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REVISAO DE LITERATURA

1. CONCEITO E EPIDEMIOLOGIA

Diabetes Mellitus (DM) pode ser definido como um grupo heterogéneo de
disturbios metabdlicos que decorrem com hiperglicemia por deficiéncia na secre¢do ou
producdo de insulina pelas células beta pancreaticas ou ambos (LOPES et al, 2009;

SBD, 2015-2016).

Hoje em dia, pode-se dizer que ha uma epidemia de DM. H4 pouco mais de 30
anos, em 1985, estimava-se que cerca de 30 milhdes de adultos sofriam de DM no
mundo. Ja no inicio do século XXI, em 2002, este nimero estava estimado 173 milhdes.
Atualmente, estima-se um montante de 387 milhdes de diabéticos no mundo, com
previsdo para que este valor alcance 471 milhdes em 2035 (SBD, 2015-2016). Cerca de
2/3 dos pacientes portadores de DM vivem em paises subdesenvolvidos ou em
desenvolvimento e também vem se observando o aumento da doenga entre a populagao

jovem (WILD et al, 2004).

O numero de diabéticos vem aumentando globalmente em virtude de diversos
fatores como o crescimento e envelhecimento da populacdo, maior urbanizacao, a
crescente prevaléncia de obesidade e sedentarismo e a maior sobrevida dosportadores da

doenga (WHO, 2002).

No Brasil, estudo realizado em 2014 demonstrou que existiam cerca de 11,9
milhdes de individuos entre 20 e 79 anos de idade portadores de diabetes, com previsao

de 19,2 milhdes em 2035 (IDF, 2014; SBD 2015-2016).

Segundo dados do DATASUS, no ano de 2011 a taxa de mortalidade por DM e
suas complicacdes no Brasil alcangou a marca de 30,1/100 mil habitantes. Para o estado
de Sergipe, a taxa foi registrada em 39,3/100 mil habitantes e 33,3/100 mil habitantes na
capital Aracaju (DATASUS, 2017).

2. CLASSIFICACAO ETIOLOGICA

A classificagdo etiologica do DM pode ser observada abaixo na tabela 1.



Tabela 1: Classificagdo etiologica do Diabetes Mellitus

Classificagao etiologica do Diabetes Mellitus
DM1
Autoimune
Idiopético
DM2
DM gestacional

Qutros tipos de DM
Referéncia: Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes 2015 — 2016

2.1 DM1

O DML ¢ a categoria presente em 5% a 10% dos individuos diabéticos. Tem sua
origem a partir da destruicdo das células beta pancredticas, acarretando em deficiéncia
absoluta da producao de insulina pelo pancreas (LOPES et al, 2009; SBD, 2015-2016).
O DMI1 pode ser subdividido em dois tipos 1A e 1B (GABIR et al, 2000). O tipo 1A ¢
caracterizado por destrui¢do de células beta mediada por processos de auto-imunidade.
Esta destrui¢do auto-imune pode ser mediada por fatores ambientais diversos em
individuos susceptiveis geneticamente a doenca, sendo mediada por infiltracdo nas
ilhotas pancreaticas por linfécitos T CD4, T CDS8, B e macréfagos com consequente
processo de insulinite que culmina com redugdo da massa de células beta (ATKINSON
et al, 2001). Por ser um processo de autoimunidade, podem ser identificados auto-
anticorpos marcadores para a doenga. S3o estes os auto-anticorpos anti-insulina, anti-
descarboxilase do acido glutdmico (GAD 65), antitirosinas-fosfatase (IA2 e 1A2B) e
anti-transportador de Zinco (Znt). Os marcadores podem estar presentes meses a anos
antes do diagnostico da doenca, ainda na fase pré-clinica (BAEKKESLOV et al, 1990;
LOPES et al, 2009, PALMER et al, 1983). O tipo 1B ¢ considerado idiopatico, ndo
sendo possivel identificar auto-anticorpos especificos e corresponde a minoria dos casos
de DMI1. No entanto, como na pratica clinica nem sempre ¢ possivel a realizacao da
pesquisa de auto-anticorpos, a subdivisdo etiolégica no DMI1 muitas vezes ndo ¢

possivel (SBD, 2015-2016).

Existe um grupo particular dentro do DM1 denominado LADA (do inglés latent
autoimmune diabetes in adults), que € caracterizado por processo lento de destrui¢dao
das ilhotas pancredticas. A apresentagdo clinica ¢ tardia quando em comparagdo a
maioria dos casos de DMI1, comumente associados a infincia/adolescéncia

ecaracterizados por rapida velocidade de destruigcao auto-imune (SBD, 2015-2016).



2.2 DM2

O DM2 ¢ responsavel por 90% a 95% dos casos de DM e se caracterizapor
defeitos na agdo ou na secrecdo insulinica. Por ndo ser um processo mediado
imunologicamente, nao ha auto-anticorpos marcadores para DM2. De forma sucinta, a
fisiopatologia tem como tripé adisfun¢do pancreatica, produgdo excessiva de glicose
pelo figado e resisténcia a agdo periférica da insulina (SBD, 2015-2016). Outra maneira
de entender a fisiopatologia do DM2 ¢ através do chamado octeto de Defronzo, no qual
sao definidos oito mecanismos associados na patogénese do DM2. Sao eles: deficiente
secrecdo insulinica pancredtica, resisténcia periférica a ag¢do da insulina, maior
reabsorcao de glicose pelos tubulos renais, deficiéncia e resisténcia a acdo das incretinas
e desregulagdo das células alfa pancreaticas cursando com hiperglucagonemia

(DEFRONZO, 2009).

Atualmente, ¢ reconhecido o carater genético da doenca (heranca poligénica) e
sua ligacdo com diversos fatores de risco como obesidade e sedentarismo (LOPES et al,

2009; SBD, 2015-2016).

2.3 DM GESTACIONAL

Intolerancia a glicose diagnosticada durante a gestacdo. Assim como no DM2,
no DM gestacional o processo também ¢ desencadeado por disfuncdo de células beta
e/ou resisténcia periférica a a¢do da insulina (BUCHANAN et al, 1990; KUHL et al,
1991).

2.4 OUTROS TIPOS DE DIABETES

Grupo heterogéneo composto por formas menos comuns e de processos
causadores identificaveis. Estdo incluidos neste grupo: defeitos genéticos na fungdo da
célula beta, defeitos genéticos na ac¢dao da insulina, doencas do pancreas exdcrino,
endocrinopatias, DM induzido por medicamentos ou agentes quimicos, DM induzido
por infecg¢des, formas incomuns de DM auto-imune e outras sindromes genéticas por

vezes associadas a DM (SBD, 2015-2016).

2.5 PRE-DIABETES

Glicemia de jejum se refere a valores de glicemia de jejum acima dos da
normalidade, mas ainda inferiores ao critério diagndstico para DM. A tolerancia a
glicose diminuida ¢ representada por alteragdo ao teste de tolerncia oral a glicose

(TTGO). Estes estados sdo considerados como pré-diabetes (SBD, 2015-2016).



3. CLINICA, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO NO DM1 E NO DM2

A manifestagdo clinica no DM1 se inicia quando ja ha grande perda de massa de
células beta (80 a 90% de perda), onde qualquer situagdo que demande maior
quantidade de insulina, como a puberdade, pode deflagrar o inicio dos sintomas
(LOPES et al, 2009). O primeiro acontecimento ¢ a hiperglicemia pds-prandial, seguida
pela hiperglicemia pré-prandial e, quando de valores médios de concentracdo de glicose
plasmatica acima de 180mg/dl, glicosuria com diurese osmdtica e politiria e polidipsia
compensatorias ou enurese em criangas menores. Sem o diagnostico e tratamento
precoces, ha evolucao com perda de peso e possibilidade de evolugdo com cetoacidose
diabética em casos graves, sobretudo entre criangas abaixo dos cinco anos de idade. A
duragdo do periodo sintomatico até o diagnodstico geralmente ¢ inferior a quatro semanas
e apos a correcao da hiperglicemia, acidose metabolica e cetose, pode ser observada
redugdo significativa da demanda metabolica pela insulina exdgena, entrando o paciente
na chamada lua-de-mel, fase temporaria de remissdo com bom controle metabolico que
dura entre um e dois anos e inevitavelmente decorre com aumento da necessidade de

insulina apds este periodo (LOPES et al, 2009; PINKEY et al, 1994).

Os pacientes portadores de DM2 geralmente sdo obesos, mas individuos sem
historia de obesidade, com destaque aos idosos, também podem ser portadores. Muitos
pacientes apresentam sintomas de hiperglicemia como poliuria e polidipsia meses antes
do diagnostico. Sintomas como fadiga, perda de peso e borramento visual também sdo
comuns. Como o desenvolvimento da hiperglicemia no DM2 ¢ progressiva e gradual, o
doente pode permanecer muitos anos sem diagnostico e muitas vezes o diagndstico so ¢

dado quando da presenca de complicag¢des cronicas da doenca (LOPES et al, 2009).

Segundo as diretrizes da Sociedade brasileira de Diabetes (SBD, 2015-2016), os
critérios diagnésticos para diabetes sdo: glicemia casual >200mg/dl associada a
sintomas como poliuria, polidipsia e perda de peso, glicemia de jejum >126mg/dl em

dois exames realizados em dias seguidos ou glicemia de duas horas apds sobrecarga de

glicose (75g) >200mg/dl (ADA, 2015; SBD, 2015-2016).

Apresentando menor nivel de evidéncia (SBD, 2015-2016), a hemoglobina
glicada também pode ser utilizada como criterio diagnostico de DM. Segundo a
Associagdo americana de diabetes (American diabetes association — ADA), as
recomendagdes atuais sdo: HbAlc >6,5% a ser confirmada em nova coleta, exceto

quando associada a glicemia >200mg/dl ou na presenga de sintomas. Valores de HbAlc
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entre 5,7 e 6,4% indicam alto risco para o desenvolvimento de DM (THE EXPERT
COMMITTE ON THE DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION OF DIABETES
MELLITUS, 2003).

