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1. Introducao

A Diabetes mellitus constitui uma doeng¢a crdnica, ndo transmissivel,
com impacto importante nas sociedades, quer do ponto de vista da saude pu-
blica, quer do ponto de vista econdmico, resultantes, por um lado, da doenga
em si, e, por outro lado, das varias co morbilidades associadas. Tem como
bases etiopatogénicas, fatores hereditarios e ambientais, nomeadamente, a
obesidade, sedentarismo, etilismo, tabagismo, maus habitos alimentares e

iatrogenia.

Atualmente considerada uma epidemia global, atendendo ao seu aumen-
to progressivo a escala mundial, bem como o aumento da mortalidade a ela
associada, ndo obstante as varias estratégias, politicas e de saude, adotadas
no seu combate, constituindo, assim, um desafio em termos de saude publica.

A Organiza¢ao Mundial da Satide (OMS) estima que em 2014 existiam
mais de 382 milhoes de pessoas portadoras de diabetes mellitus e que essa
doenga poderd atingir 471 milhdes em 2035 se medidas eficazes ndo forem
tomadas.

No contexto cabo-verdiano, ha muito que se tem a perce¢ao de que a
diabetes mellitus vem aumentando e desde a década de 80 do século passado
ja comecaram a se organizar consultas de Diabetes em alguns servigos de
satide e também na Cruz Vermelha de Cabo Verde. O Inquérito de Doengas
ndo Transmissiveis (IDNT) realizado em 2007 revelou uma prevaléncia de
12,5% de hiperglicémia na populagdo cabo-verdiana de 25-64 anos de idade.

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

De acordo com o PNDS, o diagndstico € muitas vezes tardio, sendo por
vezes feito aquando do aparecimento das complicagdes, agudas ou cronicas,
graves ou ndo. De acordo com a mesma fonte, em 2011, no Hospital Agosti-
nho Neto, dos doentes apresentados pelo Servico de Nefrologia para evacua-
¢do externa, 20% tinham como causa de base a Diabetes mellitus.



A semelhanga do que acontece mundialmente, o numero 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 varios fatores de risco a ela as-
sociados tem vindo a aumentar, nomeadamente, a obesidade ¢ as doengas
cardiovasculares. A isto acrescenta-se a ma adesao terapéutica por parte dos
doentes, o que se deve, em parte, ao desconhecimento deste e da populagdo
em geral desta doenca e a inexisténcia de servigos de satide vocacionados
para a abordagem de doentes cronicos nomeadamente dos diabéticos.

Assim sendo, urge a criacdo de um novo paradigma na abordagem do
doente diabético, quer do ponto de vista da prevengao, 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
integra¢do do doente ¢ da familia na autogestdo da doenca deve ser priori-
zado, integrada por movimentos civicos, associativos e municipais, criando
competéncias nas pessoas, que os capacitem para, dentro da sociedade onde
estdo inseridas, desempenharem as fun¢des de educadores de Saude.

2. Fundamentos

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

Nesta perspetiva, assenta em cinco pilares essenciais:
1) prevencdo da doenga e diminuigdo dos fatores de risco evitaveis,
2) diagndstico precoce da Diabetes e das suas complicacdes,
3) Informacao (IEC), formagao, organizacao das estruturas de saude,
4) aquisi¢do de boas praticas no seguimento ¢

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

A elaboragdo e eventual implementag¢ao das medidas designadas neste

manual visam os seguintes objetivos:

3.1 Objetivos gerais

Melhorar o controlo da DM em Cabo Verde.

3.2 Objetivos especificos

>

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

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

Implementar e dinamizar a mobiliza¢ao social para a promog¢ao
de habitos de vida saudaveis;

Melhorar o seguimento da doenga

Desenvolver mecanismos para o Registo Epidemiologico da
Diabetes;

Promover a padronizagdo dos cuidados prestados.
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4 — Conceitos gerais da Diabetes mellitus
4.1 Definicao

Diabetes Mellitus — doenca metabolica cronica e progressiva, que se
caracteriza por um estado de hiperglicémia persistente, resultante da defi-
ciéncia, parcial ou total, na secrecdo da insulina e associado frequentemente
a insulinorresisténcia periférica.

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

a) Anomalia da Glicémia em Jejum (AGJ)
b) Tolerancia Diminuida a Glicose (TDG).
c) Ambas as formas
4.2 Classificacao da DM
Classifica-se em:
* Diabetes Mellitus tipo 1 (autoimune e idiopatico),
* Diabetes Mellitus tipo 2,
* Diabetes Gestacional
* Outros tipos de Diabetes.

Diabetes Mellitus tipo 1 — consiste num deficit absoluto ou relativo de
producdo de insulina por destrui¢do das células 3 pancreaticas, por um meca-
nismo autoimune ou outro ndo conhecido (idiopatico). Corresponde a cerca
de 6 a 8% dos casos e aparece habitualmente em idades jovens. Nesta forma
as manifestagdes clinicas desenvolvem-se muito rapidamente e torna-se ne-
cessario administrar insulina evitando-se a entrada em coma ceto-acedotico
A diabetes auto-imune latente do adulto (LADA) é uma forma de apresenta-
c¢do atipica da deste tipo de Diabetes caracterizada pela destrui¢ao das células
B pancreaticas mas de lenta progressao.
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.Diabetes Mellitus tipo 2 — corresponde a forma mais frequente da dia-
betes (91%), que resulta em grande parte da resisténcia dos tecidos peri-
féricos a acdo da insulina, ao qual se associa a deficiéncia na secre¢do da
insulina .

Diabetes Mellitus Gestacional — hiperglicemia persistente de magnitu-
de variavel com inicio durante a gravidez .

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

1. Alteragdes de base genética
2. Doengas do pancreas exocrino

3. Outras condi¢des incluindo: endocrinopatias, viroses, induzida por
farmacos ou agentes quimicos, cirurgias pancreaticas

5. Diagnostico da DM

5.1 clinico

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

5.2 laboratorial
Exames laboratoriais no diagndstico da DM

»  Glicémia normal — Glicémia em jejum < 110 mg/dl, pés-pran-
dial < 140 mg/dl ou HbA1C < 6,5%

» Diabetes Mellitus — Glicémia em jejum > 126 mg/dl (confirma-
da numa 2* medi¢do em outro dia) ou glicémia ocasional > 200
mg/dl na presenca dos sintomas classicos 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

» Tolerancia diminuida a glicose - PTGO medida 2h depois >
140 mg/dl e <200 mg/dl

» Pré-Diabetes (AGJ e TDG) — HbAIC entre 5,7 ¢ 6,4 %
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Quadro 1. Classificacdo da DM

110-125 mg/dl ~ >126 mg/dl

= >200 mg/dl mais sintomas classicos
140-199 mg/dl >200 mg/dl
5,7-6,4% >6,5%

* Deve ser confirmada com uma segunda medico

**Glicémia ocasional corresponde aquela medida em qualquer horario e sem preparagdo prévia
***PTGO — Prova de Tolerancia a glicose oral consiste na ingestio de 75g de glicose, seguida
da medicao da glicémia plasmatica, 2 horas depois.

Glicémia plasmatica em jejum — corresponde a glicémia plasmatica
medida apds o jejum de pelo menos 8 horas.

HbA1c — corresponde a percentagem de glicose incorporada na hemo-
globina, o seu valor ¢ diretamente proporcional a média da glicémia exis-
tente nos ultimos 3 meses

PTGO-corresponde a determinagdo da glicémia em jejum e apés a
administragdo de glicose oral

6. Tratamento da Diabetes mellitus

O tratamento da DM implica medidas farmacologicas e ndo farmacolo-
gicas. O diagnostico precoce e o inicio atempado do tratamento constituem
medidas consideradas eficazes para a diminuigdo, a médio e longo prazo, das
complicagdes da DM.

O tratamento da DM visa a normalizagdao dos niveis da glicemia plas-
matica, dos valores da tensdo arterial e dos lipidos plasmaticos, tendo como
objectivos, a prevengdo das complicagdes agudas e cronicas, assim como a
manutencdo da qualidade de vida.
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6.1 Terapéutica ndo farmacolégica
a) Educagao do diabético
b) Orientagdo nutricional — ver anexo 11
¢) Exercicio fisico

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

d) Cessagao tabagica
e) Moderagdo no consumo do alcool
6.2 Terapéutica farmacologica

A terapéutica farmacologica deve ser individualizada e adaptada a pes-
soa com diabetes tendo em conta:

» idade e tempo de evolugdo da doenga,

» percecgdo dos sintomas de hipoglicemia pelo proprio e autotrata-
mento,

» presenga de complicagdes e/ou outras co morbilidades.

Na escolha do farmaco deve-se ter em conta: i) a sua efetividade e
eficacia terapéutica ii) os efeitos adversos 1iii) o seu perfil de segurancga e
qualidade , iv) a sua tolerabilidade, v) a facilidade de administragdo e vi) a
relagdo custo/efectividade .

A terapéutica farmacologica da diabetes utiliza farmacos antidiabéticos
orais (ADO) e insulinas. Os farmacos 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

Eficacia (A1C)
Hipoglicemia

Peso

Efeitos secundarios

Custos

Caso nio seja atingido um valor alvo individualizado de Alc, decorridos 3 meses, pros-

Biguanida (Metformina )*

Alta
Baixo risco

Neutro/Perda

Gl/ acidose lactica

Baixo

seguir para a associagao de 2° farmaco.

. . Biguanida (Met- . . . .
Biguanida formina)/ Biguanida (Me- Biguanida(Me-
ormina
Terapéutica (Metformina)/ tformina)/ tformina/
o Tiazolidinedio- . _
Dupla Sulfonilureia L Inibidor DPP4 Inibidor
. . nas (pioglita- .
(gliclazida) (Sitagliptina)** SGLT2**
zona)
Eficacia (A1C) alta alta intermédia Intermédia
. . risco mode- . . .
Hipoglicemia baixo risco baixo risco baixo risco
rado
Peso ganho ganho Neutro Perda
Efeitos secunda- . . . GU, desidra-
. hipoglicemia edema, IC, raros N
rios tagdo
Custos baixos baixos altos Altos

Caso nio seja atingido um valor alvo individualizado de Alc, decorridos 3 meses,

associar Insulina Basal. Contra-indicada associagao sulfonilureia com insulina

*Nos doentes em que esta contraindicada a metformina a opgao terapéutica aconse-

lhada ¢ tiazolinediona (pioglitazona) ou sulfonilureia (glicazida)

** utilizagdo mediante autorizagdo

17



Tratamento com insulina
DM tipo 1

Para obteng¢a@o de melhores resultados ¢ mandatorio fazer insulinoterapia
intensiva com administragdo de insulina de agao lenta (basal) e insulina rapi-
da antes das refeigdes (esquema basal-bolus). As doses recomendadas sao de
0,5 - 1 U/kg/dia e administrar 2/3 antes pequeno-almogo ¢ 1/3 antes do jantar
com a seguinte distribui¢do insulina de agdo lenta ou intermédia 50 a 60% da
dose e insulina de acdo rapida distribuida nas 3 refei¢des.

Para o ajuste da insulina ¢ aconselhdvel fazer a medi¢do de glicemia
de 4/4horas (antes das principais refei¢des, a ceia e as 2-3h da manha, pelo
menos nos 1°s dias).

1. Insulinizacdo no DM tipo 2
ETAPA 1

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

ETAPA 2

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

ETAPA 3

Quando a hiperglicemia pds-prandial ocorre apds mais de uma refeigao,
o esquema basal-bolus deve ser introduzido para incluir uma ou mais dose de
insulina ou rapida as refeigodes.

NB: Tomar atengdo aos sintomas da hipoglicémia e orientar os proce-
dimentos para esta situacgao.

18



Fluxograma do tratamento da DM do tipo 2

Diabéticos tipo 2 - Tratamento Farmacologico)

Dbesos Nio obesos Muitos sinfomas oun cetose
Metformina Sulfoniuréia T

//‘K msulinoterapia
R a1s

el Ina

Manter Adicionar

fomburéia,

insulina bedtime

J

Insulinoterapia Plena

Indicacées para insulina na DM tipo 2
* Hiperglicemia severa
*  Perda de peso importante
*  Ocorréncia de cetoacidose e estado hiperosmolar
*  Hiperglicemia refrataria aos ADO
* Intercorréncias médico-cirtirgicas
*  Gravidez
»  Corticoterapia
»  Disfun¢ao hepatica e/ou renal grave
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Contraindicacoes para insulinoterapia intensiva (basal-bolus)
a) Portador de doenca arterial coronaria ou vascular cerebral

b) Histdria de hipoglicémia graves recorrentes ou de hipoglicemia
refrataria

¢) Complicacdes cronicas em fase avangada
Tratamento da Diabetes gestacional

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

Medidas complementares no tratamento do DM2
Tratamento da hipertensao arterial, obesidade e dislipidémia

Anti-agregacao plaquetaria profilatica em doentes com um ou mais
fatores de risco vascular, bem como na vigéncia de suas complicacdes.

7 — Prevencio e rastreio da DM

Niveis de Prevencio:

As estratégias de prevenc¢do na Diabetes devem levar em conta os se-
guintes principios:

» Promocio da saude através de adogao de bons habitos alimen-
tares, a pratica de exercicio fisico e a redugdo do consumo de
bebidas alcoolicas.

» Prevencio primaria através da identificag@o e tratamento dos
fatores de risco associados, designados de modificaveis, nomea-
damente obesidade, sedentarismo, hipertensao arterial, disli-
pidémia, aleitamento materno exclusivo até aos seis meses de
idade, e as alteragdes no metabolismo glicémico que antecedem
a DM tipo 2.
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» Prevencao secundaria, através do diagnostico precoce e do trata-
mento adequado, evitando assim o aparecimento de complica¢des
macro e microvasculares, reduzindo assim a morbi-mortalidade.

