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RESUMO/SUMMARY

Objectivo e métodos: Pretendemos determinar a
frequéncia de hiperosmolaridades diabéticas (HD)
numa enfermaria de Endocrinologia, suas causas,
implicagdes terapéuticas e evolu¢ao. Procedemos a
analise retrospectiva, num periodo de 5 anos, de 60
doentes com o diagndstico de HD. Foram
analisados os seguintes parametros: idade, sexo,
tipo e duracao da diabetes mellitus (DM),
tratamento antidiabético prévio, patologias
associadas, clinica, avalia¢ao laboratorial, factor
(es) desencadeante (s), terapéutica e resultados.
Resultados: O coma hiperosmolar corresponde a 90
% dos comas metabolicos e a 3% dos
internamentos por DM no Servigo. A idade média
dos doentes foi de 54,6 + 9.4 anos, 61,7% do sexo
feminino ¢ 38,3% do masculino. Em 40% dos
doentes a DM era desconhecida. Nos doentes em
que a diabetes mellitus era conhecida nao havia
registo de tratamento antidiabético prévio em 61%
das situagoes. Em 90% dos doentes havia
alteragdes do estado de consciéncia estando 28 %
em coma. Foi constatada acidose metabdlica em
22.,2% dos casos, a média dos valores de glicemia
foi de 956 £ 267 mg/dl e de osmolalidade sérica de
349,4 + 34,3 mosm/l. Foram encontrados os
seguintes factores desencadeantes:
descompensacao metabodlica em todos os doentes
(HbA1C médias de 12,5 + 2,75 %), infecgdes em
76,6 %, suspensao dos antidiabéticos em 10% e
utilizacao de medicamentos hiperglicemiantes em
6,6% das situacdes. A mortalidade global foi de
20%. Conclusdes: A maioria das situagdes podiam
ter sido prevenidas sendo necessario o rastreio e o
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DIABETIC HIPEROSMOLALITY

- retrospective study of 60 cases

Aims and methods: Our aims were to determine the
frequency of diabetic hyperosmolality (DH) in our
Department, its causes, therapeutic implications and
evolution. A five-years retrospective study was
performed in 60 patients regarding age, sex, type
and duration of diabetes mellitus (DM), previous
antidiabetic therapy, underlying diseases,
biochemical data, precipitating factors, therapeutic
management and outcome. Results: The
hyperosmolar coma was responsible for 90% of the
metabolic comas and for 3% of the diabetic
patients. The median age of the cohort was 54.6 +
9.4 years, being females 61.7% and males 38.3%
In 40% no prior diagnosis of DM was made and in
the remaining patients the previous antidiabetic
therapy was unknown in 61%. Altered
consciousness was found in 90%, being 28% in
coma. The metabolic acidosis was detectable in
22.2%, the average glycaemia was 956 + 267 mg/dl
and the osmolality was 349.4 + 34.3mosm/l.The
precipitating factors were: poor metabolic control in
all patients (HbA1C 12.5 +2.75%)), infections in
76,6%, suspension of antidiabetic therapy in 10%
and concomitant hyperglycaemic drugs in 6,6% of
patients. The global mortality was 20%.
Conclusions: The majority of the situations could be
preventable if an attempted screening and diagnosis
of DM was made and precipitating factors avoid or
promptly treated.

Key words: Diabetic hyperosmolality, hyperosmolar coma, type 1 diabetes
mellitus, type 2 diabetes mellitus
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diagndstico atempado da DM e a correcg@o dos
factores desencadeantes.

Palavras-chave: Hiperosmolaridade diabética, coma hiperosmolar, diabetes
mellitus tipo 1, diabetes mellitus tipo 2

INTRODUCAO

A diabetes mellitus (DM) esta associada a complicagdes
agudas e cronicas. Das complicagdes agudas, a
hiperglicemia hiperosmolar ¢ parte dum espectro clinico de
doencas hiperglicémicas severas que vado desde a
hiperosmolaridade hiperglicémica pura sem cetose a
cetoacidose diabétical. Na pratica clinica é um facto que
grande parte das situagdes de descompensacdo grave sdo
mistas, coexistindo a cetoacidose com a hiperosmolaridade.
A cetoacidose e o coma hiperosmolar sdo as complicagdes
agudas mais graves da diabetes mellitus?.

