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RESUMO

GLICEMIA SERICA EM UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA:
CONFIABILIDADE DA ESTIMATIVA UTILIZANDO O VALOR DA GLICEMIA
CAPILAR AFERIDA COM HEMOGLICOSIMETRO

O presente estudo tem por objetivo avaliar a confiabilidade do valor da
glicemia aferida através de sangue capilar em comparagédo com os valores apurados
através de sangue venoso. Para tanto, foram analisados durante o periodo de
outubro e novembro de 2018, 74 amostras sanguineas de 34 pacientes internados
na Unidade de Terapia intensiva de um hospital filantrépico em Campos dos
Goytacazes-RJ. Procedeu-se a punc¢do de veia periférica utilizando seringa 20 mL e
agulha de 0,7x25 mm. O sangue capilar foi colhido das regides digitais com o auxilio
de lancetas. As amostras de sangue periférico e de sangue capilar tiveram os niveis
de glicemia aferidos por meio de hemoglicosimetro portétil. As analises estatisticas
consistiram na obtencdo das médias e erros-padrdo das glicemias capilar e venosa,
sendo ambas comparadas pelo teste t com dados pareados, adotou-se o nivel de
5% de significancia. O aplicativo estatistico utilizado foi o Sistema para Analises
Estatisticas e Genéticas (SAEG, versdo 9.1). Verificou-se diferenca estatistica nas
médias dos valores das glicemias venosa e capilar. Conclui-se que a medicdo de
glicemia capilar pode néo ser fidedigna em relagdo a medicao da glicemia venosa.

Palavras-chave: Hemoglicosimetro. Glicosimetro portatil. Glicemia. Hiperglicemia.



ABSTRACT

SERUM GLYCEMIA IN THE INTENSIVE CARE UNIT: RELIABILITY OF THE
ESTIMATE USING THE CAPILLARY BLOOD GLUCOSE VALUE MEASURED BY
THE BLOOD GLUCOSE METER

The present study aims to evaluate the value of blood glucose measured
through capillary blood compared to the values obtained through venous blood. For
this purpose, during the period of October and November 2018, 74 blood samples
from 34 patients admitted to the Intensive Care Unit of a philanthropic hospital in
Campos dos Goytacazes-RJ were analyzed. The blood test was performed by
puncturing peripheral vein using 20 mL syringe and 0.7x25 mm needle. Capillary
blood was collected from the digital regions with the aid of lancets. The samples of
peripheral blood and capillary blood had the blood glucose levels measured by
portable blood glucose meter. The statistical analyses consisted of the verification of
media and standard errors of capillary and venous glycemia, both being compared by
paired data t test, adopted at 5% level of significance. The statistical application used
was the Statistical and Genetic Analysis System (SAEG, version 9.1). Statistical
difference was found in venous and capillary blood glucose values. It was concluded
that the use of capillary glucose may not be reliable in relation to the use of venous
glucose.

Keywords: Hemoglobin meter. Portable glucometer. Blood glucose. Hyperglycemia.
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1  INTRODUCAO

1.1 CONTEXTUALIZACAO

A Diabetes é um grupo de doencas metabdlicas caracterizadas por
hiperglicemia resultante de defeitos na secrecao de insulina, na acédo da insulina ou
em ambos. A hiperglicemia mantida do diabetes esta associada a danos sistémicos
a longo prazo, como disfuncéo e insuficiéncia de diversos 6rgdos, especialmente
dos olhos, rins, nervos, coracdo e vasos sanguineos (GROSS et al., 2002).

A prevaléncia dessas doencas esta sendo impulsionada por fatores presentes
em todas as regides do mundo, como o envelhecimento populacional, a urbanizacao
rapida e ndo planejada e, principalmente, a globalizacdo de estilos de vida pouco
saudaveis. O tabagismo, o0 consumo nocivo de bebidas alcodlicas, dietas
inadequadas e o sedentarismo sédo alguns dos elementos que estdo por tras dos
principais fatores de risco para essas doencas (World Health Organization — WHO,
2009).

De acordo com WHO (2016), a hiperglicemia persistente esta associada a
complicagBes cronicas micro e macrovasculares, a redugéo da qualidade de vida, ao
aumento da morbidade e a elevacao da taxa de mortalidade.

Conforme descrito por Umpierrez et al. (2002) e Krinsley (2003), a
hiperglicemia pode estar presente em até 38% dos pacientes hospitalizados. Neste
grupo, em ambiente hospitalar, a hiperglicemia associa-se ao prolongamento do

tempo de internacdo, a uma maior demanda dos recursos humanos e ao aumento
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dos custos hospitalares, além de constituir importante fator de morbimortalidade,
estando diretamente relacionada ao aumento de complicacdes cardiovasculares, de
distarbios hemodinamicos e hidroeletroliticos, de quadros infecciosos, de
comprometimento do processo de cicatrizacdo e de fendbmenos tromboticos.

Nas Unidades de Terapia Intensiva, a ocorréncia de hiperglicemia € um
evento muito comum e, nesse contexto de acontecimentos agudos, associa-se a um
pior progndstico. Sendo assim, a afericdo desta, de forma fidedigna, € um fator
determinante para a conducdo do tratamento correto do paciente (ARGOLLO et al.,
2010).

