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RESUMO

Descrevem-se 8 casos da sindrome de hiperosmolalidade com hiperglicemia grave nio
ceténica, na auséncia de estado de coma. No inicio da terapéutica, observaram-se os seguintes
exames laboratoriais: glicemia 1127 (700-1700) mg/100 mi; osmolalidade 364 (326-
-376) mOsm/Kg; s6dio 136 (112-148) mEq/L; potissio 4,2 (1,9-5,7) mEq/L; e ureia 55 (19-
-110) mg/100 ml; slicosﬁria ++++ e cetoniiria 9/,. O valor mais elevado de glicemia,
1700 mg/100 ml, fos observado num doente com diabetes lipoatréfica. Qutras doengas asso-
ciadas: pielonefrite aguda, piodermite necrosante e pancreatite crénica. Quatro doentes
tinham histéria prévia de diabetes mellitus. Os sintomas predominantes foram: polidipsia,
politrria e astenia. Em trés doentes ocorreram convulsdes. Todos os doentes recuperaram em
consequéncia da rdpida reposigdo de liquidos e electrélitos, associada a terapéutica com insu-
lina e correcgio dos factores precipitantes. R

O estado de hiperosmolalidade com hiperglicemia nfo ceténico constitui uma
complicagiio rara de diabetes.! As manifesta¢des mais importantes desta sindrome sio a
hiperglicemia e hiperosmolalidade plasmiticas elevadas, a intensa desidratagio com
polidipsia e poliiria marcadas e a auséncia de cetoacidose. Estas profundas alteragdes
metabélicas ocasionam frequentemente manifestagdes neurolégicas, que levam na
maioria dos casos a0 estado de coma.?* Apesar do aumento de frequéncia com que tem

“sido observado coma hiperosmolar na diabetes, a taxa de mortalidade permanece ele-
vada, variando de 5 a 50%.4

O diagnéstico precoce desta complicagio da diabetes pode ser dificil, dada a
auséncia de acetona na respiragio e urina, bem como a relativa falta de hiperventilagio.*¢

Apresentamos o estudo efectuado em oito doentes, com estado de hiperosmolali-
dade e hiperglicemia ndo ceténico e sem coma, que observimos no Servigo de Urgéncia
do Hospital S. Jodo ho periodo de quatro anos. O diagnéstico precoce e imediato trata-
mento, determinou que todos os doentes se mantivessem conscientes e sobrevivessem
ao distirbio metabélico verificado.

DOENTES E METODOS

Estudaram-se oito doentes com estado de hiperosmolalidade e hiperglicemia nio
ceténico. No Quadro 1 e Figura 1 representam-se os elementos laboratoriais iniciais e
durante a terapéutica. O diagnéstico laboratorial do estado de hiperosmolalidade com
hiperglicemia nio ceténico baseou-se nos critérios referidos por Mc Curdy.”
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A osmolalidade plasmética foi calculada pela _férmﬁla seguinte:
Osm=2x(Na'+K")+Glicose/18+Ureia BUN/2,8

-~ + + . .

sendo as concentracbes de Na’ e K' expressas em mEq/L e as de glicose e ureia em
8 . ~ . . + +

mg/100 mL.2 As determinag3es de glicose, ureia, Na' e K™ foram efectuadas por autoana-
lisador. As determinages de glicose na urina foram efectuadas por BM test glucose e em
alguns doentes também quantitativamente. Efectuou-se pesquisa de corpos cetonicos
com ketostix. Fizeram-se, em alguns doentes, determinacBes plasmiticas de: colesterol,
lipidos totais, trigliceridos, proteinas totais e electroforese, bilirrubinas, transaminases,
fosfatase alcalina e gasimetria do sangue arterial (pCO, pO, pH, bicarbonatos). Num

- doente realizou-se bi6psia hepética.