» Prevencao terciaria, através da reintegragdo e reinser¢ao social
dos doentes e na qualidade da prestacdo dos cuidados a pessoa
doente

Rastreio:

As agdes de rastreio, para serem efetivas e trazerem os resultados passi-
veis de avaliag@o, deverdo ser feitas em instituicdes de satide, mais propria-
mente a nivel dos cuidados primarios, serem universais, continuos, previa-
mente estabelecidos nos calendarios institucionais e com recurso aos meios
adequados para a sua execucao

7. 1 Rastreio da Diabetes mellitus tipo 2 em Adultos

A partir dos 45 anos: a avaliagdo periodica 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
—  historia familiar de diabetes em 1° grau,

—  historia pessoal de diabetes gestacional ou recém nascido
macrossomico (peso ao nascer > 4Kg),

— Hipertensao arterial sistolica,

—  Colesterol HDL menor que 35 mg/dl,
—  triglicéridos maior que 250 mg/dl,

— sindrome de ovarios poliquisticos,

— intolerancia a glicose, ou glicémia de jejum alterada em ana-
lises anteriores,
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— presenca de outras condigdes clinicas relacionadas com resis-
téncia a insulina como acantosis nigricans, histdria de doenga
vascular, etnias de maior risco.

7.2— Rastreio da Diabetes mellitus tipo 2 em criangas

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

historia familiar em 1° ou 2° grau de diabetes,
— condi¢des associadas a resisténcia a insulina,
— sindrome de ovarios poliquisticos,

—  baixa estatura para a idade gestacional

—  historia de mde com diabetes prévia ou na gestagdo dessa
crianga.

O rastreio deve iniciar-se aos 10 anos ou no inicio 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
entao normais.
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7.3 — Rastreio da Diabetes Gestacional (DG)

» Deve ser efetuado a todas as gravidas sem diagnostico de Diabe-
tes prévio.

» O rastreio da DG faz-se pela medigdo da glicémia plasmatica
em jejum, na primeira consulta. Se glicémia em jejum > 92 mg/
dl e < 126 mg/dl, deve ser confirmada com uma segunda me-
dicdo e se os valores permanecerem inalteradas estabelece-se o
diagnostico de DG. Se glicémia em jejum menor que 92 mg/dl, a
gravida devera realizar PTGO com 75 g de glicose entre as 24-28
semanas de gestagdo, sendo o teste considerado positivo se um
dos seguintes resultados estiver alterado: 0 horas (imediatamente
apos a PTGO) > 92 mg/dl, 1h (1 hora ap6s a PTGO) >180 mg/dl,
2h (2horas ap6s a PTGO) > 153 mg/dl.



»  Se, na primeira medi¢@o da glicémia plasmatica (primeira con-
sulta), esta for > 126 mg/dl ou a glicémia ocasional for > 200 mg/
dl, esta deve ser tratada como se tivesse o diagndstico de diabetes
prévio apos confirmagdo dos valores da glicémia.

» O Rastreio da diabetes pos parto deve ser efetuado 4 a 6 semanas
apos o parto, com recurso a PTGO 75 g para avaliar o estado
glicémico

A interpretacdo dos resultados ¢ igual aquela efetuada no rastreio da
Diabetes tipo 2 no adulto (Quadro 1).

7.4 — Rastreio das complicacées microvasculares (retinopatia, nefro-
patia e neuropatia periférica)

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

» Apo6s 5 anos do diagndstico, nos doentes com DM tipo 1.

» O rastreio da retinopatia ¢ da nefropatia devera ser repetido
anualmente se a avaliacdo prévia for normal e o da neuropatia
periférica deve ser realizado em cada consulta.

Quadro 3 — Meios de rastreio das complicacdes microvasculares

Retinografia e/ou fundoscopia, realizado com as pupilas dilata-

das, por um oftalmologista

Doseamento da albumina na urina de 24 h (> 30 mg/24 h)
Doseamento da creatinina séricas para calculo da TFG
Relagdo albumina/creatinina numa amostra de urina II (> 30 mg/g)

Teste de sensibilidade tactil com monofilamento de 10g
Sensibilidade vibratoria com diapasao de 128 Hz
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7.5 —Rastreio da Cardiopatia Isquémica nos Diabéticos

» Deve ser feito desde o momento do diagnostico de Diabetes
Mellitus (DM) tipo 2 e a partir de 10 ou mais anos apds o diag-
noéstico de DM tipo 1.

— Periodicidade do Rastreio

» Anualmente nos doentes assintomaticos sempre que apresentem
sintomas sugestivos de cardiopatia isquémica. Deve ser feito
através da anamnese e realizacdo de ECG e prova de esfor¢o
eventual.

8. Complicac¢des agudas da DM
8.1. Cetoacidose diabética e Sindrome Hiperosmolar Hiperglicémico

A cetoacidose diabética (CAD) e a sindrome hiperosmolar hiperglicémi-
co (SHH), constituem duas situagdes de emergéncia médica provocadas por
desequilibrios metabdlicos da Diabetes mellitus. Constituem um continnum
de hiperglicemia, com ou sem cetose, associando-se a alteracdes hidroelec-
troliticas importantes e grau variavel de atingimento do SNC, subjacentes a
accdo insulinica ineficaz (relativa ou absoluta).

O sucesso no tratamento destas complica¢des agudas depende ndo s6 do
tratamento dos disturbios metaboélico e hidroelectrolitico, mas também do
diagnostico célere e adequado do factor desencadeante das mesmas.

Definicoes e classificacao

CAD resulta da deficiéncia, relativa ou absoluta de insulina, com conse-
quente activacdo das hormonas contrareguladoras (glucagon, catecolaminas,
cortisol e hormona de crescimento), advindo aumento da lipélise, deficiente
utilizagdo da glicose pelos tecidos, aumento da glicogendlise hepatica e au-
mento do catabolismo proteico. Frequentemente surge como primeira mani-
festagdo da diabetes ou por omissdo das tomas de insulina.
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III.

Clinica: polidipsia, politria, anorexia, vomitos, halito cetdsico,
dor abdominal, fraqueza muscular, polipneia, taquicardia, altera-
¢a0 do estado de consciéncia/coma.

Critérios analiticos: Glicémia > 250 mg/dl e cetonemia/cetonuria
e acidose metabdlica.

Diagnostico diferencial: acidose lactica, insuficiéncia hepatica,
cetose alcoolica/cetose jejum prolongado, abdémen agudo e
sepsis

Quadro 4. Classificacdo do CAD

>250 >250 > 250
7.25-7.30 7.24-7.0 <7
15-18 10-15 <10
positivo positivo positivo
positivo positivo positivo
variavel variavel variavel
>10 >12 >12
Alerta Sonolento Coma

SHH resulta de hiperglicemia acentuada, que ultrapassa a actividade

insulinica, com consequente aumento da osmolaridade sérica e desidratagao.

Surge frequentemente no contexto de doenca aguda grave nomeadamente

infecciosa, EAM, AVC, pancreatite aguda, etc.

L

Clinica: taquicardia, polipneia, politria, polidipsia, fraqueza
muscular, desidratagdo grave, depressdo do estado de conscién-
cia, hipotensao.

Critérios analiticos: glicemia > 600 mg/dl, osmolaridade sérica >
340 mmol/L, pH/bicarbonato normal, cetontria insignificante.
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Diagnostico

I.  Anamnese: historia da doenga actual, historia prévia de DM (ou
ndo), manifestagdes clinicas de CAD e SHH, terapéutica habi-
tual (corticoterapia,...), habitos alimentares e alcodlicos, clinica
sugestiva de doenca precipitante (ex. infec¢ao, EAM, AVC, pan-
creatite aguda...)

II. Exames complementares de diagnostico

a) Diagnostico 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+

Cetonuria (excepto hidroxibutirato), cetonuria significativa
se > 2+

Ureia e creatinina

b) Despiste do factor desencadeante (orientado pela clinica)

Hemograma: parametros inflamatorios, hematdcrito
Bioquimica: PCR, CPK, CK-MB, troponina, amilase
Urina II: despiste de infec¢do urinaria

RX toérax: excluir processo infeccioso pulmonar, verificar
sinais de congestdo pulmonares ou infiltrados alveolares su-
gestivos de ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome)

Electrocardiograma

Exames microbioldgicos: hemoculturas, urocultura, colora-
¢do Gram de secrecdes organicas.



Profilaxia

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

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

Dieta

Personalizada pela equipa de nutri¢do, via entérica ou oral, assim que
houver estabilizagao clinica.

Complicacoes
» Edema cerebral

Complicagdo grave da correcgdo rapida da glicemia e administragao
inadequada de solutos hipotonicos. Ocorre mais frequentemente em crian-
cas. Deve-se suspeitar se doente mais sonolento que o previsivel, apds uma
melhoria inicial. Outros sintomas — cefaleia intensa e convulsao.

Tratamento - Manitol 0,5 a 1,5 g/kg Ev rapido e repetir se necessario de
4/4 horas, cabeceira elevada a 30°, manter o sddio plasmatico entre 150 e
160 meq/L e eventualmente ventilagdo mecanica invasiva. Devem ser sus-
pensos os soros hipotdnicos.

» ARDS

Pode surgir no contexto da doenca de base/precipitante ou também como
consequéncia da administragdo intempestiva de soros isotonicos. E uma das
indicacgdes para ventilacao invasiva.

» Mucormicose rinocerebral

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

8.2 Hipoglicémia

A hipoglicémia ¢ uma das complicacdes agudas que frequentemente
ocorre nos diabéticos. Advém, frequentemente da medicag¢do e/ou habitos
alimentares desajustados (jejum prolongado, por exemplo) ou de pratica de
exercicio fisico desajustado a dieta.

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

A abordagem integral da hipoglicémia implica a sua correc¢ao, identi-
ficacdo dos factores precipitantes, reajuste da terapéutica e dos habitos (ali-
mentares e exercicio fisico).

O ensino do doente ¢ dos familiares dos sintomas sugestivos da hipogli-
cémia ¢ fundamental para a prevengdo de complicagdes mais graves.

Definicao e classificaciao
» Triade de Whiplle:

- Sinais e sintomas sugestivos de hipoglicémia (autonémicas —
fraqueza, hipersudorese, taquicardia, palpitacdes, tremores,
ansiedade, irritabilidade e fome; neuroglicopénicos — cefa-
leia, confusao, alteragdes visuais, lentificagdo psico-motora,
amnésia, convulsiao e coma)

- Glicémia (capilar ou plasmatica) < 70 mg/dl

- Desaparecimento dos sintomas com a administragdo de gli-
cose

» Classificacao

- Ligeira: as manifestacdes clinicas sdo os tremores, hipersudore-
se e fome. O doente ¢ capaz de a reconhecer, confirmar com a
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medigdo da glicémia (se disponivel) e o tratar com a ingestao de
alimentos.

- Moderada: as manifestacoes clinicas incluem sintomas de neuro-
glicopenia, contudo ainda o doente ¢ 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 ¢ uma das principais causas de cegueira. E uma das complica-
¢oOes mais frequentes da DM.

De todos os outros factores de risco identificados para a DM, a gravidez
e a cirurgia de catarata podem favorecer o aparecimento € ou a progressao
rapida da retinopatia diabética.

Meios de diagndstico e tratamento

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

- Oftalmoscépio para a realizacdo de fundoscopia

- Retinégrafo nao midriatica para rastreio da retinopatia diabética
na comunidade

- Tomografia de coeréncia é6tica (OCT)

- Angiégrafo/retinégrafo .Permite realizar retinografia e angio-
grafia do fundo ocular e do segmento anterior do globo ocular.
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- Laser argon - Permite realizar tratamento da retinopatia/macu-
lopatia diabética e outras.

- Injecao Intra-Vitrea- De Anti-Angiogénicos

- Vitrectomia

Disturbios visuais no diabético:

Os disturbios visuais num doente diabético podem ser causados por:
- Erros de refragdo
- Visao flutuante (resultante de mau controlo da glicémia)

- Baixa visdo (resultante da retinopatia e da catarata)

Classificacio da retinopatia diabética (European Working Party)
a) Retinopatia ndo proliferativa leve
b) Retinopatia ndo proliferativa moderada-grave
c) Retinopatia proliferativa
d) Oftalmopatia diabética avancada

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 referenciacio a consulta de oftalmologia
a) Para rastreio de retinopatia diabética

1. DM tipo 1 Criangas com idade superior a 10 anos ou 5 anos apds o
diagnostico
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2. DM tipo 2 no momento do diagnéstico e
b) Paraseguimento — anualmente ou de acordo com a gravidade da
retinopatia
9.2 Nefropatia Diabética

A nefropatia diabética ¢ a principal causa de insuficiéncia renal cronica
(IRC) em paises desenvolvidos e é a segunda causa de IRC em Cabo Verde.

Corresponde a uma sindrome clinica caracterizada por
*  Proteinuria (albuminuria)
*  Lesao glomerular (glomeruloesclerose nodular) e

*  Perda gradativa da fung¢@o renal que acontece em doentes porta-
dores de DM (ver Estadios de IRC em anexo 6).

Diagnostico de Nefropatia Diabética se

- Albumintria > 30 mg/24 h ou

- Relagdo Albumina/Creatinina na amostra de urina > 30 mg/g
A Propedéutica inclui:

*  Dosagem sérica de Creatinina para estimar Clearance de Creati-
nina' ou
- Clearance de creatinina em urina de 24h
O seguimento inclui o controlo anual dos seguintes parametros: Hemo-

grama, lonograma (Sodio, Potassio, Calcio, Fésforo), Ureia, Urina II, Gaso-
metria, Perfil lipidico.

