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Resumo

Apds breve referéncia aos principais programas de
controlo das complicacdes da Diabetes mellitus
(Diabetes Control and Complications Trial,
Declaragdo de St. Vincent, DiabCare), apresentam-
se algumas propostas de revisdo da sua classifica¢do
e dos critérios de diagndstico.

Abordam-se alguns dos conceitos actuais da sua
fisiopatologia, descrevendo-se em seguida cada uma
das suas complicacées com énfase nos aspectos
essenciais da prevenc¢do, diagndstico precoce e
terapéutica.
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Abstract

After a brief reference to major Diabetes mellitus
complication control programs (Diabetes Control
and Complications Trial, St. Vincent Declaration,
DiabCare), the authors place some proposals for
revision of its classification and diagnosis criteria.

Some of up-to-date concepts of pbysiopathology
are approached, and of its complications are
afterwards described with empbasis on the essencial
aspects of prevention, early diagnosis and treatment.
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Introducao

Em 1926, o Dr. Ernesto Roma fundou a Associagio
Portuguesa dos Diabéticos de Portugal, a mais antiga
associacdo do mundo na luta contra a diabetes'. Desde
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entdo vdrias tém sido as iniciativas no sentido de reconhecer
a Diabetes mellitus como um problema de satide publica e
assim tragar objectivos e metas a alcangar para melhorar a
qualidade dos cuidados prestados ao diabético e reduzir
as suas complicagdes.

Apés o estabelecimento de um programa de luta contra
a diabetes, elaborado pelo Plano de Fomento em 1973,
Portugal foi um dos paises participantes na reunido que
teve lugar em St. Vincent, na Itdliaem 1989, sob a égide dos
Departamentos Regionais da OMS e da International
Diabetes Federation (IDF)2. Neste encontro entre os
representantes dos Departamentos de Satde
governamentais e das organizagdes de doentes de todos
os paises da Europa, foi estabelecido um conjunto de
recomendacdes e objectivos gerais a 5 anos a serem
implementados nos paises participantes, no sentido de criar
condi¢des que permitam reduzir, de forma acentuada, a
morbilidade e a mortalidade da diabetes.

Assim, os paises t€m o dever de reconhecer formalmente
os problemas ligados a diabetes e garantir meios de os
solucionar: criar planos que tenham em vista a prevengao,
a identificaciio, o tratamento da diabetes e, especialmente,
as complicagdes que dela advém.

Apés a Declaracdo de St. Vincent foi criado pela IDF e
pela OMS o Programa DiabCare’*em que Portugal se encontra
activamente representado desde 1991. Na sequéncia da
aplicacdo deste programa e tendo por base os objectivos
da Declarac@o de St. Vincent, criou-se em Portugal, em 1992,
o Programa de Controlo da Diabetes Mellitus em Cuidados
de Satide Primdrios, posteriormente revisto em 1995.

Os objectivos gerais da Declaragdo de St. Vincent sdo:
aperfeicoamento constante de conhecimentos no dominio
da sauide e esperanga de vida normal em qualidade e
quantidade; prevengdo e tratamento da diabetes e suas
complicacdes, intensificando os esforgos de investigacao.

Estes objectivos podem ser alcancados através de
actividades médicas organizadas em colaboragdo com
diabéticos e familiares, amigos, colegas e organizagdes
contemplando: o auto-tratamento devidamente orientado,
o planeamento e a garantia de qualidade de prestacdo de
cuidados de saidde, a difusdo de informagdo sobre a
preservacdo da saude feita por organizagdes nacionais,
regionais e internacionais e a promocdo da investigacio
aplicada.

Para avaliar os resultados da aplicagdo da Declaragdo da
St. Vincent, realizou-se em Margo de 1997, em Lisboa, uma
reunido organizada pela Direcgdo Geral de Saiide, gabinete
europeu da OMS e IDF*. Segundo esta reunifo, a aplicagdo
da Declaragdo de St. Vincent foi um sucesso, com uma
significativa diminui¢do nos custos relacionados com as
complicacdes da diabetes, assim como numa melhor
motivagdo para os técnicos de saide em relagdo a este
problema. No entanto continuam a verificar-se ainda grandes
assimetrias no modo de encarar a diabetes a nivel mundial,
dentro de cada pafs e até dentro da mesma regido.
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Reconheceu-se também que apesar de tudo, a diabetes
continua a constituir um grande fardo econémico tanto
para o pais, como para os diabéticos e seus familiares.

Portugal foi apontado como um dos paises com o melhor
programa de controlo da diabetes. Pensamos, no entanto,
que muito hd ainda para ser feito, nomeadamente a criagao
de um registo nacional de diabéticos. Outro problema
importante com que o diabético portugués ainda se depara
é a falta de apoios estatais em relagdo a obtenc¢do de meios
que lhe permitam um bom controle da sua doenga, como é
o caso da ndo comparticipagdo das “fitas” de medicdo da
glicémia/glicosria e o facto incompreensivel de os diabéticos
terem de pagar na totalidade as seringas para a auto-
administragdo de insulina.

E de referir também a pouca disponibilidade de médicos,
técnicos de saide e meios estruturais, que facilitem ao
diabético o acesso aos servigos de saide quando surgem
dividas, complicagdes ou quaisquer outras dificuldades
relacionadas com a sua doenca. ,

Por tudo o que atrés foi exposto, pensdmos ndo ser demais
fazer uma breve revisdo da diabetes e suas complicagdes,
abordando a sua fisiopatologia sugerindo algumas formas
de as tratar e prevenir, salientando a importancia cada vez
maior de um bom controlo glicémico e de como é importante
que o diabético tenha & sua disposi¢cdo meios rapidos e
eficazes de o alcangar.

Classificacao da Diabetes

A classificag@o actual da diabetes mellitus baseia-se ainda
nos resultados publicados pelo National Diabetes Data
Group em 1979°. Esta classificagio baseia-se no tratamento
farmacolégico da Diabetes, dividindo-a em Diabetes Mellitus
Insulino Dependente (tipo I) e Diabetes Mellitus Nao Insulino
Dependente (tipo II).

