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Abstract

A ULTRA-SONOGRAFIA DO PANCREAS E EFICAZ
EM DIAGNOSTICAR O DIABETE MELITO TIPO 1 E
TIPO 2?*

Walkyria de Paula Pimental, Altamir Santos Teixeira? Flavio Ferrari Aragon®,
Elda Eveline Baptistelli, Adriana Guanaes Moreira*, Ana Valéria Barros de Castro®,
Carlos Roberto Padovani®

Estetrabalho foi realizado paraverificar se aultra-sonografiado pancreas oferece dados auxiliares naclas-
sificacao de diabéticos adultos dos tipos 1 e 2. Otamanho e aecogenicidade do pancreas foram determi-
nados pela ultra-sonografia em 81 diabéticos, sendo 20 do tipo 1 e 61 do tipo 2 (53 obesos e oito néo-
obesos). Os pacientes tipo 2 obesos diferiram dos demais por apresentarem areatotal e didmetro antero-
posterior do corpo do pancreas significativamente maiores. Quanto aecogenicidade pancreética, esta esta-
vaaumentada com maior freqiiéncianos diabéticos tipo 2 obesos que nos diabéticos tipo 1. Consideramos,
assim, que aultra-sonografiado pancreas constitui metodologia auxiliar na classificagdo de diabéticos entre
ostipole2,sendo menos eficazquando os Ultimos ndo sdo obesos.

Unitermos: Ultra-sonografia do pancreas. Pancreas no diabetes. Tamanho do pancreas. Ecogenicidade
pancreética.

Is pancreas ultrasound effective in diagnosing type 1 and type 2 diabetes mellitus?

The aim of this study was to determine whether ultrasonography of the pancreas can be used as an auxil-
iary tool in the diagnosis of adult patients with type 1 and type 2 diabetes mellitus. The size and echogenicity
of the pancreas were evaluated by ultrasound in 81 diabetic patients: 20 type 1 and 61 type 2 (53 obese
and 8 non-obese). Obesetype 2diabetic patients showed different results from patients in the other groups,
with significantly larger pancreas areaand anteroposterior body diameter. The pancreas was more frequently
hyperechogenicin obesetype 2diabetic patients than in type 1 diabetic patients. We concluded that ultra-
sonography of the pancreas may be used as an auxiliary tool for the diagnosis of type 1 and type 2 diabetic

patients, although this method showed to be less efficientin non-obese patients.
Key words: Pancreas ultrasound. Pancreas in diabetes. Pancreas size. Pancreas ecogenicity.

INTRODUCAO

A classificag8o deindividuosadultos
com diabetes melito primario (DM) em
seustipos1ou2temsido maisdificil nos
Gltimos anos®. A dosagem do anticorpo
antidescarboxilasedo écidoglutdmicotem
sido degrande auxilio, tendo permitido a
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Zimmet® identificar o diabetes detipo 1
(DM-1) em 15% a20% dediabéticosadul -
tos e em 50% de diabéticos previamente
classificadoscomo dotipo 2 (DM-2) ndo-
obesos. Todavia, estametodol ogiaexige
tecnol ogiamai savancadaemaioresrecur-
sos, nem sempredisponiveis.

Por outrolado, 0 DM caracteriza-sepor
deficiénciaabsolutaourelativadeinsuli-
na, queresultade mecani smospatogénicos
diversosparao DM-1eo DM-2,

NoDM-1, um processo auto-imunol 6-
gico causadestrui¢do quasetotal dascélu-
las b pancredticas®®; avel ocidadedeseu
desenvolvimento évaridvel, sendo mais
|lentagquando acometeindividuosmaisve-
Ihos*258, No DM-2 haumadisfuncio das
células b pancredticas, acompanhadadedi-
versosgrausderesisténciaainsulina, de
origem genética ainda pouco esclareci-
da”®, Nesteti podediabetesosresul tados
s80 mais controversos; todavia, estudos
cuidadosamente conduzidos verificaram
reducdo de 50% a60% do volume dascé-
lulas b relativamenteao grupo controle 9,

