L e ajustar posteriormente conforme resultado (Prescrição 3). Casos de hipocalemia (K+< 3,5) 
contraindicam a infusão de insulina até sua normalização. A monitorização sérica de potássio deve ser 
avaliada a cada 1 a 2 horas, ajustando-se a reposição quando necessário.

Quando a glicemia atingir valores < 250 mg/dL, iniciar hidratação venosa com soro glicosado 
(solução SF 0,9% 1 : 1 SGI 5% - soro glicosado isotônico a 5%), mantendo a mesma velocidade de 
infusão (Prescrição 2). Deve-se usar bicarbonato (HCO3

-) somente em casos de cetoacidose grave 
com pH < 6,9 após a primeira hora de hidratação ou quando houver hipercalemia grave, com risco de 
morte. Caso seja necessário, administrar 40 a 80 mEq/m2 em 2 horas. A solução de HCO3

-  8,4% (1 
mEq/mL) deve ser diluída com ABD numa proporção 7:1.

A insulinoterapia é iniciada apenas na segunda fase de hidratação. Preconiza-se a infusão 
de insulina regular endovenosa (EV) a 0,1 UI/kg/h (Prescrição 1). Quadros de CAD leve podem 
ser abordados com administração subcutânea (SC) de insulina regular (0,1 UI/kg de 2 em 2 horas 
até que a acidose seja controlada: pH > 7,3). Bolus de insulina intramuscular ou endovenosos estão 
contraindicados. A glicemia deve ser reduzida idealmente entre 50 e 75 mg/dL a cada hora. Se a 
redução for menor que 50 mg/dL/h, deve-se aumentar a infusão de insulina para 0,15 a 0,2 UI/kg/h. 
Por outro lado, se redução da glicemia for maior que 75 mg/dL/h, deve-se reduzir a taxa de infusão 
da insulina para 0,05 UI/kg/h.

O melhor parâmetro para se suspender a infusão venosa de insulina é a resolução da acidose 
metabólica e a normalização do ânion-gap. Neste momento, suspende-se a insulina EV e inicia-se a 
SC na dose de 0,05 a 0,1UI/kg a cada 04 horas. O ideal é que a transição da insulinização venosa para 
subcutânea seja feita com a insulina regular 30 minutos antes da suspensão, ou 15 minutos antes caso 
seja usado insulina ultrarrápida.

Geralmente a correção da glicemia acontece antes da correção da acidose, por isso, mesmo se 
a glicemia cair abaixo de 250 mg/dL, é importante manter a insulinoterapia associada à soroterapia 
com glicose até a normalização da acidose.

Após a suspensão da infusão de insulina, inicia-se a TERCEIRA FASE de hidratação, 
mantendo-se hidratação venosa a 1,5-2 vezes o aporte hídrico diário por 24-48 horas. As soluções 
nessa fase podem ser feitas numa proporção de 4:1 de SG 5% e SF 0,9%.

Iniciar hidratação oral e alimentação assim que possível (criança consciente e sem vômitos). 
Pode haver ainda acidose leve, o que não contraindica alimentação. Havendo tolerância adequada da 
dieta, reduzir soro venoso gradualmente até suspensão. 
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A alta hospitalar poderá ocorrer após ajuste da dose de insulina subcutânea, desde que a família 
esteja orientada, saiba fazer controle ambulatorial adequado das glicemias, saiba ajustar a dose de 
insulina quando preciso e seja capaz de reconhecer sinais clínicos de hiperglicemia e hipoglicemia e 
como proceder a caso ocorram. 

Prescrição 1: Diluição para infusão de insulina inicial.

1ª opção: adicionar 1 UI/kg de insulina regular em 100 mL de SF 0,9% (10ml/h equivale a 0,1 UI/kg/h).

2ª opção: diluir 50 UI de insulina regular em 50 mL de SF 0,9% (concentração de 01UI/mL).

Prescrição 2: Abordagem terapêutica quando a glicemia for menor ou igual a 250-300 mg/dL.

1ª opção: usar duas bolsas, sendo:

Bolsa 1: solução glicosada 10% à 400 mL de NaCl 0,45% + 100 mL SGH 50% + 15 mL de KCl 10% 

Bolsa 2: solução fisiológica 0,9% sem glicose à 500 mL de NaCl 0,45% + 15 mL de KCl 10%

2ª opção: 500 mL de SG 5% + 12 mL de NaCl 20% + 6 mL de KCl 19,1%

Prescrição 3: Reposição de potássio em pacientes com CAD.

K < 3,5 mEq/L ou sinais de hipocalemia no ECG: 40-60 mEq/L da solução em 24 horas;

K entre 3,5 e 5,5 mEq/L: 20-40 mEq/L da solução em 24 horas;

K > 5,5 mEq/L ou sinais de hipercalemia no ECG: não repor potássio.
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