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Resumo
O uso do controle glicêmico estrito (glicemia 
entre 80-110 mg/dl) em pacientes críticos foi 
alvo de numerosos trabalhos com resultados 
divergentes. A partir de resultados expressivos 
observados no estudo de Leuven I,2 em que se 
utilizou um controle estrito de glicemia com 
redução da mortalidade, este tipo de manuseio 
tornou-se rotina nas UTIs. Entretanto, com os 
resultados dos trabalhos mais recentes, houve 
uma rediscussão do tema, objetivando orientar 
os intensivistas a respeito do nível de controle 
glicêmico ideal nestes pacientes. Sabe-se que a 
hiperglicemia é deletéria no paciente crítico nos 
vários cenários clínicos encontrados, implican-
do em desfechos piores. Contudo, a hipoglice-
mia que ocorre com maior frequência quando 
se estabelece um protocolo estrito, impacta de 
forma negativa os resultados quando tentamos 
normalizar a glicemia de pacientes criticamen-
te enfermos. Constitui um grande desafio a 
manutenção da glicemia em valores aceitáveis 

neste grupo de pacientes com grandes alterações 
metabólicas e neste sentido a instituição de um 
protocolo de controle glicêmico é fundamental. 
Estudos demostram que a hiperglicemia está 
associada à disfunção imunológica e endotelial, 
assim como a alterações de coagulação e distúr-
bios hidroeletrolíticos. Recente guideline publi-
cado pelo Surviving Sepsis Campaign reenfatiza 
o papel do controle moderado da glicemia em 
paciente sépticos (igual ou abaixo de 180 mg/
dl).  Na nossa unidade o objetivo é manter a 
glicemia ente 140-180 mg/dl nos pacientes com 
resposta inflamatória sistêmica. Aguardam-se 
novos estudos que determinem o valor ideal de 
glicemia nestes pacientes, assim como o melhor 
meio de alcançá-lo, seja pelo uso de algoritmos 
computorizados e/ou controle de glicemia por 
glucômetros de leitura contínua transdérmicos.

Descritores: Hiperglicemia; Hipoglicemia; 
Controle; Estado terminal ; Mortalidade ;  Com-
portamento de redução do risco; Unidades de 
terapia intensiva.
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Abstract
The use of strict glycemic control (blood glucose 
between 80-110 mg/l) in critically ill patients 
has been the subject of numerous studies with 
conflicting results. From impressive results 
observed in Leuven I study,2 which used a strict 
control of glycemia with mortality reduction, 
this type of management has become routine 
in the ICU. However, with the results of more 
recent works, there has been a renewed discus-
sion of the subject, aiming to guide intensivists 
regarding the optimal level of glycemic control 
in these patients. It is known that hyperglyce-
mia is deleterious in critically ill patients in 
various clinical scenarios encountered in ICU, 
resulting in worse outcomes. However, hypo-
glycemia which occurs most commonly when 
establishing a strict protocol, negatively affects 
the results when we try to normalize glycemia 
of critically ill patients. It is a  major challenge 
to maintain acceptable blood glucose values in 
this group of patients with major metabolic de-
rangements and  in this regard the establishment 
of a protocol for glycemic control is critical. 
Studies show that hyperglycemia is associated 
with immune and endothelial dysfunction as 
well as alterations in coagulation and fluids 
and electrolyte disorders. In our unit the goal 
is to keep blood glucose levels being 140-180 
mg/dl in patients with systemic inflammatory 
response. Recent guideline of the Surviving Sep-
sis Campaign reemphasize de loose  glycemic 
control (less ou equal than 180 mg/gl) in septic 
patients. Further studies are awaited to determi-
ne the optimal blood glucose in these patients, 
as well as the best means of reaching it, either 
by the use of computerized algorithms and/or 
glycemic control by continuous transdermal 
glucometers reading.
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trol;  Critical illness; Mortality; Risk reduction 
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Introdução
A hiperglicemia é uma resposta metabólica 