A persisténcia da glicemia em valores maiores que 140 mg/dL requer
acompanhamento por equipes especializadas em controle glicémico hospitalar
(FALCIGLIA et al., 2009). Nesse grupo de pacientes, a administracado de insulina
deve ser usada para controlar a hiperglicemia na maioria dos pacientes graves
internados em UTI, com um limiar inicial ndo superior a 180 mg/dL. Uma vez iniciada
a terapia com insulina intravenosa, o nivel de glicemia deve ser mantido entre 140 e
180 mg/dL (MOGHISSI et al.,2009).

Para o controle glicémico, € necessaria a utilizacdo de um protocolo de
insulinoterapia que permita manter a glicemia dentro da faixa selecionada e que
evite, ou pelo menos reduza, a ocorréncia de complicacdes. Sao utilizados
hemoglicosimetros portateis para a determinacdo da glicemia, usando amostras de
sangue capilar obtidas por meio do uso de lancetas. Contudo, estudos
demonstraram que a glicemia da coleta digital pode ser inexata em pacientes
criticamente doentes devido a uma piora da perfuséo periférica ocasionada pelo uso
de drogas vasoativas, pela presenca de edema e por distarbios na microcirculacéo,
0 que pode levar a alteragOes indevidas nas doses da insulina (ARGOLLO et al.,
2010).

1.2 OBJETIVO

O objetivo deste estudo é avaliar a confiabilidade do valor da glicemia aferida
através de sangue capilar em comparacdo com os valores apurados através de

sangue venoso pelo hemoglicosimetro.



13

1.3 ESTRUTURACAO DO TRABALHO

O trabalho estd estruturado em 5 capitulos. O presente capitulo, de
Introducao, apresenta a contextualizacao do tema e os objetivos da pesquisa.

O capitulo 2 refere-se a Reviséo da Literatura sobre glicemia, importancia do
nivel glicémico, procedimentos para controle da glicemia em UTI e glicemia venosa e
capilar.

O capitulo 3 abordou as metodologias utilizadas para obtencdo dos
resultados.

No capitulo 4, de Resultados e discussdo, sdo apresentadas as tabelas e
figuras com os resultados obtidos, bem como a discusséo destes resultados.

Por fim, no capitulo 5 sdo apresentadas as conclusdes.
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2 REVISAO DE LITERATURA

21 GLICEMIA

A glicose é uma molécula de carboidrato cuja estrutura quimica € composta
por 6 atomos de carbonos, 6 de oxigénios e 12 de hidrogénios. Segundo Baynes
(2010), a glicose € o acucar presente de forma livre em quantidade no sangue
devido a sua conformacao quimica-espacial, Ihe garantindo certo grau de resisténcia
reacional com estruturas proteicas.

Os polissacarideos e dissacarideos como o0 amido e a sacarose,
respectivamente, sao importantes  fontes de glicose na  dieta.
Uma vez ingeridos, eles sofrem agéo de enzimas sendo clivados aos mondmeros de
glicose que séo absorvidas no trato gastrointestinal pelos enterécitos. Na corrente
sanguinea, a glicose é internalizada para dentro das células por meio do
transportador GLUT 1 em um mecanismo de difusdo facilitada. As concentracdes de
glicose intracelular e do plasma nao apresentam grande diferenca, sendo esta a
razao para que dosagens da glicemia no sangue total, plasma e soro sejam iguais.
(BAYNES; DOMINICZAK, 2010)

A glicose é interiorizada pela maioria das células através da membrana
celular por meio de um processo de difusdo facilitada utilizando proteinas
carreadoras que se ligam a glicose. O hormdnio insulina aumenta o processo de
difusdo, podendo incrementa-lo em mais de 10 vezes. Sem a insulina, a

concentracdo de glicose interiorizada pelas células ndo € suficiente para suprir o
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metabolismo basal, diferente do que ocorre nas células cerebrais e hepatocitos.
Nesse processo, a glicose é carreada do meio de maior concentracdo para o de
menor concentragdo. No tecido gastrointestinal e nos tubulos renais, entretanto, o
transporte de glicose ocorre por mecanismo de cotransporte ativo onde o sodio
fornece ATP para o cotransporte de glicose. Isso faz com que a glicose seja
absorvida contra o seu gradiente de concentracdo. Uma vez no interior da célula, a
glicose é fosforilada por meio das enzimas glicocinase e hexocinase. Essa
fosforilacdo impede que a glicose volte para o meio extracelular. Uma vez
interiorizada pela célula a glicose pode seguir dois caminhos distintos: ser
prontamente utilizada como fonte de ATP para o metabolismo ou sofrer glicogénese
e ser estocada em grande quantidade no figado ou musculos na forma de um
polimero chamado glicogénio. A conversao da glicose em glicogénio é importante
para que o estoque de grande quantidade de glicose n&do cause significativa
alteracdo na pressdo osmotica intracelular. Em situacées de hipoglicemia ocorre a
glicogendlise, em que a enzima fosforilase é ativada pela adrenalina ou pelo
glucagon, quebrando o polimero de glicogénio em mondmeros de glicose para
fornecimento de ATP. Sob acdo da adrenalina e do glucagon, o AMP ciclico
engatilha uma sequéncia de reacbes quimicas que culmina na ativacdo da
fosforilase (GUYTON; HALL, 2017).

De acordo com Stanfield (2013), apesar de existirem outras substancias que
podem gerar energia para 0 N0SSO organismo, a importancia da glicose se da por ser
fonte primaria e exclusiva de energia para as células do sistema nervoso central
(SNC), sendo de suma importancia evitar niveis inferiores ao considerado normal.

