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Nota;: A aula baseou-se em dois casos clinicos e a abordagem dos varios
contetidos de uma forma superficial. Uma vez que os slides néo foram fornecidos e
tendo em conta a extensdo da matéria, decidi seguir outro esquema, com base na
revista “topicos sobre diabetes”, que foi fornecida na optativa de diabetologia. Esta é
da autoria de varios professores do servigco de enddécrino, pelo que aconselho a sua
consulta no caso de duvidas.

Nota,: O professor referiu que no exame seriam perguntadas sobre as coisas
essenciais deste tema (sic), sem explicar o que entende por “mais essencial”.

INTRODUCAO

A diabetes é um sindrome caracterizado por uma hiperglicémia croénica,
associada a alteragbes do metabolismo dos lipidos e das proteinas, devido a uma

deficiente producéo de insulina (relativa ou absoluta) e/ou a insulinoresisténcia.
Pode ser classificada em quatro tipos:
DM tipo |
DM tipo Il
Outros tipos de especificos DM
DM gestacional
DM tipo |

Etiologia auto-imune, que deriva da interacdo entre factores de
susceptibilidade genética (HLA-DR3, DR4 e DQ) com factores

ambientais (virus, téxicos);



Na fase inicial ha producdo de anticorpos contra os ilhéus de
langerhans, com destruicdo das células b, que leva a um défice de

producéo de insulina;

Anticorpos Anti-GAD (descarboxilase do acido glutamico) mantém-se

ao longo da vida;
Associada a outras doencas autoimunes;

Corresponde a 10% dos casos de DM, e o seu diagndstico ocorre
geralmente antes dos 30 anos, classicamente apds um quadro agudo

(emagrecimento, cansaco e tendéncia para a cetoacidose);

LADA (latent autoimune diabetes in adult): forma de apresentagéo
lenta de DM tipo |, em individuos com mais de 35 anos, nao obesos,
e que respondem mal a ADO. Correspondem a 50% dos diagndsticos
de DM tipo Il ndo obesos.

DM tipo Il

Transmissdo hereditaria (50% de risco com 2 pais diabéticos, 30%

se 1 pai diabético);

Associada a uma heterogeneidade de defeitos genéticos e
metabdlicos, que podem conduzir a vérias alteragbes como
resisténcia a insulina, défice de secrecao de insulina, e aumento da

producéo de glicose.

Corresponde a 90% dos casos de DM, sendo o seu aparecimento e

progressao lentos (diagnoéstico normalmente apos os 40 anos);
70% a 80% sé&o obesos

Existe uma associacao entre a DM tipo Il e o sindrome metabdlico.

Outros tipos especificos de DM podem resultar de:
Defeitos genéticos na funcdo das células b, ou na acc¢ao da insulina;
Patologias do pancreas (pancreatite, neoplasia, hemocromatose);

Endocrinopatias (acromegalia, Cushing, glicaginoma,

feocromocitoma, hipertiroidismo);



Farmacos ou quimicos;
InfecgBes (CMV);
Sindromes genéticos (Down, Klinfelter, Turner, Prader-Willi);

Formas raras mediadas imunologicamente;

Diabetes gestacional

Surge devido a alteragfes metabdlicas no final da gravidez, que

levam a uma resisténcia a insulina e intolerancia a glicose;
Maioria dos casos é reversivel;

O risco de posteriormente desenvolver diabetes é de 30-60%.

DIAGNOSTICO?

A pesquisa de diabetes deve ser efectuada se houver suspeitas, como no caso
de histéria familiar, obesidade, ganho ou perda rapida de peso, hiperlipidémia,
hiperuricémia ou presenca de sintomas (polifagia, poliria, polidipsia, etc).

Critérios®:
Sintomas + glicémia a qualquer hora >200 mg/DlI
Ou
Glicémia em jejum (7h) >126 mg/DlI
Ou

Glicémia 2h apds sobrecarga > 200mg/DlI

Se a glicémia em jejum 3100 e <126 mg/DIl define-se como Glicémia em jejum
Alterada (GJA).
Se apds 2h de sobrecarga glicémia 3140 e <200 mg/DI temos uma Tolerancia

Diminuida & Glicose (TDG)*, com ou sem GJA.




Nestes casos, se houver suspeita de diabetes, deve-se realizar a prova de tolerancia a
glicose oral (PTGO).

