Universidade Federal de Santa Catarina.

Centro de Ciéencias da Saude.

Departamento de Clinica Medica. \;//
.,

Curso de Graduacao em Medicina-12* FASE B

TRABALHO DE CONCLUSAO DE CURSO -

DIABETES MELLITUS : E POSSIVEL REDUZIR AS COMPLICACOES
. CRONICAS EM NOSSO MEIO ? ANALISE DE 50 CASOS.

Aluno : Rodrigo José de Castro Sepetiba~

Orientadora : Yara Santos de Medeiros

4 ‘.

Janeiro de 1992,



RESUMO

Foi realizada uma analise dos prontuarios de 50 pacientes
portadores de - diabetes mellitus a nivel hospitalar ou
ambulatorial no Hospital Celso Ramos. Fez-se um estudo
retrospectivo das fichas clinicas padronizadas com o objetivo
primordial de avaliar a frequéncia de complicagdes dentro do
contexto do controle metabdlico apresentado pelos pacientes.
Foram coletados dados refentes a histdoria familiar de diabetes,
frequencia de complicacgdes agudas, tipo de tratamento adotado,
controle domiciliar, assocliagao de complicagoes macro e
microvasculares, presenca de dislipidemia, e nivel de controle
metabdlico. Onze pacientes eram . portadores de diabetes mellitus
tipo I enquanto trinta e seis tinham diabetes tipo II. Concluimos
que houve uma alta incidencia de complicagoes cronicas e agudas
num tempo relativamente curto de evolucdo da doenca, paralelo a
um controle inadequado. Podemos inferir que o grau de adesao e a
motivacao para o tratamento foram baixos entre os pacientes
estudados.

SUMMARY

Analysis of fifty <clinical records from patients with
diabetes mellitus were carried out. A retrospective study was
performed with the main objective of determining the prevalence
of c$blications in order to indirectly assess the metabolic
control of these patients. Data were collected about familial
history of diabetes, number of acute complications, type of
treatment, home control, association with macro and microvascular
complications, lipid disorders and degree of metabolic control.
Eleven patients have been type I of diabetes mellitus while
thirty-six had diabetes type II. We concluded that there was a
high incidence of both acute and 1long term complications in a
relatively short period of time (less than 10 years of disease).
These results indicated that the degree of acceptance and
motivation for the treatment was very low among patients of this
study.
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INTRODUGAO

A avaliagdo do paciente com diabetes mellitus & um dos
problemas mais comuns e desafiadores enfrentados pelos médicos.
Desde a descoberta da insulina em 1921, a compreensao da
fisiopatogenia da doenga tem progredido rapidamente. Sabe-se hoje
que o diabetes mellitus faz parte de um grupo de doengas
heterogéneas quanto a sua predisposigao genética, patogénese e
manifestagdoes clinicas e que podem requerer diferentes abordagens
terapéuticas (Mann et Houston, 1986; Olefsky, 1988; Leavy, 1990).

Cerca de 4 a 5% da populagao americana ¢ portadora de
diabetes mellitus (Tanenberg et al., 1990). Estima-se ainda que
haja cerca de 6 milhOes de casos diagnosticados e outros 4 a 6
milhdes de pacientes portadores, mas que desconhecem o seu
diagndstico. Segundo o Ministério da Saude, o diabetes mellitus &
uma das principails causas clinicas de hospitaliza¢do no Brasil e
suas complicagdoes cronicas sio causas frequentes de invalidez
precoce. Em Sao Paulo e no Rio de Janeiro, o numero de &bitos
atribuidos ao diabetes mellitus na década de 1980 foi equivalente
ao de acidentes de transito. ©No Brasil, dados iniciais do Censo
Nacional de Diabetes mostraram uma prevaléncia global de 5,6% na
faixa etdria de 30 a 69 anos.

