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INTRODUÇÃO 
 

A cetoacidose diabética (CAD) ocorre em 

1,7 casos a cada 1.000 crianças e o Brasil é o 

terceiro país do mundo com crianças diabéticas 

tipo 1 (DM1) menores de 15 anos de idade 

(FIOCRUZ, 2022). 

A CAD se apresenta na primo-descom-

pensação de 30-40% das crianças com DM1 nos 

Estados Unidos e é a principal causa de morte 

em menores de 24 anos com DM1 (50%). Nos 

pacientes com a doença já estabelecida, os 

episódios de CAD ocorrem de 6- 8% ao ano 

(USHER-SMITH et al., 2012). Observa-se au-

mento da incidência de DM1, especialmente, 

nos menores de 5 anos (FIOCRUZ, 2022). 

O risco de primo-descompensação de CAD 

está associado a menores de 6 anos, baixo nível 

socioeconômico e países com menor incidência 

de DM1. Já nas crianças diabéticas prévias, o 

maior risco está relacionado a hemoglobina 

glicada elevada, necessidade de doses maiores 

de insulina, adolescentes do sexo feminino, su-

porte familiar inadequado, distúrbios psiquiá-

tricos e maior tempo de diabetes (GLASER et 

al., 2022; KAO et al., 2020; REWERS et al., 

2002). 

Os sintomas clássicos da CAD incluem po-

liúria, polidipsia, perda de peso, dor abdominal, 

náuseas e vômitos, sinais de hipoperfusão, ta-

quicardia, hiperventilação e a respiração pro-

funda (Kussmaul), podendo evoluir com sinto-

mas neurológicos (GLASER et al., 2022). 

O objetivo deste trabalho é estabelecer in-

formação clínica em um protocolo para aten-

dimento de crianças e adolescentes que apre-

sentam CAD, para que seja utilizado de maneira 

prática e que auxilie na conduta médica. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 
 

O presente artigo se configura como uma re-

visão integrativa da literatura, com a coleta de 

dados realizada a partir das plataformas: Pub-

Med, Cochrane, LILACS e SciELO. Foram se-

lecionados  artigos com data de publicação entre 

1999 e 2023. Durante a pesquisa avançada em 

cada base de dados, foram incluídos estudos 

publicados nos idiomas inglês e português. Fo-

ram excluidas as bibliografias que não aborda-

ram o assunto do presente estudo. 

Para compor as buscas dos dados, foram 

usados os descritores de Ciências da Saúde 

(DeCS): “Cetoacidose diabética”; “Diabetes 

Mellitus tipo 1”; Pediatria. Os operadores boo-

leanos tambéms foram usados junto aos descri-

tores .O estudo compreende levantamento bi-

bliográfico e uma revisão de protocolos de refe-

rência para diagnóstico e manejo de cetoacidose 

diabética (CAD). 

 

REVISÃO DA LITERATURA 

 

Adotou-se a atualização da Internacional 

Society for Pediatric and Adolescent Diabetes 

(ISPAD) como critério diagnóstico para a 

definição de CAD: Hiperglicemia (glicose 

>200mg/dL) associado a pH venoso <7,3, bi-

carbonato sérico <18 mmol/L e cetonemia ou 

cetonúria moderada a importante. A gravidade 

da CAD é categorizada de acordo com o grau de 

acidose conforme a Tabela 18.1 (GLASER et 

al., 2022). 

Tabela 18.1 Gravidade da Cetoacidose Diabética   

Leve Moderada  Grave 

pH venoso <7,3 ou 

bicarbonato sérico 

<18 mmol/L 

pH venoso <7,2 ou 

bicarbonato sérico 

<10 mmol/L 

pH venoso <7,1 

ou bicarbonato 

sérico <5 

mmol/L 

Fonte: GLASER et al., 2022 

É necessária a diferenciação com o Estado 

Hiperglicêmico Hiperosmolar (EHH), o qual é 

definido com hiperglicemia grave (glicose 

>600 mg/dL) sem acidose metabólica e/ou 

bicarbona-to sérico >15 mmol/L, associado a 
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cetonemia <1,1 mmol/L, cetonuria leve, 

osmolaridade sé-rica real >320 mOsm/kg. 

Sintomas como obnu-bilação, combatividade 

ou convulsões podem ocorrer em até 50% dos 

pacientes, evoluindo raramente com edema 

cerebral. Sendo o quadro mais comum em 

pacientes diabéticos do tipo 2 (GLASER et al., 

2022). 