Desde entdo muito se tem evoluido no que diz respeito

Figura 1

Diabetes priméria:
1. Diabetes mellitus Insulino Dependente (Tipol):
2. Diabetes mellitus Ndo Insulino Dependente (Tipo II);
a) DMNID obesa
b) DMNID nio obesa

Diabetes secundaria
1. Doenga pancreatica;
2. Alteragdes hormonais;
3. Induzida por drogas
4. Alteracdes nos receptores de insulina;
5. Sindromes genéticos;

Classificagdo da Diabetes®

aos conhecimentos sobre a etiologia e fisiopatologia da
diabetes, havendo ji publicadas algumas propostas para
uma nova classificagdo da diabetes, assim como novos
critérios de diagndstico. Assim, em Maio de 19957, um grupo
de trabalho patrocinado pela American Diabetes Association
(ADA), fez uma revisao de toda a literatura cientifica desde
1979, resultando deste trabalho as seguintes propostas:

eliminar as denominagdes Diabetes mellitus Insulino
Dependente e Diabetes mellitus Nao Insulino Dependente,
assim como os seus acronimos DMID e DMNID;

mantém-se as denominagdes tipo 1 e tipo 2, mas utilizando
numeragdo drabe e ndo romana: o tipo 1 referindo-se a
diabetes associada a destrui¢cdo das células do pancreas,
e o tipo 2 ligado a resisténcia a insulina;

mencionam ainda além da diabetes tipo 1 e tipo 2, a diabetes
gestacional e a diminui¢do da tolerancia a glicose;

Figura 2

I. Tipo |

a) imunomediada

b) idiopética

I1. Tipo 2

III. Outros tipos:

a) defeitos genéticos na func¢do das células B
b) defeitos genéticos na ac¢do da insulina

c) doengas do pancreas exdgeno

d) endocrinopatias

e) induzida por drogas

f) infecgdes

g) formas raras de diabetes imunomediadas
h) outros sindromes genéticos por vezes associadas a
diabetes

i) IV. diabetes gestacional

Classificagao etioldgica da diabetes mellitus

Classificacao etioldgica da diabetes mellitus

Critérios de diagnostico

Actualmente o diagndstico de diabetes assenta ainda
na determinac@o da glicémia plasmatica. Alguma controvérsia
comega, no entanto, a surgir em relacdo aos valores
considerados limite. Em relagdo a diabetes tipo 1 o
diagnéstico ndo causa grandes dificuldades, uma vez que
esta se manifesta habitualmente pelo aparecimento stbito,
associando hiperglicémia e os seus sinais cldssicos (politria,
polididpsia e polifagia) e, ndo raramente, é diagnosticada
por um fenémeno inaugural de cetoacidose. A diabetes
tipo 2 causa mais problemas no seu diagndstico: cursa na
maioria das vezes com longos periodos de hiperglicémia
assintomdtica, mas que de modo silencioso levam a
alteracdes metabdlicas que culminam no atingimento de
miltiplos orgéos alvo, constituindo muitas vezes estas lesdes
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Figura 3

1° PASSO: glicémia em jejum

Resultado

a) <115 mg/dl: normal

b) > 140 mg/dl

c) >115<140 mg/dl

Seguimento

Repetir de 5 em 5 anos ou e > |

factor de risco, anualmente.

Repetir: se > 140 mg/dl: diabetes
se<140 mg/dl seguir c):

Repetir 1° PASSO ou 2° PASSO
se > 1 factor de risco

2° PASSO: glicémia 2 horas apos 75 gr de glicose em individuos com
factores de risco e glicémia em jejum >115 e <140 mg/dl

Resultado

a) <140 mg/dl: normal

b) > 200 mg/dl

c) >140<200 mg/dl

Seguimento

Repetir 1° PASSO ap6s 1 ano

Repetir: se >200 mg/dl: diabetes
se<200 mg/dl seguir c):

Repetir 1° PASSO ou 2° PASSO

se > 1 factor de risco

Diagnéstico da diabetes (adapatado de Laine)®

IG: intolerancia a glicose

o ponto de partida para o diagnéstico®.

Dada a elevada prevaléncia da diabetes mellitus (4,6%
em 1987 segundo o Inquérito Nacional de Saidde) e as
elevadas taxas de morbilidade (22,3% em 1990) que lhe
estdo associadas’, pensamos ser de utilidade, a elaboragdo
de um programa de rastreio, incidindo pelo menos em grupos
de risco que ao longo de anos de investigacdo se sabe
poderem predispdr ao aparecimento de diabetes: parente
em 1° grau com diabetes, individuos com excesso de peso,
hipertensdo arterial, hiperlipidémia, mulher com histéria de
diabetes gestacional, mulher com parto de feto
macrossémico (>4 Kg), intolerancia a glicose previamente
diagnosticada e afro-americanos, nativos americanos e
hispanicos. Ainda outros dois grupos deverido
obrigatoriamente ser sujeitos a rastreio: todas as mulheres
gravidas entre a 24° e a 28® semana de gestagdo e individuos
com doenca orgédnica terminal passivel de ser resultante
de uma das complicagdes da diabetes.

Apesar da identificacdo destes grupos de risco e, dada a
simplicidade do método de rastreio, parece-nos que sera
justificavel, a determinaco da glicémia plasmatica em jejum

na populacdo em geral como exame de rotina. Alguma
polémica tem havido sobre os valores da glicémia a partir
dos quais se deve considerar um individuo como diabético,
de modo a que esses valores permitam a que se obtenha
um equilibrio entre os custos (emocionais e sécio-
econémicos) de valores falsos positivos ou falsos
negativos'®. Tendo em conta esses objectivos tem-se
considerado o modo de actuagdo apresentado na Fig.3:

Durante os trabalhos realizados em Maio de 1995, com o
apoio da American Diabetes Association, comecaram a
ser contestados estes valores e esta atitude em relagdo ao
diagnéstico da diabetes tendo sido entdo apresentada trés
critérios alternativos:

1. sintomas de diabetes com glicémia (200 mg/dl em
qualquer altura do dia independentemente da hora da tltima
refeigdo (os sintomas cléssicos da diabetes incluem politria,
polidipsia e perda inexplicada de peso) 2. glicémia em jejum
>126 mg/dl. O jejum deverd ser de pelo menos 8 horas
3. glicémia >200 mg/dl apés 2 horas de uma sobrecarga
com 75 g de glicose dissolvida em 4gua.

Embora continue a utilizar-se o valor da glicémia como
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Figura 4

DMID

l Susceptibilidade genética (HLA) J

[ Factor ambiental (viral, alimentar?) |

Insulite (infiltragdo de linfocitos T
activados)

Activagdo de auto imunidade (transi¢ao
self-nonself)

I Ataque imune as células B I

DMNID

Resisténcia Secre¢do anormal
a insulina insulina

1" FASE:
- glicémia N
- resisténcia a nsulina

2" FASE:
-resisténcia a msulin;

Hiperinsulinémia Hiperglicémia pos
prandial

3" FASE:
esgotamento das reservas de insulina

HIPERGLICEMIA

I L

Activagao da via do
paliol redox celular

Alteragdes do potenciall

Formagao de Glicosilag@o nao
DAG enzimatica

| ]

-

Produgéo de radicais de oxigénio

MICROANGIOPATIA

Alteragdes endoteliais e da fungéo
plaquetar

|

MACROANGIOPATIA

Fisiopatologia da diabetes®
DAG: diacilglicerol

ponto de partida para o diagnéstico de diabetes, tém-se
vindo arealizar esfor¢os, no sentido de se obterem parametros
que permitam o diagndstico desta afec¢do numa fase latente,
anterior ao aparecimento da hiperglicémia e dos seus efeitos
nocivos sobre os varios orgdos alvo.