Em meédia, 20% da populagao diabética ¢ constituida de
diabeéticos tipo I ou insulino-dependente. O diabetes tipo II ou
nao insulino-dependente habitualmente ocorre apds os 40 anos de
idade e cerca de 70 a 90% dos pacientes sao obesos, curséndo com
quadro de resisténcia a insulina. Um terceiro grupo de diabéticos
inclui um pequeno numero de pacientes cuja enfermidade e
secunddaria a doengas pancredticas, endocrinopatias, uso de
drogas, associada a sindromes genéticas raras ou anormalidades no
receptor da insulina{Mann et Houston, 1986 )Embora o diabetes mellitus
tipo II geralmente se apresente suave no inicio e brando no seu
curso, sua morbidade ¢ indubitavelmente progressiva e/no final
devastadora para pacientes e seus familiares.

Nos ultimos anos, tem-se chamado atengdo para o alto custo
social e mesmo financeiro resultante do tratamento hospitalar das
complicagdes associadas ao diabetes mellitus (Lawrence et

Abraira, 1988; Huse et al., 1989). Embora ndo dispomos de
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estatlsticas prdprias & possfvel antecipar que o baixo nivel de
conhecimento acerca da sua doenga por parte do paciente
acarretard sem duvida, no futuro, um Onus social e financeiro
importanteg tanto para a famllia como para a sociedade que &
responsavel pela manutengao do sistema de satde previdencidrio no
pafs. Nos EUA, mais de 100.000 mortes anuais prematuras em
diabéticos ocorrem devido a sepsis, doengas macrovasculares como
infarto cardlaco e cerebral (Lawrence et Abraira, 1988). Além
disso, estima-se gque cerca de 6000 casos novos de amaurose
ocorrem por ano na populagao diabética tipo II. Admite-se que o
diabetes contribua para mais de 25 milhoes de dias de
hospitalizagao e que os custos anuais com cuidados aos diabéticos
naguele pals ultrapassem 14 bilhoes de ddlares.

O objetivo deste trabalho foi analisar uma amostra da
populagao diabética, internada em hospital geral ou avaliada a
nivel ambulatorial tendo em vista os seguintes parametros:

a) do ponto de vista clinico:
al: examinar o motivo principal da internagao hospitalar
quando necessdrio, o tempo de duragao da doenga e a
incidéncia de infec¢do neste grupo de pacientes.
a2: avaliar a frequencia das complicagdes agudas e cronicas
e do habito de fumar.
a3: pesquisar a histdria familiar de diabetes na amostra
estudada e antecedentes prévios sugestivos desta doenga.
b) do ponto de vista do controle metabdlico da doenga:
bl: avaliar os niveis de hemoglobina glicosilada e de
frutosamina determinados na interna¢ao hospitalar ou na
visita ambulatorial.
b2: determinar o tipo de método utilizado por estes

pacientes para controle metabdlico desta doenga a nivel
domiciliar.

CASUISTICA E METODOS

Foram analisadas as fichas clinicas de 50 pacientes
diabéticos, obtidas durante a internacgao hospitalar ou na
consulta médica no ambulatédrio de Endocrinologia do HCR-
Floriandpolis.
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Todos os pacientes foram avaliados através de histdria e
exame cllinico padronizados. Neste sentido, pesquisa de histéria
familiar de diabetes, frequencia das complicagoes agudas
(hipoglicemia, cetoacidose e sindrome hiperosmolar), tipo de
tratamento adotado, controle domiciliar previamente utilizado,
entre outros, puderam ser analisados. A associagao de
complicag¢des macrovasculares (cardfaca, hipertensao arterial,
cerebro-vascular e insuficiéncia vascular periférica) foi obtida
apenas a partir da histdéria e exame clinico da maioria dos
pacientes, uma vez que estudos mais especializados tipo
ecocardiograma, ergometria ou estudos com "doppler" nao sao
facilmente disponlveis para os pacientes atendidos pelo Instituto
Nacional de Seguridade Social (INSS). Da mesma forma, dados
relativos as complicag¢des microvasculares (retino e nefropatia)
foram obtidos a partir do resultado da proteilndria de 24h (gquando
solicitada), uma vez gque apenas recentemente a pesquisa de
microalbuminiria tornou-se disponivel na institui¢do hospitalar
onde o0s pacientes foram estudados, estimativa do "clearance" de
creatinina, queixas clinicas de diminuig¢ao da acuidade visual ou
laudo emitido por oftalmologista do exame de fundo de olho
(fundoscopia direta). A presenga ou auséncia de neuropatia
periférica ou autonomica foi pesquisada em todos os pacientes
(protocolo utilizado em anexo).

