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INTRODUCAO

Desde o inicio da humanidade muitas das
doencas de cunho infeccioso sdo diariamente
enfrentadas pela populagcdo como um tipo. Dito
1SS0, tém-se o diabetes mellitus do tipo 1 (DM1)
a qual e conhecida e tratada como um problema
do século 21 (WOLOSOWICZ et al., 2020).
Orgéos como a Federacdo Internacional de Di-
abetes (International Diabetes Federation —
IDF) e a Sociedade Brasileira de Diabetes
(SBD) consideram a DM1 uma doenga metabo-
lica, sistémica e crbnica (IDF, 2020; SBD,
2019).

A diabetes mellitus do tipo 1 pode ser, de
forma ampla, caracterizada como a elevagéo da
glicose no sangue devido ao processo destru-
tivo de células do tipo B pancreaticas, em sua
maioria devido a um processo autoimune. Esse
processo destrutivo causa uma deficiéncia
grave de secrecdo dos niveis de insulina, o que
eleva os niveis glicémicos do paciente (LESLIE
et al., 2021).

De forma geral o DM1 pode acometer e ter
diagnostico confirmado em qualquer idade, po-
rém clinicamente estd muito mais presente no
publico infanto-juvenil. E mesmo com essa
maior prevaléncia nessa faixa etaria é crescente
0 numero de diagndsticos feitos em pacientes
adultos para o diabetes mellitus do tipo 1 (LES-
LIE et al., 2021).

Um dos principais entraves para o diagnos-
tico na vida adulta do DM1 é que frequente-
mente sdo associados como pacientes diagnos-
ticados com diabetes mellitus do tipo 2 (DM2).
Mas que com uma boa anamnese pode-se indu-
zir o diagndstico para o tipo 1 da diabetes. Pa-
cientes DM1 apresentam um quadro clinico
muito mais agudo quando comparados aos pa-
cientes com DM2, no tipo 1 ha a predisposicado
a cetose e cetoacidose diabética. E valido res-

saltar que pacientes que obtiveram o diagnos-
tico para DM1 na vida adulta tendem a possuir
uma evolucdo clinica mais branda. O motivo
principal das manifestagdes clinicas serem mais
brandas em adultos pode ser explicado medi-
ante a apresentacdo do sistema imunoldgico. O
processo de destruicdo das células pancreéticas
possui inicio mais rapido e acelerado em crian-
c¢as quando comparado a adultos, o que explica
a maior prevaléncia entre 0s 5 e 15 anos de
idade desses pacientes. O tratamento também
difere, uma vez que se faz necessario uso de in-
sulinoterapia plena nesses pacientes como tra-
tamento, dispensa-se 0 uso de medicamentos
como as sulfoniluréias e metforminas (LESLIE
et al., 2021; SOUSA et al., 2016).

Para uma boa abordagem clinica do paci-
ente com DM1 deve-se compreender e entender
que ndo existe apenas uma classificacéo, ela se
ramifica em: DM1 A, DM1 B e LADA (Latent
autoimmune diabetes in adults, em traducéo li-
vre como: diabetes autoimune latente do
adulto). No DM1 A podem coexistir inlmeras
alteracdes genéticas, contudo a principal altera-
cdo sdo mutacdes nos genes HLA, fator que
também contribui para a hereditariedade da do-
enca autoimune (LESLIE et al., 2021).

De forma acentuada é perceptivel a mu-
danca na qualidade de vida e dificuldades de in-
sercdo social do paciente portador do DM1. De
modo que além do tratamento com insulinote-
rapia plena sdo necessarias mudancas no cotidi-
ano do paciente. O diagndstico, por sua vez,
deve vir acompanhado de uma boa equipe de
atencdo primaria a fim de desenvolver vinculos
e praticas que sejam saudaveis para o paciente
para que seja seguido um padrdo de vida mais
proximo da normalidade (MORESCHI et al.,
2018).

Diante do apresentado, o objetivo deste ca-
pitulo é apresentar a diabetes mellitus tipo 1
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abordando tudo que engloba o DML, principal-
mente no foco da abordagem que deve ser feita
com o paciente diagnosticado ou com suspeita
da mesma.