No que diz respeito a diabetes tipo 1, tem-se tentado
encontrar marcadores imunolégicos da destruicao das
células pancredticas (autoanticorpos anti-células b,
autoanticorpos anti-insulina), assim como a detec¢éo de
padrdoes HLA (alelos HLA-Dr/DQ) susceptiveis de
influenciar o desenvolvimento de diabetes!!-2.

Nesta perspectiva comegam a surgir novas abordagens

Medicina Interna
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terapéuticas no sentido do tratamento da “diabetes pré-
clinica” com a utilizagdo de formacos imunossupressores
(ciclosporina, azatioprina, corticosterdides) e até na
prevengdo através da deteccdo de individuos susceptiveis
tendo em conta os seus padroes HLA?,

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)

O DCCT?, um estudo multicéntrico realizado ao longo
de 10 anos, conduzido pelo “National Institutes of Health”
dos E.U.A., forneceu um conjunto de factos cientificos
convincentes em relacdo aos beneficios da manuten¢do
da euglicémia. O CDC (Centers for Disease Control and
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Prevention) cré que os resultados do DCCT tém importantes
implicacdes terap€uticas para os diabéticos e implicacdes
préticas para os técnicos de saide. O DCCT envolveu 1441
individuos com diabetes tipo 1 em 29 centros nos Estados
Unidos da América e no Canadd, demostrando que uma
terapéutica intensiva pode prevenir o desenvolvimento e
atrasar a progressdo de complica¢des neuroldgicas e
microvasculares entre pessoas com diabetes tipo 1.

Os voluntarios, entre os 13 e 0s 39 anos, foram escolhidos
entre diabéticos tipo | sem complica¢cdes avancadas da
doenga, e distribuidos ao acaso por dois grupos: um sujeito
aum esquema de tratamento intensivo e outro a um esquema
de tratamento convencional. Aqueles no esquema intensivo
receberam cuidados de uma equipa multidisciplinar
(enfermeira, dietista, diabetologista, psicélogo) e faziam
auto-monitorizagdes de glicémia 4 ou mais vezes ao dia
com o correspondente auto-ajuste de insulina, além de um
esquema de insulina com aplica¢des 3 a 4 vezes ao dia.
Eram ainda seguidos numa consulta mensal e dispunham
além disso de um contacto telefénico permanente com o
grupo de trabalho.

O esquema convencional consiste no tratamento habitual
da diabetes tipo 1: uma a duas injec¢des de insulina ao
dia, auto-monitorizacdo didria da glicémia, programa
educacional e visita médica trimestral.

O risco para o aparecimento e desenvolvimento de trés
das complica¢des da diabetes foi impressionantemente
menor para as pessoas no grupo de terapéutica intensiva
em relacdo aqueles sujeitos a terapia convencional:
retinopatia diabética (76%), nefropatia (50%) e neuropatia
(60%). Apesar da menor reducao do risco cardiovascular
(35%), este constitui a principal causa de mortalidade dos
diabéticos.

O grupo de tratamento intensivo conseguiu valores
médios de glicémia da ordem dos 155 mg/dl e hemoglobinas
glicosiladas de 7,2%. Os valores do grupo em terapéutica
convencional as glicémias médias foram de 231 mg/dl e a
hemoglobina glicosilada de 9,0%. Em associagdo com um
melhor controlo glicémico, os individuos no grupo de
tratamento intensivo correm um risco 3 vezes superior de
sofrerem hipoglicémia grave com necessidade de assisténcia
médica.

Conclui-se entdo que a obtencdo de valores de glicémia
e de hemoglobina glicosilada semelhantes aos obtidos no
grupo de tratamento intensivo do DCCT € recomendavel
para os individuos com diabetes tipo 1, com a expectativa
de que para além da preservacdo funcional, a sua esperanga
de vida seja substancialmente aumentada.

Este estudo ndo deverd no entanto ser aplicado a
individuos incapazes de participar activamente no seu
controlo glicémico, assim como a crian¢as menores de 2
anos. E ainda de salientar que os resultados obtidos com
este estudo ndo s@o transponiveis para os diabéticos tipo
2, que constituem cerca de 90% da populagio com diabetes.

Utilizando um modelo probabilistico, infere-se um substancial
beneficio nos diabéticos do tipo 2 com um controlo da
glicémia quase normal se forem jovens e uma redugéo das
complicacdes cardiovasculares com um controlo glicémico
moderado na diabetes do tipo 2 de inicio tardio (estes
beneficiam menos do controlo apertado)*

Fisiopatologia da diabetes

No que diz respeito aos mecanismos que levam ao
aparecimento da diabetes, estes variam consoante o tipo
de diabetes.

Em relagdo a diabetes tipo 1, o que acontece € uma sucessao
de fenémenos imunolégicos em que as células dos ilhéus
pancredticos deixam de ser reconhecidas como self, acabando
por ser completamente destruidas com a consequente falha
na producdo de insulina.

Quanto a diabetes tipo 2, o seu mecanismo fundamental
assenta numa secre¢do anormal de insulina associada a
uma resisténcia periférica a sua accio.

Comum a ambos os tipos de diabetes € o resultado final
de todos estes processos: a hiperglicémia.

A hiperglicémia é o acontecimento central a partir do
qual todas as outras transformacdes se irdo dar. Assim,
através da activagio de processos metabdlicos, como sejam
a activacgdo da via dos poliois por estimulag¢do anormal da
aldose reductase por niveis elevados de glicose, o0 aumento
da formacio de diacilglicerol e a glicosilacdo nao enzimatica,
culminando no aumento da produgio de radicais livres de
oxigénio e em alteracdes endoteliais e da funcdo plaquetar
que acabam por dar origem ao desenvolvimento da
macroangiopatia e microangipoatia diabéticas com as suas
diferentes repercussdes nos orgdos alvo.