comum em pacientes gravemente enfermos não 
diabéticos. Durante muitos anos foi considerada 
somente uma resposta fisiológica ao trauma ou 
infecção cuja magnitude se correlacionava com a 
gravidade da patologia subjacente.1,2 Entretanto, 
vários estudos claramente demostraram uma 
associação entre a hiperglicemia e a mortalidade 
em várias condições clínicas críticas como infar-
to agudo do miocárdio, trauma, cirurgia cardí-
aca e sepse.3,4,5,6 Partindo deste pressuposto, um 
estudo clínico em Leuven (Bélgica), em 2001, 
estabeleceu um protocolo de controle glicêmico 
estrito (Tabela 1) em uma unidade de terapia in-
tensiva (UTI) de pacientes cirúrgicos, relatando 
uma redução significativa na mortalidade, 4% 
de redução na mortalidade absoluta, quando o 
controle glicêmico era obtido (glicemias entre 
80-110 mg) comparado com o controle conven-
cional da glicemia.2 Observou-se também uma 
redução na incidência de insuficiência renal, 
polineuropatia dos pacientes críticos, taxa de 
infecção, hiperbilirrubinemia, dias em venti-
lação mecânica e dias de internação na UTI. A 
partir de então se estabeleceu uma mudança de 
paradigma e vários trabalhos uni e multicên-
tricos7-12 tentaram demostrar o benefício deste 
tratamento em pacientes clínicos críticos, sem, 
entretanto, obter o mesmo resultado e susci-
tando dúvidas sobre o mecanismo da redução 
de mortalidade obtida no primeiro trabalho. 
Houve até mesmo um pequeno aumento da 
mortalidade dos pacientes submetidos a esta 
terapia, provavelmente em função do aumento 
da incidência de hipoglicemia, definida como 
glicemia menor que 40 mg/dl.11,13 

Sabe-se que a introdução de um proto-
colo de controle glicêmico estrito é de difícil 
execução pela complexidade e necessidade do 
envolvimento de toda a equipe multidiscipli-
nar.14 Variabilidades como a forma de coleta 
de sangue da glicemia, a fonte da coleta,15 a 
frequência da coleta, o tempo necessário para 
obter o controle glicêmico e a variação dos níveis 
glicêmicos podem influenciar no resultado final 
do protocolo.16 Devemos considerar também 
que a incidência de hipoglicemia aumenta com 
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a adoção de controle estrito e sua identificação 
pelo quadro clínico em pacientes críticos é 
prejudicada, resultando em neuroglicopenia e 
contribuindo para morbidade e mortalidade.17 
Embasada em vários estudos controlados e 
randomizados,  a recomendação da Associação 
Americana de Diabetes (ADA) e da Associação 
Americana de Endocrinologistas Clínicos é um 
controle glicêmico moderado com glicemia 
entre 140-180 mg/dl.

Regulação da glicose no 
paciente crítico

A hiperglicemia é uma alteração comum em 
pacientes críticos e é atribuída à resposta fisio-
lógica ao trauma. Os níveis glicêmicos são man-
tidos de forma fisiológica pela interação entre a 
secreção de insulina, captação celular da glicose 
(glicólise e glucogeniogênese), produção hepáti-
ca de glicose (glicogenólise e gluconeogênese) e 
absorção intestinal. O aumento da glicemia está 
em acordo com o aumento das demandas meta-
bólicas nestes pacientes e na maioria dos casos 

é acompanhada de um aumento da secreção de 
insulina. O transporte da glicose para as células 
é facilitado por uma série de transportadores, 
GLUT 1 a 12, sendo o GLUT 4 o principal 
transportador de glicose para tecidos como o 
adiposo, o muscular e o cardíaco. A presença de 
insulina é fundamental para a função do GLUT 
4. Tecidos como endotélio, epitélio, sistema ner-
voso central, hepatócitos e células inflamatórias 
não necessitam de insulina para transporte de 
glicose intracelular, fazendo-o através de trans-
portadores não insulinodependentes, como 
GLUT 1, 2 e 3. A glicemia nos pacientes críticos 
encontra-se aumentada por aumento endógeno 
da produção hepática, mas também pode ser 
gerada por causas como aporte glicídico aumen-
tado em dietas enterais e parenterais, soluções 
dialíticas e uso de glicocorticoide e substâncias 
vasopressoras.18 O aumento da produção de 
causa endógena se faz através da liberação de 
hormônios contra regulatórios como glucagon, 
epinefrina, hormônio do crescimento e cortisol 
que estimulam a gluconeogênese hepática.  A 
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Tabela 1. Estudos controlados e randomizados de controle glicêmico estrito  

Estudo

van den 
Berghe et al.