Quadro 1
Elementos laboratoriais iniciais dos osto doentes
Doente Glicose Na K Utreia Osmol
mg/100 ml mEq/L mEq/L mg/100 ml mOsm/Kg
1 1460 127 4,9 51 363
2 1150 137 24 50 361
3 1700 112 4,1 110 366
4 1100 144 5,7 28 371
5 850 148 47 56 376
6 855 139 53 104 373
7 700 134 43 25 326
8 1200 147 1,9 19 372
Média 1127 136 4,2 55 © 364
+SD 1334 +12 +1,3 +346 +16

* Soro com aspecto lipémico.

CASOS CLINICOS

Caso 1

Doente do sexo masculino, 49 anos, mecinico, natural do Porto. Desdc 112 anos
com diabetes mellitus insulino-dependente.

Dois dias antes do intéernamento, suspendeu a terapéutica por motivo  siquicos.
Ficou com polidipsia e politria intensas e depois em estado de desidratagio confusdo
mental, pelo que foi internado.

Na admissio hospitalar apresentava frequéncia respiratoria de 30/mun., tensio
arterial de 120/60 mmHg, glicostiria +++, cetoniiria o, glicemia 1460 mg/100 ml, ureia
51,2 mg/100 ml, Na* 127 mEq/L, K’ 8,4 mEq/L,Cl 90 mEq/L, volume globular 45% e
osmolalidade 363 mOsm/Kg. A evolu¢io da curva da glicemia encontra-se na Fig. 1,
sendo os valores de 1110, 562 e 244 mg/100 ml respectivamente &s quatro, oito e doze
horas apds o inicio da terapéutica.

A dose total de insulina ministrada durante este periodo foi de 150 U. A quanti-
dade4 de liquidos ministrados por via parentérica foi de 3700 ml, sendo 2000 ml de NaCl
a 0,45%.

A ripida reposi¢3o da necessidade de liquidos foi suplementada com 4gua por via
oral de acordo com a sede. -

Teve alta nove dias depois, compensado da diabetes e medicado com 30U de
insulina lenta por dia.
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Fig. 1 — Evolugio dos nfveis de glicose ¢ sidio plasmidticos durante a terapéntica
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Caso 2

Doente do sexo feminino, 14 anos, natural de Montalegre. Desde ha quatro meses
que sentia polidipsia, e desde hd duas semanas com agravamento da polidipsia acompa-
nhada de politria, astenia e emagracimento acentuado. Por estado de prostaggo e dificul-
dade visual, recorreu ao Servico de Urgéncia. Apresentava obnubilagio, desidratacio e
emagrecimento frequencna respiratéria de 40/minuto, pulso 150/mmuto temperatura
rectal 37,8°C., tensdo arterial 60/40 mmHg, gllcosurla ) cetonurla Y., glicemia
1150 mg/100 ml, ureia 50 mg/100 ml, Na 137 mEq/L K" 24 mEq/L, Cl
100 mg/100 ml e osmolalidade 361 mOsm/Kg A glicemia foi baixando sucessivamente
para 630 330 e 170 mg/100 ml, respectivamente as quatro, doze e dezoito horas apds o
inicio do tratamento.

Fez terapéutica com 195 U de insulina, ministraram-se 3000 ml de NaCl a 0,45%,
4000 m]1 NaCl a2 09%, 1000 ml de dextrose em dgua a 5% i.v. e ingeriu 2000 m! de 4gua,
perfazendo um volume total de 10000 ml. Tinha hist6ria familiar de diabetes.

Diagnosticou-se pielonefrite aguda por Enterococus. Teve alta medicada com
30U de insulina lenta por dia.

Caso 3

Doente do sexo masculino, 31 anos, fotdgrafo, natural e residente em Mirandela.
Em 1974, foi-lhe diagnosticado diabetes mellitus, cuja instalagdo ocorreu de modo
stibito, com polidipsia e politria de cerca de dez litros por dia e com emagrecimento de
30 quilos em trés meses. Tinha feridas infectadas, na regido escapular e nos membros
inferiores. Tratou-se com insulina, que administrava irregularmente. Internou-se nesse
ano por estado de obnubilagdo.