Com os conhecimentos que se tém adquirido sobre os
mecanismos da diabetes, tem-se tentado intervir
terapéuticamente em fases cada vez mais precoces do
processo fisiopatolégico. Actualmente procura-se ainda a
correccao da glicémia através da reposicdo da insulina em
falta, utilizando-se esquemas de insulinoterapia intensiva
numa tentativa de mimetizar a secre¢@o bioldgica?*?’.

Uma outra perspectiva € a utilizacdo de “pace-makers”
pancredticos de localizagcdo subcutdnea ou entdo os
transplantes de pancreas ja praticados a titulo experimental,
com resultados bastante favordveis?.

No futuro, ir-se-4 actuar cada vez mais precocemente na
sequéncia de acontecimentos da Diabetes comecando jd a
falar-se em terapéutica imunolégica da Diabetes, tentando
contrariar os fenémenos imunolégicos que lhe ddo origem.
Outra perspectiva € a utilizagdo da manipulacdo genética
na prevencdo desta patologia através do estudo de
determinados padrdes genotipicos que se sabe estarem
relacionados com a diabetes?! 22,

Complicacoes agudas da diabetes
Cetoacidose®
E uma complicac@o caracteristica da diabetes tipo 1 e,
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ndo raramente é o seu fenémeno inaugural. Desenvolve-
se na presenca de uma deficiéncia absoluta em insulina e
de um excesso de hormonas da contra regulagdo (adrenalina
e glucagon). Estas altera¢des hormonais tém varios efeitos,
mas dois deles sdo dominantes:

aumento da gliconeogénese e diminui¢do da utilizagdo

ensino correcto e eficaz da atitude do doente perante a
diabetes.

Coma hiperosmolar

E uma complicagio mais frequente na diabetes tipo 2.
Caracteriza-se por hiperglicémia marcada (> 600 mg/dl),
desidratagdo e altera¢des do estado de consciéncia. Surge

Figura §

Hiperglicémia

glicosilagéo proteica
da via sorbitol

alteragdes estruturais
da barreira de
filtragdo glomerular

acumulagdo de produtos

expansdo do alteragdes enzimaticas
volume plasmatico da MB
vasodilatagdo

do fluxo e da P capilar

Tdo filtradoglomerular

Fisiopatologia da nefropatia diabética®*'*?
P: Pressio; MB: membrana basal

periférica da glicose com consequente hiperglicémia; este
processo leva a uma diurese osmética intensa conduzindo
a um estado de deplec¢édo volimica e desidratagio intensa;
activagdo do processo cetogénico.

Como factores desencadeantes desta situacdo podem
contar-se situagdes infecciosas intercorrentes, omissio de
dose(s) de insulina, o enfarte agudo do miocardio, acidentes
vasculares cerebrais e situagdes de abdomen agudo.
Particularmente expostos a cetoacidose estio os individuos
que fazem insulinoterapia por bombas infusoras.

O diagnéstico € de suspei¢do, muitas vezes sem haver
um diagndstico prévio de diabetes e na presenca de um
quadro clinico atipico. Observam-se normalmente glicémias
superiores a 600 mg/dl, gasimetrias indicadoras de acidose
metabdlica associadas a manifestagdes clinicas varidveis
(dor abdominal, taquicardia, hiperventilacdo com respiracdo
de Kussmaul, halito ceténico).

A terapéutica é uma terapéutica de urgéncia assente
fundamentalmente na administragdo de liquidos, insulina,
reposicao de potdssio sérico e pesquisa de causa subjacente.

Tao importante como o tratamento € a prevencdo da
cetoacidose, para a qual contribui em grande medida a
educacdo do paciente diabético®®: conhecimentos bdsicos
sobre a doenca, automonitorizagao da glicémia e correcto
ajuste das doses de insulina, saber reconhecer sinais e
sintomas indicadores de cetoacidose e medidas basicas
para a sua prevencdo. Seria também importante a
possibilidade de haver uma estreita colaboracdo entre o
doente e uma equipa multidisciplinar de modo a haver um

normalmente em individuos com doenca crénica, debilitados
com alteragdes dos mecanismos da sede ou com
incapacidade para beberem agua pelos seus proprios meios.
Também intercorréncias por doencas agudas (AVC, EAM
ou pneumonia), algumas drogas (diuréticos, glicocorticéides)
ou sobrecarga de glicose podem desencadear coma
hiperosmolar. Analiticamente, além da hiperglicémia,
encontra-se hiperosmolaridade e azotémia pré renal.

A terapéutica assenta na reposicao de fluidos e electrolitos
e na insulinoterapia para diminuir a glicémia.

Hipoglicémia

Pode ocorrer como consequéncia da insulinoterapia
intensiva ou da administragdo de antidiabéticos orais,
devendo o seu risco ser sempre ponderado, com o rigor
tanto maior quanto mais proximo da euglicémia pretendermos
ter o controlo metabélico. E mais frequente em individuos
sujeitos a insulinoterapia intensiva associado por vezes a
atrasos ou falhas nas refei¢des, a esfor¢cos vigorosos ou
consumo de alcool.

Clinicamente manifesta-se por hipoglicémia (<60 mg/dl),
sintomas adrenérgicos (apreensdo, tremores, suores,
palpitagdes), sintomas neuroglicopénicos (fadiga, cefaleias,
confusio, coma).

Também aqui a educacgio do doente diabético se reveste
de grande importancia, nomeadamente em relagdo a auto-
monitorizagdo da glicémia e no reconhecer dos sintomas
de hipoglicémia.

No individuo consciente deve fazer-se a ingestdo de
hidratos de carbono de absor¢ao rapida (dois ou trés pacotes
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de agucar); se o individuo estiver inconsciente administrar
1 mg de glucagon i.m. ou s.c..

Nas hipoglicémias por antidiabéticos orais o doente deve
ser cuidadosamente monitorizado nas 24-48 horas seguintes
de modo a evitar recorréncias, sendo aconselhdvel a perfusdo
de soros dextrosados hiperténicos.

Complicacdes cronicas da Diabetes
Nefropatia Diabética

Mecanismos fisiopatoldgicos

Devido a um conjunto de altera¢cdes metabdlicas
decorrentes da hiperglicémia, vao formar-se uma série de
substancias anormais, como sejam proteinas glicosiladas
e produtos da via do sorbitol, que se vdo depositar no rim,
dando assim origem a alteragdes estruturais da barreira de
filtragdo glomerular as quais se associam alteragdes
enzimdticas da membrana basal. Ainda como consequéncia
da hiperglicémia vai dar-se uma expansdo do volume
plasmadtico, o que condiciona um aumento do fluxo e da
pressdo nos capilares renais, levando a um aumento do
filtrado glomerular.