Lesões cerebrais clinicamente aparentes 

ocorrem em menos de 1% dos episódios de 

CAD em crianças, manifestando-se como declí-

nio neurológico súbito, e estão associadas à ma-

ior morbidade e mortalidade. A velocidade de 

infusão da reidratação, bem como a concentra-

ção de cloreto de sodio, não estão relacionadas 

a um maior risco de edema cerebral. Assim, su-

gere-se que o manejo de fluidos seja realizado 

conforme a hidratação do paciente (REWERS 

et al., 2021; KUPPERMANN et al., 2018; 

FAGAN et al., 2008). 

 

PROTOCOLO 
 

Reposição volêmica em Y 

Visando facilitar a administração de fluidos 

são preparadas 2 bolsas para reposição. Sendo 

ambas as bolsas com solução com NaCl 0,675% 

(115 meq/L) e potássio (prescrito conforme sua 

dosagem sérica), uma delas contendo glicose 

5% (B1) e a outra glicose 10% (B2). Os distúr-

bios de eletrólitos estão descritos na Tabela 

18.2. 

 
Tabela 18.2 Distúrbios eletrolíticos na Cetoacidose Diabética  

Fonte: GLASER et al., 2022, SANTOMAURO et al., 2023 e BARBOSA & SZTAJNBOK, 1999. 

 

Taxa de infusão de glicose 

Conforme as variações de glicemia capilar 

ou Hemoglicoteste (HGT) é titulado o volume 

de infusão hídrica por hora, com consequente 

Eletrólito Conduta 

Sódio 

(Na+) 

Utilizar NaCl 0,675%, exceto na hiponatremia grave (Na sérico <120 mEq/L) ou sintomatica e 

hipernatremia grave (Na sérico > 150meq/L). 

A correação da hipernatremia  pode ser feita  com a fórmula: “Na+ (em  mEq) 

= (Na+ desejado – Na+ atual) x peso x 0,6”. 

Na correção da hipernatremia sugere-se a fórmula: “Déficit de água (em L) = peso x 0,6 x [(Na+ - 

140) / 140]”. Visando não reduzir a natremia em mais do que 0,5-1,0 mEq/L/h. 

Potássio       

(K+) 

Administração realizada conforme sua dosagem sérica. Se indisponível, realizar eletrocardiograma para 

avaliar sinais de hipocalemia (onda U, achatamento da  onda T, prolongamento do intervalo PR) ou 

hipercalemia (apiculamento da  onda T, encurtamento de QT). Se hipocalemia grave (K<2,5 meq/dL) 

deve ser corrigida antes de se iniciar a  insulinização. Nesse caso, o paciente deve receber solução com 

potássio 60-80 mEq/dL com taxa de infusão de K de 0,3-0,5 mEq/kg/h (máximo de 20 mEq/h). 

Fosfato 

(PO4)-3 

A reposição rotineira de fosfato é indicada em CAD grave visando prevenir hipofosfatemia. A 

hipofosfatemia  grave (<1 mg/dL) deve ser tratada  imediatamente. A reposição é realizada com fosfato 

de potássio (2mEq/ml) 2mEq/kg/dia em 6 a 8 horas. Se necessário a infusão de insulina pode ser 

reduzida  até que os níveis de fosfato aumentem. 

Cálcio 

(Ca2+) 

O risco de hipocalcemia  (Ca <7 mg/dL) deve ser monitorizado, principalmente, na reposição de fosfato. 

Nos casos sintomáticos, deve ser corrigido com gluconato de cálcio 10% 200mg/kg (2 mL/kg) em 

infusão lenta  (até 50 mg/kg/min). 

Magnésio 

(Mg2+) 

A hipomagnesemia sintomática (<1mEq/L), juntamente com a hipocalcemia, tende a ocorrer durante a  

reposição de fosfato. Repor 25-50 mg/kg/dose por 3 a 4 doses a cada 4 ou 6 horas, com taxa máxima 

de 150 mg/min e 2g/h. 

Bicarbonato 

(HCO3)- 

Recomendada reposição somente em caso de hipercalcemia com risco de vida  ou acidose severa  (pH 

< 6,9) com evidência  de comprometimento da contratilidade cardíaca. 