O segundo internamento verificou-se em 1975, por confusio mental. Estava
desidratado e tinha edemas dos membros inferiores ‘e da face. Queixava-se de dor
abdominal, polidipsia e politria, cefaleia e dor nos globos oculares.

O abdémen era difusamente doloroso a palpagéo e o figado e o bag¢o ndo eram
palpavels Tinha pustulas na regido dorsal e apresentava vitiligo nos membros supeno-
res e torax. No exame do fundo ocular, havia lipemia retinalis. Nao apresentava cetonu-
ria. Glicostria de +++, glicemia 250 mg/100 ml, ureia 15 mg/100 ml, Na* 134 mEq/L,
K’ 2,7mEq/L, llpldOS totais 1720 mg/100 m! e triglicéridos 940 mg/100 ml. O soro
tinha aspecte leitoso.

Durante o tempo de internamento, apresentou diureses de 6 a 12 litros por dia,
sendo a glicemia em jejum, de cerca de 200 a 250 mg/100 ml. Cumpria irregularmente
as indica¢des dietéticas, alimentando-se exageradamente. Apresentava alteragio de
comportamento psiquico e tinha histéria familiar de consanguinidade.

Teve alta medicado com 40 U de insulina lenta por dia.

O terceiro internamento verificou-se dois meses depois e também por obnubila-
¢do. Apresentava desidratagio, lipoatrofia generalizada, pustulas na regido dorsal, hepa-
tomegalla dolorosa, palpivel 3cm abaixo do rebordo costal dlrelto, ghcosurla ++
cetonuria 9/, _gllcemla 450 mg/100 ml, ureia 45 mg/100ml, Na 126 mEq/L, K
5,1 mEq/L e CI 95 mEq/L.

No dia seguinte, a glicemia foi de 226 mg/100 ml, passando a insulina cristalizada
a ser ministrada de acordo com as determinagGes de glicosuria, o que se fez irregular-
mente. Ao sexto dia de internamento, apresentou glicemia 1180 mg/100ml e, em
determina¢Bes posteriores com intervalos de 6 horas, 1120, 1700 e 1400 mg/100 ml. A
glicostiria na urina de 24 horas foi de 102 g, sendo a cetoniiria sempre negativa. Durante
este periodo, manteve-se sempre licido, referindo cefaleia e dor abdominal generali-
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zada. ‘Apresentava-se desidratado, com frequéncia respiratdria de 20/minuto, pulso

" 75/minuto, tensdo arterial 110/75 mmHg e temperatura axilar 36,8° C. Outros exames
analiticos efectuados: Na' 112 mEq/L, K" 4,1 mEq/L, CI" 88 mEq/L, ureia
110 mg/100 ml, V. globular 38%, osmolalidade plasmatica 366 mOsm/Kg, lipidos
totais 1660 mg/100 ml, triglicéridos 710 mg/100 ml, colesterol 400 mg/100 ml, amilase
210 UI e electroforese das lipoproteinas: beta 31,29%, pré-beta 64,1% e alfa 7%. Gasi-
metria do sangue arterial: pCO, 22; COH 9,6mEq/L; pH 7.28.

Durante os dez dias seguintes, manteve glicemia superior a 600 mg/100 ml,
osmolalidade maior que 320 mOsm/Kg e auséncia de cetoniria. Permaneceu consciente,
com cefaleia e dor nos globos oculares, tendo durante um dia varios episédios convulsi-
vos generalizados.

O EEG apresentava: Assimetria persistente por baixa voltagem na regiio
temporo-parietal direita e surtos de actividade lenta na regido fronto-temporal direita
traduzindo sofrimento de projecgdo focal. Um EEG posterior, mostrou o desapareci-
mento destas altera¢Ses. Durante cerca de mais de 45 dias, os niveis de glicemia perma-
neceram entre 300 e 450 mg/100 ml, sempre sem cetontiria. Verificou-se inicialmente
lipoatrofia generalizada e crescimento acentuado do figado, chegando ao nivel da crista
ilfaca direita Fig. 2. A biépsia hepatica mostrou esteatose. Aumentou-se proggessiva-
mente a dose de insulina cristalizada até 180 U7 dia. Tinha metabolismo basal de + 77%.
As caracteristicas clinicas de lipoatrofia e hepatomegalia, diabetes insulino-resistente,
hiperlipidemia com hipertrigliceridemia e hipermetabolismo sugerem o diagnéstico de
diabetes lipoatréfica; Sament e Schwartz,® Ferraz Junior,'® Arky e McCully. "