H4 alguns autores que admitem também a possibilidade
de nos individuos diabéticos que desenvolvem nefropatia,
existir alguma susceptibilidade genética para o
desenvolvimento desta complicag@o; isto explicaria o facto
de nem todos os diabéticos, em estadios evolutivos
semelhantes desenvolverem nefropatia’'.

Na diabetes tipo 2, alguns estudos apontam factores
que poderiam estar associados ao aparecimento de
nefropatia®33: obesidade, HTA, hipertrigliceridemia,
diminui¢do das HDL, aumento da actividade do contra
transporte de Na-Li no eritrdcito.

Estadios de evolugcdo da nefropatia diabética

Estadio 1: Hipertrofia / hiperfuncéo (hiperfiltracio
glomerular generalizada): reversivel com a correc¢do da
glicémia; valores normais de pressao arterial (PA); ndo ha
alteragoes da MB ou do mesangio;

Estadio 2: Inicio das lesdes estruturais glomerulares:
expansio mesangial; espessamento da MB; excrec¢do urindria
de albumina (< 20 mg/ min); PA normal;

Estadio 3: Nefropatia diabética incipiente: microalbuminiria
persistente: 30-300 mg/24 h (20-200 mg/min); valores de PA
comecam a estar elevados; diminui-¢do da taxa de filtragcao
glomerular; inicio do encerramento ou exclusdo glomerular;

Estadio 4: Macroproteinudria (> 300 mg/24 h): franca
expansdo mesangial; exclusdo glomerular progressiva;
proteinuria > 3g/1 (sindrome nefrético); HTA dificilmente
controlavel;

Tendo em conta a evolucdo da nefropatia diabética, pode
tentar-se a sua prevengio a varios niveis®.

Prevengdo primdria: assenta na identificacio de
individuos susceptiveis, de modo a iniciar uma intervengdo
mais precoce e agressiva, impedindo assim as alteracdes
funcionais e morfoldgicas. Conseguir este objectivo torna-

se uma tarefa dificil, uma vez que as alteracdes metabolicas
da diabetes ndo explicam sé por si o0 aparecimento € 0
desenvolvimento da nefropatia diabética. Ha também que
entrar em conta com factores genéticos e ambienciais.

Prevencado secunddria: actua ao nivel da proteindria
tendo o objectivo de se evitar o aparecimento desta, sendo
de extrema importancia o controle da tensdo arterial,
utilizando-se para este efeito e como farmacos de 1* linha
os IECA. Outros locais de actuacio poderdo ser a via dos
poliois com inibidores da aldose reductase (tolrestat) e
através da utiliza¢@o de inibidores da formagao de produtos
finais da glicosilacdo ndo enzimética de proteinas
(aminoguanidina).

Prevencdo tercidria: tem por finalidade impedir ou retardar
a progressdo da nefropatia diabética estabelecida para
insuficiéncia renal (no minimo 10 anos). Com o aparecimento
de proteiniria, a perda da fungéo renal evolui em velocidade
varidvel, com cerca de 50 % dos casos a necessitarem de
substitui¢do renal ao fim de 7 anos.

A actuagdo para a modificagdo desta evolucdo natural
assenta em 3 linhas fundamentais:

1. tentar obter normoglicémia;

2. tratamento antihipertensor (iniciado precocemente no
curso da nefropatia diabética retarda o aparecimento de
insuficiéncia renal):

a) medidas gerais (dieta, exercicio fisico regular);

b) IECA: diminuem a pressdo intraglomerular e tém efeito
anti proteinurico. Actualmente preconiza-se a administracdo
de IECA mesmo em individuos normotensos, ja que estes
melhoram as capacidades selectivas da barreira glomerular
(diminuem a subpopulagédo de poros de maiores dimensdes);

¢) antagonistas dos canais de calcio pela sua ac¢do anti-
aterogénica e por terem uma accdo favoravel ao nivel da
circulagdo periférica;

3. diminuir a ingestdo proteica com o objectivo de diminuir
0s sinais e sintomas urémicos e pela ac¢do poupadora dos
nefrénios ainda ndo atingidos.

Em conclusdo:

1) Doente normoalbuminurico (TEUA* < 20 mg/min ou
30 mg/24 h)

Hemoglobina glicosilada < 7,5%: manter controlo
metabdlico; vigilancia periddica;

Hemoglobina glicosilada > 7,5%: tentar por todas as
form as a optimizag@o do controlo glicémico; HTA detectada
e corrigida;

2) Doente microalbuminurico (TEUA 20-200 mg/min ou
30-300 mg/24 h)

Hemoglobina glicosilada < 7,5%: risco de nefropatia
diabética: 80% ao fim de 10 anos; terapéutica anti
hipertensora utilizando associagdes (mesmo em
normotensos); restri¢do proteica; rastreio de outras
complicagdes;

Hemoglobina glicosilada > 7,5%: ainda reversivel com
controlo glicémico; medidas terapéuticas como na fase
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anterior; vigilancia apertada;

3) Doente proteintrico (TEUA > 200 mg / min ou > 300
mg / 24 h) aumentar intensidade do tratamento anterior;
vigilancia apertada de lesdes retinianas graves, neuropatia
do SNA, macroangiopatia; correc¢do de dislipidémia
associada; recurso a equipa multidisciplinar; em casos de
nefropatia em fase avancada, irreversivel e com perda da
funcao renal, € necessario recorrer ao transplante renal.

Retinopatia diabética™

O risco de cegueira no diabético € 25 vezes superior ao
da populagdo em geral. A retinopatia pode surgir em ambos
os tipos de diabetes, embora habitualmente seja mais comum
€ mais grave na diabetes tipo 1. O que acontece na diabetes
tipo 2, é que como este tipo de diabetes se mantém
assintomatico por longos periodos de tempo, o diagnéstico
de retinopatia (ndo raramente em estadios ja avancados) €
muitas vezes simultineo com o diagnéstico da prépria
diabetes.

O aparecimento de retinopatia estd relacionado com a
duragdo da diabetes, sendo tanto maior o risco, quanto
mais longo for o tempo de evolugdo; por exemplo, um
individuo com diabetes tipo 1 ha 15 anos tem 80% de
hipéteses de ter algum grau de retinopatia e 50% t€m
retinopatia proliferativa.

O facto de esta ser uma complicagdo objectivavel ao
exame directo (fundoscopia) e que traduz de algum modo o
estado geral dos vasos, torna-a um importante factor de
progndstico.

