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INTRODUÇÃO



INTRODUÇÃO

Diabetes Mellitus e uma doença crônica que afeta a ut£ 
lização de energia, caracterizada por intolerância aos carboi
dratos, bem como,alterações no metabolismo das proteínas e dos
, . . 25lipídios

Atualmente, o diabetes mellitus pode ser dividido em 2 
grandes grupos:

1. Diabetes Mellitus não insulinodependente (DMNID, tipo II) : 
usualmente, de início insidioso e oligossintomãtico, po 
dendo passar muito tempo sem cetoacidose na ausência de 
terapia insulínica. Em 80% dos casos existe obesidade e
ê de carãter familial aparentemente autossômico dominan

- 80 85te. E raro antes da idade adulta '

2. Diabetes Mellitus Insulinodependente (DMID, tipo I): 
caracteriza-se por deficiência de insulina, início sübi 
to, hiperglicemia severa, catabolismo e desenvolvimento 
de cetose, se não for instituída a insulinoterapia. Seu 
início ê típico da infância ou adolescência,embora possa 
ocorrer em qualquer idade. Esta associado a antígenos 
de histocompat ibilidade, Human Leucocyte Antigens (H.D.A) 
auto-imunidade, presença de anticorpos circulantes para 
as ilhotas do pâncreas e com a insulinodépendência



0 que determina toda a manifestação clínica do DMID é a 
secreção pancreática de insulina ausente ou muito diminuída.Os 
mecanismos responsáveis por esta alteração não são bem conheci, 
dos, mas podem estar relacionados com:

antíge 
demons

2. Fatores ambientais: existem evidências da associação de 
alguns vírus com o desencadeamento do DMID. Vírus como o
da rubéola, da parotidite epidêmica e coxsackie B têm si.

i ^ 69, 96do implicados

Os dados mais recentes que sugerem uma possível etiolo
gia para o DMID,embora estejam ainda no domínio da pesquisa e
comprovação científica, indicam que a herança de certos genes
associados ao sistema HLA, conferem uma predisposição para a
doença auto-imune a qual seria desencadeada por um fator ambi^

91ental, provavelmente um vírus.

As alterações fisiopatológicas da doença são determina 
das pela falta de insulina, cujas ações classicamente conheoi
das são: a) aumento da permeabilidade da membrana celular,faci 
litando a entrada de glicose na célula; b) aumento do consumo
intracelular de glicose; c) inibição da liberação de glicose
pelo fígado, por inibição da glicogenólise e gliconeogênese;d)
estímulo da síntese protéica; e) aumento da lipogênese e inibi
~ ^ i • '1 • 25, 62, 91çao d a  l i p o l i s e  ' '

1. Auto-imunidade: a associaçao deste diabetes com
nos de histocompatibilidade, (H.L.A.), tem sido

^ 25,42,48,62,86,91trada por diversos autores / / / / / _



Com estes conhecimentos, é fácil prever a seqüência de 
eventos que acontecerão decorrentes da deficiência de insulina:

1. Diminuição da entrada de glicose na célula e da sua utili. 
zação intracelular, levando ã hiperglicemia, glicosúria, 
diurese osmótica e desidratação;

2. Catabolismo protéico exagerado, levando a um aumento de 
aminoácidos circulantes, com conseqüente favorecimento da 
gliconeogênese;

3. Diminuição da lipogênese e aumento da lipólise, os quais 
fazem aumentar na circulação os lipídios totais,o coleste 
rol, os triglicerídios e os ácidos graxos livres. 0  exces 
so de ácidos graxos vai determinar um aumento na produção 
de corpos cetônicos, levando à acidose metabólica e ã ce 
tonúria.

Além da falta de insulina, outros hormônios de ação ca
tabólica como glucagon, cortisol e catecolaminas atuam acentuan

25, 62do as alterações metabólicas do DMID

0 Diabetes Mellitus entre as doenças crônicas,é uma das 
que mais acometem a população geral. Estudos epidemiolõgicosmos 
tram que aproximadamente 2 a 4% da população americana tem dia 
betes

Do total de diabéticos, 5% estão abaixo de 16 anos de
idade.



Nos Estados Unidos ela é considerada a doença endócrino-
metabólica mais comum na infância, afetando cerca de 1 0 0  a 2 0 0

25mil indivíduos abaixo dos 20 anos

As taxas de prevalência indicadas pelos vários autores
vão de 1.3 por 1000 para as crianças abaixo dos 17 anos a 1.6
por 1000 para os abaixo de 25 anos, mostrando que a distribui

18, 91çao dos casos tem relaçao positiva com a idade

Em países europeus, a incidência é mais ou menos a mes
59ma, como mostram os dados publicados por Lestradet e Besse

França: 0,24 por mil, Itália: 0,26 por mil, Espanha: 0,25 por
mil, Polônia: 0,42 por mil, Inglaterra: 2,00 por mil, etc, em 
indivíduos abaixo de 20 anos.

Embora no Brasil não existam dados epidemiológicos a es 
te respeito, as evidências levam a crer que não há razão para 
a freqüência ser diferente dos países europeus ou norte-ameri 
canos.

Não há relato de diferença na incidência entre os sexos 
e nem relação com a condição sõcio-econômica.

Além da alta incidência da doença, a importância de se 
estudar o Diabetes Mellitus está fundamentada em 2 fatos prin 
cipais que são:

1. As pessoas diabéticas são 25 vezes mais propensas ã ceguei, 
ra, 17 vezes mais ã doença renal, 5 vezes mais ã gangrena 
e 2 vezes mais ã doença cardíaca do que a população geral



Sabe-se no entanto que, apesar desta alta incidência
de complicações, elas podem ter uma sobrevida praticamen

77te normal por longos períodos

2. As evidências acumuladas nos últimos anos, tanto do ponto 
de vista clínico, como do experimental e bioquímico, rela 
cionam o desenvolvimento das complicações tardias do Dia 
betes com o grau de controle dos distúrbios metabólicos. 
Isto faz com que, de um modo crescente, os médicos que tra 
tam de crianças diabéticas, tenham a responsabilidade e a
preocupação constantes de manterem o seu metabolismo o
mais próximo possível do normal.

CONTROLE DO DIABETES E SUA INFLUÊNCIA NAS COMPLICAÇÕES TARDIAS:

0 objetivo do controle do Diabetes é o de restaurar a
homeostase metabólica

A intensidade can que a qualidade deste controle interfe 
re nas complicações tardias, continua sendo objeto de muita dis 
cussão em toda literatura mundial. 0  questionamento feito pe 
los vários autores é se o benefício de um controle mais rígido 
está suficientemente provado para justificar o risco de pròdu 
zir hipoglicemias. Isto tem sido bastante difícil de se concluir 
em razão da falta de critérios definitivos para a quantificação 
tanto do grau de controle como das complicações. As controvér 
sias existentes neste campo são o resultado da falta de um es 
tudo prospectivo bem orientado. As evidências clínicas que
apõiam a necessidade de um controle mais rígido para prevenir



as complicações vasculares tardias são pouco convincentes uma 
vez que poucos diabéticos foram ou têm sido rigidamente contro 
lados 66' 7*' 89'

Por outro lado, sabe-se que não existem evidências para 
o contrário, isto é, que as complicações tardias são indepen 
dentes do grau de controle da glicemia.

89Autores como Siperstein et ali. acham que os médicos 
devem pesar bem os efeitos de um tratamento mais agressivo com 
insulina, pela possibilidade de desencadear hipoglicemias ca 
tastróficas e principalmente, por não garantir a prevenção das 
complicações.

Alguns autores acham que o controle mais rígido só é vá 
lido em pacientes que não apresentem obstáculos psicológicos, 
sociais ou culturais pois uma maior rigidez no controle pode
ria, além de causar hipoglicemias freqüentes, levar a sérios

62 91 99problemas emocionais ' '

As principais dúvidas com relação à importância do con 
trole mais rígido na prevenção das complicações tardias do Dia
betes que ainda geram discussões entre muitos pesquisadores fo

3 66  ram levantados por Albrink et ali e por Marble :

1. Por que nefropatia e retinopatia são vistas ocasionalmen 
te na época do diagnóstico da doença?

2. Por que pacientes bem controlados desenvolvem doenças va£ 
culares e outros, mal controlados, não?



3. Se a anormalidade vascular pode estar presente em "pré-dia
betes" isto não seria uma evidência de que um fator inde
pendente para a doença vascular seja herdado?

4. Se a falta de insulina predispõe â doença vascular, qual
seria este mecanismo?

5. As complicações tardias do Diabetes são secundárias ao de 
feito metabólico de carboidratos,a um erro no metabolismo 
das gorduras, ou a alguma lesão primária responsável por 
ambos, Diabetes e suas complicações?

Alguns autores propuseram explicações para algumas des
92tas interrogaçoes. Spiro por exemplo, propos que pela fal

ta de insulina e excesso de glicose, ocorre um aumento na quan 
tidade de glicoproteínas, as quais são depositadas na membrana 
basal dos pequenos vasos.

3Albrink et ali. em estudo retrospectivo de 30 anos,
concluíram que o aumento dos triglicerídios parece estar 
relacionado com aterosclerose ou doença de grandes vasos.

Embora as explicações dadas por estes dois autores, as 
dúvidas sobre as demais interrogações ainda persistem.

Ainda que os vários estudos clínicos feitos para demons^ 
trar o efeito benéfico do bom controle, quando submetidos ã 
uma análise crítica sejam inconclusivos, a impressão que perma 
nece entre a maioria dos diabetologistas é a de que o bom con



trole da glicemia poderá prevenir ou diminuir as complicações
vasculares tardias, tanto que a "American Diabetes Association"

17a partir dos últimos anos, tem adotado esta política

Os argumentos freqüentemente apresentados para defender 
a necessidade de um bom controle do paciente diabético são:

1. Hiperglicemia é ou está associada com o acúmulo de sorbi
toi no tecido vascular e com a presença de altas taxas de
, . . . 1 0 0 / 1 0 5hemoglobina glicosilada

2. A redução da glicemia pela terapêutica insulínica ou pelo 
transplante das ilhotas de pâncreas previne ou minimiza a 
formação de lesões renais em animais ^ .

3. Nefropatia diabética não ocorre nos primeiros anos de do 
ença 17.

4. As evidências clínicas mostram que o controle mais rigoro 
so da glicemia previne as microangiopatias, apesar dessas 
evidências, segundo alguns autores, serem inconclusivas

9Alem desses argumentos,Bloodworth ,estudando necropsias 
de 10 cães com Diabetes experimental após 1 a 5 anos de doença 
com mau controle, observou que todos tinham glomeruloesclerose 
difusa e que 7 deles apresentavam lesões nodulares caracterí^ 
ticas c

44Hardin, et ali. , estudando 140 pacientes diabéticos com 
início na infância e duração de 10 a 29 anos de doença,concluem



que o único fator identificável e que tem relação significati 
va com a incidência e severidade de retinopatia é o grau de con 
trole da doença.

52Em um estudo retrospectivo de Keiding et ali. em 451 pa 
cientes, notou-se que nos melhores controlados,as complicações 
vasculares foram menos comuns e menos severas quando compara 
das com os mal controlados.

Apesar dos vários argumentos e questionamentos sobre a 
importância do bom controle na prevenção das lesões tardias no 
Diabetes, tem sido de concenso geral aceitar que, se o melhor 
controle não evita as complicações, ele, pelo menos, minimiza 
ou as retarda. Se levarmos em conta a possibilidade presente 
de que novos meios de tratamento conduzirão a sobrevidas mais 
longas e até ã cura do Diabetes, por meio de novas técnicas te 
rapêuticas, como bomba de insulina e transplante das ilhotas 
de LANGEFPIANS devemos preocupar-nos cada vez mais com a melhora 
do controle e com o retardamento destas complicações para que, 
quando estas novas técnicas e medidas forem aplicáveis em gran 
de escala, estes pacientes possam usufruir destes benefícios 
sem estarem com seqüelas graves. Se nos voltarmos para o pedia 
tra que atende pacientes diabéticos, a responsabilidade passa 
a ser ainda maior e daí a importância de se buscar novos méto 
dos para se avaliar de maneira fiel a qualidade deste controle, 
antes de instaladas as complicações.

A busca de novos métodos que realmente informem o grau 
de controle do paciente diabético é importante para encontrar



mos o meio termo entre o controle excessivamente rígido,que de 
terminaria hipoglicemias e problemas psicológicos e o mau con 
trole, determinando a presença de cetoacidose ou complicações 
vasculares precoces.

MÉTODOS UTILIZADOS PARA A AVALIAÇÃO DO CONTROLE:

Os parâmetros comumente utilizados para a avaliação do 
controle de pacientes diabéticos na infância, são, segundo os
principais autores, os clínicos, a glicemia, a glicosúria,a ce
. - . i . . 26, 104tonuria, os lipídios e o crescimento

1. Parâmetros clínicos: o objetivo do tratamento deve ser o
de manter os pacientes sem polidípsia, polifagia,poliúria

26e sem determinar hipoglicemias . No entanto, estes dados 
são subjetivos e sua avaliação vai depender muito do grau 
de informação da criança e dos familiares e da familiari 
dade do médico com o paciente.

2. Avaliação do crescimento: a insulina é um hormônio essen
ciai para o crescimento físico normal pois atua sinergica
mente com o hormônio de crescimento, promovendo anabolis

2 5mo proteico, multiplicaçao e aumento do tamanho celular

26Segundo Drash a manutençao do crescimento e da matu 
ração sexual são um dos melhores indicadores da adequação da 
homeostase energética, e o declínio destes índices pode ser cor 
rigido pela correta administração de insulina e com a normali 
zação da nutrição.



Como o crescimento é um parâmetro de saúde a longo pra 
zo, seu declínio reflete alterações já ocorridas devido ao mau 
controle, não sendo portanto um parâmetro de avaliação útil no 
manejo diário destes pacientes.

3. Glicemia: A normalização da glicemia deve ser tentada no 
paciente diabético ^ .

Medidas isoladas da glicose sanguínea, entretanto, não
são índices adequados para se avaliar a qualidade do controle

^  63devido ã sua extrema variabilidade e ao fato de que ela nos
dá a noção de como está o metabolismo do paciente diabético,
apenas no momento de sua realização e não reflete o controle
metabólico nos demais períodos.

4. Glicosúria: é um dos exames mais freqüentemente utilizados
para se fazer a adequação da dose de insulina e para se
avaliar o controle do diabetes. Tomando como base a glico
súria de 24 horas, medidas em gramas por dia, tem sido su 

104gerido que pacientes bem controlados poderiam ter uma 
perda urinária de glicose de 0 à 25 g/dia;os regularmente 
controlados, até 50 g/dia e os mal controlados, acima de 
1 0 0 g/dia.

Alguns autores encontraram valores paradoxais entre gli 
cemia e glicosúria e variações de controle de bom até mau no 
mesmo dia e no mesmo paciente, quando avaliado por estes dois 
parâmetros, e concluem que a determinação da glicose, tanto no 
sangue quanto na urina, podem ser úteis como um guia no "mane



jo" da doença tanto para o médico como para o paciente; porém, 
não como jtedida de avaliação do grau de controle da doença ^  .

5. Lipídios sanguíneos: os estudos feitos a respeito de sua 
utilização como parâmetro de avaliação do grau de contro
le do paciente diabético, têm sido bastante conflitantes:

i 4. 21 ,65 ,9^0,94  .alguns autores encontraram aumento sxgnifícati
vo de elementos como colesterol, triglicerídios e beta li
poproteínas e uma diminuição de alfa lipoproteínas nos pa
cientes diabéticos quando comparados com normais e con
cluíram que estas alterações poderiam estar relacionadas
com o grau de controle. Outros autores, entretanto, demons
traram que, em pacientes diabéticos, os níveis de coleste
rol e triglicerídios foram similares aos controles parea
dos por sexo e idade e que a concentração de alfa. lipopro
teínas foi significativamente maior

53Já Kennedy et ali. ' concluíram que a concentraçaode HDL 
colesterol (alfa lipoproteína) foi semelhante aos normaiseque 
esta fração lipoprotéica não tinha relação com o controle do 
Diabetes.

