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1.  Introdução

A Diabetes mellitus constitui uma doença crónica, não transmissível, 
com impacto importante nas sociedades, quer do ponto de vista da saúde pú-
blica, quer do ponto de vista económico, resultantes, por um lado, da doença 
em si, e, por outro lado, das várias co morbilidades associadas. Tem como 
bases etiopatogénicas, fatores hereditários e ambientais, nomeadamente, a 
obesidade, sedentarismo, etilismo, tabagismo, maus hábitos alimentares e 
iatrogenia.

Atualmente considerada uma epidemia global, atendendo ao seu aumen-
to progressivo à escala mundial, bem como o aumento da mortalidade a ela 
associada, não obstante as várias estratégias, políticas e de saúde, adotadas 
no seu combate, constituindo, assim, um desafi o em termos de saúde pública. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que em 2014 existiam 
mais de 382 milhões de pessoas portadoras de diabetes mellitus e que essa 
doença poderá atingir 471 milhões em 2035 se medidas efi cazes não forem 
tomadas.

No contexto cabo-verdiano, há muito que se tem a perceção de que a 
diabetes mellitus vem aumentando e desde a década de 80 do século passado 
já começaram a se organizar consultas de Diabetes em alguns serviços de 
saúde e também na Cruz Vermelha de Cabo Verde. O Inquérito de Doenças 
não Transmissíveis (IDNT) realizado em 2007 revelou uma prevalência de 
12,5% de hiperglicémia na população cabo-verdiana de 25-64 anos de idade. 

Na cidade da Praia, a diabetes mellitus representa a 7ª causa de atendi-
mentos nos Centros de Saúde. 

De acordo com o PNDS, o diagnóstico é muitas vezes tardio, sendo por 
vezes feito aquando do aparecimento das complicações, agudas ou crónicas, 
graves ou não. De acordo com a mesma fonte, em 2011, no Hospital Agosti-
nho Neto, dos doentes apresentados pelo Serviço de Nefrologia para evacua-
ção externa, 20% tinham como causa de base a Diabetes mellitus. 
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À semelhança do que acontece mundialmente, o número de diabéticos 
tem vindo a aumentar, assim como as co morbilidades associadas e as inca-
pacidades parciais ou totais decorrentes destas. 

Da mesma forma, nota-se também que vários fatores de risco a ela as-
sociados tem vindo a aumentar, nomeadamente, a obesidade e as doenças 
cardiovasculares. A isto acrescenta-se a má adesão terapêutica por parte dos 
doentes, o que se deve, em parte, ao desconhecimento deste e da população 
em geral desta doença e à inexistência de serviços de saúde vocacionados 
para a abordagem de doentes crónicos nomeadamente dos diabéticos. 

Assim sendo, urge a criação de um novo paradigma na abordagem do 
doente diabético, quer do ponto de vista da prevenção, quer do seu tratamen-
to e seguimento, onde a pessoa diabética encontra-se no centro dos cuidados. 
Estes, cuidados devem ser multi/pluridisciplinares, transversais e globais. A 
integração do doente e da família na autogestão da doença deve ser priori-
zado, integrada por movimentos cívicos, associativos e municipais, criando 
competências nas pessoas, que os capacitem para, dentro da sociedade onde 
estão inseridas, desempenharem as funções de educadores de Saúde.

2. Fundamentos

Este Manual de controlo da Diabetes fundamenta-se na necessidade de 
um real conhecimento da dimensão da Diabetes e suas complicações, na so-
ciedade cabo-verdiana e da necessidade de inverter a tendência atual de au-
mento da Diabetes e suas co morbilidades, bem como as suas complicações, 
incapacidades e mortalidade associada. 

Nesta perspetiva, assenta em cinco pilares essenciais: 

1) prevenção da doença e diminuição dos fatores de risco evitáveis, 

2) diagnóstico precoce da Diabetes e das suas complicações, 

3) Informação (IEC), formação, organização das estruturas de saúde, 

4) aquisição de boas práticas no seguimento e 

5) tratamento da Diabetes e sua monitorização. 
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3.  Objectivos

A elaboração e eventual implementação das medidas designadas neste 
manual visam os seguintes objetivos:

3.1 Objetivos gerais

 Melhorar o controlo da DM em Cabo Verde.

3.2 Objetivos específi cos

 Detetar e tratar o mais precocemente possível os doentes com 
Diabetes; 

 Reduzir as complicações, incapacidades e mortalidade decorren-
tes da Diabetes; 

 Implementar e dinamizar a mobilização social para a promoção 
de hábitos de vida saudáveis; 

 Melhorar o seguimento da doença 

 Desenvolver mecanismos para o Registo Epidemiológico da 
Diabetes;

 Promover a padronização dos cuidados prestados. 
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4 – Conceitos gerais da Diabetes mellitus

4.1 Defi nição

Diabetes Mellitus – doença metabólica crónica e progressiva, que se 
caracteriza por um estado de hiperglicémia persistente, resultante da defi -
ciência, parcial ou total, na secreção da insulina e associado frequentemente 
a  insulinorresistência periférica. 

Hiperglicémia intermédia (também conhecida como pré-diabetes) 
- corresponde a uma alteração da glicémia não atingindo os valores da DM 
constituindo um importante fator de risco vascular e para a Diabetes Mellitus 
tipo 2. Classifi ca-se em:

a) Anomalia  da Glicémia em Jejum (AGJ)

b) Tolerância Diminuída à Glicose (TDG). 

c) Ambas as formas 

4.2 Classifi cação da DM

Classifi ca-se em: 

• Diabetes Mellitus tipo 1 (autoimune e idiopático), 

• Diabetes Mellitus tipo 2, 

• Diabetes Gestacional 

• Outros tipos de  Diabetes. 

Diabetes Mellitus tipo 1 – consiste num defi cit absoluto ou relativo de 
produção de insulina por destruição das células β pancreáticas, por um meca-
nismo autoimune ou outro não conhecido (idiopático). Corresponde a cerca 
de 6 a 8% dos casos e aparece habitualmente em idades jovens. Nesta forma 
as manifestações clínicas desenvolvem-se muito rapidamente e torna-se ne-
cessário administrar insulina evitando-se a entrada em coma ceto-acedótico 
A diabetes auto-imune latente do adulto (LADA) é uma forma de apresenta-
ção atípica da deste tipo de Diabetes caracterizada pela destruição das células 
B pancreáticas mas de lenta progressão. 
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.Diabetes Mellitus tipo 2 – corresponde à forma mais frequente da dia-
betes (91%), que resulta em grande parte da resistência dos tecidos peri-
féricos à ação da insulina, ao qual se associa  a defi ciência na secreção da 
insulina . 

Diabetes Mellitus Gestacional – hiperglicemia persistente de magnitu-
de variável com início durante a gravidez . 

Diabetes Mellitus de outras etiologias - compreende formas menos 
comuns da DM 

1. Alterações de base genética

2. Doenças do pâncreas exócrino

3. Outras condições incluindo: endocrinopatias, viroses,  induzida por 
fármacos ou agentes químicos, cirurgias pancreáticas

5. Diagnóstico da DM
5.1 clínico

Sintomas mais frequentes: poliúria, polidipsia, perda de peso, emagre-
cimento, polifagia e prurido vaginal. Mais evidentes na DM Tipo 1. 

5.2 laboratorial

Exames laboratoriais no diagnóstico da DM

 Glicémia normal – Glicémia em jejum < 110 mg/dl, pós-pran-
dial < 140 mg/dl ou HbA1C < 6,5% 

 Diabetes Mellitus – Glicémia em jejum ≥ 126 mg/dl (confi rma-
da numa 2ª medição em outro dia) ou glicémia ocasional ≥ 200 
mg/dl na presença dos sintomas clássicos ou PTGO medida 2h 
depois ≥ 200 mg/dl ou HbA1C ≥ 6,5 mg/dl.

 Anomalia da glicémia em jejum – Glicémia em jejum ≥ 110 
mg/dl e < 126 mg/dl

 Tolerância diminuída à glicose - PTGO medida 2h depois > 
140 mg/dl e  < 200 mg/dl 

 Pré-Diabetes (AGJ e TDG) – HbA1C entre 5,7  e   6,4 %         
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Quadro 1. Classifi cação da DM

Teste de rastreio Pré-diabetes Diabetes Mellitus 

Glicémia plasmática em 
jejum*

110-125 mg/dl ≥126 mg/dl

Glicémia ocasional** - ≥200 mg/dl mais sintomas clássicos

PTGO*** 140-199 mg/dl ≥200 mg/dl

HbA1C* 5,7-6,4% ≥6,5%

* Deve ser confi rmada com uma segunda medição 
**Glicémia ocasional corresponde àquela medida em qualquer horário e sem preparação prévia 
***PTGO – Prova de Tolerância à glicose oral consiste na ingestão de 75g de glicose, seguida 
da medição da glicémia plasmática, 2 horas depois.

Glicémia plasmática em jejum – corresponde a glicémia plasmática 
medida após o jejum de pelo menos 8 horas. 

HbA1c – corresponde a percentagem de glicose incorporada na hemo-
globina, o seu valor é diretamente proporcional à média da glicémia exis-
tente nos últimos 3 meses 

PTGO-corresponde a determinação  da glicémia em jejum e após a 
administração de glicose oral

6. Tratamento da Diabetes mellitus 

O tratamento da DM implica medidas farmacológicas e não farmacoló-
gicas. O diagnóstico precoce e o início atempado do tratamento constituem 
medidas consideradas efi cazes para a diminuição, a médio e longo prazo, das 
complicações da DM.

O tratamento da DM visa a normalização dos níveis da glicemia plas-
mática, dos valores da tensão arterial e dos lípidos plasmáticos, tendo como 
objectivos, a prevenção das complicações agudas e crónicas, assim como a 
manutenção da qualidade de vida.
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6.1  Terapêutica não farmacológica 

a)  Educação do diabético

b)  Orientação nutricional – ver anexo 11

c)  Exercício físico 

Recomenda-se fazer caminhadas de pelo menos 30 minutos diários , 
cinco vezes por semana com intensidade moderada. 

d)  Cessação tabágica 

e)  Moderação no consumo do álcool

6.2 Terapêutica farmacológica 

A terapêutica farmacológica deve ser individualizada e adaptada à pes-
soa com diabetes tendo em conta:

 idade e tempo de evolução da doença, 

 perceção dos sintomas de hipoglicemia pelo próprio e autotrata-
mento, 

 presença de complicações e/ou outras co morbilidades.

Na escolha do fármaco  deve-se ter em conta: i) a sua efetividade e 
efi cácia terapêutica ii) os efeitos adversos  iii) o seu perfi l de segurança e 
qualidade , iv) a sua tolerabilidade, v) a facilidade de administração e vi) a 
relação custo/efectividade . 

A terapêutica farmacológica da diabetes utiliza fármacos antidiabéticos 
orais (ADO) e insulinas. Os fármacos podem ser utilizados em monoterapia 
ou em terapias dupla ou tripla.
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Quadro 2. Tratamento da DM do tipo 2

Monoterapia inicial Biguanida (Metformina )*

Efi cácia (A1C)

Hipoglicemia 

Peso 

Efeitos secundários

Custos 

Alta 

Baixo risco

Neutro/Perda 

GI/ acidose láctica

Baixo 

Caso não seja atingido um valor alvo individualizado de A1c, decorridos 3 meses, pros-
seguir para a associação de 2º fármaco. 

Terapêutica 
Dupla

Biguanida 
(Metformina)/

Sulfonilureia 
(gliclazida)

Biguanida (Met-
formina)/

Tiazolidinedio-
nas (pioglita-

zona)

Biguanida (Me-
tformina)/

Inibidor DPP4 
(Sitagliptina)**

Biguanida(Me-
tformina/

Inibidor 
SGLT2**

Efi cácia (A1C) alta alta intermédia Intermédia

 Hipoglicemia 
risco mode-
rado

baixo risco baixo risco baixo risco

Peso ganho ganho Neutro Perda

Efeitos secundá-
rios

hipoglicemia edema, IC, raros 
GU, desidra-
tação

Custos baixos baixos altos Altos

Caso não seja atingido um valor alvo individualizado de A1c, decorridos 3 meses, 
associar Insulina Basal. Contra-indicada associação sulfonilureia com insulina   

*Nos doentes em que está contraindicada a metformina a opção terapêutica aconse-
lhada é tiazolinediona (pioglitazona) ou sulfonilureia (glicazida)

** utilização mediante autorização
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Tratamento com insulina

 DM tipo 1 

Para obtenção de melhores resultados é mandatório fazer insulinoterapia 
intensiva com administração de insulina de ação lenta (basal) e insulina rápi-
da antes das refeições (esquema basal-bólus). As doses recomendadas são de 
0,5 - 1 U/kg/dia e administrar 2/3 antes pequeno-almoço e 1/3 antes do jantar 
com a seguinte distribuição insulina de ação lenta ou intermédia 50 a 60% da 
dose e insulina de ação rápida distribuída nas 3 refeições.

Para o ajuste da insulina é aconselhável fazer a medição de glicemia 
de 4/4horas (antes das principais refeições, à ceia e às 2-3h da manhã, pelo 
menos nos 1ºs dias).

1. Insulinização no DM tipo 2

ETAPA 1 

Dose única de insulina humana NPH ou de análogos de insulina de lon-
ga duração (glargina ou detemir) ao deitar às 22 horas (0,2 UI/Kg/noite), as-
sociada a antidiabéticos orais nas doses habituais. A dose noturna de insulina 
visa reduzir a produção hepática de glicose e, assim, melhorar a glicemia 
matinal. 

ETAPA 2 

Caso persista a hiperglicemia pós-prandial, utilizar a insulina intermédia 
duas vezes por dia. 

ETAPA 3 

Quando a hiperglicemia pós-prandial ocorre após mais de uma refeição, 
o esquema basal-bólus deve ser introduzido para incluir uma ou mais dose de 
insulina ou rápida às refeições. 

NB: Tomar atenção aos sintomas da hipoglicémia e orientar os proce-
dimentos para esta situação.
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Fluxograma do tratamento da DM do tipo 2

Fluxograma do tratamento da DM do tipo 2FlFlFlFluxuxuxogogograraramamama ddddooo ttrtrtratatataatatatatataaaataaaaaaatatatttaaatttaatatatattatammamamamammammammmmmammmmamaamaamamammmmammmamaaamammammaamaaaaaammaaaammamennnnenennenennneneeeeneenenneeeeeeneeeeenennneeeeeeeenennnentotototooototototttotttooooototottototototootttooooottooooottoootttttooootooto dddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaaa DMDMDMDM ddddooo titititipopopo 2222

Indicações para insulina na DM tipo 2

• Hiperglicemia severa

• Perda de peso importante

• Ocorrência de cetoacidose e estado hiperosmolar

• Hiperglicemia refratária aos ADO 

• Intercorrências médico-cirúrgicas 

• Gravidez 

• Corticoterapia

• Disfunção hepática e/ou renal grave
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Contraindicações para insulinoterapia intensiva (basal-bólus)

a) Portador de doença arterial coronária ou vascular cerebral 

b) História de hipoglicémia graves recorrentes ou de hipoglicemia 
refratária

c)   Complicações crónicas em fase avançada  

Tratamento da Diabetes gestacional

O tratamento da Diabetes gestacional deve ser exclusivamente com In-
sulina.

Medidas complementares no tratamento do DM2

Tratamento da hipertensão arterial, obesidade e dislipidémia

Anti-agregação plaquetária profi lática em doentes com um ou mais 
fatores de risco vascular, bem como na vigência de suas complicações.

7 – Prevenção e rastreio da DM

Níveis de Prevenção:

As estratégias de prevenção na Diabetes devem levar em conta os se-
guintes princípios:

 Promoção da saúde através de adoção de bons hábitos alimen-
tares, a prática de exercício físico e a redução do consumo de 
bebidas alcoólicas.

Prevenção primária através da identifi cação e tratamento dos 
fatores de risco associados, designados de modifi cáveis, nomea-
damente obesidade, sedentarismo, hipertensão arterial, disli-
pidémia, aleitamento materno exclusivo até aos seis meses de 
idade, e as alterações no metabolismo glicémico que antecedem 
a DM tipo 2. 
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Prevenção secundária, através do diagnóstico precoce e do trata-
mento adequado, evitando assim o aparecimento de complicações 
macro e microvasculares, reduzindo assim a morbi-mortalidade. 

