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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
Busca no Medline por revisões sistemáticas, estudos randomizados e
ensaios controlados.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de casos (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos,

estudos fisiológicos ou modelos animais.

OBJETIVO:
Auxiliar o diagnóstico e conduta terapêutica no atendimento do paciente
com cetoacidose diabética, baseado em evidências clínicas.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.
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INTRODUÇÃO

A cetoacidose diabética consiste em uma tríade bioquímica de
hiperglicemia, cetonemia e acidemia. É uma das mais sérias
complicações agudas do diabetes mellitus.  Cerca de 20%1(B) a
30%2(B) das cetoacidoses diabéticas ocorrem como manifestação
inicial do diabetes mellitus. Os principais fatores desencadeantes
são infecção e não-aderência ao tratamento. A taxa de mortali-
dade varia de 4,8% a 9%. A taxa anual foi de 46 por 10.000
diabéticos em um estudo populacional3(C).

Existem vários esquemas terapêuticos no tratamento do
diabetes mellitus tipo 1. Não há estudos que mostrem a asso-
ciação entre o tipo de tratamento e a cetoacidose.

A terapia com bomba de insulina está associada a melhor
controle glicêmico comparada à terapia insulínica tradicional
convencional ou de múltiplas injeções diárias. Estudos adicionais
são necessários para avaliar o dano associado a esse tipo de trata-
mento, como a cetoacidose diabética4(A).

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Classicamente, a apresentação da cetoacidose diabética é
precedida por 1 dia ou mais de poliúria ou polidipsia, associada a
fadiga importante, náuseas e vômitos. Eventualmente, apresenta
estupor mental, que pode evoluir para o coma.

Manifestações gastrintestinais ocorrem em 46% dos pacien-
tes. Elas  estão associadas com acidose metabólica grave e com
uma história de abuso de álcool ou cocaína, mas não com a gravi-
dade da hiperglicemia ou da desidratação5(C).

A investigação da dor abdominal deverá ser reservada para
pacientes sem acidose metabólica grave ou, se a dor persistir, depois
da resolução da cetoacidose5(C).
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DIAGNÓSTICO

Em um paciente diabético que chega à
emergência com hiperglicemia e sintomas de
descompensação hiperglicêmica, o teste de
cetona urinária tem alta sensibilidade (95%)
para detectar a cetoacidose. O teste é útil
quando o seu resultado é negativo, afastando
em quase 100% o diagnóstico6(B).

Em um paciente sem diagnóstico prévio de
diabetes mellitus, que chega à emergência com
hiperglicemia e sintomas de descompensação
hiperglicêmica, o resultado negativo do teste de
cetona urinária exclui em 98% o diagnóstico
de cetoacidose diabética em pacientes
hiperglicêmicos sem diagnóstico prévio da
doença6(B).

TRATAMENTO

Os três componentes importantes na
terapia da CAD incluem: correção hidro-
eletrolítica, insulinoterapia e tratamento das
condições médicas associadas.

INSULINOTERAPIA

A insulina de ação rápida é a insulina de
escolha no tratamento. Quanto à via de
administração, um estudo randomizado com
45 pacientes comparou as três vias: subcutâ-
nea, intramuscular e intravenosa. Com relação
aos parâmetros estudados de glicose plasmática,
acetona sangüínea, pH sangüíneo, bicarbonato
sérico e glicosúria, não houve diferença signifi-
cativa entre as três vias7(A).

A administração de insulina por via sub-
cutânea é igualmente eficaz quando comparada

à infusão contínua intravenosa8(A). A exceção
ocorre no paciente hipovolêmico, no qual a via
intravenosa é obrigatória.

Os análogos de insulina de ação rápida
são seguros no tratamento da cetoacidose.
O tratamento de pacientes adultos portadores
de cetoacidose não-complicada, com substância
análoga da insulina rápida, por via
subcutânea, na dose inicial de 0,3 U/kg,
seguido de 0,1 U/kg/h até a glicemia chegar
a 250 mg/dL, e 0,05 a 0,1 U/kg/h até reso-
lução da CAD, com controles de pH ≤  a  7,3
e bicarbonato ≤  a 18 mEq/L, apresenta
segurança e custo-efetividade maior que o
tratamento intensivo intravenoso com insu-
lina regular, em centro de terapia
intensiva9(A). O presente trabalho excluiu
pacientes com hipotensão persistente após a
administração de 1 litro de salina, estado
comatoso, isquemia miocárdica aguda, insu-
ficiência cardíaca, doença renal em estágio
terminal, anasarca, demência ou gravidez.

CORREÇÃO HIDROELETROLÍTICA

A gravidade do déficit de sódio e fluídos é
determinada pela duração da hiperglicemia, pelo
nível da função renal e pela ingesta oral de água
e soluto. Permanece controverso se a solução
salina deve ser isotônica ou hipotônica.

O uso de bicarbonato não melhora a evo-
lução de crianças10(B) ou adultos11(A) com
cetoacidose diabética grave (caracterizada por pH
≤  a 7,15 e glicemia ≥  a 300 mg/dL), além de
prolongar a internação hospitalar. Dessa forma,
não há indicação do uso intravenoso de bicar
bonato no tratamento da cetoacidose
metabólica12(B).



5Diabetes Mellitus: Cetoacidose

Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

A reposição de fosfato não é essencial no
tratamento13(A). Estudos randomizados de-
monstram que não houve complicações da
hipofosfatemia no grupo controle quando com-
parado ao grupo que recebeu reposição de
fosfato. Pacientes tratados com fosfato apresen-
tam níveis significativamente menores de cál-
cio ionizado, que pode ser a razão de cautela no
uso dessa terapia14(B).

A reposição de potássio tem papel cen-
tral no manejo da cetoacidose diabética e
grandes quantidades são requeridas durante
esta emergência diabética15(B). Estudos
recomendam a reposição de potássio, mas
variações individuais ocorrem de paciente
para paciente e devem ser monitoradas por
meio de eletrocardiograma e de dosagens se-
riadas do potássio16(C).
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