Leuven I

van den 
Berghe et al.

Leuven II

de la Rosa 
et al.

Arabi et al.
Brunkhorst 

at al.

Finfer et al.

NICE-SUGAR
Preiser et al.

Ano 2001 2006 2008 2008 2008 2009 2009

Finalidade

e

característica

Controle 
estrito vs 
convencional, 
unicêntrico, 
pc. cirúrgicos, 
mortalidade 
hospitalar

Controle 
estrito vs 
convencional, 
pc clínicos e 
cirúrgicos, 
unicêntrico, 
mortalidade 
hospitalar

Controle 
estrito vs 
convencional, 
unicêntrico, 
pc clínicos 
(49 %) e 
cirúrgicos, 
mortalidade 
na UTI

Controle 
estrito vs 
convencional, 
unicêntrico, 
pc clínicos 
(83%) e 
cirúrgicos, 
mortalidade 
em 28 dias

Controle 
estrito vs 
convencional, 
multicêntrico, 
pc clínicos 
(48%) e 
cirúrgicos, 
mortalidade 
em 28 dias

Controle 
estrito vs 
convencional, 
multicêntrico, 
pc clínicos      
(63%) e 
cirúrgicos, 
mortalidade 
em 28 dias

Controle 
estrito vs 
convencional, 
multicêntrico, 
pc clínicos 
(41%) e 
cirúrgicos, 
mortalidade 
na UTI

n 1548 1200 504 523 488 6030 1101

Glicose 
estrito 80-110 80-110 80-110 80-110 80-110 81-108 80-110

Glicose 
convencional 180-200 180-200 180-200 180-200 180-200 144-180 140-180

Mortalidade 
estrito 4,6 43 36 13,5 25 22 17,2

Mortalidade 
convencional 8,0 52,2 32,4 17 26 21 15,3

Hipoglicemia 
controle 5,1 18,7 8 29 17 7 10

Hipoglicemia 
convencional 0,8 3,9 2 3 4 0,5 3



50        revista.hupe.uerj.br

Revista HUPE, Rio de Janeiro, 2013;12(3):47-56

liberação de citocinas pró-inflamatórias como 
interleucina 6 e fator de necrose tumoral alfa 
limita a resposta periférica de tecidos depen-
dentes de insulina promovendo, assim, uma 
resistência a sua ação.19 Em algum momento 
este processo fisiológico se torna não adaptativo, 
promovendo manutenção de níveis elevados de 
glicose nos pacientes críticos.20 

Efeitos da hiperglicemia nos 
pacientes críticos

Além de promover seus efeitos sistêmi-
cos osmóticos e afetar o balanço hídrico dos 
pacientes, a hiperglicemia aguda, definida 
como glicemia aleatória maior que 200 mg/

dl, é capaz de alterar a resposta inflamatória e 
imune, alterando também a adesão de células 
inflamatórias, quimiotaxia e fagocitose.20 Em 
condições habituais a hiperglicemia aguda 
infrarregula a expressão dos receptores GLUT 
e assim impede a entrada excessiva de glicose 
nas células, entretanto foi demostrado que as 
citocinas pró-inflamatórias promovem suprar-
regulação de receptores GLUT 1 em tecidos não 
dependentes da ação da insulina. O excesso de 
glicose intracelular promove, através da fosfo-
rilação oxidativa, a geração de radicais livres 
que promovem dano celular. Outros fatores 
associados à hiperglicemia como aumento da 
permeabilidade vascular, angiogênese e oclusão 
capilar levam à piora de lesão de órgãos-alvo18 

Figura 1. Mecanismo dos efeitos adversos da hiperglicemia em pacientes críticos
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(Figura 1). Neste contexto, a injúria celular in-
duzida pela hiperglicemia poderia ser evitada e, 
portanto, a incidência de lesão de órgãos-alvo 
em pacientes sépticos, principalmente, poderia 
ser reduzida com adoção de protocolos de 
tratamento da hiperglicemia aguda. Confir-
mando estes dados, Krinsley e colaboradores 
reportaram uma associação entre os níveis 
glicêmicos e mortalidade em pacientes críticos, 
com mortalidade de 9,6% quando a glicemia foi 
mantida entre 80 e 99 mg/dl e 42,5% quando a 
glicemia era superior a 300 mg/dl.5 Também foi 
demostrado que em paciente com infarto agudo 
do miocárdio, a hiperglicemia eleva o risco de 
insuficiência cardíaca, choque cardiogênico e 
mortalidade hospitalar.21 Em pacientes com 
trauma cranioencefálico a hiperglicemia se 
associa a um maior tempo de internação, pior 
prognóstico funcional e maior mortalidade,22 
assim como no paciente com acidente vascular 
cerebral há uma piora da recuperação funcional 
e maior mortalidade.23