Fig. 2 — Doente com diabetes Lipoatrifica.
Assinalado o limite inferior do figado

Caso 4

Doente do sexo masculino, 52 anos, ferroviirio, sem histéria prévia de diabetes.
Foi operado h4 um ano por neoplasia da ampola de Vater. Vinte dias antes do interna-
mento, teve crise de dor abdominal intensa com vémitos ficando, desde entfo, com
polidipsia, politiria e astenia progressiva. Internou-se por agravamento do estado geral,
desidratagcdo, dificuldade visual e ligeira confusio mental. Apresentava frequénciarespi=
ratéria 32/minuto, tensio arterial 90/75 mmHg, pulso 108/minuto, glicostiria +++,
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cetontiria Y,, glicemia 1100 mg/100 ml, ureia 28 mg/100 ml, Na" 144 mEq/L, K
5,7 mEq/L, Cl 100 mEq/L, osmolalidade 371 mOsm/Kg, amilase 244 Ul, colesterol
248 mg/100 ml e triglicéridos 680 mg/100 ml.

Nas primeiras doze horas, ministraram-se 2500 ml de NaCl a 0,45% via iv. e
2750 ml per os, tendo sido aplicados 100 U de insulina criatalizada. O controle analitico,
entio realizado, revelou: glicemia 410 mg/100 ml, ureia 48 mg/100 mi, Na" 142 mEq/L,
K' 4,4 mEq/L, osmolalidade 331 mOsm/Kg e auséncia de corpos ceténicos na urina.

Continuou-se a hidratagio com NaCl 0,9% e, quando a glicemia foi de
250 mg/100 ml, com solugdo glicosada a 5%, sendo a insulina ministrada por via sub-
-cutinea, conforme a glicostria. Ao fim de 36 horas estava metabolicamente
equilibrado.

Teve alta hospitalar medicado com insulina lenta, na dose de 30U por dia.

Cuso 5

Doente do sexo masculino, 15 anos, agricultor, natural de Lousada. Um més antes
do internamento, comegou a ter episodicamente trémulo do brago esquerdo que depois
se generalizava a todo o corpo. Uma semana depois comegou a notar diminuicio da
forca do brago esquerdo, com dificuldade em fazer movimentos de preensio. Tinha
polidipsia, politiria e emagreceu. Os acessos convulsivos tornaram-se mais frequentes,
surgindo varias vezes durante o dia e acentuou-se a diminuigdo da forga muscular do
brago esquerdo. Quando foi internado estava sonolento, desorientado e desidratado, com
temperatura axilar de 38,2°C, pulso 144/minuto, frequéncia respiratoria 45/minuto,
tensdo arterial 110/90 mmHg. ’

Tinha rigidez da nuca e a for¢a muscular nos membros estava diminuida. Apre-
sentava glicostiria +++, cetoniria o glicemia 850 mg/100 ml, Na' 148 mEq/L, Cl
10%mEq/L, K’ 4,7 mEq/L, ureia 56 mg/100 ml e osmolalidade de 376 mOsm/Kg.

" O estudo do liquido cefalo-raquidiano foi normal. Nas 24 horas seguintes, fez
terapéutica com 125 U de insulina, 2500 ml de NaCl 0,45%, 1000 ml de NaC10,9% i.v. e
1000 m! de 4dgua per os, tendo normalizado os valores de glicemia e osmolalidade.
Durante este periodo, apresentou valores de Na" que oscilaram de 160 a 180 mEq/L.

Teve alta hospitalar a0 fim de doze dias, com exame neuroldgico normal e
medicado com 25U de insulina lenta por dia.

