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DISCENTE que realizou: João Carlos Torrinha Vicente Jorge 

FISCALIZADOR: Rita Miguel 

BIBLIOGRAFIA: Aulas de anos anteriores, revista “Tópicos sobre diabetes”, Harrison's 
Principles of Internal Medicine 16th Edition 

Nota 1: A aula baseou-se em dois casos clínicos e a abordagem dos vários 
conteúdos de uma forma superficial. Uma vez que os slides não foram fornecidos e 
tendo em conta a extensão da matéria, decidi seguir outro esquema, com base na 
revista “tópicos sobre diabetes”, que foi fornecida na optativa de diabetologia. Esta é 
da autoria de vários professores do serviço de endócrino, pelo que aconselho a sua 
consulta no caso de dúvidas. 

Nota 2: O professor referiu que no exame seriam perguntadas sobre as coisas 
essenciais deste tema (sic), sem explicar o que entende por “mais essencial”. 

 

  

INTRODUÇÃO 

 A diabetes é um síndrome caracterizado por uma hiperglicémia crónica, 

associada a alterações do metabolismo dos lípidos e das proteínas, devido a uma 

deficiente produção de insulina (relativa ou absoluta) e/ou a insulinoresistência. 

 Pode ser classificada em quatro tipos: 

�  DM tipo I 

�  DM tipo II 

�  Outros tipos de específicos DM 

�  DM gestacional 

DM tipo I 

·  Etiologia auto-imune, que deriva da interação entre factores de 

susceptibilidade genética (HLA-DR3, DR4 e DQ) com factores 

ambientais (vírus, tóxicos);�
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·  Na fase inicial há produção de anticorpos contra os ilhéus de 

langerhans, com destruição das células b, que leva a um défice de 

produção de insulina;�

·  Anticorpos Anti-GAD (descarboxilase do ácido glutâmico) mantêm-se 

ao longo da vida;�

·  Associada a outras doenças autoimunes;�

·  Corresponde a 10% dos casos de DM, e o seu diagnóstico ocorre 

geralmente antes dos 30 anos, classicamente após um quadro agudo 

(emagrecimento, cansaço e tendência para a cetoacidose);�

·  LADA (latent autoimune diabetes in adult): forma de apresentação 

lenta de DM tipo I, em indivíduos com mais de 35 anos, não obesos, 

e que respondem mal a ADO. Correspondem a 50% dos diagnósticos 

de DM tipo II não obesos.�

 

DM tipo II 

·  Transmissão hereditária (50% de risco com 2 pais diabéticos, 30% 

se 1 pai diabético); �

·  Associada a uma heterogeneidade de defeitos genéticos e 

metabólicos, que podem conduzir a várias alterações como 

resistência à insulina, défice de secreção de insulina, e aumento da 

produção de glicose.�

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

progressão lentos (diagnóstico normalmente após os 40 anos);�

·  70% a 80% são obesos�

·  Existe uma associação entre a DM tipo II e o síndrome metabólico.�

 

Outros tipos específicos de DM  podem resultar de: 

·  Defeitos genéticos na função das células b, ou na acção da insulina;�

·  Patologias do pâncreas (pancreatite, neoplasia, hemocromatose);�

·  Endocrinopatias (acromegália, Cushing, glicaginoma, 

feocromocitoma, hipertiroidismo);�
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·  Fármacos ou químicos;�

·  Infecções (CMV);�

·  Síndromes genéticos (Down, Klinfelter, Turner, Prader-Willi);�

·  Formas raras mediadas imunologicamente;�

�

Diabetes gestacional 

·  Surge devido a alterações metabólicas no final da gravidez, que 

levam a uma resistência à insulina e intolerância à glicose;�

·  Maioria dos casos é reversível;�

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

 

 

DIAGNÓSTICO1 

 

 A pesquisa de diabetes deve ser efectuada se houver suspeitas, como no caso 

de história familiar, obesidade, ganho ou perda rápida de peso, hiperlipidémia, 

hiperuricémia ou presença de sintomas (polifagia, poliúria, polidípsia, etc). 

Critérios2: 

·  Sintomas + glicémia a qualquer hora >200 mg/Dl 

Ou 

·  Glicémia em jejum (7h) >126 mg/Dl 

Ou 

·  Glicémia 2h após sobrecarga > 200mg/Dl 

 

Se a glicémia em jejum ³ 100 e <126 mg/Dl define-se como Glicémia em jejum 

Alterada (GJA)3. 