O objetivo do tratamento do DM ¢ a controle da glicemia, avaliado
tradicionalmente pelos valores de HbAlc e de glicemia (ADA, 2015). Os testes de
glicemia refletem os valores glicémicos no momento da coleta do exame, enquanto que
a HbAlc traz uma média dos valores glicémicos dos ultimos quatro meses (SBD, 2015-
2016). Um valor de HbAlc = 7% corresponde a uma glicemia média de 154mg/dl
(NATHAN et al, 2008). Outros métodos mais recentes e ainda pouco utilizados para
avaliacdo do controle glicémico sdo a glicemia média estimada e a variabilidade
glicémica (NATHAN et al, 2008). A avaliacdo da glicemia média estimada ¢ realizada a
partir da coleta de pelo menos trés perfis glicémicos diariosde seis ou sete pontos (trés
glicemias pré-prandiais, trés glicemias pos-prandias e uma glicemia de madrugada nos
pacientes insulinizados) por semana, o que viabiliza, em pouco tempo, a avaliacdo do
controle glicémico e a resposta terapéutica, além de se mostrar o melhor método
preditor de complicagdes macrovasculares nos pacientes DM1, também sendo bom
método para avaliacdo de risco cardiovascular nestes pacientes (KILPATRICK et al,
2008). A variabilidade glicémica ¢ importante como fator de risco isolado, visto que
oscilagdes grandes de valores glicémicos em torno de uma média € fator de lesdo tisular
e a variabilidade glicémica pode ser melhor para determinar o risco de complicagdes
cardiovasculares em diabéticos quando em comparagcdo a valores altos de HbAlc

(CERIELLO et al, 2008; MONNIE et al, 2008).

Segundo os métodos tradicionais de monitorizagdo com glicemia e HbAlc, tem-
se como metas laboratoriais para o controle do DM2, segundo a SBD: HbAlc em torno
de 7% em adultos, podendo variar 7,5% a 8,5% em idosos a depender de suas condi¢des
de saude, glicemia de jejum <110mg/dl, glicemia pré-prandial <110mg/dl e glicemia
pos-prandial <160mg/dl. Sao considerados pardmetros toleraveis de controle glicémico:
HbAlc com valores individualizados, tendo em vista as condigdes clinicas globais do
paciente (como idade, complicacdes e comorbidades), glicemia de jejum até 130mg/dl,
glicemia pré-prandial at¢ 130mg/dl e glicemia pos-prandial até¢ 180mg/dl (ADA, 2015;
SBD, 2015-2016).

O tratamento tem como fundamentos a mudanga do estilo de vida com

adequacdo dietética e pratica de atividades fisicas e o uso de medicagdes. As
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medicacdes utilizadas sdo os anti-diabéticos orais e injetdveis. O tratamento com
insulina estd indicado aos pacientes portadores de DM1 e para alguns portadores de

DM2 (SBD, 2015-2016).

4, COMPLICACOES AGUDAS

Grupo representado pela cetoacidose diabética (CAD), pelo estado
hiperglicémico hiperosmolar (EHH) e pela hipoglicemia, sendo esta uma complicacao
do tratamento. A CAD estd presente em aproximadamente 25% dos pacientes
portadores de DMI1 ao diagnostico, sendo importante causa de mortalidade por
complicacdes do DM na populagdo portadora da doenca. Fisiopatologicamente, ambos
CAD e EHH tém origens similares em seus estagios de descompensacao metabdlica,
apesar de o primeiro apresentar-se comumente no DM1 e o segundo no DM2. Estas
complicacdes sdo desencadeadas por reducdo da concentracdo efetiva de insulina
circulante junto a grande liberacdo de hormonios contra-reguladores da insulina
(glucagon, catecolaminas, hormdnio do crescimento e cortisol). As alteragdes culminam
com aumento da producao hepatica e renal de glicose e redugdo de sua captacdao pelos
tecidos sensiveis a insulina, levando a estado de hiperglicemia e hiperosmolaridade no
espaco extracelular. Na CAD, o tecido adiposo responde a auséncia da producdo da
insulina ¢ ao aumento da acdo dos hormodnios contra-reguladores com excessiva
liberacdo de acidos graxos, os quais sao metabolizados pelo figado formando corpos
cetonicos que levam o organismo a estado de cetonemia e acidose metabdlica. Este
processo ndo ¢ tdo observado no EHH, visto que a produ¢do inadequada de insulina ¢
suficiente para evitar a cetonemia e acidose intensamente observadas na CAD. Outros
distarbios observados em ambos CAD ¢ EHH sdo: desidratacao, distarbios
hidroeletroliticos, glicosuria, diurese osmotica e perda de fluidos (EDWARDS et al,

2008; KITABCHI et al, 2004; KOUL et al, 2009; SBD, 2015-2016).

A hipoglicemia, complicagdo mais frequente do tratamento do diabetes com
ocorréncia maior naqueles em tratamento intensivo, em geral ¢ sintomdatica com valores
glicémicos menores que 60mg/dl, porém diversos fatores como repetidos episodios
graves de hipoglicemia, tempo de doenga e neuropatia apresentam risco aumentado para
as chamadas hipoglicemias assintomaticas graves, que apresentam grande perigo ao
paciente. As hipoglicemias podem ser divididas em trés grupos, classificados em
relacdo a gravidade dos sintomas: leve, moderada e grave. Na hipoglicemia leve, o

proprio paciente consegue a cessacdo dos sintomas através da alimentacdo. Na
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moderada, esta autonomia ¢ perdida, sendo necessaria a ajuda de outra pessoa, porém a
consciéncia ¢ mantida e a resolugdo pode, ainda, ser alcangada através da alimentagao.

Na grave, ha perda de consciéncia (LOPES et al, 2009).

Os sintomas da hipoglicemia podem ser divididos em dois grupos: sintomas
neurogénicos ou autondmicos e sintomas neuroglipénicos. Os sintomas neurogeénicos
sdo mediados pelo sistema smpatico, através de liberagdo de adrenalina e noradrenalina
responsaveis por sintomas adrenérgicos como palpita¢do, tremor e ansiedade, ¢ da
liberacdo de acetilcolina, responsavel por sintomas colinérgicos como fome, sudorese e
parestesias; os sintomas neuroglicopénicos sdo causados pela redugdo do aporte de
glicose no SNC. Sintomas incluem: sensa¢des estranhas (calor, formigamento),
irritabilidade, confusdao mental, dificuldade de fala, turvagdo visual, dificuldade de

raciocinio, ataxia, parestesias, cefaléia, convulsao, coma e morte (DEROSA et al, 2004).

5. COMPLICACOES CRONICAS
5.1 VASCULOPATIA DIABETICA

A doenga cardiovascular (DCV) ¢ a principal causa de mortalidade em
diabéticos, sendo mais grave e apresentando maior morbidade nestes que na populagao
em geral, tanto pela presenga do DM2 como fator de risco isolado para DCV quanto
pela frequente associacdo do DM com hipertensdo arterial sistémica (HAS) e
dislipidemia (DLP). Apesar de ser um fator de risco bem definido, a relagdo entre
controle glicémico e DCV ndo ¢ tdo nitida quanto na microangiopatia, caso da
retinopatia e nefropatia diabéticas, em que redugdes nos valores de HbAlc também
decorrem com melhora das complicagdes (DCCT et al, 1993; LOPES et al, 2009;
UKPDS 33, 1998).

Na microangiopatia, ou doen¢a microvascular, existe intima relagdo com os
valores glicémicos, tendo a duracao e a intensidade da hiperglicemia relagdo direta com
sua evolucdo. A hiperglicemia atua provocando lesao das células endoteliais que se
tornam incapazes de controlar o transporte de glicose. No endotélio disfuncional, os
mecanismos de vasoconstric¢do se sobrepdem aos de vasodilatacdo, ocorrendo perda do
controle vasomotor, espessamento do endotélio vascular e alteragdo da relagao entre o
endotélio e as células sanguineas, sobretudo plaquetas e leucocitos (VIRGINI-
MAGALHAES et al, 2008). Atualmente, existem estudos que sugerem acometimento

microcirculatério ndo necessariamente ligado aos valores glicémicos, estando a
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fisiopatologia da microangiopatia iniciada at¢ mesmo antes do proprio diabetes
(AGUIAR et al, 2007).0Os efeitos deletérios da doenga vascular no diabetes atuam de

maneira mais sinérgica nos membros inferiores (WILLIAMS et al, 2006).

5.2 RETINOPATIA DIABETICA

E uma das principais complicagdes do DM e a principal causa de cegueira em
pessoas entre 20 e 74 anos, sendo responsavel por cerca de 12% dos novos casos de
diminui¢do da acuidade visual a nivel de impedimento da realizacdo de atividades

laborais.

Apos 20 anos de doenga, estima-se que 90% dos pacientes portadores de DM1 e
60% dos portadores de DM2 possuam algum grau da doenca. Quando ndo tratada,
estima-se taxa de 50% de evolugdo para cegueira grave num periodo de cinco anos
(KLEIN et al, 2000; SBD, 2015-2016). A retinopatia diabética pode ser classificada em
cinco categorias: sem retinopatia (grupo contendo pacientes sem lesdes aparentes ao
exame), retinopatia diabética ndo proliferativa leve, retinopatia diabética nao
proliferativa moderada, retinopatia diabética nao proliferativa grave e retinopatia
diabética proliferativa (WILKINSON et al, 2003), sendo esta ultima a de pior
prognostico (BEETHAM et al, 1963; DECKERT et al, 1967; SBD, 2015-2016).

