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APRESENTACAO

Esta cartilha foi elaborada com o intuito de proporcionar a
populacédo, principalmente aos portadores de diabetes mellitus,
um maior esclarecimento sobre a propria doenca, tanto na
perspectiva clinica, quanto na genética. Além disso, buscamos
fornecer informacgBes relevantes sobre este publico frente a
COVID-19, uma vez que é considerado um grupo de risco.

Diante do cenério cadtico em que estamos vivendo devido a
pandemia causada pelo novo Coronavirus (Sars-CoV-2), também
consideramos relevante trazermos informac¢des fundamentadas
na literatura cientifica sobre a associacdo do diabetes mellitus
com a COVID-19, a fim de sanar duvidas, bem como orientar
guanto aos cuidados necessarios diante desse cenario.

Procuramos trazer as informacgdes de forma clara, objetiva e
ilustrativa, através de uma linguagem simples e acessivel.
Esperamos que essa cartilha possa atingir seu propdésito,
amenizando a angustia e o medo gerado pelas falsas informacdes

(“Fake News”) que sédo divulgadas nas midias sociais.



1. DIABETES MELLITUS, O QUE E?

glicose

(hiperglicemia). Isso ocorre quando o

O Diabetes Mellitus (DM) é uma doenca crbnica, ou seja, que se
desenvolve gradualmente, de forma lenta, podendo permanecer por longos
anos ou por toda vida.

E caracterizada por apresentar
de forma persistente altos niveis de

(acucar)

pancreas nao

Internacional de Diabetes, existem no
mundo 463 milhdes de pessoas
vivendo com essa doenca e a
estimativa para 2045 é de 700 milhGes

Segundo

consegue produzir
insulina suficiente ou quando o nosso
organismo ndo é capaz de fazer bom
uso dela, ou em ambos 0s casos.

a

no

de portadores de diabetes.
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1.1 DIABETES MELLITUS NA PERSPECTIVA GENETICA

MXDOA

Os fatores genéticos sdo determinantes
no surgimento do diabetes, uma vez que
estd comprovada a associagdo de varios
genes na susceptibilidade & doenca.

Fatores ambientais, tais como um estilo
de vida desregrado, o sedentarismo e a
obesidade podem influenciar na expressao
desses genes.

também atuam de forma secundaria na

§ Além disso, sdo varios genes que

manutencdo dos niveis de glicose no
sangue, através da sua acdo muatua nos
diferentes locais do corpo, como figado,
pancreas, adipdcitos e outros.
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Mas afinal, o que
€ “gene”’ e
“susceptibilidade
genética”?

G}tendi, Davi! Isso significa qug
0 gene e a susceptibilidade
podem influenciar tanto no
desenvolvimento da doenga
quanto no surgimento das
relacionadas ao

complicacbes

Clara, o gene é responsavel pelas
caracteristicas que herdamos dos
nossos pais (cor dos olhos, cabelos

e etc.). JA& a susceptibilidade
genética €é 0 mesmo que
predisposicdo genética, 0 que

significa que uma determinada
pessoa apresenta mais chances de
desenvolver alguma doenca ou algo
por causa da influéncia genética.

\_

diabetes.

V.

MDD
Sim, Clara.
Também!
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1.2 DIABETES MELLITUS E SUAS MANIFESTACOES CLINICAS

Os sintomas classicos do diabetes mellitus estéo ilustrados logo
abaixo, sendo os principais: mic¢éo frequente, perda de peso repentina,
sede e fome excessiva.

No entanto, existem outros sintomas que permitem suspeitar-se
da possibilidade da doenca, tais como: fadiga, fragueza, sono
excessivo, coceira na pele e na parte externa do 6rgao genital feminino,
inflamacgé&o na glande (cabecga do pénis) e prepucio (pele que recobre a
glande) e infecg¢des frequentes.

O diabetes também compromete a cicatrizacdo de feridas,
fazendo com que esse processo ocorra de forma bem lenta.

SINAIS E SINTOMAS DO DIABETES MELLITUS

Fome Micgéo Sede Perda de peso Cicatrizagdo Viséo
excessiva Frequente excessiva repentina lenta embacada
= ) -
y = FA ﬁ
~ \.J Fa~ T
1.3 TIPOS COMUNS DE DIABETES MELLITUS
Ambas se
manifestam
s DIABETESDOTIPOI& II * . naforma
poligénica

Isso significa que muitos genes estdo sendo expressos e
interagindo simultaneamente em diferentes locais do corpo, tais como:
figado, células betas pancreaticas, entre outros. Esses genes podem
sofrer influéncia do ambiente, o que aumenta as chances do individuo

desenvolver a doenca.