Se após 2h de sobrecarga glicémia ³ 140 e <200 mg/Dl temos uma Tolerância 

Diminuída à Glicose (TDG)4, com ou sem GJA. 
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Nestes casos, se houver suspeita de diabetes, deve-se realizar a prova de tolerância à 

glicose oral (PTGO). 

 

COMPLICAÇÕES CRÓNICAS DA DM 

 

 As complicações crónicas da DM surgem geralmente na 2ª década de 

evolução da doença e dividem-se em vasculares (micro e macrovasculares) e não 

vasculares. 

 As complicações microvasculares são explicadas por 3 mecanismos 

provocados pelo aumento dos níveis de glicose intracelulares, nos tecidos 

independentes da insulina para a captação da mesma: 

o Glicosilação não enzimática (induz a formação de produtos finais de 

glicosilação avançada); 

o Estimulação da via do sorbitol (leva ao aumento da frutose intracelular, 

que provoca lesões celulares osmóticas e à diminuição dos níveis de 

mioinositol, que estimula a cascata dos fosfatidinositóis, e a produção 

de espécies reactivas de oxigénio); 

o Estimulação da síntese do diacilglicerol (activa isoformas da proteína 

cinase C, que leva a transcrição de genes de fibronectina, colagénio IV, 

proteinas contrácteis e proteinas da matriz extracelular) 

 

Alguns factores de crescimento também estão envolvidos, como o VEGF 

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

 

Complicações microvasculares  

·  Oftalmopatia (juntamente com a nefropatia são as complicações mais frequentes) 

-  Retinopatia diabética  

-  Cataratas 

-  Glaucoma 

·  Nefropatia  

-  Principal causa de morbilidade e mortalidade na DM 

-  Principal causa de insuficiência renal crónica 
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-  É importante o diagnóstico precoce da microalbuminúria (30-300 mg/dia), que 

indica uma nefropatia incipiente e que regride com tratamento, impedindo a 

progressão para uma nefropatia franca (já com proteinúria >300 mg/dia) 

-  DM tipo I: o aparecimento da microalbuminúria (5/10 anos) relaciona-se com a 

elevação da hipertensão arterial e 80 a 90% evoluem para proteinúria e 

posteriormente insuficiência renal crónica 

-  DM tipo II: na altura do aparecimento de microalbuminúria normalmente já 

existe hipertensão arterial, e é menos predictiva da progressão para nefropatia 

franca 

·  Neuropatia 

-  Sensorial e motora 

-  Autonómica 

 

Complicações macrovasculares 

·  A DM é um dos principais factores de risco para a doença cerebro-cardio-

vascular, pelo que há um aumento da incidência de: 

o Doença vascular periférica 

o AVC 

o Cardiopatia isquémica 

o ICC 

o Morte súbita 

·  Na DM tipo II há um aumento do inibidor do activador do plasminogénio (PAI) e 

de fibrinogénio que promove a ocorrência de eventos trombóticos; 

·  Sabe-se que para cada 2% de aumento na HbA1c, o risco de úlcera no membro 

inferior aumenta em 1,6 vezes, e o risco de amputação em 1,5 vezes. A 

gangrena dos membros inferiores deve-se a: 

o Neuropatia: a alteração da sensibilidade proprioceptiva leva a uma 

biomecânica anormal dos pés, que induz lesões que passam 

despercebidas devido à hipo/anestesia; 

o Doença vascular periférica 

o Má cicatrização 

 

Complicações não vasculares  

·  Disfunção gastrointestinal 

o Gastroparésia (anorexia, náuseas, vómitos, saciedade precoce e 

distensão abdominal) 
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o Alteração da motilidade intestinal (diarreia nocturna alternada com 

obstipação) 

·  Disfunção genito-urinária 

o Doença vesical 

o Disfunção eréctil e ejaculação retrógrada 

o Disfunção sexual feminina 

·  Infecções mais graves e frequentes 

o Anomalia da imunidade celular e da função fagocitária 

o Diminuição da vascularização 

o Favorecimento do crescimento de microrganismos devido à 

hiperglicémia 

·  Osteoporose 

 

Problemas associados 

 A dislipidémia e a HTA surgem frequentemente associadas à DM, agravando 

ainda mais as suas complicações, pelo que os objectivos terapêuticos são diferentes 

do que num indivíduo normal.  

