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Resumo

As mudangas comportamentais da civilizacdo e alteracbes do estilo de vida, aumentaram a
incidéncia da Diabetes Mellitus por todo 0 mundo. O controlo da Diabetes e dos seus riscos tardios,
micro e macro vasculares, serdo o principal objetivo de modo a diminuir a morbilidade e
mortalidade desta doenca.

A prevencéo e controlo da Diabetes Mellitus envolve uma série de cuidados importantes. A pratica
de exercicio fisico com regularidade, adocdo de regras para uma alimentacdo equilibrada e
saudavel, e o controlo, com frequéncia, dos niveis de glicémia, sdo pontos chave para evitar
problemas tardios.

O conhecimento da Diabetes enquanto doenga cronica, permite saber como lidar na identificacdo de
individuos de risco e, como no caso de ser diabético, poder usufruir de uma vida normal,

beneficiando do sucesso no tratamento. !
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Abstract

The behavioral changes of civilization and changes in lifestyle have increased the incidence of
Diabetes Mellitus worldwide. Control of Diabetes and its late micro and macro vascular risks will
be the main objective to decrease the morbidity and mortality caused by the disease.

The prevention and control of Diabetes Mellitus involves a number of important care. The regular
physical exercise adopt rules for a balanced and healthy diet, and control how often is possible the
blood glucose levels, are the key points to avoid problems later.

Once known the behaviour of Diabetes as a chronic disease, not only lets you know how to handle
the case of being an individual risk, such as being diabetic and has a normal life, and, thus succeed
in treatment.

KEYWORDS: diabetes; epidemiology of diabetes; prevention of diabetes; type 2 diabetes;
diabetes symptoms
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Introducéo

Esta monografia ira centrar-se no estudo da Diabetes enquanto doenca enddcrina, encontrando-se
dividida em duas partes. Na primeira, sera feita uma introducéo a patologia e realizada uma reviséo
da literatura sobre a tematica com especial incidéncia na sua definicédo e classificacdo. De seguida,
sera descrita a forma clinica da Diabetes, incluindo os principais sintomas, 0 seu diagnostico e as
suas complicagdes. Por fim, serdo observados a sua evolucdo e comportamento, em varios paises no

mundo, através de uma andlise de estudos epidemioldgicos.

Na segunda parte serd abordado o objectivo principal deste trabalho, através da apresentagdo e
discussdo das formas mais apropriadas para prevenir a Diabetes. Temas como o papel do
profissional de saide, nomeadamente do farmacéutico na gestdo e acompanhamento da doenca, a
existéncia de estratégias de intervencdo ou de prevencédo e planos de nutri¢do, serdo focados como
fazendo parte do grupo de fatores de exceléncia no acompanhamento do doente, assim como a
importancia do mesmo em conhecer a doenga e as formas como deve proceder para usufruir de

certa qualidade de vida.

A Diabetes Mellitus é uma doenga metabdlica caracterizada por elevados niveis de glucose no
sangue, com diversos sintomas associados e em que a insulina, hormona responsével por controlar a
glicémia, se encontra em valores nulos ou baixos. Apresenta-se como uma patologia comum e de
incidéncia crescente por estar associada a factores como sedentarismo, obesidade e envelhecimento

da populacéo.

Estdo definidas diferentes categorias de Diabetes tais como Diabetes mellitus tipo 1, Diabetes
mellitus tipo 2, Diabetes gestacional e outros tipos especificos mas também as varias complicacdes
de curto e de longo prazo associadas. Assim, como complicagdes agudas podem observar-se
cetoacidose diabética e estado hiperosmolar hiperglicémico, enquanto que as complicagdes cronicas

incluem:

o Retinopatia diabética ndo proliferativa ou proliferativa e/ ou edema da mécula.

. Proteinudria, doenca renal terminal (DRT), acidose tubular renal tipo 1V.

. Polineuropatia simétrica distal, polirradiculopatia, mononeuropatia, neuropatia autonémica

(neurovegetativa).
. Gastroparesia, diarreia, obstipacao.

. Cistopatia, disfuncéo eréctil, disfuncdo sexual feminina.
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. Coronariopatia, insuficiéncia cardiaca congestiva, doenca vascular periférica, AVC.
o Deformagdo dos pés (dedo em martelo, dedo em garra, pé de Charcot), ulceracgdo,

amputacéo.

Epidemiologicamente, verificam-se evolugOes diferentes na DMT1 e na DMT2. Na Diabetes Tipo
1, a incidéncia é varidvel entre populagbes ndo sé do mesmo pais como entre paises. Estas
diferencas sugerem que os fatores ambientais e/ou étnico-genéticos possam influenciar o
surgimento da doenca. Estudos revelam uma predominancia dos fatores ambientais sobre 0s
genéticos no desencadear da doenga, observando-se ainda uma varia¢do sazonal no aparecimento de
DMT1 em algumas populagdes. Alguns fendmenos migratérios também parecem estar relacionados

com o aumento do risco de desenvolvimento de DMT1.

A incidéncia de DMT1 em Portugal, nos ultimos 10 anos, tem vindo a aumentar nas criangas e
jovens. A literatura sugere que a prevaléncia de DMT1 na Europa pode ser maior em 2020 do que
em 1989. Estes dados mostram a possibilidade das mudancas verificadas nos fatores ambientais
operarem em idade prematura, enquanto que os fatores genéticos demoram mais tempo a causar

impacto.

Quanto a DMT?2 existem referéncias as Ultimas décadas que demonstram uma ligacdo entre o
consumo de bebidas agcucaradas e 0 aumento da obesidade. As projeccdes da Organizagdo Mundial
de Saude (OMS) mostram um aumento na prevaléncia da obesidade e sobrepeso.

Verificou-se também um aumento da prevaléncia nas populaces urbanas em comparagdo com as
rurais e um aumento dramatico nas populacdes jovens particularmente entre os adolescentes. Os
estudos relacionados com a Diabetes tipo 2 demonstram que a obesidade apresenta uma ligacao

forte para o desenvolvimento da DMT2 devido a uma resisténcia a acdo da insulina.

Relativamente ao tratamento, e em particular a terapéutica farmacolégia, serdo abordados os anti-
diabéticos orais (ADO), que se podem organizar de acordo com o0 seu mecanismo de acdo,
dividindo-se em quatro grandes grupos: Secretagogos (ou insulinotroficos); Inibidores da Absorgéo;

Sensibilizadores e Gliptinas) e; as Insulinas.

Por fim, estudar e reflectir sobre como prevenir a diabetes implica focar o plano de controlo

nacional da diabetes e a importancia para a saude publica dos seus principais objetivos nas
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estratégias de intervencdo e de identificacdo de grupos de risco ndo esquecendo a relevancia da
formacdo na aptiddo para a resolucdo de problemas relacionados com 0s doentes e com a propria
doenca.

