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Resumo

Introdução:A diabetes mellitus tipo 1 é uma doença crónica cau-
sada pela destruição das células beta pancreáticas.A hiperglicemia
em doentes hospitalizados, com ou sem diabetes, associa-se a pior
prognóstico.A hipoglicemia é também um factor de risco indepen-
dente de mortalidade.
Objectivos: Realizar uma revisão da abordagem terapêutica reco-
mendada em pacientes adultos hospitalizados com diabetes mellitus
tipo 1.
Métodos: Procedeu-se a uma revisão bibliográfica de publicações
sobre o tratamento da diabetes mellitus tipo 1 em doentes interna-
dos.
Resultados e Conclusões: Apesar de pequenos estudos iniciais
sugerirem diminuição da ocorrência de eventos adversos com um
controlo glicémico intensivo em doentes admitidos em unidades
de cuidados intensivos, ensaios clínicos subsequentes mostraram
ausência de benefício e alguns mostraram aumento da mortalidade
em relação a objectivos glicémicos mais moderados. Nestes estu-
dos há evidência de maior risco de hipoglicemia grave com um con-
trolo glicémico intensivo.As directrizes mais recentes recomendam
objectivos glicémicos entre 140 e 180 mg/dL na maioria dos doen-
tes internados.

Abstract

Introduction: Type 1 diabetes is a chronic disease caused by des-
truction of pancreatic beta cells. Hyperglycemia in hospitalized pa-
tients, with or without diabetes, is linked to poor outcomes. Hy-
poglycemia is also an independent risk factor for mortality.
Objectives: To review the principles applied to inpatient insulin
management in adult patients with type 1 diabetes.
Methods: A literature review on publications about insulin mana-
gement in hospitalized patients with type 1 diabetes.
Results and Conclusions: Although initial small studies sugges-
ted that intensive glycemic control improved outcomes in intensive
care unit patients, subsequent trials have failed to show a benefit or
have even shown increased mortality compared to more moderate
targets.These studies have highlighted a higher risk of severe hypo-
glycemia with intensive glucose control. Recent updated guidelines
recommend a blood glucose target of 140-180 mg/dL for most hos-
pitalized patients.

INTRODUÇÃO

A diabetes mellitus (DM) tipo 1 é uma doença crónica auto-
imune causada pela destruição das células β pancreáticas, com
perda subsequente da produção endógena de insulina (1). A
hiperglicemia em doentes hospitalizados está associada a au-
mento da mortalidade e morbilidade e a internamentos mais
prolongados (2).A existência de hiperglicemia em doentes in-
ternados, independentemente da sua causa, está inequivoca-
mente associada a várias situações adversas como infecções
nosocomiais, sépsis, fibrilação auricular após cirurgia cardía-
ca, mortalidade após enfarte agudo do miocárdio ou cirur-
gia cardíaca e rejeição aguda de transplantes (3).A hipoglice-
mia é também um factor de risco independente de mortali-
dade (2).
A optimização do controlo glicémico tem sido associada a
diminuição da ocorrência de eventos adversos apenas em
alguns estudos.Vários ensaios clínicos recentes têm demons-
trado resultados inconsistentes em relação ao benefício de
um controlo glicémico intensivo, nomeadamente em doen-

tes admitidos em unidades de cuidados intensivos (UCI) (2).
Nesse sentido, foram publicadas recentemente novas reco-
mendações sobre objectivos de controlo glicémico em doen-
tes internados.

FARMACOCINÉTICA E FARMACODINÂMICA
DA INSULINA

O perfil farmacocinético das várias preparações de insulina
quando administrada por via subcutânea encontra-se apre-
sentado no Quadro I.A utilização de pré-misturas de insuli-
na não é recomendada em diabéticos tipo 1, quer em ambu-
latório quer em internamento (1).
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Quadro I - Perfil farmacocinético das insulinas.