O tempo de duracdo do DM e o controle glicémico s3o os fatores mais ligados
ao desenvolvimento e a gravidade da retinopatia diabética (SBD, 2015-2016). Foi
apontado que pacientes portadores de DM1 submetidos a terapia insulina intensiva, em
detrimento a convencional, apresentaram reducdo de 76% no risco de desenvolvimento
de retinopatia e em grupo de pacientes que j& possuiam algum grau de retinopatia
prévia, foi observada 54% de reducdo de progressao (PINKEY et al, 1994). Estima-se
que diminui¢do de 1% nos valores de HbAlc esteja relacionado a reducao de 35% do
risco de desenvolver retinopatia ou de 39% de progressdo nos casos de acometimento
prévio e que o controle pressorico adequado pode ser responsavel por uma reducdo de

risco de progressdo da doenca em 47% (UKPDS 33, 1998).

E vital o correto e rigoroso acompanhamento oftalmoldgico nos pacientes
diabéticos, visto que até mesmo aqueles com retinopatia proliferativa grave podem,
eventualmente, apresentarem-se assintomaticos. O diagnostico e tratamento precoces
podem diminuir o risco de cegueira secunddria a retinopatia diabética a 5% (FERRIS et

al, 1993; SBD, 2015-2016).
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5.3 NEFROPATIA DIABETICA
Complicagdo que acomete cerca de 35% dos diabéticos. Destes, 25% apresentam
aumento da excrecao urinaria de albumina e 17% apresentam redugao isolada da taxa de

filtracdo glomerular.

E uma complicagdo de grande importancia por representar a principal etiologia
de insuficiéncia renal cronica entre pacientes dialiticos (BODDANA et al, 2009;
BRUNO et al, 2000; DE BOER et al, 2011; DWYER et al, 2012). Pode ser classificada
em diferentes categorias, tendo como base o aumento da excre¢do urinaria de albumina,
variando entre as fases de normoalbumintiria, microalbuminuria ¢ macroalbuminuria,
nas quais os pacientes podem variar entre progressao, regressao e controle da perda de
albumina diretamente relacionado ao controle glicémico e as terapias de intervengao

renal (GROSS et al, 2005; NEWMAN et al, 2005; PERKINS et al, 2003).

5.4 NEUROPATIA DIABETICA

A neuropatia diabética ¢ uma complicagdo amplamente prevalente. Estima-se
que sua prevaléncia entre diabéticos pode chegar a valores proximos a 100% a depender
do método diagndstico empregado (métodos mais sensiveis como os eletrofisiologicos)
(COHEN et al, 2003). O distirbio neuroldgico pode ser identificado precocemente ou
até mesmo ao diagnostico nos pacientes portadores de DM2, enquanto que nos de DM1
se apresenta em cinco ou mais anos apds o diagndstico (SBD, 2015-2016). E
comprovado que o bom controle glicémico ¢ capaz de reduzir a frequéncia e a

intensidade desta complicacdo (CROFFORD et al, 1995).

A neuropatia diabética envolve todo o sistema nervoso periférico com
acometimento sensoriomotor e auténomo, o que justifica o grande espectro clinico

nestes pacientes.

A neuropatia pode assumir formas assimétricas (ou focal e multifocal) ou formas

simétricas (ou difusas) (NASCIMENTO et al, 2016).

Nas formas assimétricas, sdo classificadas as mononeuropatias agudas, as
mononeuropatias compressivas cronicas e as radiculoplexoneuropatias (NASCIMENTO

et al, 2016).

As mononeuropatias agudasapresentam acometimento agudo de um ou mais
nervos e sdo mais identificadas em pacientes idosos, em consequéncia de processos

isquémicos de fibras nervosas causados por obstrugdo vascular. Geralmente se associam
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a sintomas sensitivos ¢ motores referentes a area suprida pelo nervo e que cessam em
poucas semanas, tendo bom prognoéstico. Os nervos mais comumente acometidos sao os

cranianos e os periféricos (VINIK et al, 2004).

As mononeuropatias compressivas cronicas apresentam inicio insidioso com
progressivo aumento de sintomatologia sensitiva. Em casos mais graves, podem causar
acometimento motor em locais de compressdo (como o acometimento do nervo
mediano). Sua patogé€nese estd associada a combinag¢do de microtraumas e edema
perineural secundario ao DM. Seu curso progressivo pode chegar a comprometimento

funcional grave, podendo ser indicada abordagem cirtrgica (VINIK et al, 2004).

As radiculoplexoneuropatias sdo apresentacdes de acometimento sensitivo-
motor de inicio agudo em segmentos distais e proximais. Sua fisiopatologia parece estar
relacionada a mecanismos imunologicos causadores de microvasculite e lesdao
isquémica. (SAID et al, 1994; DYCK et al, 1999). Em 50% dos casos, h4 evolu¢do com
acometimento autdbnomo. Apesar de sua gravidade, geralmente possui bom prognostico

(DYCK et al, 2002).

Nas formas simétricas, sdo classificadas a neurite insulinica, a neuropatia
hipoglicémica, a polineuropatia pds-cetoacidose, a neuropatia sensitiva dolorosa aguda,

a neuropatia associada a intolerancia a glicose, a neuropatia autébnoma e a

polineuropatia simétrica distal (NASCIMENTO et al, 2016).

A neurite insulinica possui origem desconhecida, mas bom progndstico. E
descrita como acometimento sensitivo distal em membros inferiores apos iniciada a

terapia insulinica (CARBATI et al, 1993).

A neuropatia hipoglicémica ¢ condi¢do rara associada a hipoglicemia cronica
(vista em casos de insulinoma, por exemplo), sendo descrita como acometimento
sensitivo-motor predominantemente em membros superiores (DE FREITAS et al, 1989;

JASPAN et al, 1982;).

A polineuropatia poés-cetoacidose, por ser decorrente da cetoacidose, ¢
comumente associada ao DMI1 e caracterizada por acometimento de SNC,
apresentando-se com padrdo motor e com boa reversao apos o controle da cetoacidose

(DYCK et al, 2002).

A neuropatia sensitiva dolorosa aguda ¢ também conhecida como neuropatia da

caquexia do diabetes, pois geralmente se apresenta apos perda ponderal secundaria ao
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descontrole da doenga e se apresenta como quadro de forte doloragdo de membros
superiores com melhora ao uso de medicagdes analgésicas e correto controle glicémico,

tendo bom progndstico (SINNREICH et al, 2005).

A neuropatia associada a intolerancia a glicose manifesta-se sobretudo como
acometimento sensitivo e autébnomo e estudos referem que se trata de uma forma

precoce da polineuropatia simétrica distal (LU et al, 2013).

A neuropatia autondmica ¢ caracterizada pelo envolvimento de fibras
amielinicas pela a¢do da huperglicemia cronica (NASCIMENTO et al, 2016), estando
muito associada a outras formas de neuropatia diabética, com destaque para a
polineuropatia sensitiva distal (LOW et al, 2004). A neuropatia autonomica pode
resultar em comprometimento do sistema cardiovascular, gastrointestinal e urogenital e
das fung¢des sudomotora e de motilidade ocular (NASCIMENTO et al, 2016). A
disfungdo autonomica cardiovascular ¢ fator de risco independente para mortalidade por
doenga cardiovascular (SUAREZ et al, 2005; VINIK et al, 2003). Seus sintomas
incluem hipotensdo ortostatica, arritmias, isquemia miocardica silenciosa, labilidade
emocional e intolerancia a exercicio (VINIK et al, 2003). A disfungdo autonémica do
sistema gastrointestinal pode producir sintomas de ordem sensitiva, motora e secretdria,
como nausea, alteragdo da saciedade (com saciedade precoce), émese, ritmo intestinal
alternado entre diarreia e constipacdo e, em casos graves, hipotensdo e sincope pos-
prandial (RAYNER et al, 2006). Dentre as disfungdes autonOmicas urogenitais, a
disfungdo erétil pode ser a primeira manifestacdo da doenga, além de ter forte impacto
psicossocial e na qualidade de vida do paciente. Seu aparecimento também se relaciona
com outros fatores como aterosclerose (MALAVIGE et al, 2009). A cistopatia diabética
decorre de alteragdes do musculo detrusor e disfun¢ao urotelial. Sintomas como disuria,
polacitria, nictiria e esvaziamento vesical incompleto sdo comuns e se relacionam a
repetidos episodios de infecgdo do trato urinario e maior chance de desenvolver
insuficiencia renal (HULL et al, 2008). A disfuncdo sudomotora resulta em alteracdes
troficas das extremidades, estando associada a tulceras e amputacdes de membros
inferiores e artropatia de Charcot. Apresenta-se como alteracdes de coloragdao e
temperatura de extremidades, perda de pélos, intolerancia ao calor, pele ressecada e
reducdo da sudorese (TENTOLOURIS et al, 2009). Nas alteracdes pupilares, pode ser

encontrada a chamada pupila de Argyll Robertson, que reagem muito bem a
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proximidade, mas mal a luz debido ao acometimento das fibras parassimpaticas do

nervo oculomotor (SMITH et al, 2012).