Em decorrência da grande variabilidade de resultados obtjL
dos pelos diversos autores e das evidências claras de que estes
parâmetros atualmente em uso (clínicos, glicemia, glicosúria,
crescimento e lipídios séricos), embora úteis, são insuficien
tes para a avaliação da qualidade de controle dos pacientes dia
béticos, é que se tem tido muita dificuldade em se encontrar
uma relação de causa e efeito entre controle e complicações 
tardias da doença.



A falta de um método que possa ser eficaz para um estu 
do a longo prazo das relações controle-complicações e também 
útil para a avaliação diária do paciente diabético, aumenta es 
tas dificuldades. A utilização de um novo teste, a dosagem de 
hemoglobina glicosilada, como indicador do nível plasmático de 
glicose por um período prolongado de tempo, surge atualmente, 
como possibilidade de ser um método capaz de mostrar estas re 
lações de causa e efeito e também de nos dar a idéia da quali. 
dade do controle a curto prazo.

HEMOGLOBINA GLICOSILADA:
8 2Rahbar, em 1968 estudando a ocorrência de hemoglobi

nas raras em 1 2 0 0  pessoas, encontrou, em 2 delas, uma hemoglo
bina que na eletroforese caminhava para o polo positivo, adian
te da hemoglobina A, e observou que estas 2 pessoas eram dia:bé

83ticas. Passou, então, juntamente com outros colaboradores , 
a estudar pacientes diabéticos e isolaram esta hemoglobina,cuja 
mobilidade cromatográfica era maior e a denominaram de "hemoglo 
bina diabética", atualmente conhecida como "Fast hemoglobina" 
ou hemoglobina A^c .

Mais tarde, verificou-se que esta hemoglobina já havia 
sido descrita por Allen et ali., em 19 58 .

Nas pessoas adultas, a quase totalidade das hemoglobinas 
contidas nas hemácias é de hemoglobina A, a qual compõe mais 
de 90% delas. As restantes (8 a 10%) são formadas por HbA^c (4 
a 6 %), HbA^a e HhA^b (1 a 2%) e, possivelmente, por outros com 
ponentes menores .



0  termo genérico para definir estas hemoglobinas meno 
res é o HbA^, que são idênticas ã hemoglobina A, exceto pela 
presença a mais de uma molécula carregada negativamente cuja 
posição é no N-terminal final da cadeia beta. Esta substância 
responsável pela carga negativa, na HbA^c , foi identificada,em 
1975 1 5 como sendo uma molécula de glicose que, ao se ligar ao 
N-terminal através duma base de Schiff, forma uma "hemoglobjL 
na glicosilada"

Existem evidências convincentes de que a glicosilação
da hemoglobina A ocorre durante toda a vida das hemácias, na

_ 30circulaçao periferica. Como demonstraram Fitzgibbons et ali. ,
os eritrócitos mais velhos de pessoas normais e com diabetes
apresentam um aumento significativo das hemoglobinas A^a,A^b e
A^c, quando comparados com os eritrócitos mais jovens.

16Bunnetall. encontraram níveis reduzidos destas mesmas 
hemoglobinas nos pacientes cujos eritrócitos tinham um tempo 
de vida diminuído por hemólise.

Esta forma lenta de glicosilação é característica de uma 
reação não enzimática e irreversível, sendo que a sua manuten 
ção depende da concentração de glicose sanguínea.

Com relação aos 2 componentes menores destas hemoglobi 
nas, alguns autores levantaram a possibilidade de que elas (HhA^a 
e HbA^b) fossem precursoras da HbA^c, e com isto surgiu a dúvi­
da de se a glicose reagia diretamente com o N-terminal ou se
algum intermediário poderia estar envolvido neste processo 
95



6 8Mais recentemente, porém , verificou-se que ambas 
(HbA^a e HbA^b) são tambem modificações pós translacionais da 
HbA, demonstrando que elas não são intermediárias na formação 
da hemoglobina A^c e que. esta é formada por reação direta da 
hemoglobina com a glicose.

Em estudos mais recentes verificou-se que as posições
N-terminais não são as únicas que participam do processo de 

~ 36 88glicosilação ' , e que outras proteínas, além da hemoglobjl
na podem sofrer esta glicosilação

A glicosilação, em se tratando então de uma reação irre 
versível, uma vez formada a hemoglobina A^ ela só desaparece 
com a morte da hemácia e, por isto, sua determinação reflete o 
nível cumulativo de glicose de algumas semanas a 2 ou 3 meses.

Baseados nestes fatos, Koenig et ali. ^ G a b b a y  et
ali. ^  e outros ^  propuseram a sua utilização como parâmetro
de avaliação do controle de pacientes diabéticos. A partir des^
tas perspectivas, vários estudos têm sido realizados neste sen

13tido, e varias técnicas propostas com uso, inclusive, de 
"Kits” que simplificam a feitura do exame a partir da técnica 
originalmente descrita por Trivelli e colaboradores pois
esta era de difícil e árdua execução tornando-se inviável para 
aplicação prática ou diária. Em nosso meio, os estudos inic_i 
ais foram realizados por Cortes e colaboradores (24) em 1980.

Admitindo-se então:
1 . que a melhora do controle seja importante, se não para evi



tar as complicações tardias do diabetes, pelo menos para 
retardá-las ou minimizá-las;

2 . que o estudo do diabetes deva ser uma preocupação cons 
tante devido ã sua alta incidência e às perspectivas de 
que novas técnicas terapêuticas possam proporcionar so 
brevidas melhores, mais longas e até a cura da doença;

3. que a busca de novos métodos, que nos dêem uma avaliação 
efetiva ou no mínimo mais fiel em relação ao controle do 
paciente diabético, deva ser insistentemente realizada,é 
que definimos os objetivos do nosso trabalho.



OBJETIVOS



OBJETIVOS

1. Estudar a correlação entre Hemoglobina Glicosilada 
e os demais parâmetros clínicos e bioquímicos cla£ 
sicamente utilizados para a avaliação do controle 
de pacientes com Diabetes Mellitus Insulinodepen 
dente.

2. Analisar os parâmetros bioquímicos utilizados para 
a avaliação do controle dos pacientes com Diabetes 
Mellitus Insulinodependente.



CASUÍSTICA E METODOLOGIA



CASUÍSTICA

POPULAÇÃO DE REFERÊNCIA:

Pacientes com diagnóstico de Diabetes Mellitus Insulino 
dependente acompanhados pela especialidade de Endocrinologia 
Pediátrica do Departamento de Pediatria, Setor de Ciências da 
Saúde da Universidade Federal do Paraná, no Hospital de Clíni. 
cas.

POPULAÇÃO DE ESTUDO:

Foram estudadas 51 crianças com idade variando de 1 ano 
e 10 meses a 18 anos e 11 meses, com média de 10.3 anos, sendo 
28 do sexo masculino e 23 do sexo feminino.

CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO:

Os critérios adotados para excluir pacientes de nossa 
amostragem foram: 1) pacientes com seguimento,no Departamento, 
inferior a 2 meses; 2 ) pacientes que não retornaram para ava 
liação no período de 1 1/2 a 3 meses.

GRUPO CONTROLE:

Fizeram parte deste grupo 51 crianças clinicamente nor 
mais e sem antecedentes familiares de diabetes, as quais foram



pareados por sexo e idade, sendo a idade com diferença inferior 
a 6 meses e a média neste grupo, foi de 1 0 . 0  anos.

CARACTERÍSTICAS DA POPULAÇÃO DE ESTUDO:

A grande maioria dos pacientes é oriunda do interior do 
Estado, de zona rural, ou da periferia da cidade de Curitiba e 
segue uma orientação básica quanto ao tratamento e seguimento, 
que consta do seguinte:

A) Insulinoterapia: a base da terapêutica insullnica utiliza
da pela especialidade consta de uma aplicação diária de in 
sulina N PH, feita pela manhã, junto com a primeira refei 
ção. O ajuste das doses é baseado nos resultados de avalia 
ção de glicosúria e cetonúria, as quais são realizadas com 
os reativos de Benedict,Rothera e Hidróxido de Amónio. Esta 
avaliação é realizada 3 a 4 vezes ao dia, antes das princd. 
pais refeições e dependendo dos resultados, ajusta-se a do 
se de insulina, na manhã seguinte, de acordo com o esquema 
exemplificado em anexo.



Hora Glicosúria Cetonúria

7 + +
12 +

15 + +
19 + +

7 + + +
12 + +

15 + + + + -
19 + + +

7 + + + + +
1 2 + + +
15 + +
19 + + +

7 -
12 + +

15 -
19 +

7 + + +
12
15 + + + -
19 -

Observações

Considera-se 
"normal" e por 
isto mantém-se 
a mesma dose.

Glicosúria elevada, mas
sem cetonúria;espera-se
mais um dia. Se voltar a
dar elevada,aumenta-se 
2 U. no 39 dia.

Como além da elevação 
da glicosúria apresenta 
cetonúria, aumenta-se 
2 U. já na manhã seguinte.

Glicosúria negativa, 
mesmo que uma única 
vez ao dia, diminui-se 
2 unidades.

Glicosúria negativa com 
cetonúria; diminui-se 
4 U., pois este resulta 
do é interpretado como 
fenômeno de Somogy (ce 
tonúria Paradoxal).



Embora seja esta a orientação básica, alguns pacientes 
são mantidos com glicosúria negativa 1 ou 2 vezes ao dia,enquan 
to outros diminuem a dose com glicosúria de ( + ) pois nesta si. 
tuação já manifestam sintomas de hipoglicemia. Da mesma forma, 
alguns pacientes aumentam a dose de insulina, mesmo que apre 
sentem glicosúria de ( + + + ) uma única vez.

B) Alimentação; a orientação alimentar dada aos pacientes dia
béticos acompanhados pelo Departamento, obedece aos seguin
tes critérios, que são os preconizados principalmente por

32François & Gillet , e considerados por eles, como de boa 
qualidade:

1 . a alimentação deve ser normal e não fixada previamente, 
em termos de calorias, porém, com distribuição adequada 
dè carboidratos, proteínas e lipídios;

2 . ela deve ser fracionada, isto é, refeições pouco abundan 
tes e várias vezes ao dia;

3. devem ser evitados açúcares de absorção rápida, admitin 
do-se exceções apenas em ocasições especiais como festas, 
aniversários, etc;

4. deve ser controlado o fornecimento lipídico e as gorduras 
saturadas de origem animal.

C) Exercícios: a atividade física é recomendada e deve ser pro 
gressiva antes de alcançar uma eventual participação em com 
petições. Como os exercícios podem aumentar a absorção de



insulina no seu local de aplicação, devido ao aumento do flu
91 -xo sanguineo , recomenda-se aplica-la em locais que nao

serão muito utilizados durante a realização do exercício.
Outra recomendação importante feita aos pacientes é de que
aqueles que irão praticar qualquer tipo de exercício devem
ter sempre à mão alguma fonte de hidrato de carbono,para evi.
tarem eventuais hipoglicemias. Com exceção de esportes péri.
gosos como natação em mar aberto, por exemplo, nenhum outro
tipo de atividade física é contra-indicada.

D) Controle e seguimento: os pacientes acompanhados no Departa 
mento são treinados na aplicação da insulina, bem como na 
realização e interpretação das pesquisas de glicosúria e ce 
tonúria. Após este treinamento prévio, o seguimento ambula 
torial é realizado dentro de 15 a 30 dias nos primeiros 3 
meses e em seguida, com intervalos de aproximadamente 3 me 
ses. Além da avaliação clínica completa,da dosagem de gli. 
cemia e de glicosúria de 24 horas, feitas em todo retorno, 
no mínimo a cada 6 meses são realizadas dosagens de lipídios 
totais, colesterol e triglicerídios e pelo menos a cada 2 

anos eletrocardiograma, eletroencefalograma, exame de fundo 
de olho e proteinúria de 24 horas com a finalidade de ava 
liar a qualidade do controle e detectar precocemente as com 
plicações da doença.

METODOLOGIA

Em todo paciente diabético vindo ao ambulatório de Endo 
crinologia Pediátrica e que tinha seguimento na especialidade, 
superior a 2 meses, eram feitas avaliação clínica bem como do



sagens de glicemia de jejum e glicosúria em urina de 24 horas 
e então marcado um retorno para um período mínimo de 1 ^ / 2 me 
ses e máximo de 3 meses. Neste retorno foram feitos 2 tipos de 
avaliações da qualidade do controle:

1. Avaliação clínica: o exame clínico completo foi realizado pe
lo autor e dado ênfase aos seguintes parâmetros:

- relato ou não de poliúria, polidípsia,polifagia e nictúria.
- relato ou não de sintomas de hipoglicemia como fome inten 

sa fora do horário, astenia, sudorese, irritabilidade sem 
causa aparente, palidez, tremores, alteração do comporta 
mento, lipotimia e convulsões.

- Intercorrência: considerou-se como intercorrência qualquer 
tipo de manifestação clínica não relacionada com diabetes, 
independente de ser manifestação grave ou não.

- Crescimento: se estava ou não mantendo um mesmo canal de
98crescimento pela tabela de Tanner et ali. e se estava 

abaixo ou acima do 39 percentil.
- Alimentação: se tinha horário para se alimentar, se havia 

distribuição normal de carboidratos, gorduras e proteínas 
na dieta e se cometiam abusos com os hidratos de carbono. 
Para efeito de uma avaliação mais objetiva e de análise 
estatística, estes parâmetros clínicos foram divididos e 
considerados da seguinte maneira, sendo dado aos itens pon 
tos de 1 a 5, conforme a sua gravidade.



CRESCIMENTO: Mantendo um mesmo canal ................... 1
Desviando para c i m a .........................2
Desviando para baixo.........................3

INTERCORRÊNCIAS: Sem intercorrências ......................  1
Com intercorrências .......................  2

ALIMENTAÇÃO: Adequada, segue horário e preenche os pa
râmetros de boa qualidade ................  1

Regular: preenche os parâmetros anterio 
res, porém comete abusos com hidratosde
carbono...................................   . 2

Inadequada: comete abusos freqüentes com 
hidratos de carbono ou lipídios,ou pouca 
proteína, ou sem horário ou alimentação 
hipercalórica ..............................  3

Foi considerado como apresentando horário adequado aque 
les pacientes que fazem no mínimo 5 refeições ao dia;e alimen 
tação de boa qualidade aqueles que seguem os parâmetros preco 
nizados por François & Gillet (vide página 24).

CLÍNICA: Sem sintomas...................................1
Sintomas de hipoglicemia.................... 2
Poliúria, polidípsia ou nictúria ocasio
nais........................................... 3
Polidípsia, poliúria ou nictúria + polifa
g i a ........................................... 4
Sintomas de hipoglicemia e de hiperglice 
mia............................................ 5



2. Avaliação bioquímica: em todos os pacientes, foram realiza 
das as determinações de glicemia, glicosúria,estudos dos li 
pídios e dosagem de hemoglobina glicosilada.
- Glicemia e glicosúria de 24 horas: a determinação da gli. 

cemia de jejum foi realizada em sangue venoso hepariniza 
do, colhido antes da aplicação da insulina.
Para a determinação da glicosúria, a urina foi diluída a 
1 : 1 0 0  com água destilada.
A glicose em ambas foi dosada pelo método da Orto-toluidi. 
na, após prévia desproteinização ^ .

- Estudo de lipídios: para este fim, o sangue foi colhido
de veia periférica, sem anticoagulante, com jejum prévio
de, no mínimo 1 0 horas, e os exames realizados após sepa
ração do soro por centrifugação. Os lipídios totais foram

19 34 55dosados pela reação da Sulfo-fosfo-Vanilina ' ' ; o
81colesterol pelo método de Huang modificado e os trigli

31ceridios pela técnica de Fletcher
A eletroforese das lipoproteínas foi realizada de acordo

6 22 com as técnicas de Baets e Lezy , Chin e Blankenhorn ,
Kampen e Ploeg ^  e Messerschimidt e Sedee ^ .