Abreviatura: NPH, Neutral protamine Hagerdon.
Adaptado de: Rodbard HW, Blonde L, Braithwaite SS, et al. American Association of Clinical
Endocrinologists medical guidelines for clinical practice for the management of diabetes mel-
litus. Endocr Pract. 2007; 13(1): 17.
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Por via endovenosa, a insulina regular e os análogos de insu-
lina de acção rápida têm propriedades farmacocinéticas e
farmacodinâmicas idênticas (4). Embora alguns análogos de
acção rápida estejam aprovados pela US Food and Drug Ad-
ministration para uso endovenoso, apenas se recomenda a
utilização da insulina regular por apresentar o mesmo perfil
de farmacocinética e farmacodinâmica e menor custo em
comparação aos análogos de insulina (1).

CONCEITOS FUNDAMENTAIS
DE INSULINOTERAPIA

Como componentes base de insulinoterapia, a “American
DiabetesAssociation” (ADA) recomenda que seja utilizada a
terminologia basal, prandial, nutricional e de correcção (5).A
insulina basal é a insulina de base que é necessária para evi-
tar a cetose, a gluconeogénese hepática e a subsequente hi-
perglicemia. Sem insulina basal a glicemia aumenta cerca de
45mg/dL por hora e a produção de corpos cetónicos come-
ça quase de imediato (6).A insulina prandial é necessária para
evitar o aumento pós-prandial de glicemia decorrente do
fornecimento periférico de glicose. O termo insulina nutri-
cional é utilizado em vez de insulina prandial quando as calo-
rias são fornecidas por sondas de alimentação entérica,
nutrição parentérica total (NPT) ou glicose endovenosa. A
insulina de correcção (ou suplementar) diz respeito à insuli-
na adicional dada para correcção da hiperglicemia (1).
O factor de sensibilidade à insulina (FSI) refere-se à quanti-
dade de glicemia que uma unidade de insulina de acção rá-
pida diminui.A razão insulina/hidratos de carbono (I/HC) re-
fere-se à quantidade de hidratos de carbono que uma unida-
de de insulina de acção rápida cobre. Habitualmente, num
adulto típico o FSI é de 1:50 e a razão I/HC é de 1:15. Estas
razões variam entre os indivíduos de acordo com a idade, o
desenvolvimento pubertário, o peso, a actividade física e o
padrão alimentar.

REGIMES DE INSULINOTERAPIA

Em doentes com DM recém diagnosticada, os objectivos ini-
ciais do tratamento são corrigir a hiperglicemia sintomática
e os distúrbios hidroelectrolíticos concomitantes e evitar a
ocorrência de hipoglicemia. A dose inicial de insulina geral-
mente recomendada é de 0,6 a 0,75U/Kg/dia. Durante a pri-
meira semana, habitualmente é necessário aumentar a dose
de insulina para cerca de 1U/Kg/dia porque nesta fase os doen-
tes são na sua maioria relativamente insulino-resistentes.
Após resolução da cetoacidose, os doentes devem iniciar
um regime de insulinoterapia devidamente planificado, sendo
preferível começar logo com um regime intensivo (1).
A insulinoterapia convencional habitualmente refere-se à ad-
ministração de duas injecções diárias de insulina, uma ao pe-
queno-almoço e outra ao jantar. As duas administrações
podem ser pré-misturas de insulina ou uma mistura de in-
sulina regular e NPH (neutral protamine Hagedorn). Este regi-
me não é recomendado excepto se os doentes não pude-
rem aderir ao regime intensivo (7).