A polineuropatia simétrica distal ¢ a forma mais comum de neuropatia diabética,
estando presente em cerca de 50% dos pacientes, tanto no DM1 quanto no DM2, a pesar
de permanecer assintomatica em mais da metade dos casos (DYCK et al, 1993).
Desenvolve-se de maneira lenta, progressiva e insidiosa com distribuicdo distal
simétrica em membros inferiores, seguido por membros superiores e regido abdominal
(“meias, luvas e avental”) (NASCIMENTO et al, 2016). Pode se associar a outros tipos
de neuropatia, como a autondmica € as mononeuropatias cronicas compressivas, Como
a sindrome do tanel do carpo (LOW et al, 2004; SINNREICH et al, 2005). Os principais
fatores de risco para desenvolvimento de polineuropatia simétrica distal sdo idade
avangada, género masculino, negros nao hispanicos, maior duracao da doenca, valores
de hemoglobina glicada > 7%, insulinoterapia, hipertensdo arterial sistémica,
dislipidemia e albuminuria (POP-BUSUI et al, 2009). A patogénese da polineuropatia
simétrica distal estd ligada a hiperglicemia cronica e a fatores das vias metabdlica,
vascular, inflamatéria e neurodegenerativas (NASCIMENTO et al, 2016). As vias
metabolicas causadas pela penetracdo de glicose nas células nervosas decorrem em
alteragdes estruturais patoldgicas dos nodulos de Ranvier, com reducdo da velocidade
de conducdo nervosa, estresse oxidativo, secre¢do de citocinas comdegradacdo da
matriz extracelular decorrendo em apoptose e ativacao excessiva da proteina C quinase,
determinando a producao de 6xido nitrico com lesdo isquémica do nervo periférico
(EDWARDS et al, 2008). A via vascular ¢ caracterizada por disfungdo microvascular
generalizada (ZOCHODNE et al, 2007). A via neurodegenerativa ¢ a perda do
neurotrofismo celular, causado pelo declinio qualitativo/quantitativo da insulina com
reducao do fator de crescimento insulina-like I e do fator de crescimento neuronal, com
diminui¢do de proteinas responsaveis pela formacdo de neurofilamentos e manuten¢ao
do correto transporte axonal (EDWARDS et al, 2008). A via inflamatéria foi
determinada pela presenca de agente pré inflamatorios na circulagdo de pacientes
diabéticos, agentes estes causadores de hipoxia e isquemia de nervos periféricos

(GRUDEN et al, 2008; MCDONALD et al, 2007).

O diagnoéstico diferencial de polineuropatia simétrica distal decorrente de
neuropatia diabética deve ser feito com outras causas de polineuropatia sensitivo-motora

distais, sendo as mais frequentes as causas toxico-metabolicas (como etilismo e doencgas
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tireoidianas). Causas infecciosas, inflamatérias e paraneoplédsicas também devem ser
descartadas (VINIK et al, 2013). Para a elucidacdo diagnoéstica, faz-se uso da historia
clinica e de testes neurofisoldégicos como a eletroneuromiografia (VINIK et al, 2013).
Escores clinicos sdo uma ttil ferramenta diagnéstica . Uma maneira eficaz ¢ a utilizagao
de dois escores: ESN ¢ ECN. O ESN (escore de sintomas neuropaticos) ¢ determinado
através de questdes referentes a sintomas neuropaticos. Nele, o paciente ¢ interrogado
sobre dor, sintomas sensitivos e localizag¢do, horario, melhora e despertar relacionado
aos sintomas. As respostas sdo graduadas em escala que determina o grau
sintomatoldgico variante entre ausente a grave. O ECN (escore de comprometimento
neuropatico) ¢ determinado através de exame neurologico padronizado: reflexo aquileu,
sensacdo dolorosa com estimulo doloroso especifico, sensagdo vibratéria e sensagdo
térmica. Assim como o ESN, o ECN ¢ graduado de maneira variante entre
comprometimento neuropatico ausente a grave. Estes sdo escores padronizados,
validados e de facil realizagdo, contribuindo para diagnéstico e detec¢do precoces de
neuropatia diabética periférica.A graduagdo do ESN varia de 0 a 9 pontos, no qual 3 a 4
pontos referem sintomatologia leve, 5 a 6 pontos referem sintomatologia moderada e 7 a
9 referem sintomatologia grave. O ECN ¢ realizado através de testes neurologicos
padronizados. Sao testados sensibilidade vibratéria, reflexo aquileu, sensibilidade
dolorosa e sensibilidade térmica, sendo pontuado em relagdo a presenga, diminuicao ou
auséncia de achados ao exame. Valores de ECN menores que 3 indicam auséncia de
comprometimento neuropatico. Entre 3 e 5, considera-se neuropatia leve, 6 a 8
moderada e 9 a 10 grave. Para o diagnostico de neuropatia, € necessario um valor de
ECN > 6 independente dos sintomas ou >3 se ETS > 5 (MOREIRA et al, 2005;
SANTOS et al, 2015).

Os sintomas mais identificados nos pacientes portadores de neuropatia diabética
sdo correspondentes ao comprometimento somatico. Dorméncia ou queimagdo de
membros inferiores, formigamento, pontadas, choques, agulhadas em pernas e pés,
desconforto ou dor ao toque de superficies delicadas e queixas de perda de sensibilidade

tatil, térmica ou dolorosa sao queixas comuns (SBD, 2015-2016).

5.5PE DIABETICO
O pé diabético ¢ definido como infec¢do, ulceragdo e/ou destruicdo de tecidos
moles associados a alteragdes neuroldgicas e doenca arterial periférica (PEDROSA et

al, 2001). Patologia de extremidade distal (doenga arterial periférica, neuropatia,
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ulceracao e amputacdo de extremidades) sdo duas vezes mais comuns entre a populacao
diabética em comparacdo a populacdo ndo-diabética, além de afetar cerca de 30% dos
diabéticos acima de 40 anos de idade (GREGG et al, 2004). A incidéncia anual esta
entre 2% e 4% (BOULTON et al, 2005). A incidéncia acumulativa de desenvolver
lesdes ulcerosas decorrentes de pé diabético € de 25% nos pacientes portadores de DM,
independente de sua etiologia (SINGH et al, 2005). 85% das ulceras precedem as
amputacdes (PECORARO et al, 1990), consequéncia mais dramatica e dispendiosa do
pé diabético. A amputacdo de membros entre pacientes diabéticos ¢ estimada em 10 a
30 vezes mais prevalente que na populacao geral ndo portadora de DM (SILTONENOI
et al, 1993; TRAUTNER et al, 1996). A cada minuto, estima-se que ocorram duas
amputacdes no mundo em decorréncia de DM (JEFFCOAT et al, 2006; PEDROSA et
al, 2001). A taxa de mortalidade ap6s amputagao nestes pacientes varia em torno de
13% a 40% no primeiro ano, 35% a 65% nos trés primeiros anos € 39% a 80% nos

primeiros cinco anos apos a cirurgia (REIBER et al, 2001).

Apesar de nao haverem dados especificos, sabe-se que muitos leitos hospitalares
em servigos de urgéncia e enfermarias de paises em desenvolvimento sdo ocupados por
pacientes diabéticos portadores de ulcera nos pés, problematica dificultada por diversas
questdes como as condi¢cdes do sistema de saude local, dificuldade de acesso aos
servicos médicos e preparagdo inadequada dos profissionais da 4area de saude,
problemadtica agravada pela falta de apropriada monitoragdo dos casos de amputacao
decorrente de DM. Estima-se que, no Brasil, dentro de uma populacao hipotética de
7,12 milhdes de portadores de DM2, sdo estimados 484.500 mil casos de ulceras, que
decorreriam com 169.600 admissdes hospitalares e 80.900 amputagdes, das quais

21.700 evoluiriam para 6bito (PEDROSA et al, 2001; REIBER et al, 2006).

Os principais fatores de risco para desenvolvimento de tlceras decorrentes de pé
diabético sdo: historia prévia de ulcera, historia de amputagdo prévia, duragio de DM
(tempo de diagnodstico maior que 10 anos), mau controle glicémico (com valores de
HbAlc > 7%), diminuicdo de acuidade visual, polineuropatia diabética, doenca articular
periférica e orientacdo e/ou educagdo deficiente acerca de DM e cuidado com os pés
(31, 75). Fatores socio-demograficos ligados a maior risco incluem sexo masculino,
pouca acessibilidadea assisténcia médica e morar sozinho (ADA, 2004; MAYFILED et
al, 2000; PEDROSA et al, 2001).
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Condi¢des dermatologicas como pele seca, rachaduras, unhas hipotroficas ou
encravadas, micose, calosidades e auséncia de pelos sdo condigdes classificadas como

pré-ulcerativas (ADA, 2004 MAYFILED et al, 2000; PEDROSA et al, 2001).

No exame clinico, devem ser investigadas alteragdes através de avaliagdo
neurologica, estrutural, vascular e de pele e anexos (LOPES et al, 2009). A avaliacao
neuroldgica segundo o Manual do Pé Diabético do Ministério da Saude (MINISTERIO
DA SAUDE, 2016) deve constar de avaliagio da sensibilidade (tatil, térmica, dolorosa e
vibratéria), avaliacdo do reflexo tendineo e da fungdo motora, sendo a avaliacdo da
sensibilidade tatil com monofilamento e vibratéria com diapasdo os melhores métodos
para pesquisa de neuropatia periférica e tendo a auséncia total ou parcial do reflexo

Aquileu um importante sinal preditivo de ulcera (MCCULLOCH et al, 2012).

Atualmente, uma maneira viavel para realizagdo do exame dos pés ¢ através da
plataforma Sistema Salvando o P¢ Diabético (SiSPED), programa médico digital via
WEB no qual, ap6s a colocacdo de dados pessoais, clinicos e laboratoriais, ¢ feita
padronizagdo do exame dos pés e elaborado laudo contendo sugestio de conduta
terapéutica mais apropriada. Mais detalhes sobre o SiSPED estdo contidos no tépico

seguinte (REZENDE, 2003).

A abordagem terapéutica deve ser multidisciplinar. O paciente deve ser educado
pela equipe quanto aos riscos, a progressdo e intercorréncias ligadas ao pé diabético. A
prevencgdo primaria e secundaria das ulceras deve ser realizada. Além do exame clinico
periodico, o paciente também deve ser orientado em relagdo ao autocuidado com os pés
e receber orientacdes para prevengdo nas atividades didrias (APELQVIST et al, 2000;
SBD, 2015-2016;).