METODO

Trata-se de um estudo descritivo, do tipo re-
visdo bibliografica, de carater qualitativo reali-
zado no periodo de janeiro-marco de 2024. Por
meio de bases de dados solidas na literatura e
bem difundidas na comunidade médica e aca-
démica. Foram utilizados para confec¢do do
presente estudo bases de dados que se mostra-
ram consolidadas no tema e com forte proprie-
dade do assunto. Entre elas podemos citar os
Arquivos Brasileiros de Endocrinologia e Me-
tabologia, arquivos da Sociedade Brasileira de
Diabetes (SBD) e o Jornal Europeu de Endocri-
nologia (European Journal of Endocrinology).
A formulacéo e pesquisa do estudo foi feita em
etapas, as quais: definicdo do tema; elaboracao
dos critérios de elegibilidade; definicdo dos
descritores; busca na literatura; analise critica
dos estudos incluidos e discusséo dos resulta-
dos; e apresentacdo da sintese. Por fim foram
escolhidos base de dados referéncias na saude
por apresentarem uma postura robusta sobre a
temaética escolhida.

Os critérios de incluséo foram: documentos
em quaisquer idiomas que foram publicados
acerca da tematica escolhida e que se mantives-
sem atuais. Os critérios de exclu-séo foram: ar-
tigos duplicados, disponibilizados na forma de
resumo, que ndo abordavam dire-tamente a pro-
posta estudada e que ndo atendiam aos demais
critérios de inclusdo. Ao final obti-vemos uma
amostra final de 20 referéncias para confeccao
do presente estudo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O DML1 diz respeito a uma doenga de as-
pecto autoimune e cronico, ela representa uma
meédia de 10% do total de casos de diabetes na
populacdo. Mediante dados da IDF, os cinco
paises que mais apresentaram indices para
DM1 foram a india, Estados Unidos da Amé-
rica (EUA) e Brasil, seguido pela China e Rus-
sia, respectivamente. Os dados obtidos e apre-
sentados referem-se a criangas e adolescentes
com até 14 anos de idade. Uma diferenca gri-
tante que existe é no que diz respeito a quanti-
dade jovens acometidos com o DM1. A india
apresentou cerca de 95.000 jovens, EUA com
pouco mais de 94.000 jovens, seguido pelo Bra-
sil com cerca de 51.000 jovens, 0s outros paises
citados no estudo apresentaram menos que
30.000 jovens acometidos pela doenca
(SOUSA et al., 2016; IDF, 2019).

Sdo inumeros os fatores que contribuem
para a epidemiologia associada ao DM1. Mui-
tos dos pacientes diabéticos do tipo 1 apresen-
tam esse diagnostico pela maior probabilidade
de acometimento nos paises localizados no he-
misfério norte. Fatores como o pais, etnia e he-
ranca geneética sdo os principais fatores relacio-
nados. Uma genética suscetivel associada a fa-
tores cotidianos como mudanca populacional,
maior exposicdo a infecgbes, principalmente
respiratorias e/ou virais, ocorréncia de outras
doencas autoimune, exposicdo antecipada para
a proteina do leite de vaca sdo uma das princi-
pais causas que podem favorecer uma reacéo de
estimulo de carater imuno-mediado para que
haja a destruicdo macica de células beta pan-
creaticas (MANNA et al., 2016).

A compreensao da fisiopatologia do diabe-
tes mellitus tipo 1 (DM1) comega com a anélise
da origem etimoldgica do termo. "Diabetes",
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derivado do grego, significa "passar", refe-
rindo-se & passagem excessiva de urina, uma
vez que um dos primeiros sintomas desta con-
dicdo € a poliuria. Por outro lado, "mellitus" foi
empregado para diferencia-lo do diabetes insi-
pidus, denotando "doce" em oposicdo a "nao
doce". Uma vez que a marca registrada do DM
é a elevada concentracdo de glicose no sangue,
conhecida como hiperglicemia. No DM1, essa
hiperglicemia resulta principalmente de uma
deficiéncia na producdo de insulina, o hormo-
nio responsavel por regular os niveis de glicose
no sangue (SKYLER et al., 2016).

O comprometimento na producdo de insu-
lina, caracteristico do DML, ocorre devido a fa-
tores autoimunes e genéticos, particularmente
associados aos genes do HLA no cromossomo
6. A subclassificacdo entre DML tipo A e tipo
B é determinada pela presenca de autoanticor-
pos. No DML tipo A, esses autoanticorpos sao
gerados pela interacdo entre célulasB e T, e sdo
direcionados as ilhotas pancreaticas. Embora as
células T estejam implicadas no estresse das cé-
lulas beta, é necessaria mais investigacdo para
determinar se a perda das células beta é medi-
ada pela inflamacédo das células T ou pela infil-
tracdo de células inflamatorias (KATSAROU et
al., 2017).