A insulinoterapia intensiva combina a administração de insu-
lina basal com múltiplas injecções de insulina prandial e su-
plementar. Em comparação com a insulinoterapia conven-
cional, é um regime mais fisiológico e flexível.A insulina basal
pode ser fornecida pelos análogos de acção longa (glargina
e detemir) ou pela insulina NPH (insulina de acção intermé-
dia). Como insulina prandial e suplementar recomenda-se a
utilização dos análogos de acção rápida (lispro, aspártica e
glulisina) porque controlam melhor as excursões glicémicas
pós-prandiais e não têm o risco de hipoglicemia pós-pran-
dial da insulina regular (8).A insulina regular (insulina de acção
curta) é apenas utilizada ocasionalmente em vez dos análo-
gos de acção rápida, como em doentes com gastroparésia.A
dose correctora de insulina deve ser administrada apenas às
refeições e ao deitar para evitar a acumulação de insulina e
eventuais hipoglicemias, ou a cada seis horas em doentes no-
thing per os (NPO) que também devem receber insulina basal (1).
A dose correctora ao deitar é habitualmente reduzida em 25
a 50% para minimizar o risco de hipoglicemia nocturna.
O esquema ajustável de insulina ou sliding scale insulin (SSI)
habitualmente refere-se à administração de insulina regular
quatro vezes por dia ou a cada seis horas. Baseia-se apenas
no valor de glicemia independentemente das refeições ou
do grau de actividade física (6). Por si só, não é um regime fi-
siológico dado que responde à hiperglicemia em vez de a pre-
venir (9). Isoladamente, o SSI é ineficaz e potencialmente pe-
rigoso em diabéticos tipo 1 estando associado a maior incidên-
cia de hiperglicemia, cetoacidose diabética e hipoglicemia (2).

OBJECTIVOS GLICÉMICOS NO INTERNAMENTO

A hiperglicemia é comum em doentes hospitalizados com e
sem história conhecida de DM (2). Podem ocorrer elevações
da glicemia relacionadas com a doença aguda em doentes
com tolerância prévia à glicose normal (10). Estas elevações da
glicemia eram consideradas parte da evolução clínica habi-
tual da doença e habitualmente não tratadas até valores su-
periores a 200-250 mg/dL (11).A partir de 2001, com a publi-
cação do estudo Leuven 1, passou a ser dada maior atenção
ao controlo da hiperglicemia em doentes internados em
UCI (12). O estudo Leuven 1 incluiu 1548 pacientes interna-
dos em UCI de Cirurgia, 13% dos quais tinham diabetes (13).
Os doentes randomizados para o tratamento intensivo tinham
como objectivo glicémico valores entre 80 e 110 mg/dL. Os
doentes randomizados para o tratamento convencional ti-
nham como objectivo glicémico valores inferiores a 180-200
mg/dL.Nos doentes submetidos ao tratamento intensivo hou-
ve reduções estatisticamente significativas na morbilidade e
na mortalidade UCI e hospitalar (13).
Em 2004 foram publicadas recomendações da “American As-
sociation of Clinical Endocrinologists” (AACE) em relação aos
objectivos glicémicos no internamento (14). Doentes admiti-
dos em UCI tinham como objectivos glicémicos valores en-
tre 80 e 110 mg/dL.Doentes internados em unidades de cui-
dados não intensivos tinham como objectivos glicémicos pré-
prandial e pico pós-prandial valores inferiores a 110 e 180
mg/dL, respectivamente.
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Recentemente surgiu a preocupação de que objectivos gli-
cémicos entre 80 e 110 mg/dL possam ser inapropriados.Vá-
rios ensaios clínicos randomizados demonstraram ausência
de benefício com o controlo glicémico intensivo e maior in-
cidência de hipoglicemias graves (15-17). O mais emblemático
desses ensaios foi o estudo NICE-SUGAR (Normoglycemia in
Intensive Care Evaluation – Survival Using Glucose Algorithm
Regulation) (18).Até à data, o estudo NICE-SUGAR foi o maior
ensaio clínico randomizado de insulinoterapia intensiva ver-
sus convencional tendo incluído 6104 pacientes. O grupo de
tratamento intensivo tinha como objectivos glicémicos valo-
res entre 81 e 108 mg/dL e o grupo de tratamento conven-
cional valores inferiores a 180 mg/dL. Em comparação com
o grupo de tratamento convencional, o grupo de tratamen-
to intensivo apresentou um aumento absoluto da mortali-
dade de 2,6% (p=0,02) e um aumento da incidência de hi-
poglicemias (6,8% vs 0,5%). Uma meta-análise recente de 26
ensaios clínicos (incluindo o estudo NICE-SUGAR) mos-
trou que o tratamento intensivo em relação ao tratamen-
to convencional não tem em geral efeito na mortalidade,
tem uma incidência de hipoglicemia seis vezes superior e
está associado a uma possível redução da mortalidade em
doentes internados em UCI cirúrgicas (RR 0,63; IC 95%,
0,44 a 0,91) (19).
No Quadro II encontram-se apresentadas as recomenda-
ções da AACE/ADA de controlo glicémico no internamento
publicadas em 2009 (2). Nos doentes admitidos em UCI deve
introduzir-se insulinoterapia (endovenosa) para controlo da
hiperglicemia começando a partir de valores não inferiores
a 180 mg/dL e com objectivos glicémicos entre 140 e 180
mg/dL.Objectivos glicémicos inferiores,entre 110 e 140 mg/dL,
podem ser apropriados em UCI cirúrgicas, desde que a inci-
dência de hipoglicemias seja mínima. Glicemias inferiores a
110 mg/dL não são recomendadas.A monitorização frequen-
te da glicemia é importante para optimizar o tratamento e
minimizar o risco de hipoglicemia. Nos doentes internados
em unidades de cuidados não intensivos as recomendações
são baseadas na experiência clínica. Não há ensaios clínicos
randomizados sobre controlo intensivo em doentes hospi-
talizados fora das UCI. Recomendam-se como objectivos
glicémicos valores em jejum e pré-prandiais inferiores a 140
mg/dL e pico pós-prandial inferiores a 180 mg/dL. Objecti-
vos mais rigorosos podem ser apropriados em doentes está-
veis com controlo glicémico prévio apertado.Objectivos me-
nos rigorosos podem ser apropriados em doentes com co-
morbilidades graves ou doenças terminais (2).

