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INTRODUGAO

Diabetes Mellitus & uma doenga crdnica que afeta a uti
lizagao de energia, caracterizada por intoleradncia aos carboi
dratos, bem como,alteragaes nao metabolismo das proteinas e dos
lipidios 2°.

Atualmente, o diabetes mellitus pode ser dividido em 2

grandes grupos:

1. Diabetes Mellitus nao insulinodependente (DMNID, tipo II):
usualmente, de iniqio insidioso e oligossintomatico, po
dendo passar muito tempo sem cetoacidose na auséncia de
terapia insulinica. Em 80% dos casos existe obesidade e
€ de carater familial aparentemente autossémico dominan

te. B raro antes da idade adulta 80' 85.

2, Diabetes Mellitus Insulinodependente (DMID, tipo I):
caracteriza-se por deficiéncia de insulina, inicio sfibi
to, hiperglicemia severa, catabolismo e desenvolvimento
de cetose, se nao for institufda a insulinoterapia. Seu
inicio & tipico da infancia ou adolescéncia,embora possa
ocorrer em qualquer idade. Estad associado a antigenos
de histocompatibilidade, Human Leucocyte Antigens (H.IL.3)
auto~-imunidade, presenca de anticorpos circulantes para

: =~ . . . ~_ . 80,85
as ilhotas do pancreas e com a insulinodépendencia s



O que determina toda a manifestacdo clinica do DMID é a
secrecao pancreatica de insulina ausente ou muito diminuida.Os
mecanismos responsaveis por esta alteracao nao sao bem conheci

dos, mas podem estar relacionados com:

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

trada por diversos autores 25,42,48,62,86,91

2. Fatores ambientais: existem evidéncias da associacao de
alguns virus com o desencadeamento do DMID. Virus como o
da rubéola, da parotidite epidémica e coxsackie B tém si

do implicados 69, 96.

Os dados mais recentes que sugerem uma possivel etiolo
gia para o DMID,embora estejam ainda no dominio da pesquisa e
comprovacao cientifica, indicam que a heranc¢a de certos genes
associados ao sistema HLA, conferem uma predisposicao para a
doenca auto-imune a qual seria desencadeada por um fator ambi

91
ental, provavelmente um virus. .

As alteragées fisiopatologicas da doenca sao determina
das pela falta de insulina, cujas acbes classicamente conheci
das séo: a) aumento da permeabilidade da membrana celular,faci
litando a entrada de glicose na célula; b) aumento do consumo
intracelular de glicose; c¢) inibicao da liberacao de glicose
pelo figado, por inibicdo da glicogendlise e gliconeogénese;d)
estimulo da sintese protéica; e) aumento da lipogénese e inibi

cdo da lipdlise 25, 62, 91.



Com estes conhecimentos, é facil prever a seqgliéncia de

eventos que acontecerao decorrentes da deficiéncia de insulina:

1. Diminuicdo da entrada de glicose na célula e da sua utili
zacao intracelular, levando a hiperglicemia, glicosuria,

diurese osmotica e desidratacao;

2. Catabolismo protéico exagerado, levando a um aumento de
aminodcidos circulantes, com conseqliente favorecimento da

gliconeogénese;

3. Diminuigéo da lipogénese e aumento da lipélise; os quais
fazem aumentar na circulacdo os lipidios totais,o coleste
rol, os trigliceridios e os acidos graxos livres. O exces
so de acidos graxos vai determinar um aumento na produgao
de corpos cetdnicos, levando a acidose metabdlica e a ce

tonuria.

Além da falta de insulina, outros hormonios de acgao ca
tabolica como glucagon, cortisol e catecolaminas atuam acentuan

- - 25 62
do as alteracoes metabolicas do DMID ! .

O Diabetes Mellitus entre as doencas cronicas,é uma das
que mais acometem a populagdao geral. Estudos epidemiologicos mos
tram que aproximadamente 2 a 4% da populacao americana tem dia

betes 25.

Do total de diabéticos, 5% estdo abaixo de 16 anos de

idade.



Nos Estados Unidos ela & considerada a doenca enddcrino-
metabélica mais comum na infancia, afetando cerca de 100 a 200

2
mil individuos abaixo dos 20 anos 5-

As taxas de prevaléncia indicadas pelos varios autores
vao de 1.3 por 1000 para as criancas abaixo dos 17 anos a 1.6
por 1000 para os abaixo de 25 anos, mostrando que a distribui

- - . ) 18, 91
cao dos casos tem relacao positiva com a idade ! .

Em paises europeus, a incidéncia € mais ou menos a mes
. 59

ma, como mostram os dados publicados por Lestradet e Besse .
Franca: 0,24 por mil, Italia: 0,26 por mil, Espanha: 0,25 por
mil, Poldnia: 0,42 por mil, Inglaterra: 2,00 por mil, etc, em
individuos abaixo de 20 anos.

Embora no Brasil ndo existam dados epidemioldgicos a es
te respeito, as evidéncias levam a crer que ndo ha razao para
a frequéncia ser diferente dos paises europeus ou norte-ameri

canos.

Nao ha relato de diferenca na incidéncia entre os sexos

e nem relacao com a condicdao sdocio-econdmica.

Além da alta incidéncia da doenca, a importancia de se
estudar o Diabetes Mellitus esta fundamentada em 2 fatos prin

cipais que sao:

1. As pessoas diabéticas sdo 25 vezes mais propensas a ceguei

ra, 17 vezes mais a doenca renal, 5 vezes mais a gangrena

e 2 vezes mais a doenga cardiaca do que a populacao geral 60.



Sabe-se no entanto gque, apesar desta alta incidéncia
de complicagoes, elas podem ter uma sobrevida praticamen

te normal por longos periodos 77.

2. As evidéncias acumuladas nos Ultimos anos, tanto do ponto
de vista clinico, como do experimental e bioquimico, rela
cionam o desenvolvimento das complicacbes tardias do Dia
betes com o grau de controle dos disturbios metabdlicos.
Isto faz com gue, de um modo crescente, os médicos que tra
tam de criancas diabéticas, tenham a responsabilidade e a
preocupacao constantes de manterem o seu metabolismo o

mais proximo possivel do normal.

CONTROLE DO DIABETES E SUA INFLUENCIA NAS COMPLICACOES TARDIAS:

O objetivo do controle do Diabetes é o de restaurar a

- 63 .
homeostase metabdlica .

A intensidade com que aqualidade deste controle interfe
re nas complicagbOes tardias, continua sendo objeto de muita dis
cussao em toda literatura mundial. O questionamento feito pe
los varios autores &€ se o beneficio de um controle mais rigido
esta suficientemente provado para justificar o risco de produ
zir hipoglicemias. Isto tem sido bastante dificil de se concluir
em razao da falta de critérios definitivos para a quantificacgdo
tanto do grau de controle como das complicacbes. As controver
sias existentes neste campo sdo o resultado da falta de um es
tudo prospectivo bem orientado. As evidéncias clinicas que

apoiam a necessidade de um controle mais rigido para prevenir



as complicagdes vasculares tardias s3o pouco convincentes uma
vez que poucos diabéticos foram ou tém sido rigidamente contro

lados 66 74, 89, 99

Por outro lado, sabe-se que ndo existem evidéncias para
o contrario, isto &, que as complicac¢des tardias sao indepen
dentes do grau de controle da glicemia.

Autores como Siperstein et all. 89

acham que os médicos
devem pesar bem os efeitos de um tratamento mais agressivo com
insulina, pela possibilidade de desencadear hipoglicemias ca

tastroficas e principalmente, por ndo garantir a prevencao das

complicacodes.

Alguns autores acham que o controle mais rigido s6 é va
lido em pacientes que nao apresentem obstaculos psicolbgicos,
sociais ou culturais pois uma maior rigidez no controle pode
ria, além de causar hipoglicemias freglientes, levar a sérios

. ., 62, 91, 99
problemas emocionais .

As principais dividas com relagdo a importancia do con
trole mais rigido na prevencao das complicag¢bes tardias do Dia
betes que ainda geram discussOes entre muitos pesquisadores fo

3 66.
ram levantados por Albrink et all e por Marble :

1. Por que nefropatia e retinopatia sao vistas ocasionalmen

te na época do diagnbstico da doenga?

2. Por que pacientes bem controlados desenvolvem doengas vas

culares e outros, mal controlados, nao?



3. Se a anormalidade vascular pode estar presente em "pré-dia
betes" isto nao seria uma evidéncia de que um fator inde

pendente para a doencga vascular seja herdado?

4. Se a falta de insulina predispdoe a doenc¢a vascular, qual

seria este mecanismo?

5. As complicacOes tardias do Diabetes sdo secundarias ao de
feito metabdlico de carboidratos,a um erro no metabolismo
das gorduras, ou a alguma lesao primdria responsavel por

ambos, Diabetes e suas complicag¢des?

Alguns autores propuseram explicacdOes para algumas des
tas interrogagdes. Spiro 92 por exemplo, propos que pela fal
ta de insulina e excesso de glicose, ocorre um aumento na quan
tidade de glicoproteinas, as quais sado depositadas na membrana

basal dos pequenos vasos.

3
Albrink et all. em estudo retrospectivo de 30 anos,
concluiram que o aumento dos trigliceridios parece  estar

relacionado com aterosclerose ou doenga de grandes vasos.

Embora as explicagbes dadas por estes dois autores, as

duvidas sobre as demais interrogagdes ainda persistem.

Ainda que os varios estudos clinicos feitos para demons
trar o efeito benéfico do bom controle, quando submetidos a
uma analise critica sejam inconclusivos, a impressao que perma

nece entre a maioria dos diabetologistas € a de que o bom con



trole da glicemia podera prevenir ou diminuir as complicacdes
vasculares tardias, tanto gque a "American Diabetes Association"

o . 17
a partir dos ultimos anos, tem adotado esta politica .