Todos os pacientes foram triados quanto a possivel associagao
de dislipidemia através das medidas do colesterol total, HDL-
(High density lipoprotein) e LDL-(Low density lipoprotein) e
triglicerideos séricos. Os pacientes foram considerados

-portadores de dislipidemia caso apresentassem 1isolada ou
concomitantemente niveis séricos diminuldos de HDL-colesterol
ou elevados dos demais marcadores dos lipldios séricos.

O exame de urocultura fol solicitado de rotina em todos os
pacientes internados ou na primeira avaliagao.

O controle metabdlico prévio de todos os pacientes foi ava-
liado através da medida da hemoglobina glicosilada (método de
Trivelli modificado, valores de referéncia: 5,3-8.0%), sendo que
mais recentemente a dosagem de frutosamina (método: redugdo do
azul de nitrotetrazdlio, valores de referéncia:1,87-2,87 mmol/1)

foi incorporada na rotina de avaliagao dos diabéticos internados



-4-

(Singer et al., 1989; Windeler et Kobberling, 1990). Estes
resultados foram sempre analisados em fungdo dos valores do
hematdcrito, hemoglobina, proteilnas séricas e bilirrubinas
(Dominiczak et al., 1989).

Andlise estatlstica

Os resultados sao apresentados no trabalho como a média +
erro padrao da média. Quando necessario, os resultados foram
analisados através dos testes do Chi- quadrado e "t" de Student.

P menor que 0.05 foi considerado significativo (Snedecor, 1980).
RESULTADOS

Dos pacientes analisados, onze eram portadores de diabetes
mellitus tipo I e trinta e seis tinham diabetes tipo II. Trés
pacientes apresentaram diabetes mellitus secundario (acromegalia,
alcoolismo e carcinoma de pancreas).

A média de idade para os pacientes diabéticos tipo I foi de
41,2 anos (amplitude = 18-68) e para o tipo II de 61,1 anos
(amplitude = 39-80), sendo 31 mulheres e 19 homens.

Em relagao aos pacientes diabéticos tipo I, quatro deles
desconheciam a sua doenga e foram admitidos em cetoacidose
diabeética, cinco foram internados por diferentes motivos, sempre
associados com descompensagao metabdlica e dois pacientes foram
avaliados no ambulatdrio. J& o motivo da internagdo (n=26) gquando
necessaria, nos pacientes tipo II deveu-se a causas variadas,
incluindo: tratamento oncoldgico (n=6), infecg¢do (n=6), doenga
cérebrovascular (n=5), cirurgia eletiva (uroldgica ou ortopédica)
(n=4) , diabetes mellitus descompensado (n=3), anemia a esclarecer
(n=1) e encefalopatia metabdlica secunddria a cirrose hepatica
(n=1) . Os demais pacientes (n=10) foram atendidos no ambulatédrio.

O tempo de duragao da doenga foi de 6,3 + 2,3 anos nos
diabéticos tipo I, a excegao daqueles que tiveram o diagndstico
do diabetes na internagdo, enquanto nos pacientes tipo II foi de
8,2 + 1,2 anos. Todos os pacientes com diabetes tipo I e
secundario tiveram alta hospitalar em wuso de insulina. Apenas

trés pacientes com diabetes tipo II faziam uso de dieta, sendo
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que drogas do tipo hipoglicemiante oral foram prescritas para
69.4% destes pacientes e nos demais foi instituldo tratamento com
insulina.

Em cerca de 46% dos casos estudados foi detectado algum foco
infeccioso, embora a infecgdo tenha sido o motivo principal da
internagao em apenas seis pacientes. A 1infecgao urindria
assintomdtica foi a mais comum (28%), seguida de processo
infeccioso cutaneo (20%), sendo que leucorréia, bdlano-postite e
otite externa maligna ocorreram em apenas 2% dos casos,
respectivamente.

Na anadlise do peso corporal foram excluldos os pacientes que
apresentaraﬁ concomitantemente neoplasia maligna ativa. Todos os
pacientes portadores de diabetes tipo I referiram perda ponderal
significativa quando do diagndstico da sua doenga (média de 15,3
Kg), A andlise conjunta dos resultados indicou uma
diminuigado média do peso corporal de 3.4 Kg, embora 5 pacientes
diabéticos tipo II referissem ganho ponderal médio de 4.7 Kg.