Caso 6

Doente sexo masculino, 56 anos, operario, natural de Vila do Conde. Com historia
de cblica renal esquerda de repeti¢io e hematiria. Desde hi um més com astenia,
polidipsia e politria, e, desde héd dez dias, com diminui¢io de for¢a muscular nos
membros do lado direito. No dia do internamento teve convulsdes no brago direito.

No momento de admissdo estava consciente e orientado, desidratado, com agita-
¢io psico-motora e trémulo nas mdos. Apresentava tensio arterial 145/90 mmHg,
pulso 84/ minuto, frequéncia respiratéria 16/minuto, glicosdria +++, cetontria o, glice-
mia 805mg/100ml, Na' 126 mEq/L, K" 48mEq/L e CI 98 mEq/L. Vinte horas
depois, glicemia 187 mg/100ml, Na’' 140 mEq/L, K' 3,6 mEq/L e Cl 112 mEq/L.

Fez terapéutica com 100 unidades de insulina e foram ministrados 5750 ml de
liquidos, sendo 2000 ml de NaCl 0,45%. Ao sexto dia de internamento apresentava
extensa piodermite necrosante no antebraco e mio direita, estado de desidratagdo e
agitagio com trémulo das mios. Tinha febre, glicosiria +++, cetonitia o, glicemia
855 mg/100 ml, ureia 104.mg/100 ml, Na' 139 mEq/L,K" 5,3 mEq/L,Cl 110 mEq/Le
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osmolalidade 373 mOsm/Kg. Cerca de 48 horas depois, tinha glicemia de
500 mg/100 ml, ureia 100 mg/100 ml, Na" 145 mEq/L, K" 4,5 mEq/L eCl 100 mEq/L.
Coleste:rol 176 mg/100 ml, lipidos totais 740 mg/100 ml, triglicéridos 120 mg/100 ml e
a seguinte gasimetria no sangue arterialk CO.H-=16,7, pCO,=29 e o pH=740.

) purante os dez dias seguintes, manteve-se consciente, mas com episédios de
agitagio. Apresentava febre, estado de desidratagio e grandes abcessos no antebrago e
mio direita e regides nadegueiras.

O exame bacteriol6gico do pus revelou as seguintes bactérias: Su/monella, Kleb-
stella, Proteus, Enterococus e E. Coli. O exame bacteriolégico da urina revelou a pre-
ts;?ln(;a\ dle E. Coli. A urografia de eliminagdo evidenciou a presenga de hidronefrose

ilateral. . :

Durante este periodo, a glicemia variou entre 250 e 400 mg/ 100 i
2 125 100 pe g g/100 ml e a ureia de 41
Fez terapéutica com insulina cristalizada, NaCl 0,45% via i.v. e antibi6ticos
melhorando progressivamente. ’
Teve alta, com os seguintes valores analiticos: glicose 110 mg/100 ml, ureia
32,5 mg/100 ml, Na" 136 mEq/L, K" 3,7 mEq/L e CI 110 mEq/L, nfo necessitando de
qualquer terapéutica de manuten¢do para a diabetes.

Caso 7

Doente do sexo masculino, 41 anos, motorista, natural de Valpagos.

Desde h4 10 anos que tem crises de dor abdominal localizada ao epigastro e com
irradiacio em barra. Ha 4 anos, comegou a apresentar episodios de ictericia intermi-
tente. Faz tratamento com insulina para diabetes mellitus desde ha dois anos. Emagre-
ceu cerca de 30 Kg. desde essa ocasido. Tem hibitos etilicos acentuados. Foi internado
pelo Servico de Urgéncia por desnutri¢do, desidratagio e ictericia. Ao quinto dia de
internamento continuava desidratado, consciente e licido. Apresentava glicosiria +++
cetontria o, glicemia 700 mg/100 ml, ureia 25 mg/100 ml, Na* 134 mEq/L, K
4,3 mEq/L, osmolalidade 326 mOsm/Kg. O soro tinha aspecto lipémico. Efectuaram-se
ainda os seguintes exames analiticos: colesterol total 515 e esterificado 160, triglicéridos
268, bilirrubina total 8 e bilirrubina directa 6 mg/100 ml. Transaminase glutdmica-
oxalacética 50 UL, fosfatase alcalina 1740, proteinas totais 8,5 g/100 ml com albumina
3.4 e globulina gama 2,6g/100 ml.