Classicamente a retinopatia evolui em 4 estadios. No
entanto, a histéria natural da retinopatia ndo tem um
calenddrio rigido, quer no que diz respeito ao tempo de
evolugdo de cada estadio, quer na ordem dos estadios em
si. A evolugdo da retinopatia € ainda influenciada por factores
como: tipo de diabetes, duracdo da diabetes, controle
metabdlico, presenga ou ndo de HTA, ocorréncia de gravidez.

Estadios de evolucdo da retinopatia diabética

Pré-retinopatia:

a) auséncia de lesdes ao exame oftalmoscépico; inicio
no polo posterior da retina; exame histoldgico: alteragdes
celulares dos vasos da retina

b) alteragdes venosas: proliferacido endotelial;

formagéo de microaneurismas;
¢) alteracOes arteriais: alteragdes degenerativas;
oclusdo capilar;

d) angiografia fluoresceinica: alteracdes da barreira hemato
retiniana; oclusdo capilar com o consequente
estabelecimento de shunts arterio venosos; fluorofotometria
do vitreo: alteracdes da barreira hemato retiniana (BHR);
alteracdes clinicas: diminui¢do da visdo crepuscular;
deficiente recuperacdo apds iluminagdo do fundo com luz
intensa.

Retinopatia ndo proliferativa

Comecam a observar-se lesdes do fundo ocular ao exame

oftalmoscdpico: microaneurismas; hemorragias intra
retinianas; exsudados duros; edema macular (causa mais
frequente de diminuicdo da acuidade visual no diabético);
o tratamento preconizado nesta fase € a laserterapia.

Retinopatia pré-proliferativa

Predominam os sinais de isquémia retiniana: exsudados
moles (obstrucdo de arteriolas retinianas de localizagdo
terminal, que se traduz pelo aparecimento de manchas
algodonosas no exame oftalmoscépico); malformagdes
venosas em rosario; anomalias vasculares intra retinianas
(IRMAs);

Retinopatia proliferativa

Desenvolvimento de neovasos, condicionado por um
lado pela deficiente oxigenacdo da retina, e por outro pelas
alteracdes da BHR que permitem a passagem de proteinas
neoformativas; a formacdo de neovasos condiciona o
aparecimento de fibrose, o que leva a descolamento da
retina; este estadio é normalmente bilateral; complicages:
hemorragias do vitreo devidas a fragilidade dos neovasos
e descolamentos da retina;

Tratamento da retinopatia

Ha quem defenda, que se houverem poucos neovasos,
deverd apenas fazer-se vigilancia para evitar assim as lesdes
cicatriciais da laserterapia*’. Um dos tratamentos
preconizados é a fotocoagulacdo panretiniana, cujo
mecanismo de acc¢do se deve a destrui¢do de pequenos
pontos de retina isquémica, diminuindo assim a produgdo
de substancias neoformativas por estes tecidos; por outro
lado diminui-se a espessura do epitélio pigmentado da retina
permitindo assim que maiores quantidades de oxigénio
difundam para a retina. Em casos mais avancados, em que
existe grande quantidade de tecido cicatricial ou em que ja
existe hemorragia do vitreo, a Unica solugdo € a vitrectomia,
sem que haja garantias da melhoria da acuidade visual.

Mais uma vez, também aqui assume grande importincia
o papel da prevengdo: controle metabdlico; monitorizagdo
e controlo da PA; diagnéstico precoce através do
desenvolvimento de métodos que permitam a quantificacdo
das alteragdes que dominam o quadro de retinopatia —
alteragdes da BHR e oclusdo capilar.

Neuropatia Diabética

A neuropatia diabética € uma das complica¢des acerca
da qual menos se sabe em relacdo a sua histéria natural:
qual a sua relagdo com o tipo de diabetes, com o tempo de
evolugdo da doenga e até mesmo se beneficiard do controlo
glicémico®. Em relagio ao ltimo ponto, o DCCT veio trazer
algumas novidades, ji que demonstrou que a neuropatia
poderd ser retardada ou até mesmo evitada, com a
manuten¢ao de glicémias da ordem dos 155 mg/dl (vélido
para a diabetes tipo 1).

Em relagdo a fisiopatologia da neuropatia, alguns factores
poderdo estar implicados:

a) consequéncias metabdlicas da hiperglicémia: alteragdes
da via do poliol; glicosilacao ndo enzimatica de prot einas;
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b) complicacdes vasculares da hiperglicémia: aterosclerose
dos vasos epineurais; oclusdo microvascular;
c¢) auto imunidade; dlcool e tabaco; hipoglicémia;

Neuropatia periférica:

Apresenta normalmente um envolvimento bilateral,
simétrico, predominantemente sensorial e com duas queixas
predominantes: dor de intensidade varidvel, frequentemente
com exacerbag@o nocturna (muitas vezes o doente refere
ndo aguentar o toque dos lencois no corpo) e parestesias.

Ha também alteracdes da sensibilidade vibratoria e
auséncia de reflexos patelares e aquilianos.

Uma outra manifestacdo de neuropatia diabética € a
amiotrofia diabética, caracterizada por fraqueza e atrofia
musculares progressivas acompanhadas de dor intensa.
Atinge particularmente os musculos da cintura pélvica e
coxa, com distribui¢do assimétrica; aparece também por
vezes atrofia das eminéncias tenar e hipotenar, radiculite e
alteracdes sensoriais, nomeadamente perda da sensibilidade
a dor, o que condiciona por vezes ao sofrimento de
queimaduras graves.

Neuropatia visceral: apresenta miltiplas manifestagdes
entre as quais se referem: paralisias dos musculos extra
oculares (III, IV e VI pares cranianos); alteracdes pupilares
(pupilas irregulares, anisocdricas, pouco reactivas);
gastroparésia; enteropatia diabética: (€ caracterizada pela
associacdo de diarreia diabética, sindrome de mal absor¢ao
e diarreia pancredtica).

A sua presenca € sugerida pelo aparecimento de episédios
intermitentes de diarreia com remissdes espontaneas e
incontinéncia fecal nocturna, auséncia de alteragdes do
pancreas exdcrino; o RX simples do abdomen revela um
padrio de alteragdes da mobilidade do intestino delgado,
tudo isto associado a presenga de outras manifestacdes
de neuropatia diabética.

Bexiga neurogénica: de inicio insidioso, com aumento
gradual do intervalo entre micgdes e evolugdo desde a
necessidade de esfor¢o miccional, hesitacdo, fraqueza do
jacto urindrio e sensac¢io de esvaziamento incompleto até
ao aparecimento das infecgbes urindrias de repetigdo e
urgéncia urindria.

Ejaculagdo retrogada e impoténcia.