Os argumentos freqglentemente apresentados para defender

a necessidade de um bom controle do paciente diabético sao:

1. Hiperglicemia €& ou esta associada com o acumulo de sorbi
tol no tecido vascular e com a presenga de altas taxas de

hemoglobina glicosiladaloo’ 105

2. A reducao da glicemia pela terapéutica insulinica ou pelo
transplante das ilhotas de pancreas previne ou minimiza a

- - . . ) 67
formacao de lesoes renais em animais .

3. Nefropatia diabética ndo ocorre nos primeiros anos de do

eng¢a 17 .

4. As evidéncias clinicas mostram que o controle mais rigoro
so da glicemia previne as microangiopatias, apesar dessas

C oA . . . 8, 89
evidencias, seaqundo alguns autores, serem inconclusivas .

Além desses argumentos,Bloodworthg,estudando necropsias
de 10 caes com Diabetes experimental apds 1 a 5 anos de doenca
com mau controle, observou que todos tinham glomeruloesclerose
difusa e que 7 deles apresentavam lesOes nodulares caracteris
ticas .

44

Hardin, et all, *°, estudando 140 pacientes diabéticos com

: h g

nicio na infancia e duracao de 10 a 29 anos de doenca,concluem
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que o unico fator identificavel e que tem relacado significati
va com a incidéncia e severidade de retinopatia é o grau de con
trole da doencga.

Em um estudo retrospectivo de Keiding et all.52

em 451 pa
cientes, notou-se que nos melhores controlados,as complicagoles
vasculares foram menos comuns e menos severas quando compara

das com os mal controlados.

Apesar dos varios argumentos e gquestionamentos sobre a
importancia do bom controle na prevencéo das lesées tardias no
Diabetes, tem sido de concenso geral aceitar que, se o melhor
controle néo evita as complicacées; ele, pelo menos, minimiza
ou as retarda. Se levarmos em conta a possibilidade presente
de que novos meios de tratamento conduzirdao a sobrevidas mais
longas e até a cura do Diabetes; por meio de novas técnicas te
rapéuticas, como bomba de insulina e transplante das ilhotas
de LANGERFEANS devemos preocupar-nos cada vez mais com a melhora
do controle e com o retardamento destas complicacées para que;
quando estas novas técnicas e medidas forem aplicaveis em gran
de escala, estes pacientes possam usufruir destes beneficios
sem estarem com seqlelas graves. Se nos voltarmos para o pedia
tra que atende pacientes diabéticos; a responsabilidade passa
a ser ainda maior e dai a importancia de se buscar novos méto
dos para se avaliar de maneira fiel a qualidade deste controle,

antes de instaladas as complicagdes.

A busca de novos métodos gue realmente informem o grau

de controle do paciente diabético & importante para encontrar
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mos o meio termo entre o controle excessivamente rigido,que de
terminaria hipoglicemias e problemas psicoldégicos e o mau con
trole, determinando a presenca de cetoacidose ou complicagoes

vasculares precoces.

METODOS UTILIZADOS PARA A AVALIACAO DO CONTROLE:

Os parametros comumente utilizados para a avaliacao do
controle de pacientes diabeticos na infancia, sdo, segundo os
principais autores, os clinicos, a glicemia, a glicosuria,a ce

- . s x oo , 26, 104
tonuria, os lipidios e o crescimento .

1. Parametros clinicos: o objetivo do tratamento deve ser o
de manter os pacientes sem polidipsia, polifagia,poliuria
e sem determinar hipoglicemias 26. No entanto, estes dados
sao subjetivos e sua avaliacdo vai depender muito do grau

de informagao da crianca e dos familiares e da familiari

dade do médico com o paciente.

2. Avaliacao do crescimento: a insulina € um hormdnio essen
cial para o crescimento fisico normal pois atua sinergica
mente com o horménio de crescimento, promovendo anabolis

mo protéico, multiplicacdo e aumento do tamanhocehﬂarzs.

Segundo Drash 26 a manutencao do crescimento e da matu
ragao sexual sao um dos melhores indicadores da adequacgao da
homeostase energética, e o declinio destes indices pode ser cor
rigido pela correta administracao de insulina e com a normali

zacao da nutricao.
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Como o crescimento € um parametro de saide a longo pra
zo, seu declinio reflete alteragdes ja ocorridas devido ao mau
controle, nao sendo portanto um parametro de avaliagdo atil no

manejo diario destes pacientes.

3. Glicemia: A normalizacdo da glicemia deve ser tentada no

paciente diabético 17.

Medidas isoladas da glicose sanguinea, entretanto, nao
sao indices adequados para se avaliar a qualidade do controle

devido a sua extrema variabilidade 63

e ao fato de que ela nos
da a nogdao de como estd o metabolismo do paciente diabetico,
apenas no momento de sua realizacdo e nao reflete o controle

o

metab6lico nos demais periodos.

4. Glicosuria: é um dos exames mais freqglientemente utilizados
para se fazer a adequacao da dose de insulina e para se
avaliar o controle do diabetes. Tomando como base a glico
suria de 24 horas, medidas em gramas por dia, tem sido su
gerido,104que_pacientes bem controlados poderiam ter uma
perda urinaria de glicose de 0 a 25 g/dia;os regularmente
controlados, até 50 g/dia e os mal controlados, acima de

100 g/dia.

Alguns autores encontraram valores paradoxais entre gli
cemia e glicosuria e variagdes de controle de bom até mau no
mesmo dia e no mesmo paciente; quando avaliado por estes dois
parametros, e concluem que a determinacéo da glicose; tanto no

sangue quanto na urina, podem ser Gteis como um guia no "mane
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jo" da doenca tanto para o médico como para o paciente; porém,

nao como medida de -avaliacdo do grau de controle da doenca 63,64 .

5. Lipidios sanguineos: os estudos feitos a respeito de sua
utilizacdo como parametro de avaliacdo do grau de contro
le do paciente diabético, tém sido bastante conflitantes:

alguns autores 21, 65,9094

encontraram aumento significati
vo de elementos como colesterol, trigliceridios e beta 1i
poproteinas e uma diminuigéo de alfa lipoproteinas nos pa
cientes diabéticos quando comparados com normais e con
cluiram que estas alteragées poderiam estar relacionadas

com o grau de controle. Outros autores, entretanto, demons

traram que, em pacientes diabéticos, os niveis de coleste
rol e trigliceridios foram similares aos controles parea
dos por sexo e idade e que a concentragao de alfa lipopro

. . . . . 7
teinas foi significativamente maior °,

Ja Kennedy et all.53' concluiram que a concentragaode HDL
colesterol (alfa lipoproteina) foi semelhante aos normais e que
esta fracao lipoprotéica nao tinha relacao com o controle do

Diabetes.

Em decorréncia da grande variabilidade de resultados obti
dos pelos diversos autores e das evidéncias claras de que estes
parametros atualmente em uso (clinicos, glicemia, glicosuria,
crescimento e lipidios séricos), embora ﬁteis; sao insuficien
tes para a avaliagao da qualidade de controle dos pacientes dia
béticos, & que se tem tido muita dificuldade em se encontrar

uma relacao de causa e efeito entre controle e complicacgodes

tardias da doenca.
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A falta de um método que possa ser eficaz para um estu
do a longo prazo das relag¢des controle-complicacdes e também
util para a avaliacdo diaria do paciente diabético, aumenta es
tas dificuldades. A utilizacao de um novo teste, a dosagem de
hemoglobina glicosilada, como indicador do nivel plasmatico de
glicose por um periodo prolongado de tempo, surge atualmente,
como possibilidade de ser um método capaz de mostrar estas re
lacoes de causa e efeito e também de nos dar a idéia da gquali

dade do controle a curto prazo.

HEMOGLOBINA GLICOSILADA:

Rahbar, em 1968 82 cstudando a ocorréncia de hemoglobi

nas raras em 1200 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 diabé
ticas. Passou, entao, juntamente com outros colaboradores‘83,
a estudar pacientes diabéticos e isolaram esta hemoglobina,cuja
mobilidade cromatografica era maior e a denominaramde "hemoglo

bina diabética", atualmente conhecida como "Fast hemoglobina"

ou hemoglobina A,..

Mais tarde, verificou-se que esta hemoglobina ja havia

sido descrita por Allen et all., em 1958 5.

Nas pessoas adultas, a quase totalidade das hemoglobinas
contidas nas hemacias é de hemoglobina A, a qual compde mais
de 90% delas. As restantes (8 a 10%) sao formadas por HbA;c (4

a 6%), HbAja e Hbab (1 a 2%) e, possivelmente, por outros com

39
ponentes menores .
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O termo genérico para definir estas hemoglobinas meno
res € o HbAj, que sao idénticas a hemoglobina A, exceto pela
presenca a mais de uma molécula carregada negativamente cuja
posicao &€ no N-terminal final da cadeia beta. Esta substéncia
responsavel pela carga negativa, na HbAj., foi identificada;em
1975 15 como sendo uma molécula de glicose que, ao se ligar ao
N~-terminal através duma base de Schiff, forma uma "hemoglobi

na glicosilada" 10.

Existem evidéncias convincentes de que a glicosilagao
da hemoglobina A ocorre durante toda a vida das hemacias, na
circulagéo periférica. Como demonstraram Fitzgibbons et a11.30,
os eritrocitos mais velhos de pessoas normais e com diabetes
apresentam um aumento significativo das hemoglobinas Ala,Alb e

Ajc, gquando comparados com os eritrocitos mais jovens.