Fez terapéutica com 85U de insulina cristalizada e 3500 ml de liquidos por via
parentérica, suplementada com a ingestdo de 4gua de acordo com a sede, permanecendo
3s 36 horas com glicemia de 310 mg/100 ml.

Tinha 47,3 g/24 horas de gordura nas fezes. Fez-se o diagnéstico de pancreatite
crénica.

Caso 8

Doente do sexo feminino, 54 anos, doméstica, natural de Gondomar.

Hi dois anos foi-lhe diagnosticada diabetes mellitus, nio sendo submetida a
terapéutica. Desde hi um més, com astenia, polidipsia e polidria intensas. Por estado de
prostagio intensa recorreu 2o Servico de Urgéncia. Estava consciente, licida e desidra-
tada. Apresentava pulso 132/minuto, tensdo arterial 135/80 mmHg, temperatura axilar
36°C., frequéncia respiratoria de 22/minuto, glicosiiria +++, cetonuria o, glicemia
1200 mg/100 ml, Na* 147 mEq/L, K' 1,9 mEq/L, ureia 19 mg/100 ml e osmolalidade
372 mOsm/Kg.

Cerca de 4 horas apés o inicio da terapéutica, apresentava glicemia
725 mg/100 ml, Na' 149 mEq/L, K' 2,1 mEq/L, Cl 112 mEq/L, ureia 19 mg/100 ml,
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osmolalidade 349 mOsm/Kg, 4s 12 horas, glicemia 570 mg/100 ml, Na" 153 mEq/L, K’
4,2mEq/L, CI 110 mEq/L, ureia 18 mg/100 ml, osmolalidade 351.mOsm/Kg e as 28
horas, glicemia 260 mg/100 ml, Na" 141 mEq/L, K' 3,1 mEq/L, Cl 100 mEq/L, ureia
13 mg/100 ml e osmolalidade 307 mOsm/Kg.

Administraram-se 6000 m] de NaCl a 0,45% via i.v. e ingeriu 3000 c.c. de 4gua. A
dose total de insulina cristalizada administrada até a glicemia ser de 260 mg/100 ml, foi -
de 180 U. Durante este periodo ministraram-se 100 mEq de KCL

Teve alta medicada com 25U de insulina lenta por dia.

CONCLUSOES

1 — Apresentimos 8 casos de sindrome de hiperosmolalidade e hiperglicemia nio
cetdgenea, observados num periodo de quatro anos, em doentes admitidos pelo Servico
de Urgéncia do Hospital de S. Jodo.

— Todos os doentes tinham glicemia superior a 700 mg/ 100 ml, osmolalidade
plasmatica superior a 325 mOsm/Kg, glicostiria +++ e auséncia ou apenas vestigios de
corpos cetdnicos na urina.

3 — Seis individuos eram do sexo masculino e dois do sexo feminino, com idades
compreendidas entre 14 e 56 anos, sendo a2 média das idades de 39 anos.

Quatro doentes ndo tinham histéria prévia de diabetes mellitus e nos restantes
esta era insulino-dependente. Os sintomas predominantes foram polidipsia e politria
intensas, presentes em todos os doentes. Altera¢des do estado de consciéncia que varia-
ram de sonoléncia a confusio mental e manifestacdes neuroldgicas como convulsdes
(focais e generalizadas), trémulo, paresia e rigidez muscular, ocorreram em alguns
doentes. Nunca se verificou estado comatoso.

4 — Sinais de acentuada desidratagio foram comuns a todos os doentes. Febre,
hipotensio (T. sistélica inferior a 100 mmHg) e taquipneia (frequéncia respiratdria
superior a 22 ciclos/minuto) ocorreram em alguns doentes.