A concentracdo de glicose no sangue, ou seja, a glicemia € considerada
normal quando varia entre 70 e 110 mg/dL. Diversos fatores podem elevar (ex.:
refeicdo; estresse) ou diminuir (ex.: jejum; insulinoterapia) a glicemia, o que ativa
mecanismos reguladores homeostaticos que irdo diminuir ou elevar a glicemia de
volta a um valor proximo do considerado normal. Nesse sentido, quando o nivel de
glicemia aumenta, as células beta, localizadas nas ilhotas pancreaticas de
Langerhans, liberam o horménio insulina na corrente sanguinea, promovendo a
sintese de moléculas de reserva energética (armazenamento de glicogénio, acidos
graxos e triglicerideos no figado e musculos, aléem também de armazenar esses dois
altimos no tecido adiposo), fazendo com que a glicose se mova do plasma

sanguineo para o interior das células, reduzindo dessa forma, a glicemia. Essa
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reducdo da glicemia também é detectada pelas células beta pancreaticas, o que
acarreta numa diminuicdo progressiva da liberacdo de insulina até o término da
secrecdo desse hormdnio antes que o nivel da glicemia chegue a valores inferiores
ao da glicemia considerada normal. Se houver diminuicdo da glicemia abaixo do
valor considerado normal havera estimulo a liberagdo do hormonio glucagon que é
secretado pelas células alfa das ilhotas pancreaticas de Langerhans. Este hormdnio
promove a elevagao da concentracdo de glicose no plasma ao estimular a producéao
de glicose através de outros compostos (Gliconeogénese) e também pela
degradacdo do glicogénio (Glicogendlise). Em Ultima analise, para manter a
homeostase, uma queda da glicemia, promovera uma mobilizacdo das reservas
energéticas do organismo e uma elevacdo da glicemia, além da demanda
necessaria, promove o0 armazenamento desse excesso, seja na forma de glicogénio,
acidos graxos ou triglicerideos (STANFIELD, 2013).

Em condi¢cBes normais, o glicogénio estocado no figado consegue manter o
nivel glicémico adequado por cerca de oito horas, variando de acordo com as
necessidades do organismo. Apos 4 horas de hipoglicemia, o cortisol e o0 horménio
do crescimento passam a participar do controle glicémico, aumentando a producao
de glicose é diminuindo sua utilizacdo (HARRISON, 2013).

2.2.1 Importancia do nivel glicémico

A diminuicdo da glicemia abaixo de valores considerados normais é
considerada deletéria ao organismo pelo potencial em causar lesdo celular no
sistema nervoso central. J& o estado hiperglicémico esta diretamente relacionado ao
aumento de complicagbes cardiovasculares, de distirbios hemodindmicos e
hidroeletroliticos, de quadros infecciosos, de comprometimento do processo de
cicatrizacdo e de fenbmenos trombdticos, pois contribui para o acumulo de acidos
graxos e triglicerideos em diversos 6rgaos e sistemas, além da producdo de corpos
cetdnicos (STANFIELD, 2013; RASSIAS; MARRIN; ARRUDA, 1999; DANDONA et
al., 2005). Esses autores ainda defendem que os efeitos prejudiciais relacionados a
hiperglicemia estejam principalmente relacionados a uma debilidade da funcdo do

sistema imune e a indugdo de um estado pro-inflamatorio e pré-coagulante.
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A ocorréncia de hiperglicemia em pacientes graves, mesmo nhaqueles sem
historia prévia de diabetes, se mostrou associada a um aumento no risco de morte,
tornando-se um marcador de pior prognostico para pacientes criticos, tanto clinicos
quanto cirargicos (VIANA et al.,, 2014). O consequente desequilibrio do sistema
imunologico e da resposta inflamatoria, que se torna inespecifica, acarreta estresse
oxidativo, alteracdo mitocondrial, morte celular e dano tecidual com decorrente
faléncia de 6rgdos (VANHOREBEEK; VAN DEN BERGHE, 2007; TURINA; POLK,
2005).

Ja a hipoglicemia, quando ndo diagnosticada e tratada rapidamente, pode
causar danos cerebrais irreversiveis. Com a queda brusca da glicose, desenvolvem-
se sintomas de choque hipoglicémico, caracterizados por sintomas neurol6gicos
progressivos, variando desde sonoléncia até manifestacdes mais graves como
desmaios, convulsdes e coma (SMELTZER; BARE, 2009).

Recentemente, respaldando trabalhos anteriores sobre o efeito deletério da
hiperglicemia, Gomes, Foss e Foss-Freitas (2014) ressaltam que as alteracdes da
glicemia além dos niveis considerados normais podem acarretar diversos danos ao
organismo. O estado hiperglicémico contribui para a maior susceptibilidade a
infeccdes, propiciando quadros sépticos em pacientes criticos. A intensificacdo do
qguadro inflamatorio leva a disfuncédo endotelial. Também podem ocorrer fenémenos
tromboéticos secundarios a geracdo de radicais superoxidos e de citocinas
inflamatdrias, além de disturbios hidroeletroliticos.