- Hemoglobina Glicosilada: a sua determinação foi realizada 
com sangue venoso heparinizado, colhido em jejum e antes 
da aplicação da insulina. Seus valores foram obtidos em 
percentagem do total de hemoglobina, por cromatografia de 
coluna, utilizando-se o "Kit" da "Isolab. Inc. Innovative 
Biochemical Methodology", com controle de temperatura ara 
biente para posterior utilização da tabela de conversão



para diferentes temperaturas, fornecida pelo próprio fa 
bricante.
Após a eluição das 2 frações (hemoglobina glicosilada e 
"outras hemoglobinas"), a absorção foi lida em espectrofo 
tômetro Coleman Júnior em 415 nm. Com a leitura da absor 
ção feita em unidades de densidade ótica, a percentagem 
de hemoglobina glicosilada foi calculada pela seguinte fór 
mula, que faz parte das orientações contidas no "Kit".

A
% Fast hemog.:   X 100%

A + 5H

Onde "A" é a absorção da fração "fast hemoglobina" e "H" 
é a absorção das "outras frações" de hemoglobinas.
Todas as dosagens foram realizadas logo após a colheita 
do material.

GRUPO CONTROLE:

As determinações de glicemia de jejum e dos lipj[ 
dios séricos foram realizadas em 51 controles com a fina 
lidade de pareamento com os diabéticos.

A hemoglobina glicosilada foi determinada em ape 
nas 36 controles, pois esta independe da idade e do sexo.

A glicosúria de 24 horas não foi determinada neste
grupo.



TRATAMENTO ESTATÍSTICO

1. Foram efetuadas comparações de médias, dos parâmetros 
bioquímicos arializados, entre controles e diabéticos, 
utilizando-se o teste "t" de Student para a avaliação 
da significância estatística.

2. Foram feitas análises de correlação dos parâmetros clj[ 
nicos e bioquímicos com a hemoglobina glicosilada,atra 
vés do coeficiente de correlação de Pearson, sendo apli. 
cado o teste "t" de Student para avaliar a significân 
cia estatística; realizou-se, quando desejado, estudo 
de regressão linear pelo método dos quadrados mínimos.



RESULTADOS



RESULTADOS

Os dados gerais sobre sexo e idade dos pacientes e do 
grupo controle estão contidos nos anexos .

1. DADOS CLlNICOS

As tabelas de 1 a 5 evidenciam os dados clínicos dos 

pacientes.

TABELA 1 - Médias, desvios e desyios padrões do tempo de du 
ração da doença, em anos, e da dose de insulina, 
em unidades por dia, no grupo de 51 diabéticos.

limites
x sx s

inferior superior

tempo de doença 3.92 0.38 2.75 0.41 1 0 . 0

dose de insulina 41.47 4.64 33.15 4.00 140.0

Os pacientes estudados apresentaram uma média de 3.92 
anos de doença, e, na época da realização dos exames clíni. 
cos e bioquímicos, recebiam, em média 41.47 unidades de in 
sulina por dia.



Nas tabelas 2, 3, 4 e 5, são apresentadas as freqüên 
cias absolutas e percentuais dos parâmetros clínicos analisa 
dos nos 51 diabéticos.

TABELA 2 - Freqüências absolutas e percentuais para o parâ 
metro "qualidade da alimentação".

Qualidade da alimentação F. absoluta F. relativa

alimentação adequada 24 47.1%

alimentação regular 7 13.7%

alimentação inadequada 2 0 39.2%

TOTAL 51 1 0 0 .0 %

Conforme a tabela 2, verificamos que apenas 47.1% dos
casos apresentavam uma alimentação adequada e que uma percen
tagem alta de pacientes, 39.2% tinham alimentação inadequada.

TABELA 3 - Freqüências absolutas e percentuais para o parâ
metro "tipo de crescimento".

Crescimento F. absoluta F. relativa

mantendo um mesmo canal 36 70.6%
desviando para cima 4 7.8%
desviando para baixo 1 1 2 1 .6 %

TOTAL 51 100.0%



A tabela 3 evidencia que a grande maioria dos pacien 
tes, 70.6%, apresentavam, na época de estudo, um bom desen 
volvimento estatural.

TABELA 4 - Freqüências absolutas e percentuais para o para 
metro "intercorrências".

F. absoluta F. relativa

sem intercorrências 27 52.9%
com intercorrências 24 47.1%

TOTAL 51 1 0 0 .0 %

Conforme tabela 4, verificamos que 47. 1 % dos pacien
tes apresentaram algum tipo de intercorrência durante o pe
ríodo de 1 1/2 a 3 meses de seguimento. Entretanto, confor
me anexo 1 , a maioria delas eram de pouca gravidade como
infecções de vias aéreas superiores e outras possíveis viroses.Uma
percentagem pequena de pacientes apresentaram intercorrên

cias mais importantes (vide anexo 1 ).

TABELA 5 - Freqüências absolutas e percentuais para o parâ
metro "sintomas clínicos".

Sintomas clínicos F. absoluta F. relativa

Sem sintomas 14 27.5%
Sintomas de hipoglicemia 9 17.6%
Polidípsia e poliúria ou ^  
nictúria ocasionais 23.5%
Polidípsia, poliúria ou
nictúria frequentes e 8
polifagia

15.7%

Sintomas de hipoglicemia e g 
de hiperglicemia,concomitantes 15.7%

TOTAL 51 100.0%



Cerca de 27% dos pacientes não apresentaram sintomas 
no período de estudo, enquanto que 39.2% apresentaram alguns 
sintomas relacionados com hiperglicemia, 17.6% sintomas de 
hipoglicemia e, aproximadamente, 15% concomitantemente sin 
tomas de hipoglicemia e de hiperglicemia.

2. PARÂMETROS BIOQUÍMICOS:

As glicosúrias e as glicemias dos pacientes diabéti 
cos estão expressos na tabela 6 .

TABELA 6 - Valores médios, desvios e desvios padrões das gli 
cernias e glicosúrias realizadas nas 2 consultas, 
nos 51 pacientes diabéticos.

Parâmetros bioquímicos X sX s

glicosúria (g/dia) na 
1 ? consulta

59.72 6.03 42.25

glicosúria (g/dia) na 
2 ? consulta

64.64 6.37 45.10

glicosúria (g/dia) média 
das consultas

60.68 5.00 34.64

glicemia de jejum (mg/dl) 
na 1 ? consulta

184.55 14.57 104.10

glicemia de jejum (mg/dl) 
na 2 § consulta 177.73 12.41 88.64



Os resultados expressos na tabela 6 , evidenciam valo 
res muito semelhantes para as glicosúrias e glicemias,nas 

2 determinações.

Diferenças dos valores bioquímicos entre diabéticos 
e controles: as tabelas 7, 8 e 9 mostram valores médios,des 
vios e desvios padrões dos parâmetros bioquímicos analisa 
dos nos 2 grupos, diabéticos e controles, com as respecti 
vas diferenças entre eles.

TABELA 7 - Valores médios, desvios e desvios padrões,da mé 
dia das 2 determinações de glicemia de jejum nos 
diabéticos, da glicemia de jejum dos controles e 
da hemoglobina glicosilada em ambos os grupos, 
com as diferenças avaliadas pelo teste "t" de 
Student.

Diabéticos
5c

Controles 
X sX s teste"t"

Glicemia 
média (mg/dl)

181.14 10.36 74.03 60.49 1.00 7.19 11.58++

Hemoglobina
glicosilada 
(% do total)

13.45 0.33 2.37 7.21 0.10 0.62 15.35++

++ = p < 0.01



A tabela 7 evidencia a diferença altamente significa 

tiva entre os controles e diabéticos, tanto para o parâme 
tro glicemia como para a hemoglobina glicosilada,diferença 
esta mais evidente com a hemoglobina glicosilada.

TABELA 8 - Valores médios em mg/dl, desvios e desvios pa 
drões dos lipídios totais,: colesterol e triglá. 
cerídios, nos diabéticos e controles, com as 
respectivas diferenças entre eles pelo teste 
"t" de Student.

X
Diabéticos

sX s
Controles 

x sX s teste "t"

lipidios
totais

631.35 14.23 101.67 500.34 7.57 54.06 8.12 ++

coleste
rol

184.81 4.97 35.53 151.57 2.12 15.15 6.15 ++

triglice
rídios 53.81 3.00 21.42 45.92 1.64 11.74 2.31 +

+ p < 0.05
++ p < 0.01

A tabela 8 evidencia as diferenças estatisticamente 
significativas existentes entre o grupo controle e os dia 
béticos para os 3 parâmetros bioquímicos analisados, e que 
estas diferenças foram mais importantes com os lipídios to 
tais e o colesterol.



TABELA 9 - Valores médios em mg/dl e em % do total,desvios 
e desvios padrões das lipoproteínas, nos diabé 
ticos e controles, com as respectivas diferen 
ças entre os grupos, avaliadas pelos teste "t" 
de Student.

Diabéticos Controles teste "t"
X sx s X sx s

Beta em 
(mg/dl) 359.88 10.86 77.60 263.25 5.01 35.79 8.08 ++

Beta em 
(% total) 56.59 0.60 4.30 52.48 0.30 2.21 6.06 ++

Pré Beta 
(mg/dl) 116.88 2.41 17.22 94.21 2.21 15.83 6.92 ++

Pré Beta 
(% total) 18.66 0.28 2.05 18.83 0.34 2.43 -0.39 N.S.

Alfa em 
(mg/dl) 154.58 3.60 25.77 142.87 2.21 15.84 2.76 ++

Alfa em 
(% total) 24.73 0.49 3.53 28.67 0.37 2.70 -6.32 ++

N.S. = não significativo 
+ = p <í 0.05
++ = p < 0.01

Conforme a tabela 9, verificamos que as três frações 
de lipoproteínas, quando medidas em mg/dl, apresentaram d^ 
ferenças altamente significativas entre os grupos contro 
le e de diabéticos. Quando estas frações foram determina 
das como percentagem do total de lipoproteínas,notamos que 
a fração Beta é significativamente mais elevada nos diabé



ticos e que a fração Alfa é significativamente menor 

neste mesmo grupo de pacientes.

3. HEMOGLOBINA GLICOSILADA E PARÂMETROS CLÍNICOS E BIOQUÍ 
MICOS: ANÁLISE DE CORRELAÇÃO.

Nas tabelas 10 e 11 são apresentados os resultados 
das análises de correlação da hemoglobina glicosilada com 
os demais parâmetros utilizados para a avaliação do grau de 
controle do diabetes.

TABELA 10 - Análise de correlação da hemoglobina glicosila 
da com os diversos parâmetros clínicos estuda 
dos e as suas respectivas significâncias.

Parâmetro clínico n r Significância

Tempo de doença 51 0.2145 0.065 N.S.

Dose de insulina 51 0.1690 0.118 N.S.

Qualidade da 
alimentação

51 0.4307 0 . 0 0 1 **

Crescimento 51 0.0006 0.498 N.S.

Intercorrências 51 0.1656 0.123 N.S.

Clínica
(sintomas clínicos)

51 0.2794 0.024 *

N.S. = não significativo
* = p < 0.05
** = p.< 0 . 0 1



Dentre os parâmetros clínicos,a "qualidade da alimen 
tação" e os "sintomas clínicos" foram os dois únicos que 
mostraram correlação significativa com a hemoglobina glico 
silada, correlação esta, mais evidente, a nível de 1 %, com 
a alimentação.

TABELA 11- Análise de correlação da hemoglobina glicosila 
da com os diversos parâmetros bioquímicos estu
dados e suas respectivas significâncias •

Parâmetro bioquímico n r Significância

Glicosúria 1$ consulta 49 0.064 0.331 N.S.
Glicosúria 2$ consulta 50 0.192 0.091 N.S.
Glicosúria média 48 0.207 0.079 N.S.
Glicemia 1? consulta 51 0.239 0.045 *

Glicemia 2? consulta 51 0.506 0 . 0 0 1 * *

Glicemia média 51 0.471 0 . 0 0 1 * *

Lipídios totais 51 0.395 0 . 0 0 2 * *

Colesterol 51 0.266 0.029 *

Triglicerídios 51 0.312 0.013 *

Betaiipoproteína 
(mg/dl)

51 0.424 0 . 0 0 1 * *

Betaiipoproteína 
(% do total) 51 0.347 0.006 * *

Pré-betalipoproteína 
(mg/dl) 51 0.280 0.023 *

Pré-betalipoproteína 
(% do total) 51 -0.204 0.075 N.S.

Alfalipoproteína
(mg/dl) 51 0.097 0.249 N.S.

Alfalipoproteína 
(% do total) 51 -0.304 0.015 *

N.S. = não significativo 
* = p < 0.05
** = p < 0 . 0 1
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Os valores de hemoglobina glicosilada mostraram cor 
relação altamente significativa,a nível de l%,com os valo 
res de glicemia na segunda consulta, glicemia média, lip^ 
dios totais e betalipoproteínas. Mostraram, também,corre 
laçao significativa, a nível de 5%,com os valores de glî  
cernia na primeira consulta, colesterol, triglicerídios e 
pré-beta1ipoprote ína s.

A hemoglobina glicosilada não mostrou correlação com 
as glicosúrias, com os valores de pré-betalipcproteínas em 
% do total e com as alfalipoprotelnas medidas em mg/dl.

A única correlação negativa entre a hemoglobina gli 
cosilada e os diversos parâmetros bioquímicos analisados 
ocorreu com a percentagem do total de alfalipoproteínas*

As figuras de 1 a 4 representam os valores de hemo 
globina glicosilada e os parâmetros bioquímicos cuja anã 
lise de correlação foi significativa â nível de l%,no gru 
po de diabéticos, e as respectivas equações de regressão»



Heitoglobina 
Glicosilada 
(% do total)

Figura 1 - Valores de hemoglobina glicosilada 
em relação à glicemia na 2 ? consul 
ta no grüpo de diabéticos. A linha 
cheia representa a reta de regres­
são.

Glicemia 2? 
consulta

(mg/dl)



Hemoglobina 
Glicosilada 
(% do total)

Figura 2 - Valores de hemoglobina glicosilada Médias das
em relação ã'média das glicemiasno glicemias
grupo de diabéticos. A linha cheia . .
representa a reta de regressão. g



Hemoglobina 
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Figura 3 - Valores de hemoglobina glicosilada Lipidio
em relação aos lipidê.os totais no totais
grupo de diabéticos. A linha cheia (mg/dl)
representa a reta de regressão.
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Figura 4 - Valores de hemoglobina glicosilada Beta-lipoprò
em relação â fração beta das lipo teínas.
proteínas no grupo de diabéticos.A (irg/dl)
linha cheia representa a reta de 
regressão.
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DISCUSSÃO

PARÂMETROS CLÍNICOS:

1. Alimentação

A maior significância observada nas correlações entre he 
moglobina glicosilada e os parâmetros clínicos foi com a quali 
dade da alimentação (p < 0 .0 1 ), como vemos na tabela 1 0 .

Esta alta correlação, aparentemente surpreendente, vem 
apenas confirmar a importância deste item na qualidade do con 
trole de pacientes diabéticos insulinodependente, uma vez que 
ela, como mostrados em outros tópicos, tem influência decisiva 
em vários parâmetros de avaliação do controle.

As necessidades nutritivas das crianças diabéticas são
- * . . 3 2 , 91semelhantes as das crianças normais

Para se conseguir uma alimentação normal nestes pacien 
tes, é fundamental que se dê uma boa orientação aos pais e às 
crianças, no sentido de mostrar-lhes as características quáli 
tativas e quantitativas aproximadas em calorias dos principais 
alimentos.



Estas necessidades nutritivas devem ser satisfeitas para 
que ocorra crescimento e desenvolvimento normais.

A dieta restritiva, embora tendo tradicionalmente uma
posição de importância no tratamento de crianças diabéticas,

25 _acreditamos, como Drash , que suas razoes sao,provavelmente,
mais históricas do que cientificas.