COMPLICACOES CRONICAS DA DM

As complicagbes crénicas da DM surgem geralmente na 22 década de
evolucdo da doenca e dividem-se em vasculares (micro e macrovasculares) e nao
vasculares.

As complicagbes microvasculares sdo explicadas por 3 mecanismos
provocados pelo aumento dos niveis de glicose intracelulares, nos tecidos
independentes da insulina para a captacdo da mesma:

0 Glicosilagdo ndo enzimética (induz a formacdo de produtos finais de
glicosilacdo avancada);

o Estimulagéo da via do sorbitol (leva ao aumento da frutose intracelular,
gue provoca lesdes celulares osmoticas e a diminuigcdo dos niveis de
mioinositol, que estimula a cascata dos fosfatidinositéis, e a producao
de espécies reactivas de oxigénio);

0 Estimulagéo da sintese do diacilglicerol (activa isoformas da proteina
cinase C, que leva a transcricdo de genes de fibronectina, colagénio 1V,

proteinas contracteis e proteinas da matriz extracelular)

Alguns factores de crescimento também estdo envolvidos, como o VEGF

(retinopatia diabética proliferativa) e o TGF-b (nefropatia diabética).

ComplicagBes microvasculares
Oftalmopatia (juntamente com a nefropatia sdo as complicacdes mais frequentes)
- Retinopatia diabética
- Cataratas
- Glaucoma
Nefropatia
- Principal causa de morbilidade e mortalidade na DM

- Principal causa de insuficiéncia renal crénica
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- E importante o diagndstico precoce da microalbumindria (30-300 mg/dia), que
indica uma nefropatia incipiente e que regride com tratamento, impedindo a
progressao para uma nefropatia franca (ja com proteindria >300 mg/dia)

- DM tipo I: o aparecimento da microalbumindria (5/10 anos) relaciona-se com a
elevacdo da hipertensédo arterial e 80 a 90% evoluem para proteindria e
posteriormente insuficiéncia renal cronica

- DM tipo II: na altura do aparecimento de microalbumindria normalmente ja
existe hipertenséo arterial, e € menos predictiva da progressao para nefropatia
franca

Neuropatia

- Sensorial e motora

- Autondémica

Complicagbes macrovasculares
A DM é um dos principais factores de risco para a doenca cerebro-cardio-
vascular, pelo que ha um aumento da incidéncia de:
o Doenca vascular periférica

o AVC
0 Cardiopatia isquémica
o ICC

0 Morte subita
Na DM tipo Il hd um aumento do inibidor do activador do plasminogénio (PAI) e
de fibrinogénio que promove a ocorréncia de eventos trombdticos;
Sabe-se que para cada 2% de aumento na HbA1., o risco de Ulcera no membro
inferior aumenta em 1,6 vezes, e o risco de amputagcdo em 1,5 vezes. A
gangrena dos membros inferiores deve-se a:

0 Neuropatia: a alteracdo da sensibilidade proprioceptiva leva a uma
biomecanica anormal dos pés, que induz lesdes que passam
despercebidas devido a hipo/anestesia;

o Doenca vascular periférica

0 Ma cicatrizacdo

Complicagbes nédo vasculares
Disfuncéo gastrointestinal
o0 Gastroparésia (anorexia, nauseas, vomitos, saciedade precoce e

distensdo abdominal)



0 Alteracdo da motilidade intestinal (diarreia nocturna alternada com
obstipacéo)
Disfuncao genito-urinaria
o Doenca vesical
o Disfuncao eréctil e ejaculacdo retrograda
o Disfuncado sexual feminina
InfecgBes mais graves e frequentes
0 Anomalia da imunidade celular e da fungéo fagocitaria
o Diminuicdo da vascularizacéo
o Favorecimento do crescimento de microrganismos devido a
hiperglicémia

Osteoporose

Problemas associados

A dislipidémia e a HTA surgem frequentemente associadas a DM, agravando
ainda mais as suas complicacdes, pelo que os objectivos terapéuticos sdo diferentes
do que num individuo normal.
O padrdao mais frequente de dislipidémia é a hipertrigliceridémia e a diminuicdo das
HDL, e as LDL sdo mais aterogénicas devido a sua glicosilacdo e oxidacdo. O
doseamento do perfil lipidico deve ser feito uma vez por ano e o0s objectivos
terapéuticos sdo; LDL<100mg/Dl; HDL>45mg/DI nos homens e >55mg/Dl nas
mulheres; triglicéridos<200mg/DlI.