A frequencia das complicagdes agudas do diabetes também foram
analisadﬁs e estao listadas na tabela 1. Conforme pode ser
observado, a hipoglicemia foi a complicagao mais frequente tanto
‘em pacientes diabéticos do tipo I como II. Cerca de sete dos
pacientes com diabetes mellitus tipo I apresentaram, no momento
da internag¢ao ou na evolugado, episddio de cetoacidose, sendo que

esta foi menos frequente nos diabéticos do tipo II (n=5).

Tabela 1 ~ Numero de episddios de complica¢oes agudas apresen-—
tadas pelos pacientes diabéticos estudados.

diabetes mellitus

Tipos I I1 secundéario
Hipoglicemia 21 (n=4) 14* (n=7) 0
Cetoacidose 14 (n=7) 06 (n=5) 0
S. hiperosmolar 03 (n=2) 0 01

* cinco pacientes faziam uso de hipoglicemiante oral
n = ndmero de pacientes
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Tabela 2 - 1Incidéncia de complicag¢des cronicas clinicamente
diagnosticadas nos pacientes diabéticos estudados.

Diabetes mellitus

Complicagoes I S IT A
(n=11) (n=36)
Macrovasculares - ‘
Hipertensao arterial 01 23
Insuf. coronariana 00 10
Insuf. vascular perif. 03 05
Acid. vascular cerebral 00 , 08
Infarto agudo miocardio 00 02
Miocardiopatia* 01 06
Microvasculares _
Retinopatia ’ 05 24 ot~
Nefropatia 02 07
Dislipidemia ' 05 08
Neuropatia
periférica 07 19
autonomica '
constipa¢ao intestinal 05 19
hipotensao postural 01 00
impotencia sexual 02 04
cardlaca : 01 : 00 A

* Insuf. cardlaca congestiva + arritmia

A tabela 2 mostra a incidencia de complicag¢des cronicas nos
pacientes estudados. A complicagdo “mais frequente foi a
hipertensao arterial sisté%ica nos diabéticos tipo 1I1I C;g%)V
segquido de insuficiéncia coronariana (27,8%), enquanto nos
pacientes com diabetes tipo I a insuficiéncia vascular periférica
compensada foi a maié comum (27,3%) . Quanto a frequéencia das
complicagdes microvasculares, em que pese a ausédncia de um exame
oftalmoldgico adequado para melhor avaliar as queixas de
‘diminuigdo de acuidade visual nestes pacientes a sua incidéncia
baseada em dados de anamnese foi de 66.7% nos diabéticos tipo 1II
enguanto nos do tipo I foi de @5;4%. J& quanto a nefropatia,\esta
complicagao foi observada em 19,4% e em 18,2% dos diabéticos tipo
II e I, respectivamente, Por sua vez, a incidéncia de

dislipidemia ndo variou estatisticamente entre os dois grupos

estudados. . /7
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O hdbito de fumar foi referido por 32% dos pacientes (19/50).

A tabela 3 mostra dados referentes a histédria familiar/destes
pacientes quanto a presenga do diabetes ou de outras doengas tipo
endocrinopatia, dislipidemia e cardiovascular. Como pode ser
observado, os diabéticos tipo II apresentaram frequéncia elevada
de histdria familiar tanto para diabetes mellitus como doenga
cardiovascular em comparagdao com o tipo I. Entre as pacientes do
sexo feminino que foram estudadas (n=31), onze diabéticas
referiram histdria prévia de feto macrossomico (acima de 4 Kg ao

nascimento).

Tabela 3 - Incidéncia de histdéria familiar para diabetes
mellitus e para outras doengas de risco cardiovascular e
endocrinopatias nos pacientes diabéticos estudados. ‘

Diabetes
Doengas¥*
I IT

(n=11) (n=36)
Diabetes mellitus 05 23
Cardiovascular 06 26
Dislipidemia 01 02
Outras endocrinopatias** 01 03
* anamnese dirigida Y

** as respostas afirmativas referiam a casos de hipertireoidismo.

A figura 1 mostra os valores da hemoglobina glicosilada e da
frutosamina solicitados na internagao ou na primeira consulta .
Cerca de nove dos pacientes estudados tinham concomitantemente
anemia e dois apresentaram hiperbilirrubinemia. Uma andlise mais
detalhada dos valores da hemoglobina glicosilada (figura 2)
mostra que a malor parte destes pacientes (68%) apresentaram
valores acima de 9 mg%.