Por isto, preferimos utilizar-nos de termos como "neces
91sidades nutritivas" ou "planos de refeições" e seguimos a

32orientação de François e Gillet , de que a alimentaçao do 
diabético deve ser repartida em várias refeições pouco abundan 
tes,que é preciso limitar os açúcares de absorção rápida, que 
é preciso limitar o fornecimento de lipidios até um máximo de 
35% das calorias diárias, mantendo-se uma constância na inges 
tão de carboidratos e evitando-se abusos destes elementos, em 
bora concordamo.s que em ocasiões especiais como festas, eles 
devem ser permitidos.

0  objetivo imediato de se observar estas necessidades 
nutritivas no paciente diabético, além de manter o requerimen 
to nutricional, é o da prevenção de variações excessivas na 
concentração sanguínea de glicose e o objetivo a longo prazo é 
o de minimizar as complicações vasculares da doença.

32Como mostraram François e Gillet , a incidência de mi 
croangiopatia aumenta em função de vários fatores comorantigui 
dade da doença, seu equilíbrio, a existência ou não de pertur 
bações lipídicas e excesso de peso. Segundo estes autores, a



única explicação possível das diferenças encontradas entre po 
pulações anglo-saxãs e a francesa no que diz respeito ã freqílên 
cia de angiopatias, menor nos franceses,são as diferenças nos 
hábitos alimentares de ambas as populações, pois as crianças 
diabéticas anglo-saxãs consumiam mais gorduras.

Um fator limitante do sucesso na alimentação de pacien 
tes diabéticos, são as condições sõcio-econômicas familiares 
que podem não permitir a utilização adequada dos alimentos re 
comendados.

Em nosso trabalho, 4 7.1% dos pacientes foram considera 
dos como fazendo uma alimentação adequada, pois, em sua dieta 
ocorria distribuição regular de carboidratos, proteínas e lipjí 
dios e faziam suas refeições em horários regulares.

Considerando como alimentação "regular" os que apresenta 
vam uma dieta adequada qualitativamente, porém cometendo abu 
sos com carboidratos, tivemos 13.7% dos pacientes.

Alimentação inadequada, isto é, ingestão insuficiente de 
proteínas, -abusos frequentes,ou ausência de horário para se ali 
mentar, foi constatada em 39.2% de nossos pacientes (Tabela 2).

Esta alta percentagem de alimentação inadequada ocorreu, 
principalmente,em virtude do baixo nível sócio-econômico da 
maioria de nossos pacientes, sendo que alguns não tinham condi, 
ções mínimas de fazer uso rotineiro de proteínas como carnes, 
ovos e leite.



Com base neste dado, de que mais da metada de nossos pa 
cientes não apresentavam uma alimentação adequada, acreditamos 
que êste parâmetro clínico tenha apresentado influência impor 
tante nos resultados de avaliação de alguns parâmetros bioquí 
micos, como será discutido mais adiante.

Por outro lado, o alto índice de correlação, observado 
entre alimentação e hemoglobina glicosilada, vem mostrar-nos 
que a melhoria na qualidade de alimentação de nossos paciefites 
deva ser incentivada, modificando-a, não no sentido restritivo 
ou hipocalõrico, mas sim, na distribuição percentual dos diver 
sos elementos, principalmente das proteínas e das gorduras (co 
lesterol e gorduras saturadas), pois estes dois elementos são, 
como discutidos mais adiante, os principais envolvidos com o 
controle da doença.

Embora sabendo que a possibilidade de se mudar a alimen 
tação dos pacientes dependa muito mais das condições sócio-eco 
nômicas esculturais de uma população, do que da interferência 
direta do médico, acreditamos que se isto não for feito, as con 

seqüências a médio e longo prazos poderão ser muito sérias, em 
virtude, principalmente, de complicações vasculares, que certa 
mente aparecerão precocemente, como bem demonstradas por Fran

^ ■ n  32-çois e Gillet



2. Crescimento

Como a insulina é um hormônio que atua sinergicamente
com o hormônio de crescimento, promovendo anabolismo protéico,
multiplicação e aumento do tamanho das células, ela é essencial

25para o crescimento normal . Antes da disponibilidade de in
sulina e mesmo durante os anos em que ela era usada apenas na
forma de ação rápida, a deficiência de crescimento era um acha
do clinico característico da criança com diabetes. Após a in
trodução da insulina de ação longa e intermediária, um atraso

25importante do crescimento e observado menos frequentemente ~ .
Estudos mais recentes sobre o crescimento físico de crianças 
diabéticas documentaram uma redução pequena na estatura, no pe 
so e na maturação óssea destas crianças, após vários anos de 
doença n ' 56' 93' 102 '

10 3White ' nao encontrou diferenças significativas entre 
o crescimento de diabéticos e o de jovens americanos normais. 
Lestradet e Megevand ^  encontraram 7% de retardos estaturais 
inferiores a 2 desvios padrões, em seu estudo com 1500 jovens 
diabéticos. Segundo estes autores o crescimento de crianças 
diabéticas corretamente tratadas com insulina desde o início de 
sua doença é idên ti do ao de outras crianças.

2 6Drash também afirma que o crescimento é um dos melho
res indicadores da homeostase energética, e o seu declínio em
diabéticos, pode ser corrigido pela correta administração de
insulina e normalização da nutrição.



Em nosso trabalho, 70,6% das crianças (tabela 3) apre
sentavam um crescimento normal, pois vinham mantendo um mesmo

9 8canal quando avaliadas pela tabela de Tanner et. ali.

De nossos 51 pacientes, 7,8% apresentavam um desvio pa 
ra cima no canal de crescimento, o que poderia sugerir uma fa 
se de recuperação deste crescimento, em função de um controle 
mais adequado de sua doença, neste período.

Se somarmos estas percentagens, verificamos que aproxi­
madamente 78% de nosso pacientes apresentavam um bom desenvol^ 
vimento estatural. Levando em consideração as características 
sócio-econômicas de nossa população de estudo, podemos sugerir 
que a percentagem de 2 1 ,6 % de atraso do crescimento para asnos 
sas condições, é um índice esperado, embora faltem trabalhos na 
cionais neste sentido, para podermos fazer uma comparação mais 
adequada. Em trabalho apresentado no XV Congresso Brasileiro de
Endocrinologia e Metabologia, Cordeiro de Souza, M.N. e colabo 

2 3radores , mostraram, em estudo com 108 crianças diabéticas , 
que a estatura final delas não foi afetada de maneira signifi 
cativa, embora neste trabalho, as crianças eram todas de cla£ 
se média e alta.

Dos nossos 51 pacientes, 6 (aproximadamente 11%) apre
sentavam um déficit importante de seu crescimento, isto é,aba_i
xo do 39 percentil, sendo que 5 delas , já chegaram ao serviço
com sua estatura abâixo do 39 percentil (vide anexo 1), percen
tagem esta que não é muito diferente da observada por Lestradet 

59
e Megevand que foi de 7%.



No estudo da análise de correlação entre hemoglobina gli. 
cosilada e crescimento, verificamos que esta correlação não 
foi significativa, o que poderia ser explicado pelo fato de que 
o crescimento é um parâmetro de avaliação a longo prazo, isto 
é, ele denota alterações importantes ocorridas no controle do 
diabetes por longos períodos, e a hemoglobina nos mostra esta 
avaliação por períodos mais curtos, de 2 a 3 meses.

Um aspecto importante a ser salientado é que, apesar da 
não correlação entre estes dois parâmetros, verificamos (anexo 
1) que os 6 pacientes que estavam abaixo do 39 percentil tinham 
níveis elevados de hemoglobina glicosilada, com uma média en 
tre eles de 15,1%, mostrando com isto que eles eram pacientes 
que realmente tinham um controle inadequado de suas glicemias 
ou de sua doença.

3. Sintomas clínicos

Um dos principais objetivos do tratamento da criança ccm
2 6diabetes é o controle de seus sintomas

32Achamos, como François e Gillet , que a criança diabe 
tica corretamente tratada, não deve apresentar poliúria, poli 
dípsia e polifagia, menos ainda cetoacidose e deve ter o menor 
número possível de acidentes hipoglicêmicos.

Em nosso trabalho, verificamos que aproximadamente 39% 
dos pacientes (tabela 5), apresentaram sintomas tidos como de 
hiperglicemia ou de um controle inadequado da doença.



Episódios compatíveis com hipoglicemias ocorreram em 
17.6% dos pacientes e a concomitância de sintomas de hipoglice
mia e hiperglicemia foi observada em 15,7% deles.

Os restantes 27.5% não apresentaram nenhum sintoma rela
cionado ao diabetes durante o período de estudo.

Embora não tenhamos dados de literatura para fazermos 
comparação, esta incidência de aproximadamente 72% de pacien 
tes que apresentaram sintomas clínicos, a princípio é alta, se 
analisarmos o total deles. Entretanto, conforme anexo 1, pode 
mos verificar que apenas 8 dos pacientes tinham sintomas mais 
expressivos de hiperglicemia, ou seja, polidípsia, poliúria ou 
nictúria e polifagia, e apenas 2 , com sintomas de hipoglicemia 
severa (casos 1 e 9).

Este número de pacientes com sintomas mais específicos, 
ou seja, 1 0 casos (aproximadamente 2 0 %), representa, na verda 
de, uma percentagem baixa de pacientes com sintomas clínicos, 
que poderiam estar relacionados com um controle inadequado da 
doença.

Os demais apresentaram sintomas leves como poliúria e 
polidípsia ocasionais, fome fora do horário,irritabilidade, pa 
lidez e sudorese, os quais poderiam até não estar relacionados 
com um mau controle da doença.

A correlação entre estes sintomas clínicos e a hemoglo 
bina glicosilada, em nosso trabalho, foi significativa ( tabe 
la 1 0 ).



Embora existam centenas de trabalhos,na literatura, cor 
relacionando a hemoglobina glicosilada com o controle do Diabe 
tes Mellitus; poucos se preocuparam em correlacioná-la com os 
parâmetros clínicos de avaliação da doença.

40Gonen et ali. encontraram nível de significância bas
tante alto entre hemoglobina glicosilada e um escore clínico, 
embora eles não tenham especificado quais os parâmetros anali_ 
sados,

Tze et ali. estudando 115 diabéticos insulinodepen
dentes, encontraram correlação altamente significativa com o 
"controle" do diabetes, baseando-se em uma escala onde foram a 
valiados diversos parâmetros clínicos e bioquímicos como fanú 
liaridade pessoal do autor com os pacientes, episódios de hipo 
glicemias, sintomas referentes â hiperglicemia, dieta, cresc_i 
mento, glicemia de jejum, glicosúria de 24 horas e teste uriná 
rio realizado em casa, pelo paciente.

A correlação significativa observada em nosso trabalho, 
entre a hemoglobina glicosilada e os sintomas clínicos, foi pa 
ra nós, surpreendente, uma vez que os sintomas avaliados são 
subjetivos e dependem, portanto, da capacidade de informação 
dos pais e dos pacientes, os quais, em nosso trabalho, eram,na 
grande maioria, de nível cultural baixo.

Por outro lado, este resultado mostra-nos que estes "sin 
tomas clínicos" devem ser sempre avaliados com critério e in 
teresse, uma vez que eles podem fornecer-nos dados importantes



para a avaliação do controle do diabetes, a despeito de sua sub 
jetividade.

A análise de correlação realizada em nosso trabalho, en 
tre a hemoglobina glicosilada e tempo de duração da doença, he 
moglobina glicosilada e a dose de insulina, mostrou que ambas 
as correlações não foram significativas (tabela 1 0 ).

Tze et a l l . ^ ^  tambem observaram que não havia correia 
ção entre a hemoglobina glicosilada e a idade dos pacientes,se 
xo e nem com o tempo de duração da doença.

Trivelli et all."*"^, em seu estudo com 75 adultos diabé 
ticos, referem que a proporção de hemoglobina glicosilada é 
aparentemente, independente da idade dos pacientes e do tempo 
de duração da doença.

38
Já Goldstein et ali. , em seu estudo com 180 crianças 

e adolescentes diabéticos, observaram que, excluindo aqueles 
pacientes recém-diagnosticados, a hemoglobina glicosilada mo£ 
trou correlação altamente significativa com a duração da doen 
ça ( p ̂  0 .0 0 1 ) .

4. Intercorrências
Alterações agudas no controle do diabetes com acentua 

ção da hiperglicemia, glicosúria e cetonúria, comumente resuj. 
tam de intercorrências como infecções e "stress" emocional, as
quais aparentemente induzem a um estado temporário de insensi.

25bilidade insulínica



Trivelli et all.1^0 , estudando 75 adultos com diabetes, 
encontraram 6 deles com altos níveis de hemoglobina glicosila 
da, sendo que 3 apresentavam pneumonia, o que poderia sugerir 
uma relação entre a presença desta intercorrência com os níveis 
de hemoglobina glicosilada.

De maneira inversa, analisando 3 de seus pacientes que 
estavam hospitalizados por doenças infecciosas, observou que 
eles apresentavam apenas um aumento moderado nos níveis destas 
hemoglobinas.

Em nosso trabalho, durante o período de estudo, 52.9%dos 
pacientes não apresentaram intercorrências.

De nossos pacientes, 24 deles,correspondente a 47.1%apre 
sentaram algum tipo de intercorrência, sendo que na grande maio 
ria deles (17 casos), elas foram do tipo infecciosas e todas 
infecções leves como piodermites, furunculose, amigdalites e 
infecções de vias aéreas superiores (anexo 1). "Stress" emocio 
nal verificamos em 3 dos pacientes e eles foram caracterizados 
por início em atividades escolares e realização de provas nas 
escolas.

Seis (6 ) pacientes apresentaram intercorrências mais im 
portantes (casos 9, 10, 21, 28 , 37 e 40 )/ como podemos ver no 
anexo 1 .

Embora a presença ou não de intercorrências não tenha 
apresentado correlação com a hemoglobina glicosilada, verifica



mos que os 6 pacientes que apresentaram as intercorrências mais 
sérias foram alguns dos que tinham níveis de hemoglobina glico 
silada mais elevados, com média entre eles, de 16.0%.

Estes dados sugerem que intercorrências leves podem não 
influir de maneira decisiva no controle da glicemia de pacien 
tes com "Diabetes Mellitus Insulinodependente", mas que,sem dú 
vida, intercorrências graves afetam sensivelmente o controle 
da glicemia destes pacientes.

PARÂMETROS BIOQUÍMICOS

1. Hemoglobina glicosilada

A associação do aumento de hemoglobina glicosilada com
"Diabetes Mellitus" tem sido demonstrada por diversos autores
4 37 38 75 76' > • • . A s  determinações dos níveis destas hemoglo
binas, mostram em vários trabalhos publicados,que em normais
os valores são semelhantes em todos eles e que existe uma dife
rença estatisticamente significativa entre normais e diabéticos.

Em adultos normais, as médias de hemoglobina glicosila
75 37da referidas na literatura são de 7.6 + 0.6 ; 8 . 0 + 0 .8 ;

7.45 + 0.11 40; 8.2 + 1.2 41j 6.5 + 1.5 76 e 6.5 + 1.5100.

Em crianças normais, as médias são muito semelhantes à
75 76dos adultos. Paulsen em duas publicações ' , obteve médias

35de .6 .9 + 1.2 e 6.9 + 1.7 respectivamente. Gabbay et ali. en



contraram média de 7.0 + 0.9%. Em dois outros trabalhos, que
38 101incluíram crianças normais ' e onde foi dosada apenas a

fração A^C da hemoglobina, as médias respectivas foram 5.34 +
0.74 e 4.33 + 0.39%.

Estas médias, proporcionalmente, são semelhantes âs de
terminações das três frações, A^a,b,c feitas por Paulsen e
Gabbay et ali., pois as frações A-̂ a e A^b correspondem de 1 a 2%

39do total de hemoglobina e a fraçao A^c de 4 a 6 %

Então, se a fração A^a+b corresponde a aproximadamente 
1/3 da fração A^c, somando-se aos valores de 5.4% e 4.33%, 1.7 
e 1.4, correspondentes ã 1/3, os valores médios obtidos por es 
tes autores para as 3 frações seriam 7.1% e 5.7% respectiva 
mente.