Prevenção terciária, através da reintegração e reinserção social 
dos doentes e na qualidade da prestação dos cuidados à pessoa 
doente 

Rastreio:

As ações de rastreio, para serem efeti vas e trazerem os resultados passi-
veis de avaliação, deverão ser feitas em instituições de saúde, mais propria-
mente a nível dos cuidados primários, serem universais, contínuos, previa-
mente estabelecidos nos calendários institucionais e com recurso aos meios 
adequados para a sua execução

7. 1 Rastreio da Diabetes mellitus tipo 2 em Adultos 

A partir dos 45 anos: a avaliação periódica deve ser feita a cada 3 anos 
se o resultado da glicémia inicial for normal, 

 Pessoas com IMC ≥ 25 Kg/m2 e pelo menos um dos seguintes 
factores de risco:

– sedentarismo

– história familiar de diabetes em 1º grau, 

– história pessoal de diabetes gestacional ou recém nascido 
macrossómico (peso ao nascer ≥ 4Kg), 

– Hipertensão arterial sistólica, 

– Colesterol HDL menor que 35 mg/dl, 

– triglicéridos maior que 250 mg/dl, 

– síndrome de ovários poliquísticos, 

– intolerância à glicose, ou glicémia de jejum alterada em aná-
lises anteriores, 



22

– presença de outras condições clínicas relacionadas com resis-
tência à insulina como acantosis nigricans, história de doença 
vascular, etnias de maior risco.

7.2– Rastreio da Diabetes mellitus tipo 2 em crianças 

 Crianças com excesso de peso e com dois ou mais fatores de 
risco seguintes: 

– história familiar em 1º ou 2º grau de diabetes, 

– condições associadas à resistência à insulina, 

– síndrome de ovários poliquísticos, 

– baixa estatura para a idade gestacional 

– história de mãe com diabetes prévia ou na gestação dessa 
criança. 

O rastreio deve iniciar-se aos 10 anos ou no início da puberdade, sen-
do os resultados interpretados da mesma forma que nos adultos (ver Quadro 
1). Os testes devem ser repetidos a cada 3 anos se os resultados forem até 
então normais.

7.3 – Rastreio da Diabetes Gestacional (DG)

 Deve ser efetuado a todas as grávidas sem diagnóstico de Diabe-
tes prévio. 

 O rastreio da DG faz-se pela medição da glicémia plasmática 
em jejum, na primeira consulta. Se glicémia em jejum ≥ 92 mg/
dl e ≤ 126 mg/dl, deve ser confi rmada com uma segunda me-
dição e se os valores permanecerem inalteradas estabelece-se o 
diagnóstico de DG. Se glicémia em jejum menor que 92 mg/dl, a 
grávida deverá realizar PTGO com 75 g de glicose entre as 24-28 
semanas de gestação, sendo o teste considerado positivo se um 
dos seguintes resultados estiver alterado: 0 horas (imediatamente 
após a PTGO) ≥ 92 mg/dl, 1h (1 hora após a PTGO) ≥180 mg/dl, 
2h (2horas após a PTGO) ≥ 153 mg/dl. 
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 Se, na primeira medição da glicémia plasmática (primeira con-
sulta), esta for ≥ 126 mg/dl ou a glicémia ocasional for ≥ 200 mg/
dl, esta deve ser tratada como se tivesse o diagnóstico de diabetes 
prévio após confi rmação dos valores da glicémia. 

 O Rastreio da diabetes pós parto deve ser efetuado 4 a 6 semanas 
após o parto, com recurso à PTGO 75 g para avaliar o estado 
glicémico

A interpretação dos resultados é igual àquela efetuada no rastreio da 
Diabetes tipo 2 no adulto (Quadro 1). 

7.4 – Rastreio das complicações microvasculares (retinopatia, nefro-
patia e neuropatia periférica) 

 Deve ser efetuado no momento do diagnóstico nos doentes com 
DM tipo 2. 

 Após 5 anos do diagnóstico, nos doentes com DM tipo 1. 

 O rastreio da retinopatia e da nefropatia deverá ser repetido 
anualmente se a avaliação prévia for normal e o da neuropatia 
periférica deve ser realizado em cada consulta.

Quadro 3 – Meios de rastreio das complicações microvasculares 

Complicações Exame

Retinopatia Retinografi a e/ou fundoscopia, realizado com as pupilas dilata-
das, por um oftalmologista 

Nefropatia* Doseamento da albumina na urina de 24 h (> 30 mg/24 h)
Doseamento da creatinina séricas para cálculo da TFG
Relação albumina/creatinina numa amostra de urina II (> 30 mg/g)

Neuropatia periférica Teste de sensibilidade táctil com monofi lamento de 10g
Sensibilidade vibratória com diapasão de 128 Hz
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7.5 –Rastreio da Cardiopatia Isquémica nos Diabéticos

 Deve ser feito desde o momento do diagnóstico de Diabetes 
Mellitus (DM) tipo 2 e a partir de 10 ou mais anos após o diag-
nóstico de DM tipo 1.

– Periodicidade do Rastreio    

 Anualmente nos doentes assintomáticos sempre que apresentem 
sintomas sugestivos de cardiopatia isquémica. Deve ser feito 
através da anamnese e realização de ECG e prova de esforço 
eventual. 

8. Complicações agudas da DM

8.1. Cetoacidose diabética e Síndrome Hiperosmolar Hiperglicémico 

A cetoacidose diabética (CAD) e a síndrome hiperosmolar hiperglicémi-
co (SHH), constituem duas situações de emergência médica provocadas por 
desequilíbrios metabólicos da Diabetes mellitus. Constituem um continnum 
de hiperglicemia, com ou sem cetose, associando-se a alterações hidroelec-
trolíticas importantes e grau variável de atingimento do SNC, subjacentes a 
acção insulínica inefi caz (relativa ou absoluta). 

O sucesso no tratamento destas complicações agudas depende não só do 
tratamento dos distúrbios metabólico e hidroelectrolítico, mas também do 
diagnóstico célere e adequado do factor desencadeante das mesmas.

Defi nições e classifi cação

CAD resulta da defi ciência, relativa ou absoluta de insulina, com conse-
quente activação das hormonas contrareguladoras (glucagon, catecolaminas, 
cortisol e hormona de crescimento), advindo aumento da lipólise, defi ciente 
utilização da glicose pelos tecidos, aumento da glicogenólise hepática e au-
mento do catabolismo proteico. Frequentemente surge como primeira mani-
festação da diabetes ou por omissão das tomas de insulina.
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I. Clínica: polidipsia, poliúria, anorexia, vómitos, hálito cetósico, 
dor abdominal, fraqueza muscular, polipneia, taquicardia, altera-
ção do estado de consciência/coma.

II. Critérios analíticos: Glicémia > 250 mg/dl e cetonemia/cetonúria 
e acidose metabólica.

III. Diagnóstico diferencial: acidose láctica, insufi ciência hepática, 
cetose alcoólica/cetose jejum prolongado, abdómen agudo e 
sepsis

Quadro 4. Classifi cação do CAD

Classifi cação Leve Moderada Grave

Glicémia (mg/dl) > 250 > 250 > 250

pH 7.25-7.30 7.24-7.0 ≤7

Bicarbonato sérico (mEq/L) 15-18 10-15 ≤10

Cetonémia positivo positivo positivo

Cetonúria positivo positivo positivo

Osmolaridade sérica (mmol/L) variável variável variável

Anion GAP >10 >12 >12

Estado neurológico Alerta Sonolento Coma

SHH resulta de hiperglicemia acentuada, que ultrapassa a actividade 
insulínica, com consequente aumento da osmolaridade sérica e desidratação. 
Surge frequentemente no contexto de doença aguda grave nomeadamente 
infecciosa, EAM, AVC, pancreatite aguda, etc.

I. Clínica: taquicardia, polipneia, poliúria, polidipsia, fraqueza 
muscular, desidratação grave, depressão do estado de consciên-
cia, hipotensão.

II. Critérios analíticos: glicemia > 600 mg/dl, osmolaridade sérica > 
340 mmol/L, pH/bicarbonato normal, cetonúria insignifi cante.
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Diagnóstico

I. Anamnese: história da doença actual, história prévia de DM (ou 
não), manifestações clínicas de CAD e SHH, terapêutica habi-
tual (corticoterapia,…), hábitos alimentares e alcoólicos, clínica 
sugestiva de doença precipitante (ex. infecção, EAM, AVC, pan-
creatite aguda…)

II. Exames complementares de diagnóstico

a) Diagnóstico e estabelecimento da gravidade

-  Glicémia capilar 

-  Gasimetria arterial: avaliar desvio acido-base (pH, bicarbo-
nato e base excess) e estabelecer critérios de gravidade

-  Ionograma: K+, Na+, PO4-, Mg2+, Cl-, Ca2+

-  Cetonúria (excepto hidroxibutirato), cetonúria signifi cativa 
se > 2+

-  Ureia e creatinina

b) Despiste do factor desencadeante (orientado pela clínica)

-  Hemograma: parâmetros infl amatórios, hematócrito

-  Bioquímica: PCR, CPK, CK-MB, troponina, amílase

-  Urina II: despiste de infecção urinária

-  RX tórax: excluir processo infeccioso pulmonar, verifi car 
sinais de congestão pulmonares ou infi ltrados alveolares su-
gestivos de ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome)

-  Electrocardiograma

-  Exames microbiológicos: hemoculturas, urocultura, colora-
ção Gram de secreções orgânicas.
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Profi laxia

- Tromboembolismo venoso: heparina sc 5000 UI 12/12 horas 
ou nadroparina sódica (Fraxiparina®) sc 0.3 cc/dia

-  Úlceras de stress: cimetidina 200 mg ev 12/12 horas (ou 
omeprazol 40mg ev 1x dia se antecedentes de gastrite ou úl-
cera péptica). 

Dieta 

Personalizada pela equipa de nutrição, via entérica ou oral, assim que 
houver estabilização clínica.

Complicações

 Edema cerebral

Complicação grave da correcção rápida da glicemia e administração 
inadequada de solutos hipotónicos. Ocorre mais frequentemente em crian-
ças. Deve-se suspeitar se doente mais sonolento que o previsível, após uma 
melhoria inicial. Outros sintomas – cefaleia intensa e convulsão.

Tratamento - Manitol 0,5 a 1,5 g/kg Ev rápido e repetir se necessário de 
4/4 horas, cabeceira elevada a 30º, manter o sódio plasmático  entre 150 e 
160 meq/L  e eventualmente ventilação mecânica invasiva. Devem ser sus-
pensos os soros hipotónicos.

 ARDS

Pode surgir no contexto da doença de base/precipitante ou também como 
consequência da administração intempestiva de soros isotónicos. É uma das 
indicações para ventilação invasiva.

 Mucormicose rinocerebral

Infecção fúngica oportunista, grave, potencialmente fatal, que surge na 
presença de acidose. Surge primeiro nos seios perinasais e rapidamente se 
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estende aos tecidos adjacentes (órbita e cérebro). Perante a suspeita, iniciar o 
tratamento imediato com anfotericina B (anfotericina B 0,25 mg/Kg 2-6/6 h; 
anfotericina B lipossómica 3-5 mg/Kg/dia.

8.2 Hipoglicémia

A hipoglicémia é uma das complicações agudas que frequentemente 
ocorre nos diabéticos. Advém, frequentemente da medicação e/ou hábitos 
alimentares desajustados (jejum prolongado, por exemplo) ou de prática de 
exercício físico desajustado à dieta.

As formas de manifestação podem ser ligeiras ou mais graves, incluindo 
coma hipoglicémico e morte se não tratada.

A abordagem integral da hipoglicémia implica a sua correcção, identi-
fi cação dos factores precipitantes, reajuste da terapêutica e dos hábitos (ali-
mentares e exercício físico).

O ensino do doente e dos familiares dos sintomas sugestivos da hipogli-
cémia é fundamental para a prevenção de complicações mais graves.

Defi nição e classifi cação

 Tríade de Whiplle: 

-  Sinais e sintomas sugestivos de hipoglicémia (autonómicas – 
fraqueza, hipersudorese, taquicardia, palpitações, tremores, 
ansiedade, irritabilidade e fome; neuroglicopénicos – cefa-
leia, confusão, alterações visuais, lentifi cação psico-motora, 
amnésia, convulsão e coma)

-  Glicémia (capilar ou plasmática) ≤ 70 mg/dl

-  Desaparecimento dos sintomas com  a administração de gli-
cose

 Classifi cação

-  Ligeira: as manifestações clinicas são os tremores, hipersudore-
se e fome. O doente é capaz de a reconhecer, confi rmar com a 
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medição da glicémia (se disponível) e o tratar com a ingestão de 
alimentos.

-  Moderada: as manifestações clínicas incluem sintomas de neuro-
glicopenia, contudo ainda o doente é capaz de tratar a sua hipo-
glicémia.

-  Grave: os sinais e/ou sintomas de neuroglicopenia impedem o 
doente de se auto-tratar, necessitando da ajuda de terceiros.

Tratamento -  anexo 10

9. Abordagem de especialidades

9.1 Retinopatia diabética

A retinopatia diabética é a micro-angiopatia diabética que afeta a retina 
na diabetes e é uma das principais causas de cegueira. É uma das complica-
ções mais frequentes da DM.

De todos os outros factores de risco identifi cados para a DM, a gravidez 
e a cirurgia de catarata podem favorecer o aparecimento e ou a progressão 
rápida da retinopatia diabética.

Meios de diagnóstico e tratamento

Para o diagnóstico e tratamento da retinopatia diabética podem ser usa-
dos:

-  Oftalmoscópio para a realização de fundoscopia

-  Retinógrafo não midriática para rastreio da retinopatia diabética 
na comunidade

-  Tomografi a de coerência ótica (OCT)

-  Angiógrafo/retinógrafo .Permite realizar retinografi a e angio-
grafi a do fundo ocular e do segmento anterior do globo ocular.
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-  Laser àrgon - Permite realizar tratamento da retinopatia/macu-
lopatia diabética e outras.

-  Injeção Intra-Vitrea- De Anti-Angiogénicos

-  Vitrectomia

Distúrbios visuais no diabético:

Os distúrbios visuais num doente diabético podem ser causados por: 

- Erros de refração

- Visão fl utuante (resultante de mau controlo da glicémia)

- Baixa visão (resultante da retinopatia e da catarata)

Classifi cação da retinopatia diabética (European Working Party)

a) Retinopatia não proliferativa leve 

b) Retinopatia não proliferativa moderada-grave 

c) Retinopatia proliferativa 

d) Oftalmopatia diabética avançada

e) Maculopatia: Exsudativa / Isquémica, pode ser focal ou difusa 
(generalizada/localizada).

NOTA: A maculopatia diabética pode estar presente em qualquer das 
fases de desenvolvimento de retinopatia diabética.

Critérios para referenciação à consulta de oftalmologia

a) Para rastreio de retinopatia diabética

1. DM tipo 1 Crianças com idade superior a 10 anos ou 5 anos após o 
diagnóstico 
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2. DM tipo 2 no momento do diagnóstico e 

b) Para seguimento –  anualmente ou de acordo  com a gravidade da 
retinopatia 

9.2 Nefropatia Diabética

A nefropatia diabética é a principal causa de insufi ciência renal crónica 
(IRC) em países desenvolvidos e é a segunda causa de IRC em Cabo Verde.

Corresponde a uma síndrome clínica caracterizada por

• Proteinúria (albuminúria)

• Lesão glomerular (glomeruloesclerose nodular) e

• Perda gradativa da função renal que acontece em doentes porta-
dores de DM (ver Estadios de IRC em anexo 6).