Na auséncia de insulina, a glicose nao pode
ser armazenada nos tecidos, resultando em sua
acumulacdo na corrente sanguinea. Isso leva a
glicogendlise, o que aumenta a hiperglicemia e
a viscosidade sanguinea. A lipolise subsequente
libera &cidos graxos na corrente sanguinea, que
sdo metabolizados no figado, produzindo ace-
til-CoA. A elevada producdo de corpos ceténi-
cos pode levar a cetoacidose diabética, resul-
tando em um desequilibrio no pH sanguineo e
no caracteristico halito ceténico (GUYTON &
HALL, 2017).

Além disso, as proteinas sdéo mobilizadas
para a formacéo de glicose, resultando em perda
de peso e aumento da fome (polifagia). A gli-
coslria, observada devido a hiperglicemia,
ocorre devido a quantidade elevada de glicose
filtrada nos rins, resultando em uma concentra-
cao maior de glicose na urina do que é reabsor-
vido nos tubulos renais. Isso também contribui
para a poliuria, aumentando o nimero de mic-
cOes diarias (GUYTON & HALL, 2017).

Ao se tratar de fatores de risco associados
ao DM1 ap6s compreensao dos mecanismos fi-
siopatoldgicos do DM1 associado a influéncia
genética e heranga familiar. Outros fatores que
podem ser citados sdo fatores ambientais, des-
reguladores endocrinos entre outros fatores
(SBD, 2019).

Clinicamente o DML1 pode se apresentar de
03 formas: DML1 tipo A, DML tipo B e LADA.
Embora tenha sido tradicionalmente conside-
rado uma condicéo tipica da infancia e adoles-
céncia, agora se reconhece outra forma caracte-
ristica dentro desse grupo, denominada Diabe-
tes Autoimune Latente em Adultos (LADA).
Assim, 0 DM 1 é subdividido em trés tipos dis-
tintos: tipo 1A, tipo 1B e LADA (HOO-
GWERF, 2020; VASCONCELOS et al., 2020).

O tipo 1A é reconhecido como mediado por
imunidade ou autoimune, representando a
forma mais prevalente de DM 1. Nesta catego-
ria, ha a presenca de autoanticorpos, e em al-
guns casos, estes estdo associados ao Antigeno
Leucocitario Humano (HLA), indicando uma
interacdo entre predisposicdo genética e fatores
ambientais. Por outro lado, o tipo 1B é desig-
nado como idiopatico, uma vez que ndo héa au-
toanticorpos detectaveis no sangue. Isso torna o
seu diagnostico mais desafiador, pois pode ser
confundido com outros tipos de diabetes melli-
tus (SBD, 2017).
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O LADA ¢ caracterizado por um processo
autoimune de evolucdo gradual, resultando em
um quadro clinico que se assemelha ao diagnés-
tico de Diabetes Mellitus tipo 2. Consequente-
mente, muitas vezes € diagnosticado de forma
equivocada (HERNANDEZ; MAURICIO,
2020). Portanto, é crucial realizar diagndsticos
mais precisos, identificando biomarcadores que
possam auxiliar nesse processo (MISHRA et
al., 2019). Além disso, esse tipo de diabetes é
inicialmente caracterizado por uma fase de in-
dependéncia de insulina, juntamente com o sur-
gimento de autoanticorpos associados ao diabe-
tes tipo 1. Assim, embora o LADA compartilhe
caracteristicas comuns ao DM 2, é frequente-
mente associado ao DM 1 (HOOGWERF,
2020).

O comportamento do quadro clinico dos pa-
cientes com DM1 pode ser caracterizado por
sintomas como poliuria, polidipsia, noctdria,
perda de peso de origem idiopatica (ndo inten-
cional) e polifagia, até sinais de irritabilidade
em estagios mais brandos, podendo apresentar
desidratacdo e cetoacidose diabética nas crises
agudas. A auséncia ou baixa quantidade de in-
sulina no sangue desestabiliza o equilibrio cor-
poral, sendo a cetoacidose e a hiperglicemia
grave caracteristicas marcantes do DM 1. Para
elucidacdo diagnostica os sintomas acima sao
de total importancia clinica para suspeita e con-
duta diagndstica (KATSAROU et al., 2017).