TIPO 1

As células betas estéo presentes no
pancreas e sao responsaveis pela
producdo de insulina. A insulina é
um horménio que possui a
finalidade de levar glicose até o
interior das células para que ela
seja utilizada como fonte de
energia. No tipo |, o sistema
imunoldgico agride as células betas
pancreéticas, comprometendo
assim a producdo de insulina, ou
seja, produz-se pouca ou nenhuma
guantidade de insulina, o que causa
aumento na quantidade de glicose
no sangue.

TIPO 2

E o tipo mais predominante na
populacdo, representando de 80%
a 90% dos casos. Trata-se de uma
doenca que ¢é frequentemente
diagnosticada em adultos acima de
40 anos, porém com possibilidade
de ocorrer em qualquer idade. Esse
tipo é caracterizado pelos elevados
niveis de glicose no sangue devido
a diminuicdo da sensibilidade das
células a insulina, ou seja, as
células do nosso organismo nao
sdo capazes de responder a
insulina como deveriam.

Normal

Receptor de
2 insulina
QA

Receptor de
A insulina
Q4 >

insulina

S

DM tipo 1 ~ —
Insulina Receptor de
<\ < ‘A vnsu':’\a
DM tipo 2 P — ®

Figura 1: A = Demonstra 0 mecanismo normal da acdo da insulina. Esse hormonio
é produzido pelas células betas pancreéticas no pancreas; mediante a presenca de
glicose em nosso organismo, a insulina se conecta no seu receptor, possibilitando
assim a entrada de glicose na célula. B = Ndo ha producéo de insulina, portanto a
glicose ndo consegue entrar no interior da célula causando hiperglicemia. C = O
pancreas produz insulina, porém a célula do nosso organismo tornou-se resistente
ao horménio. A insulina ndo consegue conectar-se com seu receptor, portanto, a
glicose permanece no sangue sem conseguir entrar no interior da célula,
provocando assim um estado de hiperglicemia. Fonte: Elaborado pelos autores.



1.4 OUTROS TIPOS DE DIABETES

DIABETES GESTACIONAL

Pode acontecer em qualquer momento da gestacéo,
sendo mais comum apdés a vigésima quarta semana e
normalmente desaparece ao final da gravidez. Sendo assim, é
essencial que as gravidas realizem o pré-natal para que possiveis
casos de diabetes gestacional sejam tratados corretamente, uma
vez que, nesse periodo, € aumentado em até seis vezes 0 risco
de desenvolver o diabetes tipo 2.

DIABETES DO TIPO MODY

A sigla MODY significa “Maturity Onset Diabetes of the
Young”, ou seja, diabetes de maturidade dos jovens. Sua
prevaléncia é de 1% a 5% dos casos de diabetes. Trata-se de
uma doenca rara e de inicio precoce, geralmente manifestada
antes dos 25 anos de idade. E conhecida como diabetes familiar,
pois 0 pai ou a mae que possuir a doenga apresenta 50% de
chance de passar o gene modificado (mutacéo) para seus filhos e
assim sucessivamente, sendo, na maioria dos casos, descoberto
na terceira geracao da linhagem afetada.

MODY é classificada em seis subtipos




Cada tipo esta relacionado a uma mutacdo em um gene especifico, o

qual acarretara diferentes graus de mau funcionamento das células
beta (responsaveis pela producdo da insulina).

Cada um desses subtipos apresenta caracteristicas proprias quanto a
idade do diagnéstico da doenca, deficiéncia da secre¢do da insulina,
intensidade da hiperglicemia, susceptibilidade as complicagbes crbnicas e

outros.
Dados clinicos e genéticos dos subtipos de MODY conhecidos e do MODY-X
(onde ainda nao se esclareceu qual (quais) genes (s) causador (es)).
Tipo de GENE % DOS | Hiperglicemia Idade do Defeito
MODY MODY Diagndstico Primério
MODY1 | HNF-4a Raro Progressiva Pés-puberal Pancreas/
outros?
MODY2 GCK 10-65% Leve Infancia Pancreas/
figado
MODY3 HNF-1a 20-75% Progressiva Pés-puberal Pancreas/
outros?
MODY4 IPF-1 Raro Progressiva Adultos Pancreas/
jovens outros?
MODY5 HNF-18 Raro Progressiva Pés-puberal Pancreas/
outros?
MODY6 | NEUROD Raro ? Adultos Pancreas/
jovens outros?
MODY X ? 10-20% Progressiva Variavel Desconhecido

|

Fonte: (Oliveira; Furuzawa; Reis, 2002, adaptado)