A insulinaexerce efeito tréfico sobrea
porcdo exdcrinado pancreas; desse modo,
apdsalgunsanosdeevolucéo do DM-1,
ocorre umareducéo do volume pancreéti-
co. NoDM-2, dém de essareducdo ser me-
nor, hafatoresinterferentes como adepo-
sicdo desubstanciaamil 6ide, ainfiltragdo
gordurosaeapresencadeestimulantesdas
cdulas b, comoaresisténciainsulinica™®.

A avaliacdo morfol 6gicado pancreas
oferece caracterigticasdistintas paraambos
ostiposdediabetesepodeser realizadade
forman&o-invasiva, desde o advento da
ultra-sonografia(US) edatomografiacom-
putadorizada(TC). A primeiratécnicatem
vantagens em rel agdo a segunda por ser
mai ssimpl es, menos custosaenao envol-
ver o uso de contrastesradioativos®™.

Assim, baseando-senasevidénciasde
gue oscomprometimentosfuncional ees-
trutural do pancreasresultam de processos
etiopatogénicos especificos no DM-1 e
DM-2, o objetivo deste trabalho foi o de
verificar se aUS do péancreas forneceria
dadosdistintos, auxiliares, no diagnostico
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destesdoistiposprincipaisdo DM, num Tabelal Caracteristicas clinicas e laboratoriais dos grupos estudados.

grupo depacientesadultos.

CASUISTICA E METODOS

Oitentaeum diabéticosparticiparamdo
estudo, todossem passado deal coolismo,
pancreatiteoudislipidemiagrave, apdste-
rem sido devidamente esclarecidoseassi-
nado o consentimento por escrito. Ospa-
cientesforam assim classificados: 20 com
DM-1e61 comDM-2, dosquais53 eram
i nicialmente obesos e oito eram ndo-obe-
sosW. Asprincipaiscaracteristicasclinicas
elaboratoriaisencontram-senaTabelal.

Dezoito individuos saudaveis — dez
obesos (quatro homens/seismulheres; 36
+ 14 anos; indicedemassacorporal = 34,8
* 6,7 kg/m?) e oito ndo-obesos (dois ho-
mens/seismulheres; 37 + 17 anos; indice
de massacorporal = 23,8+ 1,6 kg/m?) —
constituiramogrupocontrole.

Ospacienteseoscontrolesforam sub-
metidos a US do abdome as 8h00 dama-
nha, em posi¢ao supina, apds 12 horasde
jejum, tendo sido observado preparo habi-
tual prévio. Todos osexamesde USforam
realizados por um dos autores, que desco-
nheciao grupo ague o paciente pertencia.
Utilizou-seaparelhodeimagem emtempo
real (ToshibaSonolayer 140 SSH) equipa-
do comtransdutor convexo de 3,5 MHz.

Opéncreasidentificadofoi divididoem
trésregides. acabegae o corpo, como as
areasadireitaeaesguerda, respectivamen-
te, daconfluénciadasveiasesplénicaeme-
sentéricasuperior, eacauda, como apor-
¢do queficaanteriormenteao rim esquer-
doeestende-seaointerior do hilo espléni-
co. Como a cauda ndo foi sempre clara-
mente visualizada e representou somente
umapeguenapartedamassapancredtica,
nado foi consideradanasandlises. A maior
areadaseccgdo longitudinal do pancreas
(éreq) era automaticamente calculada e
medidos os diametros maximos: a) trans-
versal dacabeca(cabeca), que seconside-
rou dabordaexterna, contiguaaal caduo-
denal, até aregido istmica; b) antero-pos-
terior do corpo (corpo), em correspondén-
cia ao terco médio da veia esplénica. A
ecogeni cidade do tecido pancreatico foi
avaliadapor comparagdo aqueladotecido
hepético normal e entdo classificadaem
hipo, iso ou hiperecogénica.