O padrão mais frequente de dislipidémia é a hipertrigliceridémia e a diminuição das 

HDL, e as LDL são mais aterogénicas devido à sua glicosilação e oxidação. O 

doseamento do perfil lipídico deve ser feito uma vez por ano e os objectivos 

terapêuticos são; LDL<100mg/Dl; HDL>45mg/Dl nos homens e >55mg/Dl nas 

mulheres; triglicéridos<200mg/Dl.  

 Em relação à hipertensão os objectivos terapêuticos são TA<130/80mmHg. 

 

 

MÉTODOS DE AVALIAÇÃO E DE CONTROLO DO 

GRAU DE EQUILÍBRIO DA DIABETES  

 

·  Presença ou ausência do Síndroma Hiperglicémico  

·  Peso  

·  IMC = Peso / (altura)2
 

·  Registo sinóptico das pesquisas de glicosúria, cetonúria e glicemia 

·  Glicémia de jj ou pp 
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·  Glicosúria de 24h 

·  HbA1c 

·  Frutosamina 

·  Outros: 

o Medição da altura 

o Medição da TA 

o Perímetro da cintura 

o Observação dos pés5 

o Fundoscopia 

o Função Renal – creatinina e clearance 

o Microalbuminúria 

o Ficha lipídica – Colesterol, HDL, Triglicéridos 

o Uricémia 

o Função hepática 

o Urinocultura 

Glicémias 

• Todos os diabéticos devem fazer a autovigilância da glicemia 

• Registadas com aproximação ao decimal mais próximo 

• Efectuadas antes das refeições, permitem a administração de doses extras de 

insulina 

• Efectuadas 1,30 h após as refeições, permitem avaliar a glicemia máxima pós-

prandial 

• Perfis glicémicos: em jejum e 1 a 1,5h pós-prandial – mostram a oscilação da 

glicemia ao longo do dia facilitando assim o ajuste da insulina 

• Em SOS na dúvida de Hipoglicemia 

• Imprescindível na grávida e no insuficiente renal 
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Hemoglobina glicosilada (HbA1 c) 

 

• Avalia a percentagem da glicação da hemoglobina e assim reflecte o grau de 

compensação de 90 dias – as hemoglobinopatias falseiam o resultado 

• São propostos valores inferiores a 7 pelos consensos americanos e inferiores de 6.5 

pelos consensos europeus como significativos de bom equilíbrio metabólico. 

• No Programa Nacional de Controlo da Diabetes é proposto que seja efectuada pelo 

menos 4 vezes por ano no tipo 1 e 2 vezes por ano no tipo 2. 

�

�

TERAPÊUTICA 

 

 A terapêutica da DM consiste em: 

o Educação do doente 

o Nutrição 

o Exercício físico 

o Fármacos 

 

Educação do doente com DM 

 O doente deve ser informado sobre o que é a diabetes, como doença crónica 

mas tratável, causas e complicações, quais as alterações necessárias na alimentação 

e estilo de vida, a sua terapêutica, e importância da autovigilância. 

 “O doente é responsável pelo cumprimento das recomendações e controlo 

diário da glicémia”. 

Nutrição  

 Regras básicas: 

o Monitorização do peso 

o Fracionamento das refeições 

o Abstenção de açucares  

o Moderação no consumo de álcool (altera a gliconeogénese e pode provocar 

hipoglicémias) 

o A ingestão calórica total e o horário das refeições deve variar de acordo com a 

actividade física e intelectual de cada doente 
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Exercício Físico  

 Efeitos: 

1. Aumenta a sensibilidade à insulina: 

– Aumenta o transporte de glucose para o músculo. 

– Diminui o hiperinsulinismo 

– Reduz a insulina basal e p.p. – prevenção da D2. 

2. Aumenta a massa muscular – Aumenta a % de fibras musculares do tipo 1. 

3. Diminui a glicemia durante e após o exercício. 

4. Diminui a massa gorda – Adjuvante da dieta na manutenção do peso e, no 

emagrecimento tem efeito mais marcado na redução da gordura abdominal. 

5. Melhora o perfil lipídico –Diminui o Colesterol Total – LDL e Triglicéridos – Aumenta 

o Colesterol HDL 

6. Diminui Tensão Arterial 

7. Corrige as alterações da fibrinólise 

8. Diminui a hipercoagulabilidade em vários parâmetros hemorreológicos 

9. Melhora a resposta anómala às catecolaminas 

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

músculo cardíaco. 