Cerca de 50% das amputacdes podem ser prevenidas através da deteccdo e
tratamento precoces e adequados, tendo o bom controle glicémico, a boa orientacao dos
pacientes e o autocuidado com os pés um papel estabelecido nesta relagio (ABARCA et
al, 2001). Estudos demonstram que medidas educacionais abrangentes com reforgo do
exame regular dos pés, classificagdo de risco e educagdo terapéutica (importante na
modificagdo da atitude do paciente e de seus familiares frente a doenga) tém
comprovado impacto positivo, podendo reduzir em até 50% as lesdes de pé nos
pacientes diabéticos. A educagdo dos pacientes ¢ benéfica, sobretudo, no conhecimento
a curto prazo, sendo necessario, ainda, a realizagdo de estudos randomizados mais
amplos para identificar quais as técnicas educacionais mais efetivas (MANSON et al,
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1999; PEDROSA et al, 1998; SINGH et al, 2005; VALK et al, 2002;). Estudos
comprovam, também, que a prevencdo € sempre mais econdmica que amputacdes

(BOULTON et al, 1999).

5.5.1 SiSPED

O Sistema salvando o pé diabético (SiSPED) foi desenvolvido no estado de
Sergipe e atualmente vem sendo utilizado por todo o pais, sendo difundido pela
Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD). De facil acesso, o publico alvo ¢ composto por
médicos e profissionais de saude que podem fazer uso do sistema, disponivel em
plataforma digital, como ferramenta de ajuda na avaliacdo de hipoteses diagnosticas,
estratificacdo de risco de lesdes ulcerativas em portadores de pé diabético e terapéuticas
recomendadas para estes pacientes. A ideia da elaboracdo do SiSPED por parte de
pesquisadores da Universidade Federal de Sergipe (UFS) surgiu a partir do Projeto
Salvando o P¢ Diabético, fundamentado no Consenso internacional sobre pé diabético,
projeto de prevencdo surgido como estratégia de combate ao pé diabético e suas
consequéncias. O projeto era ampliado em todos os estados da federagdo, onde cada um
deles possuia uma equipe responsavel por sua execu¢ao. Em Sergipe, foi proposta a
ampliacdo desta ideia original levando o projeto de prevencdo a uma plataforma
WEB,facilitando a difusdo de informagdes e tornando o trabalho mais abrangente.

(REZENDE, 2003)

Em sua ideia inicial, a elaboracdo automatica de laudo pelo sistema
computacional dispensa a presenga do médico especialista durante o atendimento que
pode ser feito por outros profissionais de satde além de tornar o seguimento mais
comodo ao paciente, aumentando a acessibilidade e diminuindo o deslocamento a

unidades de atendimento de referéncia (REZENDE, 2004).

Através do SiSPED, s3o coletadas informacdes referentes a dados pessoais,
dados clinicos, sintomas, sinais e resultados de exames relacionados a prevencdo do pé
diabético. Além de propor opgdes terapéuticas, o sistema também ¢ capaz de oferecer
automaticamente dados estatisticos, que facilitam a avaliagdo da populacdo avaliada

(REZENDE et al, 2004).

Foi determinado estatisticamente através de uma amostragem de 60 pacientes
que o programa apresentou sensibilidade de 93,8%, sendo sensibilidade a expressdo da

proporc¢ao de individuos de risco presente no total de individuos identificados como
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doentes. Este valor de sensibilidade ¢ considerado 6timo para programas de software

médico (REZENDE et al, 2004).
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NORMAS DE PUBLICACAO: CADERNO DE SAUDE PUBLICA
1. CSP ACEITA TRABALHOS PARA AS SEGUINTES SECOES

1.1 — Perspectivas: andlises de temas conjunturais, de interesse imediato, de

importancia para a Saude Coletiva (maximo de 1.600 palavras);

1.2 — Debate: andlise de temas relevantes do campo da Satde Coletiva, que ¢
acompanhado por comentérios criticos assinados por autores a convite das Editoras,
seguida de resposta do autor do artigo principal (maximo de 6.000 palavras e 5

ilustragdes);

1.3 — Espago Tematico: se¢do destinada a publicacdo de 3 a 4 artigos versando
sobre tema comum, relevante para a Saude Coletiva. Os interessados em submeter

trabalhos para essa Secao devem consultar as Editoras;

1.4 — Revisdo: revisdo critica da literatura sobre temas pertinentes a Saude
Coletiva, méximo de 8.000 palavras e 5 ilustra¢des. Toda revisdo sistemdtica devera ter
seu protocolo publicado ou registrado em uma base de registro de revisdes sistematicas
como por exemplo o PROSPERO (http://www.crd.york.ac.uk/prospero/); as revisoes

sistematicas deverdo ser submetidas em inglés (leia mais);

1.5 — Ensaio: texto original que desenvolve um argumento sobre tematica bem

delimitada, podendo ter até¢ 8.000 palavras (leia mais);

1.6 — Questdes Metodoldgicas: artigos cujo foco ¢ a discussdo, comparacdo ou
avaliacdo de aspectos metodologicos importantes para o campo, seja na area de desenho
de estudos, analise de dados ou métodos qualitativos (méximo de 6.000 palavras e 5
ilustracdes); artigos sobre instrumentos de afericdo epidemioldgicos devem ser
submetidos para esta Secdo, obedecendo preferencialmente as regras de Comunicagao

Breve (méaximo de 1.700 palavras e 3 ilustragdes);

1.7 — Artigo: resultado de pesquisa de natureza empirica (maximo de 6.000
palavras e 5 ilustracdes). Dentro dos diversos tipos de estudos empiricos,
apresentamos dois exemplos: artigo de pesquisa etiolégica na epidemiologia e

artigo utilizando metodologia qualitativa;

1.8 — Comunicagdo Breve: relatando resultados preliminares de pesquisa, ou
ainda resultados de estudos originais que possam ser apresentados de forma sucinta

(maximo de 1.700 palavras e 3 ilustragdes);
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1.9 — Cartas: critica a artigo publicado em fasciculo anterior de CSP (maximo de

700 palavras);

1.10 — Resenhas: resenha critica de livro relacionado ao campo tematico de CSP,

publicado nos  ultimos dois anos (mdximo de 1.200  palavras).

2. NORMAS PARA ENVIO DE ARTIGOS

2.1 — CSP publica somente artigos inéditos e originais, € que ndo estejam em
avaliagcdo em nenhum outro periédico simultaneamente. Os autores devem declarar
essas condi¢gdes no processo de submissdo. Caso seja identificada a publicacao ou
submissdo simultdnea em outro periddico o artigo serd desconsiderado. A submissdo
simultanea de um artigo cientifico a mais de um periddico constitui grave falta de ética

do autor.
2.2 — Nao ha taxas para submissao e avaliacdo de artigos.
2.3 — Serdo aceitas contribui¢cdes em Portugués, Inglés ou Espanhol.
2.4 — Notas de rodapé, de fim de pagina e anexos nao serdo aceitos.

2.5 — A contagem de palavras inclui somente o corpo do texto e as referéncias

bibliograficas, conforme item 12.13.

2.6 — Todos os autores dos artigos aceitos para publicacdo serdo
automaticamente inseridos no banco de consultores de CSP, se comprometendo,
portanto, a ficar a disposi¢ao para avaliarem artigos submetidos nos temas referentes ao

artigo publicado.

3. PUBLICACAO DE ENSAIOS CLINICOS

3.1 — Artigos que apresentem resultados parciais ou integrais de ensaios clinicos
devem obrigatoriamente ser acompanhados do numero e entidade de registro do ensaio

clinico.

3.2 — Essa exigéncia estd de acordo com a recomendacdo do Centro Latino-
Americano e do Caribe de Informacdo em Ciéncias da Saude (BIREME)/Organizacao

Pan-Americana da Satide (OPAS)/Organizacdo Mundial da Satide (OMS) sobre o
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Registro de Ensaios Clinicos a serem publicados a partir de orientagcdes da OMS, do

International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) e do Workshop ICTPR.

3.3 — As entidades que registram ensaios clinicos segundo os critérios do ICMJE

sdo:
* Australian New Zealand Clinical Trials Registry (ANZCTR)
* ClinicalTrials.gov
* International Standard Randomised Controlled Trial Number (ISRCTN)
* Nederlands Trial Register (NTR)
* UMIN Clinical Trials Registry (UMIN-CTR)

* WHO International Clinical Trials Registry Platform (ICTRP)

4. FONTES DE FINANCIAMENTO

4.1 — Os autores devem declarar todas as fontes de financiamento ou suporte,

institucional ou privado, para a realizagao do estudo.

4.2 — Fornecedores de materiais ou equipamentos, gratuitos ou com descontos,
também devem ser descritos como fontes de financiamento, incluindo a origem (cidade,
estado e pais).
4.3 — No caso de estudos realizados sem recursos financeiros institucionais e/ou
privados, os autores devem declarar que a pesquisa ndo recebeu financiamento para a

sua realizagao.

5. CONFLITO DE INTERESSES

5.1 — Os autores devem informar qualquer potencial conflito de interesse,
incluindo interesses politicos e/ou financeiros associados a patentes ou propriedade,
provisao de materiais e/ou insumos e equipamentos utilizados no estudo pelos

fabricantes.

6. COLABORADORES
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6.1 — Devem ser especificadas quais foram as contribui¢gdes individuais de cada

autor na elaboragao do artigo.

6.2 — Lembramos que os critérios de autoria devem basear-se nas deliberacdes
do ICMIJE, que determina o seguinte: o reconhecimento da autoria deve estar baseado
em contribui¢cdo substancial relacionada aos seguintes aspectos: 1. Concepgao e projeto
ou analise e interpretacdo dos dados; 2. Redacdo do artigo ou revisdo critica relevante
do contetdo intelectual; 3. Aprovacdo final da versdo a ser publicada; 4. Ser
responsavel por todos os aspectos do trabalho na garantia da exatidao e integridade de

qualquer parte da obra. Essas quatro condi¢cdes devem ser integralmente atendidas.