16 P :
Bunn et all. encontraram niveis reduzidos destas mesmas
hemoglobinas nos pacientes cujos eritrocitos tinham um tempo

de vida diminuido por hemolise.

Esta forma lenta de glicosilacdo & caracteristica de uma
reacdo ndo enzimatica e irreversivel, sendo que a sua manuten

cdo depende da concentracao de glicose sanguinea.

Com relagao aos 2 componentes menores destas hemoglobi

nas, alguns autores levantaram a possibilidade de que elas Uﬁﬂﬁg

e HbA,b) fossem precursoras da HbA,c, e com isto surgiu a duvi

da de se a glicose reagia diretamente com o N-terminal ou se

. P . . 3
algum intermediario poderia estar envolvido neste processo ’

95



16

. - 68 e
Mais recentemente, porem , verificou-se que ambas

(HbA.a e HbA.b) sao tambem modificagOes pds translacionais da

1 1

HbA, demonstrando que elas nao sao intermediarias na formacao
da hemoglobina Alc e que esta €& formada por reacdao direta da

hemoglobina com a glicose.

Em estudos mais recentes verificou-se que as posicoes

N-terminais nao sao as unicas que participam do processo de

36, 88

glicosilacgao » © que outras proteinas, além da hemoglobi

na podem sofrer esta glicosilacgao 14.

A glicosilacao, em se tratando entdo de uma reacao irre

1

com a morte da hemacia e, por isto, sua determinacao reflete o

versivel, uma vez formada a hemoglobina A ela sO desaparece

nivel cumulativo de glicose de algumas semanas a 2 ou 3 meses.

Baseados nestes fatos, Koenig et all. 57, 60

all. 35 e outros 87 propuseram a sua utilizacao como parametro

Gabbay et

de avaliacao do controle de pacientes diabéticos. A partir des
tas perspectivas, varios estudos tém sido realizados neste sen
tido, e varias tecnicas propostas 13 com uso, inclusive, de
"Kits" que simplificam a feitura do exame a partir da teécnica
Qriginalmente descrita por Trivelli e colaboradores 100 pois
esta era de dificil e ardua execucao tornando-se inviavel para

aplicacao pratica ou diaria. Em nosso meio, os estudos  inici

ais foram realizados por Cortes e colaboradores (24) em 1980.

Admitindo-se entao:

l. que a melhora do controle seja importante, se nao para evi
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tar as complicagbes tardias do diabetes, pelo menos para

retarda-las ou minimiza-las;

que o estudo do diabetes deva ser uma preocupacao cons
tante devido a sua alta incidéncia e as perspectivas de
gue novas técnicas terapéuticas possam proporcionar so

brevidas melhores, mais longas e até a cura da doenca;

que a busca de novos metodos, gque nos déem uma avaliacao
efetiva ou no minimo mais fiel em relacdo ao controle do
paciente diabético, deva ser insistentemente realizada,é

que definimos os objetivos do nosso trabalho.



OBJETIVOS
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OBJETIVOS

Estudar a correlagao entre Hemoglobina Glicosilada
e os demais parametros clinicos e bioquimicos clas
sicamente utilizados para a avaliagdao do controle
de pacientes com Diabetes Mellitus Insulinodepen

dente.

Analisar os parametros bioquimicos utilizados para
a avaliagao do controle dos pacientes com Diabetes

Mellitus Insulinodependente.



CASUISTICA E METODOLOGIA
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CASUISTICA

POPULACAO DE REFERENCIA:

Pacientes com diagnostico de Diabetes Mellitus Insulino
dependente acompanhados‘pela especialidade de Endocrinologia
Pediatrica do Departamento de Pediatria, Setor de Ciéncias da
Saide da Universidade Federal do Parana, no Hospital de Clini

cas.

POPULACAO DE ESTUDO:

Foram estudadas 51 criangas com idade variando de 1 ano
e 10 meses a 18 anos e 1l meses, com média de 10.3 anos, sendo

28 do sexo masculino e 23 do sexo feminino.

CRITERIOS DE EXCLUSZAO:

Os critérios adotados para excluir pacientes de nossa
amostragem foram: 1) pacientes com seguimento,no Departamento,
inferior a 2 meses; 2) pacientes que ndo retornaram para ava

liacdao no periodo de 1 1/2 a 3 meses.

GRUPO CONTROLE:

Fizeram parte deste grupo 51 criancas clinicamente nor

mais e sem antecedentes familiares de diabetes, as quais foram
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pareadds por sexo e idade, sendo a idade com diferenga inferior

a 6 meses e a média neste grupo, foi de 10.0 anos.

CARACTERISTICAS DA POPULAGAO DE ESTUDO:

A grande maioria dos pacientes € oriunda do interior do
Estado, de zona rural, ou da periferia da cidade de Curitiba e
segue uma orientac¢ao basica quanto ao tratamento e seguimento,

que consta do seguinte:

A) 1Insulinoterapia: a base da terapéutica insulinica utiliza

da pela especialidade consta de uma aplicacdo diaria de in
sulina NPH, feita pela manha, junto com a primeira refei
¢do. O ajuste das doses & baseado nos resultados de avalia
¢do de glicosuria e cetonuria, as quais sao realizadas com
os reativos de Benedict, Rothera e Hidrdoxido de Amonio. Esta
avaliagado €& realizada 3 a 4 vezes ao dia, antes das princi
pais refeigées e dependendo dos resultados, ajusta-se a do
se de insulina, na manha seguinte, de acordo com o esquema

exemplificado em anexo.
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Observacoes

Considera-se
"normal" e por
isto mantém-se

a mesma dose.

Glicosuria elevada, mas
sem cetonlria;espera-se
maisum dia. Se voltar a

dar elevada,aumenta-se
2 U. no 39 dia.

Como além da elevacgao
da glicosuUria apresenta
cetonuria, aumenta-se

2 U. ja na manha sequinte.

Glicosuria negativa,
mesmo que uma unica
vez ao dia, diminui-se

2 unidades.

Glicosuria negativa com
cetonuria; diminui-se
4 U., pois este resulta

do & interpretado como
fenomeno de Somogy (ce
tonuria Paradoxal).



24

Embora seja esta a orientacao basica, alguns pacientes

sdo mantidos com glicosiria negativa 1 ou 2 vezes ao dia,enquan

to outros diminuem a dose com glicosiria de (+) pois nesta si

tuagdo ja manifestam sintomas de hipoglicemia. Da mesma forma,

alguns pacientes aumentam a dose de insulina, mesmo que apre

sentem glicosGria de (+++) uma uUnica vez.

B)

C)

Alimentacado: a orientacdo alimentar dada aos pacientes dia

béticos acompanhados pelo Departamento, obedece aos seguin
tes critérios, que sdo os preconizados principalmente por

32

Francois & Gillet , € considerados por eles, como de boa

qualidade:

1. a alimentacdo deve ser normal e nao fixada previamente,
em termos de calorias, porém, com distribuicao adequada

de carboidratos, proteinas e lipidios;

2. ela deve ser fracionada, isto é, refeicOes pouco abundan

tes e varias vezes ao dia;

3. devem ser evitados acicares de absorcao rapida, admitin
do-se exce¢Oes apenas em ocasigoes especiais como festas,

aniversarios, etc;

4. deve ser controlado o fornecimento lipidico e as gorduras

saturadas de origem animal.

Exercicios: a atividade fisica €& recomendada e deve ser pro

gressiva antes de alcancar uma eventual participacdo em com

peticoes. Como os exercicios podem aumentar a absorcao de
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insulina no seu local de aplicacdo, devido ao aumentodo flu
x0 sanguineo 91, recomenda-se aplica-la em locais que nao
serao muito utilizados durante a realizagéo do exercicio.
Outra recomendacao importante feita aos pacientes € de que
aqueles gue irdo praticar qualquer tipo de exercicio devem
ter sempre a mao alguma fonte de hidrato de carbono,para evi
tarem eventuais hipoglicemias. Com excecao de esportes peri
gosos como natacao em mar aberto, por exemplo, nenhum outro

tipo de atividade fisica é contra-indicada.

D) Controle e seguimento: 0s pacientes acompanhados no Departa

mento sao treinados na aplicacao da insulina, bem como na
realizacdo e interpretacao das pesquisas de glicosuria e ce
toniria. ApOs 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. Aléem da avaliacdo clinica completa,da dosagem de gli
cemia e de glicosuria de 24 horas, feitas em todo retorno,
no minimo a cada 6 meses sdo realizadas dosagens de lipidios
totais, colesterol e trigliceridios e pelo menos a cada 2
anos eletrocardiograma, eletroencefalograma, exame de fundo
de olho e proteinuria de 24 horas com a finalidade de ava
liar a qualidade do controle e detectar precocemente as com

plicacbes da doencga.

METODOLOGIA

Em todo paciente diabético vindo ao ambulatorio de Endo
crinologia Pediatrica e que tinha seguimento na especialidade,

superior a 2 meses, eram feitas avaliacdo clinica bem como do
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sagens de glicemia de jejum e glicosuria em urina de 24 horas

e entao marcado um retorno para um periodo minimo de 1 l/2 me

ses e maximo de 3 meses. Neste retorno foram feitos 2 tipos de

avaliagoes da qualidade do controle:

Avaliacdo clinica: o exame clinico completo foi realizado pe

lo autor e dado énfase aos seguintes parametros:

relato ou nao de poliuria, polidipsia,polifagia e nictaria
relato ou néo de sintomas de hipoglicemia como fome inten
sa fora do horario, astenia, sudorese, irritabilidade sem
causa aparente, palidez, tremores, alteracdo do comporta

mento, lipotimia e convulsdes.

tipo de manifestacao clinica nao relacionada com diabetes,
independente de ser manifestagao grave ou nao.