Em relacdo a hipertensdo os objectivos terapéuticos sdo TA<130/80mmHg.

METODOS DE AVALIACAO E DE CONTROLO DO

GRAU DE EQUILIBRIO DA DIABETES

Presenca ou auséncia do Sindroma Hiperglicémico
Peso
IMC = Peso / (altura)®
- Registo sindptico das pesquisas de glicosUria, cetonuria e glicemia

Glicémia de jj ou pp



Glicosuria de 24h

HbAlc

Frutosamina

Outros:

(o]

Glicémias

Medicéo da altura

Medicéo da TA

Perimetro da cintura

Observacao dos pés®

Fundoscopia

Funcdo Renal — creatinina e clearance
Microalbuminuria

Ficha lipidica — Colesterol, HDL, Triglicéridos
Uricémia

Funcao hepatica

Urinocultura

* Todos os diabéticos devem fazer a autovigilancia da glicemia

 Registadas com aproximacao ao decimal mais proximo

» Efectuadas antes das refei¢cdes, permitem a administracdo de doses extras de

insulina

» Efectuadas 1,30 h apds as refeicdes, permitem avaliar a glicemia maxima pds-

prandial

 Perfis glicémicos: em jejum e 1 a 1,5h poés-prandial — mostram a oscilagdo da

glicemia ao longo do dia facilitando assim o ajuste da insulina

* Em SOS na duvida de Hipoglicemia

 Imprescindivel na gravida e no insuficiente renal




Hemoglobina glicosilada (HbAL1 )

* Avalia a percentagem da glicacdo da hemoglobina e assim reflecte o grau de
compensacao de 90 dias — as hemoglobinopatias falseiam o resultado

» S80 propostos valores inferiores a 7 pelos consensos americanos e inferiores de 6.5
pelos consensos europeus como significativos de bom equilibrio metabdlico.

* No Programa Nacional de Controlo da Diabetes € proposto que seja efectuada pelo
menos 4 vezes por ano no tipo 1 e 2 vezes por ano no tipo 2.

TERAPEUTICA

A terapéutica da DM consiste em:
Educacéo do doente
Nutricdo

Exercicio fisico

O O O o

Farmacos

Educacéo do doente com DM

O doente deve ser informado sobre 0 que é a diabetes, como doencga crénica
mas tratavel, causas e complicagfes, quais as alteracdes necessérias na alimentacao
e estilo de vida, a sua terapéutica, e importancia da autovigilancia.

“O doente é responsavel pelo cumprimento das recomendagfes e controlo
diario da glicémia”.
Nutricdo
Regras basicas:
Monitorizag¢éo do peso
Fracionamento das refei¢cdes

Abstencéo de agucares

O O O o

Moderac@o no consumo de alcool (altera a gliconeogénese e pode provocar
hipoglicémias)
0 A ingestao caldrica total e o horario das refeicdes deve variar de acordo com a

actividade fisica e intelectual de cada doente



Exercicio Fisico

Efeitos:

1. Aumenta a sensibilidade a insulina:

— Aumenta o transporte de glucose para o musculo.

— Diminui o hiperinsulinismo

— Reduz a insulina basal e p.p. — prevencgéo da D2.
2. Aumenta a massa muscular — Aumenta a % de fibras musculares do tipo 1.
3. Diminui a glicemia durante e apds o exercicio.

4. Diminui a massa gorda — Adjuvante da dieta na manutencdo do peso e, no
emagrecimento tem efeito mais marcado na redugéo da gordura abdominal.

5. Melhora o perfil lipidico —Diminui o Colesterol Total — LDL e Triglicéridos — Aumenta
o Colesterol HDL

6. Diminui Tensé&o Arterial

7. Corrige as alteracgdes da fibrindlise

8. Diminui a hipercoagulabilidade em varios parametros hemorreol6gicos
9. Melhora a resposta anbmala as catecolaminas

10. Aumenta o numero de vasos colaterais e a rede capilar, particularmente no

musculo cardiaco.

Segundo o professor bastava o doente fazer uma caminhada de 30m, em dias
alternados, sendo que a longo prazo o EF pode reduzir a dose de insulina (DM tipo 1)

em cerca de 20 a 30%.