6.3 — Os autores mantém o direito autoral da obra, concedendo & publicagdo

Cadernos de Saude Publica, o direito de primeira publicagao.

7. AGRADECIMENTOS

7.1 — Possiveis mengdes em agradecimentos incluem instituigdes que de alguma
forma possibilitaram a realizacdo da pesquisa e/ou pessoas que colaboraram com o

estudo, mas que nao preencheram os critérios para serem coautores.

8. REFERENCIAS

8.1 — As referéncias devem ser numeradas de forma consecutiva de acordo com
a ordem em que forem sendo citadas no texto. Devem ser identificadas por nimeros
arabicos sobrescritos (p. ex.: Silva 1). As referéncias citadas somente em tabelas e
figuras devem ser numeradas a partir do nimero da ultima referéncia citada no texto. As
referéncias citadas deverao ser listadas ao final do artigo, em ordem numérica, seguindo
as normas gerais dos (Requisitos Uniformes para Manuscritos Apresentados a
Periodicos Biomédicos). Nao serdao aceitas as referéncias em nota de rodapé ou fim de
pagina.

8.2 — Todas as referéncias devem ser apresentadas de modo correto e completo.

A veracidade das informacdes contidas na lista de referéncias ¢ de

responsabilidade do(s) autor(es).

8.3 — No caso de usar algum software de gerenciamento de referéncias
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bibliograficas (p. ex.: EndNote), o(s) autor(es) devera(ao) converter as

referéncias para texto.

9. NOMENCLATURA

9.1 — Devem ser observadas as regras de nomenclatura zoologica e botanica,

assim como abreviaturas e convengdes adotadas em disciplinas especializadas.

10. ETICA EM PESQUISAS ENVOLVENDO SERES HUMANOS

10.1 — A publicacdo de artigos que trazem resultados de pesquisas envolvendo
seres humanos estd condicionada ao cumprimento dos principios éticos contidos
na Declaragdo de Helsinki (1964, reformulada em 1975, 1983, 1989, 1996, 2000 ¢
2008), da Associagao Médica Mundial.

10.2 — Além disso, deve ser observado o atendimento a legislagcdes especificas

(quando houver) do pais no qual a pesquisa foi realizada.

10.3 — Artigos que apresentem resultados de pesquisas envolvendo seres
humanos deverdao conter uma clara afirmacao deste cumprimento (tal afirmacao devera

constituir o ultimo paragrafo da se¢ao Métodos do artigo).

10.4 — Apds a aceitagdo do trabalho para publicacdo, todos os autores deverao
assinar um formulério, a ser fornecido pela Secretaria Editorial de CSP, indicando o

cumprimento integral de principios éticos e legislacdes especificas.

10.5 — O Conselho Editorial de CSP se reserva o direito de solicitar informagoes

adicionais sobre os procedimentos éticos executados na pesquisa.
PASSO A PASSO PARA SUBMISSAO
1. PROCESSO DE SUBMISSAO ONLINE
1.1 — Os artigos devem ser submetidos eletronicamente por meio do sitio do

Sistema de Avaliagdo e Gerenciamento de Artigos (SAGAS), disponivel

em: http://cadernos.ensp.fiocruz.br/csp/index.php.
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1.2 — Outras formas de submissao nao serdo aceitas. As instrugdes completas
para a submissdo sdo apresentadas a seguir. No caso de duvidas, entre em contado com

o suporte sistema SAGAS pelo e-mail: csp-artigos@ensp.fiocruz.br.

1.3 — Inicialmente o autor deve entrar no sistema SAGAS. Em seguida, inserir o
nome do usudrio e senha para ir a area restrita de gerenciamento de artigos. Novos
usuarios do sistema SAGAS devem realizar o cadastro em "Cadastre-se" na pagina
inicial. Em caso de esquecimento de sua senha, solicite o envio automatico da mesma

em "Esqueceu sua senha? Clique aqui".

1.4 — Para novos usuarios do sistema SAGAS. Apos clicar em "Cadastre-se"
voce sera direcionado para o cadastro no sistema SAGAS. Digite seu nome, endereco,

e-mail, telefone, instituigao.

2. ENVIO DO ARTIGO

2.1 — A submissdo on-line ¢ feita na area restrita de gerenciamento de artigos. O

autor deve acessar a "Central de Autor" e selecionar o link "Submeta um novo artigo".

2.2 — A primeira etapa do processo de submissao consiste na verificagdo as
normas de publicacao de CSP. O artigo somente sera avaliado pela Secretaria Editorial

de CSP se cumprir todas as normas de publica¢ao.

2.3 — Na segunda etapa sdo inseridos os dados referentes ao artigo: titulo, titulo
resumido, area de concentracdo, palavras-chave, informacgdes sobre financiamento e
conflito de interesses, resumos e agradecimentos, quando necessario. Se desejar, o autor
pode sugerir potenciais consultores (nome, e-mail e institui¢ao) que ele julgue capaz de

avaliar o artigo.

2.4 — O titulo completo (no idioma original do artigo) deve ser conciso e

informativo, e conter, no maximo, 150 caracteres com espagos.
2.5 — O titulo resumido podera ter méximo de 70 caracteres com espagos.

2.6 — As palavras-chave (minimo de 3 e maximo de 5 no idioma original do

artigo) devem constar na base da Biblioteca Virtual em Satde BVS.

2.7 — Resumo. Com exce¢dao das contribui¢des enviadas as secdOes Resenha,

Cartas ou Perspectivas, todos os artigos submetidos deverdo ter resumo no idioma

36



original do artigo, podendo ter no maximo 1.700 caracteres com espacgo. Visando
ampliar o alcance dos artigos publicados, CSP publica os resumos nos idiomas
portugués, inglés e espanhol. No intuito de garantir um padrdo de qualidade do trabalho,
oferecemos gratuitamente a traducdo do resumo para os idiomas a serem publicados.
Nao se aceitam equagdes e caracteres especiais (por ex: letras gregas, simbolos) no

resumeo.

2.7.1 — Como o resumo do artigo alcanga maior visibilidade e distribui¢ao
do que o artigo em si, indicamos a leitura atenta da recomendacdo especifica para

sua elaboragdo. (leia mais)

2.8 — Agradecimentos. Possiveis agradecimentos as instituicdes e/ou pessoas

poderao ter no maximo 500 caracteres com espaco.

2.9 — Na terceira etapa sdo incluidos o(s) nome(s) do(s) autor(es) do artigo,
respectiva(s) instituigdo(des) por extenso, com endereco completo, telefone e e-mail,
bem como a colaboragdo de cada um. O autor que cadastrar o artigo automaticamente
sera incluido como autor de artigo. A ordem dos nomes dos autores deve ser a mesma

da publicacao.

2.10 — Na quarta etapa ¢ feita a transferéncia do arquivo com o corpo do texto e

as referéncias.

2.11 — O arquivo com o texto do artigo deve estar nos formatos DOC (Microsoft
Word), RTF (Rich Text Format) ou ODT (Open Document Text) e ndo deve ultrapassar
1MB.

2.12 — O texto deve ser apresentado em espaco 1,5cm, fonte Times New Roman,

tamanho 12.

2.13 — O arquivo com o texto deve conter somente o corpo do artigo e as
referéncias bibliograficas. Os seguintes itens deverdo ser inseridos em campos a parte
durante o processo de submissdo: resumos; nome(s) do(s) autor(es), afiliagdo ou
qualquer outra informacdo que identifique o(s) autor(es); agradecimentos e

colaboragodes; ilustragdes (fotografias, fluxogramas, mapas, graficos e tabelas).

2.14 — Na quinta etapa sao transferidos os arquivos das ilustragdes do artigo
(fotografias, fluxogramas, mapas, graficos e tabelas), quando necessario. Cada

ilustracdo deve ser enviada em arquivo separado clicando em "Transferir".
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2.15 — Ilustragoes. O numero de ilustragdes deve ser mantido ao minimo,

conforme especificado no item 1 (fotografias, fluxogramas, mapas, graficos e tabelas).

2.16 — Os autores deverdao arcar com os custos referentes ao material ilustrativo

que ultrapasse esse limite.

2.17 — Os autores devem obter autorizacdo, por escrito, dos detentores dos

direitos de reproducao de ilustragdes que ja tenham sido publicadas anteriormente.

2.18 — Tabelas. As tabelas podem ter até 17cm de largura, considerando fonte de
tamanho 9. Devem ser submetidas em arquivo de texto: DOC (Microsoft Word), RTF
(Rich Text Format) ou ODT (Open Document Text). As tabelas devem ser numeradas
(algarismos arabicos) de acordo com a ordem em que aparecem no texto, € devem ser
citadas no corpo do mesmo. Cada dado na tabela deve ser inserido em uma célula

separadamente, ¢ dividida em linhas e colunas.
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Resumo

A neuropatia diabética ¢ a mais prevalente complicacdo do Diabetes Mellitus
(DM), estando associada a expressiva morbimortalidade. Uma de suas consequéncias
comuns ¢ o desenvolvimento de polineuropatia simétrica distal com evolugdo para pé
diabético, em associacao a vasculopatia e diversos fatores de risco. O objetivo central
deste artigo ¢ tracar o perfil de neuropatia diabética periférica em pacientes atendidos
por servico de referéncia pelo SUS no municipio de Aracaju (SE). Para tal, foram
coletados dados através do Sistema Salvando o P¢ Diabético (SiSPED) de 192
pacientes, nos quais a presen¢a de neuropatia foi estudada tendo como base os escores
de sintomas neuropaticos (ESN) e de comprometimento neuropatico (ECN) com
posterior realizacdo de regressdo logistica binominal para determinar seus efeitos na
probabilidade de pacientes desenvolverem neuropatia diabética periférica. O estudo
apresentou prevaléncia de neuropatia diabética periférica de 67,19%, aumento
progressivo do risco de desenvolver neuropatia através do aumento de pontuagao obtida
nos escores (a cada um ponto de aumento no ESN, ha um aumento de 2,98 vezes no
risco de desenvolver neuropatia diabética periférica. Para o ECN, este aumento ¢ de
9,35 vezes) e correlacdo estatistica entre neuropatia e os mesmos, além de correlagao
com o tipo de DM. Desta forma, este estudo foi capaz de demonstrar ndo apenas a alta
prevaléncia de neuropatia como complicagdo do DM como também a utilidade dos
escores ESN e ECN — com expressivas sensibilidade e especificidade — para o
diagnostico e predicao da mesma, demonstrando, ainda a importancia do SiISPED como

mecanismo de facil aplicabilidade na ajuda ao atendimento destes pacientes.