Entre os métodos disponiveis para a monitorizagao domiciliar
do diabetes mellitus, a glicostria foi a mais utilizada (40%) e
apenas um paciente controlava a sua doenga através de glicemia
capilar. Entretanto, a frequéncia da realizag¢dao da glicosuria foi

bastante baixa, considerando o numero de vezes em que era
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realizada na semana. A maioria dos diabéticos (46%), entretanto,
nao faziam nenhum tipo de controle domiciliar. . ; i
DISCUSSAO

Os resultados deste trabalho, baseados na andlise de uma
amostra de 50 pacientes portadores de diabetes mellitus, indicam
alta incidéncia de complicagdes que estdo, sem duvida, associadas
ao mau controle metabdlico da doenga. Uma andlise mais detalhada
destes resultados e sua comparagao com dados de literatura serao
comentados a sequir.

Embora haja poucos estudos relatando a histdria natural do
diabetes mellitus descompensado, pelo menos trés trabalhos na
literatura sdao classicamente citados. Na década de sessenta,
Knowles et al. publicaram resultados referentes a 100 pacientes
insulino-dependentes, com idade inferior a 16 anos e que foram
acompanhados por um periodo de dez anos. Embora os pacientes
tenham sido orientados para controlar o seu diabetes, os nlveis
meédios da glicemia de jejum e pds-prandial neste perlodo foram de
224 mg/dl e 312 mg/dl, respectivamente. Foi observado que mais da
metade dos pacientes apresentaram episddios de repetigido de
cetoacidose subsequente ao diagndstico. No final de 10 anos de
avaliagao, 26% dos pacientes apresentavam retinopatia diabética
proliferativa, enquanto 52% eram portadores da forma mais simples
desta complicagdo (exudatos e microaneurismas), sendo que 26%
estavam cegos. Neuropatia periférica, definida como diminuigédo da
sensagao para dor e diminuigdo dos reflexos profundos foi
detectada em 26%, enquanto a forma sintomdtica ou autondmica
desta complicagao foi encontrada em 16%. Cerca de 33% dos
pacientes apresentavam nefropatia definida como macroalbumintria
persistente e morte por insuficiéncia renal j& tinha ocorrido em
10% dos casos. Estes resultados indicam que a doenga
microvascular diabética nos diabéticos tipo I & responsavel por
alto indice de morbidade e mortalidade. J& em relagdao ao diabetes
mellitus ndo-insulino dependente ¢ reconhecido o trabalho de
Pirart. Este foi um estudo retrospectivo e os pacientes foram
agrupados de acordo com os niveis médios da sua glicemia ao longo

do tempo (1947 a 1973). Apesar das limitagdes deste estudo, as
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seguintes conclusoes foram obtidas. Primeiro, foi encontrado uma
significativa coincideéencia de retinopatia, neuropatia e
nefropatia em um mesmo paciente. Segundo, foi observado uma
prevaléncia maior de complicagdes a medida que aumentava o tempo
de evolugdao da doenga. Por ultimo, a prevaléncia de cada
complicagao foi inversamente correlacionada com o grau de
controle metabdlico. Resultados idénticos foram obtidos na Joslin
Clinic (Keiding et al., 1952) onde foi observado que a
prevalencia de nefropatia, retinopatia e calcificagdes arteriais
aumentava com a duragao do diabetes. Entretanto, a velocidade com
que estas complicagdes se instalam estdo diretamente relacionadas
com o grau de compensagao diabética. Assim, em pacientes com 20
anos de evolugao da doenga a frequéncia de complicagdes foi de
10-15% comparada com os 1ndices de 70~80% nos paciente$ com mau
controle metabdlico no mesmo periodo. As conclusoes destes trés
estudos sdo similares e sugerem que além da predisposigido
genética para o desenvolvimento de determinadas complicagodes, o
controle metabdlico adequado parece ter um efeito desacelerador
as suas manifestagdes clinicas.