Esses genes se manifestam na forma monogénica, ou seja, um dos genes
MODY listados acima esta envolvido no desenvolvimento da doenca.




1. 5 PRINCIPAIS COMPLICACOES ASSOCIADA AO DIABETES
MELLITUS

Retinopatia

®) <€ .

iy
G

Doengas Cerebrovasculares

Nefropatia

A
2,

VESzses
it
T

Doencgas Cardiovasculares

k Pé Diabético /_>

As complicagdes agudas: S&o mais comuns no diabetes tipo | e ocorrem
em um prazo curto. Referem-se a niveis extremamente altos de glicose no
sangue.

As complicagfes cronicas: Sdo mais comuns no diabetes do tipo Il e se
manifestam a longo prazo.

Neuropatia

Dentre as complicacbes, a angiopatia diabética é a mais grave, sendo
dividida em dois subtipos:

Microangiopatia: Afeta os capilares e arteriolas da retina (retinopatia),
dos nervos (neuropatia) e do rim (nefropatia). A nefropatia afeta de 20% a
40% dos diabéticos e pode levar a terapia de substituicdo renal
(hemodialise).

Macroangiopatia: Sdo as doengas cerebrovasculares que afetam
artérias no cérebro, bem como as doencas cardiovasculares que afetam
vasos sanguineos importantes (arteriais) e o proprio coracdo. Exemplo de
doencas cardiovasculares: doenca cardiaca isquémica, insuficiéncia cardiaca
congestiva e doenca arterial periférica (menor extremidade). m




Essas doencas cardiovasculares sao responsaveis por 70% dos
Obitos dos portadores de diabetes.

2. COVID-19, O QUE E?

A COVID-19 é a doenca causada pelo novo Coronavirus,
oficialmente denominado pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS) por
Sars-CoV-2, que significa Sindrome Respiratéria Aguda Grave do
Coronavirus 2. O Sars-CoV-2 pertence a familia Coronaviridae, que, por sua
vez, € composta por quatro géneros virais: alfa, beta, gama e delta
Coronavirus.

Os géneros alfa e beta sdo responsaveis por causar diversas
infeccdes respiratérias em humanos. Os demais sédo encontrados em outros
animais. As primeiras infec¢cdes por esses agentes microbiolégicos foram
descobertas em 1937, no entanto, o termo Coronavirus so6 foi determinado
em 1965 devido a sua aparéncia em forma de coroa.

ENTENDENDO A ESTRUTURA VIRAL

RNA: Material genético do
virus, nele estdo “inseridas”
todas as informagdes génicas

do mesmo.
A4
a ® = » Envelope viral: Sdo
® [ ] pequenas proteinas
[ o -3 responsaveis pela protecdo
e (] do material genético do
v, 5 » virus.

- Proteina SPIKE: E a

responsavel pelo
acoplamento/“entrada” do
virus nas células.

Figura 2: Estruturas virais do SARS-COV-2. Fonte: Elaborada pelos autores




2.1 COVID-19, COMO SURGIU?

A origem do virus ainda é desconhecida e néo se sabe da existéncia de
um hospedeiro intermediario entre seu reservatorio natural e o ser
humano. Contudo, alguns animais como cobras, ouricos, morcegos,
marmotas, pangolins e frangos sdo citados como possiveis
hospedeiros intermediarios, mas ndo ha nada comprovado. O surto da
doenca iniciou-se na provincia de Wuhan, na China, e disseminou-se
mundialmente, caracterizando o atual estado da pandemia.

J

Como ocorre a
transmissao da COVID-19?