Em seu trabalho, conhecido como um “divisor de aguas” na Medicina
Intensiva, Van Den Berghe et al. (2001) demonstrou que a manutencao da glicemia
entre 80 e 110 mg/dL reduzia significativamente a mortalidade e a incidéncia de
complicacbes da hiperglicemia em pacientes criticos. Contudo, estudos mais
recentes sugeriram que um controle glicémico tdo rigido, além de nao oferecer
vantagem ao prognéstico, também estava associado ao aumento do risco de
hipoglicemia, acarretando um maior risco aos pacientes, sendo definidos novos
valores-alvo para a glicemia em pacientes criticos entre 140 e 180 mg/dL
(RASMUSSEN et al., 2003). Dentre esses, o maior estudo clinico randomizado até
hoje realizado objetivando avaliar qual a faixa considerada ideal e segura em relagao
a glicemia, Normoglycemia in Intensive Care Evaluation-Survival Using Glucose
Algorithm Regulation (NICE-SUGAR, 2009), comparou duas estratégias de controle

glicémico com base em insulina (glicemia alvo <180mg/dL no grupo controle, e uma
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faixa de 81 a 108 mg/dL no grupo intervencdo) em uma amostra de 6.104 pacientes
de UTI. Nesse trabalho, o controle intensivo da glicemia foi associado a uma maior
mortalidade cardiovascular, com diferenca absoluta de 5,8%. Estudos de meta-
andlises realizadas apdés o estudo NICE-SUGAR n&o constataram nenhuma
vantagem quanto ao controle glicémico intensivo, na faixa de 81 a 108 mg/dL, e
confirmaram que essa estratégia esta associada com um risco maior de episodios
de hipoglicemia.

Ao contrario dos demais tecidos do nosso organismo, as células do sistema
nervoso sao permeaveis a glicose e utilizam esse substrato independente da acao
da insulina. A grande maioria da glicose gerada pela gliconeogénese entre os
periodos das refeicbes € utilizada no metabolismo das células nervosas. Sendo
assim, torna-se oportuno que nao ocorra secregcdo de qualquer quantidade de
insulina pelo pancreas durante esse periodo. Caso contrario, as poucas reservas de
glicose disponiveis seriam utilizadas pelos musculos e demais tecidos periféricos
menos essenciais, deixando os neurbnios sem uma fonte de nutricdo (GUYTON;
HALL, 2017).

Outra particularidade dos neurdnios, descrita por Guyton & Hall (2017), que
os diferenciam das demais células do corpo, é o fato de utilizarem apenas a glicose
como fonte energética. Devido a isso, tornasse primordial que a glicemia sérica se
mantenha sempre acima do nivel critico, ou seja, acima de 50 mg/dL. Quando a
glicemia diminui além desse patamar, surgem sinais e sintomas de choque
hipoglicémico, reconhecidos por um quadro de irritabilidade nervosa progressiva que
leva a perda da consciéncia, crises convulsivas e também, no mais extremo, a um
quadro de coma que, se prolongado, pode tornar-se irreversivel. Evitar grandes
oscilagdes dos niveis de glicemia € uma das funcbes mais importantes do sistema
de controle da glicose no nosso organismo.

Além do encéfalo, a retina e o epitélio germinativo das génadas, também
utilizam exclusivamente a glicose como fonte energética, ao contrario dos demais
orgaos e tecidos que também utilizam as gorduras e proteinas como fonte
energética (GUYTON; HALL, 2017).

Ainda de acordo com Guyton e Hall (2017), da mesma forma que a
hipoglicemia, a hiperglicemia também deve ser evitada por ser um evento prejudicial
ao nosso organismo. A concentracao elevada de glicose no meio extracelular eleva

a pressdao osmoética do meio, acarretando transferéncia de agua da célula para o
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plasma, o que provoca desidratacdo celular. A hiperglicemia também acarreta em
perda de glicose pela urina, 0 que provoca uma diurese osmotica pelos rins, que
causa perda de liquidos e eletrolitos pelo organismo. A manutencao da hiperglicemia
pode gerar lesdes em Varios tecidos e sistemas, em especial hos vasos sanguineos.
Essa lesdo vascular relacionada a hiperglicemia persistente leva a um maior risco de
doencas renais, sindromes coronarianas, acidentes vasculares cerebrais e de perda
visual.

Devido a gravidade decorrente de grandes alteracbes da glicemia, tanto
acima gquanto abaixo da faixa considerada normal e segura, a manutencao de uma
glicemia estavel em pacientes criticos apresenta-se como um grande desafio, uma
vez que sua instabilidade é deletéria ao organismo, levando a piores desfechos
(STANFIELD, 2013; HARRISON, 2013; GUYTON; HALL, 2017).

Segundo Mizock (2001), existe uma associacdo entre injuria aguda e o
estado hiperglicémico, sendo este um mecanismo pelo qual o organismo pode
garantir o aporte de glicose para as células hepéticas e cerebrais. Outra possivel
explicacdo seria a necessidade de o organismo compensar a perda de volume na
injuria aguda, fazendo com que o fluido celular se mova em direcdo ao
compartimento intravascular. Na doenca grave a hiperglicemia € mantida através do
eixo hipotdlamo-hipofisario-adrenal que promove o aumento da sintese hepatica de
glicose e inibe a absorcdo insulinodependente de glicose pelos muasculos
esqueléticos, porém esse estado hiperglicémico mantido pode acarretar multiplas
consequéncias deletérias para o organismo e necessita ser controlado. Sob
condicBes basais, 80% da glicose € absorvida sem auxilio da insulina, em sua maior
parte pelo sistema nervoso central enquanto os outros 20 por cento sdo absorvidos
pela musculatura esquelética sendo 50% mediado pela insulina e 50% sem
participacdo da insulina. Apos a refeicdo a glicose € absorvida pelos musculos,
gordura, figado, baco e tecidos que ndo dependem de insulina, como o cérebro e
células vermelhas. A captacdo de glicose pelo musculo pode aumentar
significativamente em estados de hiperglicemia ou durante exercicios fisicos. O
figado consegue absorver cerca de 30 a 40% da glicose ingerida, porém o figado
nao apresenta o0 mesmo desempenho durante a administragcéo parenteral de glicose.
Postula-se que esse fato seja devido a um possivel aumento na concentracdo de
glicose na veia porta, causando o chamado fator GLUT. A insulina teria um papel