! Calculo de Clearance de Creatinina
. Formula MDRD (modification of diet in renal disease) 2015 TFG = 175 x [Creatini-
na] 13 x Idade®?” x 1,212 (se negro)x 0,742 (se sexo Feminino)
. Formula Cockroft-Gault TFG= (140 — Idade) x Peso/([Creatinina] x 72), multiplicar
por 0,85 se sexo feminino
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Diagnostico diferencial:

e No caso de:

Auséncia de retinopatia diabética

- Baixa ou queda acentuada da taxa de filtracao glomerular
- Proteinuria intensa ou sindrome nefrdtica

- Sedimento urinario ativo (hemattria, leucocituria)

- Hipertensao arterial refrataria

- Sinais e sintomas de doencas sistémicas

e Descartar:

- Infegdo urinaria

- Necrose tubular aguda Outras glomerulopatias

Tratamento da Nefropatia diabética
Objetivo: diminuir ou retardar a progressao da doenga renal cronica
*  Medidas gerais
- Restri¢do de sal

- Dieta hipoproteica (0,6 a 0,8 g/Kg de Proteinas) no estadio
mr-v

- Restrigdo de gorduras
- Controlo de Fésforo
- Alopurinol se hiperuricemia

- Tratamento de Anemia



Atividade fisica regular conforme caso
Cessagdo de tabagismo

Vacina contra Hepatite B a todos os doentes HBsAg negati-
(8

*  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 1I se albumintria
Evitar associagdo entre IECA e ARA 11
Monitorizar Potassio sérico e Creatinina

Contra-indicados na gravidez

e Controlo da Tensdo Arterial

>

Objetivo: TA < 140 x 90
TA < 130 x 80 se houver albuminuria
Usar qualquer anti-hipertensivo de primeira linha

IECA e ARA II s6 se albumintria

*  Tratamento de Dislipidemia

- Reduzir o LDL-colesterol com Sinvastatina 20 -40 mg/dia
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Situacoes para a referenciaco a consulta de Nefrologia

Na&o ha orientacdes claras sobre este assunto.

Sugere-se encaminhar ao Especialista se:

¢ Clearance Creatinina < 30 ml/min

*  Houver outra nefropatia associada

*  Proteinuria > Ig

*  Répida progressao da doenga renal

*  Houver complica¢des proprias da Insuficiéncia Renal:
- Anemia
- Disttrbios de Calcio e Fosforo com Hiperparatireodismo
- Hipertensao resistente

- Distarbio eletrolitico ou acido basico

9.3 Neuropatia diabética

A neuropatia diabética define-se como a presenga de sintomas ou sinais
de disfuncao dos nervos periféricos (sistema sensitivo-motor e autonémica)
em doentes com DM excluindo-se outras causas de neuropatia (VIH, alcoo-
lismo, etc). E a complicagio mais frequente e precoce da DM.

Classificacio: sensitiva, sensitivo motora ¢ autonémica

ManifestagOes clinicas: A polineuropatia diabética ¢ mais frequente-
mente envolvendo sobretudo os membros inferiores. Os sintomas classicos
sdo: dor de varias intensidades, parestesias, hiperestesia, sensacao de quei-
madura, choque eléctrico, hipoestesia, atrofia muscular e por vezes alteragdo
do equilibrio.

A hipoestesia est4 associada as ulceras de pé indolores e maior risco de
amputagdo subsequente. Ao exame objectivo, todos os tipos de sensibilidade
podem estar alterados.

Pode haver diminui¢ao da for¢ca muscular e dos reflexos osteotendi-
nosos.
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Quadro 5. Tipos de sensibilidade correlacionadas aos instrumentos
neurologicos qualitativos e quantitativos utilizados:

Pino, palito, neurotip

Cabo do diapasio
128 Hz (ou tubo frio)

Cabo do diapasio
128 Hz (ou tubo quente)

Diapasao 128 Hz,
Biostesidmetro,

Neuroestesiometro
Monofilamento 10g

Chumago de algodao

Martelo

Prinprick-testa-se a face dorsal do halux para a percegdo de diferenca de
estimulo com ponta romba ou com ponta aguda. O cabo do diapasio pode ser es-
friado ou esquentado, imergindo em agua quente e fria, ou com alcool, para que
o doente perceba a diferenca. O bioestesiometro quantifica o VPT(Vibration per-
ception Threshold) é o limiar de percecao de vibragdo: ponto de corte > 25 volts
e indicativo de risco de ulceracao. A avaliagdo tactil ndo e inserida nos escores.

Terapéutica da Neuropatia diabética

A abordagem terapéutica da neuropatia diabética implica o controlo da
glicémia e de outros factores de risco metabdlicos associados (hipertriglice-
ridemia, obesidade visceral, hipertensdao [HAS], dislipidemia, e das manifes-
tagoes clinicas,

O objetivo ¢ diminuir ou retardar a progressao da neuropatia diabética.

As principais opgOes terapéuticas para as parestesias e dores da neuro-
patia diabética sdo:
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Tratamento da neuropatia sensoério-motor
I- Acupuntura

2-  Antidepressivos triciclicos . 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 ¢ B12 Injetavel durante 10 dias e depois via oral
5- neuroléptico ( flufenazina (1-6mg, por via oral/dia);

6- Opiodides: Opidide fraco - tramadol50-400 mg ou opiodide Forte -
Oxicodona

b) Neuropatia autonémica

Na neuropatia autonémica estdo lesados os nervos do Sistema Ner-
voso Autonomo e envolvidos diversos sistemas como cardiovascular,
gastrointestinal, génito urinario ou outras alteracdes.

Quadro 6. Manifestagdes clinicas da neuropatia auténoma

Hipotensdo ortostatica, taquicardia. ECG: diminuicéo

da variabilidade RR e prolongamento de QT

Disfagia, gastroparésia, diarreia de predominio noctur-
no, incontinéncia de esfincter anal e obstipagao

Disfuncao eréctil, ejaculagdo retrograda, bexiga neuro-
génica

Diminui¢do da reac¢do pupilar, intolerancia ao calor,
hipersudorese

[S¥]
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Tratamento dos sintomas e sinais de neuropatia autonémica

a) Disautonomia cardiovascular - Hipotensao postural: evitar mu-
dancas posturais bruscas, uso de meias ou calgcas compressivas,
elevagdo da cabeceira do leito (30cm) e, quando necessario, uso
de fludrocortisona (Florinefe) 0,1-0,4mg/dia por via oral.

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

Se houver diarreia usar antibidtico de amplo espectro e loperamida,

c) Disautonomia génito urindria - Bexiga neurogénica: treinamento
para esvaziamento vesical programado (completo com manobras
de compressao abdominal e algaliacdo).

- antibioticoterapia nas infeg¢des urinarias

Disfuncao erétil: atualmente, a primeira escolha inclui os medicamentos
do grupo dos inibidores da fosfodiesterase (sildenafil, vardenafil e tadalafil).

Situacdes para a referenciacdo a consulta de Neurologia.
Deve-se encaminhar ao especialista se:
- Tiver dificuldades em controlar a dor neuropatica

- Se houver neuropatia de etiologia nao diabética.

9.4 Pé diabético

E uma das complicag¢des mais graves da DM responsavel por ocupacio
prolongada das camas hospitalares e ¢ a principal causa das amputacdes nao
traumaticas no pais.

Corresponde a combinagdo de complicagdes tardias da DM neuropatia
diabética, arteriopatia, susceptibilidade as infecdes. predispde para o apare-
cimento de lesdes nos pés dos diabéticos, por vezes graves.
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9.4.1 Arteriopatia Doenga Arterial Obstrutiva Periférica (DAOP)

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

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

A maioria dos doentes ndo chega a desenvolver sintomas atribuiveis a
DAOP. Quando sintomaticos, a queixa mais frequente e a claudicagdo inter-
mitente. Pelo seu caracter difuso, a presenga de doenga aterosclerética num
determinado territdrio arterial, correlaciona-se fortemente com a presenca de
doenca aterosclerdtica em outros territorios arteriais nomeadamente cerebro-
vascular e corondria.

A identificagdo e o controlo dos seus fatores de risco sao o pilar funda-
mental da abordagem diagnostica e terapéutica da DAOP

Manifestacdes clinicas da DAOP

Os doentes com doenga arterial obstrutiva periférica podem apresen-
tar-se com claudicag@o intermitente ou com isquémia critica no entanto ¢
importante identificar os doentes com isquémia critica pela urgéncia de en-
caminhamento que determinam.
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Quadro 7. Classificacdo das manifestacoes clinicas

Queixas algicas em repouso que frequente-

mente perturbam o sono

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

Edema de pendencia

Necrose cutanea por pressao em locais com
insuficiente perfusdo arterial

De realcar a importancia da palpagdo dos pulsos femorais, popliteus,
tibiais posteriores e pediosos em todas as consultas. Pode-se recorrer a exa-
mes hemodindmicas como Indice tornozelo brago (ITB). Deve-se solicitar
o Doppler simples para complementar caso ndo seja possivel realiza-la de
imediato.

Quadro 8. Tratamento DAOP

Deve-se interromper a caminhada quando a dor apa-
rece recomegando assim que a dor desaparece

AAS 100/dia de preferéncia -
Pentoxifilina 400mg 12/12 h

Simvastatina 20 mg/dia

39



Critérios para encaminhamento para consulta de cirurgia geral/
vascular

*  Claudicacao incapacitante
* dor isquémica em repouso,
* ulceragdo isquémica ou gangrena
*  Isquémia critica
Ideias Chave
» O sintoma mais comum da DAOP ¢ a claudicacdo intermitente.

» Os fatores de risco mais importantes para a DAOP sao: habitos
tabagicos, diabetes mellitus, dislipidémia e hipertensao arterial.

» A base de diagnostico da DAOP esta no exame fisico que deve
ser complementado com o Eco-doppler

» A terapéutica assenta na necessidade de controlo dos fatores de
risco cardiovascular e na realizac¢do de exercicio fisico.

A terapéutica cirurgica esta indicada nos casos de claudicacao limitante
ou isquémia critica.

Neuropatia diabética relacionada ao pé diabético

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

- neuropatia sensitiva
- neuropatia motora
- neuropatia autossomica

A tradugdo objetiva da neuropatia diabética a nivel do pé pode carac-
terizar-se por Perda de sensibilidade, deformagdes dos pés e dedos, hiper-
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queratoses, osteoarteropatias, edema angioneur6tico, formagao de bolhas,
ulceracdes

Quadro 9. Diagnéstico diferencial do pé diabético

Frio

Sem deformagdes

Pele friavel

Sem ingurgitamento venoso

Sem zonas de hiperpressao

Com sensibilidade mantida

Sem pulsos

Ulcera isquémica

Classificacao do pé diabético quanto ao risco

Quadro 10. Estratificacio do risco do pé diabético

| Baixo risco Auséncia de factores de risco Vigilancia anual
Meédio risco Com neuropatia ou deformidade do pé | Vigilancia semestral
Alto risco Isquémia ou neuropatia ou historia de | Vigilancia cada um a trés meses
ulcera ou amputagdo prévia ou envio para o Consulta de Ci-
rurgia/Diabetes

Quadro 11. Tratamento das feridas

Controlo da glicémia

Tratamento das complicagdes

Suplementos vit. Prot. Mineral

Corregao da anemia

Anti-inflamatdrios

Antibioticos
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Para informag@o mais completa consultar o anexo 12 —cuidados de en-

fermagem

9.5 Doenca cardiovascular e diabetes

A Diabetes mellitus funciona como um dos factores de risco maior e
independente juntamente com a hipertensao arterial para o aparecimento de
doenca cardiovascular. Entre elas temos a cardiopatia isquémica como con-
sequéncia da aterosclerose, miocardiopatia diabética e insuficiéncia cardiaca

diabética.

A principal causa de morte nos diabéticos ¢ a cardiopatia, particular-
mente a cardiopatia isquémica (CI). O risco de sofrer complicagdes cardio-
vasculares que tém os doentes com DM ¢ tao elevado como dos individuos
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 doenca cardiovascular esta-
belecida.

O estudo de Framinghan, evidenciou que os doentes com idades entre
45 e 74 anos tém 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 relagao
ao resto da populagdo.

A DM ¢ a causa mais comum de cardiopatia isquémica em pessoas jo-

vens.

As doengas arterioscleréticas sdao a causa de 80% do total das mortes e

de 75% de todas as hospitaliza¢des em doentes com DM.

O risco relativo de infarto agudo do miocardio ¢ de 1 em 50 e 75% su-
perior nos homens e mulheres com DM, respectivamente em relagéo aos ndo

diabéticos.

42



Importancia do diagnostico precoce da HTA na Diabetes mellitus

E reconhecido que as pessoas com DM tipo 2 tém em simultineo e com
grande frequéncia associado outros factores de risco cardiovascular, ditos
classicos, como a HTA. A DM e a HTA sao factores de risco aditivos para
doengas cardiovascular ateosclerdtica, mas nos diabéticos a HTA aumenta

mais este risco que nos nao-diabéticos. De ai a importancia de um diagnosti-
co precoce da HTA nos Diabéticos.

Clinica

Os sintomas sao semelhantes aos do doente ndo diabético. Angina de
peito a EAM podem se manifestar de uma forma atipica na apresentacdo e

caracterizacao da dor devido a neuropatia autonémica.

Exames complementares: ECG anual e eventualmente ecocardiograma

Critérios para referenciacao a consulta de cardiologia

Com sintomas ou ECG sugestivos de Cardiopatia Isquémica; e

Com doenga coronaria estabelecida, doenca arterial periférica e
doenga cerebrovascular aterosclerotica.

Individuos assintomaticos com alto risco de desenvolver doenga
cardiovascular aterosclerdtica e apresentar:

Multiplos factores de risco

Niveis elevados de um tnico factor de risco: colesterol total> 320
mg/dl, LDL-c > 240 mg/dl, pressao arterial > 180/110 mmHg; e

Diabetes tipo 1 com albuminuria ou diabetes tipo 2 de inicio.

Terapéutica farmacolégica

Antiagregante Plaquetario

Recomenda-se o tratamento com Aspirina 100 mg/dia a todos os doen-
tes com Diabetes Mellitus que apresentam doenca cardiovascular estabeleci-

da ou com algum factor de risco cardiovascular.
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Anti dislipidémicos

Todos os doentes diabéticos com doenga coronaria devem receber agen-
tes hipolipemiantes (Sinvastatina 20-40mg/dia). Em caso de existir a triada
aterogénica caracteristica da diabetes (triglicéridos elevados, HDL baixo e
LDL elevado) esta indicada os fibratos (benzofibrato 400mg/dia).