Crescimento: se estava ou ndao mantendo um mesmo canal de
98
e

crescimento pela tabela de Tanner et all. se estava
abaixo ou acima do 39 percentil.

Alimentacao: se tinha horario para se alimentar, se havia

distribuigao normal de carboidratos, gorduras e proteinas
na dieta e se cometiam abusos com os hidratos de carbono.
Para efeito de uma avaliagao mais objetiva e de analise
estatistica, estes parametros clinicos foram divididos e
considerados da seguinte maneira, sendo dado aos itens pon

tos de 1 a 5, conforme a sua gravidade.
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CRESCIMENTO: Mantendo um mesmo canal . . «. « « « « .« o 1
Desviando para cima . . « « « « o o« o o« o 2
Desviando para baixo. . . . . ¢ « ¢« « « . 3

INTERCORRENCIAS: Sem intercorréncias . . . « « « ¢« « « « o 1
Com intercorréncias . . . « « « « o « « « 2

ALIMENTACAO: Adequada, segue horario e preenche os pa
rametros de boa qualidade . . . . . . . . 1

Regular: preenche os parametros anterio
res, porém comete abusos com hidratosde
carbono. . . . . ¢ v f h he h e e e e W 2

Inadequada: comete abusos freqlentes com

hidratos de carbono ou lipidios,ou pouca
proteina, ou sem horario ou alimentacdo

hipercaldorica . . « . « ¢ + ¢« & « ¢« « « « 3

Foi considerado como apresentando horario adequado aque
les pacientes que fazem no minimo 5 refeicoes ao dia;e alimen
tacdo de boa gqualidade aqueles que seguem os parametros preco

nizados por Francois & Gillet (vide pagina 24).

CLINICA: Sem sintomas. . . . . . . . . . o . . . .1
Sintomas de hipoglicemia. . . . . . . . . 2
Polidria, polidipsia ou nictidria ocasio
NaiS. « « ¢ ¢ ¢ ¢ o o o« 4 o o o o o o « o 3
Polidipsia, poliGria ou nicturia + polifa
i@ + v 4 it 4 e e e e e e e e e e ees o 4
Sintomas de hipoglicemia e de hiperglice

Mid. v & & ¢ o o o o o« o o o o o « o« o «o 5
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2. Avaliacdo bioquimica: em todos os pacientes, foram realiza

das as determinacoes de glicemia, glicosuria,estudos dos 1i

pidios e dosagem de hemoglobina glicosilada.

- Glicemia e glicosuria de 24 horas: a determinacdo da gli
cemia de jejum foi realizada em sangue venoso hepariniza
do, colhido antes da aplicagao da insulina.

Para a determinacdo da glicosuria, a urina foi diluida a
1:100 com agua destilada.
A glicose em ambas foi dosada pelo método da Orto-toluidi

- = s ~ 47
na, apos previa desproteinizacao .

- Estudo de lipidios: para este fim, o sangue foi colhido
de veia periférica, sem anticoagulante, com jejum pPrévio
de, no minimo 10 horas, e os exames realizados apdos sepa
racdo do soro por centrifugacao. Os lipidios totais foram
dosados pela reacao da Sulfo-fosfo-vVanilina 19, 34, 55}

colesterol pelo método de Huang modificado 81 ¢ os trigli

ceridios pela técnica de Fletcher 31.

A eletroforese das lipoproteinas foi realizada de acordo

com as técnicas de Baets e Lezy 6, Chin e Blankenhorn 22,

7
Kampen e Ploeg >0 e Messerschimidt e Sedee O.

~ Hemoglobina Glicosilada: a sua determinacdo foi realizada
com sangue venoso heparinizado, colhido em jejum e antes
da aplicacao 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 am

biente para posterior utilizacao da tabela de conversao
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para diferentes temperaturas, fornecida pelo proprio fa
bricante.

Apos a eluicdo das 2 fragoes (hemoglobina glicosilada e
"outras hemoglobinas"), a absorcao foi lida em espectrofo
tometro Coleman Junior em 415 nm. Com a leitura da absor
cao feita em unidades de densidade otica, a percentagem
de hemoglobina glicosilada foi calculada pela seguinte for
mula, que faz parte das orientag¢des contidas no "Kit".

A

% Fast hemog.: X 100%
A + 5H

Onde "A" € a absorcao da fracao "fast hemoglobina” e "H"
€ a absorcao das "outras fracdes" de hemoglobinas.
Todas as dosagens foram realizadas logo apos a colheita

do material.

GRUPO CONTROLE:

As determinacoes de glicemia de jejum e dos lipi
dios séricos foram realizadas em 51 controles com a fina

lidade de pareamento com os diabeticos.

A hemoglobina glicosilada foi determinada em ape

nas 36 controles, pois esta independe da idade e do sexo.

A glicosuria de 24 horas nao foi determinada neste

grupo.
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TRATAMENTO ESTATISTICO

l.

Foram efetuadas comparac¢oes de médias, dos parametros
biogquimicos analizados, entre controles e diabéticos,
utilizando-se o teste "t" de Student para a avaliagao

da significancia estatistica.

Foram feitas analises de correlacdo dos parametros cli
nicos e bioguimicos com a hemoglobina glicosilada,atra
vés do coeficiente de correlacdao de Pearson, sendo apli
cado o teste "t" de Student para avaliar a significan
cia estatistica; realizou—se, quando desejado, estudo

de regressdo linear pelo método dos quadrados minimos.



RESULTADOS
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RESULTADOS

Os dados gerais sobre sexo e idade dos pacientes e do

grupo controle estao contidos nos anexos.

1. DADOS CLINICOS

As tabelas de 1 a 5 evidenciam os dados clinicos dos

pacientes.

TABELA 1 - Médias, desvios e desvios padrdoes do tempo de du
racao da doencga, em anos, e da dose de insulina,

em unidades por dia, no grupo de 51 diabeéeticos.

limites
X S, S
inferior superior
tempo de doenga 3.92 0.38 2.75 0.41 10.0
dose de insulina 41.47 4.64 33.15 4.00 140.0

Os pacientes estudados apresentaram uma media de 3.92
anos de doenca, e, na época da realizacdo dos exames clini
cos e bioquimicos, recebiam, em media 41.47 unidades de in

sulina por dia.
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Nas tabelas 2, 3, 4 e 5, sao apresentadas as freqﬁén
cias absolutas e percentuais dos parametros clinicos analisa

dos nos 51 diabéticos.

TABELA 2 - Fregliéncias absolutas e percentuais para o para

metro "qualidade da alimentacao".

Qualidade da alimentacao F. absoluta F. relativa
alimentagao adequada 24 47.1%
alimentacao regular 7 13.7%
alimentagao inadequada 20 39.2%
TOTAL 51 100.0%

Conforme a tabela 2, verificamos que apenas 47.1% dos
casos apresentavam uma alimentacao adequada e que uma percen

tagem alta de pacientes, 39.2% tinham alimentacao inadequada.

TABELA 3 - Frequéncias absolutas e percentuais para o para

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 11 21.6%

TOTAL 51 100.0%
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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 - Frequéncias absolitas e percentuais para o para

metro "intercorréncias".

F. absoluta F. relativa
sem intercorréncias 27 52.9%
com intercorréncias 24 47.1%
TOTAL 51 100.0%

Conforme tabela 4, verificamos que 47.1% dos pacien
tes apresentaram algum tipo de intercorréncia durante o pe
riodo de 1 1/2 a 3 meses de seguimento. Entretanto, confor
me anexo 1 , a maioria delas eram de pouca gravidade como
infecgdes de vias aéreas superiores e outras possiveis viroses.Uma
percentagem pequena de pacientes apresentaram intercorren

cias mais importantes (vide anexo 1 ).

TABELA 5 - Freqléncias absolutas e percentuais para o pard
metro "sintomas clinicos".

Sintomas clinicos F. absoluta F. relativa
Sem sintomas 14 27.5%
Sintomas de hipoglicemia 9 17.6%
Polidipsia e poliuria ou 12 23.5%

nicturia ocasionais

Polidipsia, poliuria ou

nictliria frequentes e 8 15.7%
polifagia
Sintomas de hipoglicemia e 8 15.7%

de hiperglicemia,concomitantes

TOTAL 51 100.0%
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Cerca de 27% dos pacientes néo apresentaram sintomas
no periodo 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.

PARAMETROS BIOQUIMICOS:

As glicosurias e as glicemias dos pacientes diabéti

cos estao expressos na tabela 6.

TABELA 6 - Valores médios, desvios e desvios padroes das gli
cemias e glicosurias realizadas nas 2 consultas,

nos 51 pacientes diabéticos.

Parametros bioguimicos b S, s
glicosuria (g/dia) na 59.72 6.03 42.25
123 consulta
licosuria dia) na
El (g/dia) 64.64 6.37 45.10
23 consulta
licosuria dia) meédia
J (9/dia) 60.68 5.00 34.64
das consultas
1i ia 4 je dl
glicemia de jejum (mg/dl) 184.55 14.57 104.10
na 1@ consulta
licemia de jejum (mg/dl
gt jejum (mg/dl) 177.73 12.41 88.64

na 2@ consulta
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Os resultados expressos na tabela 6, evidenciam valo
res muito semelhantes para as glicosurias e glicemias,nas

2 determinacodes.

Diferencas dos valores bioquimicos entre diabéticos
e controles: as tabelas 7, 8 e 9 mostram valores médios,deg
vios e desvios padroes dos parémetros bioguimicos analisa
dos nos 2 grupos, diabéticos e controles, com as respecti

vas diferencas entre eles.

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

Student.

