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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associag¢do Médica Brasileira e Conselho Federal
de Medicina, tem por objetivo conciliar informagées da area médica a fim de padronizar
condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisio do médico. As informagées contidas

neste projeto devem ser submetidas a avaliagdo e a critica do médico, resp ivel pela cond
a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:
Revisdo bibliogréfica de artigos cientificos, recomendacdes e consensos de
especialistas.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).

D: Opinido desprovida de avaliagdo critica, baseada em consensos, estudos
fisiolégicos ou modelos animais.

OBJETIVOS:

* Apresentar a classificacdo e o diagnostico de diabetes mellitus;

« Sistematizar, sob o ponto de vista de aplicacdo pratica, o diagnéstico de
diabetes mellitus.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.

2 Diabetes Mellitus: Classifica¢do e Diagnostico

AMBIC=]1




Projeto Diretrizes

Associagdo MédicaBrasileirae Conselho Federal de Medicina

INTRODUCAO

Diabetes ¢ uma doenca caracterizada pelo excesso de glicose
no sangue, podendo evoluir com complica¢fes oculares, renais,
vasculares, neuroldgicas, dentre outras.

Com o0 aumento na incidéncia de obesidade, diabetes mellitus,
principalmente o tipo 2, tem se tornado uma epidemia, com
prevaléncia crescente em todo o mundo*(D). As classificacdes e
os critérios diagnosticos sofreram modificages desde a década de
1980, objetivando a classificacdo etiolégica adequada, para o esta-
belecimento da melhor terapia, e o diagndstico precoce, para se
prevenir o aparecimento de complicaces cronicas.

EM UM PACIENTE COM SINTOMAS DE POLIS, EMAGRECIMENTO
E SUSPEITA DE DIABETES, QUAL O METODO DIAGNOSTICO
MAIS ESPECIFICO? SOLICITO GLICEMIA DE JEJUM OU A
CURVA?

Os valores de glicemia utilizados para o diagnostico de diabe-
tes ndo se baseiam em sintomatologia, mas sim na probabilidade
de evolugdo para retinopatia ou nefropatia?(D). Tanto no diabetes
tipo 13(A), quanto no tipo 24%(A), uma glicemia mais elevada
promove maior risco para complicacfes, e um controle glicémico
mais rigoroso cursa com menos complicacdes cronicas. Nesse sen-
tido, pacientes com glicemia > 200 mg/dl, apds 2 horas de sobre-
carga com 75g de glicose, apresentam riscos elevados. Em rela¢éo
a glicemia de jejum, valores acima de 126 mg/dl se correlacionam
relativamente bem com os valores de 2 horas ap6s sobrecarga
acima de 200 mg/dl, de modo que glicemias de jejum > 126mg/
dl em duas ocasifes confirmam o diagndstico. Apesar de boa
especificidade, a glicemia de jejum tem baixa sensibilidade para
afastar diabetes®(B), ou seja, uma glicemia de jejum normal ndo €
suficiente para afastar o diagnostico de diabetes, sendo, muitas
vezes, necessario realizar o teste de sobrecarga.
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Valores glicémicos e risco de complicacdes |

Glicemia jejum

Glicemia 2 horas Risco aumentado para |

Diabetes > 126 mg/dl > 200 mg/dl Retinopatia, lnefropatia,
doenca cardiovascular
T, Diabetes e doenca
Tolerancia diminuida a glicose <126 mg/dl 140 a 199 mg/dl cardiovascular
Intolerante de jejum | 101 a 125 mg/dl < 140 mg/dl
Normal | <100 mgy/dl < 140 mg/di

O teste oral de sobrecarga com glicose deve
ser realizado apds um jejum de 8 a 14 horas, e
com, pelo menos, trés dias de dieta sem restri-
¢éo de carboidratos ( > 150g/dia).

Desde 1997, o Expert Committee on the
Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus
(Comité de Expertos em Diagnostico e Classi-
ficacdo do Diabetes Mellitus) diminuiu o nivel
diagnostico da glicose em jejum de 140 mg/dI
para 126 mg/dI?. Essa decisdo visava igualar a
prevaléncia de diabetes diagnosticado pela glicose
em jejum (GJ), com os casos de diabetes diag-
nosticados pela glicose, 2 horas ap6s o teste de
tolerancia oral a glicose (TTGO). Néo foi leva-
do em consideracdo o fato de que 60% desses
novos pacientes que tiveram diagnostico de dia-
betes apresentavam a dosagem de hemoglobina
Alc ou glicada normal (ALlc)’(A).