Diagnóstico de Nefropatia Diabética se

- Albuminúria > 30 mg/24 h ou

- Relação Albumina/Creatinina na amostra de urina > 30 mg/g

A Propedêutica inclui:

• Dosagem sérica de Creatinina para estimar Clearance de Creati-
nina1  ou

- Clearance de creatinina em urina de 24h

O seguimento inclui o controlo anual dos seguintes parâmetros: Hemo-
grama, Ionograma (Sódio, Potássio, Cálcio, Fósforo), Ureia, Urina II, Gaso-
metria, Perfi l lipídico.
1 Cálculo de Clearance de Creatinina

• Fórmula MDRD (modifi cation of diet in renal disease) 2015 TFG = 175 x [Creatini-
na]-1,154 x Idade-0,203 x 1,212 (se negro)x 0,742 (se sexo Feminino)

• Fórmula Cockroft-Gault TFG= (140 – Idade) x Peso/([Creatinina] x 72), multiplicar 
por 0,85 se sexo feminino
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Diagnóstico diferencial:

• No caso de:

- Ausência de retinopatia diabética

- Baixa ou queda acentuada da taxa de fi ltração glomerular

- Proteinúria intensa ou síndrome nefrótica

- Sedimento urinário ativo (hematúria, leucocitúria)

- Hipertensão arterial refratária

- Sinais e sintomas de doenças sistémicas

• Descartar:

- Infeção urinária

- Necrose tubular aguda Outras glomerulopatias

Tratamento da Nefropatia diabética

Objetivo: diminuir ou retardar a progressão da doença renal crónica

• Medidas gerais

- Restrição de sal

- Dieta hipoproteica (0,6 a 0,8 g/Kg de Proteínas) no estadio 
III - V

- Restrição de gorduras

- Controlo de Fósforo

- Alopurinol se hiperuricemia

- Tratamento de Anemia
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- Atividade física regular conforme caso

- Cessação de tabagismo

- Vacina contra Hepatite B a todos os doentes HBsAg negati-
vos

• Controlo da glicemia para HBA1C menor que 7%

- Hipoglicemiantes oral ou Insulina, conforme caso.

- Evitar Glibenclamida se Clearance Creatinina < 60 ml/min

- Evitar Metformina se Clearance Creatinina < 30 ml/min

- Evitar Acarbose se Clearance Creatinina < 30 ml/min

- Ajuste de dose dos IDPP4 de acordo com o Clearance de 
Creatinina (ver quadro em anexo 4)

• Usar IECA ou ARA II se albuminúria

- Evitar associação entre IECA e ARA II

- Monitorizar Potássio sérico e Creatinina

- Contra-indicados na gravidez

• Controlo da Tensão Arterial

- Objetivo: TA < 140 x 90

- TA < 130 x 80 se houver albuminúria

- Usar qualquer anti-hipertensivo de primeira linha

  IECA e ARA II só se albuminúria

• Tratamento de Dislipidemia

- Reduzir o LDL-colesterol com Sinvastatina 20 -40 mg/dia
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Situações para a referenciação à consulta de Nefrologia

Não há orientações claras sobre este assunto.

Sugere-se encaminhar ao Especialista se:

• Clearance Creatinina < 30 ml/min

• Houver outra nefropatia associada

• Proteinúria > 1g

• Rápida progressão da doença renal

• Houver complicações próprias da Insufi ciência Renal:

- Anemia

- Distúrbios de Cálcio e Fósforo com Hiperparatireodismo

- Hipertensão resistente

- Distúrbio eletrolítico ou ácido básico

9.3 Neuropatia diabética

A neuropatia diabética defi ne-se como a presença de sintomas ou sinais 
de disfunção dos nervos periféricos (sistema sensitivo-motor e autonómica) 
em doentes com DM excluindo-se outras causas de neuropatia (VIH, alcoo-
lismo, etc). É a complicação mais frequente e precoce da DM.

Classifi cação: sensitiva, sensitivo motora e autonómica 

Manifestações clínicas: A polineuropatia diabética é mais frequente-
mente envolvendo sobretudo os membros inferiores. Os sintomas clássicos 
são: dor de várias intensidades, parestesias, hiperestesia, sensação de quei-
madura, choque eléctrico, hipoestesia, atrofi a muscular e por vezes alteração 
do equilíbrio.

A hipoestesia está associada às úlceras de pé indolores e   maior risco de 
amputação subsequente. Ao exame objectivo, todos os tipos de sensibilidade 
podem estar alterados.

Pode haver diminuição da força muscular e dos refl exos osteotendi-
nosos. 
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Quadro 5. Tipos de sensibilidade correlacionadas aos instrumentos 
neurológicos qualitativos e quantitativos utilizados:

Sensibilidade  Teste 

Dolorosa (pinprick)  Pino, palito, neurotip

 Frio Cabo do diapasão
 128 Hz (ou tubo frio) 

Quente Cabo do diapasão 
128 Hz (ou tubo quente) 

Vibração Diapasão 128 Hz, 
Biostesiômetro,
 Neuroestesiômetro

Pressão Plantar Monofi lamento 10g

Táctil Chumaço de algodão 

Motora Martelo

Prinprick-testa-se a face dorsal do halux para a perceção de diferença de 
estímulo com ponta romba ou com ponta aguda. O cabo do diapasão pode ser es-
friado ou esquentado, imergindo em água quente e fria, ou com álcool, para que 
o doente perceba a diferença. O bioestesiometro quantifi ca o VPT(Vibration per-
ception Threshold) é o limiar de perceção de vibração: ponto de corte ≥ 25 volts 
e indicativo de risco de ulceração. A avaliação táctil não e inserida nos escores.

Terapêutica da Neuropatia diabética 

A abordagem terapêutica da neuropatia diabética implica o controlo da 
glicémia e de outros factores de risco metabólicos associados (hipertriglice-
ridemia, obesidade visceral, hipertensão [HAS], dislipidemia, e das manifes-
tações clínicas, 

O objetivo é diminuir ou retardar a progressão da neuropatia diabética.  

As principais opções terapêuticas para as parestesias e dores da neuro-
patia diabética são: 
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Tratamento da neuropatia sensório-motor 

1- Acupuntura

2-  Antidepressivos tricíclicos . primeira linha (amitriptilina (25-
150mg),  segunda linhanortriptilina (10-150mg) por via oral/dia)

3- Anticonvulsivantes primeira linha (carbamazepina (200-800mg), se-
gunda linha gabapentina (900-1.800mg) por via oral/dia)  e  Prega-
balina 75mg

4- Vitaminas B1, B6 e  B12 Injetável durante 10 dias e depois via oral

5- neuroléptico ( fl ufenazina (1-6mg, por via oral/dia);  

6- Opióides:  Opióide fraco - tramadol50-400 mg ou opióide Forte  - 
Oxicodona

b) Neuropatia autonómica

Na neuropatia autonómica estão lesados os nervos do Sistema Ner-
voso Autónomo e envolvidos diversos sistemas como cardiovascular, 
gastrointestinal, génito urinário ou outras alterações.

Quadro 6. Manifestações clínicas da neuropatia autónoma

Sistema afetado Manifestações clínicas

Cardiovascular Hipotensão ortostática, taquicardia. ECG: diminuição 
da variabilidade RR e prolongamento de QT

gastrintestinal Disfagia, gastroparésia, diarreia de predomínio noctur-
no, incontinência de esfíncter anal e obstipação

Genito-urinário Disfunção eréctil, ejaculação retrógrada, bexiga neuro-
génica

Alterações várias Diminuição da reacção pupilar, intolerância ao calor, 
hipersudorese
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Tratamento dos sintomas e sinais de neuropatia autonómica 

a) Disautonomia cardiovascular - Hipotensão postural: evitar mu-
danças posturais bruscas, uso de meias ou calças compressivas, 
elevação da cabeceira do leito (30cm) e, quando necessário, uso 
de fl udrocortisona (Florinefe) 0,1-0,4mg/dia por via oral. 

b)  Disautonomia gastrointestinal - Gastresofagica: metocloprami-
da, e domperidona e aumento da ingesta de fi bra alimentar

Se houver diarreia usar antibiótico de amplo espectro e loperamida,

c) Disautonomia génito urinária - Bexiga neurogénica: treinamento 
para esvaziamento vesical programado (completo com manobras 
de compressão abdominal e algaliação).

- antibioticoterapia nas infeções urinárias 

 Disfunção erétil: atualmente, a primeira escolha inclui os medicamentos 
do grupo dos inibidores da fosfodiesterase (sildenafi l, vardenafi l e tadalafi l). 

Situações para a referenciação à consulta de Neurologia.

Deve-se encaminhar ao especialista se:

-  Tiver difi culdades em controlar a dor neuropática   

     -  Se houver neuropatia de etiologia não diabética. 

9.4 Pé diabético

É uma das complicações mais graves da DM responsável por ocupação 
prolongada das camas hospitalares e é a principal causa das amputações  não 
traumáticas  no país.

Corresponde a combinação de complicações tardias da DM neuropatia 
diabética, arteriopatia, susceptibilidade às infeções. predispõe para o apare-
cimento de lesões nos pés dos diabéticos, por vezes graves.



38

9.4.1 Arteriopatia  Doença Arterial Obstrutiva Periférica (DAOP)

Doentes diabéticos apresentam um risco 3 a 4 vezes superior de desen-
volver DAOP.

A DAOP afeta preferencialmente as artérias dos membros inferiores e 
corresponde, na sua generalidade, a manifestação local de um processo sis-
témico de aterosclerose. 

A maioria dos doentes não chega a desenvolver sintomas atribuíveis a 
DAOP. Quando sintomáticos, a queixa mais frequente e a claudicação inter-
mitente.  Pelo seu caracter difuso, a presença de doença aterosclerótica num 
determinado território arterial, correlaciona-se fortemente com a presença de 
doença aterosclerótica em outros territórios arteriais nomeadamente cerebro-
vascular e coronária.

  A identifi cação e o controlo dos seus fatores de risco são o pilar funda-
mental da abordagem diagnóstica e terapêutica da DAOP

Manifestações clinicas da DAOP

Os doentes com doença arterial obstrutiva periférica podem apresen-
tar-se com claudicação intermitente ou com isquémia crítica no entanto é 
importante identifi car os doentes com isquémia crítica pela urgência de en-
caminhamento que determinam. 
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Quadro 7. Classifi cação das manifestações clínicas

Claudicação intermitente                                                   Isquemia Critica

Dor precipitada pela marcha Queixas álgicas em repouso que frequente-
mente perturbam o sono

Ausência de dor em repouso ou no início  
da marcha                                                                              

Cianose do membro em contraste com a  pa-
lidez na isquémia aguda 

Alivio apos 1/3 minutos de repouso em 
ortostatismo

Edema de pendencia

Ausência da necessidade de se sentar ou 
deitar         
Reaparecimento da mesma sintomatolo-
gia apos com igual distancia ou agrava-
mento com aumento da intensidade 
Da marcha ou com a inclinação do piso

Necrose cutânea por pressão em locais com 
insufi ciente perfusão arterial

De realçar a importância da palpação dos pulsos femorais, popliteus, 
tibiais posteriores e pediosos em todas as consultas. Pode-se recorrer a exa-
mes hemodinâmicas como Índice tornozelo braço (ITB). Deve-se solicitar 
o Doppler simples para complementar caso não seja possível realiza-la de 
imediato.

  Quadro 8. Tratamento DAOP

1. Modifi cação dos Fatores de risco 
 Tabagismo, hipertensão arterial, insufi ciência renal 
crónica, sedentarismo e obesidade

2. Programa de exercício físico Deve-se interromper a caminhada quando a dor apa-
rece recomeçando assim que a dor desaparece

3.Hidratação

4. Terapêutica farmacológica  

  AAS 100/dia de preferência   -

Pentoxifi lina 400mg  12/12 h         

 Simvastatina 20 mg/dia

5. Terapêutica cirurgia  
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Critérios para encaminhamento para consulta de cirurgia geral/
vascular

• Claudicação incapacitante

• dor isquémica em repouso, 

• ulceração isquémica ou gangrena

• Isquémia critica

Ideias Chave

 O sintoma mais comum da DAOP é a claudicação intermitente.

 Os fatores de risco mais importantes para a DAOP são: hábitos 
tabágicos, diabetes mellitus, dislipidémia e hipertensão arterial.

 A base de diagnóstico da DAOP está no exame físico que deve 
ser complementado com o Eco-doppler

 A terapêutica assenta na necessidade de controlo dos fatores de 
risco cardiovascular e na realização de exercício físico.

A terapêutica cirúrgica está indicada nos casos de claudicação limitante 
ou isquémia crítica.  

Neuropatia diabética relacionada ao pé diabético

A neuropatia diabética pode preceder a angiopatia diabética e traduz-se 
por:

-  neuropatia sensitiva

-  neuropatia motora

-  neuropatia autossómica

A tradução objetiva da neuropatia diabética a nível do pé pode carac-
terizar-se por Perda de sensibilidade, deformações dos pés e dedos, hiper-
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queratoses, osteoarteropatias, edema angioneurótico, formação de bolhas, 
ulcerações

Quadro 9. Diagnóstico diferencial do pé diabético

Pé Neuropático Pé isquémico

Quente Frio

Com deformações Sem deformações

Pele com hiperqueratose Pele friável

Com ingurgitamento venoso Sem ingurgitamento venoso

Zonas de hiperpressão Sem zonas de hiperpressão

Sem sensibilidade Com sensibilidade mantida

Com pulsos Sem pulsos

Ulceração neuropática Úlcera isquémica

Classifi cação do pé diabético quanto ao risco

Quadro 10. Estratifi cação do risco do pé diabético

Baixo risco Ausência de factores de risco Vigilância anual

Médio risco Com neuropatia ou deformidade do pé Vigilância semestral

Alto risco Isquémia ou neuropatia ou história de 
úlcera ou amputação prévia

Vigilância cada um a três meses 
ou envio para o Consulta de Ci-
rurgia/Diabetes

Quadro 11. Tratamento das feridas 

Tratamento local Tratamento sistémico

Limpeza Controlo da glicémia

             Lavagem Tratamento das complicações

             desbridamento Suplementos vit. Prot. Mineral

             Hidratação Correção da anemia

Desinfeção Anti-infl amatórios

Penso Antibióticos               
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Para informação mais completa consultar o anexo 12 –cuidados de en-
fermagem

9.5  Doença cardiovascular e diabetes

A Diabetes mellitus funciona como um dos factores de risco maior e 
independente juntamente com a hipertensão arterial para o aparecimento de 
doença cardiovascular. Entre elas temos a cardiopatia isquémica como con-
sequência da aterosclerose, miocardiopatia diabética e insufi ciência cardíaca 
diabética.

A principal causa de morte nos diabéticos é a cardiopatia, particular-
mente a cardiopatia isquémica (CI). O risco de sofrer complicações cardio-
vasculares que têm os doentes com DM é tão elevado como dos indivíduos 
sem diabetes, que tenham previamente apresentado cardiopatia isquémica, 
arteriopatia periférica ou Acidente Vascular Cerebral (AVC). Sendo assim, 
considera-se a diabetes como um equivalente a doença cardiovascular esta-
belecida.

O estudo de Framinghan, evidenciou que os doentes com idades entre 
45 e 74 anos têm um risco relativo de cardiopatia isquémica de 2 a 3 vezes 
superior, nos doentes com DM tipo I, e de 4 vezes nos de tipo II, com relação 
ao resto da população. 

A DM é a causa mais comum de cardiopatia isquémica em pessoas jo-
vens. 

As doenças arterioscleróticas são a causa de 80% do total das mortes e 
de 75% de todas as hospitalizações em doentes com DM.

O risco relativo de infarto agudo do miocárdio é de 1 em 50 e 75% su-
perior nos homens e mulheres com DM, respectivamente em relação aos não 
diabéticos.
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Importância do diagnóstico precoce da HTA na Diabetes mellitus

É reconhecido que as pessoas com DM tipo 2 têm em simultâneo e com 
grande frequência associado outros factores de risco cardiovascular, ditos 
clássicos, como a HTA. A DM e a HTA são factores de risco aditivos para 
doenças cardiovascular ateosclerόtica, mas nos diabéticos a HTA aumenta 
mais este risco que nos não-diabéticos. De aí a importancia de um diagnόsti-
co precoce da HTA nos Diabéticos.

Clínica

Os sintomas são semelhantes aos do doente não diabético. Angina de 
peito a EAM podem se manifestar de uma forma atípica na apresentação e 
caracterização da dor devido a neuropatia autonómica.

Exames complementares: ECG anual e eventualmente ecocardiograma 

Critérios para referenciação à consulta de cardiologia

• Com sintomas ou ECG sugestivos de Cardiopatia Isquémica; e

• Com doença coronária estabelecida, doença arterial periférica e 
doença cerebrovascular aterosclerótica.

• Indivíduos assintomáticos com alto risco de desenvolver doença 
cardiovascular aterosclerótica e apresentar: 

• Múltiplos factores de risco

• Níveis elevados de um único factor de risco: colesterol total> 320 
mg/dl, LDL-c > 240 mg/dl, pressão arterial > 180/110 mmHg; e

• Diabetes tipo 1 com albuminuria ou diabetes tipo 2 de início.