Como mostrado na tabela 7, os valores médios obtidos em 
nosso trabalho, em 36 crianças normais, x de 7.21+ 0.62%,foram 
muito semelhantes aos resultados obtidos para adultos e crian 
ças normais em toda literatura.

Com relação aos valores de hemoglobina glicosilada em 
diabéticos tratados com insulina, os resultados obtidos pelos 
diversos autores, embora com diferenças maiores das obtidas com 
normais, são também bastante próximos.

Em 225 diabéticos adultos, tratados cctn insulina,Aleyasslne
4et ali. obtiveram media de 12.3 + 0.17%.

Em estudo nacional realizado com 29 pacientes adultos 
37Gigliotti e outros obtiveram uma media de 13.2%.



Em dois outros estudos com adultos diabéticos,Gonen et 
ali. ^  obtiveram média de 12.5 + 0.77% e Graf et a l l . ^  12.7 
+ 3.4%.

Em crianças diabéticas insulinodependente, de evolução 
mais instável e portanto, de controle mais difícil seria de 
se esperar variações maiores nas médias de hemoglobina glico 
silada obtidas pelos diversos autores, contudo,estas variações 
não foram observadas.

75Paulsen , estudando 32 crianças, obteve media de 13.4%
76com variações de 10 a 22%. Em outro trabalho da mesma autora , 

a média foi de 13.7 + 2.4%.

35Gabbay et ali. , em seu estudo com 220 diabéticos in 
sulinodependente, obtiveram média de 13.2 + 2.3% e Trivelli et 
aii.100 estudando 74 crianças encontraram média de 12.4 + 3.1%.

Um trabalho importante a ser analisado é o publicado por 
38Goldstein et ali. , onde eles estudaram e fizeram determina 

ções de hemoglobina glicosilada, apenas da fração A^c, em 180 
crianças e adolescentes submetidos a um programa de tratamento 
"agressivo" com duas injeções diárias de insulina e dieta con 
trolada, para a obtenção de um controle mais adequado da doen 
ça. Obtiveram médias de 10.0%+ 0.2% nos diabéticos e 5.34 + 0.74% em 
normais.

Esta sua média, que é um pouco menor do que o dobro dos 
normais, é muito semelhante à dos trabalhos citados anterior



mente, pois, se computarmos mais 1/3 deste valor,que seria teo 
ricamente a quantidade das frações Aja+b, obteríamos uma média 
aproximada de 13.3%.

A média de 13.4 5% obtida com as nossas 51 crianças do 
Departamento de Pediatria da Universidade Federal do Paraná, 
com variações de 9.8% a 19.5% é semelhante, ou até mesmo igual 
a destes trabalhos publicados na literatura.

Ê importante lembrar que nosso estudo foi realizado com 
crianças, na sua maioria, de nível sõcio-econômico e cultural 
baixos, com problemas sérios para fazer uma alimentação adequa 
da, seguir as orientações com relação aos exames laboratoriais, 
às visitas ambulatoriais, às doses e mesmo ã aquisição de insu 
lina.

Apesar destas dificuldades,os níveis de hemoglobina gli.
cosilada foram iguais ou muito próximos aos obtidos pelos auto
res com seus trabalhos realizados em países mais desenvolvidos

38e a outros, como o de Goldstein et ali. ,onde as crianças fo 
ram submetidas a um rígido controle de sua doença.

Estes dados, pela sua importância, levantam então,as se 
guintes questões:

1. As nossas crianças diabéticas estarão sendo bem con 
troladas, apesar de todas as dificuldades?



2. Tanto os pacientes de literatura quanto os nossos, vêm 
apresentando um controle inadequado de sua doença,em 
função da instabilidade deste tipo de diabetes e da
inadequação das medidas terapêuticas disponíveis até 
o momento?

3. Será que a hemoglobina glicosilada, na verdade, não 
refletiria o grau de controle da doença, mas apenas 
registraria a presença de hiperglicemia, como sugeri

7do por Bar-or et ali.

Estas questões poderão ser resolvidas em um futuro pró 
ximo, quando se fizerem estudos prospectivos bem controlados, 
com diversos grupos de pacientes tratados de maneira diferen 
te.

Com relação às diferenças entre as médias de hemoglobi 
na glicosilada dos controles e dos diabéticos, todos os traba 
lhos mostram uma diferença altamente significativa entre os 
dois grupos 4 ' 37' 38' 40' 41' 75' 76'100.

Em nosso trabalho, a diferença entre estes dois grupos,
avaliada pelo teste "t" de "Student", foi altamente significa
tiva, com um "t" de 15.35%, diferença esta que foi a mais alta
verificada de todos os parâmetros bioquímicos analisados, mos
trando que para se fazer a diferença entre diabéticos e normais, 
a hemoglobina glicosilada é o melhor destes parâmetros.

2. Glicosúria

Um dos principais objetivos do tratamento de crianças 
diabéticas, deve ser a minimização da perda urinária de glico



Segundo os principais autores que estudam esta patolo
gia em crianças, Malone et ali. ^  e White uma perda uri
nária de glicose de até 25 g/dia é considerada como um bom con
trole; de 25 a 50 g/dia, um controle regular; e acima de 100g/
dia, um mau controle. Em seu trabalho com 54 crianças diabéti.
cas, com tempo de duração de doença semelhante ao dos pacien

6 3tes por nós estudados, Malone et ali. encontraram variações 
muito amplas nas determinações das glicosúrias, de 0 g/dia a 
320 g/dia, com média de 76.06 g/dia, média esta superior à de 
nossos pacientes que foi de 60.68 g/dia (tabela 6 ).

Tze et a l l . ^ ^  estudaram 115 crianças diabéticas e tam 
bém encontraram variações muito grandes, de 0.08 g/dia a 424 g/ 
dia, com média de 64.7 g/dia.

Embora a extrema variabilidade nas determinações das gli 
cosúrias, que em nosso trabalho foi de 0 a 198.4 g/dia, na pri. 
meira consulta, com média de 59.72 g/dia; de 1.6 ã 187.5g/dia, 
com média de 64 .64 g/dia na segunda consulta, a nossa média das 
duas determinações e as duas médias das consultas foram infe 
riores às médias dos trabalhos de literatura.

Estes resultados mostram que, baseados neste parâmetro, 
nossos pacientes têm um controle similar aos da literatura,ape 
sar de que os níveis de 25 g/dia sugeridos pelos autores não 
foram observados, níveis estes que acreditamos sejam praticamen 
te impossíveis de serem conseguidos como média de uma popula 
ção de diabéticos insulinodependentes, devido à extrema instabi. 
lidade deste tipo de diabetes e, provavelmente, também em fun



ção da inadequação das medidas terapêuticas disponíveis até o 
momento para o tratamento destas crianças.

A correlação entre níveis de hemoglobina glicosilada e 
glicosúria tem sido demonstrada por diversos autores.

Tze et a l l . ^ \  estudando 115 diabéticos insulinodepen 
dente, encontraram correlação pequena, mas significativa (p <
0.05) entre hemoglobina glicosilada e médias de glicosúrias, e 
uma significância maior (p < 0.005) com glicosúrias medidas no 
mesmo momento da verificação da HbAic.

35Gabbay et ali. , em seu estudo com 220 diabéticos in 
sulinodependente, obtiveram correlação significativa entre hemo 
globina glicosilada e glicosúrias medidas na mesma época da do 
sagem de HbAi,em um mês, dois meses e 3 meses antes, sendo que 
a maior correlação foi observada com a glicosúria medida dois 
meses antes.

Resultados semelhantes foram descritos por Heize etall. 
em seu estudo com 35 crianças diabéticas com longo tempo de 

doença. Eles também obtiveram coeficientes de correlação si£ 
nificativos da hemoglobina glicosilada, com 3 determinações de 
glicosúrias realizadas na mesma época, 2 meses e 1 mês antes, 
sendo que o resultado mais significativo foi também obtido com 
a glicosúria medida 2 meses antes da hemoglobina glicosilada.

Em nosso trabalho, cujas médias de glicosúrias e de he 
moglobina glicosilada foram semelhantes às destes autores,veri



ficamos que as 2 medidas de glicosúrias realizadas de 1 ^ / 2 a 
3 meses antes da dosagem de hemoglobina glicosilada na mesma 
época e a média destas 2 determinações não mostraram correia 
ção com a HbAi, resultados estes que diferem dos trabalhos pu 
blicados até o momento, na literatura.

Não temos explicação para este fato, uma vez que as mé 
dias dos dois parâmetros analisados, glicosúria e hemoglobina 
glicosilada, foram semelhantes às dos trabalhos de literatura 
citados, e por isto, esperávamos obter correlação semelhante.

De qualquer maneira, este resultado observado, de não
correlação entre a hemoglobina glicosilada e glicosúria, leva-

6 3nos a concluir, como Malone et ali. , que ao menos em nossa 
população de diabéticos, as determinações de glicosúrias podem 
ser úteis para o "manejo" do diabetes, porém, não como parâme
tro de avaliação do controle da doença.

3. Glicemia

Devido à extrema variabilidade do nível de glicose pias
mática na criança diabética, alguns autores chegam a não reco
mendar a sua determinação rotineira e a achar que sua normali.

26zaçao nao deva ser um dos objetivos principais do tratamento 
6 3 Apesar disto, ela continua sendo o exame bioquímico mais 
freqüentemente utilizado para a verificação do grau de contro 
le do diabetes.



Embora o ideal para o paciente diabético bem controlado
seria manter um nível de glicemia de jejum abaixo de 1 2 0 mg/dl
63, 104^ est-e nível é, praticamente, impossível de ser obtido,

ao menos de maneira constante, em crianças com "Diabetes Melli.
tus Insulinodependente", e também perigoso, pois a tentativa
de obter estes níveis traria um alto risco de produzir reações
hipoglicémicas. Além disto, como demonstrado por Bruck & Mac 

12Gillivray , a produção excessiva de hormonio de crescimento 
e de outros possíveis hormônios antagonistas da insulina pode 
ser provocada por hipoglicemias ou mesmo variações importantes 
dos níveis de glicose, e/ou "stress" fisiológicos em crianças 
com diabetes. A hiperglicemia resultante requer, rapidamente, 
a administração de doses maiores de insulina, as quais, por sua 
vez, contribuem para um ciclo vicioso de hipoglicemia alternan 
do com hiperglicemia.

4Aleyassine et ali. , estudando 225 pacientes diabeti 
cos que faziam uso de insulinoterapia, encontraram uma média de 
193 + 4.66 mg/dl.

7 3Nikkila & Hormila , em seu estudo com 170 adultos dia 
béticos, também tratados com insulina, obtiveram média de 167 
mg/dl.

Tze et all.^^^ encontraram uma média de glicemia de je 
jum de 199 mg/dl, com variações de 51 a 496 mg/dl, em estudo 
com 115 diabéticos insulinodependente.

63Malone et ali. em 54 crianças diabéticas,fizeram duas 
determinações da glicemia de jejum e obtiveram médias de 183.87



mg/dl e de 201.6 7 mg/dl, com variações também muito amplas, de 
46 a 398 mg/dl.

Em nosso trabalho, onde foram realizadas 2 determina 
ções, a média da glicemia de jejum na primeira e segunda cônsul 
tas, foram, respectivamente, 184.55 mg/dl e 177.73 mg/dl, com 
um alto grau de variação,pois os valores na primeira consulta, va 
riaram de 37 a 400 mg/dl e na segunda, de 33 a 430 mg/dl.

Estes resultados, muito semelhantes aos da literatura,
vêm, na verdade, confirmar a impossibilidade de se manter ní_
veis de glicose sanguínea próximos aos valores normais, utili.
zando-se os métodos habituais disponíveis para o tratamentode^
tas crianças e, enfatizar a necessidade de novas técnicas tera
pêuticas para que se possa atingir níveis normais de glicemia
e alcançar as recomendações da Sociedade Americana de Diabetes,

97referidas por Tamborlane a Sherwin

Outro aspecto importante a ser discutido é o de que, em 
bora em nossos pacientes não seja feita uma dieta restritiva em 
hidratos de carbono, mas apenas alimentação orientada quanto â 
qualidade e horário, a glicemia deles foi semelhante aos de li. 
teratura. Este fato sugere que a alimentação normal inclusive, 
com quantidades normais de hidratos de carbono, permite se ob 
ter níveis de glicemia semelhante a outros tipos de dieta,des 
de que o manuseio das doses de insulina seja feito corretamen 
te.



Os valores obtidos com as 51 crianças controles em nos 
so trabalho foram um pouco inferiores aos aceitos habitualmen 
te como normais ou seja, de 80 a 1 2 0 mg/dl, pois em nossa amos 
tragem a média foi de 60.49 mg/dl (tabela 7).

Como era de se esperar, a diferença dos níveis de glice 
mia entre diabéticos e normais foi altamente significativa ("T" 
de 11.58 e p < 0 .0 1 ).

A correlação entre hemoglobina glicosilada e glicemia 
tem sido demonstrada por diversos autores, correlação esta,qua
se que óbvia, uma vez que os níveis destas hemoglobinas são fun
* *r 1 6 3 9 8 2ções diretas dos níveis de glicose sanguínea ' '

C O
Koening et ali. , estudando 33 diabéticos de 16 a 82 

40anos de idade, Gonen , com 55 pacientes de 17 a 70 anos e 
Graf et ali. em seu estudo com 29 diabéticos do tipo aduJL
to, obtiveram índices de correlação altamente significativos 
entre estes dois parâmetros, com "r" de 0.62, 0.74 e 0.85 re£ 
pectivamente.

Em estudos com crianças diabéticas do tipo insulinode 
pendente, Tze et all^ eAleyassine et ali. 4 encontraram níveis 
de correlação também altamente significativos, tanto com médias 
de glicemias medidas anteriormente às dosagens de hemoglobina 
glicosilada, como as medidas na mesma amostra de sangue,embora 
com índices de correlação um poúco menores aos obtidos com dia 
betes do tipo adulto, 0.49, 0.33 e 0.55.



Goldstein et ali. , dividiram os pacientes com níveis 
de HbAic menor que 9%, e, pacientes com níveis superior a 11% 
observando que neste último grupo os níveis de glicemia eram 
significativamente maiores do que nos do grupo com hemoglobina 

A lc menor que 9% (p < 0.001).

45Heinze et ali. , estudando 11 crianças recem-diagnosti. 
cadas de seu diabetes, não encontraram correlação entre estes 
2 parâmetros.

Este resultado obtido por Heinze et ali., embora sendo 
o único que não demonstrou significância nesta correlação,pode
ria ser explicado pelo fato de a hemoglobina glicosilada refle

»  -  16 82 tir o nível médio de glicemia nos últimos 2 a 3 meses ' ,
e não alterações agudas dos níveis de glicemia e também, pelo
número pequeno de casos por eles estudados.

Em nossos pacientes (tabela 11), encontramos correlação 
altamente significativa (r = 0.50) da hemoglobina glicosilada 
com glicemias colhidas com a mesma amostra de sangue (Figura 1) 
e correlação significativa, porém menor (r = 0.23) com as gli 
cernias colhidas 1 1/2 a 3 meses antes, concordando com os tra
balhos de literatura. A média das glicemias também mostrou cor
relação altamente significativa com a HbAi (Figura 2).

Dos resultados obtidos de nosso trabalho e da análise 
dos dados de literatura, observamos que a hemoglobina glicosi. 
lada se correlaciona de maneira significativa com as glicemias, 
e que esta correlação se torna mais evidente quando se analisa 
pacientes com diabetes do tipo adulto do que os com diabetes



insulinodependente, em virtude, provavelmente, da maior insta 
bilidade e conseqüente maior flutuação dos níveis de glicose 
neste último grupo de pacientes.