No entanto deve-se ter em conta os riscos que derivam das complica¢des cronicas da
DM e de hipo ou hiperglicémia. Como tal em individuos com mais de 40 anos deve-se
realizar uma prova de esforco e avaliagdo da neuropatia, e para prevenir a
hipoglicémia o doente deve ingerir 15g de Hidratos de carbono antes ou depois do EF

(30g se EF muito intenso).



Terapéutica farmacoldgica

DM tipo |

Na DM tipo | deve-se ter em conta que a Unica terapéutica, além da nutricéo e
EF, é a insulinoterapia, que assume ainda mais importancia em jovens, uma vez que a
insulina é essencial para o crescimento®. O objectivo passa por implementar regimes
de insulina que mimetizem a secrecao fisiologica de insulina, levando ao maior nimero

de normoglicémias, mas prevenindo sempre o risco de hipoglicémia.

Em termos praticos o professor definiu glicémias pré-prandiais de 120 a 140
mg/Dl e ao deitar de 140 a 160 mg/Dl como valores a atingir diariamente. A longo

prazo, como ja foi dito, a meta € uma HgAlc <7.

INSULINOTERAPIA

INDICACOES:

* Diabetes tipo 1

* Gravidez

« Cirurgia

* Intercorréncia médica grave — TP, etc
* Faléncia aos Anti—Diabéticos Orais

* Lesdes isquémicas dos membros inferiores

Actualmente utilizam-se 3 tipos de insulina :

ACCAO RAPIDA’

0 Inicio de accao 15min — maximo as 2h — termo 4h




0 Utilizadas em casos de cetoacidose diabética e quando as necessidades de

insulina se alteram muito (cirurgia ou infec¢des agudas).

ACCAO INTERMEDIA
0 Inicio de accao a 1h30 — maximo as 4-5h — termo as 16h
0 Combinadas com protamina (NPH)

0 Lentas

ACCAO LONGA
0 Levemir® (detemir) — efeito continuo por cerca de 24h - Ainda n&do disponivel
em Portugal
0 Lantus® (glargina) — efeito continuo por cerca de 28h - Disponivel em Portugal,

mas comparticipadas & pouco tempo.

Misturas de insulina

Existem preparacdes que consistem numa associacdo de insulina de acc¢éo
rapida e de accao intermédia, que se designam de acordo com a percentagem de
insulina de accéo rapida (de 30%, 25%, e 50%), e que podem ser utilizadas de acordo

com o regime de insulinoterapia.
Regimes de insulinoterapia

Em todos os regimes, as formulacdes de ac¢éo intermédia e de ac¢do longa
fornecem a insulina basal, enquanto a as de ac¢ao rapida devem ser administradas
antes das refeicbes de forma a normalizar a glicémia poés-prandial, e a dose de

insulina total de ser de 7,5 a 10 unidades/Kg/dia.

O regime mais simples consiste na administracdo de 2 tercos da dose diaria
antes do pequeno almogo (mistura a 30%), e 1 terco da dose diaria antes do jantar
(mistura a 50%). No entanto este regime obriga a um horario rigido por parte do
doente e apesar de evitar hiperglicémias rapidas ndo permite um bom controlo das

glicémias.

O regime mais fisiolégico é aquele que assente em administragées de insulina
mais frequentes, nomeadamente a administracdo de uma formulacdo da accédo longa
ao deitar, e varias de ac¢ao rapida ao longo do dia (de acordo com as refeigbes), mas

esta aumenta o risco de hipoglicémias. De real¢car que existem bombas de insulina



que permitem uma infusdo continua de insulina, permitindo um bom controlo

glicémico, mas sédo pouco utilizadas devido ao seu elevado preco.

Segundo o professor o esquema terapéutico a utilizar fica ao critério do doente,
mas alimentacéo e o exercicio fisico tém de ser cumpridos de acordo com as

indicacdes.

Esquemas possiveis:
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DM tipo Il

Na DM tipo Il os objectivos passam, ndo s6 por normalizar as glicémias e a
HgAlc, mas também pela reducdo dos factores de risco cardiovascular. Como tal,
num individuo obeso, a terapéutica passa por uma dieta hipocaldrica associada ao EF
de forma a perder algum peso excessivo, e a utilizacdo de anti-diabéticos orais.