Recomenda-se a adopcdo de habitos saudaveis como forma de prevenir a doenca, pelo que se

assumem de especial relevancia as estratégias de alimentagdo, a pratica de exercicio fisico e a perda
de peso, quando assim faz sentido.
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1. Historia e definicdo de Diabetes Mellitus

O termo “Diabetes” foi primeiramente utilizado por Araetus de Cappodocia (81-133AD) mas 0s
primeiros registos que descrevem algumas caracteristicas da doenca datam da época Egipcia, cerca
de 1500 A.C. Médicos indianos chamaram-lhe “madhumeha” (urina doce) devido a sua capacidade
de atrair formigas, tendo o médico Sushruta e o cirurgido Charaka (400-500 A.C.), ambos indianos,
conseguido identificar os dois tipos de diabetes que mais tarde seriam designados de Tipo 1 e Tipo
2. Séculos mais tarde, em 1675, Thomas Willis (Gré-Bretanha) introduziu a palavra “mellitus” que
significa “mel doce” para descrever a dogura que verificou na urina e sangue de pacientes, o que foi
confirmado em 1776 por Dobson com a constatacdo do excesso de glicose na urina (glicosuria) e

sangue. (21

Um marco importante na histéria da Diabetes Mellitus foi o estabelecimento do papel do figado na
glucogeénese, e o conceito proposto por Claude Bernard em 1857, de que a diabetes ocorre devido
ao excesso de producdo de glucose. Consequentemente, em 1869, Paul Langerhans, com apenas 22
anos de idade, identificou, ao estudar o pancreas, um grupo de células espalhadas pelo tecido
exocrino e que viriam a ficar conhecidas como “ilhéus de Langerhans”. A funcdo deste grupo de
células era inicialmente desconhecida mas Edoard Laguesse sugeriu que poderiam produzir alguma
secrecdo que participasse no processo da digestdo. Vinte anos mais tarde, Mering e Minkowski
(Austria) descobriram, em 1889, o papel do pancreas na digestdo de alimentos ao remover o 6rgio
de um cdo saudavel. Dias depois, e para espanto do seu guarda, observou-se uma enorme
quantidade de moscas que procurava alimentar-se da urina do animal. Apds um teste, verificou-se a
existéncia de agUcar nesta, 0 que permitiu estudar a patogénese da diabetes, constituindo a base para

o isolamento da insulina e sua utilizacdo clinica. %

Segundo Lakhtakia R., Banting, Best e Collip (Canadd), durante testes com animais, em 1921,
ligaram o ducto pancreatico, causando a destruicdo do pancreas exocrino mas deixando intactos os
ilhéus de Langerhans. No decorrer dos seus testes, em que foi utilizada insulina de céo para reverter
a diabetes induzida, foi estabelecido que a causa da diabetes residia numa deficiéncia na quantidade
de insulina. Os mesmos ensaios permitiriam anos mais tarde, preparar um agente hipoglicemiante
administrado por via oral e culminaram com a coloca¢do bem sucedida no mercado da tolbutamida

e carbutamida. [+4
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Mais recentemente, em 1997, a American Diabetes Association (ADA) patrocinou uma comissao
internacional de peritos, “Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes
Mellitus” que atribuiu uma nova definicdo a Diabetes “o termo diabetes mellitus descreve uma
desordem metabdlica de etiologia multipla, caracterizada por uma hiperglicémia cronica com
distdrbios no metabolismo dos hidratos de carbono, lipidos e proteinas, resultantes de deficiéncias
na secrec¢do ou acao da insulina ou de ambas.” Em 1999 a Organizacdo Mundial de Saude (OMS)
sob a forma de “Report of W.H.O. Consultation” publicou as novas recomendagdes onde evidenciou
como “VAarios 0s mecanismos patogénicos envolvidos no desenvolvimento da diabetes. Estes
incluem mecanismos que destroem as células S pancredticas, com consequente deficiéncia de
insulina, e outros que resultam na resisténcia a agdo da insulina. As perturbacfes no metabolismo
dos hidratos de carbono, dos lipidos e das proteinas devem-se a deficiente ac¢do da insulina nos

tecidos alvo, resultante da insensibilidade ou da falta de insulina. 18]

1.1. Classificagdo de Diabetes Mellitus

Actualmente, a Diabetes Mellitus classifica-se com base no processo patogénico que conduz a
hiperglicemia, tendo os termos Dibetes Mellitus Tipo 1 (DMT1) e Diabetes Mellitus Tipo 2
(DMT2) substituido os termos diabetes mellitus isulinodependente (DMID/ IDDM) e diabetes
mellitus ndo insulinodependente (DMNID/ NIDDM). Assim, a nova classificacdo contém estadios
que refletem os vérios niveis de hiperglicémia, independentemente dos mecanismos que podem
conduzir ao aparecimento da doenca, e estabelece a existéncia de quatro tipos clinicos de diabetes
tais como Diabetes Mellitus Tipo 1 (DMT1), Diabetes Mellitus Tipo 2 (DMT2), Diabetes Mellitus
Gestacional (DMG) e Outros Tipos Especificos de Diabetes. Il

1.1.1. Diabetes Mellitus Tipo 1

A DMTL1 caracteriza-se por insuficiéncia de insulina e tendéncia para desenvolver cetose
verificando-se destrui¢ao das células B do pancreas levando a uma insulinopenia absoluta. Tal pode
ocorrer através de um mecanismo auto-imune especifico das células B pancreaticas com presenga de
auto-acs (Ac anti-GAD — descarboxilase do acido glutamico) que estdo presentes em 85 a 90% dos
individuos com DMT1, ou devido a causa idiopéatica. Esta classificacdo etioldgica s6 pode ser
utilizada em certas circunstancias, pelo facto da mesma ser muito pouco frequente (asiaticos,

africanos) e com maior tendéncia ao desenvolvimento de cetoacidose. Pode surgir em qualquer
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idade, mas € maioritariamente diagnosticada em criancas e adolescentes. Verifica-se também, uma
predisposicdo geneética para a destruicdo auto-imune das células, que esta diretamente relacionada

com fatores ambientais ainda pouco definidos.”]

Relativamente a velocidade de destruicdo celular, esta é bastante variavel, sendo a progressao rapida
observada nem criangas. Por outro lado, a forma de progressao lenta, geralmente acontece nos
adultos e, é referida como diabetes latente auto-imune do adulto (LADA). No que diz respeito a
classificacdo idiopatica, ndo se conhece a sua etiologia, sendo que os portadores apresentam valores

de insulinopenia permanente e tendéncia para cetoacidose, conforme referido anteriormente. €l

1.1.2. Diabetes Mellitus Tipo 2

A DMT?2 constitui um grupo heterogéneo de afec¢bes que se caracterizam por diferentes graus de
resisténcia a insulina, secrecdo de insulina e producdo hepatica excessiva de glucose. Observa-se
uma ocorréncia predominantemente uma insulino-resisténcia com uma insulinopenia relativa, sendo
esta caracterizada por distdrbios na acio e secrecio da insulina. E a forma mais comum de diabetes
e as raz0es especificas para o desenvolvimento destas alteragdes ainda nao s&o conhecidas. [E1°110]

Este tipo de diabetes pode permanecer durante muitos anos sem ser diagnosticada porque a
hiperglicémia ndo é suficientemente elevada para causar os sintomas da doenga. Assim, estes
doentes, apresentam um risco aumentado de desenvolverem complicagdes macro e microvasculares

sendo normalmente obesos o que por si s6 provoca ou agrava a insulinorresisténcia. 119

Sé&o factores de risco (vide tabelal) para o desenvolvimento de DMT2 aumenta com a idade, com
obesidade e auséncia de atividade fisica. E mais frequente em individuos com dislipidémia e/ou
hipertensdo, e em mulheres que sofreram de diabetes gestacional, estando associado a uma

predisposicdo familiar de origem genética. [l
Observa-se a existéncia de auto-anticorpos caracteristicos da DMT1 em pacientes com quadro

clinico de DMT2. Neste caso, a cetoacidose também pode ocorrer e, esta normalmente associada ao

stress causado pela existéncia de uma outra patologia. (€110
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Inactividade fisica habitual

Raca/etnia (afro-americanos, hispano-americanos, americanos nativos, asiatico- americanos, nativos
das ilhas do Pacifico)

GJA ou TJA jé conhecida

Histdria de DM gestacional ou nascimento de bebé com peso superior a 4Kg

Hipertensao arterial (> 140/ 90 mmHg)

Concentragao de colesterol HDL < 35mg/dl (0,90 mmol/L) e/ ou concentragao de triglicéridos >
250 mg/dl (2,82 mmol/L)

Sindrome de ovario poliquistico ou acanthosis nigricans

Historia de doenca vascular

Tabela 1 - Factores de risco para DMT2. Adaptado de American Diabetes Association 2004