Diabéticos Controles

g s S X [ s
x X X

teste“t"

Glicemia 161.14 10.36 74.03 60.49 1.00 7.19 11.58++
media (mg/dl)
Hemoglobina
glicosilada 13.45  0.33  2.37  7.21 0.10 0.62 15.35++
(% do total)

++ = p < 0.01
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A tabela 7 evidencia a diferenca altamente significa

tiva entre os controles e diabéticos, tanto para o parame

tro glicemia como para a hemoglobina glicosilada,diferenca

esta mais evidente com a hemoglobina glicosilada.

TABELA 8 - Valores médios em mg/dl, desvios e desvios pa

droes dos lipidios totais;>colesterol e trigli

ceridios, nos diabéticos e controles, com as
respectivas diferengas entre eles pelo teste
"t" de Student.
Diabéticos Controles
- _ teSte Iltll
X Sy s X Sy s
lipidios a7 35 14.23  101.67 500.34 7.57 54.06  8.12 ++
totais
ocoleste
- 184.81 4.97 35.53 151.57 2.12 15.15 6.15 ++
rol
triglice
e, 53.81 3.00 21.42 45.92 1.64 11.74 2.31 +
ridios
+ P <0.05
++ p < 0.01
A tabela 8 evidencia as diferencas estatisticamente

significativas existentes entre o grupo controle e os dia

béticos para os 3 parametros bioquimicos analisados, e que

estas diferencas foram mais importantes com os lipidios to

tais e o colesterol.



38

TABELA 9 - Valores médios em mg/dl e em % do total,desvios
e desvios padrdes das lipoproteinas, nos diabé
ticos e controles, com as respectivas diferen

cas entre os grupos, avaliadas pelos teste "t"

de Student.
Diabéticos Controles teste "t"
X Sy s X Sy s

Beta em

o 359.88 10.86  77.60 263.25 5.0 35.79  8.08 s
Beta em

Gaem) 56:59  0.60 430  52.48 0.30  2.21  6.06 +
Pré Beta

oo/ 116.88 2.1 17.22 9421 2.21 15.83 6.92 ++
Pré Beta

Cioets 18.66 0.8 2.05 18.83 0.3  2.43 -0.39 N.S.
Alfaem  ,04 56 360 25.77 142.87 2.21 15.84 2.76 ++
(mg/dl)

Alfa em

Goem, 2473 049 353 28.67 0.37 270 -6.32 4+
N.S. = nao significativo

+

p ¢ 0.05

++ =p < 0.01

Conforme a tabela 9, verificamos que as trées fracoes
de lipoproteinas, guando medidas em mg/dl, apresentaram di
ferencas altamente significativas entre os grupos contro
le e de diabéticos. Quando estas fragoes foram determina
das como percentagem do total de lipoproteinas,notamos que

a fracdo Beta é significativamente mais elevada nos diabé
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ticos e que a fracdo Alfa é significativamente menor

neste mesmo grupo de pacientes.

3. HEMOGLOBINA GLICOSILADA E PARAMETROS CLINICOS E BIOQUI

MICOS: ANALISE DE CORRELACAO.

Nas tabelas 10 e 11 sao apresentados os resultados
das analises de correlacdo da hemoglobina glicosilada com
os demais parametros utilizados para a avaliacao do grau de

controle do diabetes.

TABELA 10 - Analise de correlacao da hemoglobina glicosila
da com os diversos parametros clinicos estuda

dos e as suas respectivas significancias.

Parametro clinico n r Significancia
Tempo de doencga 51 0.2145 0.065 N.S.
Dose de insulina 51 0.1690 0.118 N.S.

Qualidade da

) 51 0.4307 0.001 * %
alimentacao
Crescimento 51 0.0006 0.498 N.S.
Intercorréncias 51 '0.1656 0.123 N.S.
Clinica 51 0.2794 0.024 *

(sintomas clinicos).

N.S..

*
* %

nao significativo
p < 0.05
p.< 0.01
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Dentre os parametros clinicos,a "qualidade da alimen

tacao" e os "sintomas clinicos" foram os dois

anicos

que

mostraram correlacao significativa com a hemoglobina glico

silada, correlacdo esta, mais evidente, a nivel de 1%, com

a alimentacao.

TABELA 11 - Analise de correlacdao da hemoglobina glicosila

da com os diversos parametros biogquimicos estu

dados e suas respectivas significancias.

Parametro bioquimico n r Significancia
Glicosuria 12 consulta 49 0.064 0.331 N.S.
Glicostria 23 consulta 50 0.192 0.091 N.S.
Glicosuria média 48 0.207 0.079 N.S.
Glicemia 1@ consulta 51 0.239 0.045 *
Glicemia 22 consulta 51 0.506 0.001 * %
Glicemia média 51 0.471 0.001 * %
Lipidios totais 51 0.395 0.002 *
Colesterol 51 0.266 0.029 *
Trigliceridios 51 0.312 0.013 *
Betalipoproteina 51 0.424 0.001 * %
(mg/dl)
Betalipoproteina
* %
(3 do total) 51 0.347 0.006
Pre-betalipoproteina 51 0.280 0.023 *
(mg/dl)
Pré-betalipoproteina _
(3 do total) 51 0.204 0.075 N.S.
Alfalipoproteina 51 0.097 0.249  N.S.
(mg/d1)
Alfalipoprotelna 51 -0.304 0.015 *

(% do total)

N.S.
*

* %

p < 0.05
p < 0.01

nao significativo
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Os valores de hemoglobina glicosilada mostraram cor
relacdo altamente significativa,a nivel de 1%,com os valo
res de glicemia na segunda consulta, glicemia média, lipi
dios totais e betalipoproteinas. Mostraram, também,corrg
lagdo significativa, a nivel de 5%,com os valores de gli
cemia na primeira consulta, colesterol, trigliceridios e

pré-betalipoproteinas.

A hemoglobina glicosilada ndao mostrou correlagao com
as glicosirias, com os valores de pré-betalipoproteinas em

% do total e com as alfalipoproteinas medidas em mg/dl.

A dGnica correlagdo negativa entre a hemoglobina gli
cosilada e os diversos parametros bioguimicos analisados

ocorreu com a percentagem do total de alfalipoproteinas,

As figuras de 1 a 4 representam os valores de hemo
globina glicosilada e os paradmetros bioquimicos cuja ana
lise de correlacido foi significativa a& nivel de 1%,no gru

po de diabéticos, e as respectivas equagdes de regressao.
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FIGURA 1
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1950 Y = 0,01357 x + 11.03982

1853

1256

1659

B62

121

174

0 o) 727 2k 2] 98 275 272 ) 305 3903

Figura 1 - Valores de hemoglobina glicosilada Glicemia 22
em relacdo a glicemia na 22 consul consulta
ta no grupo de diabéticos. A linha (mg/al)
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DISCUSSAO

PARAMETROS CLINICOS:

1. Alimentacao

A maior significancia observada nas correlacgdes entre he
moglobina glicosilada e os parametros clinicos foi com a quali

dade da alimentacao (p < 0.01); como vemos na tabela 10.

Esta alta correlacgao, aparentemente surpreendente, vem
apenas confirmar a importancia deste item na qualidade do con
trole de pacientes diabéticos insulinodependente, uma vez que
ela, como mostrados em outros topicos, tem influéncia decisiva

em varios parametros de avaliacao do controle.

As necessidades nutritivas das criancas diabéticas sao

- . . 2, 91
semelhantes as das criancas normais .

Para se conseguir uma alimentac¢dao normal nestes pacien
tes, @ fundamental que se dé uma boa orientacdo aos pais e as
criancas, no sentido de mostrar-lhes as caracteristicas quali
tativas e quantitativas aproximadas em calorias dos principais

alimentos.
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Estas necessidades nutritivas devem ser satisfeitas para

que ocorra crescimento e desenvolvimento normais.

A dieta restritiva, embora tendo tradicionalmente uma

posicao de importadncia no tratamento de criancas diabéticas,
. 25 - -~

acreditamos, como Drash , que suas razoes sao,provavelmente,

mais historicas do que cientificas.

Por isto, preferimos utilizar-nos de termos como "neces
3 : : n n O n 91 3
sidades nutritivas" ou "planos de refeigoes e seguimos a
. ~ . . 32 . ~

orientacao de Francois e Gillet , de gue a alimentacao do
diabético deve ser repartida em varias refeicbes pouco abundan
tes,que é preciso limitar os acucares de absorg¢do rapida, que
é preciso limitar o fornecimento de lipidios até um maximo de
35% das calorias diarias, mantendo-se uma constancia na inges
tao de carboidratos e evitando-se abusos destes elementos, em
bora concordamos que em ocasioes especiais como festas, eles

devem ser permitidos.

O objetivo imediato de se observar estas necessidades
nutritivas no paciente diabético, além de manter o requerimen
to nutricionhal, € o da prevengdo de variagoOes excessivas na
concentracdo sanguinea de glicose e o objetivo a longo prazo €

o de minimizar as complicagoes vasculares da doencga.

. . 32 Co s am . .

Como mostraram Frangois e Gillet , a incidencia de mi
croangiopatia aumenta em funcdo de varios fatores como:antigui
dade da doenca, seu equilibrio, a existéncia ou nao de pertur

bagoes lipidicas e excesso de peso. Segundo estes autores, a
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“Unica explicacdo possivel das diferencas encontradas entre po
pulacOes anglo-saxas e a.francesa no que diz respeito a freqién
cia de angiopatias, menor nos franceses, sdo as diferencas nos
habitos alimentares de ambas as populacgdes, pois as criancgas

diabéticas anglo-saxds consumiam mais gorduras.

Um fator limitante do sucesso na alimentacao de pacien
tes diabéticos, sdo as condigdOes soOcio-econdmicas familiares
que podem ndo permitir a utilizacdo adequada dos alimentos re

comendados.