secundario na absorcdo de glicose hepéatica, tendo maior influéncia a concentracdo
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de glicose na veia porta, de glicose-6-fosfato e a atividade de enzimas como a
glicocinase no figado. O transporte de glicose se da por difusédo facilitada na maior
parte das células por meio de uma proteina carreadora que permita que ela se
difunda pela camada de lipidio celular e siga contra o seu gradiente de
concentracdo. Os transportadores de glicose GLUT1, GLUT2 e GLUT4 exercem
importante papel nesse sentido. O transportador GLUT 1 € responsavel pela
absorcdo de glicose sob condi¢cdes basais de metabolismo, estando presente em
varios tecidos. A GLUT 2 atua no transporte de glicose no figado, tornando-o
permeéavel, além de atuar na secrecdo de insulina pelo pancreas. O GLUT 4 pode
ser encontrado em tecidos onde a absorcdo de glicose depende da insulina como
musculo e tecido adiposo. Em condi¢des basais o0 GLUT4 permanece no interior de
vesiculas, com pouca expressao na membrana plasmética. Uma das formas da
insulina promover a absorcao de glicose é provocando a migracdo do transportador
GLUT4 do interior das vesiculas para a membrana plasmatica.

O figado e o rim monopolizam a producao de glicose ao possuirem a enzima
glicose-6-fosfatase, responsavel por transformar a glicose-6-fosfato em glicose.
Como o rim ndo possui uma consideravel quantidade de glicogénio, a producédo de
glicose se da majoritariamente por gliconeogénese, enquanto o figado promove
tanto a glicogendlise quanto a gliconeogénese. Na doenca grave ocorre uma fase
hipometabdlica, ou fase de refluxo, e uma fase hipermetabdlica, ou fase de fluxo. A
fase de refluxo tem inicio logo apés a injaria e costuma ter uma duracéo de 12 a 24
horas, sendo definida pela redu¢cdo no gasto energético, diminuicdo do débito
cardiaco, hiperglicemia, vasoconstricdo periférica e aumento da atividade simpatica
e adrenal (MIZOCK, 2001).

A hiperglicemia deve-se ao estimulo hepético das catecolaminas e pela
guebra de glicogénio estimulado pelo sistema simpatico. A fase de fluxo se da apos
o restabelecimento da oferta de oxigénio e de substrato metabdlico. A hiperglicemia
da fase de fluxo deve-se ao aumento da producdo de glicose e do aumento da
resisténcia a insulina. Também estdo presentes nessa fase o aumento do débito
cardiaco, do gasto energético, vasodilatacdo sistémica e catabolismo proteico, além
de sinais de inflamacdo sistémica. A duracdo dependerd do grau de injaria,

geralmente de 3 a 5 dias ap0s a injuria (MIZOCK, 2001)



21

2.2.2 Procedimentos para controle da glicemia em UTI

Postula-se que as complicagcdes aumentam na injuria grave quando a glicose
ultrapassa a marca de 11,1 mmol/l (200 mg/dL), enquanto uma hiperglicemia
moderada que gire em torno de 7.8 (140 mg/dL) e 10 mmol/l (180 mg/dL) n&o traria
prejuizos. O manejo inicial da hiperglicemia gira em torno de corrigir 0s principais
motivos. Para tanto, € essencial suspender drogas que aumentem a glicemia, tratar
possivel fonte de infeccdo e corrigir hipocalemia. Outro fator importante para evitar
hipo ou hiperglicemia é a manutencdo de um aporte calérico equilibrado de acordo
com as necessidades metabdlicas (MIZOCK, 2001).

A Associagdo Americana de Diabetes e Associacdo Americana de
Endocrinologistas Clinicos recomendam um controle glicémico que vise uma
glicemia entre 140 e 180 mg/dL, posto que valores menores entre 80 e 120 mg/dL
nao parecem trazer beneficio ao paciente, que estdo mais propensos a episodios de
hipoglicemia. (SILVA, 2013).

Na Unidade de Terapia Intensiva Adulto do hospital filantrépico em Campos
dos Goytacazes onde ocorreu este estudo, objetiva-se manter a glicemia dos
pacientes daquele setor acima de 70mg/dL e abaixo de 140mg/dL. Para tanto a
administracao de insulina baseia-se no seguinte protocolo:

Glicemia até 140: 0 Ul
Glicemia de 140 a 180: 4 Ul
Glicemia de 181 a 220: 6UlI
Glicemia de 221 a 260: 8 Ul
Glicemia de 261 a 300: 10 Ul
Glicemia >300: 12 UI

No caso de 3 glicemias seguidas >300 mg/dL deve-se avaliar a infusédo
continua de insulina, sendo a glicemia capilar aferida de hora em hora. A velocidade
de infusdo deve ser modificada de acordo com a glicemia. Devido ao risco de
arritmia por hipocalemia, deve-se ter atengcdo quanto ao valor sérico do potassio
através de dosagens seriadas. A troca de solucéo de insulina deve ser feita a cada
24 horas. Ao término da insulina em infusdo continua, a glicemia deve ser avaliada
de hora em hora pelas proximas 6 horas e, apos esse periodo, a cada 2 horas pelas

préximas 24 horas. No caso de hipoglicemia, administra-se glicose hiperténica a
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25%, quando o paciente apresenta acesso venoso periférico ou, glicose hipertonica
a 50%, caso o0 paciente esteja com acesso venoso central. Todo paciente em dieta
zero recebe solucédo de glicose em infusé@o continua para evitar a hipoglicemia.