Em nosso estudo, a principal complicagao cronica foi a
hipertensao arterial sistémica presente em 64% e 10% dos
pacientes com diabetes tipo II e I, respectivamente. Embora o
tempo de evolugao da doenga nao tenha diferido significativamente
entre os dois grupos, a média de idade foi estatisticamente
diferente e deve ser a provdvel explicagdao para a maior
incidencia desta complicagido em diabéticos tipo II. Sabe-se que
nestes pacientes a presénca concomitante de hipertensao arterial
resulta em uma incidéncia significativamente elevada de isquemia
cerebral transitdria, bem como de acidente vascular cerebral
(Alberti et Hockaday, 1988). Como ilustragdo, no nosso estudo
sete dos oito pacientes que apresentaram ou referiram histdria
prévia de doenga cérebro-vascular eram hipertensos. Além disso, a
prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica estd aumentada de
pelo menos duas vezes entre diabéticos, aumentéﬁo O risco e
acelerando o curso da nefropatia, retinopatia e doengas
cardiovasculares de um modo geral (Sowers et al., 1988). JA& a
insuficiéncia coronariana foi a segunda complicagao mais

frequente (28%). Neste sentido, vale a pena comentar que a
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incidéncia de morbidade e mortalidade neste grupo passa a ser
maior, pois a extensdao da A4rea isquémica no miocardio é
relativamente maior em comparagdo com a populagdo em geral
(Alberti et Hockaday, 1988).

E descrito que o habito de fumar além de contribuir para
aumentar a gravidade das complicagdes macro e microvasculares
(Lithner, 1984; Ekberg et al., 1990), os fumantes diabéticos
tambeém apresentam baixa incidéncia de adesdo ao tratamento
(Lundman et al., 1990) Portanto, nao se pode descartar gue o
papel nocivo do fumo tenha contribuldo para as manifestagdes
clinicas decorrentes das complicagdes do diabetes mellitus na
amostra estudada. .

A presenga de infecgao nos pacientes diabéticos & bastante
comum e o médico que atende estes pacientes deverd estar alerta
para diagnosticar precocemente esta intercorréncia. Neste
sentido, ¢ tradicionalmente recomendado gque seja realizado
uroculturas pelo menos anualmente nos diabéticos assintomdticos e
que nas consultas médicas de rotina os pacientes tenham os seus
pés rigorosamente examinados (Bailey et al., 1985). No entanto, a
incidéncia de infecgao nos diabéticos estd relacionada
diretamente com o grau de descompensagdo metabdlica e presenga de
complicagoes (McGowan, 1986).

A frequéncia do ntmero de complicagdes agudas constitui um
outro parametro indireto de avaliag¢do do grau de adesdao do
paciente ao tratamento. Admite-se que quanto maior a frequéncia
destes episddios, particularmente da cetoacidose diabética, &
possivel antecipar que a ocorréncia de complicagdes seja maior em
comparagao com indivliduos diabéticos bem controlados (Leslie
et al., 1986). Neste estudo, na andlise geral dos pacientes com
diabetes mellitus tipo I, o nlmero de episddios de cetoacidose
foi relativamente alto. Levando-se em consideragdo que embora
classicamente seja reconhecido que a maioria dos pacientes
portadores de diabetes mellitus tipo I tenha o seu diagnédstico
estabelecido durante quadro de cetoacidose, este conceito nao &
valido péra os dias atuais. Com a aquisigao de novos
conhecimentos sobre a epidemiologia (Barret-Connor et Khaw, 1988;
Jarret, 1989; Orchard et al., 1990; ZKostrba et al., 1991)

heranga genética e presenga indiscutivel de marcadores séricos
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que permitem caracterizar o paciente como gendo de alto risco
para esta doenga e suas complicagOes (Mazone et al., 1984;
Knuiman et al., 1986) a sua prevengdo ou o diagndstico precoce da
mesma evitam que o diagndstico ocorra em tais circunstancias. J&
o numero de episddios de hipoglicemia n&o pode ser melhor
avaliado pois o protocolo ndo foi dirigido especificamente para

avaliar este parametro.