Neuropatia diabética periférica, pé diabético, SiSPED
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Abstract

Diabetic neuropathy is the most prevalent complication of Diabetes Mellitus (DM),
being associated with expressive mortality and morbidity. One of its usual
consequences is the development of distal symmetric polineuropathy evolving to
diabetic foot when associated with vasculopathy and risk factors. The main purpose of
this article is to define the profile of peripheral diabetic neuropathy in patients followed
up on a reference practice of SUS in the city of Aracaju (SE). For such, were collected
data through the Sistema Salvando o Pé Diabético (SiSPED) of 192 patients, on which
the presence of neuropathy was studied using the scores of neuropathic symptons (ESN)
and neuropathic damage (ECN) with posterior boniminal logistic regression to
determine their effects on the chances of a patient to the develop peripheral diabetic
neuropathy. The study showed a prevalence of peripheral diabetic neuropathy of
67,19%, progressive growth of the risk of developing neuropathy through the growth of
the obtained score (for each point obtained on the ESN, the risk of developing
peripheral diabetic neuropathy grows 2,98 times. To the ECN, it grows 9,35 times) and
statistical correlation between neuropathy and both the scores, besides correlation with
the type of diabetes. Thus, this study was able to show not only the high prevalence of
neuropathy as a diabetes complication but the utility of the socres ESN and ECN — with
expressive sensibility and specificity — to the diagnosis and prediction of it, also
demonstrating the importance of the SiSPED as a simple tool to help in the patients

support.
Peripheral diabetic neuropathy, diabetic foot, SISPED

Introdugao

Diabetes Mellitus (DM) pode ser definido como um grupo heterogéneo de
disturbios metabolicos que decorrem com hiperglicemia por deficiéncia na secre¢ao ou
producdo de insulina pelas células beta pancredticas ou ambos. O Diabetes Mellitus
provoca elevada morbimortalidade, fator relacionado a sua elevada prevaléncia global e
suas diversas complicacdes agudas e cronicas (1). Segundo dados do DATASUS, no
ano de 2011 a taxa de mortalidade por DM e suas complicagdes no Brasil alcancou a
marca de 30,1/100 mil habitantes. Para o estado de Sergipe, a taxa foi registrada em

39,3/100 mil habitantes e 33,3/100 mil habitantes na capital Aracaju (2).
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A neuropatia diabética ¢ uma complicagdo amplamente prevalente. Estima-se
que sua prevaléncia entre pacientes diabéticos pode chegar a valores proximos a 100% a
depender do método diagnodstico empregado (métodos mais sensiveis como o0s
eletrofisiologicos), o que a torna a complicagcdo cronica mais prevalente do DM (3). O
distarbio neuroldgico pode ser identificado precocemente (ou até mesmo ao
diagndstico) nos pacientes portadores de DM2, enquanto que nos portadores de DM1 se
apresenta em cerca de cinco ou mais anos apos o diagnéstico (1). E comprovado que o
bom controle metabolico ¢ capaz de reduzir a frequéncia e a intensidade da neuropatia
diabética (4). Envolve todo o sistema nervoso periférico, com acometimento autbnomo

e sensoriomotor, o que justifica o grande espectro clinico encontrado nestes pacientes
(D).

Os sintomas mais identificados nos portadores de neuropatia diabética sao
correspondentes a comprometimento somatico. Dorméncia ou queimagao de membros
inferiores, formigamento, pontadas, choques, agulhadas em pernas e pés, desconforto ou
dor ao toque de superficies delicadas e queixas de perda de sensibilidade tatil, térmica

ou dolorosa sdo queixas frequentes (3).

Uma consequéncia da neuropatia diabética, em associagdo a vasculopatia
diabética e diversos fatores de risco, ¢ o pé diabético, que pode ser definido como
infeccdo, ulceracdo e/ou destruigdo de tecidos moles associados a alteragdes
neurologicas e doenga arterial periférica (5). Patologias de extremidade distal (doenga
arterial periférica, neuropatia, ulceragao e amputacdo de extremidades) sao duas vezes
mais comuns entre a populacdo diabética em comparacdo a populagdo nao-diabética,
além de afetar cerca de 30% dos diabéticos acima de 40 anos de idade (6). A incidéncia
anual esté entre 2% e 4% (7). A incidéncia acumulativa de desenvolver lesdes ulcerosas
decorrentes de pé diabético ¢ de 25% nos pacientes portadores de DM, independente de
sua etiologia (8). A cada minuto, estima-se que ocorram duas amputagdes no mundo em
decorréncia de DM (5, 9). A taxa de mortalidade apds amputagdo nestes pacientes varia
em torno de 13% a 40% no primeiro ano, 35% a 65% nos trés primeiros anos e 39% a

80% nos primeiros cinco anos apos a cirurgia (10).

Apesar de nao haverem dados especificos, sabe-se que muitos leitos hospitalares
em servigos de urgéncia e enfermarias de paises em desenvolvimento sdo ocupados por
pacientes diabéticos portadores de ulcera nos pés, problematica dificultada por diversas

questdes como as condigdes do sistema de saude local, dificuldade de acesso aos
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servicos médicos e preparacao inadequada dos profissionais da area de satude, associado

a inapropriada monitoracao dos casos de amputacao decorrente de DM (11).

Atualmente, uma maneira vidvel para realizacdo do exame dos pés ¢ através da
plataforma Sistema Salvando o P¢ Diabético (SiSPED), programa médico digital via
WEB no qual, apds a colocacao de dados pessoais, clinicos e laboratoriais, ¢ feita
padronizagdo do exame dos pés e elaborado laudo contendo sugestdo de conduta

terapéutica mais apropriada (12).

Este artigo tem como objetivo principal caracterizar o perfil de neuropatia
periférica em pacientes diabéticos examinados através do SiSPED, demonstrando a
importancia desta plataforma na identificagdo e seguimento de portadores de neuropatia
diabética periférica de maneira adequada e de féacil utilizagdo por profissionais da area

de saude.

Métodos

Estudo transversal retrospectivo, no qual foram incluidos 192 pacientes
acompanhados no Centro médico de Aracaju (CEMAR), unidade do bairro Siqueira
Campos, submetidos ao exame dos pés no periodo de Janeiro a Junho de 2017. Foi
aplicado um questionario contendo informagdes sobre tipo de DM (DM1 ou 2), tempo
de doenga, terapéutica em uso no momento do exame (insulina, insulina associada a
antidiabético oral (ADO) ou apenas antidiabético oral), registrado a tltima hemoglobina
glicada (HbAI1C) trazida pelo paciente e realizado o exame para identificacdo de
neuropatia periférica distal através do protocolo da plataforma SiSPED. Através do
qual, o acometimento neuroldgico periférico ¢ avaliado segundos os escores de
sintomas neuropaticos (ESN) e comprometimento neuropatico (ECN). O calculo do
ESN ¢ dado através do questionamento em relag@o a sintomas neurolégicos de membros
inferiores como: presenca ou auséncia de dor ou desconforto, sintomas sensitivos,
localizagdo dos sintomas (pés, panturrilhas), horario de acometimento (dia e noite ou
apenas durante a noite), presenca ou auséncia de sintomas ao acordar e melhora dos
sintomas. A graduacdo do ESN varia de 0 a 9 pontos, no qual 3 a 4 pontos referem
sintomatologia leve, 5 a 6 pontos referem sintomatologia moderada e 7 a 9 referem
sintomatologia grave. O ECN ¢ realizado através de testes neurologicos padronizados.
Sao testados sensibilidades tatil, vibratoria, dolorosa, térmica e reflexo aquileu, sendo

pontuado em relagdo a presenca, diminuicdo ou auséncia dos achados ao exame.
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Valores de ECN menores que 3 indicam auséncia de comprometimento neuropatico.
Entre 3 e 5, considera-se neuropatia leve, 6 a 8 moderada ¢ 9 a 10 grave. Para o
diagnostico de neuropatia, ¢ necessdrio um valor de ECN > 6 independente dos

sintomas ou >3 se ESN > 5 (13, 14).

A avaliagao da sensibilidade tatil ¢é feita através do uso de monofilamento de 10

gramas (5,07 U) de Semmes-Weinstem.

A sensibilidade vibratoria ¢ testada com o uso de diapasdo de 128Hz, aplicado
sobre a por¢do dorsal da falange distal do halux bilateralmente, podendo também ser

utilizado sobre o maléolo lateral (15).

O reflexo aquileu ¢ avaliado com a digito percussdo ou percussdo com martelo
de reflexos no tendao de Aquiles, sendo considerado alterado quando a flexdo palmar do

pé esta reduzida ou abolida.

A técnica ¢ o método de avaliacdo utilizados sdo descritos no Manual do Pé

Diabético elaborado pelo Ministério da Saude (16).

Dados estatisticos analisados através do software SPSS 24.0. Uma regressao
logistica binomial foi realizada para determinar os efeitos do ESN e ECN na

probabilidade de os participantes terem neuropatia diabética periférica.

Este projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade

Federal de Sergipe sob o nimero CAAE81330417.6.0000.5546.