1.1.3. Diabetes Mellitus Gestacional

A Diabetes Mellitus Gestacional (DMG) define-se como “intolerdncia aos carbohidratos
resultando em hiperglicemia de gravidade variavel, com inicio ou primeiro reconhecimento durante
a gravidez”. Esta definicdo ndo exclui a possibilidade da intolerancia aos hidratos de carbono
anteceder a gravidez, verificando-se ainda que as mulheres com maior risco de ocorréncia sao
normalmente mais velhas ou que pertencentes a grupos de risco, ou ainda cujos bébés sdo

demasiado grandes para a idade gestacional. P11 [101L1]

Van Poppel MN et al. refere que o maior impacto da DMG para a salde publica se verifica através
do seu papel no desenvolvimento futuro de diabetes na mée e de obesidade e diabetes na crianca,
apresentando como possivel solugdo o aumento da atividade fisica. Por outro lado, Boyle KE et al.,
constata um aumento da prevaléncia de diabetes mellitus gestacional que afeta até 18% das
mulheres gravidas com consequéncias metabdlicas imediatas e de longo prazo para a salde da mée
e bebé (captacdo de glicose anormal e oxidag&o lipidica). Os mesmos autores sugerem que este tipo

de diabetes esta associado a uma reducdo da fosforilagdo oxidativa do musculo-esquelético e a
18




desregulacdo da homeostasia do calcio. Tal relacdo representa um novo factor de risco para o
desenvolvimento de DMG e pode ter implicaces na eficacia das intervencdes de atividade fisica
em ambas as estratégias de tratamento para 0 GDM e para a prevencdo de diabetes tipo 2 ap6s o

parto. (23]

1.1.4. Outros Tipos Especificos de Diabetes

1.1.4.1. Defeitos Genéticos da Func¢io das Células

Nos casos de diabetes associados a defeitos genéticos da funcdo das células B existe uma
diminuicdo na secrecdo de insulina por mutacdes genéticas em determinados cromossomas.
Observam-se também outros casos em que existe uma mutacdo genética a nivel do DNA
mitocondrial. Foram detetadas alteracbes genéticas em algumas familias que resultam na

incapacidade de converter pré-insulina em insulina. 1101 4]

1.1.4.2. Defeitos Genéticos na A¢do da Insulina

Existem mutacBes genéticas no recetor da insulina que podem originar hiperinsulinémia e

hiperglicémia ligeira e resultam na diabetes. [e1201 [14]

1.1.4.3. Endocrinopatias

Doengas associadas & secrecdo excessiva de hormonas como cortisol, hormona do crescimento,

glucagon ou adrenalina, podem provocar diabetes por terem agfo antagonista da insulina. 11201 [14]

1.1.4.4. Diabetes Induzida por Farmacos ou Quimicos

Farmacos hormonais podem comprometer a acdo da insulina, outros tém a capacidade de diminuir a

secrecdo de insulina. Sdo alguns deles o acido nicotinico, glucocorticoides, agonistas alfa-

adrenérgicos e beta-adrenérgicos, tiazidas, fenitoina, terapéutica com interferéo alfa, etc. [B11L01 [24]
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1.1.4.5. Infecdes

Existem virus responsaveis pela destruicdo das células f como o da rubéola congénita e

citomegalovirus. [EI110] [12] [13][14]

1.1.4.6. Formas Especificas Pouco Comuns de Diabetes Mellitus Imunomediada

“Stiff man syndrome” consiste numa doen¢a do sistema nervoso central de caracter auto-imune.

Normalmente, os individuos afectados por este sindrome tem elevados titulos de auto-anticorpos
GAD. [81110] [12] [13][14]

1.1.4.7. Outros Sindromas Genéticos por vezes associados com Diabetes

Existem sindromas como o de Down, o de Klinefelter e o de Turner em que a incidéncia de diabetes

mellitus estd aumentada. (81101 [12] [13][14]

1.2. Apresentacédo Clinica da Diabetes

Elevados niveis de aglcar no sangue podem causar alguns sintomas sendo 0s mais comuns polidria
(aumento do volume de urina), polidipsia (sede excessiva), polifagia (fome excessiva) e perda de
peso, fadiga, fraqueza, visao turva, infeccdes superficiais frequentes, infeccdes urinarias ou fungicas
de repeticdo, e ma cicatrizacdo de feridas, A anamnese devera ser completa e exaustiva com
especial incidéncia no peso, exercicio, consumo de alcool, histéria familiar de diabetes mellitus e

factores de risco para patologia cardiovascular. (1% (51 [16]

Num paciente com DM estabelecida devera obter-se valores de HbA, resultados de glicemia
automonotorizada, frequéncia de hipoglicémia e conhecimentos do doente sobre diabetes mellitus.
Deve dar-se especial atengdo ao exame objectivo da retina, tensdo arterial ortostatica, exame dos

pés, pulsos periféricos e locais de injecgdo da insulina.t!

Num paciente com DM estabelecida devera obter-se valores de HbA, resultados de glicemia

automonotorizada, frequéncia de hipoglicémia e conhecimentos do doente sobre diabetes mellitus.
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Deve dar-se especial atencdo ao exame objectivo da retina, tensdo arterial ortostatica, exame dos

pés, pulsos periféricos e locais de injecgdo da insulina. 6

1.2.1. Diagndstico

O diagnostico da diabetes ndo é apenas feito a partir dos sintomas que o individuo possa manifestar.

E importante a realizacio de exames complementares de diagnostico como anélises & urina e ao
sangue. [81[12] (261 [17] [61]

Existem diferentes métodos para determinacdo das substancias no sangue e na urina. A medi¢do de
glucose fornece informagdo sobre o metabolismo do agUcar. Quando se trata de determinar a
presenca de glucose no sangue faz-se um teste de reacdo a cor. Neste teste o indicador (a glucose)
esta presente na amostra misturado com outras substancias e vai ser revelado através de uma reagéo
de cor. A amostra é adicionada uma outra substancia que tem a capacidade de reconhecer o
indicador. Apos adicdo da substancia detectora, esta vai reagir com o indicador formando-se uma
nova substancia com uma nova cor. E feita uma medicio da quantidade de substancia colorida onde

a quantidade de cor € proporcional a quantidade de indicador, isto €, quanto mais cor mais
indicador, 18112 [16] [17] [61]

Com a ajuda de tecnologia no controlo da diabetes, é possivel fazer uma avaliacdo da glicemia
apenas em segundos. Existem kits contendo sistemas de puncdo capilar, tiras, e aparelho de
medicdo. Estes aparelhos tém a capacidade de alertar hiperglicémia através de um sinal sonoro, e
apenas necessitam de uma gota de sangue com cerca de 0,6 pL de sangue. [ (121 [261 [171 [61]

A determinacdo da glicosuria na andlise a urina, apesar de indicativa de elevados niveis de agucar
no sangue, isoladamente nao serve de diagnostico para a diabetes.
A andlise a urina tem-se demonstrado importante para se avaliar a funcdo renal. Deste modo,

procede-se a quantificacdo de albumina na urina e ao controlo da TFG.
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A presenca da albumina, proteina responsavel pela pressdo osmdtica necessaria para regular os
movimentos da agua nos tecidos e sangue, indica o bom ou mau funcionamento do rim. A doenca

renal pode ser classificada em 5 fases, que aumentam de gravidade consoante a diminuicdo da TFG.
[8] [12] [16] [17] [61]

A determinacdo da glicémia pode ser feita em jejum ou no pés-prandial. Assim, os valores de

referéncia da glicemia em jejum s&o para:

Hipoglicémia < 70 mgdl?

Valor normal 70 mgdI™* a 100 mgdI*
Pré-diabetes 100 mgdI? a 126mgdI*
Diabetes > 126 mgdl?