Antihipertensivos

A tripla associacdo de diabetes, hipertensdo e hiperlipidémia ¢ uma si-
tuacdo de risco cardiovascular extremamente alto. Neste caso, ha que reduzir
a TA para valores inferiores a 140/90 mmHg e em casos com insuficiéncia
renal associada, recomenda-se valores ainda menores. Todas as clases de
agentes antihipertensivos sdo recomendadas e podem ser utilizadas em
diabeticos. Os farmacos de primeira eleicdo devem ser os bloqueadores do
Sistema Renina-Angiotensina (SRA), IECA/ARAII (Captopril, Enalapril,
Lisinopril/valsartan, Telmisartan). Quando indicado o uso de betabloqueante
(doentes que ja tiveram cardiopatia isquémica ou com taquicardia sinusal),
devem ser escolhidos os que melhoram o perfil metabdlico e, com efeito, alfa
bloqueador, como o carvedilol. Recomenda-se que a escolha individualizada
de farmacos tenha em aten¢do as comorbilidades. A administraciao simulta-
nea de dois bloqueadores do SRA, nao é recomendada e deve ser evitada
nos doentes diabeticos.

10. Diabetes em situacoes especiais de infeccoes

Os doentes com diabetes mellitus (DM) sem um controlo adequado da
glicemia apresentam um risco bastante acrescido de apresentarem varias
complicagdes bem conhecidas e frequentes, como por exemplo as vasculares
e as neurologicas. Para além destas, ha outro aspeto bastante importante,
muitas vezes negligenciado, que ¢ o aumento da suscetibilidade destes doen-
tes a infecgdes. Isto pode ser explicado pela deficiéncia de insulina e a con-
sequente hiperglicemia que sistematicamente provocam um efeito negativo
na resposta imunitaria destes doentes, com repercussao direta na fun¢ao de
células importantes como macrofagos e linfocitos (fagocitose, apresentagio
de antigénios, producdo de citocinas, etc.).
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10.1 Diabetes e Tuberculose

A associacao TB-Diabetes aumenta o risco de morte, quando comparada
aos doentes apenas com TB Ha evidéncias cientificas 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 interacdes 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 hepatotdxicos destes, pelo que nos doentes

diabéticos com tuberculose é recomendado usar a insulina

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

10.2 Diabetes e infecdo por VIH

O risco de ocorréncia de DM nas pessoas que vivem com VIH (PVVIH)
pode ser maior do que em pessoas que ndo t€m esta infegdo, principalmente
se estiverem em tratamento antirretroviral (TARV).

A classe de ARV que esta mais relacionada com a resisténcia a insulina
e ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 sdo os inibidores da protease, como
por exemplo, lopinavir (LPV) potenciado com ritonavir (RTV), saquinavir
(SQV), Nelfinavir (NFV), Indinavir (IDV) e Amprenavir (APV). Ha relatos
que o mesmo pode acontecer com o uso prolongado de analogos nucledsidos
inibidores da transcriptase reversa, que constituem outra classe de ARV.

Outras situagdes podem aumentar o risco de resisténcia a insulina e DM
nas PVVIH, como acontece, por exemplo na co-infec¢do VIH-Hepatite C,
devido ao aumento de citocinas inflamatérias no parénquima hepatico e a

esteatose.
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Quadro 12. Fatores de risco de diabetes mellitus nas PVVIH

Idade avangada, principalmente se estiver sob TARV
Duragao da infe¢ao por VIH ¢ do TARV

CD4 baixo e carga viral elevada

Sexo masculino
Raga negra
IMC elevado

Circunferéncia abdominal

Condigdes economicas desfavoraveis
Co-infec¢ao VIH-Hepatite C

Fonte: Chacon Fernandez, C. Relacion VIH-SIDA y Diabetes. Disponivel 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
nao t€m esta infecdo, contudo deve-se ter um cuidado acrescido no segui-
mento desses doentes, considerando algumas interagdes medicamentosas.

10.3 Diabetes e infecdo créonica por virus da hepatite B e C

Apesar da DM parecer estar mais relacionada com a infe¢ao por virus
da hepatite B (HCV) do que a por virus da hepatite B (VHB) é conveniente
lembrar que a hepatite B cronica pode provocar alteragdes no parénquima
hepatico e insuficiéncia hepatica.

Ha evidéncia cientifica que uma proteina do nucleo do virus da hepa-
tite C (VHC) pode inibir diretamente a sinalizagdo da insulina e aumentar
a producdo de espécies reativas de oxigénio, favorecendo a ocorréncia de
resisténcia a insulina.

Também esta descrito que os gendtipos 1 e 4 estdo significativamente
associados com resisténcia a insulina com mais frequéncia do que com os
outros gendtipos. Infelizmente, em Cabo Verde nao hé tecnologia que permi-
ta ter acesso a informagao sobre o genotipo do VHC.
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A metformina pode ser uma das alternativas ao tratamento da resisténcia

a insulina e da DM, desde que ndo haja evidéncia de doenca hepatica avan-
cada pelo risco aumentado de acidose latica.

Em relagdo a resisténcia a insulina, as sulfonilureias podem ser uma
alternativa a metformina embora com utilidade mais limitada,

10.4 Diabetes e hanseniase (lepra)

A ocorréncia de diabetes em doentes com lepra tem sido descrita com maior
frequéncia naqueles com a forma virchowiana. Os farmacos utilizados para o
tratamento da lepra e dos estados reacionais, como a rifampicina e os corticoste-
roides, podem dificultar o controlo da glicemia nos doentes com DM que utili-
zam ADO. Isto pode ndo se verificar naqueles que utilizam insulina.

10.5 Profilaxia das infe¢oes nos doentes diabéticos

Os doentes diabéticos devem fazer profilaxia de algumas doencas infec-
ciosas devido a alta probabilidade de desenvolvimento das mesmas:

E aconselhavel fazer vacinagdes contra gripe, contra pneumococo € con-
tra a hepatite B além da quimioprofilaxia com isoniazida devido ao elevado
risco de aparecimento da tuberculose.

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

Para a gripe ¢ recomendada a Vacina anti-Influenza, Iml IM, dose uni-
ca, que deve ser administrada anualmente.

Também ¢é recomendada a vacina anti-pneumocoécica 13 (criangas <2
anos) e anti-pneumococica 23 (pessoas > 2 anos) seguindo a estratégia:
Pneumo 13 - Idade do inicio da vacinacdo 2 a 6 meses administrar 3 doses
a cada 2 meses e um reforgo entre 12 a 15 meses. Quando a vacinagdo € ini-
ciada entre os 7 — 11 meses administrar 2 doses com intervalo de 2 meses e
um reforgo entre 12 e 15 meses. Quando a vacinagao € iniciada entre 12 e os
23 meses de idade necessitam de 1 dose e um refor¢o administradas com um
intervalo minimo de 2 meses.
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Pneumo 23 —uma dose de 1ml IM inicialmente, com reforgo 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 infec¢@o e consequente. Pedir anti-HBs apos 3
meses da Gltima dose para certificar imunizacao.

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

11. Diabetes mellitus na crianca

Aspectos gerais e classificacio da DM na crian¢a

Enquanto a DM tipo 1 continua a ser a forma mais comum de diabetes
em criancas ¢ adolescentes, a DM tipo 2 constitui um importante e crescente
problema de satde publica. (anexo 10 — Formas de DM na crianga e adoles-
cente).

Os critérios de diagnéstico na crianca e jovem sdo iguais aos dos
adultos. No entanto os sintomas na apresentacdo mimetizam algumas pato-
logias frequentes nesses grupos etarios, o que pode dificultar o diagnostico

Quadro 13. Sintomas de diabetes na crianca e adolescente

Polifagia Vomitos frequentes e dor abdominal
aguda

Visdo turva Flush malar e Halito cetonico

Oscilagdes de humor Desidratagao com poliuria

Infecdes cutaneas Depressao do estado de consciéncia/
coma

Candidiase vaginal ou oral | Respiragdo de Kussmaul

Dor abdominal Choque

S~
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Para a abordagem da Diabetes melittus na crianca e adolescente,

na apresentagdo inaugural e na descompensagdo consultar o protocolo de
actuacao (anexo 10)

Tratamento da DM 1 na crianga — (anexo 10)

Apo6s o diagndstico contactar Endocrinologia e/ou Pediatria do hospital
de referencia para orientacdo e eventual transferéncia.

Tratamento de DM tipo 2 na crianca

Tratamento de DM tipo 2 na crian¢a

HBA1C<9 sem HBA1C>9 e/ou Com acidose
sintomas e sem sintomatico e sem acidose

de vida e

Mudanga de estilo

Metformina

Insulina basal mais Mudanca

Negativo

[aY

de estilo de vida e Metformina ln§ulina até resolugdo da
acidose

Anticorpos

Positivo

Continuar metformina e Continuar ou iniciar com
desmame de insulina

insulina

HBA1 C<6,5 4

Sem atingir

HBAIC<6,5 Sem atingir HBAIC <
6,5

semanas anos HBA1C<6,5
Manter Associar insulina Manter dose de insulina Aumentar dose de insulina
metformina atél,2Ul/Kg até 1,2Ul/kg
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Intercorréncias clinicas em Criancas com Diabetes

Muitas doengas, em especial as febris e com sintomas gastrointestinais,

frequentes na idade pediatrica, podem condicionar descompensacdo numa

crianga com diabetes.

O manejo do dia de doenga deve fazer parte do ensino inicial e continua-

do da crianca e da familia.
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Aspecto fundamentais do controlo:

- Nao interromper a insulinoterapia, mesmo quando ha vomitos e
a crianga nao 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 monitorizagdo — glicemia cada 3-4h, cetonuria 1-2x
dia se possivel

- Identificar e tratar a doenca aguda, antipireticos e reforcar a hi-
dratacdo

- Evitar exercicio fisico extenuante.

Seguimento da crianc¢a diabética

Controlo ambulatorial e prevencao de complicacoes
Peso — em todas as consultas

Altura — em todas consultas

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

HBAIlc a cada 3 meses (< 7,5%)



Rastreio e Vigilancia das Lesoes de orgaos alvos:
Oftalmologia —>10 anos e 5 anos apos diagnodstico e depois anualmente

Neuropatia periferica e autonomica — historia clinica, exame objec-
tivo com observagdao dos Membros inferiores, sensibilidade termica vibrato-
ria....;

Proteinuria — medir 2 anos ap6s diagnostico e depois anualmente (Al-
buminuria de 24h)

Avaliagdo Cardiologica:

Perfil metabélico (perfil lipidico se indicacao, ureia, creatinina, fungao
hepatica) a cada 6 meses

Perfil lipidico — a partir de 12 anos ou em caso de risco familiar a partir
dos 2 anos. Alvo LDL < 100 — considerar estatinas se ndo melhora com dieta

Funcao tiroideia (2 anos apds diagndstico e anualmente)

Despiste de doenca celiaca (2 anos apos diagnostico e anualmente)

Incentivar e Orientar a actividade fisica
Apoio Nutricional
Referenciacio para consulta hospitalar

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

12. Articulacio Cuidados de Saude Primarios e Cuidados hospita-
lares

Devera haver uma articulagao efetiva de funcionamento dos servigos de
saude de maneira a garantir a continuidade e a qualidade dos cuidados. To-
dos os Centros de Satide e Hospitais devem ter um ponto focal que pode ser
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médico ou enfermeiro com capacidade organizacional, competéncias na area

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 especificidades de cada servigo e devem colaborar-se mutuamente

e implementar uma comunicacao eficaz.

Responsabilidades dos Pontos focais

a)
b)

g)

Disponibilidade para trabalhar no programa da Diabetes

Colaborar na implementagdo das normas do Programa e do guia
da DM nomeadamente fazer a notificacdo atempada dos dados
estatisticos da DM as estruturas devidas.

Devem funcionar como elo de ligacao entre os Cuidados de Sau-
de e os cuidados hospitalares e 0 Coordenador do Programa Na-
cional da DM

Ter uma base de dados dos diabéticos

Zelar pelo correto preenchimento dos processos clinicos indivi-
duais

Elaborar um plano anual de ac¢do que inclua actividades forma-
tivas

Promover programas de Informacao, Educacdo e Comunicacao
para a Satude no servigo de Sauide e na comunidade

13. Organizacio das consultas de Diabetes

A abordagem da pessoa com diabetes ¢ complexa, tendo em conta os

varios aspectos que envolve, relacionados com a doenga propriamente dita,

com acgdes no sentido de prevenir as complicagdes associadas, intervengoes

que visam a reabilitacdo perante a ocorréncia de determinadas complicagdes

(nomeadamente cerebrovasculares, amputagdo, entre outros) e educagdo

orientada para a alteragdo de comportamentos.
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Numa O6ptica de prestagdo de cuidados de proximidade, integrados e
multidisciplinares, perspectivando a melhoria da qualidade de vida da pessoa
diabética, redu¢ao da morbi-mortalidade associadas a doenga, optimizagio
dos recursos adequados para a assisténcia destes e recolha de informacao
relevante relativamente ao diabético que permitam analise epidemiologica e
adequacao das estratégias no momento adequado, ¢ de suma importancia que
a actividade assistencial ao diabético seja altamente qualificada, centrada no
doente, de forma a se adequar a sua vivéncia e expectativas, incutindo neles
a responsabilidade e autogestdo da sua doenga.

A diferenciacdo da equipa prestadora de cuidados implica a aquisig¢@o de
competéncia em diabetes, permitindo assim a criacdo da consulta autobnoma
de diabetologia em todas as estruturas de saude do pais (cuidados primarios
e hospitalares).

Para isto, é essencial uma articulagdo estreita, efectiva, eficaz e continua
entre as estruturas de saude primarias e o hospital da area de residéncia, que
também deverdo articular-se com a coordenag@o do Programa de prevengao
da Diabetes mellitus e outros disturbios metabdlicos e com as organizagdes
da sociedade civil para o desenvolvimento de actividades educativas na area
da diabetes.

13.1 Consulta de Diabetes nos Cuidados Primarios de Saude

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

Deve ser constituida por uma equipa multidisciplinar, vocacionada para a
area da diabetes que, além da actividade assistencial prestada ao utente, devera
fazer a recolha de dados epidemiologicos e estatisticos e ainda articular-se com
a tutela, no sentido de concretizar os planos de acgdo propostos por esta.