A sindroma hiperosmolar pura ou diabetes mellitus
hiperosmolar ndo cetosica € caracterizada por hiperglicémia
grave (superior ou igual a 600mg/dl), hiperosmolaridade
(superior ou igual a 350 mOsm/1), desidratag@o ¢ auséncia
de cetoacidose significativa®3. Em relacdo a
hiperosmolaridade, alguns autores consideram suficiente
para o diagnostico, valores de osmolaridade sérica
superiores ao limite superior da normalidade. A presenga
de graus modestos de cetontria ou moderada cetonémia
ndo excluem o diagndstico3. Esta sindroma pode ainda ser
denominada de estado hiperosmolar ou de coma
hiperosmolar apesar de s6 20 a 25 % dos doentes estarem
em coma®>.

O coma hiperosmolar ndo cetésico normalmente
desenvolve-se apds varios dias de descompensagéo
glicémica, com sintomas prodromicos de politiria/polidipsia,
astenia e letargia progressivas®. O quadro clinico pode ser
muito variado, incluindo alteragdes neurolégicas7,
desidratacdo grave®?, sintomas relacionadas com a
hiperosmolaridade, nomeadamente nauseas, vomitos,
distensdo e dor abdominal e sinais de infecgiio®. Na grande
maioria dos doentes existe alteragdo do estado de
consciéncia®.

O diagnéstico desta situacao ¢ muitas vezes retardado
e dificil, ndo s6 pela coexisténcia de outras patologias como
também pelo desconhecimento prévio de DM. Por outro
lado, atendendo a idade avangada dos doentes, os sintomas
muitas vezes confundem-se com outras situagoes
patolégicas mais frequentes nesta faixa etaria,
particularmente doencas cerebrovasculares®.
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Apesar dos esfor¢os na prevengao do desenvolvimento
das complicagdes e na melhoria no tratamento dos doentes
afectados, tanto quanto possivel em unidades de cuidado
intensivo, a mortalidade mantém-se consideravel: 30 a 40%*.

O objectivo do nosso trabalho foi determinar a
frequéncia de hiperosmolaridades diabéticas numa
enfermaria de Endocrinologia, as causas mais frequentes
da descompensacdo, as caracteristicas da populagdo
identificada, a forma como foram tratadas e o resultado
obtido.

DOENTESEMETODOS

Procedemos a analise retrospectiva de 60 doentes com
o diagndstico de hiperosmolaridade diabética num Universo
de 1985 doentes com DM, internados no Servi¢o de
Endocrinologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra
(HUC) num periodo de tempo de 5 anos. Utilizdmos o sistema
de codigo CID-9 (Classificacdo Internacional de Doengas,
Nona Revisdo), no levantamento dos processos. Na
pesquisa dos processos entramos com o diagnostico de
“coma hiperosmolar” ou “DM com hiperosmolaridade” por
terem sido estas as terminologias por nds utilizadas na
designagao desta sindroma.

Foi feita a andlise epidemioldgica na populagdo
identificada.

Colhemos ¢ analisamos os seguintes dados dos
processos clinicos dos doentes: idade, sexo, tipo de DM,
duracdo conhecida da doenga, tratamento antidiabético
prévio, patologias associadas, clinica de apresentagdo,
complicacdes cronicas, avaliacdo laboratorial, factores
desencadeantes, terapéutica instituida, evolucdo e
resultado (morbilidade, complicagdes, mortalidade).

No tratamento dos dados utilizamos a estatistica
descritiva.

RESULTADOS

Identificimos 60 doentes com o diagnéstico de
hiperosmolaridade diabética num universo de 1985 doentes
com DM internados no Servigo de Endocrinologia num
periodo de 5 anos. Os doentes foram classificados de “coma
hiperosmolar” com base no valor da glicémia capilar (todos
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os doentes tinham glicemia capilar de 600 mg/dl)?, e na
osmolalidade plasmatica (todos os doentes tinham
osmolaridade plasmatica superior a 310 mosm/L). Estes
critérios sdo essenciais na defini¢do desta sindroma. Na
enfermaria, o “coma hiperosmolar” correspondeu a 90%
dos comas metabolicos e a 3% dos internamentos por DM
no Servico. O coma cetoaciddtico correspondeu a 10% dos
comas metabdlicos e a 0,3% dos internamentos por DM no
Servico.

A média de idades dos 60 doentes foi de 54,6 + 9,4
anos. Trinta e sete doentes (61,7%) eram do sexo feminino
(F) e 23 (38,3%) do sexo masculino (M). A propor¢do F:M
foide 4:2 (grafico 1).