Tabela 2 — Valores de referéncia para a glicémia em jejum

Os valores de referéncia da glicémia pos-prandial (2h apds a refeigdo):

Hipoglicémia < 70 mgdl?

Valor normal 70 mgdI™? a 140 mgdl?
Pré-diabetes 140 mgdl™? a 200 mgdl?
Diabetes > 200 mgdl?

Tabela 3 — Valores de referéncia para a glicémia pés-prandial
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Estes resultados devem ser confirmados com a repeticdo da prova num dia diferente, excepto se
existir hiperglicemia inequivoca com descompensacdo metabolica aguda. Foram também
identificadas duas categorias intermédias: Glicémia em jejum alterada (GJA) para um nivel
plasmatico de glucose em jejum entre 6,1 e 7,0 mmol/L (110 e 126 mg/dl) e; Tolerancia a glucose
alterada (TGA) para glicemias entre 7,8 e 11,1 mmol/L (140 e 200 mg/dl) duas horas ap6s uma
sobrecarga oral de 75g de glucose. [ 121 [26] [17] [61]

Individuos com GJA e TJA ndo tém Diabetes Mellitus, mas correm risco substancial de desenvolver
DMT2 e doenca cardiovascular. Recomenda-se o rastreio da glicemia em jejum em periodos
compreendidos de trés em trés anos para individuos com idade superior a 45 anos de idade, bem

como para individuos jovens com factores de risco adicionais. (811121 [16] (171 [61]

A sindrome metabdlica, sindrome de resisténcia a insulina e a sindrome X séo termos usados para
descrever um conjunto de perturbag¢fes metabdlicas que incluem resisténcia a insulina (com ou sem
DM), hipertensdo, dislipidémia, obesidade central ou visceral e disfungdo endotelial e esta

associada a doenca cardiovascular acelerada. (€112 (161 [17][61]
Além da glicemia, existem outros parametros importantes no diagndstico da diabetes como a

hemoglobina, a hemoglobina glicada, o colesterol, os triglicéridos e o hematocrito. Estes sdo

avaliados através de analises ao sangue e tém os seguintes valores de referéncia; [l (121 [161 [17] [61]

Hemoglobina normal

Homem > 13,8 mgdl? e < 17,2 mgdI?

Mulher > 12,1 mgdl? e < 15,1mgdlI*?

Tabela 4 — Valores normais da hemoglobina no Homem e na Mulher
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Hemoglobina Glicada

Deve ser controlada trimestralmente, pois avalia a glicémia num perio do de 60 a 90 dias

Homem e Mulher >6,5%¢e<75%

Tabela 5 — Valores normais para hemoglobina glicada

Colesterol
N&o Diabéticos < 190 mgdl?
Diabéticos <170 mgdl?

Tabela 6 — Valores normais para o colesterol para individuos com ou sem Diabetes

Triglicéridos

Homem e Mulher < 150 mgdlI*?

Tabela 7 — Valores normais para os triglicéridos no Homem e na Mulher

Hematécrito

Homem > 40,7% e < 50,3%

Mulher > 36% e < 44%

Tabela 8 — Valores normais para o0 hematocrito no Homem e na Mulher
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A PTGO ¢ outro teste utilizado. E um exame importante no diagnostico da resisténcia a insulina.

Esta resisténcia é indicada quando os niveis de glicémia sdo superiores a 126 mgdl™* em jejum. 1112
[16] [17] [61]

1.3 Evidéncias Epidemiologicas

A diabetes é bastante comum e de incidéncia crescente. No mundo ocidental, é uma das principais
causas de morbilidade e mortalidade, afetando fortemente a qualidade de vida. Em 1997, a OMS
estimou que em 15 anos de doenca 2% dos individuos afetados estardo cegos e 10% com
deficiéncia visual.

A DMT1 é uma das muitas patologias enddcrinas auto-imunes com base familiar e genética, apesar
da maioria dos casos ocorrer espontaneamente. As taxas de incidéncia variam desde < 5 até > 40

por cada 100000 (vide figura 2), sendo geralmente maiores nas zonas de maior latitude. [*8l
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Figura 1 — Incidéncia de DMT1 em criangas de 14 anos de idade (por cada 100000 ao ano). Adaptado Handbook of

Diabetes

De acordo com Pickup & Williams (2003) verifica-se uma grande diferenca na variacdo da
incidéncia de DMTL1 entre e dentro das popula¢cdes com maior frequéncia na Finlandia, Suécia, e
frequéncias menores na China, Venezuela e Ucrania. Também se encontram diferencas marcantes
dentro de um mesmo pais, como o caso da Sardenha que apresenta uma incidéncia 3 a 5 vezes
superior a registada no resto de Italia. Estas diferencas sugerem que os fatores ambientais e/ou
étnico-genéticos possam influenciar o surgimento da doenca.

Verificam-se também diferencas na incidéncia em paises geneticamente semelhantes como a

Noruega, a Finlandia e a Islandia. (8!
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Os mesmos autores sugerem que a prevaléncia de DMT1 na Europa aumente de 94000 (2005) para
160000 em 2020, o que sugere a predominancia dos fatores ambientais sobre 0s genéticos no
desencadear da doenca. Também se verifica uma variacdo sazonal no aparecimento de DMT1 em
algumas populacbes, com maior frequéncia nos meses de Outono e Inverno, 0 que se pensa estar
diretamente relacionado com a exposicao a virus, mas a alimentacdo e outros produtos quimicos
também podem estar envolvidos. Fendmenos migratorios também parecem estar relacionados com
0 aumento do risco de desenvolvimento de DMT1 pois verificou-se que pessoas que se deslocaram
de uma zona de menor incidéncia para outra de maior adotaram o mesmo nivel de risco dessa

populacdo. 8

Em Portugal, a prevaléncia de DM em 2010 entre os 20 e os 80 anos é de 12,4% da populagéo
portuguesa. A DOCE, em 2010, registou que a DMT1 afetava mais de 2800 criancas e jovens, no
intervalo de idades 0 aos 19 anos, que é correspondente a 0,1% da populacdo portuguesa neste
escaldo etario. A incidéncia de DMT1 em Portugal, nos Gltimos 10 anos, tem vindo a aumentar nas

criancas e jovens. (2%

A incidéncia de DMT1 esta a aumentar em diversos paises. No caso da Europa verifica-se um
aumento de 3,4% ao ano, mas esta percentagem pode ser maior se a doenca for diagnosticada até
aos 5 anos onde se verifica um aumento de 6,3% ao ano. A literatura sugere que a prevaléncia de
DMTL1 pode ser maior em 2020 do que em 1989. Estes dados mostram a possibilidade das
mudancas verificadas nos fatores ambientais operarem em idade prematura, enquanto que os fatores

genéticos demoram mais tempo a causar impacto. 1]

Num estudo epidemioldgico realizado por Frank B. Hu & Vasanti S. Malik (2010), existem
referéncias as Ultimas décadas que demonstram um paralelismo estreito entre 0 consumo de bebidas
acucaradas, particularmente os refrigerantes, e 0 aumento da obesidade. Segundo este estudo, estas
bebidas podem aumentar o riso de Diabetes DMT2 levando a resisténcia insulinica com alteracdo da
funcdo das células B. As projeccGes da Organizagdo Mundial de Saude (OMS) mostram um

aumento na prevaléncia da obesidade e sobrepeso. (191201 [21]

Dados mais recentes, mostram que criangas e adultos consomem cerca de 172 a 175 kcal por dia
respectivamente, de bebidas agucaradas. A ingestdo destas, aumentou de 4,8% para 10,3% do

consumo total de energia entre os 2 e 19 anos, e aumentou de 5,1% para 12,3% entre 0s 19 e os 39
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anos. O mesmo se verificou no México, Alemanha, Australia, Espanha e Gra-Bretanha.