Terapêutica farmacológica

Antiagregante Plaquetário

Recomenda-se o tratamento com Aspirina 100 mg/dia a todos os doen-
tes com Diabetes Mellitus que apresentam doença cardiovascular estabeleci-
da ou com algum factor de risco cardiovascular.
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Anti dislipidémicos

Todos os doentes diabéticos com doença coronária devem receber agen-
tes hipolipemiantes (Sinvastatina 20-40mg/dia). Em caso de existir a tríada 
aterogênica característica da diabetes (triglicéridos elevados, HDL baixo e 
LDL elevado) está indicada os fi bratos (benzofi brato 400mg/dia). 

Antihipertensivos

A tripla associação de diabetes, hipertensão e hiperlipidémia é uma si-
tuação de risco cardiovascular extremamente alto. Neste caso, há que reduzir 
a TA para valores inferiores a 140/90 mmHg e em casos com insufi ciência 
renal associada, recomenda-se valores ainda menores. Todas as clases de 
agentes antihipertensivos são recomendadas e podem ser utilizadas em 
diabeticos. Os fármacos de primeira eleição devem ser os bloqueadores do 
Sistema Renina-Angiotensina (SRA), IECA/ARAII (Captopril, Enalapril, 
Lisinopril/valsartan, Telmisartan). Quando indicado o uso de betabloqueante 
(doentes que já tiveram cardiopatia isquémica ou com taquicardia sinusal), 
devem ser escolhidos os que melhoram o perfi l metabólico e, com efeito, alfa 
bloqueador, como o carvedilol. Recomenda-se que a escolha individualizada 
de fármacos tenha em atenção as comorbilidades. A administração simultâ-
nea de dois bloqueadores do SRA, não é recomendada e deve ser evitada 
nos doentes diabeticos.

10. Diabetes em situações especiais de infecções 

Os doentes com diabetes mellitus (DM) sem um controlo adequado da 
glicemia apresentam um risco bastante acrescido de apresentarem várias 
complicações bem conhecidas e frequentes, como por exemplo as vasculares 
e as neurológicas. Para além destas, há outro aspeto bastante importante, 
muitas vezes negligenciado, que é o aumento da suscetibilidade destes doen-
tes a infecções.  Isto pode ser explicado pela defi ciência de insulina e a con-
sequente hiperglicemia que sistematicamente provocam um efeito negativo 
na resposta imunitária destes doentes, com repercussão direta na função de 
células importantes como macrófagos e linfócitos (fagocitose, apresentação 
de antigénios, produção de citocinas, etc.). 
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10.1 Diabetes e Tuberculose

A associação TB-Diabetes aumenta o risco de morte, quando comparada 
aos doentes apenas com TB Há evidências científi cas que a DM pode alterar 
a farmacocinética dos medicamentos utilizados para o tratamento da TB e, 
por outro lado, o tratamento com rifampicina pode causar hiperglicemia por 
meio de interações com os antidiabéticos orais (ADO), visto ser um potente 
indutor de uma série de enzimas do sistema do citocromo P450. 

Os antidiabéticos orais interferem com o metabolismo dos antitubercu-
losos e potencializam os efeitos hepatotóxicos destes, pelo que nos doentes 
diabéticos com tuberculose é recomendado usar a insulina 

As recomendações nacionais para o tratamento da TB em doentes dia-
béticos estão no Guia Técnico de Controlo da TB em Cabo Verde, atualizado 
em 2012. 

10.2 Diabetes e infeção por VIH

O risco de ocorrência de DM nas pessoas que vivem com VIH (PVVIH) 
pode ser maior do que em pessoas que não têm esta infeção, principalmente 
se estiverem em tratamento antirretroviral (TARV). 

A classe de ARV que está mais relacionada com a resistência à insulina 
e ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 são os inibidores da protease, como 
por exemplo, lopinavir (LPV) potenciado com ritonavir (RTV), saquinavir 
(SQV), Nelfi navir (NFV), Indinavir (IDV) e Amprenavir (APV). Há relatos 
que o mesmo pode acontecer com o uso prolongado de análogos nucleósidos 
inibidores da transcriptase reversa, que constituem outra classe de ARV.

Outras situações podem aumentar o risco de resistência a insulina e DM 
nas PVVIH, como acontece, por exemplo na co-infecção VIH-Hepatite C, 
devido ao aumento de citocinas infl amatórias no parênquima hepático e à 
esteatose.
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Quadro 12. Fatores de risco de diabetes mellitus nas PVVIH

Idade avançada, principalmente se estiver sob TARV
Duração da infeção por VIH e do TARV
CD4 baixo e carga viral elevada
Sexo masculino
Raça negra
IMC elevado
Circunferência abdominal
Condições económicas desfavoráveis
Co-infecção VIH-Hepatite C

Fonte: Chacón Fernandez, C. Relacion VIH-SIDA y Diabetes. Disponível em http://ssmaule.

redsalud.gob.cl/index2.php?option=com_docman&task=doc_view&gid=4104&Itemid=68 

Tratamento da diabetes nas PVVIH

A DM pode ser tratada nas PVVIH da mesma forma que nos doentes que 
não têm esta infeção, contudo deve-se ter um cuidado acrescido no segui-
mento desses doentes, considerando algumas interações medicamentosas. 

10.3 Diabetes e infeção crónica por vírus da hepatite B e C 

Apesar da DM parecer estar mais relacionada com a infeção por vírus 
da hepatite B (HCV) do que a por vírus da hepatite B (VHB) é conveniente 
lembrar que a hepatite B crónica pode provocar alterações no parênquima 
hepático e insufi ciência hepática. 

Há evidência científi ca que uma proteína do núcleo do vírus da hepa-
tite C (VHC) pode inibir diretamente a sinalização da insulina e aumentar 
a produção de espécies reativas de oxigénio, favorecendo a ocorrência de 
resistência à insulina. 

Também está descrito que os genótipos 1 e 4 estão signifi cativamente 
associados com resistência à insulina com mais frequência do que com os 
outros genótipos. Infelizmente, em Cabo Verde não há tecnologia que permi-
ta ter acesso à informação sobre o genótipo do VHC.
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A metformina pode ser uma das alternativas ao tratamento da resistência 
à insulina e da DM, desde que não haja evidência de doença hepática avan-
çada pelo risco aumentado de acidose lática.

Em relação à resistência à insulina, as sulfonilureias podem ser uma 
alternativa à metformina embora com utilidade mais limitada, 

10.4 Diabetes e hanseníase (lepra)

A ocorrência de diabetes em doentes com lepra tem sido descrita com maior 
frequência naqueles com a forma virchowiana. Os fármacos utilizados para o 
tratamento da lepra e dos estados reacionais, como a rifampicina e os corticoste-
roides, podem difi cultar o controlo da glicemia nos doentes com DM que utili-
zam ADO. Isto pode não se verifi car naqueles que utilizam insulina.

10.5 Profi laxia das infeções nos doentes diabéticos

Os doentes diabéticos devem fazer profi laxia de algumas doenças infec-
ciosas devido à alta probabilidade de desenvolvimento das mesmas:

É aconselhável fazer vacinações contra gripe, contra pneumococo e con-
tra a hepatite B além da quimioprofi laxia com isoniazida devido ao elevado 
risco de aparecimento da tuberculose.

Para a tuberculose deve ser feita a profi laxia com Isoniazida 10mg/kg/
dia, via oral, (dose máxima=300mg/dia), durante 6 meses. Essa profi laxia 
deve ser repetida a cada 2 anos descartando sempre a tuberculose antes do 
início da toma do medicamento.

Para a gripe é recomendada a Vacina anti-Infl uenza, 1ml IM, dose úni-
ca, que deve ser administrada anualmente.

Também é recomendada a vacina anti-pneumocócica 13 (crianças <2 
anos) e anti-pneumocócica 23 (pessoas ≥ 2 anos) seguindo a estratégia: 
Pneumo 13 - Idade do início da vacinação 2 a 6 meses  administrar 3 doses 
a cada 2 meses e um reforço entre 12 a 15 meses. Quando a vacinação é ini-
ciada entre os 7 – 11 meses administrar 2 doses com intervalo de 2 meses e 
um reforço entre 12 e 15 meses. Quando a vacinação é iniciada entre 12 e os 
23 meses de idade necessitam de 1 dose e um reforço administradas com um 
intervalo mínimo de 2 meses.
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Pneumo 23 – uma dose de 1ml IM inicialmente, com reforço a cada 5 anos

Para a hepatite B e recomendada a vacina anti-hepatite B; 1ml IM; 3 
doses (0,1 e 6 meses) Recomendada para os doentes com DM que nunca 
tiveram Hep. B, pelo risco de infecção e consequente. Pedir anti-HBs após 3 
meses da última dose para certifi car imunização.

Todos os doentes diabéticos devem fazer ainda a vacina antitetânica a 
cada 10 anos.

11. Diabetes mellitus na criança 

Aspectos gerais e classifi cação da DM na criança

Enquanto a DM tipo 1 continua a ser a forma mais comum de diabetes 
em crianças e adolescentes, a DM tipo 2 constitui um importante e crescente 
problema de saúde pública. (anexo 10 – Formas de DM na criança e adoles-
cente).  

Os critérios de diagnóstico na criança e jovem são iguais aos dos 
adultos. No entanto os sintomas na apresentação mimetizam algumas pato-
logias frequentes nesses grupos etários, o que pode difi cultar o diagnóstico 

Quadro 13. Sintomas de diabetes na criança e adolescente

Mais Comuns Menos Comuns Quadro grave (cetoacidose) 
Perda ponderal Polifagia Vómitos frequentes e dor abdominal 

aguda 
Poliúria Reapareci-
mento da enurese 

Visão turva Flush malar  e Hálito cetónico 

Polidipsia Oscilações de humor Desidratação com poliúria 
Cansaço (a criança 
não brinca) 

Infeções cutâneas Depressão do estado de consciência/
coma

Prostração Candidíase vaginal ou oral Respiração de Kussmaul 

Dor abdominal Choque 
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Para a abordagem da Diabetes melittus na criança e adolescente, 
na apresentação inaugural e na descompensação consultar o protocolo de 
actuação (anexo 10)

Tratamento da DM 1 na criança – (anexo 10)

Após o diagnóstico contactar Endocrinologia e/ou Pediatria do hospital 
de referencia para orientação e eventual transferência.

Tratamento de DM tipo 2 na criança

  

 

Tratamento de DM tipo 2 na criança 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

HBA1C<9 sem 
sintomas e sem 

HBA1C>9 e/ou 
sintomático  e sem acidose  

Com acidose  

Mudança de estilo 
de vida e 
Metformina  

Insulina basal mais Mudança 
de estilo de vida e Metformina  
 

Insulina até resolução da 
acidose 

         Anticorpos  

Negativo  Positivo  

Continuar metformina e 
desmame de insulina  

Continuar ou iniciar com 
insulina 

HBA1 C<6,5 4 
semanas após 

Manter 
metformina 

Sem atingir 
HBA1C<6,5 

Associar insulina 
até1,2UI/Kg 

HBA1C< 6,5 Sem atingir HBA1C < 
6,5  

Manter dose de insulina Aumentar dose de insulina 
até 1,2UI/kg 
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Intercorrências clínicas em Crianças com Diabetes

Muitas doenças, em especial as febris e com sintomas gastrointestinais, 
frequentes na idade pediátrica, podem condicionar descompensação numa 
criança com diabetes.  

O manejo do dia de doença deve fazer parte do ensino inicial e continua-
do da criança e da familia.  

Aspecto fundamentais do controlo: 

-  Não interromper a insulinoterapia, mesmo quando há vomitos e 
a criança não come. 

-  Aumentar ou diminuir a dose conforme a ingesta e a glicemia 

 -  se hiperglicemia sem cetonuria – dar mais 5-10% da DDI

 -  se hiperglicemia com cetonuria – dar mais 10-20% da DDI 

      DDI – soma de unidades de insulina recebidas em dias normais. 

-  Aumentar a monitorização – glicemia cada 3-4h, cetonuria 1-2x 
dia se possível

-  Identifi car e tratar a doença aguda, antipireticos e reforçar a hi-
dratação 

-  Evitar exercicio fi sico extenuante.

 Seguimento da criança diabética

Controlo ambulatorial e prevenção de complicações

Peso – em todas as consultas

Altura – em todas consultas

PA – anual medicar se > P95% ou > 130/80

HBA1c a cada 3 meses (< 7,5%)
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Rastreio e Vigilância das Lesões de órgãos alvos:

Oftalmologia – >10 anos e 5 anos apos diagnóstico e depois anualmente

Neuropatia periferica e autonomica – história clinica, exame objec-
tivo com observação dos Membros inferiores, sensibilidade termica vibrató-
ria….; 

Proteinuria – medir 2 anos após diagnostico e depois anualmente (Al-
buminuria de 24h) 

Avaliação Cardiológica: 

Perfi l metabólico (perfi l lipidico se indicação, ureia, creatinina, função 
hepática) a cada 6 meses 

Perfi l lipidico – a partir de 12 anos ou em caso de risco familiar a partir 
dos 2 anos. Alvo LDL < 100 – considerar estatinas se não melhora com dieta

Função tiroideia (2 anos após diagnóstico  e anualmente)

Despiste de doença celíaca (2 anos após diagnóstico  e anualmente)

Incentivar e Orientar a actividade fi sica

Apoio Nutricional

Referenciação para consulta hospitalar

As crianças e jovens diabéticas devem ser seguidas obrigatoriamente, 
em consultas partilhadas com o médico clinico geral e o especialista (pedia-
tra, endocrinologista).

12. Articulação Cuidados de Saúde Primários e Cuidados hospita-
lares 

Deverá haver uma articulação efetiva de funcionamento dos serviços de 
saúde de maneira a garantir a continuidade e a qualidade dos cuidados. To-
dos os Centros de Saúde e Hospitais devem ter um ponto focal que pode ser 
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médico ou enfermeiro com capacidade organizacional, competências na área 
da Diabetes e com um conhecimento aprofundado do Programa e do manual 
da Diabetes. Os pontos focais devem funcionar como uma equipa salvaguar-
dando as especifi cidades de cada serviço e devem colaborar-se mutuamente 
e implementar uma comunicação efi caz. 

Responsabilidades dos Pontos focais

a) Disponibilidade para trabalhar no programa da Diabetes

b) Colaborar na implementação das normas do Programa e do guia 
da DM nomeadamente fazer a notifi cação atempada dos dados 
estatísticos da DM às estruturas devidas.

c) Devem funcionar como elo de ligação entre os Cuidados de Saú-
de e os cuidados hospitalares e o Coordenador do Programa Na-
cional da DM

d) Ter uma base de dados dos diabéticos 

e) Zelar pelo correto preenchimento dos processos clínicos indivi-
duais 

f) Elaborar um plano anual de acção que inclua actividades forma-
tivas

g) Promover programas de Informação, Educação e Comunicação 
para a Saúde no serviço de Saúde e na comunidade

13. Organização das consultas de Diabetes

A abordagem da pessoa com diabetes é complexa, tendo em conta os 
vários aspectos que envolve, relacionados com a doença propriamente dita, 
com acções no sentido de prevenir as complicações associadas, intervenções 
que visam a reabilitação perante a ocorrência de determinadas complicações 
(nomeadamente cerebrovasculares, amputação, entre outros) e educação 
orientada para a alteração de comportamentos.
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Numa óptica de prestação de cuidados de proximidade, integrados e 
multidisciplinares, perspectivando a melhoria da qualidade de vida da pessoa 
diabética, redução da morbi-mortalidade associadas à doença, optimização 
dos recursos adequados para a assistência destes e recolha de informação 
relevante relativamente ao diabético que permitam análise epidemiológica e 
adequação das estratégias no momento adequado, é de suma importância que 
a actividade assistencial ao diabético seja altamente qualifi cada, centrada no 
doente, de forma a se adequar a sua vivência e expectativas, incutindo neles 
a responsabilidade e autogestão da sua doença.

A diferenciação da equipa prestadora de cuidados implica a aquisição de 
competência em diabetes, permitindo assim a criação da consulta autónoma 
de diabetologia em todas as estruturas de saúde do país (cuidados primários 
e hospitalares).