De realgar que 50% dos doentes com DM tipo Il normalizam as glicémias
apenas com dieta e EF, cerca de 28% utilizam apenas ADO, e o0s restantes



necessitam de terapéutica conjunta com insulina. Os doentes que utilizam insulina sdo
na sua maioria idosos e tém mais de 20 anos de evolucdo da doenca, ou seja,
invariavelmente a progresséo da doenca e da idade dos doentes leva a uma faléncia
dos ADO, havendo necessidade de administragdo de insulina.

ANTIDIABETICOS ORAIS:

1) Insulinosensibilizadores
Biguanidas
Tiazolidinedionas ou glitazonas

2) Insulinosecretores
Sulfonilureias
Meglitinidas

3) Inibidores das alfa-glucosidases

Acarbose

I) INSULINOSENSIBILIZADORES

1) BIGUANIDAS

Mecanismo de acg¢éo
— Melhoram a captacéo periférica da glucose
— Potenciam a supressao da neoglicogénese hepatica mediada pela insulina -
reduzem a hiperglicémia — sem aumentar a insulinémia e sem risco hipoglicémia
— Interferem no metabolismo lipidico:

— Reduzem os triglicéridos

— Reduzem os niveis plasmaticos dos ac Gordos livres

Reaccdes adversas
Gastrointestinais:; nduseas, vomitos, diarreia

Acidose Lactica

Contra — indicagbes
Gravidez



Complicagbes agudas graves: cirurgia, infec¢do
Insuficiéncia renal, cardiaca, respiratéria, hepatica.
Tendéncia a cetose

Alcoolismo

Desnutricdo

Indicagbes

— 1 2linha Diabetes do adulto obeso

Diminuicdo das complicacdes cardiovasculares (pode levar a perda de peso)!

Farmacos
Fenformina
Metformina

2) GLITAZONAS®

Nova classe terapéutica

Insulinosensibilizadores

— Melhora a ac¢éo da insulina no musculo, tecido adiposo e

hepatico

— Efeito benéfico no perfil lipidico

— Actuam a nivel de um receptor nuclear — PPAR — Receptor do factor de
Proliferacdo do Peroxisoma(regula a transcri¢céo de varios genes — diferenciacéo de

pré adipdcitos — captagao periférica da glicose)

Farmacos
— Rosiglitazona

— Pioglitazona

Indicagbes

1) 9
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— Diabetes tipo 2

— Terapéutica combinada: — com metformina/ sulfas/insulina
— Possivel utilizagéo na Prevencgdo da diabetes tipo 2 ?7?

— Tratamento da insulinorresisténcia mesmo sem diabetes??

Problemas
— Aumentam a reten¢éo de agua
— Possiveis queixas de edema e de aumento de peso
— Descida dos valores de Hb por hemodiluicdo

— Risco de desencadeamento de ICC ou seu agravamento

II) INSULINOSECRETORES

1) SULFONILUREIAS®

— Estimulam a libertagéo da insulina pela célula em resposta ao estimulo
alimentar

— Diminuem a neoglicogenese

— Diminuem a resisténcia periférica a insulina por “normalizarem” a resposta

intracelular da ligacéo insulina/receptor.

Farmacos

Glibenclamida

Efeitos secundarios: RAROS
— Intolerancia digestiva — Nausea — Diarreia
— Foto-sensibilidade
— Ictericia colestéatica, Agranulocitose, Anemia aplastica
RISCO GRAVE - HIPOGLICEMIA

Contra—indicacgodes:
Diabetes tipo 1 — Cetose
— Gravidez — Intercorréncia grave

— Na Insuficiéncia Renal — Risco de acumulagéo

") 7 ' % 1% 1 S |



2) MEGLITIDINAS

Nova classe de farmacos insulinosecretores

— Actuam na célula pancreéatica por encerramento dos canais K + ATP
— Accao rapida e curta — Menor risco de hipoglicémia
— Toma antes das refeicdes — come toma — ndo come nao toma

— Maior flexibilidade

1) INIBIDORES DAS ALFA-GLICOSIDASES *°

— Inibem reversivelmente as dissacaridases retardando a digestéo final dos
dissacarideos, e assim em monossacarideos absorviveis.