Outro dado importante a ser considerado a partir destes
resultados, é o da hemoglobina glicosilada ser um parâmetro im
portante, se não para avaliar o grau de controle do diabetes, 
pelo menos para a avaliação do controle da glicemia destes pa 
cientes, uma vez que acreditamos que o termo "controle do dia 
betes" envolve uma série de outros elementos como níveis de là. 
pídios e de lipoproteínas, qualidade de alimentação, bem estar 
físico e mental do paciente, crescimento, etc., e não apenas o 
controle dos níveis de glicose sanguínea.

4. Lipídios Totais, colesterol e triglicerídios

Outro objetivo fundamental do tratamento de crianças dia
béticas deve ser o da manutenção dos níveis normais de lipídios
séricos, pois, sabe-se que a concentração destes elementos au

26menta quando os pacientes não forem tratados adequadamente
O aumento dos lipídios sanguíneos estã intimamente relacionado
com a ocorrência de doença vascular aterosclerótica, daí a sua
importância na avaliação do controle de pacientes com diabetes 
3, 32, 61

Os resultados obtidos pelos diversos autores são bastan
te conflitantes e para explicar estas divergências, alguns re
lacionam o aumento destes elementos no sangue com o mau contro
le da doença; outros, com o tipo de alimentação feito pelos pa 
cientes.



Chance e Albutt , por exemplo, investigando 135 crian 
ças diabéticas, antes do tratamento, encontraram 64% delas com 
lipídios totais acima do limite superior ao da normalidade ou 
seja, 750 mg/dl, e colesterol acima de 240 mg/dl em 43%. Obser 
varam,também, que crianças com hiperlipidemia intensa, retorna 
ram aos valores normais quando foi possível obter um ótimo con 
trole de sua doença.

Q0Sosenko et ali. encontraram aumento nos níveis de 
triglicerídios e de colesterol em crianças diabéticas, aumento 
este que mostrou correlação com o grau de controle da doença. 
Em normais, eles obtiveram valores médios de 148 + 2.9 mg/dl, 
para o colesterol e de 54.5 + 3.4 mg/dl para os triglicerídios; 
e em diabéticos, os níveis destes elementos variaram dependen 
do do grau de suas glicemias e de suas hemoglobinas glicosila 
das, níveis estes, bem mais elevados nos pacientes com hemoglo 
bina Ai acima de 15% e nos com glicemia acima de 210 mg/dl.

21Chase & Glasgow , estudando 40 crianças diabéticas,sen 
do 37 delas consideradas como fazendo um bom controle de sua do 
ença, observaram diferença estatisticamente significativa entre 
elas e as normais, tanto para o colesterol como para os trigli 
cerídios com valores médios de colesterol de 205 + 48 mg/dl,nos 
diabéticos; e de 155 + 27 mg/dl, nos normais e de triglicerí 
dios de 120 + 63 mg/dl em diabéticos; e de 85 + 23 mg/dl, nos 
controles.

QO ^Sterky , tambem obteve aumento significativo nos níveis
de colesterol de pacientes diabéticos (180 + 3.3 mg/dl) quando 
comparados com normais (170 + 2.3 mg/dl).



no -New et ali. , em seu estudocon 195 diabéticos, com ida
de de 5 a 85 anos, encontraram valores médios para colesterol 
de 225 + 95 mg/dl e de triglicerídios de 114 + 81 mg/dl.Em nor 
mais, seus valores médios foram de 194 + 71 mg/dl para o coles 
terol e 83 + 42 mg/dl para os triglicerídios. Ambos os resulta 
dos foram estatisticamente significativos a nível de 0 .1 %.

Resultados inversos a estes foram observados por Moore 
71et ali. , que em 47 pacientes portadores de diabetes insuli 

nodependente e idade de 2 ^/2 a 19 1/4 anos encontraram níveis 
maiores tanto de colesterol (183 + 38 mg/dl), como dos trigli 
cerídios (56 + 38 mg/dl) nos controles do que nos diabéticos, 
que apresentaram médias respectivas de 164 + 38 mg/dl e de 55 
+ 33 mg/dl. Estes autores relacionam a diferença de seus resulta 
dos com os de outros trabalhos, com o fato de que seus pacien 
tes estavam recebendo duas injeções diárias de insulina e, pro 
vavelmente, em função da dieta.

Outro trabalho importante, que mostra a relação entre
lipídios e dieta,em diabéticos, foi publicado por Kaufmann et 

51ali. . Eles estudaram 240 crianças diabéticas e encontraram 
uma média para o colesterol de 193 + 36 mg/dl para as meninas e 

de 202 + 44 mg/dl para os meninos, contra uma média de 178 +
24 mg/dl nos controles. Observaram que, apôs a introdução de 
uma dieta restrita em colesterol e gorduras saturadas, a média 
em ambos os grupos de diabéticos, meninos e meninas,foi semelhan 
te aos controles, 179 + 29 mg/dl e 168 + 31 mg/dl respectivamen 
te, e concluem que a incidência de hiperlipidemia pode ser redu 
zida mais efetivamente em diabéticos, através de uma dieta re^ 
tritiva em colesterol e gorduras saturadas,do que somente pelo 
controle da glicemia.



Os resultados obtidos de nossa análise, com 51 crianças 
diabéticas e 51 controles, pareados por idade e sexo, mostram 
valores significativamente maiores para os três elementos ana 
lisados (lipídios totais, colesterol e triglicerídios), no gru 
po de diabéticos, e que estas diferenças foram mais evidentes, 
a nível de 1 %, para os parâmetros lipídios totais e colesterol 
(tabela 8 ).

Porque a elevação dos níveis de lipídios séricos e com 
plicações vasculares ocorrem com maior freqüência em diabéticos 
do que na população em geral , a correlação entre estes lipí. 
dios e o controle da doença tem sido motivo de vários estudos.

Tomando como parâmetro de avaliação do grau de controle
4do diabetes a hemoglobina glicosilada, Aleyassine et ali. ob 

servaram correlação significativa dos triglicerídios e do co 
lesterol com estas hemoglobinas.

7 8Peterson et ali. , também obtiveram correlação altamen 
te significativa entre hemoglobina glicosilada e ambos (trigl_i 
cerídios e colesterol) com índices de correlação de 0.91e 0.47 
respectivamente.

35Gabbay et ali. , estudando a correlaçao entre hemoglo 
bina glicosilada e colesterol em 1 1 2 diabéticos insulinodepen 
dente, encontraram um índice de 0.41,também significativo.

Klujber et ali. 54 , na análise de 28 crianças diabéti 
cas,obtiveram correlação significativa entre colesterol e hemoglo



bina glicosilada (r = 0.51); porém, a correlação não foi signi 
ficativa com os triglicerídios.

7 9Já Pollak et ali. , nao obtiveram correlaçao entre he 
moglobina glicosilada e ambos (colesterol e triglicerídios) es 
tudando 19 diabéticos insulinodependente.

A discordância de resultados observada nestes 2 últimos 
trabalhos citados, mostram a dificuldade encontrada pelos auto 
res para se tentar correlacionar o nível de controle do diabe 
tes com os níveis de lipídios séjricos, apesar de que estes tra 
balhos foram realizados com um número pequeno de pacientes, o 
que poderia, em parte, explicar a diferença de resultados com 
os demais trabalhos mencionados.

Outra possível explicação para o fato é a de que no tra 
balho de Pollak, as crianças foram submetidas a uma dieta con 
trolada em ácido linolêico.

Em nossa análise,(conforme tabela 11), encontramos cor 
relações significativas entre a hemoglobina glicosilada e os 
três elementos analisados, ou seja: lipídios totais (Figura 3), 
colesterol e triglicerídios.

Os resultados de nosso trabalho, mostrando correlação 
significativa entre hemoglobina glicosilada e lipídios séricos 
e um aumento significativo destes lipídios em diabéticos, quan 
do comparados com os controles, mostram que a elevação dos ní̂  

veis dos lipídios pode estar relacionada com o grau de contro 
le da glicemia dos pacientes, além dos fatores como: alimenta
ção, idade, sexo e familiares.



Por outro lado, se o controle de nossos pacientes, ba
seando-se nos outros parâmetros clínicos e bioquímicos estuda
dos, foi semelhante ao da maioria dos trabalhos publicados na
literatura, isto é, nossos pacientes teriam um controle adequa

5.1do de sua doença, poderíamos, como Kaufmann et ali. ", inferir
que esta hiperlipidemia observada poderia ser diminuída se a
alimentação dos pacientes fosse orientada no sentido de restrin
gir colesterol e gorduras saturadas. Esta impressão de que o
tipo de alimentação tenha influência decisiva nos níveis de li

27pidios sericos, tambem foi relatada por Drash , que cbteve no. 
veis baixos de lipídios e triglicerídios em pacientes submeti, 
dos a uma dieta restritiva em colesterol e gorduras saturadas. 
De qualquer maneira, se o melhor controle dos níveis glicêmi 
cos de pacientes diabéticos não puder por si só normalizar os 
níveis de lipídios séricos, ele, certamente, poderá pelo me 
nos diminuí-los. A importância de se tentar diminuir estes ní 
veis, em diabéticos, está particularmente associada ao fato de 
que estes pacientes apresentam grande probabilidade de,a longo 
prazo, sofrerem algum tipo de complicação cárdio-vascular, com 
plicações estas que têm sido, freqüentemente, associadas ao au 
mento destes elementos no soro de pacientes diabéticos, como de 
monstrados por diversos autores ^  .

Estes resultados mostram, então, que tanto a melhoria no
controle da glicemia quanto na qualidade da alimentação de nos
sos pacientes, devem ser buscadas insistentemente, e que estes
parâmetros de avaliação (lipídios totais, colesterol e trigli
cerídios), devem fazer parte integrante de uma rotina de parâ
metros bioquímicos a serem analisados para a avaliação do grau 
de controle do diabetes.



5. Lipoproteínas

Se a análise dos lipídios totais, colesterol e triglice 
rídios mostram resultados contraditórios em toda literatura,es 
tas divergências tornam-se aindã maiores quando estudamos as 
lipoproteínas.

Os estudos das lipoproteínas em diabéticos têm desper
tado o interesse de alguns pesquisadores, devido ao aumento na
incidência de complicações ateroscleróticas associadas a esta 

46doença

29Fishep e Truitt afirmam que diabetes esta comumente 
associado com aumento de pré-betalipoproteína, pois esta pato 
logia se associa com diminuição de atividade da lipoproteína-li 
pase, que é a enzima mais importante na transformação de pré-be 
ta em betalipoproteína.

49Entretanto, Jones et ali. em 1966, mostraram produ 
ção normal da lipoproteína-lipase em diabéticos.

20Chance e Albutt , estudando 135 crianças diabéticas an 
tes do tratamento, observaram que 77% delas tinham algum tipo
de alteração das lipoproteínas; 43% tinham acúmulo de pré-beta

33(tipo IV, na classificação de Fredrickson) ; 18%, aumento de
beta e pré-beta (tipo III); 12%, aumento de quilomicrons e de
pré-beta (tipo V) e 4%, aumento apenas da fração beta (tipo II).
Estes autores observaram, também, que após o tratamento com in
sulina e normalização da dieta, quase a totalidade dos pacien 
tes retornaram aos níveis normais de lipoproteínas.



Em seu estudo com 240 crianças diabéticas, em tratamen 
51to, Kaufmann et ali. , observaram alterações nas lipoproteí 

nas em 24% delas, sendo que 11% eram do tipo II (aumento de be 
ta), 10% do tipo IV (aumento de pré-beta) e 3% do tipo V ( au 
mento da quilomicrons e pré-beta). Muito interessante no estu 
do destes autores é o fato de que, após o controle dos níveis 
de glicemia, mas mantida uma dieta habitual, não houve redução 
na percentagem das alterações lipoprotéicas, mudando apenas a 
ordem de incidência destas alterações, pois 2 1 % dos pacientes 
passaram a apresentar aumento de beta (tipo II) e apenas 1% au 
mento de pré-beta (tipo IV) . Após a introdução de dieta modif i_ 
cada, com restrição de colesterol e gorduras saturadas, a inci. 
dência de hiperlipoproteínas diminuiu para 5%, mostrando que a 
dieta, com restrição destes elementos, tem influência decisiva 
na melhoria dos níveis das lipoproteínas.

21Chase & Glasgow , estudando 40 crianças diabéticas, sen
do 37 delas consideradas como tendo um bom controle de sua do
ença, obtiveram média de betalipoproteína de 609 + 206 mg/dl e
nos normais, de 3 5 7 + 81 mg/dl, diferença esta altamente signi.
ficativa. Os valores de prê-betalipoproteína foram de 55.71mg/
dl nos diabéticos e 47 + 25 mg/dl nos normais, diferença não
significativa. Para a alfalipoproteína, eles obtiveram resulta
do estatisticamente significativo a favor dos normais, pois seus
níveis médios foram de 368 + 82 mg/dl contra 290 + 112mg/dl nos
diabéticos. Como seus pacientes tinham um bom controle, segun
do seus critérios, é provável que este aumento importante da
fração beta possa ser explicado por ausência de uma dieta com
restrição de gorduras saturadas e de colesterol, como salien

51tado por Kaufmann et ali.



A associação do aumento das lipoproteínas com o contro 
le do diabetes, foi relatado tambem por Sosenko et ali. , em 
seu estudo com 105 diabéticos insulinodependente, com idade mé 
dia de 15 anos. Eles encontraram aumento significativo das fra 
ções beta e pré-betalipoproteínas na comparação com os normais 
e que a fração alfalipoproteína não foi diferente nos dois gru 
pos. Este aumento nos valores das lipoproteínas tinha correia 
ção com a qualidade de controle da doença, medido pela hemoglo 
bina glicosilada e pela glicemia.

73Nikkila & Hormila , na analise de 170 diabéticos insu 
linodependente, mas com idades de 35 a 55 anos, também observa 
ram correlação entre o aumento de lipoproteínas e o mau contro 
le da doença.

65Mann et ali. , em seu estudo com 50 diabéticos insuli. 
nodependente, encontraram alterações lipoprotéicas em 1 0 deles, 
ou seja, 20%. Destes 10 pacientes, 9 tinham aumento da fração 
beta (tipo II) e apenas 1, aumento da fração pré-beta (tipo IV).

Da análise de nossos 51 casos, observamos (tabela 9) di 
ferenças altamente significativas (a nível de 1 %) entre diabé 
ticos e controles nos valores das frações beta e pré-betalipo 
proteínas. Para a fração beta, a média nos diabéticos foi de 
359.88 + 77.60 contra 263.25 + 35.79 mg/dl nos controles canum
"t" entre eles de 8.08; para a fração pré-beta, a média nos dia 
béticos foi de 116.88 + 17.22 mg/dl e nos controles de 94.21 + 
15.83 mg/dl com um "t" de 6.92. A fração alfalipoproteína apre 
sentou resultados médios de 154.58 + 25.77 mg/dl para os diabé



ticos, e de 142.87 + 15.84 mg/dl para os controles com um re 
sultado do teste "t" de 2.76 (significativo a nível de 5%). 
Estas elevações importantes nos valores das lipoproteínas en 
contradas em nossos diabéticos confirman os achados da maioria 
dos trabalhos da literatura e acreditamos que elas devam ter 
ocorrido em função de diversos fatores como controle da doença, 
familial e, principalmente, de uma alimentação sem restrições 
importantes com relação a gorduras a que estes pacientes têm 
sido orientados.

Acreditamos, também, que para se obter conclusões mais 
objetivas a respeito da influência destes fatores nas dosagens 
de lipoproteínas, é necessária uma metodologia mais adequada, 
levando em conta a multiplicidade de fatores que podem interfe 
rir nestas dosagens.

Devido ã associação negativa existente entre HDL-colej3
84terol e a ocorrência de complicações vasculares , esta fraçao 

lipoprotéica é uma das mais pesquisadas em toda a literatura e 
também uma das que tem apresentado resultados mais contradito 
rios.

Tem sido demonstrado que pacientes com doença cardíaca
isquêmica tem, significativamente, menor concentração de HDL

2 20no soro do que a população em geral ' , sugerindo com isto,
que esta fração lipoprotéica protegeria contra doenças corona 
rianas.