Para isto, é essencial uma articulação estreita, efectiva, efi caz e contínua 
entre as estruturas de saúde primárias e o hospital da área de residência, que 
também deverão articular-se com a coordenação do Programa de prevenção 
da Diabetes mellitus e outros distúrbios metabólicos e com as organizações 
da sociedade civil para o desenvolvimento de actividades educativas na área 
da diabetes.

13.1 Consulta de Diabetes nos Cuidados Primários de Saúde 

A Consulta de Diabetes nestas instituições destina-se ao seguimento de 
todas as pessoas com diabetes, residentes naquela área.

Deve ser constituída por uma equipa multidisciplinar, vocacionada para a 
área da diabetes que, além da actividade assistencial prestada ao utente, deverá 
fazer a recolha de dados epidemiológicos e estatísticos e ainda articular-se com 
a tutela, no sentido de concretizar os planos de acção propostos por esta.

Deverão dispor de recursos humanos capacitados e em número sufi cien-
te, que permitam um atendimento de qualidade, tempo adequado (não mais 
que seis meses) e equipamentos ajustados ao tipo de cuidados prestados.
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Deverá ser criada uma base de dados dos doentes diabéticos de acordo 
com as diretrizes do Programa e ser enviados os dados trimestralmente ao 
Ministério da Saúde.

Recursos humanos

-  Equipa fi xa (presença diária): administrativo e/ou agente sanitá-
rio, médico clínico geral e enfermeiro.

-  Equipa móvel (de apoio ) (presente nos dias de consulta pré-
defi nidos): nutricionista ou dietista, técnico ou assistente social, 
estomatologista, fi sioterapeuta e psicólogo.

Recursos materiais e equipamentos

-  Gabinete para atendimento médico e de enfermagem (e, se pos-
sível, sala de procedimentos, nomeadamente para curativos)

-  Folhas de registo clínico e de enfermagem

- Folhas para o registo epidemiológico

-  Maca

-  Balança

-  Régua e fi ta métrica  em cm

-  Esfi gmomanómetro

-  Glucómetro

-  Tiras-teste

-  Monofi lamento para avaliação da sensibilidade à pressão

-  Seringas de insulina

-  Insulina rápida

-  Folhetos informativos ou outros suportes para o ensino 
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Dados clínicos a serem recolhidos 

-  História clínica detalhada na primeira consulta e nas subsequen-
tes, os dados anamnésicos mais relevantes;

-  Peso;

-  Altura;

-  Índice de massa corporal

-  Perímetro abdominal

-  Tensão arterial

-  Avaliação do pé e classifi cação do risco do pé (anexo 7)

-  Palpação dos pulsos femorais e tibiais anteriores e posteriores

-  Cálculo do risco cardiovascular 

-  Verifi cação do auto-revisto da glicémia

-  Solicitação de exames complementares em cada consulta: glicé-
mia, hemoglobina glicosilada, ureia, creatinina, sedimento uriná-
rio, outros, a critério do médico, de forma individualizada.

-  Solicitação de exames complementares anualmente: hemograma, 
albuminúria, colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL, 
triglicerídeos, transaminases, electrocardiograma, relatório de 
retinografi a.

-  Referenciação para especialidades hospitalares se houverem de-
terminadas complicações (Neurologia, Cirurgia Vascular/Cirur-
gia Geral, Nefrologia, Cardiologia, ou outras) ou para a consulta 
de diabetes no hospital, se critérios.

Auto-controlo e auto-gestão da doença

Ensino ao diabético e familiares/cuidadores, pela equipa multidiscipli-
nar, de atitudes, que visam o auto-controlo e auto-gestão da doença, nomea-
damente: 
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-  Alimentação, 

-  Actividade física,

-  Objectivos glicémicos, 

-  Auto-administração e conservação da insulina,

-  Sinais de hipoglicémia, 

-  Cuidados dos pés, 

-  Medição da glicémia (pré e pós prandial), tensão arterial e res-
pectivos registos

-  Esquema terapêutico.

Periodicidade das consultas

As consultas devem realizar-se trimestralmente. Contudo, nos doentes 
com bom controlo metabólico ou aqueles que encontram-se a ser seguidos na 
consulta de diabetes no hospital, o seguimento nos cuidados primários pode 
ser semestralmente.

13.2 Consulta de Diabetes nos Hospitais

A consulta de diabetes a nível hospitalar destina-se ao seguimento da 
criança diabética, adulto diabético e grávida diabética ou com diabetes ges-
tacional, sendo estas levadas a cabo pela pediatria, endocrinologia/medicina 
interna e obstetrícia, respectivamente.

O seguimento destes no hospital, não dispensa o seu seguimento nos 
cuidados primários. Deve sim haver um seguimento partilhado, bem arti-
culado, com a disponibilização de informação clínica relevante, de forma a 
evitar gastos supérfl uos ou procedimentos infrutíferos.
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Recursos humanos

-  Equipa fi xa (presença diária): administrativo e/ou agente sanitá-
rio, médico especialista (Endocrinologia/Medicina Interna, Pe-
diatra e Obstetra) e enfermeiro.

-  Equipa móvel/de apoio(interconsulta): cirurgia vascular/geral, 
nefrologia, oftalmologia, urologia, fi sioterapia, ortopedia, nutri-
cionista e psicólogo.

Recursos materiais e equipamentos

-  Gabinete para atendimento médico e de enfermagem (e, se possí-
vel, sala de procedimentos, nomeadamente para curativos)

-  Folhas de registo clínico e de enfermagem

-  Folhas para o registo epidemiológico

-  Maca

-  Balança

-  Régua e fi ta métrica  em cm

-  Esfi gmomanómetro

-  Glucómetro/ Tiras-teste

-  Monofi lamento para avaliação da sensibilidade a pressão

-  Seringas de insulina

-  Insulina rápida

-  Folhetos informativos ou outros suportes para o ensino 

Dados clínicos a serem recolhidos 

-  História clínica detalhada na primeira consulta e nas subsequen-
tes, os dados anamnésicos mais relevantes;
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-  Peso;

-  Altura;

-  Índice de massa corporal

-  Perímetro abdominal

-  Tensão arterial

-  Avaliação do pé e classifi cação do risco do pé (anexo 7)

-  Palpação dos pulsos femorais e tibiais anteriores e posteriores

-  Cálculo do risco cardiovascular 

-  Verifi cação do auto-registo da glicémia

-  Solicitação de exames complementares em cada consulta: glicé-
mia, hemoglobina glicosilada, ureia, creatinina, sedimento uriná-
rio, outros, a critério do médico, de forma individualizada.

-  Solicitação de exames complementares anualmente: hemogra-
ma, albuminúria, colesterol total, colesterol LDL, colesterol 
HDL, triglicerídeos, transaminases, electrocardiograma.

-  Avaliação pela oftalmologia para rastreio da retinopatia/maculo-
patia diabética ou seu seguimento.

-  Avaliação pela Cardiologia para despistagem de cardiopatia is-
quémica e/ou  insufi ciência cardíaca.

-  Elaboração da informação clínica relativamente ao seguimento 
da diabetes

-  Elaborar a nota de contra referência quando os doentes tiverem 
alta da consulta.



59

Objectivos terapêuticos 

A diferenciação na prestação de cuidados assistenciais, tem por objecti-
vo, o alcance das metas terapêuticas, visando assim a diminuição da ocorrên-
cia das complicações associados ou o atraso no seu aparecimento.

Quadro 14. Bom controlo metabólico

Glicémia em jejum
Glicémia pós prandial

80-130 mg/dl
< 180 mg/dl

HbA1C ≤7,0%
Colesterol Total ≤176 mg/dl
HDL Homens: ≥41 mg/dl

Mulheres: ≥51 mg/dl
LDL < 100 mg/dl
Triglicerídeos < 150  mg/dl
IMC ≤25 kg/m2 (se excesso de peso prévio, redução de 

5 % da massa corporal)
TA ≤140/80 mmHg
Perímetro abdominal Homens: ≤93 cm

Mulheres: ≤79 cm
Cessação tabágica Obrigatória

Referenciação para a Consulta de Diabetes no Hospital

O encaminhamento dos cuidados primários para a consulta de diabetes 
no hospital, deve ser feito pelo médico clínico geral.

Os serviços administrativos do hospital, direccionam estes encaminha-
mentos para o médico endocrinologista/internista, pediatra ou ginecologista, 
de acordo com o tipo de diabetes e prioridade.

Devem ser referenciados para esta consulta, doentes que preencham os 
seguintes critérios:

 Idade infanto-juvenil (DM tipo 1)

 Grávida com diabetes prévia ou com diabetes gestacional

 Adulto diabético mal controlado
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 Adulto diabético com complicações major associadas ou com ou-
tras doenças concomitantes, que implicam seguimento hospitalar.

14. A adesão ao tratamento do doente diabético

A DM como toda a doença crónica apresenta frequentemente problemas 
de adesão ao tratamento. Este aspecto deve ser bem trabalhado com toda a 
equipa de seguimento do diabético. Vários estudos mostram que os doentes 
portadores de doença crónica, quando bem informados sobre a sua doença 
nomeadamente as causas e consequências e acompanhados por uma equipa  
multidisciplinar, que envolve médico, nutricionista, enfermeiro, farmacêu-
tico, assistente social e psicólogo,aderem melhor ao tratamento e  portanto 
terão melhor controlo metabólico da sua doença econsequentemente melhor 
qualidade de vida. 

Dos principais fatores associados à má adesão ao tratamento que as 
equipas de saúde devem ter em mente são: fatores comportamentais como 
percepção e aceitação da doença, formas de enfrentamento das adversida-
des, níveis de escolaridade, acesso ao medicamento, ausência de sintomas, 
complexidade do tratamento, falta de informação ou má informação sobre a 
doença,  grau de confi ança de confi ança nos profi ssionais de saúde e ausência 
de redes de apoio – familiares, amigos, comunidade, etc 

Todos  os modelos de gestão da doença crónica recomendam que o doen-
te deve estar envolvido em todas as decisões clínicas e portanto, no Centro de 
toda a atividade. O Modelo quadro de referência OMS baseia-se na crença de 
que os resultados positivos para os quadros crónicos apenas se conseguem 
quando os doentes e famílias estão preparados, informados e motivados, e as 
equipas de cuidados de saúde e pessoal no apoio na comunidade trabalham 
em conjunto (OMS 2002)

Todos os cuidados devem considerar as necessidades e preferências in-
dividuais do doente. A boa comunicação é vital para permitir aos doentes 
tomar decisões informadas e sustentadas em termos de acesso à informação 
e educação baseadas na evidência
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Anexo 3- Exemplo de ficha clínica – Ficha hiperdia de seguimento  

 
C.A - Cintura abdominal
NB - Ficha cedida pela Dra Ângela Lopes
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Anexo 4 - Alguns grupos de fármacos ADO e tipos de insulina

1. Biguanidas 

-  Metformina (cloridrato; 500,  850 e 1000 mg).

As biguanidas são responsáveis por uma variedade de efeitos metabó-
licos no organismo. Elas reduzem a absorção gastrointestinal de glicose, 
estimulam a glicólise anaeróbia (no músculo, aumentam a sensibilidade à 
insulina e melhoram a captação e utilização de glicose periférica), inibem a 
neoglicogénese – melhorando a sensibilidade hepática à insulina e coartando 
a extração pelo fígado de certos substratos (e.g. lactato) da neoglicogénese e 
diminuem a glicogenólise hepática (não estimulam a libertação de insulina 
nos ilhéus pancreáticos). 

A prescrição da dose de metformina deve ser gradual e progressiva, de 
modo a facilitar a tolerância gastro-intestinal e a minimizar os efeitos adver-
sos. 

A dose inicial de metformina é de 500 mg, 1 a 2 vezes ao dia. A dose 
máxima habitual é de 2 a 3 g/dia, dividida em 2 a 3 tomas diárias.

A metformina deve ser suspensa perante situações cínicas de:

a)  TFG < 60ml/minuto/1.73m2;

b)  desidratação, diarreia ou vómitos com risco de alteração da fun-
ção renal

c)  risco de hipoxia tecidual, como a insufi ciência cardíaca e a insu-
fi ciência respiratória;

d)  intolerância gastro-intestinal.

A metformina  é o fármaco de eleição no tratamento farmacológico da 
DMT2, especialmente nas pessoas com excesso ponderal/ obesidade. Ela 
deve ser utilizada inicialmente em monoterapia e se não se atingirem os ob-
jetivos terapêuticos individualizados, pode ser usada em associação com ou-
tros antidiabéticos orais e/ou com insulina.



80

2. Sulfonilureias 

- Glibenclamida (5mg) 

- Gliclazida,  (comprimidos de libertação prolongada de 30mg 
e 80mg)

As SU são fármacos que estimulam diretamente a secreção de insulina 
pelas células β dos ilhéus de Langerhans. Ao se ligarem com os recetores de 
sulfonilureia [SUR]- 1) nas células β aumentam a secreção de insulina, em 
resposta à estimulação produzida por uma refeição ou pela glicose. Outros 
possíveis efeitos extrapancreáticos das SU (melhoria da sensibilidade dos 
tecidos periféricos à insulina, nomeadamente do fígado, e modulação favo-
rável da captação de glicose pelos tecidos) têm signifi cado clínico questio-
nável.

Deve considerar-se a opção inicial por uma SU nas pessoas com dia-
betes tipo 2 com intolerância ou contraindicação para o uso de metformina. 

Podem ser utilizadas em monoterapia, em associação com outros an-
tidiabéticos orais (glibenclamida em associação fi xa com metformina) ou 
insulina, em doentes não controlados. 

A dose inicial de gliclazida recomendada é de 30 a 80 mg/dia e deverá 
ser ajustada de acordo com a resposta até ao máximo de 160mg, em dose 
única, ao pequeno almoço. 

A dose inicial de glibenclamida recomendada é de 5 mg/dia. Deverá ser 
ajustada de acordo com a resposta até ao máximo de 15mg/dia.

É um grupo de fármaco efi caz redução de A1c de 1.5 a 1.7%, com glice-
mia em jejum de 50-70 mg/dl e pós-prandial de 92mg/dl. 

Os efeitos laterais das SU, geralmente, são Hipoglicemia (potenciada 
pelo álcool, esforço físico, stress e medicamentos que alterem a ligação des-
tes fármacos às proteínas), ganho ponderal, rash, hepatotoxicidade e hipona-
tremia (raras). 
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Tiazolidinedionas ou glitazonas

- Piogliazona (15, 30 e 45 mg)

 As glitazonas atuam através da ativação de recetores nucleares espe-
cífi cos (PPAR γ, gama recetor ativado pelo proliferador de peroxissoma), 
conduzindo a uma melhoria da sensibilidade à insulina no hepatócito, no 
adipócito e no músculo-esquelético. 

Assim, o tratamento com glitazonas reduz a produção hepática e aumen-
ta a eliminação periférica de glicose, no caso de resistência à insulina, com 
melhoria do controlo glicémico pós-prandial e em jejum (redução da A1c 
0.8 até 1.5%), em doentes com DMT2. 

Estão indicadas em monoterapia ou em terapêutica dupla oral (em asso-
ciação com metformina ) ou com insulina, em doentes não controlados. 

Dos efeitos adversos realçam-se a anemia (ligeira), perturbações gas-
trointestinais, retenção de líquidos, edema e aumento de peso, edema macu-
lar com diminuição da acuidade e visual e fraturas (aumento da incidência de 
fraturas ósseas distais mulheres). 

O seu uso é contraindicado perante doentes com disfunção ventricular 
sintomática ou ICC de classe III-IV, dado que podem exacerbar ou precipitar 
uma insufi ciência cardíaca. 

É aconselhável a monitorização periódica das enzimas hepáticas.

A dose de tratamento é de 15 a 30mg e o o início dos efeitos farmacoló-
gicos é lento (2-4 semanas). 

Retardadores da absorção de hidratos de carbono

.  Inibidores da alfa-glucosídase intestinal

-  Acarbose  (50 e 100mg)

A sua atividade farmacológica exerce-se a nível do lúmen intestinal, 
inibindo as enzimas intestinais (alfa-glucosídases) envolvidas na degradação 
de dissacáridos, oligossacáridos e polissacáridos. 
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Este mecanismo induz um atraso na digestão dos hidratos de carbono, 
com uma libertação mais lenta da glicose proveniente dos hidratos de car-
bono e uma absorção mais lenta pela circulação. Além disso, alteram a li-
bertação de hormonas intestinais dependentes da glicose (com a aparente 
redução do GIP e aumento do GLP-1) com aumento consequente da secreção 
de insulina. 