5 — Os factores desencadeantes desta sindrome toram a suspensio ou irregulari-
dade na administragdo da insulina, infeccio urinéria, piodermite e pancreatite. Como
patologia associada podemos referir hidronefrose, pancreatite cronica e diabetes
lipoatréfica.

6— A avaliagio laboratorial inicial apresenta-se no Quadro 1. A média dos valo-
res observados foi: osmolalidade 364 (326-376) mOsm/Kg, glicose 1127 (700-
-1700) mg/100 ml, sédio 136 (112-148) mEq/L, potissio 4,2 (1,9-5,7) mEq/L e
ureia-BNU 55 (19-110) mg/100 ml. '

A evolugio dos niveis de glicose e de sédio no plasma, até 4s 36 horas apos o inicio
da terapéutica apresenta-se na Fig. 1. Em consequéncia da terapéutica, verificou-se
descida da glicose, osmolalidade e ureia, e aumento de sédio. Na sindrome de hiperos-
molalidade com hiperglicemia nio ceténica, os niveis de sédio podem ser muito varia-
veis, encontrando-se geralmente diminuidos cerca de 3 mEq/L por cada:100 mg/100 ml
de glicose acima do normal.®

A azotemia pré-renal que verificimos em seis doentes, desapareceu apds a insti-
tuicio da terapéutica. .

7— A média da dose total de insulina cristalizada administrada até se obter
glicemia de cerca de 250 mg/100 ml foi de 145 (85-200) U, com excepgio do caso 3 em
que havia resisténcia 4 insulina. A dose inicial de insulina administrada foi geralmente
10% do nivel inicial de glicose no sangue expresso em mg/100 ml, sendo metade da
insulina administrada por via intravenosa e metade por via subcutinea.'

Apbs a alta hospitalar, sete doentes continuaram medicados com insulina.

A reposicio de liquidos e electrlitos por via endovenosa, efectuou-se inicialmente
com NaCl a 0,45% e depois NaCl a 09%, até se obter glicemia de cerca de
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250 mg/100 ml, passando entdo a administrar-se dextrose a 5%. Todos os doentes
contribuiram para a répida reposi¢do de liquidos ingerindo agua.

A média da dose total de liquidos administrados (i.v. e per os) foi 7250 (4500-
-10000) mi.

Bicarbonato de sddio e cloreto de potdssio administraram-se apenas nos €asos em
que existia acidose e hipopotassemia.

8 — O diagndstico e terapéutica precoce, visando a correcgdo do estado de intensa
desidratagio e hiperosmolalidade, associados 2 detec¢do e correc¢io da causa precipi-
tante, constituiram a chave do sucesso terapéutico verificado em todos os casos.

SUMMARY
HYPBROSMOLALITY AND NON-KETOTIC HYPERGLYCEMIA

For 4 years, 8 cases of non-ketotic hyperglycemia, without coma, were evaluated.
The average blood sugar and plasma Osm for all cases was 1127 mg/100 ml and
364 mOsm/Kg respectively. The serum Na was 136 mEq/L and BUN 55 mg/100 ml.
Heavy glycosuria with minimal or no ketonuria was noted. The highest value of blood
glucose, 1700 mg/100 ml, was found in a patient suffering from lipoatrophic diabetes.
The fundamental features of this report (Case 3) consisted in the following: genera-
lized lipoatrophy, insulin resistent diabetes mellitus without ketosis, muscle hyper-
trophy, hyperlipidemia with hypertriglyceridemia, hypermetabolism in spite of
normal thyroid function and liver enlargement.

Other associated pathologies included acute pyelonephritis, gram-negative
pyoderma and chronic pangreatitis.

The most common symptoms were polydipsia, polyuria and increasing lethargy.
Seizure episodes occurred in 3 patients.

All patients recovered with prompt treatment. Metabolic derangements were
auccessfully corrected employing hypotonic fluid replacement with adequate insulin
osage.
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