Como o diabetes está freqüentemente associado ao desen 
volvimento de doenças arteriais, o estudo da fração HDL, compa 
rando-a com o grau de controle da doença, tem sido motivo de 
várias pesquisas.

53Kennedy et ali. , encontraram resultados nao significa
tivos na correlação da hemoglobina glicosilada com HDL-coleste

2 8rol; o mesmo foi observado por Elkeles et ali. , em seu estu 
do com 40 diabéticos insulinodependente, por Yudkin et ali.
em trabalho realizado com 60 diabéticos tratados com insulina e

4 - .por Aleyassine et ali. , na analise de 200 diabéticos, tambem
tratados com insulina.

Pollak et ali. estudando as frações HDL-colesterol,
LDL-colesterol e VLDL-colesterol, também não observaram corre 
lação da hemoglobina glicosilada com nenhuma destas frações li 
poprotéicas.

5 4 - • • Klujber et ali. obtiveram correlaçao altamente signr
ficativa (p < 0.001) entre HbA^ e HDL-colesterol, apesar de te
rem estudado apenas 28 crianças diabéticas.

70Nikkila e Hormila ' , tambem encontraram aumento desta
fração lipoprotéica em diabéticos.

Estes resultados obtidos por Klujber et ali. e por Nikki
la & Hormila, poderiam sugerir que as complicações vasculares
do diabetes devem ser dependentes de outros fatores que não a
HDL-colesterol, uma vez que os níveis elevados desta fração de 
lipoproteínas protegem contra as doenças coronarianas.



Entre estes outros fatores associados com doenças vas
culares, poderiam estar, por exemplo, o aumento da fração beta

t B4lipoproteína, como observado por Reckless et ali. ,que encon
traram associação importante entre doença vascular e aumento
de LDL (beta), em pacientes diabéticos tratados com insulina.

Resultados semelhantes foram obtidos por Sosenko et ali.
90, que obtiveram correlaçao entre hemoglobina glicosilada e 
os componentes lipldicos usualmente considerados como relacio 
nados com aterosclerose, isto é, todos os lipídios, exceto a 
fração alfa.

A análise de correlação entre hemoglobina glicosilada e 
lipoproteínas, de nosso trabalho, mostrou correlação altamente 
significativa com a fração beta (p < 0.01) (Figura 4), correia 
ção positiva, embora com significância menor (p < 0.05) com pré-
betalipoproteína e não-correlação com a fração alf,a (tabelall),

9 0confirmando os achados de Sosenko et ali. .

Os nossos resultados e a análise dos trabalhos de lite 
ratura sugerem que:

1 . medidas mais concretas devem ser tomadas para se con
seguir diminuir os altos níveis de lipoproteínas ob
servados em nossa população de diabéticos, possivel
mente corrigindo-se o tipo de alimentação dos pacien
tes, restringindo-se colesterol e gorduras saturadas,
para evitar o aumento da fração beta, que tem sido
associado com as doenças vasculares em pacientes dia 
béticos tratados com insulina;



2 . as dosagens de lipoproteínas no soro, devem fazer 
parte integrante de uma rotina de parâmetros bioquí 
micos utilizados para a avaliação do grau de contro 
le dos pacierites diabéticos;

3 . estudos prospectivos mais convincentes precisam ser 
realizados, tentando correlacionar a elevação dos 
níveis de lipoproteínas, particularmente da fração 
beta com a freqüência e severidade das complicações 
vasculares do "Diabetes Mellitus".
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CONCLUSÕES

1 . Os "sintomas clínicos" e a "qualidade de alimentação".-, 
foram os únicos parâmetros clínicos que apresentaram 
correlação significativa com a hemoglobina glicosilada.

2. As médias de 13.45 - 2.37 % nos diabéticos e de 7.21 -

0.62 % nos controles, para a hemoglobina glicosilada e 
as médias das glicosúrias e das glicemias foram seme 
lhantes às dos trabalhos de literatura.

3. A hemoglobina glicosilada mostrou correlação significa 
tiva com as glicemias, lipidios totais, colesterol,tri 
glicerídios e com as frações "beta" e "pré beta" das 
lipoproteínas.

4. Os valores de lipídios totais, colesterol, triglicerí- 
dios e das três frações de lipoproteínas analisadas, 
foram significativamente maiores nos diabéticos do que 
nos "controles" pareados por sexo e idade.

5. Pela correlação apresentada com a hemoglobina glicosi. 
lada, e pela elevação de seus níveis, os lipídios tota



is, colesterol, triglicerídios e lipoproteínas devem 
fazer parte de uma rotina de parâmetros bioquímicos u 
tilizados para a avaliação do controle de pacientes 
com DMID.

6 . A alta correlação entre hemoglobina glicosilada e vã 
rios parâmetros clínicos e bioquímicos evidencia a im 
portância da sua determinação na avaliação da qualida 
de de controle do DMID.
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040
024
020
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014
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014
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014

044
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020

020
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020

042
040
094
024
016
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S2NTCM&S CLÍNICOS
TEMPO DE DC2NCA CRESdXE^rro CRESCDEJTO INIEROORR&JCIAS INTERCORR&JCIAS SINTOMAS CLÍNICOS (ESCOF£)
(ANOS) (ESCORE) CA.NAL PERCHJTTL (ESCORE) (ESCORE)

irritabilidade, feme fora do horário,apatia» 2
3,00 Nontocalórica 1 Mantendo 25% 1 Não 1 sudorese, palidez.
2,16 Norrrocalórica 1 Retardando 255 3 Não 1 Poliúria j
3,00 Nornocalórica 1 Acelerando 25-50% 2 Não 1 Não 1

6,66 Normocalõrica 1 Mantendo 25-50% 1 Não 1 Não 1
3

1,41 Norrrocalórica 1 Rs tardando 25% 3 Piodcrrrdte 2 polidipsia, poliúria
2,25 Abusos fr-3q. 3 Mantendo 50-75% 1 Não 1

polidipsia,poliúria,irritabilidade,sudorese. 5
A

2,00 Norrocalórica 1 Retardancto 1G—25% 3 Piodermite 2 Poliúria e polifagia %

3,50 Abusos,às vezes 2 Mantendo 50% 1 Não
Internada por hl

1 Fcme fora do horário, palidez
Polifagia, polidipsia, poliúria, IrritAbill

2

S1,16 Abusos froq. 3 Acelerando 75% 2 poçlicemia ♦ cri 
se ccnvulsiva.*
Stress Escolar.*

2 dade, astenia, fone fora do horário, 

polidipsia, polifagia, poliúria, palidez,irri 50,83 Abusos freq. 3 Retardando 50% 3 Diarréia ♦ Viro- 2 tabilidade, fome fora do horário.

0,83 Nornocalórica 1 Mantendo 25-50% 1 Virose 2 Não 1

10,00 Norrnocalórica 1 Mantendo 25-50% 1 Furunculose 2 polidipsia e poliúria
0,83 Nonrocalórica 1 Mantendo 25-50% 1 IVAS 2 Irritabilidade, fane fara do horário,sudorese 2

x
0,83 Norrocalórica 1 Mabtervco 75% 1 2 amigdalites 2 Não
0,66 Norrrccalór ica 1 Mantendo 3-10% 1 Não X Ferre fora do horário

•%
2,25 Nonrocalórica 1 Mantendo 50-75% 1 Não 1 Astenia, tremores, sudorese A

5,00 Abusos íxeq. 3 Mantendo 10-25% 1 Stress iniciou 2 Poliúria, fere fora do horário 4
na e soo la)

8,00 Abusos freq. 3 Mantendo 10-25% 1 Piodermite 2 Poliúria, pol lã ip s la, irritabilidade, mtareaa 5
4,00 Abusos freq. 3 Retardando I2cn + 3% o 3 Stress (Provas) 2 Polidipsia e poliúria 2
5,58 Nonrocalõrica 1 Mantendo 3-10% 1 Não 1 Não 1

IVAS ccm febre.
Polifagia, polidipsia, poliúria, palito,7,33 Abusos freq. 3 Mantendo 3-10% 1 Diarréia crôni­ 5 5ca,Doença Celía 

ca. *
« astenia, tronares, sudorese.

7,00 Abusos,as vezes 2 Mantendo + do 3% O 1 Fratura de pé 
ireito 2 Poliúria 3

3,50 Abusos freq. 3 Retardando 10% 3 Não 1 Polifagia, polidipsia, poliúria 4
4,00 Abusos freq. 3 Mantendo 50-75% 1 Não 1 polidipsia, poliúria 3
5,00 Norrrocalórica 1 Mintendo 25-50% 1 Não x Não 1
6,00 Abusos às vezes 2 Ac» 1crando 10-25% 3 Vários Scrnogy * 2 Irritabilidade Q fero fora d o horário 2
7,00 Norrrocalórica 1 Mantendo 3-10% 1 Não 1 Não 1
2,33 Abusos freq. 3 Mantendo 10-25% 1 Piodermite 2 Polidipsia,poliúria. polifagia. lxritablU dade, fane xara do norario. S
1,50 Abusos freq. 3 Retardando 25-50% 3 Amigdalite 2 Não 1
2,83 Abusos freq. 3 Retardando 3an í 3% o 3 Não 1 Polifagia, Poliúria e polidipsia 4
3,00 Nornocalórica 1 Mantendo t do 97% 1 Não 1 Poliúria 3

VDO



: t í ICKE ZD/rOE SEXO DCSE DE 
D̂iSULDiR

TEMPO DE 
1/JhliÇA
i x n s )

K u m m & o  ™ írAC7’0
(ESODRE)

CRESCIMENTO 
CANAL PERCENXIL

CRESCIMENTO
(ESCORE)

INIERDORRÍMCIRS INTEROORRÊNCXAS
(ESCORE)

SINTOMAS CLÍNICOS SXNTCK^S
(Escnp

22 RF 8a4m FEM 032 2,50
A

Atxisos freq. 3 Retardando 3on + 3% 3 o Não 1 Polidipsia e poliúria 3
33 D3 142Ü3 F2Í 045 1 0 ,0 0 Abusos freq. 3 Mantendo 10% 1 Não 1 Polifagia, polidipsia e poliúria 4
34 JLW JffiSC 015 4,66 Abusos freq. 3 Mantendo 25-50% 1 Não 1 Polidipsia e poliúria 3

35 OZ I3a0m KPSC 128 4,00 Abusos freq. 3 Acelerando 50-75% 2
Não mudava doso 
de Insulina,não 
fazia exaroes *

2 Não 1

36 12a0n FZM 016 0,41 Norsocalórica 1 Mantendo 50-75% 1 Não 1 Não 1
37 L W SalGc KASC 016 .2,00 Abusos,às vezes 2 Mantendo 50-75% 1 Amigdalite 

Não nudava dose
2 Não 1

33 o * IBaíL-a MASC 060 6,00 Akuso^às vezes 2 Mantendo 10% 1 de insulina,não 
voltava ã oonsul 
ta'a 2 anos, IVAS *

2 Polifagia, polidipsia, poliúria 4

39 LPS i0a9si M^SC 032 4,00 Abusos freq. 3 Mantendo 2cm * 3% 1 O Virose 2 Polifagia,polidipsia,poliúria,astenia 
palidez. 5

40 A?3 lla5ifn FrM 025 7,00 Momocalcrica 1 Mantendo 25% 1 Não 1 Lipotimia, sudorese, palidez 2
41 LGj l U 9 x MASC 032 6,50 vozes 2 Mantendo 3-10% 1 IVAS 2 Poliúria 3
42 c?c 1G<&g FEK 032 0,75 Normocalór ica 1 Mantendo 25-50% 1 Nao 1 Não 1
43 !« IzOra F3i 026 5,50 Abusos freq. 3 Mantendo 25-50% 1 Não 1 Polidipsia, polifagia e poliúria 4
44 CM1 ZalCta FEM 006 0,83 Normocalórica 1 Mantendo 50-75% 1 IVAS 2 Polidipsia 3
45 BP& 17a4x MASC 140 6,00 Abusos freq. 3 Retardando 7cm + 3% 3 ° Não 1 Polidipsia e poliúria 3
4£
47

JHÕ
3SS

ÍCaTm
14afc

MASC
FEM

090
054

10,0
6,0C

Hg r r c c c l ór ica 
Norrrocalórica

1
1

Mantendo
Aoelerancb

10-25%
25-50%

1
2

Fratura de MSE. 
Não

2
1

Polidipsia e poliúria 
Não

3
1

45 ?SA llaSa KrtSC 056 8,00 Abusos,às vezes 2 Mantendo 25-50% 1 ivas 2 Não X
49
50
c:

U M

JJG

13ala
Salte
4a2n

y/sc
FEM
M?5C

110
016
016

0,41
1,00
0,91

Nonrocalórica 
Ncrrrncalôrica 
Abusos freq.

1 
■ 1 

3

Mantendo
Mantendo
Mantendo

10-25%
50-75%
50-75%

1
1
1

Não
Não
Não

1
1
1

Fome fora do horário 
Polifagia, astenia, tremores 
Polifagia e poliúria

2
S
4

* - i  tc-rccrrãnc ias çravcs 
c ü x í i x o  d o 39 peroentil vo-j



GUCOSÜRIA GLICOSÜRIA MÉblA GLICEMIA GLICEMIA MÉDIA LIPlDIOS Beta Pré-Beta Alfa
HhAx <»)■w !30r<2 IDADE SEXO 1» 2?^ DAS 19 29 • DAS CDIÍSTEFDL TRIGLICERlDIOS mg/dl mg/dl mg/dlCCtíSULTA OT3SULTA GLICOSORIAS CONSULTA CONSULTA GLIOMAS T O M S « % 1

01 DB 7a7m FEM 59,5 23,2 41,3 220,0 62,0 141,0 650,3 ' 208,7 43,3 371,3 57,1 116,4 17,9 162,6 25,0 10,7
oi FTT P". 9a4ra MASC 115,8 49,1 32,4 300,0 200,0 250,0 743,0 238,6 95,7 442,8 59,6 126,3 17,0 173,9 23,4 12,0
03 A34 5a0m FEM 23,4 37,7 30,5 88,0 33,0 60,5 500,0 136,7 30,8 275,0 55,0 99,0 19,8 126,0 25,2 10,7
04 SS 17aQm FEM 154,6 106,4 130,5 138,0 95,0 116,5 708,3 228,4 63,2 384,6 54,3 131,7 18,6 192,0 27,1 12,9
05 PCK 9a2m MASC 57,2 101,1 79,1 200,0 216,0 208,0 442,8 151,3 71,1 236,8 53,5 82,4 18,6 123,6 27.9 10,3
06 £P 3a 6m FEM 198,4 116,5 157,4 228,0 250,0 239,0 727,6 220,1 89,2 437,3 60,1 122,2 16,8 168,1 23,1 12,9
07 CM 8a9m FEM 70,5 12,1 41,3 64,0 105,0 84,5 591,8 181,3 38.6 339,7 57,4 123,1 20,8 129,0 21,8 11,0
03 tck lCaC© FEM 31,9 59,2 45,5 233,0 242,0 237,5 589,6 188,5 38,1 372,6 63,2 92,0 15,6 125,0 21,2 11,5
09 JAT lalOm FEM - 43,5 _ 330,0 330,0 330,0 582,0 193,7 51,2 350,4 60,2 113,5 19,5 118,1 20,3 16,5
10 PSG AaOn MASC 11,6 25,0 18,3 354,0 250,0 302,0 620,8 193,2 83,3 409,0 65,9 132,2 21,3 79,5 12,8 13,8
U FF 4a7m FEM 9,0 20,8 14,9 98,0 70,0 84,0 533,0 176,0 21,8 319,3 59,9 92,2 17,3 121,5 22,8 14,2
12 BC XlaOra MASC 98,6 111,0 104,8 77,0 290,0 183,5 781,3 232,8 96,5 478,9 61,3 137,5 17,6 164,9 21,1 13,3
13 RT 3a Om MASC 18,4 25,2 21,8 37,0 120,0 78,5 509,1 161,5 45,2 266,8 52,4 104,4 20,5 137,9 27,1 14,2
14 F3 4aQn FEM 3,8 1,6 2,7 100,0 100,0 100,0 720,0 188,9 28,4 390,9 54,3 145,4 20,2 183,7 25,5 10,2
15 SaOn MASC 43,0 47,0 45,0 226,0 144 ,5 185,2 503,9 168,2 43,2 283,7 56,3 103,3 20,5 116,9 23,2 11,7
l í EM Ifca&n FEM _ 176,0 _ 184,0 183,0 183,5 539,1 193,8 48,5 283,6 52,6 98,7 18,3 156,8 29,1 11,5
17 W/P 6a3n MASC 75,6 96,8 86,2 223,0 222,0 225,0 626,1 187,5 71,3 351,2 56,1 107,7 17,2 167,2 26,7 12,0
13 wzs 9a6ra yn-sc 0,0 46,4 23,2 280,0 200,0 240,0 660,9 181,3 51,2 378,1 57,2 101,1 15,3 181,7 27,5 13,0
19 IR 12a6m FEM 35,0 152,6 93,8 96,0 91,0 93,5 452,2 168,8 43,3 232,9 51,5 87,3 19,3 132,0 29,2 11,0
20 í ;j;V Sa£n MASC 20,7 4G,2 33,4 126,0 141,0 _ 133,5 .... . 660.8 177,3 42.3 347,6 52,6 137,4 20,8 175,8 26,6 13.3
21 WA S^slx W-2SC 62,7 51,3 57,0 66,0 200,0 133,0 681,3 180,5 86,8 367,9 54,0 155,3 22,8 158,1 23,2 16,4