Em recente publicacdo a respeito do tratamento da hiperglicemia e diabetes
em pacientes em idosos, Umpierrez (2017) descreve que o alvo glicémico
recomendado pela Sociedade Americana de Diabetes esta entre 140 mg/dL e 180
mg/dL para a maior parte dos pacientes em regime de terapia intensiva. Deve-se,
entretanto, objetivar um controle mais rigoroso para pacientes de cirurgia cardiaca,
com isquemia aguda do miocardio ou eventos neurolégicos, mantendo a glicemia
em uma faixa entre 110mg/dL e 140 mg/dL. O Guideline de glicose sanguinea dos
cirurgides toracicos recomenda ainda que pacientes diabéticos, ou ndo, que
persistam com glicose acima de 180 mg/dL no perioperatério sdo candidatos a
infusdo venosa de insulina objetivando glicemia abaixo de 180 mg/dL. Em pacientes
com doenca terminal ou patologias severas admite-se um nivel glicémico mais
elevado, individualizando o alvo glicémico de acordo com o status clinico. No caso
especifico de adultos idosos, recomenda-se uma individualizagdo nos alvos
glicémicos de cada paciente de acordo com a sua situacao clinica, levando em conta
a presenca de complicacbes da diabetes e hipoglicemia. Estudos recentes nao
demonstraram reducdo das complicacdes hospitalares com alvos glicémicos mais
baixos entre 110 mg/dL e 140 mg/dL. Entretanto, pacientes com hist6ria ambulatorial
de bom controle glicémico e que ndo tenham hipoglicemia podem ser mantidos em
uma faixa de glicemia menor do que 140 mg/dL. Quando a glicemia estiver abaixo
de 100 mg/dL é recomendado fazer ajustes na dose de insulina a fim de evitar
hipoglicemia (UMPIERREZ; PASQUEL, 2017).

A insulina é a medicacdo de escolha para tratamento da hiperglicemia e
diabetes intra-hospitalar, muito devido a sua baixa meia vida e facil manejo, sendo
capaz de diminuir a glicemia em menos de 4-8 horas. O recomendado pela
Sociedade de Medicina de Cuidados Intensivos e pela Sociedade de Cirurgides
Toracicos € que a insulinoterapia deve ser instituida quando o nivel de glicose
estiver acima de 180 mg/dL. A insulina pode ser feita em regime de infusdo continua
na UTI, em bolus ou regimes de suplemento basal fora da UTI. Postula-se que os
inibidores da dipeptidil peptidase sozinhos ou juntamente com a insulina basal é
seguro e eficaz, podendo ser uma outra opcao para o regime de bolus basais em
idosos. (UMPIERREZ; PASQUEL, 2017).
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Segundo o posicionamento oficial da Sociedade Brasileira de Diabetes de
2015 sobre o controle de glicemia no paciente hospitalizado, todos os pacientes
hospitalizados devem ter a glicemia aferida e a meta recomendada € de valores
entre 140 e 180 mg/dL, evitando-se valores menores do que 100 mg/dL. Valores
mais baixos (100 a 150 mg/dL) sdo aceitos em pacientes no pos-operatorio de
cirurgia cardiaca ou de pequenas cirurgias que nao estdo sob jejum prolongado.
(UMPIERREZ; PASQUEL; FRANCISCO, 2017).

2.2 GLICEMIA VENOSA E CAPILAR

A glicemia capilar pode ser avaliada na ponta do dedo ou em locais
alternativos como Iébulo da orelha, antebraco e panturriiha, sem diferencas
significantes em seus valores em pacientes estaveis (LAGUNA NETO, 2009).

Segundo o posicionamento oficial da Sociedade Brasileira de Diabetes (2015)
sobre o controle da glicemia no paciente hospitalizado, deve-se utilizar um aparelho
calibrado e validado para se obter amostra de sangue para dosagem de glicemia
capilar, sendo este um método eficaz do ponto de vista de rapidez e praticidade.
Contraindica-se a glicemia capilar em casos de edema, choque ou hipoperfuséo
periférica, dando-se preferéncia ao aparelho de gasometria.

O mesmo posicionamento ainda alega que a glicemia plasmética em sangue
periférico é util para confirmar hiperglicemia pré-tratamento, pois possui maior
acuracia, porém tanto ela quanto a capilar sofrem influéncia da alimentacéo e do
estresse agudo. Além disso, ha risco de contaminacdo amostral quando se obtém
amostra em cateter com infuséo de glicose.