Deverao dispor de recursos humanos capacitados e em nimero suficien-
te, que permitam um atendimento de qualidade, tempo adequado (ndo mais
que seis meses) ¢ equipamentos ajustados ao tipo de cuidados prestados.
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Devera 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 Satde.
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Recursos humanos

- Equipa fixa (presenca diaria): administrativo e/ou agente sanita-
rio, médico clinico geral e enfermeiro.

- Equipa modvel (de apoio ) (presente nos dias de consulta pré-
definidos): nutricionista ou dietista, técnico ou assistente social,
estomatologista, fisioterapeuta e psicologo.

Recursos materiais e equipamentos

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

- Folhas de registo clinico e de enfermagem
- Folhas para o registo epidemiologico

- Maca

- Balanga

- Régua e fita métrica em cm

- Esfigmomanometro

- Glucometro

- Tiras-teste

- Monofilamento para avalia¢do da sensibilidade a pressao
- Seringas de insulina

- Insulina rapida

- Folhetos informativos ou outros suportes para o ensino



Dados clinicos a serem recolhidos

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

- Peso;

- Altura;

- Indice de massa corporal

- Perimetro abdominal

- Tensdo arterial

- Avaliagdo do pé e classificacao do risco do pé (anexo 7)

- Palpacgao dos pulsos femorais e tibiais anteriores e posteriores
- Calculo do risco cardiovascular

- Verificacdo do auto-revisto da glicémia

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

- Solicitagao de exames complementares anualmente: hemograma,
albuminaria, colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL,
triglicerideos, transaminases, electrocardiograma, relatorio de
retinografia.

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

Auto-controlo e auto-gestio da doenca

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

- Actividade fisica,

- Objectivos glicémicos,

- Auto-administracdo e conservagao da insulina,
- Sinais de hipoglicémia,

- Cuidados dos pés,

- Medicdo da glicémia (pré e p6és prandial), tensdo arterial e res-
pectivos registos

- Esquema terapéutico.

Periodicidade das consultas

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

13.2 Consulta de Diabetes nos Hospitais

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

O seguimento destes no hospital, ndo dispensa o seu seguimento nos
cuidados primarios. Deve sim haver um seguimento partilhado, bem arti-
culado, com a disponibilizagdo de informagao clinica relevante, de forma a
evitar gastos supérfluos ou procedimentos infrutiferos.
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Recursos humanos

- Equipa fixa (presenca diaria): administrativo e/ou agente sanita-
rio, médico especialista (Endocrinologia/Medicina Interna, Pe-
diatra e Obstetra) e enfermeiro.

- Equipa moével/de apoio(interconsulta): cirurgia vascular/geral,
nefrologia, oftalmologia, urologia, fisioterapia, ortopedia, nutri-
cionista e psicologo.

Recursos materiais e equipamentos

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

- Folhas de registo clinico e de enfermagem

- Folhas para o registo epidemiologico

- Maca

- Balanga

- Régua e fita métrica em cm

- Esfigmomanoémetro

- Glucometro/ Tiras-teste

- Monofilamento para avalia¢do da sensibilidade a pressao
- Seringas de insulina

- Insulina rapida

- Folhetos informativos ou outros suportes para o ensino

Dados clinicos a serem recolhidos

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

Altura;

Indice de massa corporal

Perimetro abdominal

Tensdo arterial

Avaliacao do pé e classificacdo do risco do pé (anexo 7)
Palpacdo dos pulsos femorais e tibiais anteriores e posteriores
Calculo do risco cardiovascular

Verificag¢ao do auto-registo da glicémia

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

Solicitagdo de exames complementares anualmente: hemogra-
ma, albumindria, colesterol total, colesterol LDL, colesterol
HDL, triglicerideos, transaminases, electrocardiograma.

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

Avaliacao pela Cardiologia para despistagem de cardiopatia is-
quémica e/ou insuficiéncia cardiaca.

Elaboragdo da informacao clinica relativamente ao seguimento
da diabetes

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



Objectivos terapéuticos

A diferenciagdo na prestacdo de cuidados assistenciais, tem por objecti-
vo, o alcance das metas terapéuticas, visando assim a diminui¢do da ocorrén-
cia das complicagdes associados ou o atraso no seu aparecimento.

Quadro 14. Bom controlo metabdlico

HbAIC <7,0%

Colesterol Total <176 mg/dl

HDL Homens: >41 mg/dl
Mulheres: >51 mg/dl

LDL <100 mg/dl

Triglicerideos <150 mg/dl

MC <25 kg/m2 (se excesso de peso prévio, reducio de
5 % da massa corporal)

TA <140/80 mmHg

Perimetro abdominal Homens: <93 cm
Mulheres: <79 cm

Cessagao tabagica Obrigatoria

Referenciacio para a Consulta de Diabetes no Hospital

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

Os servigos 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:

® [dade infanto-juvenil (DM tipo 1)
® Gravida com diabetes prévia ou com diabetes gestacional

® Adulto diabético mal controlado
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® Adulto diabético com complicagdes major associadas ou com ou-
tras doengas concomitantes, que implicam seguimento hospitalar.

14. A adesio ao tratamento do doente diabético

A DM como toda a doenga cronica apresenta frequentemente problemas
de adesdo ao tratamento. Este aspecto deve ser bem trabalhado com toda a
equipa de seguimento do diabético. Varios estudos mostram que os doentes
portadores de doenca cronica, quando bem informados sobre a sua doenca
nomeadamente as causas e consequéncias e acompanhados por uma equipa
multidisciplinar, que envolve médico, nutricionista, enfermeiro, farmacéu-
tico, assistente social e psicologo,aderem melhor ao tratamento e portanto
terdo melhor controlo metabolico da sua doenga econsequentemente melhor
qualidade de vida.

Dos principais fatores associados a ma adesdo ao tratamento que as
equipas de saude devem ter em mente sdo: fatores comportamentais como
percepgdo e aceitacdo da doenga, formas de enfrentamento das adversida-
des, niveis de escolaridade, acesso ao medicamento, auséncia de sintomas,
complexidade do tratamento, falta de informagao ou ma informacao sobre a
doenga, grau de confianca de confianga nos profissionais de saude e auséncia
de redes de apoio — familiares, amigos, comunidade, etc

Todos os modelos de gestdao da doencga cronica recomendam que o doen-
te deve estar envolvido em todas as decisdes clinicas e portanto, no Centro de
toda a atividade. O Modelo quadro de referéncia OMS baseia-se na crenga de
que os resultados positivos para os quadros cronicos apenas se conseguem
quando os doentes e familias estdo preparados, informados e motivados, e as
equipas de cuidados de satide e pessoal no apoio na comunidade trabalham
em conjunto (OMS 2002)

Todos os cuidados devem considerar as necessidades e preferéncias in-
dividuais do doente. A boa comunicacgdo ¢ vital para permitir aos doentes
tomar decisdes informadas e sustentadas em termos de acesso a informagao
e educacao basecadas na evidéncia
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Anexo 3- Exemplo de ficha clinica - Ficha hiperdia de seguimento

@sioun mo Controfol

‘\\pGrDj N

Ministerio
SSAUDE

Cartao HiperDia

N°: I Hiper: [_| Dia: [
Nome: Alcunt
Idade: DN: / / Sexo: Telef
Residéncia: Naturalidade:
Ocupagio/Profissdo: Segurado:
Data de diagnéstico: IMC inicial: kg/m®  Altura: m
Co- morbidad
APF:;
Pé diabético:
Cardiologia:
oftalmol
Nutrigdo ;
Ano 2015
Més JAN FEV MAR ABR MAI JUN JUL AGO SET ouT NOV DEZ
Data
Peso
C.A
IMC
TA
GC/G)
HblaC
Colest
Creat.
Ureia
Prot.*
mMedic | ___ | |\ |\ |\
* Proteina na Urina
Observages:

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

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

As biguanidas sdo responsaveis por uma variedade de efeitos metabo-
licos no organismo. Elas reduzem a absor¢do gastrointestinal de glicose,
estimulam a glicolise anaerdbia (no musculo, aumentam a sensibilidade a
insulina e melhoram a captacao e utilizagdo de glicose periférica), inibem a
neoglicogénese — melhorando a sensibilidade hepatica a insulina e coartando
a extragao pelo figado de certos substratos (e.g. lactato) da neoglicogénese e
diminuem a glicogenolise hepatica (ndo estimulam a libertacdo de insulina
nos ilhéus pancreaticos).

A prescri¢ao da dose de metformina deve ser gradual e progressiva, de
modo a facilitar a tolerancia gastro-intestinal e a minimizar os efeitos adver-
SOS.

A dose inicial de metformina ¢ de 500 mg, 1 a 2 vezes ao dia. A dose
maxima habitual ¢ de 2 a 3 g/dia, dividida em 2 a 3 tomas didrias.

A metformina deve ser suspensa perante situagdes cinicas de:
a) TFG < 60ml/minuto/1.73m2;

b) desidratagdo, diarreia ou vomitos com risco de alteragdo da fun-
¢do renal

c) risco de hipoxia tecidual, como a insuficiéncia cardiaca e a insu-
ficiéncia respiratoria;
d) intolerancia gastro-intestinal.
A metformina ¢ o farmaco de elei¢do no tratamento farmacologico da
DMT?2, especialmente nas pessoas com excesso ponderal/ obesidade. Ela
deve ser utilizada inicialmente em monoterapia e se nao se atingirem os ob-

jetivos terapéuticos individualizados, pode ser usada em associagao com ou-
tros antidiabéticos orais e/ou com insulina.
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2. Sulfonilureias

- Glibenclamida (5mg)

Gliclazida, (comprimidos de libertacido prolongada de 30mg
e 80mg)

As SU sdo farmacos que estimulam diretamente a secre¢do de insulina
pelas células B dos ilhéus de Langerhans. Ao se ligarem com os recetores de
sulfonilureia [SUR]- 1) nas células f aumentam a secre¢do de insulina, em
resposta a estimulag@o produzida por uma refeigdo ou pela glicose. Outros
possiveis efeitos extrapancreaticos das SU (melhoria da sensibilidade dos
tecidos periféricos a insulina, nomeadamente do figado, e modulagdo favo-
ravel da captacdo de glicose pelos tecidos) tém significado clinico questio-
navel.

Deve considerar-se a opg¢ao inicial por uma SU nas pessoas com dia-
betes tipo 2 com intolerancia ou contraindicag@o para o uso de metformina.

Podem ser utilizadas em monoterapia, em associacdo com outros an-
tidiabéticos orais (glibenclamida em associacao fixa com metformina) ou
insulina, em doentes ndo controlados.

A dose inicial de gliclazida recomendada ¢ de 30 a 80 mg/dia e devera
ser ajustada de acordo com a resposta até ao maximo de 160mg, em dose
Unica, ao pequeno almogo.

A dose inicial de glibenclamida recomendada ¢ de 5 mg/dia. Devera ser
ajustada de acordo com a resposta até ao maximo de 15mg/dia.

E um grupo de farmaco eficaz redugdo de Alc de 1.5 a 1.7%, com glice-
mia em jejum de 50-70 mg/dl e pés-prandial de 92mg/dl.

Os efeitos laterais das SU, geralmente, sdo Hipoglicemia (potenciada
pelo alcool, esforgo fisico, stress e medicamentos que alterem a ligacao des-
tes farmacos as proteinas), ganho ponderal, rash, hepatotoxicidade e hipona-
tremia (raras).

80



Tiazolidinedionas ou glitazonas
- Piogliazona (15, 30 e 45 mg)

As glitazonas atuam através da ativagdo de recetores nucleares espe-
cificos (PPAR v, gama recetor ativado pelo proliferador de peroxissoma),
conduzindo a uma melhoria da sensibilidade a insulina no hepatécito, no
adipocito e no musculo-esquelético.

Assim, o tratamento com glitazonas reduz a produgao hepatica e aumen-
ta a eliminagdo periférica de glicose, no caso de resisténcia a insulina, com
melhoria do controlo glicémico pos-prandial e em jejum (reduciio da Ale
0.8 até 1.5%), em doentes com DMT?2.

Estao indicadas em monoterapia ou em terap€utica dupla oral (em asso-
ciagdo com metformina ) ou com insulina, em doentes ndo controlados.

Dos efeitos adversos realcam-se a anemia (ligeira), perturbacdes gas-
trointestinais, reten¢ao de liquidos, edema e aumento de peso, edema macu-
lar com diminuic¢do da acuidade e visual e fraturas (aumento da incidéncia de
fraturas osseas distais mulheres).

O seu uso ¢ contraindicado perante doentes com disfung¢ao ventricular
sintomatica ou ICC de classe I1I-IV, dado que podem exacerbar ou precipitar
uma insuficiéncia cardiaca.

E aconselhavel a monitorizacio periodica das enzimas hepaticas.

A dose de tratamento € de 15 a 30mg e o o inicio dos efeitos farmacolo-
gicos ¢ lento (2-4 semanas).

Retardadores da absorcdo de hidratos de carbono
. Inibidores da alfa-glucosidase intestinal
- Acarbose (50 e 100mg)

A sua atividade farmacologica exerce-se a nivel do limen intestinal,
inibindo as enzimas intestinais (alfa-glucosidases) envolvidas na degradacao
de dissacaridos, oligossacaridos e polissacaridos.
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Este mecanismo induz um atraso na digestao dos hidratos de carbono,
com uma libertagdo mais lenta da glicose proveniente dos hidratos de car-
bono e uma absor¢@o mais lenta pela circulagdo. Além disso, alteram a li-
bertagdo de hormonas intestinais dependentes da glicose (com a aparente
reducdo do GIP e aumento do GLP-1) com aumento consequente da secre¢ao
de insulina.

Desta forma, a acarbose reduz a hiperglicemia pos-prandial (25-50 mg/
dl) e atenua as variagdes do perfil diario da glucose sanguinea (com redugao
dos valores médios e descida da HbA1C de 0.5-1.0%). Tem um efeito na
reducdo da glicemia em jejum de 20-30 mg/dl.

A dose inicial recomendada ¢ de 50 a 200mg/dia, 3vezes ao dia, antes
das refei¢des, podendo chegar a um maximo de 600mg/dia.