Um artigo de reviséo de Vasanti S Malik, Matthias B Schulze, and Frank B Hu (2006) mostrou que
0 consumo de refrigerantes por adultos contribui para o excesso de peso. Os autores analisam as
evidéncias da associacdo entre o consumo de bebidas contendo sacarose e refrigerantes com o
respetivo ganho de peso com consequente desenvolvimento de obesidade. Como o efeito das
bebidas contendo sacarose e refrigerantes na DMT2 é parcialmente avaliado pelo indice de Massa
Corporal (IMC), uma vez que este aumenta € possivel que o consumo destas bebidas seja
diminuido. No entanto, sdo necessarias mais pesquisas para comprovar esta hipotese (Malik e Hu,
2010). 1

Assim, os dados das pesquisas sugerem uma ligeira associacdo entre o consumo de bebidas
contendo sacarose e refrigerantes. Os resultados da avaliacdo de risco mostram que a remocéo de
méaquinas de venda automatica nas escolas ndo afeta o IMC visto representarem uma pequena
fracdo do consumo total de refrigerantes (Malik et al., 2006). Podemos considerar a diabetes como
uma doenga cronica e progressiva, com maior crescimento nos paises em desenvolvimento e com

tendéncia para afetar cada vez mais populacdo mais jovem.

Segundo Bilous R. (2010) a prevaléncia de DMT2 ira aumentar para 380 pessoas no mundo inteiro
em 2025, com as maiores taxas a registarem-se no Mediterraneo do Leste, Médio Oriente, América
do Norte e do Sul. Verificou-se também um aumento da prevaléncia nas populacdes urbanas em
comparagdo coma rurais e um aumento dramatico nas populagdes jovens particularmente entre 0s

adolescentes. (281

Para Bilous R. (2010), a obesidade apresenta uma ligacdo forte para o desenvolvimento da DMT?2
devido a uma resisténcia & a¢do da insulina mediada por hormonas e citoquinas como adiponectina,
fator a de necrose tumoral e possivelmente resistina. ¢l

1.4. Complicagdes Tardias da Diabetes

Ao fim de muitos anos, a diabetes pode levar a problemas de salde graves. Estes problemas sdo

denominados de complicacfes da diabetes. Podem ser complicacdes a nivel macrovascular ou

microvascular.
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As complicacfes microvasculares podem aparecer 10 a 20 anos apds o diagndstico da diabetes em

doentes jovens, envolvem fatores genéticos e podem surgir em doentes ja idosos. (611101121 [22]

1.4.1. ComplicacGes Macrovasculares

As complicagbes macrovasculares séo o EAM, a angina de peito, 0 AVC e as doencas arteriais

periféricas. (61101 [12]

1.4.2. Complicagdes Microvasculares

As principais complica¢Ges microvasculares sdo a retinopatia, nefropatia e neuropatia. No caso da
retinopatia diabética, esta aparece na maioria dos casos (cerca de 80%,dos casos) na forma de
glaucoma, alteraces transitorias da refracdo e neuropatia.

Nefropatia por hipertensdo arterial, tabagismo ou factores genéticos. (1101 [121122]

A neuropatia pode ser de varios tipos:
. Neuropatia simétrica sensitiva distal com reducdo da sensibilidade nas extremidades dos

membros mais conhecida como neuropatia do pé diabético;

. Neuropatia aguda dolorosa com sensacao de queimadura, agravando durante a noite;

. Mononeuropatia diabética com oftalmoplégia e paralisia dos muasculos do olho;

. Amiotrofia diabética, mais frequente no idoso, acompanhada de dor, com destruicdo
muscular;

. Neuropatia autondmica onde existe hipotensdo ortostatica e alteracdes da funcdo cardiaca,

alteracOes gastrintestinais, alteracdes urinarias (incontinéncia, urgéncia na mic¢do), impoténcia e

ejaculacdo retrégrada;

O pé diabético e a complicacdo mais problematica. Surgem alteracGes neuropaticas e isquémicas.
Deste modo, simples lesGes podem resultar em complicagfes graves como a ulcera do pé com

resolugéo cirtirgica com amputagao. (%]
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1.5. Tratamento da Diabetes

Os objetivos da terapéutica sdo a obtencdo de valores de glicémia tdo proximos da normalidade
quanto toleraveis pelo doente e o ajuste da terapéutica consoante a evolucdo da doenca. E
importante ter em conta na escolha da terapéutica fatores como o horario de trabalho ou aulas, 0s
habitos alimentares, os horérios das refeicdes, e se existe ou ndo a préatica de exercicio fisico, a
existéncia de viagens associadas a um estilo e vida ou exigéncias laborais, a motivacdo do doente, a

idade e capacidade de aprendizagem e as complicacdes da diabetes existentes, [241 (251 [26]

1.5.1. Terapéutica Farmacologica da DM - ADO

Os ADO podem organizar-se de acordo com 0 seu mecanismo de acdo. Deste modo, dividem-se em
4 grandes grupos de nome Secretagogos (ou insulinotroficos), Inibidores da Absorcéo,
Sensibilizadores e Gliptinas. [?°]

1.5.1.1. Secretagogos

As sulfonilureias tém um efeito insulinotrofico e atuam sobre o pancreas enddcrino.

Neste grupo os recetores aumentam a afinidade para as sulfonilureias nos canais K*/ATPase e vdo
inibir o efluxo de K*. Existe uma despolarizacdo e o influxo de Ca*™™ aumenta. Ha exocitose de
granulos secretdrios de insulina pré-formada e finalmente secrecdo de insulina. Sdo absorvidas
rapidamente no intestino, tém metabolismo hepatico, e excrecao renal. Pelo seu efeito no aumento
de apetite, € necessaria especial atencdo em individuos obesos. Caracterizados por um sabor

metalico. 28]

30



Clorpropamida

SU+Recetor

183G .
Tolbutamida !
Inibicdo efluxo
- Acdo K*
Glibenclamida hipoglicemiante Mecanismo }
Sulfonilureias | 2°G Gliclazida - Estimulacdo da de Acio Despolarizagéo
Glipizida secrecdo da insulina ¢ }
residual endégena 1 Influxo Ca™
!
3G | Glimepirida 1 Secregao de
Insulina
- Inicio de Acéo
Rapido . Al
e - - Mecanismo | = Mecanismo
Meglitinidas Nateglinida - Administrar de Ao Sulfonilureias

imediatamente antes
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Tabela 9 — Resumo das principais caracteristicas dos Segretagogos

1.5.1.2. Inibidores da Absorc¢ao

[26]

Os inibidores da absor¢do diminuem a absorcdo intestinal dos HC. Estes ndo sendo absorvidos

ficam no intestino, fermentam e produzem gas, sdo por isto terapéutica evitada em individuos com

doencas inflamatdrias intestinais. Assim, os inibidores da alfa-glucosidades inibem o enzima a-

glucosidade que hidrolisa os HC, retardando a absorcdo dos mesmos e diminuindo, por isto, a

hiperglicémia pds-prandial. (2]

Inibigdo do
- Diminuicéo da enzima o-
absorcéo intestinal de glucosidade
- HC . !
A:frg.%ﬁ%?ssif;;es Acarbose - A(_;éo chal no MECB'.AI'\](;SaI'CT)]O de Atraso na
intestino absorcdo de HC
- Reducéo de 0,5-0,8% !
da Hbalc |Hiperglicémia
pos-prandial

Tabela 10 — Resumo das principais caracteristicas dos Inibidores da Absorgﬁo[%]
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1.5.1.3. Sensibilizadores