AJUSTAR O REGIME DE INSULINOTERAPIA

À admissão, deve ser obtido o doseamento de hemoglobina
(Hb)A1c se não houver um valor recente.O valor de HbA1c
pode ser impreciso no caso de transfusões sanguíneas recen-
tes, anemia, eritrocitose (incluindo tratamento com eritro-
poietina) e hemoglobinopatias (1).
Nos doentes que fazem as refeições habituais por via oral
deve ser feita monitorização da glicemia capilar antes das re-
feições e ao deitar.Nos doentes sob nutrição parentérica ou
entérica contínua recomenda-se que a glicemia seja avaliada
a cada quatro a seis horas. Nos doentes sob nutrição paren-
térica ou entérica em bolus a monitorização da glicemia ca-
pilar deve ser individualizada mas frequente o suficiente para
detectar hiperglicemia durante os períodos de alimentação
e hipoglicemia nos intervalos. Nos doentes a efectuar infu-
são de insulina deve ser feita monitorização da glicemia a
cada 30 minutos a duas horas (2).Aconselha-se monitorizar
a glicemia capilar às duas horas da manhã se houver hipogli-
cemias nocturnas, alteração das doses de insulina, instabilida-
de glicémica e em doentes em estado nothing per os (NPO) (1).
O período entre a administração de insulina e a ingestão ali-
mentar deve ser adaptado de forma a diminuir a hiperglice-
mia pós-prandial. De acordo com o grau de hiperglicemia
são recomendados períodos progressivamente maiores con-
forme representado no Quadro III (20).
A doença aguda pode aumentar substancialmente as neces-
sidades de insulina em qualquer doente internado e durante
e após a hospitalização pode haver variações significativas
nas necessidades de insulina. Nos doentes internados, os re-
gimes de insulinoterapia devem ser reavaliados diariamente
tendo em conta a evolução clínica, o estado mental, o esta-
do nutricional ou a utilização de determinados fármacos (co-
mo glucocorticóides) (1).
Idealmente deve ser ajustada primeiro a dose de insulina
basal. Se as glicemias ao deitar estiverem dentro do objecti-
vo glicémico, a existência de uma pequena variação entre as
glicemias ao deitar e as glicemias em jejum indica que a dose
de insulina basal nocturna é adequada, enquanto a ocorrên-
cia de um aumento ou diminuição significativa das glicemias
em jejum indica que a dose de insulina basal é muito baixa
ou muito alta, respectivamente. No entanto, tal presume
uma situação ideal caracterizada por período entre glicemias
do jantar e ao deitar superior a quatro horas, não ingestão
de snacks após a ceia, ausência de hipoglicemias nocturnas e
sem necessidade de administrar insulina suplementar ao dei-
tar. Se a dose de insulina basal for significativamente supe-
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Unidades de cuidados intensivos
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140-180