O diagndstico laboratorial é feito por meio
da anélise dos niveis de glicose no sangue atra-
veés de exames especificos. Os principais exa-
mes incluem a glicemia aleatéria, que € imedi-
ata e indica diabetes quando os valores sdo
iguais ou superiores a 200 mg/dl. O teste de gli-
cemia em jejum requer que o paciente nao in-
gira alimentos por 8 a 12 horas e indica diabetes
guando os valores sdo iguais ou superiores a
126 mg/dl, sendo necessario repetir o teste para

confirmacéo. Valores entre 100 e 125 mg/dl in-
dicam glicemia alterada, sugerindo a realizacdo
do teste de tolerancia a glicose para uma avali-
acdo mais precisa (SBD, 2019).

Para gestantes, os valores de referéncia po-
dem variar ligeiramente. Valores abaixo de 85
mg/dl, sem fatores de risco adicionais, podem
ser monitorados ao longo da gestacédo. Entre 85
e 126 mg/dl, a gestacdo é considerada de alto
risco, exigindo mais testes e monitoramento.
Valores iguais ou superiores a 126 mg/dl indi-
cam diabetes gestacional, com a necessidade de
confirmagéo através de outros exames (SBD,
2019).

O Teste Oral de Tolerancia a Glicose
(TOTG) e usado para avaliar a resposta do
corpo a glicose ingerida. Um valor igual ou su-
perior a 200 mg/dl indica diabetes, sendo mais
comum em gestantes. A hemoglobina glicada
(HbAZ1c) avalia os niveis médios de glicose no
sangue nos ultimos 3 meses. Um valor igual ou
superior a 6,5% indica diabetes. A urinalise
também é realizada para verificar a presenca de
glicosuria, cetondria e proteindria, comuns em
pacientes com diabetes (KATSAROU et al.,
2017; SBD, 2019).

Para confirmar o diagnostico, especial-
mente devido a natureza autoimune do DM1, é
essencial realizar testes de autoanticorpos no
sangue, que sao indicadores de processos autoi-
munes. Os principais autoanticorpos incluem
IAA, GAD, ICA512s, I1A-2 e |1A-2B, anti-trans-
portador de zinco e peptideo C. O GAD é parti-
cularmente confiavel devido a sua alta sensibi-
lidade e persisténcia ao longo da progressdo da
doenca. Na suspeita de LADA, a dosagem des-
ses autoanticorpos, juntamente com o peptideo
C, pode confirmar o diagndstico (KATSAROU
et al., 2017).

No decorrer do DM as principais complica-
cOes podem ser a cetoacidose diabética, como
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complicagdo aguda, e nefropatia, neuropatia di-
abética e doenca ocular, como complicagdes
cronicas (SBD, 2019). A cetoacidose diabética
é uma complicacdo comum em pacientes com
Diabetes Mellitus tipo 1, resultante da falha na
producéo de insulina pelo organismo. Nesse ce-
néario, a glicose ndo consegue ser absorvida pe-
las células, levando o corpo a buscar outras fon-
tes de energia, como a degradacao de trigliceri-
deos e aminoacidos. Além disso, o aumento do
hormonio glucagon estimula a conversédo de
acidos graxos em cetonas, resultando na ceto-
génese. Esse processo exacerbado gera uma
producdo excessiva de corpos cetdnicos, que
sdo toxicos para o corpo, culminando na condi-
cdo de cetoacidose diabética (ALBUQUER-
QUE et al., 2018).

O diabetes é uma das principais causas de
doenca nos rins, uma vez que pode danificar o
mecanismo de filtragéo renal, contribuindo para
0 acumulo de residuos no organismo e proble-
mas de saude. O aumento dos niveis de glicose
no sangue sobrecarrega os rins, resultando na
perda de proteinas na urina, conhecida como
proteindria (NATIONAL INSTITUTE OF DIA-
BETES AND DIGESTIVE AND KIDNEY DI-
SEASES, 2017).

A neuropatia diabética é outra complicacédo
significativa, caracterizada por lesdes nos ner-
vos e ma circulacdo, especialmente nos pés. O
pé diabético € uma complicacdo comum, afe-
tando cerca de 4 a 10% dos pacientes com DM.
A neuropatia diabética causa dor, formiga-
mento e perda de sensibilidade nos pés, dificul-
tando a deteccdo de feridas e bolhas, e retar-
dando o processo de cicatrizacdo, aumentando
o risco de infec¢des graves, incluindo gangrena
(FONSECA et al., 2019; NATIONAL INSTI-
TUTE OF DIABETES AND DIGESTIVE AND
KIDNEY DISEASES, 2017; SBD, 2019).