210

Diabéticos tipo 1 Diakzéticos tipo 2 Diabéticos tipo 2

néo-obesos obesos
N (M/F) 20 (12/8) 8 (2/6) 53 (12/41)
Idade (anos) 26 + 8 54 £+ 9 56 £ 11
IMC (kg/m2)* 25,1 + 4.8 240 + 1,4 31,4 + 4,4
Glicemiaanual (mmol/l) 10,9 + 4,7 8,8 +2,8 10,4 + 3,5
Colesterol total (mmol/l) 4,55 + 1,19 5,17 + 1,37 5,95 + 1,29
Triglicérides (mmol/l) 1,17 £ 0,71 1,52 £ 1,14 2,55 + 2,04
Duracéo da diabetes (anos) 9+ 8 9+9 10 + 6
Tratamento com insulina (%) 100,0 50,0 41,5
ComplicagGes vasculares (%) 50,0 75,0 75,5

Obs.: Dados expressos como média + desvio-padrédo. M/F, masculino/feminino; IMC, indice de massa corporal.

A comparagéo dasdimensbes e daeco-
genicidade do pancreasentre ostrésgru-
posdediabéticoseosdoissubgruposcon-
trolefoi realizadapor andlise de covarian-
cia(Ancova). Estaandisefoi complemen-
tadacom otestede Tukey paracompara-
cdodasmédiascorrigidas®?. A andlisede
associacaofoi realizadaparao grupo dos
pacientescom DM-2 obesos pel os coefi-
cientesde Pearson e Spearman, conside-
rando-se cada sexo individua mente*,
Considerou-secomo nivel designificancia
o vaor de 5% (P < 0,05).

O projetofoi aprovado pelo Comitéde
Eticaem Pesquisade nossal nstituic&o.

RESULTADOS

Ospacientescom DM-2 obesos apre-
sentaram areapancredtica(média+ desvio-
padréo (DP)) significativamentemaior que
adosdemaisdiabéticos: 21,38 + 7,98 cn?
vs. 13,49 + 4,98 cm? nos pacientes com
DM-1 e 15,20 + 4,57 cm?2 nos com DM-2
nédo-obesos (P < 0,05) (Figuras1e2). O
mesmo foi observado em relagdo ao corpo
do pancreas (média+ DP): 1,53+ 0,43cm
nos pacientes com DM-2 obesosvs. 1,04
+0,38cmnoscomDM-1e1,24+0,18cm
noscom DM-2 nédo-obesos (P < 0,05). Os

trésgruposndo foram diferentesemrela-
¢do amedida dacabecapancreatica(mé-
diat DP): 2,62 + 0,63 cm, 2,27 £ 0,57 cm
€2,38+ 0,50 cm nos pacientescom DM-2
obesos, DM-1 eDM-2 ndo-obesos, respec-
tivamente (P > 0,05) (Figura 3).

No grupo controleosindividuosobesos
apresentaram area pancreatica (média +
DP) — 19,09 + 6,23 cm? vs. 14,21 + 4,25
cm2 — e medida do corpo do pancreas
(média+ DP) — 1,34+0,25cmvs. 1,10+
0,30 cm — maioresque osindividuos ndo-
obesos, anivel de0,05< P<0,10.

Osresultados daecogenicidaderel ati-
vado pancreasdostrésgruposestudados
encontram-se na Tabela 2. O grupo com
DM-2 obesos apresentou pancreas hipere-
cogénico maisfreqlientemente que o com
DM-1 (P<0,05). O pancreas dos pacien-
tescom DM -2 obesos mostrou-se princi-
pa mente hiperecogénico (72%), menos
vezesisoecogénico (26%) eraramentehi-
poecogénico (2%); oscom DM-1 mostra-
ram freqiiénciasemel hante dastrés catego-
riasde ecogeni cidade pancredtica: 35% hi-
perecogénico, 45%isoecogénicoe20% hi-
poecogénico; o pancreasdoscom DM-2
n&o-obesosfoi hiper ouisoecogénico.