 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 I) 

em cerca de 20 a 30%.  

No entanto deve-se ter em conta os riscos que derivam das complicações crónicas da 

DM e de hipo ou hiperglicémia. Como tal em indivíduos com mais de 40 anos deve-se 

realizar uma prova de esforço e avaliação 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). 
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Terapêutica farmacológica 

�

DM tipo I 

Na DM tipo I deve-se ter em conta que a única terapêutica, além da nutrição e 

EF, é a insulinoterapia, que assume ainda mais importância em jovens, uma vez que a 

insulina é essencial para o crescimento6. O objectivo passa por implementar regimes 

de insulina que mimetizem a secreção fisiológica de insulina, levando ao maior número 

de normoglicémias, mas prevenindo sempre o risco de hipoglicémia.  

Em termos práticos 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 já foi dito, a meta é uma HgA1c <7. 

 

INSULINOTERAPIA 

INDICAÇÕES: 

• Diabetes tipo 1 

• Gravidez 

• Cirurgia 

• Intercorrência médica grave – TP, etc 

• Falência aos Anti–Diabéticos Orais 

• Lesões isquémicas dos membros inferiores 

 

Actualmente utilizam-se 3 tipos de insulina : 

ACÇÃO RÁPIDA 7 

o Início de acção 15min – máximo às 2h – termo 4h 
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o Utilizadas em casos de cetoacidose diabética e quando as necessidades de 

insulina se alteram muito (cirurgia ou infecções agudas). 

 

ACÇÃO INTERMÉDIA  

o Início de acção à 1h30 – máximo às 4-5h – termo às 16h 

o Combinadas com protamina (NPH) 

o Lentas 

 

ACÇÃO LONGA  

o Levemir® (detemir) – efeito contínuo por cerca de 24h - Ainda não disponível 

em Portugal 

o Lantus® (glargina) – efeito contínuo por cerca de 28h - Disponível em Portugal, 

mas comparticipadas á pouco tempo. 

 

Misturas de insulina 

Existem preparações que consistem numa associação de insulina de acção 

rápida e de acção intermédia, que se designam de acordo com a percentagem de 

insulina de acção rápida (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 formulações de acção intermédia e de acção longa 

fornecem a insulina basal, enquanto a as de acção rápida devem ser administradas 

antes das refeições de forma a normalizar a glicémia pós-prandial, e a dose de 

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

 O regime mais simples consiste na administração de 2 terços da dose diária 

antes do pequeno almoço (mistura a 30%), e 1 terço da dose diária antes do jantar 

(mistura a 50%). No entanto este regime obriga a um horário rígido por parte do 

doente e apesar de evitar hiperglicémias rápidas não permite um bom controlo das 

glicémias. 

 O regime mais fisiológico é aquele que assente em administrações de insulina 

mais frequentes, nomeadamente a administração de uma formulação da acção longa 

ao deitar, e várias de acção rápida ao longo do dia (de acordo com as refeições), mas 

esta aumenta o risco de hipoglicémias. De realçar que existem bombas de insulina 
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que permitem uma infusão contínua de insulina, permitindo um bom controlo 

glicémico, mas são pouco utilizadas devido ao seu elevado preço. 

 Segundo o professor o esquema terapêutico a utilizar fica ao critério do doente, 

mas alimentação e o exercício físico têm de ser cumpridos de acordo com as 

indicações.  

Esquemas possíveis: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DM tipo II 

 

 Na  DM tipo II os objectivos passam, não só por normalizar as glicémias e a 

HgA1c, mas também pela redução dos factores de risco cardiovascular. Como tal, 

num indivíduo obeso, a terapêutica passa por uma dieta hipocalórica associada ao EF 

de forma a perder algum peso excessivo, e a utilização de anti-diabéticos orais. 

 De realçar que 50% dos  doentes com DM tipo II normalizam as glicémias 

apenas com dieta e EF, cerca de 28% utilizam apenas ADO, e os restantes 
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necessitam de terapêutica conjunta com insulina. Os doentes que utilizam insulina são 

na sua maioria idosos e têm mais de 20 anos de evolução da doença, ou seja, 

invariavelmente a progressão da doença e da idade dos doentes leva a uma falência 

dos ADO, havendo necessidade de administração de insulina. 