Antes das

refeições

< 180

Pico pós-

prandial

Unidades de cuidados não intensivos

Quadro II - Objectivos glicémicos recomendados no internamento.

Adaptado de:Moghissi ES, Korytkowski MT, DiNardo M, et al.American Association of Clinical
Endocrinologists and American Diabetes Association Consensus Statement on Inpatient Gly-
cemic Control. Diabetes Care. 2009; 32: 1119-31

Período (min)

0

10-20

20-30

30-40

Glicemia pré-prandial (mg/dL)

80-99

100-199

200-299

≥ 300

Quadro III - Períodos de tempo recomendados para a administra-
ção de insulina pré-prandial.

Adaptado de: Rassam AG, Zeise TM, Burge MR, et al. Optimal administration of lispro insulin
in hyperglycemic type 1 diabetes. Diabetes Care. 1999; 22: 133-36.
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para fornecer simultaneamente insulina basal e nutricional.
Este regime permite maior flexibilidade embora mantenha o
risco de hipoglicemias se a sonda de alimentação for des-
continuada subitamente.A insulina de correcção deve ser for-
necida com um análogo de acção rápida. Se a taxa da sonda
de alimentação for subitamente diminuída ou interrompida
deve ser feita monitorização glicémica a cada uma a duas ho-
ras, administração de glicose endovenosa conforme neces-
sário e reavaliação do regime terapêutico (1). Doentes sob nu-
trição entérica em bolus podem receber insulina regular ou
um análogo de acção rápida antes de cada bolus.A frequên-
cia de monitorização glicémica deve ser a necessária de for-
ma a optimizar o tratamento.

Glucocorticóides

A administração de corticóides é uma causa comum de hi-
perglicemia, com efeito mais significativo no aumento da gli-
cemia pós-prandial (1).Têm sido propostas várias abordagens
terapêuticas mas não existem estudos ou protocolos publi-
cados relativamente à sua eficácia (2). Nos diabéticos tipo 1,
as doses de insulina nutricional e suplementar devem ser ajus-
tadas de acordo com o aumento ou a diminuição na dose de
corticóides. Em doentes medicados com 20 a 60 mg de pred-
nisolona por dia, a adição ao regime basal-bolus de insulina
NPH de manhã pode ser benéfica. Doses mais elevadas de
glucocorticóides causam também hiperglicemia em jejum,
sendo necessário aumentar a dose de insulina basal (1).A uti-
lização de insulina endovenosa está indicada quando o regi-
me de insulinoterapia subcutânea não é apropriado e pode
ser preferível em doentes tratados com pulsos de corti-
cóides de dois a três dias (21).