Efeitos da insulina nos 
pacientes críticos

Além do óbvio efeito metabólico de 
controle da glicose a infusão de insulina age 
antagonizando uma série de efeitos deletérios 
descritos acima, e promove melhor regulação 
dos distúrbios envolvendo os lipídeos, aumen-
ta o anabolismo, reduz a geração de citocinas 
inflamatórias, previne a disfunção endotelial e 
reequilibra o status do sistema de coagulação no 
paciente crítico.20

Estudos de controle glicêmico 
estrito

Partindo do pressuposto que a hiperglicemia, 
apesar de ser uma resposta fisiológica ao 
estresse no paciente crítico, estava associada a 
alterações funcionais que promoveriam uma 
maior mortalidade, foram conduzidos vários 
trabalhos sobre uso intensivo de infusões 
venosas de insulina regular com objetivo de 
manter a glicemia em níveis estritos de 80-110 

mg/dl, sendo o primeiro deles conduzido em 
Leuven, na Bélgica, no ano de 2001.2 Em uma 
unidade primordialmente de pacientes em pós-
operatório de cirurgia cardíaca, comparou-se 
um protocolo de insulinoterapia com objetivo 
de níveis glicêmicos entre 80 e 110 mg/dl com 
um grupo-controle no qual a insulinoterapia 
se iniciava com glicemia acima de 215 mg/dl e 
depois era mantida em níveis de 180-200 mg/
dl. A mortalidade foi significativamente mais 
baixa no grupo estrito com taxa de mortalidade 
de 4,6% comparada com 8% no controle. Além 
disso, observaram-se menos 41% de necessidade 
de diálise, 46% menos de sepse, 44% menos de 
polineuropatia e 50% menos de necessidade 
de transfusões sanguíneas. Estes resultados 
surpreendentes levaram outros grupos e o 
mesmo grupo de Leuven a realizar estudos 
semelhantes e a tentarem reproduzir estes dados 
em uma população mista de pacientes clínicos 
e cirúrgicos. Estudos conduzidos por De la 
Rosa e colaboradores,9 Arabi e colaboradores,8 
Brunkhorst e colaboradores,10 este interrompido 
precocemente pela incidência de hipoglicemia, e 
Preiser e colaboradores12 não relatam diferenças 
estatísticas entre os dois grupos. Em 2006 
Van den Berghe colaboradores7 (Leuven II) 
também não conseguiram reproduzir os dados 
do primeiro estudo, mas mostraram um menor 
tempo de internação hospitalar, tempo em 
ventilação mecânica e necessidade de diálise no 
grupo de controle estrito com permanência na 
UTI maior que três dias.