Osindividuos control es obesos ndo di-
feriram dos ndo-obesos quanto aecogeni-

Tabela2 Freqiiéncia de cada grau de ecogenicidade pancreética nos grupos estudados.

Ecogenicidade pancreética
- - Total
Hipo Iso Hiper
Diabéticos tipo 1 0,200 a*AS 0,450 aA 0,350 aA 20
Diabéticos tipo 2 ndo-obesos 0,000 aA 0,500 aB 0,500 abB 8
Diabéticos tipo 2 obesos 0,019 aA 0,264 aB 0,717 bC 53

* Letras mindsculas foram usadas para comparar os grupos quanto a cada grau de ecogenicidade pancreatica.
§ |etras maitisculas foram usadas para comparar a frequiéncia de cada grau de ecogenicidade pancreatica em
cada grupo. Dois resultados com pelo menos uma letra do mesmo tipo ndo séo diferentes ao nivel de significan-

cia de 5%.
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Figura 1. Corte transversal. Pancreas hiperecogénico de um diabético tipo
2, obeso, cujo maior diametro longitudinal foi medido e sua area automati-
camente calculada em cmz2.

Figura 2. Corte transversal. Pancreas isoecogénico de um diabético tipo 1,
cujo maior diametro longitudinal foi medido e sua &rea automaticamente

calculadaemcm?2

Figura 3. Corte transversal. Pancreas isoecogénico de um diabético tipo 2,
néo-obeso, com medida dos diametros maximos transverso e antero-poste-
rior da cabega e do corpo do pancreas, respectivamente.

cidade do péncreas, que foi 50% e 75%
i soecogénico, e 50% e 25% hiperecogéni-
€O, respectivamente.

Osexofoi aunicavariavel queinterfe-
riunaavaliagado ultra-sonogréaficado pan-
creas, tendo sido consideradaemtodasas
andlises.

Nogrupodospacientescom DM-2 obe-
sosnao houve correlagéo entre osparame-
trosclinico-laboratoriaise asmedidas pan-
credticas.

DISCUSSAO

Com o evoluir dos conhecimentos so-
breaetiopatogeniado DM, oslimitesen-
treostiposcléssicos1e2tornaram-seme-
nosprecisos, ndo sendoraro, hoje, napra
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ticaclinica, termosdificuldadeem classi-
ficar um paciente diabético.

S40 antigos os estudos morfol gicos™
19 efuncionais®¥ que demonstraram que
0 comprometimento fundamental no DM
€0 das célulash pancredticas, com conse-
guentemenor estimul agdo daporgao exé-
crinado pancreas™. Por processos pato-
génicosdiversos, alesdo das célulash é
maisintensanos pacientescom DM-1 que
noscomDM-2, além dehaver, nestes, con-
comitantereacdo deinfiltracdo edegene-
racdodopancreas.

Dispondo-se demétodo simplesendo-
invasivodeavaliagdo morfol égicado pan-
creas, como aUS, consideramos deinte-
resseverificalacomoummeioauxiliar no
diagnosticodiferencial entrepacientescom

DM-1 e DM-2 num grupo de diabéticos
adultos.