Artropatia de Charcot: atinge as articulagdes tarsais e
do calcanhar; caracteriza-se pela auséncia de sensibilidade
ador. O pé apresenta-se em eversdo € rotagao externa com
achatamento do arco longitudinal. Este conjunto de
alteracdes, associado a uma mobilidade conservada,
favorece o aparecimento de tlceras indolores. Ndo hd
alteragdes a nivel vascular. Para o aparecimento desta
situnacdo contribuem a conservac¢io da fungdo motora, a
exposi¢cdo a traumatismos repetidos e a cronicidade do
processo.

Ulcera neuropdtica: resulta do stress de caminhar sobre
um pé com diminui¢do do fornecimento nervoso,
nomeadamente com perda marcada da sensibilidade
nociceptiva e térmica; manifesta-se habitualmente por
auséncia de reflexos aquilianos, fraqueza e atrofia muscular

e tlcera ndo dolorosa normalmente associada a uma
calosidade.

Neuropatia do SNA (hipotensao ortostatica por alteracdes
dos barorreceptores, hipoglicémias assintométicas).

Doenga Cardiovascular e Diabetes®-*

Além da diabetes s6 por si constituir um factor de risco
para a doenca cardiovascular, outros factores estdo
envolvidos na fisiopatologia desta complica¢do®®;

alteragdes lipidicas; hiperinsulinémia, actuando como
factor promotor da aterogénese e trombogénese;
hiperglicémia; alteracdes da fungdo plaquetar; didtese
trombdtica (altera¢des da coagulagao, fibrindlise e funcdo
endotelial); aumento do ténus simpdtico (taquicardia e
vasoconstri¢do das corondrias); diminui¢fo da libertagdo
de 6xido nitrico pelo endotélio; diminui¢do da percepgdo
da dor isquémica; stress oxidativo provocado pela
hiperglicémia.

Algumas das manifestacdes mais comuns de doenga
cardiovascular diabética sdo a cardiopatia isquémica, a
cardiomiopatia diabética com hipertrofia muscular devido
a espessamento da membrana basal dos capilares,
proliferacdo da intima das pequenas arteriolas do miocardio,
microaneurismas capilares, fibrose miocardica focal e
acumulagdo de glicoproteinas e colagénio no intersticio.

Ha também doenca microvascular devida a vasoconstri¢do
focal de pequenas arteriolas condicionada pelo aumento
da sensibilidade as catecolaminas e alteragdes da fungéo
cardfaca.

Em relagfo a diabetes tipo 2, algumas investigagdes tém
apontado para a possibilidade deste tipo de diabetes partilhar
com a doenga cardiovascular os mesmos antecedentes
genéticos e ambientais. Eis uma das hipéteses consideradas:

Segundo esta teoria®®, deficiéncias nutricionais durante
a vida intra uterina e nos primeiros anos de vida
condicionariam, por um lado o desenvolvimento inadequado
dos ilhéus pancredticos por falta de estimulagédo, e por
outro um sindrome de resisténcia a insulina (Sindrome X)
caracterizado por resisténcia a insulina, hiperinsulinismo,
dislipidémia (diminui¢ao de HDL e aumento dos triglicerideos
e LDL) e HTA que em conjunto levariam ao aparecimento
de diabetes tipo 2 e doenga cardiovascular.

Ao admitir esta hip6tese, e considerando a insulina como
factor promotor de doenga cardiovascular , serd entdo
questiondval a insulionoterapia no diabético tipo 2, ja que
devido a resisténcia a insulina nestes doentes, sdo
necessdrias grandes doses de insulina para obter valores
glicémicos normais.

Uma das solugdes utilizadas em diabéticos que ndo
conseguem obter controlo glicémico com os ADO, ¢ a
associagdo de insulinoterapia com ADO permitinda assim
a reducdo das doses de ambos os farmacos.

Diabetes, cardiopatia e HTA®

Associado aos mecanismos atrds descritos o diabético
sofre frequentemente de HTA, aumentando néo sé o risco
de doenca cardiovascular, mas também influenciando
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Figura 6

| PA<I30-85

| Vigildncia |

—1 PA 130-150/85-95 PA> 150/95
Microalbumintiria Microalbuminiiria
ausente presente
[ECA*
| Modificagio do |
l estilo de vida Insucesso

Aumentar até ao
maximo de dose
necessaria |

' Juntar antagonista |
| dos canais célcio J
} Juntar diurético** ‘

‘ Juntar 3-bloqueante*** '

Terapéutica da HTA na Diabetes tipo 13
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*Seguir passo seguinte se: possibilidade de estenose da artéria renal, hipercaliémia ficiéncia renal avancada

ou gravidez em vista.

Se a dose maxima nao for tolerada, usar a dose minima e adicionar passo seguinte.

**Usar a hidroclorotiazida em baixas doses ou furosemida quando a creatinina sérica for superior a 2 mg/d] ou
quando existir sindrome nefrético. Se houver dislipidémia pode usar-se indapamida.

***Ngo usar em doentes com hipotensdo ortostdtica ou neuropatia severa do SNA.

negativamente o prognéstico e evolucdo de outras
complicacdes (retinopatia, nefropatia).

Apresentamos nas Fig. 6 e 7 dois esquemas terapéuticos
para a hipertensdo arterial na diabetes tipo 1 e tipo e tipo 2.

Diabetes gestacional®

Durante a gravidez dao-se uma série de alteragdes
hormonais que condicionam alterag¢Ges significativas do
metabolismo da glicose. Assim na primeira metade de
gravidez (até as 20 semanas) ha uma fase anabdlica
condicionada pelos estrogéneos e pela progesterona: ha
um aumento ligeiro da secre¢do e da sensibilidade a insulina
o que resulta numa diminui¢ao da glicémia basal e no aumento
das reservas hepdticas de glicogénio.

A segunda metade da gravidez corresponde a uma fase
catabdlica caracterizada pelo hiperinsulinismo e pela insulino
resisténcia. Nesta fase por actua¢do conjunta da
progesterona, lactogéneo placentar e da prolactina hd um
aumento da glicémia basal, diminui¢ao das reservas hepéticas
de glicogénio e diminui¢do da tolerancia & glicose.

E importante saber se a mulher j4 era diabética antes de

engravidar ou se a diabetes surgiu durante o decorrer da
gravidez. Isto € importante em relacdo a mulher que ja é
diabética antes de engravidar, j4 que a euglicémia no momento
da concep¢do é um importante factor preventivo de
complicagdes, sendo de extrema importancia o planeamento
familiar para estas mulheres.