22 I /C 16a0m MASC 90,0 90,0 90,0 66,0 200,0 133,0 563,8 140,0 42,0 299,4 53,1 113,9 20,2 150,5 26,7 14,5

23 MZF 7a2ra FEM 78,3 71,4 74,8 233,0 41,0 137,0 674,0 200,6 48,3 392,9 58,3 129,4 19,2 151,7 22,5 12.6

24 PD llaOm MASC 84,3 49,0 66, C 380,0 122,7 251,3 581,9 186,6 62,0 324,1 55,7 99,5 17,1 158,3 27,2 16.3

25 rMrí 9aCm HASC 86,2 55,0 70,6 400,0 54,5 227,2 490,3 110,0 52,7 245,6 50,1 115,7 23,6 129,0 26,3 12,4

26 13a0m MASC 20,4 16,0 18,2 74,0 140,0 107,0 .545,4 160,3 41,8 278,7 •51,1 116,2 21,3 _ 150,5 27,6 13,0

27 ;CA 15a 8o MASC 125,3 28,1 76,7 166,0 82,0 124,0 488,9 136,9 43,2 245,4 50,2 107,1 21,9 136,4 27,9 11,6

23 MAG 9a 6m M,jíSC 81,0 91,0 86,0 130,0 127,0 128,5 711,1 191,8 52,3 414,6 58,3 142,9 20,1 153,6 21,6 13.4

29 MJZSCl &a4m FEM 37,4 42,7 40,0 226,0 250,0 238,0 648,9 150,7 36,5 352,3 54,3 136,3 21,0 160,3 24,7 14,3

30 OK I2a3a MASC 84,5 104,0 94,2 60,0 333,0 196,5 465,9 147,1 66,4 253,9 54,5 90,4 19,4 121,6 26,1 12,9

<K 14ala FEM ' 110,0 7,6 58,8 91,0 72,7 81,8 476,2 138,5 38,7 240,5 50,5 101,4 21,3 134,3 28,2 9,8

32 PF 8a4ra FEM 31,2 187,5 109,3 80,0 173,0 126,5 795,8 271,4 87,3 524,4 65,9 128,1 16,1 143,3 18,0 18,2

33 C3 14alla FEM 56,0 . 85,5 70,7 291,0 272,0 281,5 695,0 208,3 56,5 377,4 54,3 119,5 17,2 198,1 28,5 16,0

34 JLX 6a&a MASC 27,0 44,5 35,7 104,0 345,0 224,5 712,8 210,3 35,4 414,1 58,1 116,2 16,3 182,5 25,6 13,4

35 02 13aOm K&SC 32,0 66,5 49,2 84,5 300,0 192,2 654,3 152,5 45,3 352,7 53,9 115,2 17,6 186,4 28,5 18,3

36 AMK 12a(te FEM 11 0 ,0 - - 342,0 87,0 214,5 562,1 143,9 25,3 292,9 52,1 106,8 19,0 162,4 28,9 13,7

37 LVS SalOm MASC 16,0 23,7 19,8 47,0 180,0 113,5 581,0 150,3 25,3 299,2 51,5 116,8 20,1 165,0 28,4 11.2
33 cxm lSallzn MASC 107,0 85,2 96,1 215,0 179,0 197,0 636,4 145,8 63,4 344,9 54,2 118,4 18,6 173,1 27,2 18,2

39 L?S 10a9m MASC 50,0 3,8 26,9 242,0 168,0 205,0 723,5 . 202,6 96,5 414,6 57,3 123,7 17,1 185,2 25,6 14,6

40 ARB 11a Vn. FEM 13,0 45,0 29,0 218,0 190,0 204,0 768,1 213,0 41,3 459,3 59,8 146,7 19,1 162,1 21.1 16,8



N9

41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51

NQKE IDADE SEXD
glicdsOria

19
CONSULTA

glicdsOria
29

CONSULTA
MÛ3IA
DAS

GLIOOSORIAS

Ul <Ti hMTA 
1?

CONSULTA
GLICTMA

29
OTNSULTA

McDIA
DAS

GLIŒJ1IAS
LIPÍDIOS,
TOTAIS

COLESTEROL TRIGLICERlDIOS Beta 
mg/dl %

Pré-Beta 
mg/dl %

Alfa
rag/dl «

IßG lla9m MASC 71,0 40,0 55,5 309,0 110,0 209,5 780,2 225,3 37,3 501,7 64,3 118,6 15,2 159,9 20,5
CRC lOaOm FEM 38,6 31,0 34,8 108,0 45,0 76,5 696,3 187,2 30,9 395,5 56,8 121,9 17,5 178,9 25,7
HM 7a0m FEM 86,0 60,5 73,2 429,0 277,0 . 353,0 786,3 219,8 102,7 496,9 63,2 142,3 18,1 147,1 18,7
OiL 3al0m FEM 89,0 131,0 110,0 223,0 233,0 228,0 804,3 277,2 43,2 537,3 66,8 124,7 15,5 142,3 17,7
BPC 17a4m MASC 98,0 63,5 80,7 317,0 430,0 373,5 709,8 200,3 88,1 432,3 60,9 122,1 17,2 155,4 21,9
JDS 16a 7m MASC' 75,0 120,0 97,5 234,0 19Í,0 212,5 760,1 233,2 78,6 411,2 54,1 138,3 18,2 210,6 27,7
SS3 14a6ra FEH 52,5 152,0 102,2 75,0 140,0 107,5 705,0 185,7 40,6 380,0 53,9 116,3 16,5 208,7 29,6
PSA lla6ir. MASC 10,0 36,0 23,0 206,0 190,0 198,0 620,0 167,8 50,3 332,9 53,7 132,7 21,4 154,4 24,9
LLM 13alm MASC 17,4 82,5 49,9 104,0 244,0 174,0 502,9 141,7 32,5 275,6 54,8 92,0 18,3 135,3 26,9
KM 8al0m FEM 47,5 60,5 54,0 90,0 127,0 108,5 591,3 150,7 45,9 346,5 58,6 96,4 16,3 148,4 25,1
JJG 4a2m MASC 12,4 8,2 10,3 195,0 216,0 205,5 643,5 219,2 51,4 397,0 61,7 102,3 15,9 144,2 22,4

X = 59,72 X = 64,64 X = 60,68 X = 184,55 x= 177,73 X = 181,14 x= 631,35 X = 184,81 X = 53,81 359,88 56,59 116,88 18,66 154,58 24,73

s = 42,25 s = 45,10 s - 34,64 s = 104,10 s = 88,64 s = 74,03 s = 101,67 s = 35,53 s - 21,42 77,60 4,30 17,22 2,05 25,77 3,53

sx= 6,03 Sx= 6,37 sx= 5,00 V  14'57 s= 12,41 sx= 10,36 sx= 14,23 sx= 4,97 sx= 3,00 10,86 0,60 2,41 0,28 3,60 0,49



N9 NOME IDADE SEXO GLICEMIA LIPÍDIOS COLESTEROL TRIGLICERÍDIOS Beta 
mg/dl %

Pré-Beta 
mg/dl %

Alfa 
mg/dl %

HhA]_

0 1 . IS 15a5m FEM 61 510,1 152,6 45,3 263,2 51,6 96,4 18,9 150,5 29,5 7,4%
02 LL 18a3m FEM 68 456,1 127,5 38,6 237,6 52,1 93,9 20,6 124,6 27,3 7,1%
03 DM 4al0m FEM 65 480,3 147,5 46,8 255,5 53,2 85,9 17,9 138,9 28,9 6 ,8%
04 EB 13a4m MASC 66 593,5 160,1 68,4 327,6 55,2 121,7 20,5 144,2 24,3 6,7%
05 PB 9allm FEM 66 562,8 155,3 56,5 305,6 54,3 109,7 19,5 147,5 26,2 7,0%
06 EF 18a Tm MASC 66 484,8 138,6 49,3 255,0 52,6 86,8 17,9 143,0 29,5 7,2%
07 LCS llalm FEM 77 476,3 152,9 38,9 244,8 51,4 75,3 15,8 156,2 32,8 7,7%
08 ECC 10a5m FEM 61 490,6 135,8 70,2 263,0 53,6 108,4 22,1 119,2 24,3 7,6%
09 EAC 7a8m FEM 61 460,8 127,5 40,3 231,3 50,2 99,5 21,6 130,0 28/2 5,0%
10 EAC 12alm MASC 66 480,0 129,4 53,8 255,4 53,2 107,0 22,3 117,6 24,5 7,7%
11 NB 16allm FEM 55 544,2 162,3 66,8 298,2 54,8 89,8 16,5 156,2 28,7 6,5%
12 ESE 13a7m FEM 58 478,4 135,7 40,2 244,0 51,0 112,9 23,6 121,5 25,4 8 ,2%
13 GES 15a0m FEM 53 515,6 146,2 35,8 279,4 54,2 91,8 17,8 144,4 28,0 7,1%
14 MC 8allm FEM 56 405,8 128,3 38,5 203,3 50,1 82,4 20,3 120,1 29,6 7,9%
15 MAC 10a6m MASC 54 408,5 116,5 40,2 208,8 51,1 73,1 17,9 126,6 31,0 7/2%
16 PCJ 3a 7m MASC 55 503,4 168,6 55,4 274,4 54,5 86,5 17,2 142,5 28,3 6 ,8%
17 MAC 7a7m MASC 55 466,7 163,1 48,4 250,2 53,6 78,4 16,8 138,1 29,6 7,3%
18 RSL 5a6m MASC 61 575,1 173,4 63,3 316,9 55,1 134,6 23,4 123,6 21,5 7,7%
19 LFS 4al0m FEM 56 503,8 165,6 35,2 281,1 55,8 82,1 16,3 140,6 27,9 6 ,6%
20 ASL 9a0m MASC 66 578,2 168,3 42,5 314,0 54,3 112,7 19,5 151,5 26,2 7,2%



N9

21

22

23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38

NOME IDADE SEXO GLICEMIA LIPÍDIOS COLESTEROL TRIGLICERÍDIQS
Beta 

mg/dl %
Pré-Beta 

mg/dl %
Alfa 

mg/dl %

AA 13a3m MASC 61 515,6 165,4 42,6 265,6 51,5 88,2 17,1 161,8 31,4
AIA 7a6m FEM 64 441,2 143,7 30,5 221,5 50,2 102,4 23,2 117,3 26,6
BM 4a6m FEM 60 521,7 169,5 30,2 272,8 52,3 89,2 17,1 159,7 30,6
PM 3a3m MASC 55 594,2 158,6 33,5 325,0 54,7 96,3 16,2 172,9 29,1
SC 7a0m FEM 66 563,6 155,4 42,3 299,3 53,1 88,5 15,7 175,8 31,2
SC 9a2m FEM 55 511,9 142,2 33,0 256.5 50,1 120,8 23,6 134,6 26,3
FFS 9alm MASC 64 584,2 168,7 46,5 310,8 53,2 132,6 22,7 140,8 24,1
IES llaTm FEM 59 512,6 159,3 30,8 277,8 54,2 86,1 16,8 148,7 29,0
NS 9a8m MASC 75 565,8 157,2 50,5 297,6 52,6 95,5 16,9 172,7 30,5
RDS 9a4m MASC 75 598,3 173,6 43,7 330,3 55,2 96,3 16,1 171,7 28,7
UQS 12a4m FEM 64 490,6 148,5 34,5 247,7 50,5 84,4 17,2 158,5 32,3
FASM 4a2m MASC 57 440,2 161,3 30,6 225,4 51,2 69,6 15,8 145,2 33,0
MP 15a4m MASC 64 432,6 140,5 46,3 216,3 50,0 92,1 21,3 124,2 28,7
FV 7a0m MASC 71 453,2 150,0 58,3 243,8 53,8 77,9 17,2 131,5 29,0
MV 9al0m MASC 70 540,2 185,1 63,2 266,3 49,3 113,4 21,0 160,5 29,7
MV 7a0m MASC 57 420,5 165,0 56,3 206,0 49,0 76,1 18,1 138,4 32,9
MJ 9a6m MASC 50 502,3 157,8 53,6 291,8 58,1 81,9 16,3 128,6 25,6
ES 15a9m MASC 50 535,6 176,4 59,2 301,0 56,2 83,0 15,5 151,6 28,3
VCS IlaOm MASC 55 478,5 129,1 34,1 245,0 51,2 108,1 22,6 125,4 26,2
CVO 10a6m MASC 55 598,3 151,2 67,2 329,0 55,0 120,9 20,2 148,4 24,8



N9 NOME IDADE SEXO GLICEMIA LIPÍDIOS COLESTEROL TRIGLICERÍDIOS Beta 
mg/dl %

Pré-Beta 
mg/dl %

Alfa
mg/dl %

HbA!

41 NPS 10a8m MASC 55 536,8 145,3 29,1 283,4 52,8 90,7 16,9 162,7 30,3 .

42 ARS 8a9m MASC 61 485,2 149,4 34,3 235,3 48,5 83,9 17,3 166,0 34,2 -
43 EA 3a4m FEM 60 480,3 168,2 27,5 233,4 48,6 107,1 22,3 139,8 29,1 -
44 HR lla6m MASC 73 450,1 129,5 54,1 238,6 53,0 81,9 18,2 129,6 28,8 -

45 FF 9a0m FEM 56 490,0 154,7 55,6 248,9 50,8 97,5 19,9 143,6 29,3 -
46 FF 8a2m FEM 62 400,0 141,1 46,8 207,6 51,9 67,2 16,8 125,2 31,3 -

47 SB 13a0m MASC 50 440,6 141,2 46,5 233,9 53,1 74,0 16,8 132,7 30,1 -

48 AB 16alm MASC 62 542,3 158,9 59,3 293,9 54,2 105,7 19,5 142,7 26,3 -

49 MS 16al0m MASC 55 420,3 138,5 34,8 210,2 50,0 78,2 18,6 131,9 31,4 -
50 AS 8a0m FEM 58 475,8 136,8 35,5 229,3 48,2 89,9 18,9 156,6 32,9 -

51 FL la6m FEM 40 520,0 153,1 57,3 272,5 52,4 96,7 18,6 150,8 29,0 -

x - 60,49 500,34 151,57 45,92 263,25 52,48 94,21 18,83 142,87 28,67 7,21

s - 7,19 54,06 15,15 11,74 35,79 2,21 15,83 2,43 15,84 2,7 0,62

sx 1,00 7,57 2,12 1,64 5,01 0,30 2,21 0,34 2,21 0,37 0,10
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