Em nosso trabalho, 47.1% dos pacientes foram considera
dos como fazendo uma alimentacdo adequada, pois, em sua dieta
ocorria distribui¢do regular de carboidratos, proteinas e lipi

dios e faziam suas refeigbes em horarios regulares.

Considerando como alimentacao "regular" os que apresenta
vam uma dieta adequada qualitativamente, porém cometendo abu

sos com carboidratos, tivemos 13.7% dos pacientes.

Alimentacdo inadequada, isto &, ingestao insuficientede
proteinas, .abusos frequentes,ou auséncia de horario parase ali

mentar, foi constatada em 39.2% de nossos pacientes (Tabela?2).

Esta alta percentagem de alimentacao inadequada ocorreu,
principalmente, em virtude do baixo nivel socio-econdmico da
maioria de nossos pacientes, sendo que alguns nao tinham condi
coes minimas de fazer uso rotineiro de proteinas como carnes,

ovos e leite.
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Com base neste dado, de gue mais da metada de nossos pa
cientes nao apresentavam uma alimentacao adeguada, acreditamos
que éste parametro clinico tenha anresentado influéncia impor
tante nos resultados de avaliacao de alguns parametros biogui

micos, como sera discutido mais adiante.

Por outro lado, o alto indice de correlacao, observado
entre alimentacao e hemqqlobina glicosilada, vem mostrar-nos
gue a melhoria na qualidade de alimentacdo de nossos pacientes
deva ser incentivada, modificando-a, nao no sentido restritivo
ou hipocaldrico, mas sim, na distribuicdo percentual dos diver
sos elementos, principalmente das proteinas e das gorduras (co
lesterol e gorduras saturadas), pois estes dois elementos sao,
como discutidos mais adiante, os principais envolvidos com = ©

contrOle da doenca.

Embora sabendo gue a possibilidade de se mudar a alimen
tacdo dos pacientes dependa muito mais das condicoes sbcio-eco
ndmicas e culturais de uma populacao, do cue da interferéncia
direta do médico, acreditamos que se isto nao for feito, as con
seqiéncias a médio e longo prazos poderao ser muito sérias, em
virtude, principalmente, de complicacgOes vasculares, que certa
mente aparecerao precocemente, como bem demonstradas por Fran

cois e Gillet 32.
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2. Crescimento

Como a insulina & um hormonio que atua sinergicamente
com o0 hormonio de crescimento, promovendo anabolismo protéico,
multiplicagéo e aumento do tamanho das células, ela é essencial
para o crescimento normal 25. Antes da disponibilidade de in
sulina e mesmo durante os anos em que ela era usada apenas na
forma de agdo rapida, a deficiéncia de crescimento era um acha
do clinico caracteristico da crianga com diabetes. ApGs a in
trodugao da insulina de agao longa e intermediaria, um atraso
importante do crescimento & observado menos frequentemente 25.
Estudos mais recentes sobre o crescimento fisico de criancas
diabéticas documentaram uma reducdao pequena na estatura, no pe
so e na maturacao Ossea destas criangas, apds varios anos de

doenga 11s 56, 93, 102, 103

White 103 nao encontrou diferencas significativas entre
o crescimento de diabéticos e o de jovens americanos normais.
Lestradet e Megevand 60 encontraram 7% de retardos estaturais
inferiores a 2 desvios padroes, em seu estudo com 1500 jovens
diabéticos. Segundo estes autores o crescimento de criancgas
diabéticas corretamente tratadas com insulina desde o inicio de

sua doenca € idéntido ao de outras criancgas.

26 - . . -
Drash também afirma que o crescimento e um dos melho
res indicadores da homeostase energética, e o seu declinio em
diabéticos, pode ser corrigido pela correta administracéo de

insulina e normalizacdao da nutricéao.
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Em nosso trabalho, 70,6% das criancas (tabela 3) apre
sentavam um crescimento normal, pois vinham mantendo um mesmo

canal gquando avaliadas pela tabela de Tanner et. all. 98.

De nossos 51 pacientes, 7,8% apresentavam um desvio pa
ra cima no canal de crescimento, o que poderia sugerir uma fa
se de recuperacgao deste crescimento, em fungao de um controle

mais adequado de sua doenca, neste periodo.

Se somarmos estas percentagens, verificamos gue aproxi
madamente 78% de nosso pacientes apresentavam um bom desenvol
vimento estatural. Levando em consideracao as caracteristicas
sdcio-econdmicas de nossa populac¢ao de estudo, podemos sugerir
que a percentagem de 21,6% de atraso do crescimento para as nos
sas condicées, € um indice esperado, embora faltem trabalhosna
cionais neste sentido, para podermos fazer uma comparacao mais
adequada. Em trabalho apresentado no XV Congresso Brasileirode
Endocrinologia e Metabologia, Cordeiro de Souza, M.N. e colabo
radores 23, mostraram, em estudo com 108 criangas diabéticas ,
que a estatura final delas nao foi afetada de maneira signifi
cativa, embora neste trabalho, as criangas eram todas de clas

se média e alta.

Dos nossos 51 pacientes, 6 (aproximadamente 11%) apre
sentavam um déficit importante de seu crescimento, isto é&,abai
xo do 39 percentil, sendo que 5 delas , ja chegaram ao servigo
com sua estatura abaixo do 39 percentil (vide anexo 1), percen
tagem esta gue nao & muito diferente da observada por Iestradet

59
e Megevand que foi de 7%.



53

No estudo da andlise de correlacao entre hemoglobina gli
cosilada e crescimento, verificamos que esta correlacao nao
foi significativa, o que poderia ser explicado pelo fatode aue
O crescimento & um parametro de avalia¢ao a longo prazo, isto
€, ele denota alteracoes importantes ocorridas no controle do
diabetes por longos periodos, e a hemoglobina nos mostra esta

avaliacao por periodos mais curtos, de 2 a 3 meses.

Um aspecto importante a ser salientado € que, apesar da
nao correlacao entre estes dois parametros, verificamos (anexo
1) que os 6 pacientes que estavam abaixo do 3?9 percentil tinham
niveis elevados de hemoglobina glicosilada, com uma média ég
tre eles de 15,1%, mostrando com isto que eles eram pacientes
que realmente tinham um controle inadequado de suas glicemias

ou de sua doenca.

3. Sintomas clinicos

Um dos principais objetivos do tratamento da criang¢a cam

diabetes é o controle de seus sintomas 26.

. . 32 . . =

Achamos, como Francois e Gillet , que a crianca diabe

tica corretamente tratada, ndo deve apresentar polidria, poli
dipsia e polifagia, menos ainda cetoacidose e deve ter o menor

numero possivel de acidentes hipogliceémicos.

Em nosso trabalho, verificamos que aproximadamente 39%
dos pacientes (tabela 5), apresentaram sintomas tidos como de

hiperglicemia ou de um controle inadequado da doencga.
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Episdédios compativeis com hipoglicemias ocorreram em
17.6% dos pacientes e a concomitdncia de sintomas de hipoglice

mia e hiperglicemia foi observada em 15,7% deles.

Os restantes 27.5% nao apresentaram nenhum sintoma rela

cionado ao diabetes durante o periodo de estudo.

Embora ndo tenhamos dados de literatura para fazermos
comparacao, esta incidéncia de aproximadamente 72% de pacien
tes que apresentaram sintomas clinicos, a principio 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, polidipsia, poliuria ou
nictuiria e polifagia, e apenas 2, com sintomas de hipoglicemia

severa (casos 1 e 9).

Este numero de pacientes com sintomas mais especificos,
ou seja, 10 casos (aproximadamente 20%), representa, na verda
de, uma percentagem baixa de pacientes com sintomas clinicos,
que poderiam estar relacionados com um controle inadequado da

doenca.

Os demais apresentaram sintomas leves como poliuria e
polidipsia ocasionais, fome fora do horario,irritabilidade, pa
lidez e sudorese, 0s guais poderiam até ndo estar relacionados

com um mau controle da doenga.

A correlagao entre estes sintomas clinicos e a hemoglo
bina glicosilada, em nosso trabalho, foi significativa ( tabe

la 10).
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Embora existam centenas de trabalhos,na literatura, cor
relacionando a hemoglobina glicosilada com o controle do Diabe
tes Mellitus; poucos se preocuparam em correlacionda-la com os

parametros clinicos de avaliacao da doenca.

Gonen et all. 40 encontraram nivel de significancia bas
tante alto entre hemoglobina glicosilada e um escore clinico,
embora eles ndo tenham especificado quais os parametros anali
sados,

Tze et all. 101

, estudando 115 diabéticos insulinodepen
dentes, encontraram correlacao altamente significativa com o
"controle" do diabetes, baseando-se em uma escala onde foram:a
valiados diversos parametros clinicos e bioguimicos como fami
liaridade pessoal do autor com os pacientes, episddios de hipo
glicemias, sintomas referentes a hiperglicémia, dieta, cresci

mento, glicemia de jejum, glicosiria de 24 horas e teste urind

rio realizado em casa, pelo paciente.

A correlacao significativa observada em nosso trabalho,
entre a hemoglobina glicosilada e os sintomas clinicos, foi pa
ra nds, surpreendente, uma vez que os sintomas avaliados sao
subjetivos e dependem, portanto, da capacidade de informacao
dos pais e dos pacientes, os quais, em nosso trabalho, eram,na

grande maioria, de nivel cultural baixo.

Por outro lado, este resultado mostra-nos que estes "sin

tomas clinicos" devem ser sempre avaliados com critério e in

teresse, uma vez que eles podem fornecer-nos dados importantes
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para a avaliacgao do controle do diabetes, a despeito de sua sub

jetividade.