Da totalidade dos doentes analisados, 90% tinham DM
tipo 2 e 7% dos doentes tinham DM tipo 1. Nao foi possivel
classificar o tipo de DM em 3% dos casos (grafico 2). A
DM foi classificada com base na clinica e na idade de
aparecimento da doenga pois ndo havia registo dos
autoanticorpos diagnodsticos da DM tipo 1.

Na altura da admissao, em 40% dos doentes a DM nao
era conhecida, tendo sido a hiperosmolaridade diabética a
forma de apresentacdo da doenga.

Da totalidade dos doentes identificados, 22% estavam
medicados com insulina, 17% com antidiabéticos orais e
em 61% ndo havia registo de terapéutica antidiabética
(gréfico 3).

Sessenta por cento dos doentes, apresentavam
patologias associadas, estando na sua maioria medicados.
Cinco doentes tinham histdria de neoplasia (neop), sete
doentes apresentavam hipertensdo arterial (HTA)
conhecida, de referir oito doentes com insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC), nove doentes com doenga psiquiatrica
(psiq). Oito doentes foram agrupados num grupo de
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“outras” que engloba doentes acamados, com alcoolismo
cronico, entre outros (grafico 4). Em 24 doentes ndo estava
registada patologia conhecida.
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Grifico 4 — Doengas concomitantes

Na altura da admissdo através do Servico de Urgéncia
dos HUC, a clinica mais frequente foi altera¢ao do estado
de consciéncia em 54 doentes (90%) encontrando-se 17
(28 %) em coma; 95% dos doentes apresentavam sinais
clinicos de desidratacdo e 25% apresentavam alteracdes
gastrointestinais (alt. GI) nomeadamente nauseas, vomitos
e/ou dores abdominais. O sindrome politrico - polidipsico
precedeu a instalagdo do quadro hiperosmolar diabético
em 13% dos Apresentavam sintomas
neuromusculares tais como parestesias, fraqueza e dores
musculares, 8 % dos doentes (grafico 5).
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Grifico 5 - Clinica de apresentagéo

Procuramos detectar a presenga de complicagdes
cronicas da DM. A retinopatia (RPT) diabética estava
presente em 12 dos 21 doentes que tinham registo de
observagao oftalmologica (57%). Nao foi possivel
determinar se a retinopatia era proliferativa ou ndo
proliferativa. A presenca de nefropatia (NFP) foi avaliada
pela existéncia de valores de microalbumintria ou de
proteinuria superiores ao normal tendo sido detectada em
12 dos 15 doentes que tinham registo desse pedido (80%).
Essa quantificagdo foi efectuada apos recuperagdo da
situacdo aguda. Nao foi considerado o valor da
creatininémia pois nos doentes que inicialmente
apresentavam creatininémia elevada, houve normalizagao
desse valor laboratorial apos correcgdao do estado de
hidratacdo. Apenas em nove doentes havia registo de
electromiografia dos membros inferiores e cinco deles (56%)
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apresentavam alteracdes compativeis com neuropatia
periférica (NPT). Os sintomas neuromusculares
nomeadamente parestesias ou fraqueza muscular ndo fo-
ram considerados porque se enquadravam na clinica de
apresentagdo da hiperosmolaridade (figura 6). Em relagéo
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Grifico 6 — Complicagdes microvasculares

as complicacdes macrovasculares constatou-se presenca
de doenga cerebrovascular (DCV) prévia em 26 de 37
doentes em que foi questionado ¢ registado esse
diagndstico na histdria pessoal e/ou exame objectivo (71%).
A existéncia de cardiopatia (CPT) baseada nas alteragdes
de isquémia miocardica detectadas no electrocardiograma
ou na constatacdo de enfarte agudo do miocardio prévio
foi detectada em 22 dos 56 doentes (39,3%) que
apresentavam registado o referido exame (figura 7).
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Grifico 7 - Complicagdes macrovasculares

Da avaliacdo laboratorial efectuada, depois de
analisada, ¢ tendo em conta o ambito do nosso trabalho,
apenas registamos a glicémia, o pH sérico, a osmolaridade
sérica, a cetondria, a natrémia e a caliémia. Os resultados
encontrados podem ser apreciados no quadro I.