— A absorc¢éo da glucose é lentificada reduzindo assim a glicemia post—prandial.
— Dispomos da Acarbose -“GLUCOBAY”- comp. de 50 e

100 mg

Efeitos adversos:
— A maior chegada de acUcar ao célon provoca Flatuléncia, Distensao abdominal,

Diarreia.

A associacdo das glitazonas com a metformina, seja com a associagao fixa seja
com a associagdo dos medicamentos isolados, aumenta muito o seu efeito na reducéo
da resisténcia a insulina. A Metformina actua mais na resisténcia a insulina ao nivel do

figado e as glitazonas mais ao nivel do musculo e no tecido adiposo.




DIAGNOSTICO - FLUXOGRAMA TERAPEUTICO

MNao obeso

Exercicio + Dieta

SulfonilureiaMetformina
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Maa com pI nia
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ANEXO (Temas néo abordados na aula):

GRAVIDEZ

Ma gravidez ha insulinorresisténcia com consequente aumento
da sobrecarga para a célula §, razao do agravamento da
diabetes pre existente ou do aparecimento da diabetes na
gestacao — DIABETES GESTACIONAL (DG).

A DG pode ocorrer com uma frequéncia de cerca de 4% das
gravidezes

O > do consumo energético, o > da neoglicogenese, a fuga
placentar de glucose que leva & fome precoce, o > dos Ac.
Gordos livres que promovem o > da resisténcia a insulina e a
hiperglicemia consequente determinam riscos para a mae e

feto:
Mae Feto
cetose aborto
hidramnios prematuridade
hipoglicemia membrana hialina
ganho de peso » a 15 kg anomalia
parto distécico traumatismo do parto
toxemia morte no natal

hipoglicemia

Alem destes problemas inerentes outros agravantes podem
surgir:

Sinais de Mau Prognostico de Pederson
* pielonefrite
e cetoacidose
* toxemia
* negligéncia
Mecessario atitude de Vigilancia Diagnastica
Considerar como factores de risco:
® Obesas IMC = 30
* = 35 anos
* Historia anterior de:
* 2 ou mais abortos expontaneos
* nados mortos
* morte perinatal



* macrossomia = 4 kg
* malformacao
e multiparidade = a 4
* Histdria familiar de diabetes
(Rotina diagnostica)

Idealmente em todas as Consultas deveria ser feito:
* peso
* glicosuria
e cetonuria
* glicemia

RASTREIO:

Efectuar em todas as gravidas entre as 24 e 28 semanas
Efectuar no 1° trimestre se existirem factores de risco

Com glicemias de jj = a 140 nao o diagnostico da diabetes &
afirmado e o rastreio nao deve ser efectuado

Glicemia 1 h. apos 50g de glucose feita a qualquer a hora
|

Se o valor for = 140 mg — fazer Prova de Tolerancia a Glucose

Oral (PTGO)

Se for= 200mg o diagnostico de Diabetes Gestacional e
afirmado e nao necessita de confirmacao pelo PTGO

ROTINA DO PTGO

* 3 dias antes, dieta livre (=150 g HC)

* jgjumde 12 h (10 - 16)

* glicemia e glicosuria de jejum

* Ingestao lenta (5-10 minutos) de 100 g de glucose
dissolvida em 4 dl de agua adicionada do sumo de 1-2
limoes e pedras de gelo

* glicemias e glicosurias aos 60, 120 e 180 minutos apos a
ingestao

* repouso durante a prova

e abstencao de fumar



Critério de diagndstico

Hora glicemia plasmatica mg/dl (mmol)
0 = 95 (5,3)

1 = 180 (10,0)

2 =155 (8,6)

3 =140 (7.8)

Para o diagnastico de DIABETES GESTACIONAL é necessario a
existéncia de 2 ou mais valores.

A existéncia de 1 so valor patologico obriga ac diagnostico de
Tolerancia Diminuida a glucose na gravidez.