Desta forma, a acarbose reduz a hiperglicemia pós-prandial (25-50 mg/
dl) e atenua as variações do perfi l diário da glucose sanguínea (com redução 
dos valores médios e descida da HbA1C de 0.5-1.0%). Tem um efeito na 
redução da glicemia em jejum de 20-30 mg/dl. 

A dose inicial recomendada é de 50 a 200mg/dia,  3vezes ao dia, antes 
das refeições, podendo chegar a um máximo de 600mg/dia. 

TIPOS DE INSULINA

TIP INÍCIO (M) PICO (H) DURAÇÃO (H)

AÇÃO ULTRARÁPIDA
Aspartica 

<15 0,5 a 1,5 3 a 4

AÇÃO RÁPIDA - Regular 30 a 60 2 a 3 6 a 9

INTERMEDIÁRIA
NPH
LENTA

120 A 180
120 A 300

5 A 7
7 A 12

13 A 16
Mais de 18

PROLONGADA
Glargina
Detemir

120 A 180
180 A 300

Sem pico
Sem pico

Mais 24
20 horas

PRÉ-MISTURAS
NPH+Regular (70/30) 
NPL + Aspart 70/30

30 a 60

10 a 15

5 a 7

5 a 7

12 a 15

12 a 15
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Anexo 5. Classifi cação e exemplos de imagens da retinopatia diabética

Imagens da retina: normal e patológico

           fundo ocular normal                                 fundo ocular  na retinopatia diabética

Foto do fundo do olho de um paciente diabético
mostrando inúmeras marcas de laser
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Classifi cação da retinopatia diabética (European Working Party)

Retinopatia não
Proliferativa leve

Retinopatia não
proliferativa

Moderada-grave

Retinopatia 
proliferativa

Oftalmopatia diabética 
avançada

Microaneurismas 
Hemorragia in-
trarretiniana
Exsudados algo-
donosos <5
Dilatação venosa
Exsudados duros

AMIR
Arrosariamento veno-
so, bucles, reduplica-
ção
Exsudados algodono-
sos _>5
Vasos brancos
Agrupamentos hemor-
rágicos

Neovasos:
-no disco
-noutro lugar

Proliferação fi -
brosa:
-no disco
-noutro lugar

Neovascularização da 
iris
Glaucoma neovascular
Descolamento da retina
Hemorragia vítrea
Hemorragia pre-retinia-
na

MACULOPATIA

EXSUDATIVA FOCAL/DIFUSA
LOCALIZADA  OU GENE-
RALIZADA

ISQUÉMICA

Anexo 6. Estadios da IRC conforme Clearance de Creatinina e ajustes 
das doses dos fármacos 

Estadios da Insufi ciência Renal Crónica conforme Clearance de 
Creatinina

Estadio Descrição TFG ou Clearance de Creatinina (ml/min/1,73 m2)

I TFG normal > 90

II IRC leve 60 – 89

IIIA IRC moderada 45 – 59

IIIB 30 – 44

IV IRC grave 15 – 29

V IRC pré-dialítica < 15
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Ajuste de Dose de Hipoglicemiantes orais conforme Clearance de 
Creatinina

Classe Drogas Estadio da IRC conforme TFG
IIIA IIIB IV V

Biguanida Metformina Sem alteração 50% dose Evitar
Sulfonilureia Glibenclamida Evitar

Glipzida Sem alteração da dose
Glicazida

Análogo de Megliti-
nida

Repaglinida Sem alteração da dose Iniciar com doses 
baixas (0,5 mg)

Tiazolidinedionas Pioglitazona Sem alteração da dose
Inibidor de Alfa-Gli-
cosidase

Acarbose Sem alteração da dose Evitar

IDPP-4 Sitagliptina Sem alteração 
da dose

50 mg/d 25 mg/d
Vildagliptina 50 mg/d
Linagliptina Sem alteração da dose

Anexo 7. Critérios de avaliação e classifi cação da insufi ciência vascular 

Infeção de grau moderado Infeção grave
Instalação Lenta ou crónica Aguda e rápida
Ulceração Pele + tecido celular subcutâneo
Tecidos Epiderme e derme + fáscia, musculo, articulação, 

osso
Eritema 3cm 3cm
Celulite 2cm 2 cm
Localmente sinais

infl amatórios

Ligeiros com escasso exsudado Exsudado abundante, crepita-
ção, bolhas, necrose, exposição 
de estruturas

Sinais sistémicos Ausentes ou mínimos Febre, azotémia, leucocitose, 
acidocetose

Sinais metabólicos Normoglicémia ou hiperglicemia 
moderada

Hiperglicemia, acidocetose

Sinais vasculares Pulsos normais ou fracos Pulsos ausentes
complicações Calosidades, deformações Edema, abcesso, gangrena, ne-

crose, amputações prévias
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Classifi cação das graus de isquemia cronica 

Classifi cação DAOP:LERICHE – FONTAINE

       Grau Apresentação Clinica 

    I Assintomático 

IIA Claudicação ligeira 

IIB Claudicação moderada a severa 

III Dor isquémica em repouso 

IV Ulceração ou gangrena 

Exames complementares e diagnóstico na cirurgia vascular

Medições hemodinâmicas Medição da perf. Tecidual Exames de imagem 

ITB TcPO2 Eco-Doppler Color 

IDB  Angio TC 

Pressões segmentares  Angio RM

Imagens Eco-doppler cores
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Anexo 8. Algumas precauções no tratamento de PVVIH

Biguanidas (Metformina)

É uma das opções de tratamento da DM nas PVVIH, mas deve-se ter 
um especial cuidado quando utilizado com ARV que possa causar acido-
se lática, como AZT, ou nos doentes com coinfecção por VIH-Hepatite C. 
Nestes casos, o médico deve informar o doente sobre esta possibilidade e 
também sobre os sintomas típicos de acidose lática (dor abdominal, náusea 
persistente, vómito, sensação de frio, cansaço, fraqueza e dor muscular). Em 
caso de acidose lática, pode ser necessária a interrupção da metformina e a 
sua substituição por outro antidiabético oral (ADO) ou insulina.

A sua utilização pode estar contraindicada nas PVVIH com nefropatia 
ou alteração da função renal devido ao maior risco de acidose lática.

É possível que os doentes que apresentem alguma enteropatia relacio-
nada ao VIH não tolerem os efeitos secundários gastrointestinais da metfor-
mina.

O tratamento da DM com metformina pode piorar a lipodistrofi a nas 
PVVIH e o médico deve alertar o doente para esta possibilidade.

Inibidores de alfa-glicosidase (acarbose, miglitol, voglibose)

Devem ser utilizados com cautela nas PVVIH com DM. Os efeitos se-
cundários gastrointestinais podem não ser bem tolerados, se os doentes tive-
rem alguma enteropatia secundária à infeção por VIH.

Sulfonilureias (glibenclamida, gliclazida, glipizida, glimepirida)

Insulina

Não há contra-indicações. Pode ser utilizada como em doentes sem in-
feção por VIH.
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Anexo 9.  Abordagem terapêutica das complicações agudas da DM

Cetoacidose diabética e Síndrome Hiperosmolar Hiperglicémico 

Fundamenta-se na fl uidoterapia vigorosa, insulina e correcção das alte-
rações electrolíticas.

Permeabilização e protecção das vias aéreas 

Colocar tubo de Guedel e sonda nasogástrica se Escala de Coma de 
Glasgow ‹ 8

Promover uma ventilação efi caz – administração de oxigénio suple-
mentar se saturação periférica de O2 < 95 e/ou PO2< 80 mmHg e eventual-
mente iniciar ventilação mecânica invasiva, se critérios.

Optimização da circulação – reposição volémica 

Cálculo do défi ce de água 

Défi ce de água - 0,6×Peso (Kg)×(sódio plasmático÷140)-1

Monitorização glicémia capilar hora a hora

CAD

-  SF 0,9% 1L na 1ªhora, 2L na 2ª-4ª horas, 6-8L nas primeiras 24 
horas

-  Se Na+>150 mg/dl usar solução salina hipotónica (SF 0,45% ou 
Lactato de Ringer)

-  Se glicemia < 250 mg/dl, alterar o soro para SG 5% (adicionar 
NaCl 20 mEq, excepto se hipernatrémia) e perfundir segundo o 
esquema anterior

-  Repor 50% do défi ce de água nas primeiras 8 horas

-  Nos doentes com antecedentes de insufi ciência cardíaca, após a 
administração efectuada na primeira hora, vigiar sinais de sobre-
carga hídrica e reduzir a perfusão dos soros se estes estiverem 
presentes.
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SHH

-  SF 0,9% 1L em 30 min, SF 1L 30-60 min, 6-12L nas primeiras 24 
horas

-  Se Na+>150 mg/dl usar solução salina hipotónica (SF 0,45% ou 
Lactato de Ringer)

-  Se glicemia < 250 mg/dl, alterar o soro para SG 5% (adicionar 
NaCL 20 mEq/L, excepto se hipernatrémia) e perfundir segundo 
o esquema

-  Repor 50% do défi ce de água nas primeiras 8 horas; repor 80% 
do défi ce estimado nas 24-36 horas

-  Se sinais de sobrecarga hídrica, proceder como conforme indica-
do anteriormente.

Insulina rápida 

Iniciar se K+>3.3 mg/dl (caso contrário corrigir primeiro o K+ e iniciar 
insulina quando K+>3.3 mg/dl)

-  Bólus inicial de insulina endovenosa – 0.15 a 0.2 UI/Kg

-  Perfusão endovenosa de insulina – 0.1 U/Kg/h

(Diluir 50 UI de insulina até 50 ml de SF 0,9% = 1 UI/ml. Se 50Kg = 
5UI/h)

-  Objectivo – redução de 50-75 mg/dl/h da GC (se não for atingi-
do, dobrar o ritmo da perfusão)

-  Se glicemia < 250 mg/dl, alterar o soro para SG5% e reduzir o 
ritmo de perfusão para 0.05 UI/Kg/h.

-  SHH, manter a glicemia ≤ 300 mg/dl, reduzir a perfusão 2cc/h 
até a sua suspensão. Valor alvo 250 mg/dl durante 24 horas. Após 
ter atingido estes valores, prescrever o esquema de insulina actra-
pid SOS. Quadro 3.
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-  CAD, manter a perfusão de insulina até correcção da cetoacidose: 
Glicémia <200 mg/dl + 2 critérios (pH>7.3, Bicarbonato>15, anion 
Gap<12). Se hipoglicemia apesar de ainda haver cetose, suspender 
temporariamente a perfusão, administrar glicose hipertónica e pos-
teriormente retomar a perfusão a 0.05 UI/Kg/h. Interromper a perfu-
são após a correcção da CAD (suspender a perfusão 15 minutos após 
fazer a insulina rápida SC, de acordo com a glicemia. Se melhoria 
mantida da glicémia com insulina actrapid SC, deve iniciar a dose 
de insulina basal (insulina basal – 0.5-0.8 UI/Kg/dia, 2/3 de manhã e 
1/3 à noite; se uso prévio de insulina, utilizar a dose habitual).

Correcção electrolítica

K+ (a insulina promove a hipocaliémia, por aumento do seu transporte 
para o espaço intracelular)

-  <3.5 mEq/L, administrar 40 mEq/L

-  3.5-5.5 mEq/L, administrar 20 a 30 mEq/h, após a primeira hora 
de hidratação e inicio da perfusão de insulina, se débito uriná-
rio>50 ml/h

-  Objectivo: K+ >3.5 <5.5 mEq/L

Na+

-  Inicialmente verifi ca-se hiponatrémia relativa que reverterá com 
a correcção da hiperglicemia

-  A hipernatrémia refl ecte a gravidade do distúrbio metabólico. A 
sua abordagem implica, além da correcção da hiperglicemia, a 
administração de fl uidos hipotónicos (SF 0.45% ou Lactato Rin-
ger) ou juntar uma perfusão gota a gota de água pela sonda naso-
gástrica 8-10 gotas/min.

PO4-  < 1mg/dl, administrar 30-60 mmol de fosfato bipotássico.

Mg2+ < 1.8 mg/dl, administrar 1 g de Sulfato de Magnésio/hora em 100 
ml de SF 0,9%.
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Bicarbonato de sódio

- Indicado apenas se pH<7.0 ou Bicarbonato sérico <8-10 mEql/L. 

- Objectivo – Bicarbonato 10-12 mEq/L.

- Complicações: hipocaliémia, alcalose metabólica secundária, hipóxia 
tecidular, acidose paradoxal do Sistema Nervoso Central.

b)  Abordagem terapêutica da hipoglicémia

Doente consciente e assintomático: fornecer uma refeição ligeira ou au-
mentar o ritmo de perfusão de soro glicosado.

Hipoglicémia ligeira a moderada: Se via oral disponível – fornecer 2 
pacotes de açúcar, seguida de refeição ligeira; se via oral não disponível – ad-
ministrar 1 ampola de soro glicosado hipertónico 30% endovenosa, seguida 
de perfusão de soro glicosado a 5%.

Hipoglicémia grave: Administrar 2 ampolas de soro glicosado hipertó-
nico 30% (ou glucagon 1mg, intramuscular), seguidos de perfusão de soro 
glicosado a 5%.

A monitorização da glicémia deve ser feita de 30-30 minutos ou 15-15 
minutos se hipoglicémia grave.

Suspender a medicação hipoglicemiante prévia até a correcção da hipo-
glicémia.

Os doentes medicados com sufunilureias devem permanecer internados 
no mínimo durante 48 horas, tendo em conta a duração de acção destes me-
dicamentos.

Identifi cação dos factores precipitantes.

Re-educação do doente relativamente a prática de exercício físico e die-
ta, assim como a autovigilância da glicémia e reconhecimento dos sintomas 
de hipoglicémia e medidas a serem tomadas por estes e seus familiares (ad-
ministração de açucar, seguida de refeição ligeira e glucagon nas situações 
mais graves).
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Anexo 10. Forma da DM na criança e adolescente e protocolos de atuação 

Formas de Diabetes na Criança e Adolescente

• Formas mais comuns 

– Diabetes Tipo 1

– Diabetes Tipo 2 – mais no adolescente

• Formas raras  

– Diabetes Neonatal

– Diabetes Monogenica fora do período neonatal

– Diabetes atípica – entre diabetes tipo 1 e tipo 2

– Diabetes associada à Malnutrição e pancreatopatia fi brocal-
culosa 

– Associada a síndromes genéticas: Prader Willi, Down, Tur-
ner e outras.

– Diabetes Gestacional em adolescentes

Protocolo de actuação – Na Diabetes Inaugural e na descompensa-
ção na Criança e Adolescente

FORMAS DE APRESENTAÇÃO INAUGURAL E DE DESCOM-
PENSAÇÃO

A) Hiperglicémia simples 

• Poliúria, polidipsia, estado geral conservado e geralmente sem 
vómitos

• Sem cetonúria, sem acidose (pH > 7,3; HCO-
3> 15mmol/L)

B) Cetose

•  Cetonúria, sem acidose (pH > 7,3; HCO-
3> 15mmol/L)
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C) Cetoacidose

• Forma mais comum de apresentação na diabetes inaugural 

• Causa mais frequente de morbilidade e mortalidade nas crianças 
com DM tipo I

 • Poliúria, polidipsia, perda de peso, respiração acidótica, odor ce-
tónico, +/- alteração da consciência

• Hiperglicémia > 200 mg/dl; acidose (pH <7,3; bicarbonato: <15 
mmol/L)

D) Estado Hiperosmolar hiperglicémico Ou coma hiperosmolar não 
cetotico

• Hiperglicémia > 600 mg/dl; sem acidose (pH > 7,3; bicarbonato 
> 15 mmol/L)

• Alterações do estado de consciência

• Osmolalidade > 320 mOsm/L

A) HIPERGLICÉMIA SIMPLES

1. Monitorização

• Glicemia capilar 4/4 horas

2. Hidratação e alimentação

• Líquidos hipotónicos por via oral -  ex. chá sem açucar

• Alimentação polifraccionada com dieta para diabéticos (4/4h)

3. Insulina

• Insulina rápida sc de acordo com o peso e glicemia (Quadro I).