O bicarbonato pode ser corrigido pela  fórmula: " HCO3 necessário (em mEq) = (12 - HCO3 sérico 

em mEq/L) x (0,3 x Peso [kg])" HCO3 8,4% (1mEq/L) deve ser diluído em 6 partes de água destilada 

e ser administrado intravenoso em 6 horas. Não pode ser administrado com cálcio no mesmo acesso. 
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ajuste da concentração de glicose a ser adminis-

trada. Quando HGT >300 mg/dL será adminis-

trado somente a bolsa 1, contendo glicose 5%, 

se HGT 200-300 mg/dL será administrado me-

tade do volume da bolsa 1 e metade do volume 

da bolsa 2, resultando em uma infusão de gli-

cose 7,5%; e se HGT <200 mg/dL será adminis-

trado somente bolsa 2, contendo soro glicose 

10%, conforme a Tabela 18.3 (HIJG, 2021). 

 

Tabela 18.3 Taxa de infusão de volume de acordo com o peso (kg) 

Peso (kg) Volume total 

infundido/hora 

Volume infundido de cada bolsa conforme glicemia capilar 

Manutenção 100% RB + reposição 

volêmica (5% do peso em 24h) 

HGT >300 mg/dL HGT 200-300 mg/dL HGT <200 mg/dL 

4kg 26ml/h B1 26ml/h B1 13ml/h - B2 13ml/h B2 26ml/h 

5kg 32ml/h B1 32ml/h B1 16ml/h - B2 16ml/h B2 32ml/h 

6kg 38ml/h B1 38ml/h B1 19ml/h - B2 19ml/h B2 38ml/h 

7kg 44ml/h B1 44ml/h B1 22 ml/h - B2 22 ml/h B2 44ml/h 

8kg 50ml/h B1 50ml/h B1 25 ml/h - B2 25 ml/h B2 50ml/h 

9kg 56ml/h B1 56ml/h B1 28 ml/h - B2 28 ml/h B2 56ml/h 

10kg 62ml/h B1 62ml/h B1 31 ml/h - B2 31 ml/h B2 62ml/h 

11kg 66ml/h B1 66ml/h B1 33 ml/h - B2 33 ml/h B2 66ml/h 

12kg 72ml/h B1 72ml/h B1 36 ml/h - B2 36 ml/h B2 72ml/h 

13kg 76ml/h B1 76ml/h B1 38 ml/h - B2 38 ml/h B2 76ml/h 

14kg 80ml/h B1 80ml/h B1 40 ml/h - B2 40 ml/h B2 80ml/h 

15kg 84ml/h B1 84ml/h B1 42 ml/h - B2 42 ml/h B2 84ml/h 

16kg 88ml/h B1 88ml/h B1 44 ml/h - B2 44 ml/h B2 88ml/h 

17kg 92ml/h B1 92ml/h B1 46 ml/h - B2 46 ml/h B2 92ml/h 

18kg 96ml/h B1 96ml/h B1 48 ml/h - B2 48 ml/h B2 96ml/h 

19kg 100ml/h B1 100ml/h B1 50 ml/h - B2 50 ml/h B2 100ml/h 

20kg 104ml/h B1 104ml/h B1 52 ml/h - B2 52 ml/h B2 104ml/h 

22kg 110ml/h B1 110ml/h B1 55 ml/h - B2 55 ml/h B2 110ml/h 

24kg 116ml/h B1 116ml/h B1 58 ml/h - B2 58 ml/h B2 116ml/h 

26kg 122ml/h B1 122ml/h B1 61 ml/h - B2 61 ml/h B2 122ml/h 

28kg 128ml/h B1 128ml/h B1 64 ml/h - B2 64 ml/h B2 128ml/h 

30kg 134ml/h B1 134ml/h B1 67 ml/h - B2 67 ml/h B2 134ml/h 

32kg 140ml/h B1 140ml/h B1 70 ml/h - B2 70 ml/h B2 140ml/h 

34kg 146ml/h B1 146ml/h B1 73 ml/h - B2 73 ml/h B2 146ml/h 

36kg 150ml/h B1 150ml/h B1 75 ml/h - B2 75 ml/h B2 150ml/h 

38kg 156ml/h B1 156ml/h B1 78 ml/h - B2 78 ml/h B2 156ml/h 

40kg 162ml/h B1 162ml/h B1 81 ml/h - B2 81 ml/h B2 162ml/h 

45kg 178ml/h B1 178ml/h B1 89 ml/h - B2 89 ml/h B2 178ml/h 

50kg 192ml/h B1 192ml/h B1 96 ml/h - B2 96 ml/h B2 192ml/h 
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55kg 206ml/h B1 206ml/h B1 103 ml/h - B2 103 ml/h B2 206ml/h 