Todos os doentes em que havia registo de HbA1C (35/
60), estavam descompensados com um valor médio de
HbA1C de 12,5 +2,75% sendo o valor minimo encontrado
de 8% e o maximo de 19,2%. Para além deste factor
desencadeante foram detectadas infecgdes em 76,6% dos
doentes. As infecgdes respiratorias estavam presentes em
11 doentes (28%). As infec¢des urindrias altas e/ou baixas
afectavam 13 doentes (32%). Quatro doentes (9%) tinham
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Quadro I - Médias dos valores laboratoriais dos 60 doentes
analisados (Acid mtb - acidose metabolica; Osm pl -

Osmolanidade plasmdtica)

Mix  Min Média VR
PH 754 69 7,35+0,12  7,35-745
Acid mtb 22,2%
Glicémia (mg/dl) 2077 600 9564267 70-105
Osm pl (Osm/L) 409,3 310 349+34,26 290+5
Nat(mmol/l) 184 120 144+16 136-145
K-+(mmol/l) 7.9 2 4,6+12 3,5-5,1

ulcera cutanea do pé infectada. Um doente (2%) apresentava
um quadro de colecistite aguda e a um doente (2%) foi-lhe
diagnosticada uma pancreatite aguda. Nao foi identificado
o foco infeccioso em 12 doentes (27%) (grafico 8).. Foram
identificados outros factores desencadeantes
nomeadamente a suspensio de antidiabéticos orais em seis
doentes (10%) e a utilizagdo concomitante de medicagdo
com efeitos secundarios hiperglicemiantes em quatro
doentes (6,6%) (grafico 9).
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Gréfico 8 — Distribuigdo do tipo de infecgdes
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Grafico 9- Factores desencadeantes

Em relacdo a terapéutica efectuada foram administrados
soros segundo o protocolo seguido no Servigco que
preconiza a substitui¢do de soros simples por soros
glicosados sempre que os valores de glicemia capilar sdo
inferiores ou iguais a 250 mg/dl. O ritmo inicial de
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administracdo de soros foi em média de 1200 cc na primeira
hora mas nao foi possivel quantificar o volume total de
soros administrado pela auséncia de registos fidveis nos
processos clinicos avaliados. Em todos os doentes
avaliados, o soro glicosado foi introduzido nas primeiras
24 horas de internamento. A suspensdo de soros foi
varidvel, com uma suspensao maxima ao 10° dia, tendo a
grande maioria dos doentes suspendido os soros nas
primeiras 48 horas. A distribui¢ao por nimero de doentes
pode ser apreciada no quadro I1.

Quadro II - Duaragdo da Fluidoterapia

Duracio da fluidoterapia N° doentes
< 24 horas Onze
As 48 horas Dezoito
Ao 3°dia Trés
Ao 4°dia Oito
Ao 5°dia Trés
Ao 6°dia Um
Ao 7°dia Um
Ao 8°dia Um
Ao 9°dia Dois

Ao 10° dia Um

Inicialmente foi administrado cloreto de potéssio
endovenoso na dose média de 30 mEq por cada litro de
soro sendo posteriormente modificada a dose com base
em ionogramas séricos seriados efectuados. A quantidade
total administrada também nao foi possivel quantificar pelas
razdes acima referidas. A dose média de insulina
administrada foi de 61,4 +42,1 U/ dia até ser introduzido o
esquema fixo de insulinoterapia. A introdug@o do esquema
fixo de insulina coincidiu sensivelmente com a suspensao
dos soros e com o inicio da alimentaco oral. Fizeram bomba
de perfusao insulinica 12 doentes. Em todos os doentes foi
administrada fraxiparina subcutanea na dose diaria de
7500U. Cada doente fazia terapéutica especifica da patologia
associada.

A média de dias de internamento foi de 13,4 +8,3%. A
recuperacao do estado de consciéncia pode ser observado
no quadro III.

A mortalidade global foi de 20% (12/60). Dos 17 doentes
que foram admitidos em coma faleceram cinco doentes
(29%). Os restantes 12 doentes recuperaram o estado de
consciéncia e tiveram alta melhorados. A mortalidade
restante foi o resultado de intercorréncias que surgiram no
internamento. Quatro doentes faleceram por edema agudo
do pulmao, dois apo6s choque hipovolémico consequente
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Quadro Il - Recuperagdo do estado de consciéncia

Tempo de recuperagio

do estado de consciéncia N° doentes
< 24 horas Doze
As 48 horas Vinte e trés
Ao 3°dia Trés
Ao 4° dia Cinco
Ao 5°dia Dois
Ao 6°dia Um
Ao 7° dia Um
Ao 8°dia Um
Ao 9°dia Um
Ao 10° dia

a hemorragia digestiva alta, um apds uma tromboembolia
pulmonar. Houve ainda outras complicagdes,
nomeadamente um choque séptico e duas arritmias
cardiacas que apoés tratamento adequado melhoraram.