A avaliagdo laboratorial da glicose plasmética tem sua importancia na medida
em que a atividade fisiologica da glicose depende de sua concentracdo plasmatica.
Entretanto, a analise ndo laboratorial com outros métodos, como os glicosimetros,
sdo muito usados para avaliar a concentragdo de glicose em pacientes criticos,
muitas vezes devido a conveniéncia e a velocidade. Por outro lado, a maioria dos
dispositivos utilizados para a analise néo laboratorial da glicose ndo foram
desenvolvidos para guiar a administracdo de insulina em pacientes criticos e,

portanto, eles podem ndo ter a acuracia tdo boa para guiar a terapia nesses
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pacientes. Conhecer suas limitacbes é fundamental para diminuir a quantidade de
erros de conduta. (SHIGEAKI, INOUE et al., 2013)

Numa revisdo sistematizada da literatura, Shigeaki et al. (2013) infere que a
acuracia da medicdo da glicose sanguinea pode variar de acordo com o local
escolhido para a colheita, com o equipamento utilizado e com a faixa glicémica. A
acuracia da dosagem de glicose é de especial importancia em pacientes na faixa
hipoglicémica porque mesmo a hipoglicemia leve esta associada com alta taxa de
mortalidade. Os estudos mostraram que a quantidade de erro de leitura na faixa
hipoglicémica foi superior quando comparado ao da faixa n&o hipoglicémica.
Concluiu-se que, independente do dispositivo utilizado para mensurar a glicose,
devemos estar cientes quanto a possiveis erros, sendo importante proceder a
andlise laboratorial confirmatdria quando obtivermos valores de glicemia proximos
ou abaixo da faixa da normalidade. Fatores como instabilidade hemodindmica com
baixo indice de perfuséo, uso de vasopressor, edema, pressao arterial média baixa e
infusdo de insulina promovem maior chance de imprecisdo na medicdo porque
podem diminuir a concentracao periférica de glicose por meio dos disturbios da
microcirculacdo e aumento do consumo tecidual de glicose. Com isso deve-se evitar
colher a glicemia capilar de pacientes que apresentem esses fatores ou confirmar a
medida através de amostra de sangue venoso.

Hassen (2009) afirma que a glicemia capilar ndo foi capaz de mesurar
adequadamente a glicose sérica de pacientes em terapia com catecolaminas.
Segundo ele, a sedacgdo, a vasoconstriccdo periférica e o edema séo fatores que
aumentam o consumo tecidual de glicose e diminuem a concentracdo periférica da
mesma. O estudo em questdo concluiu que a medi¢éo capilar de glicose sanguinea
nao reflete com devida acuracia a glicose sérica de pacientes criticos que estejam
sob infusdo de catecolamina. Entretanto, em  pacientes estaveis

hemodinamicamente pode haver concordancia entre a afericdo capilar e laboratorial.
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3 METODOLOGIA

3.1 PACIENTES

Foram analisadas, durante os meses de outubro e novembro de 2018, 74
amostras sanguineas de 34 pacientes diferentes internados em Unidade de Terapia

Intensiva de um hospital filantropico, em Campos dos Goytacazes, RJ.

3.2 COLHEITA DO MATERIAL

A colheita do sangue venoso foi realizada através de puncdo em veia
periférica, utilizando-se seringa de 20ml e agulha 0,7x25mm e, do sangue capilar,

através da regido das digitais com o uso de lancetas.

3.3 MEDICAO DA GLICEMIA

Uma vez colhidas as amostras sanguineas venosa e capilar, foram realizadas

as andlises de glicemia com hemoglicosimetro portatil.
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3.4 ANALISES ESTATISTICAS

As andlises estatisticas consistiram na obtencdo das médias e erros-padréo
das glicemias pelas duas formas de colheita (glicemia capilar e glicemia venosa). As
médias de glicemia capilar e venosa foram comparadas entre si pelo teste t com
dados pareados, adotando-se o nivel de 5% de significancia. O aplicativo estatistico

utilizado sera o Sistema para Analises Estatisticas e Genéticas (SAEG, verséo 9.1).
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

A Figura 1 apresenta as variagdes nos niveis glicémicos estratificando-se por

faixas de variacao.

50%

40%

30%

20%

10%

Variacao (%) do valor do capilar em relacdo ao venoso

0%

<-10% [-10,10%] >+10%

Figura 1- Variacdo nos niveis glicémicos capilares em relagdo aos venosos (frequéncias de valores
subestimados, dentro da margem de erro aceitavel e superestimados)
Fonte: O préprio autor

Conforme é possivel verificar na Figura 1, em 36,5% das amostras a glicemia
capilar foi menor do que 10% abaixo da glicemia venosa. Ou seja, para uma
glicemia venosa real de 100 mg/dL, a glicemia capilar aferida nesse grupo foi menor
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que 89 mg/dL. Isso implica dizer que, para fins terapéuticos, um paciente sairia da
faixa de insulinoterapia recomendada caso apresentasse uma glicemia venosa real
de 180 mg/dL e tivesse afericdo capilar mostrando resultado de 162 mg/dL.

Nesse contexto, um paciente euglicémico poderia ser diagnosticado como
hipoglicémico, sendo administrado glicose erroneamente, 0 que ira acarretar
liberacdo de insulina enddgena, pelo estimulo da glicose, com possivel geracéo de
hipoglicemia posteriormente.

Verificou-se ainda que 45,9% das amostras apresentavam variagcdo do valor
capilar em relacdo ao venoso dentro da margem de erro aceitavel, que varia 10%
para menos e 10% para mais da glicemia venosa real. Ou seja, para uma glicemia
real de 100 mg/dL, a glicemia capilar aferida variou de 90 a 110 mg/dL.