Histdria familiar positiva para diabetes mellitus foi
referida tanto pelos pacientes diabéticos tipo I (45,4%) como
tipo II (63,9%). Resultados concordantes sao encontrados em

diversos trabalhos na literatura, onde a incidéncia de diabetes
na familia do doente afetado ¢ de 25 a 50%,enquanto entre
pacientes nao diabéticos & inferior a 15% (Cheta et al., 1990).
De um modo geral, admite-se que a participagdo de fatores
genéticos na doenga seja maior no tipo II em comparagao com O
tipo I (Olefsky, 1988) . Estudos realizados em geémeos
univitelinos, onde um deles adquiriu a doenga apds os 40 anos de
idade revelaram uma taxa de incidéncia da mesma no outro irmio
proxima a 100%. Admite-se que se um dos pais & portador de
diabetes mellitus, a prole corre o risco de 10 a 15% de
desenvolver a doenga. A mesma incidéncia & observada entre irmads
quando um deles & afetado.Quando ambos os pais sdo portadores
desta forma de diabetes, o risco de trasmissio aumenta, mas nao
h4d dados estatlisticos adequados para a sua quantificagao
(Olefsky, 1988). Entretanto,até o momento ndo foi identificado
nehum marcador genético especifico para o diabetes tipo II e
postula-se a existéncia de um gene diabetogénico especifico que
interaja com fatores externos (0'Rahilly et al., 1988). Ao
contrario, varios marcadores genéticos para o diabetes tipo I sao
conhecidos e j& disponiveis em alguns pailses para o uso <clinico
(Christy et al., 1984). De um modo geral, o risco de diabetes
para o filho de um portador desta forma da doenga & de 2 a 5%,
sendo que entre irmaos a incidéncia varia entre 10 a 15%.Quando
ambos o0s pais tem a enfermidade o risco da prole & de
aproximadamente 20%. Além disso, & comum encontrar os dois tipos
de diabetes numa mesma familia (Rudiger et Dreyer, 1985).

E interessante ressaltar que os pacientes diabéticos tipo 2

referiram também incidéncia aumentada de doengas cardiovasculares
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em seus familiares. Como a referéncia de dislipidemia,
considerada um importante fator de risco para doenga coronariana
nao foi significativa, & provdvel que outros fatores estejam
contribuindo para o seu aumento. Uma possivel explicagdo para
este fato tem sido dada nos Ultimos anos baseada no achado de
niveis elevados de insulina nos familiares de individuos
diabéticos. Atualmente, ¢é&é amplamente aceito que tanto as
concentragoes séricas aumentadas ou diminuldas de insulina estao
relacionadas com a fisiopatogenia da aterosclerose (Haffner et
al., 1989; Moller et al., 1991). Além disso, tém sido demonstrado
que individuos nao-diabéticos que referiram histdria familiar
positiva para esta doenga apresentaram maior risco que a
populagao em geral para o desenvolvimento de insuficiéncia
coronariana e hipertensao arterial sistémica. Portanto, a andlise
conjunta destes resultados sugere a participagdao de varios
distirbios genéticos em uma mesma familia, com expressdo clinica
diferente.

Considerando que a maioria dos diabéticos apresentou valores
médios elevados tanto de hemoglobina glicosilada como de
frutosamina & possivel concluir que o controle metabdlico destes
pacientes era insatisfatdério nas semanas que precederam a
avaliagdo laboratorial. Embora a frutosamina seja mais comumente
considerada como o indicador mais adequado para avaliagdo do
estado metabolico nas gestantes diabéticas e em portadores de
insuficiéncia renal (Dominiczak et al., 1988). este método também
vem sendo amplamente empregado para avaliag¢ao dos demais
pacientes com diabetes mellitus. Isto se deve ao fato de que
apesar da frutosamina refletir o estado de glicosilagado da
albumina durante um curto periodo de tempo (2-3 semanas) em
comparagao com a hemoglobina glicosilada (4-8 semanas) a execugio
técnica do primeiro parametro & menos laboriosa, o mesmo método &
utilizado universalmente, o custo operacional & menor e as
influéncias externas como temperatura ambiente sdo minimas em
comparagao com o segundo procedimento laboratorial (Negoro et
al., 1988; Windier et al., 1990; Canoccio et al., 1991). Além
disso, considerando que cerca de nove pacientes apresentaram
concomitantemente anemia (niveis de hemoglobina inferior a 11.0