CONCLUSAO

A HD ¢ uma das complica¢des agudas mais frequentes
da DM. A hipoglicémia ¢ a primeira causa de
descompensacio aguda da diabetes!? seguida do coma
hiperosmolar. A cetoacidose tem-se tornado mais rara, alias
como demonstram os resultados do nosso estudo; apenas
foram identificados sete doentes com coma cetoaciddtico
contra 60 doentes admitidos por coma hiperosmolar. Esta
realidade traduz melhoria dos cuidados assistenciais
embora ainda haja muito trabalho a desenvolver. De 1989 a
1991, nos Estados Unidos, a média anual de internamentos
por DM excedeu 100,000 no caso de cetoacidose diabética,
4,500 comas cetoaciddticos, 10,800 comas hiperosmolares
e 18,800 acidoses diabéticas!!. Os doentes com HD
representam um nimero importante das urgéncias em dia-
betes e do numero de internamentos por DM num servigo
diferenciado (no nosso Centro foi de 3%). Pressupde
quadros médico e de enfermagem “treinados” a fim de que
os maus resultados sejam minimizados.

A clinica de apresentagdo desta sindroma foi
tipicamente a verificada em outros trabalhos existentes na
literatura internacional pelo que realgamos apenas o facto
de s6 28% dos doentes estarem em coma. Esta constatagao
mais uma vez refor¢a a tendéncia de abandonar a
terminologia de coma hiperosmolar. Todos os doentes
apresentavam glicemias capilares superiores a 600 mg/dl e
hiperosmolaridade significativa. Em 22% dos casos foi
detectada cetonémia ligeira, ndo sendo por isso a
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designa¢do de hiperosmolaridade diabética nao
cetoaciddtica também a mais correcta. Por tudo o exposto
adoptamos a terminologia de hiperosmolaridade diabética
como designagdo futura a adoptar.

O desencadeante infeccioso ocorreu em 76,6% dos
doentes e, sendo as infecgdes urinarias e as respiratorias
as mais frequentes, a sua prevengdo o seu tratamento
atempado e adequado sdo fundamentais. A sumadria de urina
e a urocultura devem ser pedidas por rotina no sentido de
despistar infec¢des urinarias assintomaticas em doentes
diabéticos. A administracdo das vacinas da gripe ¢ a
pneumococica podera estar indicada em todos os DM
conhecidos de risco. Em termos gerais recomenda-se a
vacinag¢ao de todos os individuos com mais de 65 anos (em
alguns paises aconselha-se a vacinacdo a partir dos 50
anos) ¢ a todos os individuos portadores de doencas
cronicas como a diabetes mellitus, independentemente da
idade!2 13,

No nosso estudo, a doenca era desconhecida em 40%
dos doentes admitidos tendo sido a HD a forma de
apresentagdo da doenca. Segundo os ensinamentos da
ADA ¢ fundamental o rastreio da DM em doentes com
idade superior ou igual a 45 anos ou mesmo em idades
inferiores se existir risco acrescido!>. Se se tivesse adoptado
esse ensinamento podiam ter sido prevenidas muitas destas
situacoes.

Esta situacdo poderia ter sido também prevenida se os
doentes tivessem sido acompanhados em cuidados de
satde mais intensivos e provavelmente mais diferenciados,
como documentam os niveis de HbA1C apresentados. A
média de HbA 1C nos doentes estudados foi muito elevada
(12,5 = 2,75%) pelo que autovigilancia glicémica, o
tratamento e a vigilancia intensiva da DM sao fundamentais
no seguimento destes doentes'3. A técnica de prevengio
passa pelo apoio aos DM idosos, apoio domiciliario, apoio
e educacgdo dos familiares. Muitos doentes estdo internados
em institui¢des pelo que deve ser implementada a educagao
do pessoal auxiliar ndo s6 em relagdo as hipoglicemias como
também alertar para a necessidade do autocontrolo
glicémico. O atraso no diagnostico das situagdes de
descompensacdo glicémica contribui para o mau
prognostico destas entidades clinicas.