TIPOS DE INSULINA
INICIO (M) PICO (H) DURACAO (H)
<15 0,5al,5 3a4
30 a 60 2a3 6a9
120 A 180 5SA7 13A 16
120 A 300 TA12 Mais de 18
120 A 180 Sem pico Mais 24
180 A 300 Sem pico 20 horas
30 a 60 5a7 12a15
10a15 5a7 12a15
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Anexo 5. Classificacio e exemplos de imagens da retinopatia diabética

Imagens da retina: normal e patologico

fundo ocular normal fundo ocular na retinopatia diabética

Foto do fundo do olho de um paciente diabético
mostrando iniimeras marcas de laser
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Classificacao da retinopatia diabética (European Working Party)

Retinopatia nio

Exsudados duros

Vasos brancos
Agrupamentos hemor-
ragicos

Retinopatia niao . . Retinopatia Oftalmopatia diabética
. . proliferativa . N

Proliferativa leve proliferativa avancada

Moderada-grave

Microaneurismas | AMIR Neovasos: Neovascularizagdo  da

Hemorragia  in- | Arrosariamento veno- | -no disco iris

trarretiniana so, bucles, reduplica- | -noutro lugar Glaucoma neovascular

Exsudados algo- | cdo Descolamento da retina

donosos <5 Exsudados algodono- | Proliferagdo fi- | Hemorragia vitrea

Dilatacdo venosa | sos >5 brosa: Hemorragia pre-retinia-

-no disco
-noutro lugar

na

MACULOPATIA

EXSUDATIVA FOCAL/DIFUSA
LOCALIZADA OU GENE-
- RALIZADA
ISQUEMICA

Anexo 6. Estadios da IRC conforme Clearance de Creatinina e ajustes

das doses dos farmacos

Estadios da Insuficiéncia Renal Cronica conforme Clearance de

Creatinina

Estadio

Descrigdo

TFG ou Clearance de Creatinina (ml/min/1,73 m?)

I IRC leve 60 —89
1IA IRC moderada 45-59
111B 3044
I\Y IRC grave 15-29
A% IRC pré-dialitica <15
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Ajuste de Dose de Hipoglicemiantes orais conforme Clearance de

Creatinina
1IIA 11IB v \Y

Biguanida Metformina Sem alteragdo | 50% dose | Evitar
Sulfonilureia Glibenclamida | Evitar

Glipzida Sem alteragdo da dose

Glicazida
Analogo de Megliti- | Repaglinida Sem alteragdo da dose Iniciar com doses
nida baixas (0,5 mg)
Tiazolidinedionas Pioglitazona Sem alteragdo da dose
Inibidor de Alfa-Gli- | Acarbose Sem alteragdo da dose Evitar
cosidase
IDPP-4 Sitagliptina Sem alteragdo | 50 mg/d | 25 mg/d

Vildagliptina | da dose 50 mg/d

Linagliptina Sem alteragdo da dose

Anexo 7. Critérios de avaliacio e classificacao da insuficiéncia vascular

Infecdo de grau moderado

Infegao grave

Instalagao Lenta ou cronica Aguda e rapida

Ulceragao Pele + tecido celular subcutaneo

Tecidos Epiderme e derme + fascia, musculo, articulag@o,
0SS0

Eritema 3cm 3cm

Celulite 2cm 2 cm

Localmente sinais

inflamatorios

Ligeiros com escasso exsudado

Exsudado abundante, crepita-
¢do, bolhas, necrose, exposicao
de estruturas

Sinais sistémicos

Ausentes ou minimos

Febre, azotémia, leucocitose,
acidocetose

Sinais metabodlicos

Normoglicémia ou hiperglicemia
moderada

Hiperglicemia, acidocetose

Sinais vasculares

Pulsos normais ou fracos

Pulsos ausentes

complicagdes

Calosidades, deformagoes

Edema, abcesso, gangrena, ne-
crose, amputacdes prévias
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Classificacao das graus de isquemia cronica

Classificacio DAOP:LERICHE - FONTAINE

1 Assintomatico
1A Claudicagao ligeira
1IB Claudicagdo moderada a severa
111 Dor isquémica em repouso
v Ulceragao ou gangrena

Exames complementares e diagnostico na cirurgia vascular

ITB TcPO2 Eco-Doppler Color
IDB Angio TC
Pressdes segmentares Angio RM

Imagens Eco-doppler cores
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Anexo 8. Algumas precaucdes no tratamento de PVVIH
Biguanidas (Metformina)

E uma das opg¢des de tratamento da DM nas PVVIH, mas deve-se ter
um especial cuidado quando utilizado com ARV que possa causar acido-
se latica, como AZT, ou nos doentes com coinfec¢do por VIH-Hepatite C.
Nestes casos, o médico deve informar o doente sobre esta possibilidade e
também sobre os sintomas tipicos de acidose latica (dor abdominal, nausea
persistente, vomito, sensacgao de frio, cansago, fraqueza e dor muscular). Em
caso de acidose latica, pode ser necessaria a interrup¢ao da metformina e a
sua substitui¢do por outro antidiabético oral (ADO) ou insulina.

A sua utilizacdo pode estar contraindicada nas PVVIH com nefropatia

ou alteragdo da fungdo renal devido ao maior risco de acidose latica.

E possivel que os doentes que apresentem alguma enteropatia relacio-
nada ao VIH nao tolerem os efeitos secundarios gastrointestinais da metfor-

mina.

O tratamento da DM com metformina pode piorar a lipodistrofia 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-
cundarios gastrointestinais podem nao ser bem tolerados, se os doentes tive-

rem alguma enteropatia secundaria a infe¢ao por VIH.

Sulfonilureias (glibenclamida, gliclazida, glipizida, glimepirida)

Insulina

Nao ha contra-indica¢des. Pode ser utilizada como em doentes sem in-
feg¢do por VIH.
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Anexo 9. Abordagem terapéutica das complicacoes agudas da DM

Cetoacidose diabética e Sindrome Hiperosmolar Hiperglicémico

Fundamenta-se na fluidoterapia vigorosa, insulina e correcgao das alte-
ragoes electroliticas.

Permeabilizacio e protecciio das vias aéreas

Colocar tubo de Guedel e sonda nasogéastrica se Escala de Coma de
Glasgow < 8

Promover uma ventilacao eficaz — administracdo de oxigénio suple-
mentar se saturacao periférica de O2 <95 e/ou PO2< 80 mmHg e eventual-
mente iniciar ventilacdo mecanica invasiva, se critérios.

Optimizacao da circula¢iao — reposicio volémica
Calculo do défice de agua

Défice de agua - 0,6xPeso (Kg)x(sodio plasmatico+140)-1
Monitorizacao glicémia capilar hora a hora

CAD

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

- Se Na+>150 mg/dl usar solugao salina hipoténica (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 défice de agua nas primeiras 8 horas

- Nos doentes com antecedentes de insuficiéncia cardiaca, apos a
administrac¢do efectuada na primeira hora, vigiar sinais de sobre-
carga hidrica e reduzir a perfusdo 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 solucdo salina hipotdnica (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
0 esquema

Repor 50% do défice de agua nas primeiras 8 horas; repor 80%
do défice estimado nas 24-36 horas

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

Insulina rapida

Iniciar se K+>3.3 mg/dl (caso contrario corrigir primeiro o K+ e iniciar

insulina quando K+>3.3 mg/dl)

Bolus inicial de insulina endovenosa — 0.15 a 0.2 UI/Kg

Perfusdo endovenosa de insulina — 0.1 U/Kg/h

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

5Ul/h)

Objectivo — reducdo de 50-75 mg/dl/h da GC (se ndo for atingi-
do, dobrar o ritmo da perfusao)

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

SHH, manter a glicemia < 300 mg/dl, reduzir a perfusdo 2cc/h
até a sua suspensao. Valor alvo 250 mg/dl durante 24 horas. Apos
ter atingido estes valores, prescrever o esquema de insulina actra-
pid SOS. Quadro 3.
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CAD, manter a perfusdo de insulina até correcgdo 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 perfusao, administrar glicose hipertonica e pos-
teriormente retomar a perfusao a 0.05 Ul/Kg/h. Interromper a perfu-
sdo apos a correc¢ao da CAD (suspender a perfusdo 15 minutos apds
fazer a insulina rapida 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/K g/dia, 2/3 de manha e
1/3 a noite; se uso prévio de insulina, utilizar a dose habitual).

Correccao electrolitica

K+ (a insulina promove a hipocaliémia, por aumento do seu transporte

para o espaco intracelular)

90

Na+

<3.5 mEq/L, administrar 40 mEq/L

3.5-5.5 mEq/L, administrar 20 a 30 mEq/h, apds a primeira hora
de hidratacdo e inicio da perfusdo de insulina, se débito urina-
rio>50 ml/h

Objectivo: K+>3.5 <5.5 mEq/L

Inicialmente verifica-se hiponatrémia relativa que revertera com
a correcgao da hiperglicemia

A hipernatrémia reflecte a gravidade do distarbio metabdlico. A
sua abordagem implica, além da correccdo da hiperglicemia, a
administracdo de fluidos hipotonicos (SF 0.45% ou Lactato Rin-
ger) ou juntar uma perfusdo gota a gota de agua pela sonda naso-
gastrica 8-10 gotas/min.

PO4- < Img/dl, administrar 30-60 mmol de fosfato bipotassico.

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



Bicarbonato de sédio
- Indicado apenas se pH<7.0 ou Bicarbonato sérico <8-10 mEql/L.
- Objectivo — Bicarbonato 10-12 mEq/L.

- Complicagdes: hipocaliémia, alcalose metabolica secundaria, hipoxia
tecidular, acidose paradoxal do Sistema Nervoso Central.

b) Abordagem terapéutica da hipoglicémia

Doente consciente e assintomatico: fornecer uma refei¢do ligeira ou au-
mentar o ritmo de perfusdo de soro glicosado.

Hipoglicémia ligeira a moderada: Se via oral disponivel — fornecer 2
pacotes de aglcar, seguida de refeigdo ligeira; se via oral ndo disponivel —ad-
ministrar 1 ampola de soro glicosado hipertonico 30% endovenosa, seguida
de perfusao de soro glicosado a 5%.

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

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

Suspender a medicagao hipoglicemiante prévia até a correc¢ao da hipo-
glicémia.
Os doentes medicados com sufunilureias devem permanecer internados

no minimo durante 48 horas, tendo em conta a duragdo de ac¢do destes me-
dicamentos.

Identificacdo dos factores precipitantes.

Re-educacao do doente relativamente a pratica de exercicio fisico e die-
ta, assim como a autovigilancia da glicémia e reconhecimento dos sintomas
de hipoglicémia e medidas a serem tomadas por estes e seus familiares (ad-
ministracdo de agucar, seguida de refeicao ligeira e glucagon nas situacdes
mais graves).
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Anexo 10. Forma da DM na crianca e adolescente e protocolos de atuacao

Formas de Diabetes na Crianca e Adolescente

*  Formas mais comuns

Diabetes Tipo 1

Diabetes Tipo 2 — mais no adolescente

e Formas raras

Diabetes Neonatal
Diabetes Monogenica fora do periodo neonatal
Diabetes atipica — entre diabetes tipo 1 e tipo 2

Diabetes associada a Malnutri¢do e pancreatopatia fibrocal-
culosa

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

Diabetes Gestacional em adolescentes

Protocolo de actuagdo — Na Diabetes Inaugural e na descompensa-

¢ao na Crianca e Adolescente

FORMAS DE APRESENTACAO INAUGURAL E DE DESCOM-

PENSACAO

A) Hiperglicémia simples

»  Poliuria, polidipsia, estado geral conservado e geralmente sem

vomitos

«  Sem cetonuria, sem acidose (pH > 7,3; HCO",> 15mmol/L)

B) Cetose
Cetonuria, sem acidose (pH > 7,3; HCO",> 15mmol/L)
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O)

Cetoacidose

D)

Forma mais comum de apresentacdo na diabetes inaugural

Causa mais frequente de morbilidade e mortalidade nas criangas
com DM tipo [

Poliuria, polidipsia, perda de peso, respiracdo acidotica, odor ce-
tonico, +/- alteracdo da consciéncia

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

Estado Hiperosmolar hiperglicémico Ou coma hiperosmolar ndo

cetotico

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

Alteragdes do estado de consciéncia

Osmolalidade > 320 mOsm/L

A) HIPERGLICEMIA SIMPLES

. Monitorizacao

Glicemia capilar 4/4 horas

2. Hidratacio e alimentacio

* Liquidos hipotdénicos por via oral - ex. cha sem agucar

* Alimentagdo polifraccionada com dieta para diabéticos (4/4h)

3. Insulina

* Insulina répida sc de acordo com o peso e glicemia (Quadro I).