As complicacGes oculares do diabetes in-
cluem edema macular diabético, catarata, reti-
nopatia diabética e glaucoma. A elevacdo dos
niveis de glicose pode causar inchaco nos teci-
dos oculares, resultando em viséo turva. O con-
trole dos niveis de glicose pode ajudar a regula-
rizar a visdo turva, mas se 0s niveis permanece-
rem descontrolados, podem ocorrer lesbes nos
vasos sanguineos da parte posterior dos olhos,
podendo levar a perda de visdo e até mesmo a
cegueira. Apds elucidacdo diagndstica vale res-
saltar que o rastreio das complicagdes cronicas
do DML deve ter seu inicio apos um periodo de
05 anos da confirmacdo diagnostica (GROSS;
NEHME, 1999; NATIONAL INSTITUTE OF
DIABETES AND DIGESTIVE AND KIDNEY
DISEASES, 2017).

As abordagens terapéuticas variam desde
métodos farmacologicos até intervencdes nao
farmacologicas, adaptadas as necessidades in-
dividuais de cada paciente. Em geral, o trata-
mento do diabetes abrange cinco elementos es-
senciais: educacdo sobre a doenca, administra-
cao de insulina, monitoramento regular da gli-
cOose Nno sangue, orientacao nutricional e ativi-
dade fisica supervisionada, todos visando o
controle dos niveis de glicose no sangue (SBD,
2019).

A terapia ndo farmacoldgica € fundamental
e inclui educacéo sobre o diabetes, autocuidado
e um acompanhamento multiprofissional, que
pode envolver nutricionistas, enfermeiros, far-
maceéuticos, psicologos, dentistas, assistentes
sociais, educadores fisicos e profissionais de
educacdo, além de intervencdes para cessacao
do tabagismo, se aplicavel. O paciente deve
adotar uma rotina de habitos saudaveis, como
seguir uma dieta equilibrada, contar carboidra-
tos, administrar insulina conforme prescrigéo
médica, saber lidar com episddios de hipoglice-
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mia e monitorar regularmente os niveis de gli-
cose no sangue. A prética regular de exercicios
fisicos é especialmente importante, pois além
de melhorar o condicionamento cardiovascular,
aumenta a sensibilidade a insulina e ajuda a
controlar os niveis de glicose no sangue (SBD,
2019).

O controle dietético é crucial devido a rela-
cao direta entre 0 consumo de carboidratos e 0s
niveis de glicose no sangue, exigindo uma in-
gestdo controlada desse nutriente pelos pacien-
tes. Além disso, 0 acompanhamento odontold-
gico é essencial, pois problemas bucais podem
afetar o controle glicémico do paciente e preju-
dicar a eficacia do tratamento clinico (SBD,
2019).

No entanto, o tratamento farmacoldgico
também € necessario, especialmente devido a
falta ou deficiéncia das células beta do pancreas
naqueles com DM 1. A insulinoterapia é essen-
cial e pode envolver diferentes tipos de insulina,
administrados de forma subcuténea por serin-
gas ou canetas de aplicacdo. Outras opcdes in-
cluem sistemas de infuséo continua de insulina
(SICI) ou bombas de insulina, que imitam a li-
beracdo continua de insulina pelas células beta

do pancreas. E importante destacar que o trata-
mento farmacologico e ndo farmacoldgico sdo
complementares e trabalham juntos para con-
trolar os niveis de glicose no sangue e melhorar
a qualidade de vida do paciente com diabetes
(KATSAROU et al., 2017; SBD, 2019).

CONCLUSAO

Portanto, o diabetes mellitus tipo 1 € uma
condigdo autoimune que ndo possui cura, mas
requer controle constante para gerenciar 0s Sin-
tomas e evitar complicagGes. Envolve mecanis-
mos imunologicos e enddcrinos, como a des-
truicdo das células beta pancreéticas pelos lin-
focitos T, além de influéncias genéticas, nota-
damente o gene HLA. Seu diagndstico combina
avaliagdo clinica e exames laboratoriais para
detectar niveis elevados de glicose, incluindo
biomarcadores de autoanticorpos. O DM1 é
subdividido em grupos como 1A, 1B e LADA,
direcionando o tratamento principalmente para
insulinoterapia, aliada a mudancas no estilo de
vida. A gestdo a longo prazo desses pacientes é
crucial, envolvendo o sistema de satde publico
e privado, dada a natureza cronica e grave das
complicacdes ndo tratadas, como a cetoacidose
diabética.
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