O maior estudo comparativo entre controle 
glicêmico estrito e convencional (The Normo-
glycemia in Intensive Care Evaluation – Survival 
Using Glucose Algorithm Regulation Study 
– NICE SUGAR) foi realizado em 2009 por 
Finfer e colaboradores,11 contabilizando 6.104 
pacientes, em múltiplos centros. Além de não 
ter demostrado diferença de mortalidade entre 
os grupos, houve na realidade um aumento 
da mortalidade no grupo de controle restrito. 
Estes resultados muito diferentes entre os dois 
principais trabalhos comparativos (Leuven I e 
NICE-SUGAR) revelaram também, a despeito 
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do não beneficio do controle estrito, diferenças 
metodológicas entre estes trabalhos. No primei-
ro estudo, de Van den Berghe e colaboradores, 
a maioria dos pacientes era de pós-operatório 
de cirurgia cardíaca, que diferem de pacientes 
com sepse grave ou traumas extensos em termos 
de resposta metabólica ao trauma. A maior 
parte destes pacientes foi submetida à reposição 
precoce de calorias que podem ter influenciado 
na baixa incidência de hipoglicemia. Todos os 
pacientes do estudo de Leuven I foram contro-
lados rigidamente com glicemia arterial, e tanto 
a velocidade de se obter um controle glicêmico 
adequado quanto os níveis médios de glicemia 
foram mais baixos do que no NICE-SUGAR. 
O grupo-controle dos pacientes de Leuven I 
tinham níveis glicêmicos muito elevados, não 
justificados pelo atual nível de conhecimento, 
o que pode ter levado a diferenças importantes 
no desfecho. O trabalho do grupo de Finfer e 
colaboradores, entretanto, reflete mais a realida-
de de nossos serviços de terapia intensiva, com 
pacientes mistos, clínicos e cirúrgicos, controle 
de glicemia variável, utilizando na maior parte 
a glicemia capilar, e a dificuldade de conseguir 
um rápido ajuste na glicose de pacientes muito 
graves. O controle do protocolo de glicemia 
também pode ter influenciado a incidência de 
hipoglicemia, assim como o fato de a glicemia 
ter sido realizada por aparelhos de gasometria 
no estudo de Leuven pode ter antecipado o 
diagnóstico coadjuvante de hipocalemia, alte-
ração hidroeletrolítica comum com infusões de 
insulina em doses elevadas. Como curiosidade, 
este fato pode ter sido responsável pelo aumento 
da mortalidade cardíaca observada no trabalho 
de Finfer e colaboradores. Estudos recentes su-
gerem que a variabilidade dos níveis glicêmicos, 
ou seja, a amplitude das alterações da glicemia, 
pode influenciar os desfechos de pacientes crí-
ticos submetidos a controle estrito da glicose 
de forma independente.24,25,26 Não há dados 
em nenhum destes trabalhos a este respeito, 
sendo, portanto, um dos fatores que podem ter 
influenciado os resultados do trabalho de Fin-
fer e colaboradores em que os pacientes foram 

submetidos a algoritmos de infusão de insulina 
com variações glicêmicas maiores.

Em resumo, os níveis elevados de glicemia 
parecem estar relacionados à mortalidade au-
mentada nos pacientes críticos e não refletem 
meramente uma resposta metabólica ao trauma. 
O controle estrito da glicemia a níveis de 80-110 
mg/dl parece não beneficiar pacientes críticos e 
até mesmo pode estar associado a aumento da 
mortalidade. A hipoglicemia parece ser muito 
mais frequente nesse grupo e pode contribuir 
significativamente na mortalidade.26,27,17 Em 
estudos de metanálise também não foi demos-
trado o papel deste controle glicêmico estrito 
na função renal ou tempo de permanência 
na UTI,28,29 como visto no primeiro estudo do 
grupo de Leuven. Recente guideline, publicado 
pelo Surviving Sepsis Campaign, reenfatiza o 
controle glicêmico igual ou abaixo de 180 mg/
dl, não impondo limite ao controle mínimo.30

Baseados nestes fatores, instituímos na 
nossa UTI um protocolo de controle glicêmico 
(Anexo I), de fácil execução e entendimento pela 
equipe multidisciplinar, sob supervisão médica, 
objetivando o controle ótimo da glicemia entre 
140-180 mg/dl, conforme recomendação da 
American Diabetes Association e da Ameri-
can Association of Clinical Endocrinologists. 
Enfatizamos o uso deste protocolo em todo o 
paciente com resposta inflamatória sistêmica, 
estimulando o início precoce de fonte calórica 
preferencialmente enteral, dando prioridade 
para glicemias obtidas de linha arterial e insti-
tuindo a pronta-correção da hipoglicemia.
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Anexo I – Protocolo de 
controle intensivo de glicemias

Meta: Manter glicemia entre 140 e 180 mg/dl.

Abrangência: Pacientes adultos com resposta 
inflamatória sistêmica e hiperglicemia, exceto 
aqueles com emergências diabéticas (cetoaci-
dose ou estado hiperosmolar).

Padronização: Preparar solução 30 minutos an-
tes da infusão ou do término da solução anterior 
(para trocas) visando à estabilização de solução.  
Desprezar 50 ml da solução antes da instalação 
da infusão venosa contínua de insulina, para 
preenchimento do equipo e adsorção da insulina 
às paredes do mesmo. Este procedimento deverá 
ser repetido a cada troca de solução (geralmente 
a cada 72 horas).

Dripping: Insulina regular humana 1 ml + soro 
fisiológico 0,9% 99 ml.