A analise de correlacéo realizada em nosso trabalho, en
tre a hemoglobina glicosilada e tempo de duracéo da doenga, he
moglobina glicosilada e a dose de insulina, mostrou que ambas
as correlacOes nao foram significativas (tabela 10).

Tze et all.101 tambem ‘observaram ‘que nao havia correla
c¢do entre a hemoglobina glicosilada e a idade dos pacientes,se
X0 e nem com o tempo de duracéo da doencga.

Trivelli et all.loo, em seu estudo com 75 adultos diabé
ticos, referem que a proporcao de hemoglobina glicosilada é
aparentemente, independente da idade dos pacientes e do tempo
de duracao da doencga.

; 38

Ja Goldstein et all. , em seu estudo com 180 criangas
e adolescentes diabéticos, observaram que, excluindo aqueles
pacientes recém-diagnosticados, a hemoglobina glicosilada mos
trou correlacao altamente significativa com a duracao da doen

ca ( p< 0.001).

4, Intercorréncias

Alterag¢oes agudas no controle do diabetes com acentua
cao da hiperglicemia, glicosliria e cetonuria, comumente resul
tam de intercorréncias como infecgdes e "stress“ emocional, as
quais aparentemente induzem a um estado temporario de insensi

bilidade insulinica 25.
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Trivelli et all.loo, estudando 75 adultos com diabetes,
encontraram 6 deles com altos niveis de hemoglobina glicosila
da, sendo que 3 apresentavam pneumonia, o que poderia sugerir
uma relacao entre a presenca desta intercorréncia com os niveis

de hemoglobina glicosilada.

De maneira inversa, analisando 3 de seus pacientes que
estavam hospitalizados por doencas infecciosas, observou gue
eles apresentavam apenas um aumento moderado nos niveis destas

hemoglobinas.

Em nosso trabalho, durante o periodo de estudo, 52.9%dos

pacientes ndo apresentaram intercorreéncias.

De nossos pacientes, 24 deles,correspondente a 47.l%apq§
sentaram algum tipo de intercorréencia, sendo que na grande maiQ
ria deles (17 casos), elas foram do tipo infecciosas e todas
infeccoes leves como piodermites, furunculose, amigdalites e
infecgOes de vias aéreas superiores (anexo 1l). "Stress" emocio
nal verificamos em 3 dos pacientes e eles foram caracterizados
por inicio em atividades escolares e realizagao de provas nas

escolas.

Seis (6) pacientes apresentaram intercorréncias mais im
portantes (casos 9, 10, 21, 28 , 37 e 40 ), como podemos ver no

anexo 1.

Embora a presenca ou ndo de intercorreéncias nao tenha

apresentado correlagao com a hemoglobina glicosilada, verifica
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mos que os 6 pacientes que apresentaram as intercorréncias mais
sérias foram alguns dos que tinham niveis de hemoglobina glico

silada mais elevados, com média entre eles, de 16.0%.

Estes dados sugerem que intercorréncias leves podem nao
influir de maneira decisiva no controle da glicemia de pacien
tes com "Diabetes Mellitus Insulinodependente", mas que,sem dua
vida, intercorréncias graves afetam sensivelmente o controle

da glicemia destes pacientes.

PARAMETROS BIOQUIMICOS

1. Hemoglobina glicosilada

A associacdo do aumento de hemoglobina glicosilada com

"Diabetes Mellitus" tem sido demonstrada por diversos autores

4, 37, 38, 75, 76. As determinagdes dos niveis destas hemoglo

binas, mostram em varios trabalhos publicados,que em normais
os valores sao semelhantes em todos eles e que existe uma dife

renca estatisticamente significativa entre normais e diabéticos.

Em adultos normais, as médias de hemoglobina glicosila
: i 37
da referidas na literatura sao de 7.6 + 0.6 ; 8.0 + 0.8 :

4 .
7.45 + 0.11 "0y 8.2+ 1.2 %Y 6.5 + 1.5 76 e 6.5 4+ 1.5100,

Em criancas normais, as médias sdo muito semelhantes a

75, 76

dos adultos. Paulsen em duas publicagoes obteve meédias

35
de 6.9 + 1.2 e 6.9 + 1.7 respectivamente. Gabbay et all. en
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contraram média de 7.0 i 0.9%. Em dois outros trabalhos, que

38,101 e onde foi dosada apenas a

incluiram criancas normais
fracdo AjC da hemoglobina, as médias respectivas foram 5.34 +

0.74 e 4.33 + 0.39%.

Estas médias, proporcionalmente, sao semelhantes as de
terminagbes das trés fracoOes, Aja,b,c feitas por Paulsen e
Gabbay et all., pois as fracoes Aja e A1b correspondemde 1a 2%

do total de hemoglobina e a fragdo Ajc de 4 a 6% 39.

Entéo, se a fragéo Aja+b corresponde a aproximadamente
1/3 da fragao Ajc, somando-se aos valores de 5.4% e 4.33%, 1.7
e 1.4, correspondentes a 1/3, os valores médios obtidos por es
tes autores para as 3 fragées seriam 7.1% e 5.7% respectiva

mente.

Como mostrado na tabela 7, os valores médios obtidos em
nosso trabalho; em 36 criangas normais, X de 7.213:0.62%,foram
muito semelhantes aos resultados obtidos para adultos e crian

cas normais em toda literatura.

Com relacao aos valores de hemoglobina glicosilada em
diabéticos tratados com insulina, os resultados obtidos pelos
diversos autores, embora com diferencas maiores das obtidas com

normais, sdo também bastante proximos.

Em 225 diabéticos adultos, tratados com insulina,Aleyassine

4

et all. obtiveram média de 12.3 + 0.17%.

Em estudo nacional realizado com 29 pacientes adultos

Gigliotti e outros 37 obtiveram uma média de 13.2%.
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Em dois outros estudos com adultos diabéticos,Gonen et

40 41

all. obtiveram média de 12.5 + 0.77% e Graf et all. 12.7

+ 3.4%.

Em criancas diabéticas insulinodependente, de evolugao
mais instavel e portanto, de controle mais dificil seria de
se esperar variag¢Oes maiores nas médias de hemoglobina glico
silada obtidas pelos diversos autores, contudo,estas variagoes

nao foram observadas.

Paulsen 75, estudando 32 criancas, obteve média de 13.4%
com variacOoes de 10 a 22%. Em outro trabalho da mesma auuna76,

a média foi de 13.7 + 2.4%.

35 -
Gabbay et all. "7, em seu estudo com 220 diabeticos in
sulinodependente, obtiveram média de 13.2 + 2.3% e Trivelli et

all.100

estudando 74 criahgas encontraram média de 12.4 + 3.1%,
Um trabalho importante a ser analisado &€ o publicado por
Goldstein et all. 38, onde eles estudaram e fizeram determina
¢Oes de hemoglobina glicosilada, apenas da fracdo Ajc, em 180
criancas e adolescentes submetidos a um programa de tratamento
"agressivo" com duas injeg¢Oes diarias de insulina e dieta con
trolada, para a obtencdo de um controle mais adequado da doen
ca. Obtiveram médias de 10.0%+ 0.2% nos diabéticose5.34 + 0.74% em

normais.

Esta sua média, que € um pouco menor do gque o dobro dos

normais, € muito semelhante a dos trabalhos citados anterior
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mente, pois, se computarmos mais 1/3 deste valor,que seria teo
ricamente a quantidade das fragoes Aja+b, obteriamos uma média

aproximada de 13.3%.

A média de 13.45% obtida com as nossas 51 criancas do
Departamento de Pediatria da Universidade Federal do Parana,
com variagoes de 9.8% a 19.5% € semelhante, ou até mesmo igual

a destes trabalhos publicados na literatura.

E importante lembrar que nosso estudo foi realizado com
criancas, na sua maioria, de nivel socio~econdmico e cultural
baixos, com problemas sérios para fazer uma alimentacao adequa
da, seguir as orientacoes com relacdao aos exames laboratoriais,
as visitas ambulatoriais, as doses e mesmo a aquisicdo de insu

lina.

Apesar destas dificuldades,os niveis de hemoglobina gli
cosilada foram iguais ou muito proximos aos obtidos pelos auto
res com seus trabalhos realizados em paises mais desenvolvidos
e a outros, como o0 de Goldstein et all. 38,onde as criancgas fo

ram submetidas a um rigido controle de sua doencga.

Estes dados, pela sua importancia, levantam entao,as se

guintes questoes:

1. As nossas criancas diabéticas estarao sendo bem con

troladas, apesar de todas as dificuldades?
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2. Tanto os pacientes de literatura quanto os nossos, vém
apresentando um controle inadequado de sua doenga,em
funcao da instabilidade deste tipo de diabetes e da
inadecuacio das medidas terapéuticas disponiveis até

O momento?

3. Sera que a hemoglobina glicosilada, na verdade, nao
refletiria o grau de controle da doencga, mas apenas
registraria a presenca de hiperglicemia, como sugeri

do por Bar-or et all. 7.

Estas questdes poderao ser resolvidas em um futuro prod
ximo, quando se fizerem estudos prospectivos bem controlados,
com diversos grupos de pacientes tratados de maneira diferen

te.

Com relacao as diferencas entre as médias de hemoglobi
na glicosilada dos controles e dos diabéticos,_ todos os traba
lhos mostram uma diferenca altamente significativa entre os

dois grupos 4, 37, 38, 40, 41, 75, 76,100

Em nosso trabalho, a diferenga entre estes dois grupos,
avaliada pelo teste "t" de "Student", foi altamente significa
tiva, com um "t" de 15.35%; diferenca esta que foi a mais alta
verificada de todos os parémetros bioquimicos analisados, mos

trando que para se fazer a diferenca entre diabeticos e normais,

a hemoglobina glicosilada € o melhor destes parametros.