Os sensibilizadores tém acdo direta nos tecidos insulino-dependentes como o tecido adiposo,
musculo e figado. Dividem-se em dois grupos biguanidas, que ndo modificam a secrecdo de
insulina, e as glitazonas, que mimetizam os efeitos da insulina nos metabolismo dos HC e dos
lipidos, e diminuem a resisténcia do organismo a acdo da insulina ao facilitar a sua acéo ao nivel do
figado, masculos e tecido adiposo. Deste modo, a metformina ativa o enzima AMPK, reduzindo o0s
niveis de glicémia e aumentando a sensibilidade a insulina. Consequentemente, diminui a producgéo
hepatica de glucose (glucogénese), e aumenta a utilizacdo periférica, pelo musculo-esquelético, da
mesma. As glitazonas ligam-se a um recetor nuclear PPARY, e no figado reduzem a produgao
hepética de glucose e diminuem os TG, no tecido adiposo fazem diferenciacdo de adipdcitos e
aumentam a lipogénese (aumento de peso entre 1 a 4 Kg), no masculo aumentam a utilizacdo de

glucose pelo mesmo (vide tabela 11). (28]

32



Biguanidas

Glitazonas
(tiazolidine
dionas)

Metformina

Rosiglitazona

Pioglitazona

- N&o modificam a secrecéo de insulina
- | Apetite — Diabético obeso
- Previne a hiperglicémia
- N&o provocam hipoglicémia

- Mimetizam os efeitos da insulina no
metabolismo dos HC e lipidos
- Acdo lenta (efeitos 1 a 2 meses apds
inicio da teraoéutica)
- TPeso
- Retencdo de liquidos

Mecanismo de Ac¢édo

Mecanismo de Agéo

Metformina ativa o enzima AMPK
!
1 Utilizagao periférica da glicose
(musculo esquelético)
| Produgdo hepatica de glucose
(gluconeogénese)

Figado
- Reducdo da producao hepatica de glucose
- |TG
Tec.Adiposo
- Diferenciagdo de adipdcitos e 1 lipogénese
Musculo
- TUtilizagao de glucose pelo musculo

Tabela 11 — Resumo das principais caracteristicas dos Inibidores dos Sensibilizadores
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1.5.1.4. Gliptinas

As Incretinas foram identificadas como hormonas intestinais com um papel importante na regulacéo
dos niveis de glucose. Estas hormonas na DMT2 encontram-se diminuidas.

A DPP-4 é um enzima que degrada as incretinas. Ao haver inibicdo da DPP-4 as incretinas vao
aumentar no epitélio do intestino delgado e deste modo vai haver uma estimulagdo da sintese e
secrecdo de insulina, inibicdo da secrecdo de glucagon e preservacdo da funcdo das células beta

pancreéticas. 2%

Sitagliptina

Vildagliptina - DPP-4 inativa as incretinas

Incretinas responsaveis pela estimulacdo da - Inibicdo da DPP-4

Saxagliptina maior parte da producéo de insulina

Inibidores DPP-4

Tabela 12 — Resumo das principais caracteristicas das Gliptinas[zs]

1.5.2. Terapéutica Farmacolédgica da DM - Insulinas

A insulina é sintetizada e secretada a partir das células B dos ilhéus de Langerhans localizados no
pancreas enddcrino, que também contém células o (produtoras de glucagon) e controlam a

homeostasia da glucose, que também funciona como estimulo para a sua producéo. 2]

Foi descoberta em 1921 no Canada tendo sido iniciada a sua comercializagdo em 1923. Do ponto de
vista molecular é constituida por duas cadeias polipeptidicas (cadeia A com 21 aminoé&cidos e
cadeia B com 30 aminoacidos) ligadas por ponte dissulfidicas. A estrutura terciaria da insulina na
forma diluida, e em circulagdo, consiste num corpo hidrofobico situado sob uma superficie
hidrofilica, exceto para as duas regifes ndo polares envolvidas na agregacdo de monémeros em
dimeros e hexdmeros. Em solucBes concentradas e em cristais, a insulina apresenta 6 monoémeros
auto-associados a dois ides de zinco para formar um hexdmero. Este aspeto tem relevancia do ponto

de vista terapéutico na medida em que faz a diferenca nas velocidades de ag&o. [2°1127]
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A insulina comercializada tem varias origens tais como a bovina (extraida do pancreas de vaca)
semelhante a humana em trés aminoacidos, a suina, (extraida do pancreas do porco) que apenas
difere em um aminoacido. A insulina Semi-sintética apresenta-se idéntica & humana mas com um
menor risco causador de alergias devido a substituicdo do aminoacido ALA por Treonina. A
Humana Biossintética € produzida por tecnologia de ADN recombinante a partir de bactérias de
E.coli e de leveduras Saccharomyces cerevisae e, devido ao risco de hipoglicémias € sugerida a sua
administracdo 30 a 45 minutos antes das refeicdes. Os Anélogos da insulina tém uma estrutura

modificada de modo a obter-se o efeito desejado em termos de rapidez de acao. [261127]
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Figura 2 — Sequéncia de aa da insulina humana, bovina , suina, de longa acdo e de curta acdo. Adaptado de
Handbook!261 [27]

35



1.5.2.1. Tipos de Insulina (duracéo da agéo)

Tipos de Insulina | Pico de Duracio
Insulina Acdo ¢ Administracao Particularidades
(horas) (horas)
Acdo Meia hora antes da Complemento das
Rapida Regular 3 >a8 refeicdo outras insulinas
AcioUltra- | Lispro | 1/2a1'? 3a5
Rapida Aspart la3 3ab
A - Presenca de critais de
« Isofénica Fora das refeic0es, s
Acéo ; insulina-Zn com
.- ou 4210 18a24 durante o periodo : o
Intermédia protamina — Aparéncia
NPH basal
turva
Presenca de cristais de
Acéo insulina precipitada
Lenta 6ala 20 Uso noturno com ZN — Aparéncia
turva
Estavel e transldcida
. . apH4 . .
UItAgEo t Glargine | 8al6 20a24 A pH 7 formacio de Aspet~o translqc;do —
ra-Lenta precipitados ndo possui Zn
Detemir 6a8 ~20

Tabela 13 — Resumo das principais caracteristicas das Insulinas(?®! [27]

Lispro
Aspart
Glulisina

Regular

\ Glargina

(o] 12

AN

Durag¢ao de acg¢ao (horas)

Figura 3 — Perfil das insulinas ao longo do tempo (horas) [26] [27]
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Existem cuidados essenciais na administracdo da insulina. Trata-se de uma injecao subcutanea onde
se verifica uma absorcdo irregular para a corrente sanguinea. A insulina, € mais rapidamente
absorvida, quanto mais quente o local de injecdo e quanto mais baixa for a dose da mesma. S&o
necessarias agulhas, de diametro variavel consoante a idade e estrutura do doente (normal/obeso), e

dispositivos de administragdo como canetas e seus cartuxos, bombas de insulina e seringas. [261127]

Quanto ao local de administragéo, este deve variar de forma a evitar distrofias (lipodistrofa —
hipertrofia do tecido gordo) no local da injecdo. A prépria distrofia pode retardar a absorcdo da

insulina por alteracéo de tecido cutaneo. (2611271

1.6. Fatores de risco para a Diabetes

Consideram-se fatores de risco ndo modificaveis as doengas do pancreas ou doencas enddcrinas que
ndo sdo passiveis de controlar. Contudo, é importante conhecer os fatores de risco modificaveis
como a hipertensao arterial, obesidade e sedentarismo, privacéo do sono e tabagismo que aumentam
a predisposicdo para a diabetes. Existem ainda outros fatores como a idade (superior a 25 anos),

etnia e histdria de diabetes gestacional ou recém-nascido com mais de 4kg. (261 27]