mg/%), os valores de hemoglobina glicosilada estio subestimados.
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Por outro lado, como apenas dois pacientes apresentaram
concomitantemente niveis elevados de bilirrubinas & provavel que
na andlise global de todos os pacientes a frutosamina tenha sido
um melhor indicador do estado metabélico. De um modo geral, estes
resultados reforgam a hipdtese de que a a adesidao ao tratamento
era insatisfatdria no grupo de pacientes estudados. ‘

Embora a glicosuria seja um método bastante impreciso para
controle domiciliar da doenga poucos pacientes faziam uso regular
(0 Unico facilmente distribuldo gratuitamente no nosso meio)
apesar de terem conhecimento do mesmo, Este achado ¢ um outro
fator indicativo de que a auséncia de motivagdo gera md adesado ao
tratamento e consequente deterioragao do estado metabdlico no que
diz respeito ao diabetes mellitus.

O conjunto destes resultados indica que apesar dos avangos
tecnoldgicos na Gltima década, tais como a introdugdo da glicemia
capilar para controle domiciliar (Singer et al., 1989). métodos
mais precisos para avaliagdo do grau de controle metabdlico como
a hemoglobina glicosilada e frutosamina (Dominiczak et al.,
1988), introdugao de preparagoes de insulinas altamente
purificadas, incluindo a humana (Skyler, 1988), instituigdo de
programas educacionais por parte do governo federal, o impacto
destas inovag¢des no controle desta doenga nos diabéticos,
particularmente nos diabéticos de baixa renda familiar (presente
estudo) ¢ inexpressivo. Todo este progresso ndo repercutiu
efetivamente no sentido de aumentar a adesdo do diabético ao seu
tratamento. Ao considerarmos as caracteristicas da amostra
analisada: diabéticos atendidos em hospital geral e internados na
sua maioria pelo sistema previdencidrio (INSS), isto se torna
particularmente verdadeiro. Desta forma, os programas
educacionais dirigidos de acordo com as caracteristicas culturais
e socio-economicas, visando a motivagdo do paciente para o seu
tratamento, sem dudvida, representam a melhor solugao para
diminuir os 1ndices de morbidade e mortalidade nestes pacientes.
Portanto, o principal objetivo do tratamento do diabetes mellitus
¢ a educagao do paciente afim de que ele tenha participagdo ativa
ao longo do seu tratamento. Com esta medida visa-se obter nilveis
glicémicos normais ou préximos ao normal, fator essencial para a

prevengao das complicag¢des micro e macrovasculares (Zimmerman et
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Service, 1988).
CONCLUSJOES

Em resumo, os resultados do presente trabalho permitem

concluir que:

1) embora uma grande parte dos pacientes tenha tido sua
internagao hospitalar determinada por diferentes processos
mérbidos, foi detectada uma alta incidéncia de complicagoes
cronicas e agudas na amostra estudada. é notoriamente marcante
esta incidéncia quando se analisa o tempo médio.de conhecimento
de duragao da doenga nos dois tipos de diabetes (menor gue 10
anos de evolug¢ao).

2) de forma similar a observada em outros trabalhos, a maioria -
dos pacientes referifam histéria familiar positiva para diabetes
mellitus e paralelamente uma alta indideéncia de doengas

cardiovasculares nos seus parentes nao-diabéticos.

3) os métodos de avaliagao laboratorial do estado metabdlico nas
semanas que antecederam a avaliag¢ao clinica foram indicativos de
descompensagdao metabdlica da doenga na maior parte dos pacientes
estudados.

4) apesar de alguns pacientes terem referido ter conhecimento de
um metodo para controle domiciliar desta doenga (glicostria), a

frequencia da realizagdo do mesmo foi praticamente nula.

5) a andlise global destes resultados permite sugerir gque o grau
de adesao e motivagado para o tratamento & bastante baixo, estando
de acordo com relatos da literatura gque mostram alta taxa de

complicagoes em pacientes cronicamente descompensados.
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