• Iniciar o mais rápido possível o esquema com insulina de acção 
intermédia
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Quadro I – Unidades de insulina rápida sc por dose de acordo com 
o peso e glicemia da criança

Glicémia (mg/dL)
Peso (kg) 160-200 200-300 300-400 400-500 >500 mg/dL
5 0 1 1 2 2
10 0 1 1 2 2
15 1 1 2 2 3
20 1 2 3 3 4
25 2 2 3 4 5
30 2 3 4 5 6
35 2 3 4 6 7
40 3 4 5 7 8
45 3 4 5 7 9
50 4 5 6 8 10
55 4 5 7 9 11
60 4 6 8 10 12

B) CETOSE 

1. Monitorização de 3/3 horas

• Glicémia capilar

• Tira teste ou urina II para cetonúria   

2. Hidratação e alimentação

• Sem vómitos: 

- Líquidos hipotónicos por via oral 

- Alimentação polifraccionada (3/3h) – ex. leite ou iogurte ma-
gros, pão sem manteiga, bolachas “Maria” ou de água e sal.

• Com vómitos: 

- Hidratação endovenosa
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• Primeiras horas com soro fi siológico 

• Horas seguintes: fl uidos de manutenção até tolerância oral

- Quando glicémia < 250 mg/dL ou descida > 100 mg/dL/h: 

• Passar a soro glicosado com NaCl 0,45% (soro a 1/2) 

- KCl 7,5% (1mEq=1mL): dose de manutenção

3. Insulina

• Insulina regular sc de acordo com o peso e glicemia (Quadro I) 
de 3/3h até deixar de haver cetonúria

• Iniciar o mais rápido possível o esquema com insulina de ac-
ção intermédia

C) CETOACIDOSE DIABÉTICA

1. Diagnóstico

• Glicémia >200 mg/dL com pH<7,3 e/ou bicarbonato <15mmol/L. 

• Associação a glicosúria, cetonúria e cetonémia

CAD LIGEIRA: pH <7,3, bicarbonato <15

CAD MODERADA: pH<7,2, bicarbonato <10

CAD GRAVE: pH<7,1, bicarbonato<5

Desidratação ≥ 5% ≤ 10% - CAD mode-
rada
Diminuição do turgor cutâneo
Polipneia/hiperpneia
Tempo de reperfusão capilar ≥ 3 segundos

Desidratação > 10% - CAD grave
Pulsos periféricos fracos
Hipotensão
Oliguria
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2. Avaliação inicial 

• Anamnese 

- Polidipsia, poliúria, polifagia, perda de peso, náuseas, vómi-
tos, dor abdominal, astenia, febre 

- Factores desencadeantes (infecção, não adesão à terapêutica 
se diabetes conhecida)

• Exame objectivo inicial

- Estado de consciência, perfusão periférica e sinais de desi-
dratação

- Peso, TA, frequência cardíaca e respiratória

• Exames laboratoriais iniciais

- Glicemia (amostra capilar e amostra venosa) 

- Cetonúria, pH e gases, ionograma, cálcio, fósforo, magnésio, 
ureia e creatinina e hematócrito

3. Medidas gerais e monitorização

• Medidas gerais

- Manutenção das vias aéreas e oxigenação se necessário

- Entubação nasogástrica e aspiração se vómitos

- Assegurar acesso ev (2 vias) e iniciar perfusão soro fi siológi-
co - NaCl 0,9% (10 mL/kg na 1ª hora)

- Algaliação se não há diurese durante 2 horas

- Abordagem de choque ou coma

- Transferir para cuidados intensivos/especiais
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• Alteração de consciência, sinais de edema cerebral, desidrata-
ção> 10% ou choque

• Monitorização contínua

- Sinais vitais (TA, FC e FR)

- ECG 

• Hipocaliémia: prolongamento PR e QT, aplanamento ou inver-
são da onda T, depressão ST e aumento amplitude da onda U

• Hipercaliémia: ondas T altas/pontiagudas (em tenda), prolonga-
mento PR, aplanamento onda P, depressão ST, alargamento QRS

- Balanço hídrico

• Monitorização hora a hora:

- Exame neurológico (sinais e sintomas de edema cerebral*)

- Glicémia capilar 1/1h enquanto insulina ev 

- pH e gases 1/1h enquanto pH<7,15 

• Monitorização 2/2h a 4/4h (ou mais frequentemente dependendo 
da clínica)

- pH e gases 2/2h enquanto pH<7,30

- Ionograma, cálcio, fósforo e magnésio

- Glicemia e cetonúria 3/3h enquanto cetose

• Monitorização 6/6 a 8/8h

- Ureia, creatinina e hematócrito
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Usar folhas de registo adaptadas a cada serviço

Sinais e sintomas de edema cerebral

Sintomas Alterações esta-
do consciência

Alterações sinais vitais Alterações exame neuro-
lógico

cefaleias Irritabilidade diminuição inapropriada 
da FC

paralisia pares cranianos

vómitos Prostração aumento da PA alteração resposta pupilar
Obnubilação diminuição da SpO2 alteração postura corporal

Coma

4. Terapêutica específi ca

• Na cetoacidose existe sempre défi ce de insulina, desidratação e 
défi ce de K+.

• O sódio medido não é um bom indicador da deplecção de volume 
extracelular. A sua correcta monitorização implica o cálculo do 
sódio corrigido:

Anion gap = Na – (Cl + HCO3)  (normal: 12 ± 2 mmol/L)

Sódio corrigido = Na medido + 2 x [(glicose mg/dL-100) : 100]

Osmolalidade efectiva = 2 x (Na + K) + glicose (mg/dL: 18)

• O défi ce de líquidos é geralmente 5-10%. 

- Na cetoacidose moderada corrigir 5-7% de défi ce de líquidos 

- Na cetoacidose grave corrigir 10% de défi ce de líquidos

• Administração de fl uidos ev inicial 

- Reposição de volume 10 ml/kg SF ou L.Ringer em 1h (até 
3x) 

- Choque ou colapso respiratório grave – 20 ml/kg
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- Correcção da desidratação, redução da hiperglicémia e da 
acidose

- Sem acesso ev ou io - pode ser SF ou SRO por sonda naso-
gastrica – 10ml/kg em 1h

• Administração de fl uidos subsequente: 

- Necessidades = Défi ce + Manutenção 

DÉFICE = % estimada de desidratação x peso corporal x 10 
(em ml) MANUTENÇÃO (ml) : < 10 kg: 100ml/kg

10-20 kg: 1000ml + 50 ml/kg acima dos 10 kg 

> 20 kg: 1500 ml+ 20 ml/kg acima de 20 kg 

Some o défi ce à manutenção de 48 horas e distribua unifor-
memente durante 48

- Utilizar soro fi siológico (NaCl 0,9%) nas primeiras 4 - 6 ho-
ras, passar glicose a 5% em soro fi siológico quando iniciar a 
perfusão de insulina e depois soluções com NaCl ≥ 0,45% e 
dextrose a 5% com adição de K+

• Regra geral não ultrapassar 1,5-2 vezes as necessidades diárias 
de manutenção

• Quando há remissão da acidose (pH>7,30):

- Iniciar alimentação per os, polifraccionada (3/3 horas) e para 
diabéticos 

- Se houver tolerância reduzir os aportes ev proporcionalmente

b. Insulina

• Iniciar após expansão de volume (1 a 2horas após o inicio da hidra-
tação). Não iniciar insulina se hipocaliémia grave – corrigir a hipocaliémia 
primeiro
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• Iniciar:

- Insulina rápida em perfusão ev. 0,05 - 0,1 U/Kg/h 

- Preparação: 50U em 500ml SF – perfusão a 1ml/kg/h=0,1U/
kg/h, purgar 100 ml antes de ligar ao doente

- Manter até à resolução da acidose (pH> 7,3; HCO3> 15 
mmol/L). Se <1 ano iniciar sempre com 0,05 U/kg/h

- A glicemia deve baixar 54-90 mg/dl/h (valores superiores au-
mentam risco de edema cerebral por queda brusca da osmo-
lalidade)

- Pode-se aumentar insulina para 0,15-0,2 U/Kg/h se a glice-
mia não descer mais de 50 mg/h ou se o pH não começar a 
corrigir (raramente necessário)

• Adicionar Dx 5% aos fl uidos ev quando glicemia <250 mg/dL 
ou diminuição> 90 mg/dl/h (mesmo que glicemia > 300 mg/dL). 
Pode ser necessário usar glicose a 10 ou 12,5%. Pode também ser 
usada uma via em Y com: 1- soro com Dx a 5% e 2 - soro sem Dx 
para melhor controlo de glicose dada conforme glicémias

• Se descida rápida da glicemia deve ajustar a dextrose do soro e 
não baixar a insulina

• Quando remissão da acidose (pH> 7,30) 

- Iniciar administração de insulina rápida sc de acordo com a 
glicemia capilar (que passa a ser medida de 3/3h enquanto 
cetose e depois de 4/4h) (Quadro I)

- Suspender infusão de insulina 15 a 30’* após insulina rápida 
sc ou 1-2h após insulina de acção intermédia sc

* 15 minutos após análogo de acção rápida (insulina Lispro) e 30’ 
após regular
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c. Potássio

• O valor mais baixo ocorre 4h após o início da terapêutica. Iniciar 
K+ no início da infusão se não houver insufi ciência renal e se o 
K+ inicial for <5,5 mmol/L. Manter aporte de potássio enquanto 
soro em curso. Consoante K+ sérico inicial:

- <3,0 mmol/L - adicionar 60 mEq K+ por litro de soro ev

- 3-3,5 mmol/L – adicionar 40 mEq K+ por litro de soro ev

- 3,5-5,0 mmol/L – adicionar 30 mEq K+ por litro de soro ev

- 5-5,5 mmol/L – adicionar 20 mEq K+ por litro de soro ev

- >5,5 mmol/L - não adicionar K+ ao soro ev

- Hipocaliemia grave - 0,5 a 1 mEq/kg/h (monitorização) 

• Atenção: 

- Se hiperclorémia utilizar só fosfato de potássio (mas pode 
causar hipocalcémia) 

- Se hipofosfatémia signifi cativa a correcção pode ser metade 
KCl e metade fosfato de potássio; Se hipocalcémia <8,0 usar 
só KCl

d. Bicarbonato

• Sem benefício clínico recomendado - pode agravar acidose a ní-
vel cerebral 

• Excepção: num contexto de reanimação numa acidose grave (pH 
arterial <6,9) - 0,5-1,0 meq/kg em 1-2h ev

e. Tratamento causa subjacente

• Infecção é a causa subjacente em 50% dos casos na diabetes co-
nhecida 
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• Exame objectivo cuidadoso e exames complementares de diagnósti-
co (Radiografi a de tórax, urina tipo II, exames bacteriológicos)

5. Complicações

• Edema cerebral  

- Etiologia multifactorial. Contribui a diminuição rápida da os-
molalidade 

- Terapêutica: Reduzir administração de fl uidos; Manitol 0,25-
1,0g/kg em 20’; pode-se repetir duas h depois; Entubação en-
dotraqueal e ventilação assistida 

• Hipoglicémia

- Manter aportes de glicose oral ou ev adequados

• Disritmia cardíaca

- Causas: hipo ou hipercaliémia, hipocalcémia

- Corrigir desequilíbrios electrolíticos

• Edema pulmonar 

- Diminuição da pressão oncótica do plasma e aumento da per-
meabilidade capilar pulmonar

- Terapêutica: O2, aumentar diurese (furosemido 0,5 mg/kg/
dose), utilização de coloides na correcção do choque

TRANSIÇÃO PARA ESQUEMA BASAL DE INSULINA NA DIA-
BETES INAUGURAL

1. Quando iniciar o esquema basal? 

• Quando houver melhoria clínica signifi cativa com remissão da 
acidose e a criança começar a tolerar a via oral e tiver apetite.

• Imediatamente antes de uma refeição. 
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2. Necessidades diárias de insulina (Dose total diária - DTD: inter-
média + rápida)

• Pré-púbere: 0,75-1,0 Unidades insulina/kg

• Púbere: 1,0-1,2 Unidades insulina/kg

3. Esquema inicial

• Iniciar Insulina acção intermédia: 0,2 - 0,5 U/kg/dia e adminis-
trar 2/3 antes pequeno-almoço e 1/3 antes do jantar 

• Insulina acção rápida antes das principais refeições, conforme 
glicemia:

A melhor altura para iniciar insulina sc é antes de uma refeição.

 •  Administre a 1ª dose sc de insulina de acção rápida / ultra rápida 
de acordo com o peso, glicémia e alimentação (quadro I): 

-≤ 160 mg/dl – 0 U;  

> 160 - < 200mg/dl – 0,05U/kg + crianças < 20 kg = 0,5 U por 
equivalente de HC

 ≥ 200 - 300 mg/dl – 0,1 U / kg + crianças > 20 kg – 1 U por 
equivalente de HC 

 ≥300 mg/dl – 0,15 U / kg

• Medição de glicemia de 4/4horas (antes das principais refeições, 
à ceia e às 2-3h, pelo menos nos 1ºs dias)

4. Esquemas basais mais utilizados após apoio de Endocrinologia

• Esquema convencional: 

- 2/3 dose total insulina acção intermédia antes do pequeno 
almoço 

- 1/3 dose total insulina acção intermédia antes do jantar
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- Insulina regular ou análogos de insulina de acção rápida SOS 
antes das refeições principais, de acordo com as glicemias 
(quadro I)

• Esquema basal/bólus ou intensivo

- 40-50% da dose diária de insulina (DTD) antes de deitar 

• Insulina acção intermediária/prolongada

- 50-60% da dose diária de insulina em bólus antes das 3 a 4 
refeições principais (de acordo com as glicemias; quadro I) 
--Insulina de acção rápida

Anexo 11. Orientações nutricionais

Para ter uma alimentação saudável:

Faça sempre o pequeno-almoço.

É a primeira refeição do dia, repõe toda a energia perdida durante o pe-
ríodo de sono, evita a fraqueza e a quebra de rendimento físico e mental ao 
longo do dia. Para que seja completo, equilibrado e saudável, inclua leite ou 
seus derivados, pão escuro ou de mistura ou cereais e ainda, se possível, uma 
peça de fruta fresca. Evita o tradicional “mancheda”, ou opte por não refogar 
e sim aquecer no microondas ou numa panela em banho-maria.

Coma de 3 em 3 horas.

Para manter um bom controlo glicémico. Evite estar mais de 3 horas e 
meia sem comer. 

Não salte as refeições

Faça as três refeições principais (Pequeno-almoço, Almoço e Jantar), 
intercalados com lanches leves e uma pequena ceia antes do deitar.

Comece as refeições principais por uma sopa rica em hortaliças e 
legumes ou salada.

São de fácil digestão, saciam e são importantes para o bom funciona-
mento do intestino.Consuma legumes e hortaliças 
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São alimentos ricos em fi bras, vitaminas e minerais. Faça destes alimen-
tos um acompanhamento fundamental do seu prato.

Não exagere na quantidade de frutas consumidas

O Consumo de fruta pode ser acompanhado por pão ou bolacha ou io-
gurte ou leite, entre outros. É também a sobremesa ideal para terminar a sua 
refeição. Evite as frutas com maior quantidade de açúcar como a banana, as 
uvas, a manga, etc. e prefi ra as com menor quantidade de açúcar maça, pêra 
e ameixa fresca.  Tenha cuidado com os sumos naturais, pois tem maior con-
centração do açúcar da fruta. 

Controlo a quantidade de carne e peixe e consuma de preferência a 
versão magra desses alimentos.

Um diabético tem maior risco de desenvolver insufi ciência renal, por 
isso não ingira proteínas em excesso.

Prefi ra o azeite e óleos de origem vegetal (soja, milho, girasol) em 
vez de outras gorduras

Tanto para cozinhar, como para temperar em cru.

Restrinja a utilização de óleos, gorduras e alimentos gordos 

Diminua não só a quantidade de gordura usada para cozinhar e temperar, 
mas também o consumo de alimentos com elevado teor de gordura (ex.: mar-
garina, banha, manteiga, produtos de charcutaria (chouriço, linguiça, etc.) e 
salsicharia, natas, molhos pré-preparados industrialmente, caldos concentra-
dos, toucinho, massas folhadas, etc.).