A transmissdo do virus que causa a COVID-19 ocorre
principalmente por:

1. Goticulas de saliva espalhadas através da W \
tosse e de espirros de pessoas contaminadas; ' \

2. Contato das maos contaminadas com as
mucosas dos olhos, nariz ou boca,;

3. Contato com superficies contaminadas;

4. Contato pessoal proximo: abracos, beijos e
apertos de méo.

L SN

N
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Em 31 de dezembro de 2019, o governo chinés relatou o primeiro

caso de Sars-CoV-2. O primeiro caso de COVID-19 no Brasil foi

confirmado pelo governo brasileiro no dia 26 de fevereiro de 2020.

Vv,
\/
Quais sdo os sintomas da
COVID-19?

Segundo a Organiza¢do Mundial da Saude (OMS), séo eles: V
SIS Sintomas Menos Comuns Sl
Comuns Graves

Dores e desconforto no corpo; Dificuldade para
Febre - irar:
o Dor de garganta/de cabeca; respirar;
(>37,8°C) A i
Diarreia; Falta de ar;
Tosse seca Conjuntivite; Dor ou presséo
Perda de paladar/de olfato; no peito;

C Erupces cutaneas e/ou Perda da fala/
ansaco/ d | %0 dos dedos d . X d
fadiga escoloracdo dos dedos dos pes movimento do

ou das maos. corpo.

* e # L L

T #, n * v g,




O periodo de incubagdo do virus varia entre um a
guatorze dias, no entanto, € comum o0s sintomas
surgirem em até cinco dias. Vale ressaltar que
algumas pessoas hdo apresentam sintomas
(assintomaticos).

Cerca de 90% da populacdo que possui a
doenca néo precisa de internagdo hospitalar,
sendo que a maioria das internacdes refere-
se ao grupo de risco. Esse grupo possui
maior indice de mortalidade pela COVID-19.

Quem faz parte desse grupo de
risco?

Portadores de doencas crOnicas e algumas condi¢cBes bioldgicas
especiais, tais como:

.
Diabéticos Hipertensos PaC|ePteS GeS'tanteS e
com cancer puérperas
4
a
Pacientes com doengas autoimunes ou imunossupressoras
Ex. HIV; Esclerose multipla.

/

Pacientes com algum distulrbio respiratorio
Ex. Asma.

AN
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2.2 AS COMPLICACOES CAUSADAS PELO NOVO CORONAVIRUS

Embora a infeccdo causada pelo Sars-CoV-2
apresente principalmente complicacao respiratéria (lesdo
pulmonar aguda), outras complicacBes envolvendo o
sitema cardiovascular e cerebrovascular vém sendo
relatadas na literatura cientifica. Alguns estudos indicam
gue tal infeccdo pode estar associada a lesdo no musculo
do coracdo (miocéardio), bem como a alteracdo no ritmo
cardiaco (arritmia). Além disso, elevadas taxas de
complicagbes tromboembolicas foram observadas nos
pacientes hospitalizados com COVID-19.

Foram também identificadas manifestacdes neuroldégicas em
pacientes afetados pela COVID-19, envolvendo desde quadros mais leves
(dor de cabeca, tontura, dor no corpo) até casos mais graves (encefalopatia,
acidente vascular cerebral, encefalite e outros). Em geral, evidéncias
indicam que todas as manifestacdes (respiratdria, cardiovascular e cerebral)
sofrem a influéncia de fatores virais, bem como de fatores relacionados ao
hospedeiro (idade, comorbidades e outros).

2.3 TRATAMENTOS PARA COVID-19: O QUE SABEMOS ATE
AGORA?

O tratamento é paliativo. Em caso de intervencao hospitalar, € muito
comum uso de oxigénio de forma suplementar, bem como de ventilagdo
mecanica na forma mais grave da doenca. As comorbidades (diabetes,
hipertensdo e outros) de cada paciente devem ser consideradas de modo
individualizado para que se possa proporcionar uma assisténcia de
qualidade.

Em alguns casos, pode ser necessaria
a administracdo de fluidos de acordo com o
quadro clinico do paciente, como por
exemplo: soros (fisiolégico, glicosados e etc.),
hemoderivados (concentrado de hemaéacias,
plasma, plagquetas e outros), bem como
antimicrobianos, para evitar a infeccdo por
outros provaveis patdégenos que possam
causar problemas respiratérios, colaborando
assim para o agravamento da doenca.
Exemplo: infecgio generalizada (sepse).
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Para o Sars-CoV-2 em si ndo existe nenhum medicamento
desenvolvido, seja com objetivo profilatico ou curativo. Diversas vacinas
estdo em desenvolvimento e sendo estudadas.