60kg 220ml/h B1 220ml/h B1 110 ml/h - B2 110 ml/h B2 220ml/h 

65kg 236ml/h B1 236ml/h B1 118 ml/h - B2 118 ml/h B2 236ml/h 

70kg 250ml/h B1 250ml/h B1 125 ml/h - B2 125 ml/h B2 250ml/h 

75kg 264ml/h B1 264ml/h B1 132 ml/h - B2 132 ml/h B2 264ml/h 

Legenda: Glicemia capilar (HGT), bolsa 1 (B1), bolsa  2 (B2) 

Fonte: HIJG, 2021 e adaptado de WOLFSDORF et al., 2018. 

 

Insulinização 

A insulinização deve ser realizada com in-

sulina Regular, preferencialmente, intravenosa 

e em Unidade de Terapia Intensiva (UTI). A 

meta é a redução do HGT em 50-100mg/dL/h 

para proteger o sistema nervoso central sem 

mudanças bruscas da osmolaridade. Iniciar infu-

são com 0,05-0,1 U/kg/h (0,5-1ml/kg/h) intra-

venosa e repetir o HGT a cada 1 hora. Se a que-

da da glicemia for inferior a 50mg/dL/g, au-

mentar infusão de insulina (0,15-0,2 U/kg/h). 

Se HGT <200 mg/dL ajustar oferta de glicose 

até atingir 10% de concentração antes de ponde-

rar redução da oferta de insulina (GLASER et 

al., 2022). Na impossibilidade de realização de 

insulina intravenosa, pode ser administrado in-

tramuscular 0,1 U/kg de insulina regular se 

glicemia = 300mg/dL, sem a necessidade de 

dose de ataque. Sendo reaplicada conforme 

HGT realizado 1/1h (WOLFSDORF et al., 

2018). 

Após a estabilização clínica do paciente e 

ausência de sinais de acidose (HCO3 de >18 

meq/dL), transicionar insulina para subcutânea 

a cada 4h conforme HGT (Tabela 18.4). Para 

evitar hiperglicemia de rebote, aplicar 1 dose de 

insulina regular 0,1 UI kg SC 1 hora antes da 

suspensão da insulina intravenosa (GLASER et 

al., 2022). 

 

Tabela 18.4 Insulina  regular subcutânea conforme a gli-

cemia capilar (HGT) 

HGT <20kg >20kg Conforme peso 

<150 

mg/dL 

não aplicar 

insulina  

não aplicar 

insulina 

não aplicar 

insulina 

151- 200 

mg/dL 
1 U 2 U 0,1 U/kg 

201- 250 

mg/dL 
2 U 4 U 0,15 U/kg 

251- 300 

mg/dL 
3 U 6 U 0,2 U/kg 

301- 350 

mg/dL 
4 U 8 U 0,25 U/kg 

> 350 

mg/dL 
5 U 10 U 0,3 U/kg 

Atenção: Para evitar hiperglicemia  de rebote aplicar 1 

dose de insulina  regular 0,1 UI kg subcutânea  (SC) 1 

hora antes da  suspensão da insulina  intravenosa (IV) 

Fonte: Adaptado MELO et al., 2023, WOLFSDORF et 

al., 2018; GLASER et al., 2023. 

 

CONCLUSÃO 

 

Portanto, devido a importância e gravidade 

da CAD, buscou-se estabelecer um protocolo 

atualizado, prático e acessível para o tratamento 

de crianças e adolescentes, facilitando a com-

preensão e minimizando os riscos inerentes do 

quadro. Diante disso, foi estabelecido um guia 

prático a respeito de manejo da CAD e da repo-

sição volêmica dispostos na Figura 18.1 e 

Figura 18.2, respectivamente.

. 
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Figura 18.1 Algoritmo para  manejo da Cetoacidose Diabética  

Fonte: Adaptado de GLASER et al., 2022; PINHAS-HAMIEL & SPERLING, 2017. 
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Figura 18.2 Algoritmo de Reposição volêmica  de bolsa  em Y 

Fonte: Adaptado de WOLFSDORF et al., 2018; HIJG, 2019. 
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