Diminua o consumo de sal e modere o consumo de produtos salgados

(ex.: produtos de charcutaria e salsicharia, enlatados, determinados quei-
jos, batatas fritas, aperitivos, carne de porco salgado, peixe seco salgado, en-
tre outras). Reduza a quantidade de sal que usa para o preparo dos alimentos, 
usando ervas aromáticas (alecrim, alho, cebolinha, coentro, hortelã, louro, 
salsa, orégão, etc.) e especiarias (açafrão, baunilha, canela, caril, colorau, no-
z-moscada, etc.) para que as suas preparações fi quem mais saborosas. O sal 
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em excesso pode causar tensão arterial elevada. Evite o uso de temperos 
industrializados (goya, knorr…)

Limite o consumo de bebidas alcoólicas 

Às refeições principais, em quantidades minimas recomendadas 
e quando a diabetes se apresentar controlada (homens - 2 taças de vinho/
dia; mulheres – 1 taça de vinho/dia). Mulheres grávidas e a amamentar, 
crianças, adolescentes e jovens até aos 18 anos não devem consumir álcool.

Os bolos, gelados, chocolates, mel, compotas e outros doces 

São exemplo de alimentos especialmente ricos em açúcar. O consumo 
deste tipo de alimentos deve ser reservada para consumos ocasionais e de 
festa, desde que a sua glicémia esteja controlada! 

Prefi ra métodos de culinária simples, saudáveis e saborosos, tais 
como Cozidos, grelhados, assados com pouca gordura; salteados e ao vapor.

Beba pelo menos 1,5L de água por dia 
A água tem ajuda no bom funcionamento do rim e do intestino. Chás claros 
sem adição de açúcar é uma opção saudável e saborosa de consumir água.
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RECOMENDAÇÕES

 Distribuir os alimentos por várias refeições diárias (6 a 7) 
possibilita a distribuição adequada dos hidratos de carbono em 
pequenas quantidades e de forma regular ao longo do dia:

 Pequenos lanches a meio da manhã e da tarde facilitam o contro-
lo do apetite e ajudam a evitar a ingestão de grandes quantidades 
de alimentos ao almoço e ao jantar.

 Ajuda a um melhor controlo da glicemia, evitando hiper e hipo-
glicemias e os perigos associados.

 Refrigerantes, bolos, chocolates, compotas, rebuçados e ou-
tros doces são exemplo de alimentos especialmente ricos em açú-
car. O consumo deste tipo de alimentos deve ser feito, preferen-
cialmente, no fi nal das refeições, e a sua ingestão não deve ser 
diária mas sim restrita a ocasiões festivas.

 Ganhe o hábito de Ler os rótulos dos alimentos ou peça para 
alguém o fazer. É fundamental na seleção de alimentos com 
reduzido teor de açúcares, gorduras e sal. Sob a designação de 
açúcares engloba-se, por exemplo, sacarose (vulgar açúcar de 
mesa), glucose, dextrose, frutose, maltose, lactose, açúcar in-
vertido, mel, xarope de glicose, entre outro.

Ingerir quantidades adequadas de alimentos:

Adequar as quantidades e proporções de alimentos colocados no prato. 
Em 1º lugar servir-se dos legumes e ocupar ½ prato com estes alimentos que 
podem ser crus ou cozidos. A outra metade do prato deve ser dividida a meio 
e ocupada ¼ pelos cereais e derivados como arroz ou massa ou leguminosas. 
O outro ¼ é para peixe, carne ou ovos.

 Servir-se das quantidades adequadas e não repetir.

 Comer devagar, mastigando e saboreando os alimentos.

Seguir as recomendações da Roda dos Alimentos e praticar atividade 
física moderada e regular é fundamental para a obtenção de um peso cor-
poral saudável.
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As necessidades alimentares de cada indivíduo são variáveis em fun-
ção da idade, do sexo, da altura, do metabolismo basal e do nível de atividade 
física. Podem também ser infl uenciadas por situações especiais de doenças 
(ex: obesidade, doença renal), gravidez ou aleitamento. Toda a pessoa com 
diabetes deve ter, sempre que possível, um plano alimentar personalizado, 
equilibrado, adaptado ao seu estilo de vida e à terapêutica farmacológica.

Quando comer fora de casa deve:

Planear antecipadamente as refeições, selecionar o local onde vai reali-
zar as refeições.

Não se deixar infl uenciar negativamente pelas escolhas alheias.

Nas refeições principais, começar sempre pela sopa ou salada.

Comer fruta ou salada de fruta à sobremesa.

 Evitar comer rissóis, pastéis, croquetes, coxinhas, torresmos, fo-
lhados, croissants, pizzas, donete, charuto, cocada, queijadinha, 
bolos, bananinha, frisquinha, doce de leite, doce de coco....

 Prepare um pequeno lanche antes de sair de casa e leve, para 
qualquer eventualidade. Pode não ter opções.

DICAS PARA DIAS DE COMPRAS:

 A aquisição dos alimentos é o primeiro passo para uma alimen-
tação saudável. Aqui fi cam algumas sugestões para quando tiver 
de ir ao mercado e/ou estabelecimentos comerciais:

 Faça uma lista de compras antes de sair de casa.

 Evite fazer as compras com o estômago vazio; a fome torna-nos 
mais suscetíveis a comprar alimentos que não tínhamos intenção 
de adquirir, como biscoitos, chocolates, refrigerantes e outros.

 Prefi ra alimentos frescos ou conservados em cru (congelados, 
por exemplo). Evite pré-cozidos de origem industrial.
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 Compre frutas e legumes frescos da época. São mais aromáticos, 
saborosos e mais baratos.

 Prefi ra carnes, peixes, e ovos de origem conhecida e que nos 
deem garantias de qualidade.

 Leia os rótulos dos produtos: validade, origem, composição.

Anexo 12. Cuidados de enfermagem nos doentes diabéticos

O enfermeiro desempenha um papel fundamental no cuidado ao doen-
te diabético. Deve fazer parte integrante da equipa dos cuidados de saúde 
e deve, em fazer sempre, em todo o atendimento aos doentes diabéticos a 
avaliação do peso, altura, índice de massa corporal, perímetro abdominal, 
tensão arterial, frequência cardíaca, avaliação do pé e classifi cação de risco, 
palpação dos pulsos femorais e tibiais anteriores e posteriores, verifi cação 
do registo da AVG e sobretudo o Ensino do doente.

O ensino à pessoa com DM e seus familiares/cuidadores deve basear-
se no autocontrolo e autogestão da doença, nomeadamente: 

– Cuidados na alimentação,

– Prática regular de atividade física,

– Objectivos glicémicos,

– Auto-administração e conservação da insulina(ajustes de doses 
de insulina e técnicas de adminsitração de insulina...)

– Prevenção, tratamento e correcção de hipoglicemias,

– Sinais de hipoglicémia,

– Medição da glicémia (pré e pós prandial), 

– Cuidados dos pés,
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Os enfermeiros que trabalham nos cuidados primários de saúde devem:

•  Oferecer cuidado a todos os doentes, com sensibilidade para as-
pectos culturais e desejos pessoais, na visão de cuidado integral 
centrado na pessoa;

•  Encorajar relação colaborativa doente-equipa, com participação 
activa do doente na consulta, criando oportunidades para que este 
expresse suas dúvidas e preocupações;

•  Respeitar o papel central que o doente tem no seu próprio cuida-
do, reconhecendo os aspectos familiares, económicos, sociais e 
culturais que podem prejudicar ou facilitar o cuidado;

•  Assegurar-se de que conteúdos-chave para seu autocuidado te-
nham sido abordados nas consultas;

•  Avaliar periodicamente o estado psicológico dos doentes e sua 
sensação de bem-estar, levando em consideração a carga de ser 
portador de uma doença crónica, ter em atenção as crenças e ati-
tudes dos doentes;

•  Negociar com doente um plano individualizado de cuidado, re-
vendo-o periodicamente e mudando-o de acordo com as circuns-
tâncias, condições de saúde  desejos do doente;

•  Discutir e explicar o plano de cuidado do doente com os seus 
familiares, com a concordância prévia do mesmo;

•  Incentivar e promover actividades multidisciplinares de educação 
em saúde para doentes e seus familiares, em grupos ou individual-
mente, levando em consideração aspectos culturais e psicossociais, 
com ênfase no empoderamento e na autonomia do doente para seu 
autocuidado. Lembrar que educar não é só informar;

•  Estimular os doentes a se organizarem em grupos de ajuda mú-
tua, como, por exemplo, grupos de caminhada, trocas de receitas, 
técnicas de autocuidado, entre outros • Promover a educação pro-
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fi ssional permanente sobre diabetes na equipa de saúde a fi m de 
estimular e qualifi car o cuidado;

•  Defi nir, dentro da equipa de saúde, formas de assegurar a conti-
nuidade do cuidado e orientar os doentes sobre a forma de pres-
tação desse cuidado continuado;

•  Programar as revisões necessárias e fazer a busca activa dos fal-
tosos. Providenciar contacto telefónico ou visitas domiciliares 
por membros da equipa entre consultas agendadas;

•  Registar todos os doentes a fi m de favorecer acções de vigilância 
e busca de faltosos;

•  Possibilitar pronto acesso ao serviço de saúde no caso de inter-
corrências;

•  Usar os dados dos registos e das consultas de revisão dos doentes 
para avaliar a qualidade do cuidado prestado em sua unidade e 
para planear ou reformularas ações em saúde.

Intervenções: Como proceder em caso de Hipoglicemia?

Se doente consciente incentivar a ingestão de açucar ou líquido açu-
carado via oral e posteriormente hidratos de carbono de absorção simples. 
Se houver alterações do estado de consciência deve-se administrar dextrose 
conforme prescrição médica. 

Se o doente utiliza glicazida ou glibenclamida deve solicitar observação 
médica imediata e permanecer em observação durante pelo menos 48 horas.

Ingestão de alimentos de acordo com o prescrito em horário adequado. 

Providenciar compensação alimentar, de acordo com o exercício. 

Ajudar o doente a reconhecer e detectar precocemente sinais de hipogli-
cemia e tratamento imediato. 



112

Orientar a pessoa a sempre transportar consigo hidratos de carbono  sim-
ples (acção rápida) – pacotes de açúcar, rebuçados. 

Instruir familiares, amigos, colegas de trabalho acerca dos sinais, sinto-
mas e tratamento 

Hiperglicémia 

Solicitar observação médica e iniciar hidratação endovenosa do doente 
com administração de soro fi siológico 1000 cc/hora. Ter em atenção situa-
ções de insufi ciência cardíaca.

Determinar glicémia capilar a cada hora.

Pesquisar causas subjacentes  e as comorbilidades associadas. 

Administrar correctamente a insulina nas doses prescritas.

Administrar Insulina rápida sub cutânea de acordo com esquema (valo-
res da glicémia capilar):

Menor que 200 – 0 U

200- 250 – 4 U

251- 300 – 6 U

301-350 - 8 U

351-400 - 10 U Nestes casos encaminhar imediatamente para o   médico

Cuidados de enfermagem e de orientação aos diabéticos  

1. Pé Diabético 

Observar diariamente os pés e a planta, o calcanhar e os espaços entre 
os dedos, para ver se há zonas de cor diferente, bolhas, fi ssuras, calosidades, 



113

inchaço, etc. Se não lhe é possível fazê-lo, por difi culdade na posição, use 
um espelho e se tem difi culdade de visão peça auxílio a outra pessoa 

Lavar os Pés todos os dias, durante 2 ou 3 minutos, usando sabonete 
neutro e água tépida (verifi que sempre a temperatura da água com o dorso 
das mãos  e não os “ponha de molho”). Seca-los muito bem, em particular 
nas zonas entre os dedos. Aplique um creme hidratante na planta e no dorso 
do pé, (não entre os dedos), massajando bem. 

Usar uma lima de cartão para desgastar as unhas, movimentando-a em 
linha recta de um lado para o outro e cortar as unhas preservando os cantos. 

Nunca andar descalço, de forma a evitar lesões ou alterações na pele. 

Não aquecer os pés com bolsas de água quente, nem aproxime os pés de 
aquecedores, lareiras ou outras fontes de calor. 

Antes de calçar os sapatos, verifi que com a mão, se não há qualquer 
objecto dentro deles. 

Usar sapatos confortáveis, adaptados ao seu pé, de forma que não haja 
zonas apertadas ou em que se exerça pressão excessiva. Os sapatos fechados 
protegem mais os pés, quer de “batidas ou topadas” quer de pedras ou areias. 
usar sempre meias de   lã ou o algodão. Evitar o uso de chinelos

Nos calos não usar calicidas nem outros produtos semelhantes. 

Nas calosidades pode usar pedra-pomes de forma suave, mas não use 
limas, lixas ou objectos de corte, que possam irritar a pele. 

É muito importante explicar aos doentes as origens das feridas e lesões 
do pé diabético.

As feridas resultam habitualmente de

• Úlceras anteriores, Calçado inadequado, Andar descalço, 
presença de objectos ou animais pequenos dentro dos sapa-
tos, biomecânica e mobilidade anormal, proeminências ós-
seas, deformidade do pé/osteoartropatia calo.
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Procedimentos curativo

Melhorar a circulação

Tratar o edema

Controlar a dor

Tratar a infecção

Melhorar o controlo metabólico

Alívio da pressão

Tratamento tópico

Cirurgia do pé

Estado geral

2. Prevenção de Acidentes 

a) Risco de tétano 

Ferimentos com objectos contaminados normalmente representam um 
risco grande de desenvolvimento do tétano, se a pessoa não tiver sido vaci-
nada. A prevenção é feita principalmente pela vacinação da população, pela 
rotina e pelos reforços a cada 10 anos. 

A população também deve ser ensinada de que todos os ferimentos 
sujos, fracturas expostas, mordidas de animais e queimaduras devem ser 
bem limpos e tratados adequadamente para não proliferar a bactéria pelo 
organismo.

TRATAMENTOS DE FERIDAS/CURATIVOS

Lavar a ferida apenas com água e sabão e com soro fi siológico a 0,9%, 
com uma seringa de 20 ml e agulha 8, ou frasco de soro perfurado. Com uma 
forte pressão, lança-se em jato de soro, no leito da úlcera, efectuada limpeza da 
mesma e evitando que a fricção da gaze directamente sobre a lesão provoque 
sangramento e destrua o tecido de granulação, difi cultando assim, a cicatrização.
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Colocar na protecção da ferida somente material estéril, mesmo aquele 
que não estejam em contato com lesão.  Evitar o uso de betadine (salvo indi-
cação médica), açucar, pomadas, etc. 

Passos a ter em conta na realização de penso (curativo)

1. Remover secreções 

2. Manter a ferida limpa

3. Fornecer isolamento térmico 

4. Torná-lo impermeável às bactérias

5. Restringir movimentos 

6. Cobrir áreas desfi guradas

7. Promover conforto e bem-estar do individuo 

8. Prestar atenção às características das feridas

Classifi cação da ferida do grau leve, moderado ou grave a fi m de melhor 
avaliar os procedimentos a ter em conta.

Fundamentação para o desbridamento de feridas

• Permitir conhecer as verdadeiras dimensões de uma ferida

• Remove pressão callus da margem da ferida 

• A presença de tecido morto /necrose atrasa ou impede a cicatrização 

• Permite drenar o exsudado

• Permite drenar o exsudado

• Permitir colher material profundo para um esfregaço

• Transforma uma ferida crónica numa ferida aguda

• O tecido desvitalizado proporciona um meio ideal para o cresci-
mento bacteriano
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• Uma vez removido o tecido desvitalizado, as feridas têm oportu-
nidade de progredir no sentido da cicatrização 

Obs. o soro utlizado para curativo deve ser conservado em estado estéril 
fechado e com a duração de 24 horas, depois deste período deve ser desprezado.  

TRIAGEM DE UM DOENTE DIABÉTICO PELA ENFERMAGEM

 

 

 

 

 

 

 

 

         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Consulta de enfermagem  

Sinais/Sintomas 
Condições de Risco 
Anexo 1 presente 
 

Determinação da glicemia capilar 

<110mg/dl 110-200mg/dl 126mg/dl 

Glicemia de 
jejum

110-126 mg/dl 

Consulta de 
Enfermagem 
Educação  

Diabetes Improvável  

Testar glicemia em jejum a 
cada 3 anos se assintomática 
e pertencente a grupo de 
risco 

Diabetes 

Consulta Médica 
Trimestral

126 mg/dl 
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ANOTAÇÕES
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