RASTREIC
Ma 1° trimestre Erm Todas as gravidas
mulheres com s 28 semanas
factores de risco
Mermal glicemia = 140 Mermal
Repete 28 semanas Repete 32 semanas
Normal
Repete 32 semanas FTGOD

TERAPEUTICA SEGUNDO A PTGO

MNORMAL PTGO
Mantem vigilancia
Glicosiria renal Tolerincia Diminuida DIABETES GESTACIONAL
gravidica GRG a glucose TDG DG
1) Autovigilancia igual 3 GRG Consulta de Alto Risco
peso +
glicosiria glicemias
cetondria PTGO - 4 sem. depois
21 Regime alimentar
3) Exercicio
4) PTGO = 4 sem, depois 1} Autevigilancia
peso
glicosuria
cetondria
perfil glicémico
2) Regime alimentar
3) Exercicio

4) Insulina



OBJECTIVOS DO TRATAMENTO E EDUCACAO DA
DIABETES GESTACIONAL

Mae Feto

a) Durante a gravidez a) Durante a Gestacao

1. Normoaglicemia 1. Prevenir
ji = 90mg — hiperinsulinismao
Th.pp = 120mg — macrossomia
HbA,. < ao limite maximo — anomalias fetais
de referéncia do laboratério

2. Aumento de peso 2. Bom desenvolvimento fetal
=7 = 12kg — Bem estar in utero e

perinatal

b) Post Parto a médio e longo prazo b) A médio e longo prazo

Prevencao da: Prevencao da:
Obesidade Obesidade
Diabetes Diabetes
Hipertensao Hipertensao

* Educacao Alimentar na mae e filho
e PTGO as 7 semanas do postparto e anual (6/6 meses, se
anovulatorios)

* Planeamento familiar

DIABETES GESTACIONAL

Exemplo:
Tempo  Glicémia Glicosuria
Jejum 86 +
30 130 ++
60’ 160 +++
a0’ 150 +++
120° 140 ++
180’ 130 ++

Diagnostico: Glicosuria renal por baixa do limiar renal
Vigilancia—  a)-r. p.g. c. gl
b) — glicemia jejum e post—prandial com
glicosurias, periodicamente



c) — PT.G.0. mensal ou SOS ou 2832 s para
agravamento de glicosurias diarias
d) — glicosurias das 24 h em relacao com racao
hidrocarbonada
Terapéutica — Regimen alimentar Exercicio

Exemplo
i - 95 - 0
30° - 170 - ++
60 - 195 - +++
=lo) - 190 - +4++
120° - 175 - +++
180 - 145 - +++

Diagnostico — diabetes gestacional
* Vigilancia— r.p.g.c.ql
¢ perfil glicémico(auto—pesquisa = 3 dias semana)
* HbA,,

Terapéutica — Dieta + Exercicio
Insulina Monotard® ou NPH gb. ao Peq. Almoco
(inicio com 1 und./10 kg em auto-injeccao)

PARTO:

A —Internamento no Servico de Obstetricia 2 a 3 dias antes
da data prevista, para vigilancia
A "inducao” antecipada pode estar indicada se:
— risco fetal obstétrico
— baixa subita das necessidades de insulina
B — Vigilancia intraparto



3 — Glicosuria, Cetonuria, Glicemia capilar a intervalos de
2 —4h.

4 —|. de accao rapida — 12 Ud. cada 1000 cc de soros
com dextrose 5%

5 —I. rapida, nos mesmos intervalos das glicemias, em
doses de acordo com Glicemia capilar
(Esguema idéntico a cirurgia)

Ex.: 3/3h. — glicemia- > 500 - 0,2 Ud/kg
> 300 - < 500 - 0,1 Ud/kg
= 200 - < 300 - 0,1 Ud/kg
> 160 - < 200 - 0,05 Ud/kg
< 160 — nao faz

C — Vigilancia pos — parto
1 —Imediato — r.p.g.c.gl.
— dieta — manutencao ou correccao do peso
— PTGO 1 més apos parto ou amamentacao
2 — Longo prazo
— Educacao alimentar da mae e filho
— Prevencao da obesidade e factores de risco na mae
e filho
— Prevencao e/ou deteccao precoce da diabetes em
nova gravidez, situacao de stress fisica emocional
etc..
— Planeamento familiar

CETOACIDOSE

Procurar causa desencadeante — Infeccao (principalmente as
de tratamento urgente e que podem ser mascaradas pelo coma:
exp.: meningite), enfarte, AVC, etc.

VIGILANCIA
® Balanco hidrico 1/1h (diurese = 50cc/h)
e Freq. cardiaca; Freq. respiratoria; TA.; Temp. Axilar
* Aspiracac nasogastrica.
* Glicemia 1-1h; glicosdria e cetondria 1-1h.
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