Em 17,6% dos casos, a variagdo foi maior que 10% acima do valor real, de
forma a superestimar o valor exato. Nesse contexto, um paciente hipoglicémico pode

ter sua glicemia superestimada.
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Figura 2- Variacdo nos niveis glicémicos capilares em relacéo aos venosos (frequéncias de valores
subestimados, dentro da margem de erro aceitavel e superestimados)

Fonte: O préprio autor
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A Figura 2 € uma projecdo mais detalhada da Figura 1. Nela, constata-se que,
nas afericbes em que o valor real foi subestimado, 32,4% das amostras variaram
acima de 10% até 30% para menos. Ainda na faixa de valores subestimados, 4,1%
tiveram variagdo acima de 30% para menos, sendo 1,4% das amostras totais
tiveram valores maiores que 40% para menos em relacdo a glicemia aferida com
amostra venosa. Para fins praticos, isso significa dizer que um paciente com
glicemia venosa real de 200 mg/dL poderia apresentar uma leitura capilar incorreta
que varia de 180 a 120 mg/dL, postergando o inicio da correcdo glicémica com
insulinoterapia. De acordo com Mizock e Barry (2001), postula-se que as
complicacBes aumentam na injuria grave quando a glicose ultrapassa a marca de
11,1 mmol/L (200 mg/dL).

Das amostras que se encontram acima da margem de erro aceitavel, ou seja,
com valores superestimados, constata-se que 9,5% variaram entre 10 a 20%. Ainda
com valores superestimados, 8,1% variaram entre 20 a 40% do valor real da
glicemia, o que para um paciente hipoglicémico pode ser extremamente danoso,
visto que deixaria de receber o tratamento adequado, aumentado a
morbimortalidade.

Stanfield (2013), Harrison (2013) e Guyton e Hall (2017) afirmam que devido a
gravidade decorrente de grandes alteracdes da glicemia, tanto acima quanto abaixo
da faixa considerada normal e segura a manutencdo de uma glicemia estavel em
pacientes criticos, o controle glicémico apresenta-se como um grande desafio, uma
vez que sua instabilidade € deletéria ao organismo, levando a piores desfechos.

Ainda de acordo Shigeaki (2013) infere que a acuracia da dosagem de glicose
é de especial importancia em pacientes na faixa hipoglicémica porque mesmo a
hipoglicemia leve esti4 associada com alta taxa de mortalidade. Os estudos deste
autor mostraram que a quantidade de erro de leitura na faixa hipoglicémica foi
superior quando comparado ao da faixa ndo hipoglicémica. Assim, ele afirma que
independente do dispositivo utilizado para mensurar a glicose, € importante proceder
a analise laboratorial quando obtivermos valores de glicemia préximos ou abaixo da
faixa da normalidade.

O presente trabalho sugere, entretanto, que é importante a confirmacéo

laboratorial sempre que se estiver lidando com pacientes criticos.
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Figura 3- Comparacdo de médias entre as medicdes de glicemias venosa e capilar
Médias seguidas por uma mesma letra, ndo diferem entre si pelo teste t com dados pareados, ao
nivel de 5% de significancia.

Fonte: O préprio autor

Conforme evidenciado na Figura 3, a média dos valores das glicemias das
amostras de sangue venoso difere, pelo teste t, da média dos valores das glicemias
das amostras de sangue capilar. Em outras palavras, conclui-se, com 95% de
confiangca, que nos pacientes avaliados na Unidade de Terapia Intensiva, houve
diferenca significativa entre o valor da glicemia obtido por amostra de sangue
venoso daquele obtido por amostra de sangue capilar. Isso confirma a hip6tese de
que as particularidades de um paciente critico, tais como: edema em regido
subcutdnea, ma perfusdo periférica, vasoconstriccdo periférica, entre outros,
contribuem para a alteracdo do valor real da glicemia do paciente, seja por diluicdo
da mesma, no caso do edema, ou por aumento do consumo local da glicose através

da diminuicdo do fluxo sanguineo periférico ou vasoconstric¢éo.
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5 CONCLUSOES

Os resultados foram comparados e a média dos valores das glicemias das
amostras de sangue venoso diferiu, pelo teste t, da média dos valores das glicemias
das amostras de sangue capilar. Concluiu-se, com 95% de confian¢a, que nos
pacientes avaliados na Unidade de Terapia Intensiva, houve diferenca significativa
entre o valor da glicemia obtido por amostra de sangue venoso daquele obtido por
amostra de sangue capilar. Isso confirma a hipétese de que as particularidades de
um paciente critico, tais como: edema em regido subcutdnea, ma perfusado
periférica, vasoconstriccao periférica, entre outros, contribuem para a alteracdo do
valor real da glicemia, seja por diluicdo da mesma, no caso do edema, ou por
aumento do consumo local da glicose através da diminuicdo do fluxo sanguineo
periférico ou vasoconstriccao.

Desta forma, a administracdo desnecessaria de insulina ou glicose
hipertonica por avaliacdo errbnea da glicemia, em paciente fora da faixa terapéutica,
desencadeia, respectivamente, hipoglicemia com glicogenodlise de rebote ou
hiperglicemia com liberacdo secundaria de insulina endégena, podendo evoluir com
descompensacdo do mesmo. Assim sendo, o0 presente trabalho sugere a
confirmacéo laboratorial da glicemia com sangue venoso sempre que estiver lidando
com pacientes criticos, 0s quais apresentem edema subcutaneo, hipotensao arterial,
perfusdo periférica lentificada ou que estejam em uso de drogas vasoconstrictoras,
principalmente em dose alta, especialmente quando o valor aferido da glicemia

capilar pelo hemoglicosimetro, diferir muito da média diaria do paciente.
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