Pré e Peri-operatório

Em relação à insulina basal, na maioria dos diabéticos tipo 1
não é necessário reduzir a dose dos análogos de acção longa
na véspera à noite ou na manhã da cirurgia (1).A dose mati-
nal de insulina NPH deve ser reduzida em 25 a 50% (24). A
insulina nutricional não deve ser administrada na manhã da
cirurgia. Se necessário, a dose de insulina suplementar deve
ser reduzida em 25 a 50% da dose habitual. No caso de ci-
rurgias major ou estado NPO prolongado deve ser iniciada
uma perfusão de insulina e soro glicosado.Todos os doentes
com perfusão de insulina devem ter monitorização horária
das glicemias durante o procedimento cirúrgico. Em cirur-
gias electivas que não envolvam anestesia geral pode-se ini-
ciar insulina endovenosa quando a glicemia excede os objec-
tivos glicémicos (1).

INSULINA ENDOVENOSA

As indicações para insulinoterapia por via endovenosa in-
cluem doentes em estado crítico, anestesia geral, enfarte
agudo do miocárdio, choque cardiogénico, acidente vascular
cerebral, hiperglicemia grave secundária a terapêutica com
glucocorticóides em doses elevadas, estado NPO prolonga-

rior a 50% da dose diária total podem ser necessários ajus-
tes substanciais quando o doente é hospitalizado para evitar
a ocorrência de hipoglicemias.A dose de insulina basal pode
ser ajustada a cada um a dois dias, conforme necessário (1).
Os ajustes da dose de insulina prandial e suplementar ao pe-
queno-almoço, almoço e jantar são feitos com base nas gli-
cemias ao almoço, jantar e deitar, respectivamente.

SITUAÇÕES CLÍNICAS PARTICULARES

Nutrição ParentéricaTotal

As preparações convencionais de NPT têm uma elevada car-
ga glicémica, o que causa frequentemente hiperglicemia (6).
Até à data, não foram realizados ensaios clínicos controla-
dos que avaliassem a melhor estratégia de insulinoterapia
nestes doentes (1).Todos os diabéticos tipo 1 devem efectuar
insulina basal. Uma abordagem recomendada para calcular a
dose de insulina nutricional consiste em determinar as ne-
cessidades diárias utilizando uma infusão separada de insuli-
na durante 24 horas e adicionar 60 a 80% dessas necessida-
des aos sacos de NPT (21).A administração de insulina por via
subcutânea deve ser feita com cautela devido à sua absorção
errática (6).

Nutrição Entérica

As fórmulas entéricas específicas para doentes diabéticos po-
dem ser classificadas em dois tipos principais: fórmulas con-
vencionais e fórmulas LCHM (low-carbohydrate high-monoun-
saturated fatty acid).As fórmulas convencionais fornecem pe-
quenas quantidades de lípidos (30% do aporte calórico to-
tal) e grandes quantidades de hidratos de carbono complex-
os (55-60% do aporte calórico total). Nas fórmulas LCHM
há substituição de parte dos hidratos de carbono por ácidos
gordos mono-insaturados (até 35% do aporte calórico total)
e podem incluir fibras.Actualmente, são as fórmulas entéri-
cas recomendadas quer na DM tipo 1 quer na DM tipo 2.
Em comparação com as fórmulas convencionais, estudos re-
centes têm demonstrado um melhor controlo glicémico e
diminuição das necessidades de insulina (22).A hiperglicemia é
uma complicação comum em doentes com nutrição entéri-
ca. A optimização do controlo glicémico é difícil devido à va-
riabilidade no tipo e duração dos suplementos nutricionais
e à interrupção não antecipada das sondas de alimentação
em doentes com insulinas basais (23).
Nos doentes sob nutrição entérica contínua recomenda-se
monitorização da glicemia capilar a cada quatro a seis horas.
A insulina nutricional pode ser fornecida com insulina regu-
lar a cada seis horas. Em alternativa, as insulinas basal e nutri-
cional podem ser fornecidas combinando NPH e regular
duas a três vezes por dia. Pode haver a tentação de fornecer
o componente basal e o componente nutricional apenas com
insulina glargina. No entanto, esta abordagem associa-se a
maior risco de hipoglicemias devido à frequência com que as
sondas de alimentação são descontinuadas. Em alternativa, a
insulina detemir duas vezes por dia é utilizada por alguns
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do e cetoacidose diabética (21).Dia-
béticos tipo 1 em cetoacidose
moderada a grave (pH < 7,2 e
bicarbonatos < 10) devem ser
tratados com insulina endoveno-
sa. Diabéticos tipo 1 em ceto-
acidose leve (pH 7,2-7,3 e bicar-
bonatos 10-15) podem ser trata-
dos com insulina endovenosa ou
subcutânea (25). No caso da insuli-
na subcutânea é necessário um
aumento da dose diária total em
5 a 10% para contrabalançar a
cetose (26). Ocasionalmente, a ali-
mentação per os pode ser apro-
priada em doentes com perfusão
de insulina. Essa situação pode
ocorrer na fase de resolução de
cetoacidose diabética ou outras
doenças críticas, na fase de tran-
sição para insulinoterapia subcu-
tânea ou em doentes sob corti-
coterapia em doses altas.A alimentação per os causa hiper-
glicemia pós-prandial que pode ser mitigada com a adminis-
tração concomitante de insulina prandial subcutânea (1).