Rastreio da diabetes gestacional

Este é feito através da quantificacio do risco diabético,
avaliando-se a presenca de um grupo de pardmetros, sendo
apenas necessdrio a presenca de um deles para que se
considere haver risco de diabetes gestacional: presencga
de glicosuria, histéria familiar de diabetes, diabetes
gestacional anterior, obesidade, idade materna > 30 anos,
histéria anterior de nados mortos ou de abortos de repeticéo,
presenca de malformagdes congénitas em gravidez anterior,
recém nascido > 4 Kg, hidrimnios.

O rastreio pode ser feito segundo o seguinte esquema
apresentado na Fig. 8:

Apresentamos em seguida algumas das complicacdes
mais frequentes de Diabetes na gravidez.

Complicagdes maternas: retinopatia, nefropatia e HTA,
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Figura 7
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Terapéutica da HTA na Diabetes tipo 2%

ICC:insuficiéncia cardiaca congestiva;

PAS: pressdo arterial sistélica; PAD: pressdo arterial diastdlica;

K: potdssio; N: normal;

*Se aparecerem efeitos secunddrios, avangar para o passo seguinte;

Se aparecerem efeitos secunddrios com a dose maxima, diminuir a dose e juntar o passo seguinte;

**Usar hidroclorotiazida em baixa dose. Usar furosemida quando a creatinina sérica for > 2 mg / dl ou se existir
sindrome nefrético: Se houver dislipidémia, usar indapamida;

***Ndo usar em pacientes com hipotensdo ortostatica ou com neuropatia severa do SNA.

****Avaliagdo clinica.

neuropatia, cardiopatia.

Complicagdes obstétricas: Abortos espontaneos, Parto
prematuro, ruptura precoce de membranas, HidrAmnios, HTA,
Infecgdes, Macrossomia fetal (distocia de ombros).

Complicagdes fetais: aumento da taxa de malformacdes
congénitas.

Complicagées neonatais: asfixia neonatal, traumatismo
obstétrico, malformacdes congénitas, sindrome de
dificuldade respiratdria, hipoglicémia neonatal, policitémia,
macrossomia.

Pé diabético”

O seu aparecimento resulta do efeito de duas das
complicagdes da diabetes: a macroangiopatia e a neuropatia.
Assim, o pé neuropético caracteriza-se pelo aparecimento
de udlceras ndo dolorosas, de dificil tratamento, normalmente
num pé com calosidades e sem alteragdes a nivel vascular
(temperatura e pulso mantidos). As tlceras situam-se
normalmente em zonas de pressdo e devem o seu
aparecimento ao facto do doente perder a sensibilidade,
nomeadamente a sensibilidade proprioceptiva, o que faz
com que a distribuicio de carga sobre o pé seja feita de
forma incorrecta.

A tlcera de origem vascular surge num contexto de
isquémia, com diminuicio do aporte de oxigénio, associada

a uma diminuic¢io da fun¢do depuradora do sangue, que
complica muitas vezes estas lesdes com infec¢do.

Se deixadas evoluir estas lesdes progridem para a perda
total de vitalidade do tecido, a gangrena, acarretando
frequentemente a necessidde de amputagdes de membros.

Para além do controlo glicémico, é importante que o
diabético vigie cuidadosamente o estado dos seus pés e
mantenha com eles cuidados de higiene escrupulosos:

1 mesmo uma pequena infec¢io do pé pode ser

desastrosa para o diabético, pelo que ao menor sinal
de alarme deve consultar o médico;

2 lavar os pés todos os dias e secd-los cuidadosamente,
especialmente entre os dedos;

3 inspeccio cuidadosa e didria dos pés;

4  evitar o uso de botijas e aquecimentos;

5 ndo expdr os pés a temperaturas extremas:
experimentar a d4gua do banho, ndo andar descalgo
na praia,...

6  exame cuidadoso e didrio dos sapatos;

7 mudar de meias todos os dias;

8 utilizar sapatos confortdveis e bem adaptados aos
pés;

9  nao utilizar indiscriminadamente anti sépticos ou
outros produtos quimicos nos pés;

10  cortar as unhas cuidadosamente;

11. nao fumar;
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Figura 8

r

Mulher sem risco de Diabetes

1* Consulta l

Glicémia capilar ou plasmatica

Mulher sem risco de Diabetes

> 200 mg/dl

Consulta
especializada

< 140 mg/dl
NORMAL

Rastreio as 32 sems

Jejum 105 mg/dl
1? hora 190 mg/dl
2" hora 165 mg/dl
3* hora 145 mg/dl
(= 2 valores)

80-200 mg/dl (cap)
100-200 mg/dl (plasm.)

Rastreio de Diabetes

<80 mg/dl (cap)
<100 mg/dl (plasm.)

Sem risco

l— Com risco
— Positivo ——I

Rastreio as
24-28 sems

Gestacional

Glicémia plasmatica 1 hora apds

ingestfio de 50 gr de glicose em Negativo
| 100 cc de agua | |

PTGO (100g de glicose)

I—— Consulta especializada

Rastreio as
> 140 mg/dl 32 sems
POSITIVO

Negativo
Rastreio as
32 sems

Rastreio da Diabetes Gestacional*!

Infeccoes®

No inicio do século muitos diabéticos morriam devido a
situagdes de infec¢do. Com a introdugdo da insulina este
panorama modificou-se substancialmente, ndo deixando
no entanto a infec¢@o de constituir um problema importante
no diabético.

As infecgdes no diabético além de serem mais frequentes,
sdo também mais graves e de manuseamento terapéutico
complicado. Vérios s@o os factores que contribuem para
esta situagdo:susceptibilidade genética a infeccdo;
alteragdes nos mecanismos de defesa celulares e humorais

(alteracdes da quimiotaxia, da fagocitose dos PMN e
alteragdes metabdlicas dos linfécitos T); factores locais:
baixo aporte sanguineo, lesdes nervosas, alteracdes do
metabolismo associadas com a diabetes.

Um ponto importante a ter em conta € que a prevaléncia
de infecg@o correlaciona-se positivamente com os valores
de glicémia, j4 que niveis elevados desta parecem estar
directamente implicados nas alteragdes verificadas ao nivel
dos mecanismos de defesa; neste contexto a OMS classifica
actualmente a diabetes como uma forma de imunodeficiéncia
secunddria:

Entre as infec¢des mais frequentes no diabético contam-

Medicina Interna
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Se:

infecgdo urindria, infecgdes estafilocdccicas recorrentes,

epidermofitose, tlceragdes tréficas e gangrena, papilite
necrozante do rim, septicémia, infec¢des gasosas ndo
clostridicas, mucormicose.

Para tentar melhorar este problema do diabético é
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