Resultados

Neste estudo avaliamos 192 pacientes (138 mulheres) com idade de 58,3+14,4
anos. O valor médio de HbAlc foi de 8,3+1,6% e o tempo médio de diagnostico da
doenca foi de 13,649,2 anos. Foram encontrados 129 pacientes neuropatas (67,19%). Os

demais dados descritivos podem ser observados na Tabela 1.

Encontramos correlacdo estatistica entre a presenga de neuropatia e positividade
para os dois escores avaliados (ESN e ECN), bem como com o tipo de DM (se DM1 ou
DM?2). Nao houve correlacao, no entanto, com o sexo, tempo de diagndstico maior que
10 anos, tipo de tratamento e HbAlc (para fins estatisticos, os valores de HbAlc foram
agrupados em quatro grupos: <7%, entre 7 € 9%, entre 9 e 11% e <11%). As correlacdes

estatisticas estdo apresentadas a seguir na Tabela 2.

45



O modelo de regressao logistica foi estatisticamente significativo (p < 0,005). O
modelo explicou 83,0% da varidncia da doenga cardiaca e classificou corretamente
94,2% dos casos. A sensibilidade foi de 93,5%, a especificidade foi de 94,6%, o valor
preditivo positivo foi de 96,8% e o valor preditivo negativo foi de 89,2%. Ambas
variaveis foram consideradas preditoras estatisticamente significativas. Cada aumento
de um ponto no ESN, aumenta 2,98 vezes (IC 95% = 1,95 - 4,54) a chance de ter
neuropatia; para o ECN esse incremento no risco ¢ de 9,35 vezes (IC 95% = 4,20 —

20,83).

Discussdo

O achado de 67,19% de prevaléncia de neuropatia em nossos pacientes reforca
os dados da literatura de alta prevaléncia de neuropatia diabética periférica em pacientes
portadores de Diabetes Mellitus (1). No entanto, apesar de ser complicacdo muito
comum, a real prevaléncia da neuropatia diabética ¢ imprecisa, tendo em vista os
diferentes tamanhos das amostras dos estudos que se propuseram a determind-la como
também os diferentes métodos empregados para sua detec¢do (17). No Brasil, estudo
realizado em Floriandpolis no ano de 2015, que também utilizou os escores ESN e ECN
para determinacdo de neuropatia diabética periférica, a prevaléncia foi estimada em
31,9% (14). Outros estudos no pais demonstraram diversos valores de prevaléncia. Em
estudo realizado em Passo Fundo, a prevaléncia foi estimada em 29,5% (18), similar aos
dados de Florianopolis e outros obtidos em Pernambuco e Rio de Janeiro —
respectivamente, 25,7% e 29,8% (19, 13). Em Sao Paulo, determinou-se neuropatia
diabética periférica em pacientes portadores de DM2 com prevaléncia similar ao que
identificamos em Aracaju, sendo da ordem de 68,9% (20). Ainda na década de 1990,
estudo de coorte realizado em servi¢co multidisciplinar especializado nos cuidados ao pé
diabético demonstrou prevaléncia de 80% (17). Em estudo chileno de 2012, a
prevaléncia de neuropatia diabética periférica encontrada foi de 69% (21). A alta
prevaléncia de neuropatia diabética periférica aponta para a presenca de alto risco de
amputacdes e outras complicagdes nesta populacdo, o que estd ligado a pior qualidade
de vida, diversos problemas laborais e familiares e diminuicdo da expectaiva de vida

para estes pacientes (22, 23, 24, 25).

O CEMAR - Siqueira Campos ¢ centro de referéncia estadual para o tratamento

de DM1. Este fato pode justificar um discreto maior percentual de portadores de DM1
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(11,5%,) nesta amostra quando em comparacdo a distribuicdo da doenga encontrada na

literatura de 5-10% (1).

Conforme esperado, cerca de 80% dos pacientes portadores de neuropatia
apresentam HbAlc fora das metas de controle (HbAlc > 7) (1). No entanto, vale
ressaltar que os valores de HbAlc neste estudo representam apenas uma medicao
isolada trazida pelo paciente ao examinador quando da realizacdo do exame dos pés,
ndo significando exato reflexo do controle glicémico a longo prazo do paciente. Sendo a
neuropatia diabética um complicagdo cronica do DM, necessita para seu
desenvolvimento, de prologado tempo de exposi¢ao do paciente a niveis glic€émicos
elevados. O controle atual pode, como neste trabalho, estar satisfatério (20%) e os

pacientes ja terem desenvolvido a complicagao.

Também de acordo com a literatura, a maior expressividade de neuropatia esta
entre os pacientes portadores de DM2 (71,6% x 36,4% no DM1), visto que a neuropatia
apresenta-se como complicacdo cronica comum neste grupo, podendo muitas vezes
estar presente quando do diagnostico (26) enquanto que os DMI tendem a iniciar o
aparecimento de complicagdes com microangiopatia (27), com o desenvolvimento de

neuropatia, em geral, a partir de cinco anos do diagndstico (26).

Este estudo ndo demonstrou relagdo estatisticamente significativa entre o tempo
de diagnodstico e o desenvolvimento de neuropatia diabética periférica, mesmo esse
sendo descrito como fator de risco para a complicagdo. Sexo masculino e
insulinoterapia, que também ja foram descritos como fatores de risco, também nao

obtiveram relagdo estatisticamente significativa (28).

Com base nos resultados encontrados, podemos comprovar a importancia dos
escores ESN e ECN na avaliagdo da neuropatia diabética periférica. Por serem escores
de simples aplicacdo, ndo necessitando de dispendiosos procedimentos ou qualquer tipo
de exame complementar, sua utilizagdo em regime de satde publica se apresenta como
uma opg¢ao adaptavel a nossa realidade, sendo método viavel e barato para predizer ndo
apenas a presenca de neuropatia diabética periférica como também o aumento
progressivo do risco de diabéticos ndo portadores de neuropatia periférica de evoluirem
com esta complicacdo, permitindo intervengdes terapéuticas € comportamentais
precoces visando a reducdo da velocidade de evolucdo do quadro e aproximando o
paciente de sua propria linha de cuidado, estimulando o melhor controle glicémico e
mudangas de estilo de vida que podem ser atitudes transformadoras do estado de satde
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global do paciente, com destaque para a prevencao do desenvolvimento do pé diabético,
reduzindo os expressivos numeros de ulceracdo e amputacdes em diabéticos, o que
representaria otimizacdo de gastos em saide publica e melhor qualidade de vida de

nossa populagao.

A plataforma SiSPED (12), que dispde destes escores para a estratificacdo da
neuropatia diabética periférica, surge, mais uma vez, como uma interesante ferramenta
na medida em que possibilita a padronizagdoda técnica de avaliagdo dos pacientes a
nivel municipal, estadual ou até mesmo federal e ainda ¢ capaz de formular condutas
terapéuticas indicadas para cada caso especifico, permitindo uma ajuda adicional a
profissoes de saude ndo especialistas, o que amplia a rede de profissionais capazes de

lidar com o paciente e prover seguimento adequado.

Desta forma, este estudo foi capaz de demonstrar ndo apenas a alta prevaléncia
de neuropatia como complicagdo do DM como também a utilidade dos escores ESN e
ECN — com expressivas sensibilidade e especificidade — para o diagndstico e predigao
da mesma, demonstrando, ainda a importancia do SISPED como mecanismo de facil

aplicabilidade na ajuda ao atendimento destes pacientes.
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Anexo

Tabela 1. Dados descritivos dos 192 pacientes portadores de DM avaliados pelo SiSPED

entre Janeiro e Junho de 2017 (n=192).

Varigvel Classificacao n %*
Feminino 138 71,9
Sexo .
Masculino 54 28,1
) DM1 22 11,5
Tipo de DM
DM2 170 88,5
. > 10 anos 103 59,9
Tempo de diagnostico
<10 anos 69 40,1
Insulina 60 32,8
Tratamento Insulina + ADO 52 28,4
ADO 71 38,8
. Sim 129 67,5
Neuropatia N
Nio 62 32,5
<5 72 37,5
ESN**
>5 120 62,5
<3 33 17,2
ECN*#* >3 83 432
>6 76 39,6

*Porcentagem em relagdo ao total de individuos em cada variavel; **Escore de sintomas neuropaticos; ***Escore de

comprometimento neuropatico.
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Tabela 2. Presencga de neuropatia diabética periférica por variavel avaliada (n=192).

Neuropatia
Variavel Classifica¢io Sim Nio
0,
Feminino (137) (9659 3%) 42 (30,7%)
sexo . 34 20 (37,1%) P03
Masculino (54) (62.9%)
,77/0
8 14 (63,7%)
Tipo de DM PMITE2) (36,3%) —0.001
poce 121 48 (284%) P
DM2 (169) (T16%)
0,
> 10 anos (102) (7619 6%) 31 (30,4%)
Tempo de diagndstico > p=0,425
44 25 (36,3%)
<10 anos (69) (63,7%)
V)
Insulina (60) ?671 6%) 23 (38,4%)
i 0
Tratamento g;‘)ﬂma +ADO ?820 7%) 10 (19,3%) p=0,075
46 24 (34,3%
ADO (70) (©65.7% (34.3%)
18 9 (33,4%
<7%@27) (66,6%) ( V)
36 21 (36,9%)
_Qo
' 7-9% (57) 63.1%) )
Faixa de HbAlc 30 7(19%) p=0,316
9-11% (37) 81%)
6 3 (33,4%
>11% (9) (66.6% (33.4%)
26 45 (63,4%)
ESN* b (36,6%) —0.000
- 103 17 (142%) P
>5 (120) P
<3 (33) 13%) 32(97%)
53 30 (36,2%)
BCN= 23 (83) (63.8%) p=0,000
75 0
~6 () (100%)

*Escore de sintomas neuropaticos; **Escore de comprometimento neuropatico.
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