2.4 MEDIDAS DE PREVENCAO DA COVID-19

v" Distanciamento social;

v Evitar o contato das m&os com as ~+
mucosas dos olhos, do nariz e da L

boca;

Lavar as mdos com agua e sabdo. Na ’

falta desses, utilizar alcool 70%;

Evitar compartilhar objetos pessoais;

Usar mascara;

Manter ambientes bem ventilados;

Evitar aglomeragoes.

2.5 COVID-19: COMO O VIRUS ATUA NO ORGANISMO?

<\

v
v
v
v

Em 2003, houve um surto pelo

“CJ" & Sars-CoV-1, causador da Sindrome
- ® ©- ' "o W Respiratéria Aguda Grave (SARS). Na
® T '*: ocasido, os pesquisadores descobriram
que a enzima conversora de

]
b iy - angiotensina 2 (ECA-2) era fundamental
» % ‘3 ara a entrada do virus na célula do
-t L Iy P .
Q ® " hospedeiro (homem). Esse mesmo

mecanismo foi observado no novo
Coronavirus (Sars-CoV-2).

A ECA-2 é uma proteina expressa na superficie das células e
presente em varios 6rgaos do corpo humano, tais como: pulmao, coracao,
rins e cérebro (Figura 3). Essa enzima €& extremamente relevante na
ativacdo do sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona que, por sua vez, é
fundamental para regulacdo da presséo arterial, do balanco hidrico e de
outros processos.

Ao gene ECA-2 que codifica essa proteina € atribuida a mesma
denominacao. Esse gene possui um codigo genético que é repassado para
o RNA mensageiro. Esse RNA é responsavel por transferir essas
informagBes (cddigos genéticos) até o citoplasma da célula, para que
possa ser possivel a producédo da proteina ECA-2. O novo Coronavirus se
conecta nessa proteina para infectar as células, desencadeando assim a
COVID-19.



PROTEINA
ECA-2

Célula eucarionte

PULMAO

CORACAO

. &’ RINS
e
CEREBRO

Figura 3: ECA-2 presente nas superficies celulares dos 6rgéos ilustrados acima.
Com excec¢éo do coracdo, os demais 6rgdos sdo 0s que mais expressam a ECA-
2. Essa atua como um receptor para a proteina spike, localizada no envelope viral
do novo Coronavirus (Sars-CoV-2). Fonte: Elaborada pelos autores.

SARS-CoV-2

A ligagédo entre a enzima ECA-2 e 0
Sars-CoV ocorrem mediante a glicoproteina
viral Spike, no envelope viral, que
reconhece a enzima como O receptor
celular e permite a replicacdo viral dentro
das células do hospedeiro (Figura 4).

Proteina

SPIKE
Acoplamento

Membrana
celular

Célula hospedeira

Figura 4: Imagem ilustrativa do mecanismo de entrada do Sars-CoV-2 na
célula hospedeira. Fonte: Elaborada pelos autores.
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3. DIABETES MELLITUS E UM FATOR DE RISCO PARA COVID-19?
O diabetes Mellitus, bem como

outras comorbidades, € um fator de -

risco para agravamento da COVID-19

sendo comum e mais grave em Qa

portadores do Tipo 2.

Estudos tém demonstrado um
risco elevado para complicacdes 2
importantes nos individuos com DM2
em decorréncia da infeccdo causada @
pelo novo Coronavirus.

Diabetes e glicemia ndo controladas séo condi¢des relevantes de
gravidade e de mortalidade em portadores infectados por diferentes
virus, tais como: Influenza pandémica A (H1N-2009), Sars-CoV (2013),

MERS-CoV (2013) e Sars-CoV-2 (2020), sendo esse ultimo
responsavel pela atual pandemia.

A mortalidade por COVID-19 de acordo com as
comorbidades

Doencas cardiovasculares 10,5 %
Diabetes 7,3%
Doencas respiratorias crénicas 6 %
Hipertensdo e cancer 6 %
Internacdes em Uni((jade )de Terapia Intensiva 22%
UTIs

Fonte: BRUFSKY. 2020: GUPTA et al.. 2020.