Osdiabéticostipo 2 obesosdiferencia-
ram-se dos com DM-1 e com DM-2 néo-
obesos por apresentarem medidasdaarea
total edo corpo do pancreassignificativa-
mentemaiores. Tal achado encontraapoio
em estudos com di abéticos, sejadapopu-
lac&o brasileira®® ou estrangeirat™.0
aumentorelativodotamanhodo pancreas
decorreria do fato do comprometimento
das célulasb ser principa mente funciona
emenos morfol dgicol® edoexamedeUS
do pancreas ndo diferenciar entretecido
glandular e osdepoésitosdegorduraede
substanciaamil 6ide. Neste estudo pude-
mosverificar efeito expressivodaobesida-
deem aumentar o tamanho do pancreas.
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AsdimensBespancreéticasem pacien-
tescom DM-2 ndo-obesosnédo foram dife-
rentesdasem diabéticostipo 1. Sabe-seque
adeficiénciadeinsulinanestesdiabéticos
éintermediariaentre aapresentadapel os
pacientes com DM-1 e apel os pacientes
com DM-2 obesos, o quedeveriacorres-
ponder aum grauintermedi&rio deredugéo
do tamanho do péancreas. De fato, em 19
pacientescom DM-2 recebendoinsuling,
Fonseca et al *® verificaram tamanho do
pancreas menor que o dosdemaisdiabéti-
costipo 2, masmaior queo doscom DM-
1. Ainda, Migdalis et al.*® e Alzaid et
al.*" encontraram, no grupo dospacientes
com DM-2, umacorrelagdo positivaentre
asdimensBespancredticaseasecrecdode
peptidio C. Nossosresultados dever-se-
iam, entdo, ao reduzido nimero destesdia-
béticos e apossibilidade de estarem incl ui-
dos, nestegrupo, algunsque narealidade
seriamdotipo 1 com evolugdo maislenta.

O tamanho do pancreas dos diabéticos
tipo 1 foi menor que o dosdiabéticostipo
2, como verificado por outros autores&
1820) todavia, estadiferencafoi signficati-
vaapenas em rel acdo ao subgrupo obeso,
gue constitui amaioriados pacientescom
DM-2. Além disso, 50% de nossos pacien-
tes com DM-1 tinham tempo de doenca
menor quedez anose o processo auto-imu-
nol 6gicodedestrui¢ao do pancreastemve-
locidade de evolucao variavel, exigindo,
muitasvezes, tempo maior que aquelepara
induzir reductes maisacentuadasdo volu-
meglandular.

O graudeecogenicidadedo pancreasé
determinado principalmente pel o deposito
degordura, que o envolve, edo septo, que
oatravessa. Dessaforma, comovariaveis
independentes, aidade eaobesidade, prin-
cipalmente do tipo abdominal, aumentam
seu poder ecogénico®??. Nos pacientes
com DM-2 a presenca de obesidade, de
idade maisavancadae deprocessosdege-
nerativo einfiltrativo do tecido pancredti-
co faz com que o pancreas seja predomi-
nantemente hi perecogénico, como verifica
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mos, etambém Silvaetal .*®. Observamos
gue osindividuos obesos apresentaram
mai svezespancreashi perecogénicoqueos
individuosn&o-obesos, porémtal diferen-
candofoi significativa, provavel mente por
causadondmeroinsuficientedeindividuos
estudados. Jaos pacientescom DM-2, na
ausénciade obesidade e por processosde-
generativosdo pancreas, possivelmente
diversosdosdo grupo anterior, apresenta-
ram pancreas menosvezes hiperecogénico
e mais vezes isoecogénico. A maior fre-
guénciade pancreas hipoecogénico nos
pacientes com DM-1 resultariade serem
gerd mentejovensndo-obesoseterematro-
fiado parénquimaglandular. O seu valor
dependeriadas caracteristicas do grupo
populaciona estudado, fundamentalmen-
te, daduragso do diabetes®.

Entre os diabéti costipo 2 obesos ndo
encontramoscorrelacdo significativaentre
ascaracteristicasclinicaselaboratoriaise
asmedidasdo pancreas. Tal resultadotem
sidovariavel entre osautores, provavel-
mente nadependénciado grupo popul a-
cional considerado.

CONCLUSDES

Nossos resultados mostram que o ta-
manho do pancreasalUSndo expressane-
cessariamente seu estado funcional e
constitui metodologia auxiliar no diag-
néstico diferencial entre diabéticos de
tipo 1 edetipo 2, emboracom menor &fi-
caciaquando os iltimos ndo sdo obesos.
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