Cuidados:
•  As glicemias devem ser sempre colhidas de 
extremidades dos dedos e orelhas, em sistema 
de rodízio. Caso haja coincidência com coleta 
de gasometria, usar essa amostra.

•  As infusões de insulina devem ser instaladas 
em (ordem de escolha):

1. Via venosa central exclusiva;

2. Via venosa central sem NPT e sem 
drogas vasoativas;

3. Via venosa central com cuidado na 
administração de drogas em bolus.

•  A troca das soluções deve ser feita:

1. A cada 24 horas OBRIGATORIAMEN-
TE; 

2. A cada troca de acesso venoso; 

3. Na presença de incompatibilidade 
visível de soluções (precipitações).

•  Atenção extra deve ser dada aos pacientes 
(ALTO RISCO DE HIPOGLICEMIA):

-   Sob dieta zero;

-  Sob hemodiálise;
(Nestes pacientes, observar DIETA ENTE-

RAL e infusão de  SORO GLICOSADO.)

•  Em caso de HIPOGLICEMIA:
-  Avisar imediatamente médico e enfer-

meiro;
-  Aplicar IMEDIATAMENTE 30 ml de 

glicose a 50%;
-  Solicitar avaliação do médico para insta-

lação de soro glicosado.

Recomendações:
1.   As glicemias devem ser checadas em TODOS 
os pacientes na admissão no CTI.

2.   As mensurações devem ser anotadas no 
balanço hídrico.

3.   Glicemias acima de 180 devem respeitar o es-
quema de insulina regular subcutânea descrito:

a. 180-220: 2 (duas) unidades;

b. 221-260: 4 (quatro) unidades;

c. 261-300: 6 (seis) unidades;

d. 300-340: 8 (oito) unidades (avisar mé-
dico).

4.   Duas glicemias capilares consecutivas 
MAIORES que 180 (mesmo após insulina re-
gular), E/OU uma glicemia MAIOR que 340, 
determinam o início da infusão venosa contínua 
de insulina.

5.   Início da infusão venosa contínua de insulina  
determina, OBRIGATORIAMENTE,  glicemias 
capilares HORÁRIAS.

6.   A suspensão da infusão venosa contínua de 
insulina implica em mensurações HORÁRIAS 
da glicemia capilar pelas 6 horas seguintes, IN-
DEPENDENTE de seu valor. Após este período 
a mensuração deverá ser feita a cada 2 (duas) 
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horas até serem completadas 24 horas de sua 

paralisação.

7.   Pacientes em DIETA ZERO:

a. TODOS os pacientes em dieta zero devem 

receber infusão de GLICOSE (com oferta 

de 100 g de glicose), INDEPENDENTE de 
presença de diabetes mellitus ou início de 
infusão venosa contínua de insulina.

b. O início infusão venosa contínua de in-
sulina NÃO IMPLICA na suspensão da in-
fusão de soro glicosado (apenas seu ajuste).

DUAS glicemias maiores que 180 ou UMA maior que 340:

Iniciar dripping:

Glicemia Infusão inicial Bolus venoso

181-250 2 ml/h -

251-300 2 ml/h 2 ml

300-340 3 ml/h 4 ml

>341 4 ml/h 6 ml

Manutenção (HGT horário):

Glicemia Conduta

<70

• Suspender infusão.  
• Checar dieta (ou soro glicosado). 
• Comunicar enfermeiro e/ou médico. 
• Administrar imediatamente 3 ampolas de glicose 50%.

70-99

• Suspender infusão.  
• Checar de h/h por até 6 horas. 
• Após 6 horas, se mantiver entre 70 e 99, checar de 2/2h por 24h. 
• Se >140: Reiniciar dripping com infusão anterior -1 ml/h.

100-140 • Reduzir infusão em 50%.

141-180 • META ATINGIDA – MANTER INFUSÃO

>180 • Seguir tabela abaixo (Glicemia).

Glicemia Infusão < 10 ml/h Infusão >10 ml/h

181-200 + 1 ml/h + 2 ml/h

200-240 + 2 ml/h + 3 ml/h

240-300 + 3 ml/h + 4 ml/h

> 300
Bolus: 3 ml 

E 
Bomba: + 2 ml/h

Bolus: 5 ml 
E 

Bomba: + 2 ml/h
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