A obesidade constitui um dos principais fatores de risco. Deve ser controlado o IMC com alguma
regularidade, considerando-se com excesso de peso as pessoas com IMC>25, e obesas as que
apresentam valores de IMC>30. A obesidade visceral no Homem com perimetro abdominal superior
ou igual 94cm, e na Mulher igual ou superior a 80cm, idade superior a 45 anos (se europeus), ou
idade superior a 35 anos (se de outra regido do mundo), sedentarismo, histéria familiar de diabetes,
diabetes gestacional prévia, histéria de doenca cardiovascular prévia (doenca cardiaca isquémica,
doenca cerebrovascular, doenca arterial periférica), hipertensao arterial, dislipidémia, anomalia da

glicémia em jejum e tolerancia diminuida a glicose, s&o também fatores de risco. 1%

O sedentarismo ndo s6 por falta de exercicio mas também pelo desenvolvimento urbano das
civilizagbes é considerado um fator de risco. Mais uma vez a pratica de exercicio fisico é
aconselhada, pois € considerado um protector da doenca pelo facto deste estimular a producédo de
insulina para a glucose ser utilizada, na medida em que por mecanismos diferentes o exercicio fisico

aumenta a captacéo de glucose mediada pela insulina no muasculo esquelético. [¥1 0
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A privacdo do sono, dormir mal e/ou ndo dormir constitui um fator de risco para desenvolver
DMT?2, pois diminui a toleréncia a glucose. A falta de sono pode, também, interferir com a funcéo
da insulina. A leptina, uma hormona, produzida pelos adipécitos, tem efeito no controlo do apetite.
Esta hormona é produzida durante o descanso, logo se este € inexistente ou reduzido existe mais
apetite. A atividade do SNS (simpatico) encontra-se aumentada, que, para além de muitos estimulos,
eleva a concentracdo de agucar no sangue por diminuicdo da producdo de insulina no pancreas. O
SNS aumenta a frequéncia cardiaca e a pressao arterial, contribuindo desta forma para o risco de

complicacdes cardiovasculares. [0

O tabagismo constitui um fator de risco pois 0 mecanismo de acdo da nicotina parece estar
diretamente ligado ao aumento da rigidez arterial, que potencia uma série de problemas

macrovasculares ao nivel renal, ocular e membros inferiores nomeadamente nos pés. 1 2%

2. Como Prevenir a Diabetes Tipo 2

Como citado previamente, a DMT2 é uma doenca metabdlica, multifatorial e de incidéncia
crescente que afeta a qualidade de vida, podendo conduzir a uma reducéo acentuada do nimero de

anos da mesma. [81 [35-61]

A Diabetes representa também um grande impacto econémico para as na¢Ges com custos diretos e
indiretos associados. Apesar da introdugdo no mercado de novos farmacos e do melhor
entendimento da doenca o controlo da Diabetes ainda ndo satisfaz a maioria das populacfes
afetadas. Reduzir a incidéncia da doenca significa, também, antecipar o seu aparecimento através de
medidas preventivas, principalmente em individuos que apresentam maior susceptibilidade de a
desenvolver. Alteracdes no estilo de vida tais como o controlo da dieta, a pratica regular de

exercicio fisico e a utilizacdo de medicamentos tem-se verificado eficaz na prevencdo da Diabetes.
[8] [35-61]

Assim, uma estrategia eficiente de controlo da DMT?2 deve incidir nos fatores de risco considerados
modificaveis, isto é, na obesidade, fatores dietéticos, sedentarismo, tabagismo, stress e episodios
depressivos. Desta forma, os programas de prevencdo da Diabetes tém como base a alteracdo de

comportamentos, 0 uso de farmacos ou o tratamento cirurgico. (8113561
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2.1. ModificacOes no Estilo de Vida

Diferentes estudos, tais como 6-year Malmoe Feasibility Study, Da Qing Study, Finnish Diabetes
Prevention Study (DPS) e Diabetes Prevention Study (DPP), demonstraram que modificacdes no
estilo de vida e alteracdo de habitos e comportamentos sdo eficazes como forma de prevenir o
aparecimento da DMT?2 (vide tabela 14). (8113561

. Duragédo . . x Reducéo da incidéncia
Estudo  NUmero de pessoas (anos) Tipo de intervencéo de Diabetes
Malmo 181 6 Dieta, exercicio 37%
31% (dieta)
DaKing 577 6 Dieta, exercicio ou ambos 46% (exercicio)
42% (ambos)
DPS 522 3,2 Dieta, exercicio 58%
DPP 3234 2,8 Dieta, exercicio 58%

Tabela 14 — Resumo dos principais estudos que envolveram mudancas no estilo de vida. Adaptado de Prevencéo da
Diabetes Mellitus Tipo 2

Mais recentemente, num estudo realizado por Kazua,Y et.al (2005), foram avaliadas alteraces no
estilo de vida (dieta e exercicio) que evidenciaram uma reducdo da glucose plasmatica apds a

PTGO de aproximadamente 0,84 mmol/L com uma reducédo da incidéncia da Diabetes em cerca de
50%[8] [35-61]

2.1.1. Planos de Nutricéo

Apesar da Diabetes ser uma doenca cronica, € perfeitamente possivel conviver com a doenca de
uma forma natural, considerando possivel um estilo de vida também normal. Isto sera conseguido
através de um bom controlo metabdlico com a pratica de exercicio fisico diario e uma escolha certa

na alimentag&o. (81135611

A hipertensdo juntamente com a diabetes aumenta o risco de doencas cardiovasculares. N&o so €
importante evitar o sal nos alimentos, como molhos e picantes. Deve beber-se muita agua e praticar
exercicio fisico. A presséo arterial deve ser controlada.
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Figura 4 - Roda dos Alimentos 2014 — Adaptado de DGS

Quanto a alimentacdo, ndo existe uma dieta especifica, no entanto, é importante seguir algumas

orientacbes, e adaptar a cada situacdo, e a cada individuo, isto é, fazer uma avaliacdo

individualizadal® [°1 35611

e Jejum nocturno inferior a 8 horas;

e Fracionamento dos alimentos ao longo do dia de modo a fazer varias refei¢des pelo menos 6
a 8 vezes ao dia. Ao repartir os alimentos por estas refeicGes dirias permite um melhor
controlo do apetite e evita variagdes acentuadas de glicémia.

e Aumento do consumo de fibras. Estas ajudam a controlar as glicémias durante as refeicdes.

e Reservar para ocasides especiais 0 consumo de refrigerantes, bolos, chocolates, etc.

e Os hidratos de carbono devem constituir cerca de 60% do total de calorias a ingerir. A
ingestdo dos hidratos de carbono deve ser feita a partir de vegetais, frutas, legumes e
leguminosas, e produtos lacteos, em detrimento das fonte que contém gorduras, sal e
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acucares adicionados.
e A quantidade ingerida de lipidos deve ser inferior ou iguais a 30% do valor total de calorias
a ingerir (especial atencdo aos enchidos, fritos e refogados).

e Para as proteinas restam apenas 10 a 20% do total calorico (carne, peixe, ovos)

Assim como recomendado para individuos normais, o publico de um modo geral, os que tém

predisposicdo para a diabetes devem aumentar o nimero de refei¢cGes, diminuindo o consumo
caldrico. [81[91[35-61]

Os pacientes com intolerancia a glucose, glicémia em jejum alterada e hemoglobina glicada inferior
a 6,4%, devem ser encaminhados para um programa de apoio com o objectivo de perder cerca de
7% do peso corporal e aumentar a pratica de exercicio fisico. Em individuos com quadro glicémico
estavel mas que apresentam fatores de risco modificaveis, deve ser controlada a hemoglibina
glicada, sendo que duas medi¢des por ano da mesma sdo mais que suficientes. S6 em casos de
diagnostico de diabetes com alteracdo da terapéutica se deve considerar fazer o teste da

hemoglobina glicada trimestralmente. (81 1°1[35-61]