* Iniciar o mais rapido possivel o esquema com insulina de accio
intermédia
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Quadro I — Unidades de insulina rapida sc por dose de acordo com
0 peso e glicemia da crianca

Glicémia (mg/dL)

Peso (kg) | 160-200 200-300 300-400 400-500

>500 mg/dL
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B) CETOSE
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1. Monitorizacao de 3/3 horas

*  Glicémia capilar

»  Tira teste ou urina II para cetontria
2. Hidratacio e alimentacio

*  Sem vomitos:

- Liquidos hipoténicos por via oral

Alimentagdo polifraccionada (3/3h) — ex. leite ou iogurte ma-

gros, pao sem manteiga, bolachas “Maria” ou de agua e sal.

e Com vOmitos:

- Hidratacdo endovenosa



*  Primeiras horas com soro fisiologico

*  Horas seguintes: fluidos de manutengao até tolerancia oral

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

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

- KCl17,5% (ImEq=1mL): dose de manutencao

3. Insulina

* Insulina regular sc de acordo com o peso ¢ glicemia (Quadro I)

de 3/3h até deixar de haver cetonuria

* Iniciar o mais rapido possivel o esquema com insulina de ac-

¢ao intermédia

C) CETOACIDOSE DIABETICA

1. Diagnéstico

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

*  Associagdo a glicosuria, cetondria e cetonémia

CAD LIGEIRA: pH <7,3, bicarbonato <15
CAD MODERADA: pH<7,2, bicarbonato <10

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

Desidratacao > 5% < 10% - CAD mode-
rada

Diminuigao do turgor cutaneo
Polipneia/hiperpneia

Tempo de reperfusdo capilar > 3 segundos

Desidratacio > 10% - CAD grave
Pulsos periféricos fracos
Hipotensao

Oliguria
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2. Avaliacao inicial
*  Anamnese

- Polidipsia, poliuria, polifagia, perda de peso, nauseas, vomi-
tos, dor abdominal, astenia, febre

- Factores desencadeantes (infec¢do, ndo adesdo a terapéutica
se diabetes conhecida)

»  Exame objectivo inicial

- Estado de consciéncia, perfusdo periférica e sinais de desi-
dratacdo

- Peso, TA, frequéncia cardiaca e respiratoria
»  Exames laboratoriais iniciais
- Glicemia (amostra capilar e amostra venosa)

- Cetontria, pH e gases, ionograma, calcio, fésforo, magnésio,
ureia e creatinina e hematdcrito

3. Medidas gerais e monitorizacao
*  Medidas gerais
- Manutencéo das vias aéreas e oxigenagao se necessario
- Entubagdo nasogastrica e aspiragdo se vomitos

- Assegurar acesso ev (2 vias) e iniciar perfusao soro fisiologi-
co - NaCl 0,9% (10 mL/kg na 1* hora)

- Algaliacdo se nao ha diurese durante 2 horas
- Abordagem de choque ou coma

- Transferir para cuidados intensivos/especiais



Alteragdo de consciéncia, sinais de edema cerebral, desidrata-
cao> 10% ou choque

Monitorizagdo continua
- Sinais vitais (TA, FC e FR)
-  ECG

Hipocaliémia: prolongamento PR e QT, aplanamento ou inver-
sdo da onda T, depressao ST e aumento amplitude da onda U

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

- Balango hidrico

Monitorizagdo hora a hora:

- Exame neurologico (sinais e sintomas de edema cerebral*)
- Glicémia capilar 1/1h enquanto insulina ev

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

Monitorizagao 2/2h a 4/4h (ou mais frequentemente dependendo
da clinica)

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

- lonograma, calcio, fosforo e magnésio

- Glicemia e cetonuria 3/3h enquanto cetose
Monitorizagdo 6/6 a 8/8h

- Ureia, creatinina ¢ hematdcrito
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Usar folhas de registo adaptadas a cada servico

Sinais e sintomas de edema cerebral

Sintomas | Alteracoes esta- | Alteracdes sinais vitais Alteragoes exame neuro-
do consciéncia logico
cefaleias Irritabilidade diminuicdo inapropriada paralisia pares cranianos
da FC
vomitos Prostracdo aumento da PA alteragdo resposta pupilar
Obnubilacao diminuigao da SpO2 alteracdo postura corporal
Coma

4. Terapéutica especifica

Na cetoacidose existe sempre défice de insulina, desidratacdo e
défice de K.

O sédio medido ndo € um bom indicador da deplecg@o de volume
extracelular. A sua correcta monitorizagdo implica o célculo do
sodio corrigido:

Anion gap = Na — (Cl + HCO3) (normal: 12 + 2 mmol/L)
Sédio corrigido = Na medido + 2 x [(glicose mg/dL-100) : 100]

Osmolalidade efectiva = 2 x (Na + K) + glicose (mg/dL: 18)
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O défice de liquidos ¢ geralmente 5-10%.

- Na cetoacidose moderada corrigir 5-7% de défice de liquidos
- Na cetoacidose grave corrigir 10% de défice de liquidos
Administragdo de fluidos ev inicial

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

- Choque ou colapso respiratorio grave — 20 ml/kg



- Correccao da desidratacdo, reducdo da hiperglicémia e da
acidose

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

*  Administragdo de fluidos subsequente:
- Necessidades = Défice + Manutengao

DEFICE = % estimada de desidratagio x peso corporal x 10
(em ml) MANUTENCAO (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 défice a manuten¢do de 48 horas e distribua unifor-
memente durante 48

- Utilizar soro fisiologico (NaCl 0,9%) nas primeiras 4 - 6 ho-
ras, passar glicose a 5% em soro fisioldgico quando iniciar a
perfusdo de insulina e depois solugdes com NaCl > 0,45% e
dextrose a 5% com adigao de K*

*  Regra geral ndo ultrapassar 1,5-2 vezes as necessidades didrias
de manutengao

¢ Quando ha remissdo da acidose (pH>7,30):

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

- Se houver tolerancia reduzir os aportes ev proporcionalmente

b. Insulina

* Iniciar ap6s expansd@o de volume (1 a 2horas apds o inicio da hidra-
tacdo). Nao iniciar insulina se hipocaliémia grave — corrigir a hipocaliémia
primeiro
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Iniciar:

Insulina rapida em perfusdo ev. 0,05 - 0,1 U/Kg/h

Preparagdo: 50U em 500ml SF — perfusdo a 1ml/kg/h=0,1U/
kg/h, purgar 100 ml antes de ligar ao doente

Manter até a resolucdo 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 nao descer mais de 50 mg/h ou se o pH ndo comegar a
corrigir (raramente necessario)

Adicionar Dx 5% aos fluidos ev quando glicemia <250 mg/dL
ou diminui¢cao> 90 mg/dl/h (mesmo que glicemia > 300 mg/dL).
Pode ser necessario usar glicose a 10 ou 12,5%. Pode também ser
usada uma viaem Y com: 1- soro com Dx a 5% e 2 - soro sem Dx
para melhor controlo de glicose dada conforme glicémias

Se descida répida da glicemia deve ajustar a dextrose do soro e

ndo baixar a insulina

Quando remissao da acidose (pH> 7,30)

Iniciar administracdo de insulina rapida 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 infusdo de insulina 15 a 30°* ap6s insulina rapida
sc ou 1-2h apos insulina de acg¢do intermédia sc

15 minutos apos analogo de ac¢ao rapida (insulina Lispro) e 30’

apos regular



c. Potassio

* O valor mais baixo ocorre 4h ap6s o inicio da terapéutica. Iniciar
K" no inicio da infusdo se ndo houver insuficiéncia renal e se o
K" inicial for <5,5 mmol/L. Manter aporte de potassio 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 - ndo adicionar K* ao soro ev
- Hipocaliemia grave - 0,5 a 1 mEq/kg/h (monitorizagao)
*  Atencao:

- Se hiperclorémia utilizar s6 fosfato de potassio (mas pode
causar hipocalcémia)

- Se hipofosfatémia significativa a correc¢ao pode ser metade
KCl e metade fosfato de potassio; Se hipocalcémia <8,0 usar
s6 KCl

d. Bicarbonato

*  Sem beneficio clinico recomendado - pode agravar acidose a ni-
vel cerebral

*  Excepcdo: num contexto de reanimag¢do numa acidose grave (pH
arterial <6,9) - 0,5-1,0 meq/kg em 1-2h ev

e. Tratamento causa subjacente

* Infeccgdo ¢ a causa subjacente em 50% dos casos na diabetes co-
nhecida
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»  Exame objectivo cuidadoso e exames complementares de diagnosti-
co (Radiografia de térax, urina tipo II, exames bacteriologicos)

5. Complicagoes
« Edema cerebral

- Etiologia multifactorial. Contribui a diminuicao rapida da os-
molalidade

- Terapéutica: Reduzir administragdo de fluidos; Manitol 0,25-
1,0g/kg em 20’; pode-se repetir duas h depois; Entubagao en-
dotraqueal e ventilacdo assistida

* Hipoglicémia

- Manter aportes de glicose oral ou ev adequados
*  Disritmia cardiaca

- Causas: hipo ou hipercaliémia, hipocalcémia

- Corrigir desequilibrios electroliticos
* Edema pulmonar

- Diminui¢go da pressao oncotica do plasma e aumento da per-
meabilidade capilar pulmonar

- Terapéutica: O2, aumentar diurese (furosemido 0,5 mg/kg/

dose), utilizagdo de coloides na correc¢ao do choque

TRANSICAO PARA ESQUEMA BASAL DE INSULINA NA DIA-
BETES INAUGURAL

1. Quando iniciar o esquema basal?

*  Quando houver melhoria clinica significativa com remissao da
acidose e a crianca comegar a tolerar a via oral e tiver apetite.

* Imediatamente antes de uma refeicao.
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2. Necessidades didrias de insulina (Dose total diaria - DTD: inter-
média + rapida)

*  Pré-pubere: 0,75-1,0 Unidades insulina/kg
*  Puabere: 1,0-1,2 Unidades insulina/kg
3. Esquema inicial

* Iniciar Insulina acgdo intermédia: 0,2 - 0,5 U/kg/dia e adminis-
trar 2/3 antes pequeno-almoco e 1/3 antes do jantar

* Insulina acgdo rapida antes das principais refeigoes, conforme
glicemia:

A melhor altura para iniciar insulina sc € antes de uma refeicao.

* Administre a 1? dose sc de insulina de ac¢do rapida / ultra rapida
de acordo com o peso, glicémia e alimentacao (quadro I):

-< 160 mg/dl -0 U;

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

> 200 - 300 mg/dl — 0,1 U / kg + criangas > 20 kg — 1 U por
equivalente de HC

>300 mg/dl - 0,15 U / kg

*  Medicao de glicemia de 4/4horas (antes das principais refei¢des,
a ceia e as 2-3h, pelo menos nos 1° dias)

4. Esquemas basais mais utilizados apds apoio de Endocrinologia
*  Esquema convencional:

- 2/3 dose total insulina accdo intermédia antes do pequeno
almoco

- 1/3 dose total insulina ac¢@o intermédia antes do jantar
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- Insulina regular ou analogos de insulina de ac¢do rapida SOS
antes das refei¢cdes principais, de acordo com as glicemias
(quadro I)

*  Esquema basal/bélus ou intensivo
- 40-50% da dose diaria de insulina (DTD) antes de deitar
* Insulina ac¢ao intermediaria/prolongada

- 50-60% da dose diaria de insulina em boélus antes das 3 a 4
refei¢des principais (de acordo com as glicemias; quadro I)
--Insulina de ac¢do rapida

Anexo 11. Orientacoes nutricionais

Para ter uma alimentacfo saudavel:
Faca sempre o pequeno-almoco.

E a primeira refei¢io do dia, repde toda a energia perdida durante o pe-
riodo de sono, evita a fraqueza e a quebra de rendimento fisico e mental ao
longo do dia. Para que seja completo, equilibrado e saudavel, inclua leite ou
seus derivados, pao escuro ou de mistura ou cereais e ainda, se possivel, uma
peca de fruta fresca. Evita o tradicional “mancheda”, ou opte por ndo 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.

Naio salte as refeicoes

Faga as trés refeicdes principais (Pequeno-almogo, Almogo ¢ Jantar),
intercalados com lanches leves € uma pequena ceia antes do deitar.

Comece as refeicoes principais por uma sopa rica em hortalicas e
legumes ou salada.

Sao de facil digestdo, saciam e sdo importantes para o bom funciona-
mento do intestino.Consuma legumes e hortalicas
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Sao alimentos ricos em fibras, vitaminas e minerais. Faga destes alimen-
tos um acompanhamento fundamental do seu prato.

Nao exagere na quantidade de frutas consumidas

O Consumo de fruta pode ser acompanhado por pao ou bolacha ou io-
gurte ou leite, entre outros. E também a sobremesa ideal para terminar a sua
refeicdo. Evite as frutas com maior quantidade de agticar como a banana, as
uvas, a manga, etc. e prefira as com menor quantidade de agucar maga, péra
e ameixa fresca. Tenha cuidado com os sumos naturais, pois tem maior con-
centracao do agucar da fruta.

Controlo a quantidade de carne e peixe e consuma de preferéncia a
versao magra desses alimentos.

Um diabético tem maior risco de desenvolver insuficiéncia renal, por
1sso ndo ingira proteinas em excesso.

Prefira o azeite e dleos de origem vegetal (soja, milho, girasol) em
vez de outras gorduras

Tanto para cozinhar, como para temperar em cru.
Restrinja a utilizacio de dleos, gorduras e alimentos gordos

Diminua ndo s6 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 (chourigo, linguica, 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 aromaticas (alecrim, alho, cebolinha, coentro, horteld, louro,
salsa, orégao, etc.) e especiarias (agafrdo, baunilha, canela, caril, colorau, no-
z-moscada, etc.) para que as suas preparagdes fiquem mais saborosas. O sal
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em excesso pode causar tensiio arterial elevada. Evite o uso de temperos
industrializados (goya, knorr...)

Limite o consumo de bebidas alcoélicas

As refeigdes principais, em quantidades minimas recomendadas
¢ quando a diabetes se apresentar controlada (homens - 2 tacas de vinho/
dia; mulheres — 1 taca de vinho/dia). Mulheres gravidas e a amamentar,
criangas, adolescentes e jovens até aos 18 anos ndo devem consumir alcool.

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

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

Prefira métodos de culiniaria simples, saudaveis e saborosos, tais
como Cozidos, grelhados, assados com pouca gordura; salteados e ao vapor.

Beba pelo menos 1,5L de 4gua por dia
A agua tem ajuda no bom funcionamento do rim e do intestino. Chas claros
sem adicao de aglicar € uma opgao saudavel e saborosa de consumir agua.
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RECOMENDACOES

>

Distribuir os alimentos por varias refeicoes diarias (6 a 7)
possibilita a distribui¢do adequada dos hidratos de carbono em
pequenas quantidades e de forma regular ao longo do dia:

Pequenos lanches a meio da manha e da tarde facilitam o contro-
lo do apetite e ajudam a evitar a ingestdo de grandes quantidades
de alimentos ao almoco e ao jantar.

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

Refrigerantes, bolos, chocolates, compotas, rebucados ¢ ou-
tros doces sdo exemplo de alimentos especialmente ricos em agl-
car. O consumo deste tipo de alimentos deve ser feito, preferen-
cialmente, no final das refeicées, ¢ a sua ingestdo ndo deve ser
diaria mas sim restrita a ocasides festivas.