No nosso trabalho 60% dos doentes apresentavam
problemas médicos concomitantes. Estes dados vao de
encontro aos da literatura. Hamblin e al'# verificaram que
cerca de 50% dos doentes tém patologias associadas ¢
Small etal'® afirmam que em 30-68% dos doentes admitidos
por HD a DM néo esta diagnosticada ¢ ndo tratada o que
atrasa e obscurece o diagnostico. Além disso os sintomas
apresentados sdo inespecificos, podendo desviar a atengdo
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unicamente para as doengas concomitantes que os doentes
apresentam. Sendo a maioria dos doentes diabéticos idosos,
os sinais clinicos s3o muitas vezes confundidos com
acidentes vasculares cerebrais, intoxica¢des, infec¢des ou
tromboembolias®.

Nas terapéuticas das patologias concomitantes, devem
ser conhecidos os efeitos hiperglicemiantes de alguns
farmacos, nomeadamente os corticoides, diuréticos e beta-
bloqueantes. Quando absolutamente necessarios devem
vigiar-se sistematicamente as glicemias capilares.
Alertamos ainda para a necessidade de informagao clinica
e terapéutica dos doentes referenciados as institui¢des
hospitalares.

E necessaria uma codificacio correcta destas situagdes
e da existéncia de uma base de dados Nacional referente a
populagdo diabética no quadro da declaracdo de St
Vincent!3. O agrupamento correcto destas situagdes com
base no diagnostico de admissdo dos doentes permite obter
resultados estatisticos mais fidedignos. No nosso estudo,
aincidéncia anual de HD foi de 12 casos, o que nos parece
baixa. Este facto pode ser explicado pela atribuicdo menos
correcta ¢ menos especifica do diagnodstico de admissdo
destes doentes, ou seja, muitos destes doentes,
recuperados do estado HD sdo classificados simplesmente
como DM descompensada. E-lhes atribuido um cédigo
diferente que nao corresponde ao que realmente motivou
o internamento do doente. Estes valores parecem por essa
razdo estar subestimados.

A quantidade, a qualidade e o ritmo de adminstragdo
da fluidoterapia ndo pode ser interpretado. Fica apenas a
ideia de que administracdo de soros foi mais rapida de inicio
com os respectivos ajustes sempre que coexistia
insuficiéncia cardiaca congestiva ou outras doencas de
sobrecarga hidrica, com posterior redugdo da velocidade
de administragdo. Isto explica-se pela abordagem inicial do
doente nos servigos de Urgéncia, locais em que a qualidade
dos registos ndo consegue, por inimeras circunstancias,
ser aperfeicoada. Apos internamento do doente no Servigo
de Endocrinologia, sabe-se que houve substituicdo de
soros sem glicose por soros glicosados sempre que a
glicemia fosse inferior ou igual a 250 mg/dl. A dificuldade
em efectuar estudos retrospectivos relaciona-se com a ma
qualidade dos registos nos processos clinicos. Existe
necessidade de adoptar protocolos pré-estabelecidos que
alias existem no nosso Servigo, mas cujo registo rigoroso e
intensivo ¢ dificil. O aperfeicoamento desse registo
consegue-se com a implementacdo de estudos
prospectivos.

A mortalidade ¢ importante mesmo em Centros
diferenciados, situando-se entre 30-40 % em algumas
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séries® e em estudos mais recentes entre 10 a 50 %!-16. No

nosso Centro a mortalidade em geral foi de 20% e a
mortalidade dos doentes admitidos em coma foi de 29%, o
que parece traduzir uma melhoria dos cuidados
assistenciais destes doentes. A medida mais importante
para diminuir a mortalidade do coma hiperosmolar ¢ a
melhoria da aprendizagem de doentes e pessoal de satde
relacionado. O tratamento mal conduzido destas situagdes
sdo factores precipitantes em 21 a 38% dos doentes. Uma
redugdo posterior da mortalidade pode ainda ser conseguida
com o reconhecimento ¢ o tratamento atempados das
complicagdes, nomeadamente tromboembolias pulmonares,
edema agudo do pulmao ou edema cerebral. Muitos destes
doentes beneficiariam do tratamento em unidades de
cuidado intensivo. A monitorizagdo adequada de
parametros clinicos e laboratoriais pode ser crucial®. E
necessario enveredar esforgos no sentido de dirigir o mais
possivel estes doentes para unidades de cuidado intensivo.
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