TRANSIÇÃO DE INSULINOTERAPIA
ENDOVENOSA PARA SUBCUTÂNEA

A fase de transição de insulinoterapia endovenosa para sub-
cutânea inclui várias etapas: determinação da dose diária
total de insulina subcutânea a ser administrada, determina-
ção da quantidade adequada dos componentes basal e pran-
dial e a fase de transição per se (1).
Existem protocolos de transição avaliados mas predominan-
temente em diabéticos tipo 2 (27).Os autores consideram dois
grupos de pacientes: doentes com sensibilidade à insulina
normal e doentes com resistência à insulina. Doentes subme-
tidos a procedimentos electivos e alguns doentes com ceto-
acidose podem ter sensibilidade à insulina normal. Nestes
casos, o regime de insulinoterapia em ambulatório pode ser
retomado, ou modificado se o controlo glicémico prévio for
insuficiente ou houver alteração do estado nutricional do
doente. Doentes submetidos a cirurgias minor, que mantêm
reservas de insulina basal subcutânea, podem não necessitar
de insulina subcutânea adicional quando a perfusão de insuli-
na é descontinuada. O aumento da resistência à insulina po-
de surgir da doença aguda ou do uso de glucocorticóides.
Nestes casos, a taxa de perfusão de insulina pode ser utiliza-
da para estimar as necessidades de insulina subcutânea, usan-
do um factor de segurança de 0,8 e tendo em conta as quan-
tidades adequadas de insulina basal e nutricional.A Figura 1
ilustra um protocolo de transição de insulina endovenosa pa-
ra subcutânea.
Em doentes sem reserva de insulina basal subcutânea deve
haver um período de sobreposição de insulina subcutânea
com insulina endovenosa de cerca de duas horas para per-

mitir a absorção de alguma insulina subcutânea prevenindo
o desenvolvimento de hiperglicemia (24).A insulina basal deve
ser retomada na altura apropriada do dia (ao deitar ou de
manhã) e não arbitrariamente (1).

COMENTÁRIOS FINAIS

A optimização do controlo glicémico no doente hospitaliza-
do é importante para a redução da morbilidade,mortalidade
e número de dias de internamento. No entanto, tal deve ser
contrabalançando com o risco de hipoglicemias.Antes de o
doente ter alta, deve-se reavaliar o regime de insulinoterapia
que era feito em ambulatório, modificar o regime daqueles
com mau controlo glicémico e atender a eventuais necessida-
des educacionais do doente ou seus cuidadores em relação
à doença.
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