Ganhe o habito de Ler os rotulos dos alimentos ou peca para
alguém o fazer. E fundamental na selegdo de alimentos com
reduzido teor de agucares, gorduras e sal. Sob a designagdo de
acucares engloba-se, por exemplo, sacarose (vulgar agticar de
mesa), glucose, dextrose, frutose, maltose, lactose, aciicar in-
vertido, mel, xarope de glicose, entre outro.

Ingerir quantidades adequadas de alimentos:

Adequar as quantidades e propor¢des de alimentos colocados no prato.

>
>

Em 1° lugar servir-se dos legumes e ocupar 2 prato com estes alimentos que
podem ser crus ou cozidos. A outra metade do prato deve ser dividida a meio
e ocupada % pelos cereais e derivados como arroz ou massa ou leguminosas.
O outro Y4 é para peixe, carne ou ovos.

Servir-se das quantidades adequadas e nao repetir.

Comer devagar, mastigando e saboreando os alimentos.

Seguir as recomendacdes da Roda dos Alimentos e praticar atividade

fisica moderada e regular ¢ fundamental para a obtencdo de um peso cor-
poral saudavel.
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As necessidades alimentares de cada individuo sdo variaveis em fun-
¢do da idade, do sexo, da altura, do metabolismo basal e do nivel de atividade
fisica. Podem também ser influenciadas por situa¢des especiais de doengas
(ex: obesidade, doenca renal), gravidez ou aleitamento. Toda a pessoa com
diabetes deve ter, sempre que possivel, um plano alimentar personalizado,
equilibrado, adaptado ao seu estilo de vida e a terapéutica farmacoldgica.

Quando comer fora de casa deve:

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

Nao se deixar influenciar negativamente pelas escolhas alheias.
Nas refei¢des principais, comegar sempre pela sopa ou salada.
Comer fruta ou salada de fruta a sobremesa.

»  Evitar comer rissoéis, 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 ndo ter opgoes.

DICAS PARA DIAS DE COMPRAS:

» A aquisi¢do dos alimentos é o primeiro passo para uma alimen-
tagdo saudavel. Aqui ficam algumas sugestoes para quando tiver
de ir ao mercado e/ou estabelecimentos comerciais:

Faca uma lista de compras antes de sair de casa.

Evite fazer as compras com o estomago vazio; a fome torna-nos
mais suscetiveis a comprar alimentos que nao tinhamos inten¢ao
de adquirir, como biscoitos, chocolates, refrigerantes e outros.

» Prefira 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. Sdo mais aromaticos,
saborosos e mais baratos.

» Prefira carnes, peixes, e ovos de origem conhecida ¢ que nos
deem garantias de qualidade.

» Leia os rotulos dos produtos: validade, origem, composigéo.

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 saude
e deve, em fazer sempre, em todo o atendimento aos doentes diabéticos a
avaliagdo do peso, altura, indice de massa corporal, perimetro abdominal,
tensdo arterial, frequéncia cardiaca, avaliagdo do pé e classificacdo de risco,
palpacdo dos pulsos femorais e tibiais anteriores e posteriores, verificacdo
do registo da AVG e sobretudo o Ensino do doente.

O ensino a pessoa com DM e seus familiares/cuidadores deve basear-
se no autocontrolo e autogestdo da doenca, nomeadamente:

—  Cuidados na alimentagao,
—  Pratica regular de atividade fisica,
—  Objectivos glicémicos,

— Auto-administrag@o e conservagdo da insulina(ajustes de doses
de insulina e técnicas de adminsitragdo de insulina...)

—  Prevencao, tratamento e correcg¢ao de hipoglicemias,
—  Sinais de hipoglicémia,

— Medigao da glicémia (pré e pos prandial),

—  Cuidados dos pés,
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Os enfermeiros que trabalham nos cuidados primarios de satde devem:

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

Encorajar relagcdo colaborativa doente-equipa, com participacao
activa do doente na consulta, criando oportunidades para que este
expresse suas dividas e preocupagoes;

Respeitar o papel central que o doente tem no seu proprio cuida-
do, reconhecendo os aspectos familiares, econdmicos, sociais €
culturais que podem prejudicar ou facilitar o cuidado;

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

Avaliar periodicamente o estado psicoldgico dos doentes e sua
sensagdo de bem-estar, levando em consideracao a carga de ser
portador de uma doenga cronica, ter em atengao as crengas ¢ ati-
tudes dos doentes;

Negociar com doente um plano individualizado de cuidado, re-
vendo-o periodicamente e mudando-o de acordo com as circuns-
tancias, condi¢des de saude desejos do doente;

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

Incentivar e promover actividades multidisciplinares de educagao
em saude para doentes e seus familiares, em grupos ou individual-
mente, levando em consideragao aspectos culturais e psicossociais,
com énfase no empoderamento e na autonomia do doente para seu
autocuidado. Lembrar que educar nao ¢ s6 informar;

Estimular os doentes a se organizarem em grupos de ajuda mu-
tua, como, por exemplo, grupos de caminhada, trocas de receitas,
técnicas de autocuidado, entre outros * Promover a educagao pro-



fissional permanente sobre diabetes na equipa de satde a fim de
estimular e qualificar o cuidado;

Definir, dentro da equipa de saude, formas de assegurar a conti-
nuidade do cuidado e orientar os doentes sobre a forma de pres-
tagdo desse cuidado continuado;

Programar as revisdes necessarias e fazer a busca activa dos fal-
tosos. Providenciar contacto telefonico ou visitas domiciliares
por membros da equipa entre consultas agendadas;

Registar todos os doentes a fim de favorecer acgdes de vigilancia
e busca de faltosos;

Possibilitar pronto acesso ao servigo de satde no caso de inter-
corréncias;

Usar os dados dos registos e das consultas de revisdo dos doentes
para avaliar a qualidade do cuidado prestado em sua unidade e
para planear ou reformularas agdes em satde.

Intervenc¢des: Como proceder em caso de Hipoglicemia?

Se doente consciente incentivar a ingestdo de acucar ou liquido agu-

conforme prescrigdo médica.

carado via oral e posteriormente hidratos de carbono de absorgdo simples.
Se houver alteracdes do estado de consciéncia deve-se administrar dextrose

Se o doente utiliza glicazida ou glibenclamida deve solicitar observagio

médica imediata e permanecer em observagao durante pelo menos 48 horas.

Ingestdo de alimentos de acordo com o prescrito em horario adequado.

Providenciar compensagdo alimentar, de acordo com o exercicio.

Ajudar o doente a reconhecer e detectar precocemente sinais de hipogli-

cemia e tratamento imediato.
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Orientar a pessoa a sempre transportar consigo hidratos de carbono sim-

ples (acgdo rapida) — pacotes de agucar, rebucados.

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

Hiperglicémia

Solicitar observacdo médica e iniciar hidratacao endovenosa do doente
com administracdo de soro fisiologico 1000 cc/hora. Ter em atengdo situa-

¢oOes de insuficiéncia cardiaca.
Determinar glicémia capilar a cada hora.
Pesquisar causas subjacentes ¢ as comorbilidades associadas.
Administrar correctamente a insulina nas doses prescritas.

Administrar Insulina rapida sub cutdnea de acordo com esquema (valo-

res da glicémia capilar):

Menor que 200 -0 U

200-250-4U
251-300-6 U
301-350-8U

351-400 - 10 U Nestes casos encaminhar imediatamente para o médico
Cuidados de enfermagem e de orientacao aos diabéticos
1. Pé Diabético

Observar diariamente os pés e a planta, o calcanhar e os espagos entre
os dedos, para ver se ha zonas de cor diferente, bolhas, fissuras, calosidades,
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inchaco, etc. Se ndo lhe é possivel fazé-lo, por dificuldade na posigdo, use
um espelho e se tem dificuldade de visao pega auxilio a outra pessoa

Lavar os Pés todos os dias, durante 2 ou 3 minutos, usando sabonete
neutro e agua tépida (verifique sempre a temperatura da agua com o dorso
das maos e ndo 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, (ndo entre os dedos), massajando bem.

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

Nunca andar descalgo, de forma a evitar lesoes ou alteracdes na pele.

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

Antes de calgar os sapatos, verifique com a mao, se ndo hd qualquer
objecto dentro deles.

Usar sapatos confortaveis, adaptados ao seu pé, de forma que ndo haja
zonas apertadas ou em que se exerca pressao excessiva. Os sapatos fechados
protegem mais os pés, quer de “batidas ou topadas” quer de pedras ou areias.
usar sempre meias de 13 ou o algodao. Evitar o uso de chinelos

Nos calos ndo usar calicidas nem outros produtos semelhantes.

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

E muito importante explicar aos doentes as origens das feridas e lesdes
do pé diabético.

As feridas resultam habitualmente de

« Ulceras anteriores, Calcado inadequado, Andar descalgo,
presenca de objectos ou animais pequenos dentro dos sapa-
tos, biomecanica e mobilidade anormal, proeminéncias 6s-
seas, deformidade do pé/osteoartropatia calo.
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Procedimentos curativo
Melhorar a circulagio

Tratar o edema

Controlar a dor

Tratar a infeccao

Melhorar o controlo metabdlico
Alivio da pressao

Tratamento topico

Cirurgia do pé

Estado geral

2. Prevencao de Acidentes
a) Risco de tétano

Ferimentos com objectos contaminados normalmente representam um
risco grande de desenvolvimento do tétano, se a pessoa nao tiver sido vaci-
nada. A prevengao ¢ feita principalmente pela vacinagao da populagao, pela
rotina e pelos reforcos a cada 10 anos.

A populacdo 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 ndo proliferar a bactéria pelo
organismo.

TRATAMENTOS DE FERIDAS/CURATIVOS

Lavar a ferida apenas com agua e sabao e com soro fisiologico a 0,9%,
com uma seringa de 20 ml e agulha 8, ou frasco de soro perfurado. Com uma
forte pressdo, langa-se em jato de soro, no leito da tlcera, efectuada limpeza da
mesma e evitando que a friccdo da gaze directamente sobre a lesdo provoque
sangramento e destrua o tecido de granulagdo, dificultando assim, a cicatrizagao.
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Colocar na protecgdo da ferida somente material estéril, mesmo aquele
que nao estejam em contato com lesdo. Evitar o uso de betadine (salvo indi-
cacao médica), agucar, pomadas, etc.

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

L.

A e

8.

Remover secrecoes

Manter a ferida limpa

Fornecer isolamento térmico

Torna-lo impermeavel as bactérias
Restringir movimentos

Cobrir areas desfiguradas

Promover conforto e bem-estar do individuo

Prestar atencdo as caracteristicas das feridas

Classificagdo da ferida do grau leve, moderado ou grave a fim de melhor

avaliar os procedimentos a ter em conta.

Fundamentacio para o desbridamento de feridas

Permitir conhecer as verdadeiras dimensdes de uma ferida
Remove pressao callus da margem da ferida

A presenca de tecido morto /necrose atrasa ou impede a cicatrizagao
Permite drenar o exsudado

Permite drenar o exsudado

Permitir colher material profundo para um esfregaco

Transforma uma ferida cronica 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 tém oportu-
nidade de progredir no sentido da cicatrizacao

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

TRIAGEM DE UM DOENTE DIABETICO PELA ENFERMAGEM

Consulta de enfermagem

L|

Sinais/Sintomas
Condigdes de Risco
Anexo 1 presente

| Determinagao da glicemia capilar

v

L

!

<110mg/dl

Diabetes Improvavel

L#

Testar glicemia em jejum a
cada 3 anos se assintomatica
e pertencente a grupo de
risco
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110-200mg/dl

l

Glicemia de
jejum

A4

|

>126mg/dl

>126 mg/dl

110-126 mg/dl

]

Consulta de
Enfermagem
Educagio

A

Diabetes

H

Consulta Médica
Trimestral




FICHA DE AVALIACAO DE RISCO DE DIABETES TIPO 2

Nome

Assinalar a resposta com uma cruz e somar os pontos.

ITENS PONTUACAO
1. IDADE
menos de 45 anos 0
45-54 anos 2
55-64 anos 3
mais de 64 anos 4
2. INDICE DE MASSA CORPORAL (Peso/ Altura®)
Peso actual + Altura
menaos de 25kg/m2 0
25-30kg/m2 1
mais de 30kg/m2 3
3. MEDIDA DE CINTURA (ao nivel do umbigo)
Homens Mulheres
menos de 94 cm menos de 80 cm 0
94-102 cm 80-88 cm 3
Mais de 102 cm mais de 88 cm 4
4. Pratica diariamente ACTIVIDADE FISICA, pelo menos 30
minutos, no trabalho ou durante o tempo livre (incluindo actividades
de vida diaria)?
Sim 0
Nao 2
5. Com que regularidade come FRUTA E VEGETAIS?
Todos os dias 0
As vezes 1
6. Ja alguma vez tomou regularmente medicamentos para a
Hipertensao Arterial?
Néo 0
Sim 2
7. Teve alguma vez acgicar elevado no sangue (ex. num exame de
salide, durante uma doenca ou durante a gravidez?
N&o 0
Sim 5
8. Tem algum membro de familia préxima ou outros familiares a
quem foi diagnosticado diabetes (tipo 1 ou tipo 2)?
Néo 0
[1 Sim: avos, tias, tios, primos 1° grau 3
11 Sim: pais, irmdos, irmas ou filhos 5
Nivel de risco total 0 risco de vir a ter diabetes tipo 2 dentro de 10 anos é:
<7 Baixo — calcula-se que 1 em 100 desenvolverd a doenga
7-11 Sensivelmente elevado - calcula-se que 1 em 25 desenvolvera a doenca
12-14 Moderado - calcula-se que 1 em 6 desenvolvera a doenca
15-20 Alto - calcula-se que 1 em 3 desenvolverd a doenca
> 20 Muito alto - calcula-se que 1 em 2 desenvolvera a doenca

Traduzido e adaptado de: Associagdo Finlandesa de Diabetes
Tradugdo para portugués: Associacdo Protectora dos Diabéticos de Portugal
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ANOTACOES
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