Desde 2003, a Associacdo Americana de
Diabetes, por meio do mesmo comité, vem ado-
tando um novo critério para diagndstico de
intolerdncia & glicose. Também, tentando

equalizar o numero de casos diagnosticados pelo
TTGO com os casos diagnosticados pela GJ, o
critério para diagnostico de intoleréancia a glicose
em jejum (IGJ) baixou para 100 mg/dI¥(D).

Apesar de igualar a quantidade de pacien-
tes, esses dois critérios, GJ e TTGO, identifi-
cam grupos diferentes. Além disso, o valor da
glicemia ndo é tdo importante na predigao de
doenga cardiovascular, se fizermos ajustes para
outros fatores de risco. O papel mais importan-
te de se pesquisar a IGJ ou a tolerancia a glicose
diminuida (TDG) estd na predicdo de casos
novos de diabetes®°(A)(B). Com a definicdo
anterior, de 1GJ entre 110 e 140, a sensibili-
dade em se predizer o aparecimento do diabetes
era menor*?(D).

N4o se sabe ainda se essa mudanca no cut-
off da glicemia de jejum de 110 mg/dl para
100mg/dI é benéfica. O Diabetes Prevention
Program mostrou que o diabetes é uma doenca
prevenivel. Esses pacientes poderiam adotar
medidas intervencionistas no estilo de vida, dieta
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e exercicio, diminuindo a incidéncia de diabe-
test®15(A). Porém, néo existe nenhum dado que
nos induza a pensar que isso ocorrera. Mesmo
0s pacientes diabéticos, ja diagnosticados, sdo
resistentes em aceitar mudancas de estilo de vida
concretas. 1sso nos leva a pensar que essas mu-
dancas seriam mais dificeis de serem alcancadas
naqueles onde se diagnosticou somente a into-
lerancia a glicose'¢(D).

PACIENTE DE 30 ANOS DE IDADE, IMC 22
KG/M2, APRESENTA GLICEMIA DE 210 MG/
DL. ISSO CARACTERIZA TIPO 1 OU TIPO 27

A classificacdo do diabetes foi modificada
em 19972(D), incluindo quatro classes clinicas:

1) Diabetes de tipo 1 ou imunomediado -
Ocorre uma destruicao de células 3, usual-
mente levando a deficiéncia absoluta de
insulina. Os marcadores da destrui¢do imu-
ne incluem os auto-anticorpos contra as
células das ilhotas, contra a insulina e
contra a descarboxilase do acido glutamico
(GAD)Y(D)*19(B). Estudos demonstram
que a presenca desses anticorpos pode ocor-
rer em pacientes com diagnostico na vida
adulta, o que aceleraria 0 uso da insulina
como proposta terapéutica, uma vez que a
presenca desses anticorpos acarreta uma
destruicdo mais rapida das células beta,
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2)

3)

podendo predizer a necessidade de uso da
insulina para controle glicémico?°-23(B).

Diabetes tipo 2 - E provocado por um de-
feito na secrecdo de insulina. Se agrava de-
vido ao fator concomitante de resisténcia a
insulina. Representa 90% a 95 % dos casos
de diabetes. Pelo menos inicialmente esses
individuos, normalmente, ndo necessitam de
insulinaz¥(D)8(B)"(A).

Embora as etiologias especificas ndo sejam
conhecidas, a destruicdo auto-imune das cé-
lulas 3 ndo ocorre, e 0s pacientes néo apre-
sentam quaisquer das outras causas.

Outros tipos especificos de diabetes - En-
volvem os defeitos genéticos das células (3,
os defeitos genéticos na agdo da insulina,
doengas do pancreas exdcrino, endocrino-
patias, diabetes quimicamente induzido ou
induzido por drogas, formas incomuns de
diabetes imunemediado e outras sindromes
genéticas, algumas vezes, associadas ao
diabetes?(D)8(B)"(A).

Diabetes gestacional - E definido como
qualquer grau de intolerancia a glicose com
inicio ou primeira detec¢do durante a
gravidez?8(D)&(B)"24(A).
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