 

ANTIDIABÉTICOS ORAIS: 

 

1) Insulinosensibilizadores 

Biguanidas 

Tiazolidinedionas ou glitazonas 

 

2) Insulinosecretores 

Sulfonilureias 

Meglitinidas 

 

3) Inibidores das alfa-glucosidases 

Acarbose 

 

I) INSULINOSENSIBILIZADORES 

 

1) BIGUANIDAS 

 

Mecanismo de acção 

– Melhoram a captação periférica da glucose 

– Potenciam a supressão da neoglicogénese hepática mediada pela insulina - 

reduzem a hiperglicémia – sem aumentar a insulinémia e sem risco hipoglicémia 

– Interferem no metabolismo lipídico: 

– Reduzem os triglicéridos 

– Reduzem os níveis plasmáticos dos ac Gordos livres 

 

Reacções adversas 

Gastrointestinais: náuseas, vómitos, diarreia 

Acidose Láctica 

 

Contra – indicações 

Gravidez 
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Complicações agudas graves: cirurgia, infecção 

Insuficiência renal, cardíaca, respiratória, hepática. 

Tendência à cetose 

Alcoolismo 

Desnutrição 

 

Indicações 

– 1 ª linha Diabetes do adulto obeso 

 

Diminuição das complicações cardiovasculares (pode levar a perda de peso)! 

 

Fármacos 

Fenformina 

Metformina 

 

 

2) GLITAZONAS 8 

 

Nova classe terapêutica 

 

Insulinosensibilizadores 

– Melhora a acção da insulina no músculo, tecido adiposo e 

hepático 

– Efeito benéfico no perfil lipídico 

– Actuam a nível de um receptor nuclear – PPAR – Receptor do factor de 

Proliferação do Peroxisoma(regula a transcrição de vários genes – diferenciação de 

pré adipócitos – captação periférica da glicose) 

 

Fármacos 

– Rosiglitazona  

– Pioglitazona  

 

Indicações 
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– Diabetes tipo 2 

– Terapêutica combinada: – com metformina/ sulfas/insulina 

– Possível utilização na Prevenção da diabetes tipo 2 ?? 

– Tratamento da insulinorresistência mesmo sem diabetes?? 

 

Problemas 

– Aumentam a retenção de água 

– Possíveis queixas de edema e de aumento de peso 

– Descida dos valores de Hb por hemodiluição 

– Risco de desencadeamento de ICC ou seu agravamento 

 

II) INSULINOSECRETORES 

 

1) SULFONILUREIAS 9 

– Estimulam a libertação da insulina pela célula �  em resposta ao estímulo 

alimentar 

– Diminuem a neoglicogenese 

– Diminuem a resistência periférica à insulina por “normalizarem” a resposta 

intracelular da ligação insulina/receptor. 

 

Fármacos 

Glibenclamida 

 

Efeitos secundários: RAROS 

– Intolerância digestiva – Náusea – Diarreia 

– Foto–sensibilidade 

– Icterícia colestática, Agranulocitose, Anemia aplástica 

RISCO GRAVE – HIPOGLICEMIA 

 

Contra–indicações: 

Diabetes tipo 1 – Cetose  

– Gravidez – Intercorrência grave 

– Na Insuficiência Renal – Risco de acumulação 
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2) MEGLITIDINAS 

Nova classe de fármacos insulinosecretores 

 

– Actuam na célula  pancreática por encerramento dos canais K + ATP 

– Acção rápida e curta – Menor risco de hipoglicémia 

– Toma antes das refeições – come toma – não come não toma 

– Maior flexibilidade 

III) INIBIDORES DAS ALFA-GLICOSIDASES 10 

 

– Inibem reversivelmente as dissacaridases retardando a digestão final dos 

dissacarideos, e assim em monossacarideos absorvíveis. 

– A absorção 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 açúcar ao cólon provoca Flatulência, Distensão abdominal, 

Diarreia.  

 

A associação das glitazonas com a metformina, seja com a associação fixa seja 

com a associação dos medicamentos isolados, aumenta muito o seu efeito na redução 

da resistência à insulina. A Metformina actua mais na resistência à insulina ao nível do 

fígado e as glitazonas mais ao nível do músculo e no tecido adiposo. 
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ANEXO (Temas não abordados na aula):�
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