Além disso, esses 22% das internacdes em UTIs sdo de pacientes
diabéticos. E importante salientar que as taxas de mortalidade variam
mundialmente, porém ¢€ irrefutavel a demonstracéo da DM2 como fator de
risco para a COVID-19.



3.1 DIABETES MELLITUS E SUA ASSOCIACAO COM O
AGRAVAMENTO DA COVID-19

O diabetes é uma condigéo inflamatoria cronica caracterizada por
diversas alteracbes no metabolismo, as quais podem ocasionar uma
diminuicdo do sistema de defesa do organismo frente a presenca de
infeccbes. Pacientes com DM2 na maioria das vezes sao obesos, sendo
o tecido adiposo (gordura) comumente relacionado ao aparecimento de
moléculas inflamatérias e oxidativas (que causam dano celular), levando
ao desenvolvimento de um quadro inflamatério.

E também conhecido que a hiperglicemia e a diminuicdo da
sensibilidade a insulina estimulam a liberacdo de mediadores
inflamatérios e citocinas pro-inflamatérias, pequenas moléculas do
sistema imunitario responsaveis por realizar a comunicagdo entre todas
as ceélulas imunes. Deste modo, pacientes diabéticos estdo mais
susceptiveis a um estado de hiperinflamacdo, o que torna o individuo
mais vulneravel para se contaminar com agentes infecciosos, tais como
0s virus, as bactérias e os fungos (Figura 5).

DIABETES MELLITUS:
M CICLO VICIOSO

P

Infecgdo
/
Aumento da 0 O Aumento da inflamagdoe
inflamacdo liberagdo de moléculas
Disfuncdodas inflamatorias
célulasimunes
\\a
AlteragBes da coagulacdo Alteraces
sanguinea vasculares

Figura 5: Ciclo vicioso entre a inflamacdo do DM2 e do SARS-CoV-2.
Fonte: Elaborada pelos autores.




Além disso, estudos ja demonstraram que o aumento dos niveis
glicémicos esta relacionado com a inibicdo da multiplicacdo e disfuncéo das
células de defesa, comprometimento de componentes da coagulacdo e dos
vasos sanguineos (Figura 5). Da mesma forma, o aumento da replicagéo
viral, especialmente nas células do pulméo, foi associado a episddios de
hiperglicemia, sendo esse um fator favoravel para o estabelecimento da
infeccdo pelo novo coronavirus.

Assim, a infeccao pelo Sars-CoV-2 em individuos com DM2 promove
um ciclo vicioso de inflamac&o, pois o virus possui uma alta capacidade de
infectar linfocitos (um tipo de célula de defesa). Esses, quando infectados,
estimulam a liberacdo de mais moléculas inflamatérias, resultando em mais
inflamacéo (Figura 5).

Além desse f Sabemos que a ECA-2
comprometimento imune, o esta expressa em varios
que mais contribui para o orgdos, sendo uma porta
agravamento pelo Sars- de entrada para o Sars-
CoV-2 em pacientes com CoV-2 nas células.
DM2? J,

Jheni, normalmente / Entdo, Jheni, como os
pacientes com DM individuos com DM
apresentam niveis apresentam maior
maiores de ECA-2. guantidade dessa enzima,
uma elevada quantidade
de virus pode entrar na
célula, contribuindo para o
agravamento da doenca.
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Outra hip6tese vem sendo avaliada por pesquisadores para explicar
uma maior ocorréncia de infeccdo pelo Sars-CoV-2 em diabéticos. Trata-se
da presenca de niveis elevados de dipeptidil peptidase IV (DPP-IV) presentes
nesses pacientes.

A DPP-IV é a enzima responsavel por degradar o peptideo-1
semelhante ao glucagon (GLP-1), um hormdnio que estimula a liberagéo de
insulina pelo pancreas.

Mas afinal, o que isso tem a ver

com o Sars-Cov-2?

Pesquisas descobriram que essa enzima
também funciona como um receptor para a proteina
spike do Sars-CoV-2. Assim, niveis maiores dessa
enzima, juntamente com uma maior expressao de ECA-
2 nos individuos com DM, promoveriam um ambiente
favoravel para invasao viral.

Além desses fatores, outros
mecanismos estdo sendo avaliados no
possivel agravamento da COVID-19 em
pacientes diabéticos, tais como o estado de
hipercoagulacgéo, a ativagdo do sistema renina-
angiotensina aldosterona e a desregulacdo do
sistema nervoso simpatico (responsavel pelas
alteracdes no organismo que se encontra em
situacdo de estresse, fuga e emergéncia). No
entanto, essas sdo apenas hipoteses sem
evidéncias.