E sugerida a triagem e tratamento dos fatores de risco modificaveis em doencas cardiovasculares,
atraveés de uma monitorizacdo anual para doentes pré-diabeticos para estes ndo desenvolverem a
diabetes. Nos doentes com IMC>35, idade inferior a 60 anos e mulheres com antecedentes de

diabetes gestacional, é considerada a terapia com ADO, mais especificamente metformina. &1 1 [35-
61]

2.2. Programa Nacional de Controlo da Diabetes

O programa nacional de controlo de diabetes existe em Portugal ha ja 40 anos e € um dos mais

antigos programas nacionais de satde plblica. 81113561

Desde entdo, tém vindo a acontecer encontros nos quais foram estabelecidos protocolos de
colaboragdo no d&mbito da diabetes com a ajuda de doentes com diabetes, industria farmacéutica,
Ministério da Saude, farmacias, distribuidores de produtos farmacéuticos e comissdes cientificas,

com vista & melhoria do acesso dos diabéticos aos dispositivos de controlo e vigilancia da doenca. !
[9] [35-61]
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Foi criado o Guia do Diabético com varias normas de boas praticas profissionais no diagnéstico
precoce e tratamento das complicagdes da diabetes. [ [%1 [3>-61]

Com o interesse em inverter a tendéncia do crescimento da diabetes e suas complicacdes em
Portugal, a Sociedade Portuguesa de Diabetologia (SPD) e associa¢fes de diabéticos com o apoio
da DGS fizeram uma atualizacdo das estratégias em vigor, originando uma nova versdao do

Programa Nacional de Controlo e Prevencio da Diabetes. [ [*1 [35-61]

As estratégias de intervencdo dividem-se em trés ramos, todos com o objetivo de prevenir a

diabetes, Prevencéo Primaria, Secundaria e Terciaria. (& [°1 (35611

O Programa Nacional de Prevencdo e Controlo da Diabetes deve complementar-se com outros
programas como o Programa Nacional de Prevencdo e Controlo de Doengas Cardiovasculares,
Programa Nacional de Combate a Obesidade e Plataforma Nacional Contra a Obesidade, de modo a

diminuir o excesso de peso em todos 0s grupos etarios. [ (%1 [35-61]

Passa a integrar o Plano Nacional de Saude, e deve ser seguido por profissionais de saude de vérias
unidades de satde (hospitais, centros de satde, farmécias). (&1 [°1 (35611

2.1.1. Objetivos do Programa Nacional de Prevencgéo e Controlo da Diabetes

De um modo geral os objetivos passam pela gestdo de forma integrada da diabetes e sua reducéo,
atraso do inicio das complicacbes major e reducdo da sua incidéncia, e reducdo da morbilidade e
mortalidadade por diabetes. [ [% [55-61]

3. Estratégias do Plano Nacional de Prevencao e Controlo da Diabetes

Para se conhecer a distribuicdo da diabetes na populacdo portuguesa e sua epidemiologia, para
melhorar a qualidade dos servigos que prestam cuidados de salde e e haver reducdo na incidéncia
da diabetes e das suas complicagdes, o Plano Nacional de Prevencdo e Controlo da Diabetes deve

ser desenvolvido com base em estratégias de intervencéo, de formacio e analise de informacgo. [
[9] [35-61]
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3.1. Estratégias de Intervencéo

As principais estratégias passam pela implementacdo de programas de intervencdo e de
identificacdo dos grupos de risco através de inquéritos feitos por profissionais de salde e rastreios

de pessoas com diabetes. (8 [°1 [35-61]

3.1.1 Prevencéo Primaria

A prevencdo primaria incide na reducdo dos fatores de risco, principalmente nos da etiologia da
doenca, com implementacdo de programas de intervencdo comunitaria e com divulgacdo a

populacdo em geral da informacao sobre a diabetes e seus fatores de risco. [81°1[35-61]

3.1.2. Prevencdo Secundaria

A prevencdo secundaria tem o objetivo de fazer o diagndstico precoce e estabelecer o tratamento
adequado com base no principio da justica e igualdade. [ (%1 [35-61]

3.1.3. Prevencao Terciaria

Na prevencdo terciaria temos de facto a de maior interesse na prevencdo e controlo da DMT2 pois
consiste na integracdo social e reabilitacdo dos doentes, e na qualidade da prestacdo de cuidados ao
diabético.

Este tipo de prevencdo estd focada nos pacientes que estdo expostos a doenga ha ja um longo
periodo de tempo de modo e previne com o cumprimento de guidelines e normas da DGS, sendo
eficaz nos registos e na continuidade dos cuidados. Tudo isto no domicilio, na propria comunidade,
nas consultas, no dia-a-dia.

E imprescindivel, assim como na Diabetes a monitorizacdo do doente de forma a avaliar nfo s a
adesdo a terapéutica como também os parametros clinicos. Assim, deve ser controlada a pressao
arterial e colesterol, de modo a reduzir a probabilidade de complicagbes graves, controlo dos
problemas de viséo e do pé, e de 3 em 3 meses deve ser feito o rastreio da hemoglobina glicada.

E de extrema relevancia a preparacio de profissionais de saide com formac&o necessaria a resposta
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das exigéncias da qualidade dos servigos, e disponibilizacdo de tecnologias de informacgéo de forma
a facilitar o acesso a informacdo do programa. Para tudo funcionar devem ser criadas Estratégias de
Formagcdo e esta deve ser direcionada para os profissionais de salde e para as pessoas com diabetes.

Assim, os profissionais de satde devem ter formacdo continua, motivacao individual, aptiddo para a
resolugdo de problemas, pertinéncia na passagem da informacdo. Em rela¢do ao doente diabético, é
importante que este conheca bem a doenca de modo a tornar-se autbnomo na gestagdo da doenca no

seu dia-a-dia.

Ainda faz parte desta estratégia de intervencdo a elaboracdo e divulgacdo de uma manual que seja
distribuido aos profissionais dos cuidados de salde primarios com orientagcGes técnicas. Este
contém, a promocdo de estilos de vida saudaveis, a realizacao de rastreios, 0 acompanhamento de
pessoas identificadas com diabetes e hiperglicémia, o aconselhamento da mulher com diabetes, a
detecdo precoce da diabetes gestacional, seguimento no pos-parto das mulheres diabéticas e das que
desenvolveram diabetes gestacional, prevencdo e detecdo das complicacbes macro e micro

vasculares, auto vigilancia da diabetes. [ [°1 [3561]
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Concluséao

Alteracbes comportamentais e o uso de diferentes farmacos tém sido estudados de forma a examinar
a sua eficacia numa possivel reducédo na incidéncia de Diabetes. Modificacfes ao nivel da perda de
peso e da realizacdo da atividade fisica frequente, mostraram-se eficazes na prevencdo da DMT2.
Relativamente a utilizacdo de farmacos (ADO, anti-hipertensores, estatinas, fibratos e estrogenios)
verificou-se uma reducdo na incidéncia de Diabetes mas é necessaria a realizacao de estudos futuros

para a sua recomendacao como estratégia de prevencao em doentes de alto risco.

S&o conhecidas as competéncias dos profissionais de satde no &mbito da prevencgéo e controlo desta
doenca. No entanto, a prestacdo de cuidados depende do trabalho conjunto de médicos,
farmacéuticos e enfermeiros, a fim de se diminuirem os custos relacionados com terapéuticas e
meios de diagnostico mas também de aumentar progressivamente a eficacia de todo o trabalho
realizado na gestdo de recursos.

E através da implementacdo de regras, acesso a informacao sobre a doenca e seus riscos e, formacéo
que se obtém melhorias ao nivel da qualidade de vida dos doentes e se consegue proporcionar, ndo
sO aos pacientes comos aos seus familiares, as ferramentas necessarias para que, em conjunto,

possam construir a sua prépria sadde.
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