Concluindo, pode-se dizer que entre
alguns dos provaveis mecanismos que podem

- ° aumentar a susceptibilidade ao COVID-19 em
. pacientes com DM estdo: maior afinidade na

; ligacdo celular com o virus, diminuicdo da
eliminacdo viral, diminuicdo das células de
defesa, aumento da susceptibilidade a
hiperinflamagé&o e libera¢do de citocinas, bem
como a presenca de doencas
cardiovasculares.




3.2 DIABETES MELLITUS: CUIDADOS FRENTE A COVID-19

Manter o distanciamento social é . _
imprescindivel; +
Aderir a uma dieta balanceada e com A &
restricdo de carboidratos;

Realizar atividade fisica regular, sem
aglomeracoes;

Manter a medicacgéo padronizada,
Manter o controle adequado da glicemia;

Realizar o monitoramento da glicemia
regularmente.

AN N N N N N

Consultas de rotina de forma
presencial ndo sdo recomendadas,
principalmente para as pessoas que
se encontram no grupo de risco,
como é o caso dos diabéticos. Esses
devem evitar multiddes, salas de
espera e situacdes semelhantes.
Além disso, é aconselhavel garantir
um estoque adequado de
medicamentos e suprimentos para
monitorar a glicemia durante o
periodo de isolamento social.
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5. QUEM SOMOS?

Somos o Grupo de Pesquisa em Patologia Molecular do Instituto de
Ciéncias Bioldgicas da Universidade Federal de Goias (UFG), composto por
uma equipe multiprofissional, englobando bidlogos, biomédicos, educadores
fisicos, enfermeiros, farmacéuticos, fisioterapeutas, fonoaudidlogos e
médicos. Estudamos os aspectos interdisciplinares, pesquisando a genética
de doengas cronicas, como a Diabetes e suas complicacdes, e disturbios
neurodegenerativos, como a Esclerose Lateral Amiotrdfica (ELA).

LPM-UFG “
UFG
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Lic. Nayane Lima
M.Sc. Jéssica Barros 3 B.Sc Caroline Costa
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CNPq). Possui graduacdo em Ciéncias Bioldgicas (Biomedicina) pela Pontificia
Universidade Catdlica de Goias (PUC-GO). Mestrado em Ciéncias Bioldgicas (area de
concentracdo: Genética), Doutorado em Ciéncias Bioldgicas (area de concentragao:
Biologia Celular e Molecular) pela Universidade Federal de Goias (UFG) e Pos-
Doutorado em Genética e Biologia Molecular pela Universidade Federal de Goias
(UFG).



D

Atualmente trabalha com doengas cronicas, como Diabetes e complicacbes
microvasculares e Genética de Doencas Neurodegenerativas: Esclerose Lateral
Amiotrofica (ELA).

Prof. Dr. Rodrigo da Silva Santos

Professor Adjunto e Lider do Grupo de Pesquisa em Patologia Molecular da
Universidade Federal de Goias (UFG). Membro da Sociedade Brasileira de
Genética (SBG). Bidlogo Geneticista (CRBio: 104680/04-D) com Doutorado em
Genética pela Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto da Universidade de Sao
Paulo (Depto. de Genética, FMRP-USP) e Estagios de Doutorado na Espanha e na
Alemanha. Pés-Doutorado em Ciéncias Bioldgicas (Farmacogenética) pelo Grupo
de Farmacologia Bioguimica e Molecular, Depto. de Farmacologia, Instituto de
Ciéncias Bioldgicas da Universidade Federal de Goids (ICB-UFG). Tem experiéncia
nas areas de Genética e Bioquimica, com énfase em Biologia Molecular. Atua nas
areas de Genética Humana e Médica e Biologia Molecular, com interesse nos
temas: (i) Neurogenética - Bases Moleculares das Doencas Neurodegenerativas
(Ex. Esclerose Lateral Amiotréfica (ELA)) (ii) Bases Moleculares da Sindrome
Metabdlica (Ex. Diabetes Mellitus e suas ComplicagGes) (iii) Divulgacao Cientifica
e Popularizacdo da Ciéncia.
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