2. Glicosuria

Um dos principais objetivos do tratamento de criancgas

diabéticas, deve ser a minimizagcdo da perda urinaria de glico

se 28,
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Segundo os principais autores que estudam esta patolo
gia em criangas, Malone et all. 63 ¢ white 104, uma perda uri
naria 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 criancas diabéti
cas, com tempo de duracao de doenga semelhante ao dos pacien
tes por nés estudados, Malone et all. 63 encontraram variacgoes
muito amplas nas determinagdes das glicosurias, de 0 g/dia a
320 g/dia, com média de 76.06 g/dia, média esta superior a de
nossos pacientes que foi de 60.68 g/dia (tabela 6).

Tze et all.lOl estudaram 115 criancgas diabéticas e tam
bém encontraram variacdOes muito grandes, de 0.08 g/dia a 424 g/

dia, com média de 64.7 g/dia.

Embora a extrema variabilidade nas determinacgodes das gli
coslrias, 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 a 187.5g/dia,
com média de 64.64 g/dia na segunda consulta, a nossa médiadas

duas determinacdes e as duas médias das consultas foram infe

riores as médias dos trabalhos de literatura.

Estes resultados mostram que, baseados neste parametro,
nossos pacientes tém um controle similar aos da literatura,ape
sar de que os niveis de 25 g/dia sugeridos pelos autores nao
foram observados, niveis estes que acreditamos sejam praticamen
te impossiveis de serem conseguidos como média de uma  popula
cdo de diabéticos insulinodependentes, devido a extrema instabi

lidade deste tipo de diabetes e, provavelmente, também em fun
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cdo da inadequacdo das medidas terapéuticas disponiveis até o

momento para o tratamento destas criancgas.

A correlacdo entre niveis de hemoglobina glicosilada e

glicostria tem sido demonstrada por diversos autores.

Tze et all.101, estudando 115 diabéticos insulinodepen
dente, encontraram correlacao pequena, mas significativa (p «
0.05) entre hemoglobina glicosilada e médias de glicosurias, e
uma significancia maior (p < 0.005) com glicosurias medidas no
mesmo momento da verificacao da HbAjc.

Gabbay et all. 35, em seu estudo com 220 diabeéticos in
sulinodependente, obtiveram correlacdao significativa entre hemo
globina glicosilada e glicosurias medidas na mesma é€poca da do
sagem de HbA],em um més, dois meses e 3 meses antes, sendo que
a maior correlacdo foi observada com a glicosuria medida dois

meses antes.

Resultados semelhantes foram descritos por Heize etall.
> em seu estudo com 35 criancas diabéticas com longo tempo de
doenca. Eles também obtiveram coeficientes de correlacao sig
nificativos da hemoglobina glicosilada, com 3 determinacdes de
glicostrias realizadas na mesma época, 2 meses e 1 més antes,

sendo que o resultado mais significativo foi tambéem obtido com

a glicostria medida 2 meses antes da hemoglobina glicosilada.

Em nosso trabalho, cujas médias de glicosurias e de he

moglobina glicosilada foram semelhantes as destes autores,veri
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ficamos que as 2 medidas de glicosurias realizadas de 1 l/2 a
3 meses antes da dosagem de hemoglobina glicosilada na mesma
época e a média destas 2 determinagdOes nao mostraram correla
cao com a HbA), resultados estes que diferem dos trabalhos pu

blicados até o momento, na literatura.

Ndo temos explicacdo para este fato, uma vez que as mé
dias dos dois parametros analisados, glicosuria e hemoglobina
glicosilada, foram semelhantes as dos trabalhos de literatura

citados, e por isto, esperavamos obter correlacdao semelhante.

De qualquer maneira, este resultado observado, de nao

correlacdao entre a hemoglobina glicosilada e glicosuria, leva-
. 63

nos a concluir, como Malone et all. , que ao menos em nossa

populacao de diabéticos, as determina¢Oes de glicosurias podem

ser Uteis para o "manejo" do diabetes, porém, nao como parame

tro de avaliacdo do controle da doenca.

3. Glicemia

Devido a extrema variabilidade do nivel de glicose plas
matica na crianca diabética, alguns autores chegam a nao reco
mendar a sua determinagéo rotineira e a achar que sua normali
zacdo ndo deva ser um dos objetivos principais do tratamento2
63. Apesar disto, ela continua sendo o exame biogquimico mais

freqlientemente utilizado para a verificacdo do grau de contro

le do diabetes.
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Embora o ideal para o paciente diabético bem controlado
seria manter um nivel de glicemia de jejum abaixo de 120 mg/dl
63, 104, este nivel é, praticamente, impossivel de ser obtido,
ao menos de maneira constante, em criancas com "Diabetes Melli
tus Insulinodependente", e também perigoso, pois a tentativa
de obter estes niveis traria um alto risco de produzir reacoOes
hipoglicémicas. Além disto, como demonstrado por Bruck & Mac

12 = . - .
, a producao excessiva de hormonio de crescimento

Gillivray
e de outros possiveis hormdnios antagonistas da insulina pode
ser provocada por hipoglicemias ou mesmo variagdes importantes
dos niveis de glicose, e/ou "stress" fisiologicos em criangas
com diabetes. A hiperglicemia resultante requer, rapidamente,
a administragéo de doses maiores de insulina, as gquais, por sua

vez, contribuem para um ciclo vicioso de hipoglicemia alternan

do com hiperglicemia.

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

Nikkila & Hormila /3

, em seu estudo com 170 adultos dia
béticos, também tratados com insulina, obtiveram média de 167

mg/dl.

Tze et all.101 encontraram uma média de glicemia de je
jum de 199 mg/dl, com variacoes de 51 a 496 mg/dl, em estudo
com 115 diabéticos insulinodependente.

Malone et all. 63 em 54 criancas diabéticas, fizeram duas

determinacdes da glicemia de jejum e obtiveram médias de 183.87
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mg/dl e de 201.67 mg/dl, com variagOes também muito amplas, de

46 a 398 mg/dl.

Em nosso trabalho, onde foram realizadas 2 determina
¢Oes, a média da glicemia de jejum na primeira e segunda consul
tas, foram, respectivamente, 184.55 mg/dl e 177.73 mg/dl, com
um alto grau de variagao,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,
vém, na verdade, confirmar a impossibilidade de se manter ni
veis de glicose sanguinea proximos aos valores normais, utili
zando-se os métodos habituais disponiveis para o tratamentodes
tas criancas e, enfatizar a necessidade de novas técnicas tera
peuticas para que se possa atingir niveis normais de glicemia
e alcancar as recomendagées da Sociedade Americana de Diabetes,

referidas por Tamborlane a Sherwin 97.

Outro aspecto importante a ser discutido € o de que, em
bora em nossos pacientes néo seja feita uma dieta restritiva em
hidratos de carbono, mas apenas alimentag¢ao orientada gquanto a
gqualidade e horario, a glicemia deles foi semelhante aos de 1i
teratura. Este fato sugere que a alimentagao normal inclusive,
com quantidades normais de hidratos de carbono, permite se ob
ter niveis de glicemia semelhante a outros tipos de dieta,des
de que o manuseio das doses de insulina seja feito corretamen

te.
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Os valores obtidos com as 51 criangas controles em nos
so trabalho foram um pouco inferiores aos aceitos habitualmen
te como normais ou seja, de 80 a 120 mg/dl, pois em nossa amos

tragem a média foi de 60.49 mg/dl (tabela 7).

Como era de se esperar, a diferenca dos niveis de glice
mia entre diabéticos e normais foi altamente significativa ("T"

de 11.58 e p < 0.01).

A correlacgao entre hemoglobina glicosilada e glicemia
tem sido demonstrada por diversos autores, correlagdo esta,qua

se que Obvia, uma vez que os niveis destas hemoglobinas sdo fun

¢Ooes diretas dos niveis de glicose sanguinea 16, 39, 82.
Koening et all. -0, estudando 33 diabéticos de 16 a 82

anos de idade, Gonen 40, com 55 pacientes de 17 a 70 anos e

Graf et all. 41, em seu estudo com 29 diabéticos do tipo adul

to, obtiveram indices de correlacao altamente significativos
entre estes dois parametros, com "r" de 0.62, 0.74 e 0.85 res

pectivamente.

Em estudos com criancas diabéticas do tipo  insulinode
pendente, Tze et all%ahaAleyassine et all. 4 encontraram niveis
de correlacdo também altamente significativos, tanto com médias
de glicemias medidas anteriormente as dosagens de hemoglobina
glicosilada, como as medidas na mesma amostra de sangue,embora

com indices de correlagao um pouco menores aos obtidos com dia

betes do tipo adulto, 0.49, 0.33 e 0.55.
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Goldstein et all. 38, dividiram os pacientes com niveis
de HbA]c menor que 9%, e, pacientes com niveis superior a 11%
observando que neste Gltimo grupo os niveis de glicemia eram
significativamente maiores do gque nos do grupo com hemoglobina
Alc menor gque 9% (p < 0.001).

Heinze et all. 45

, estudando 11 criangas recém-diagnosti
cadas de seu diabetes, ndo encontraram correlacdo entre estes

2 parametros.

Este resultado obtido por Heinze et all., embora sendo
o unico que ndo demonstrou significancia nesta correlacdo,pode
ria ser explicado pelo fato de a hemoglobina glicosilada refle
tir o nivel médio de glicemia nos Ultimos 2 a 3 meses 16, 82,

e ndao alterac¢des agudas dos niveis de glicemia e também, pelo

numero pequeno de casos por eles estudados.

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

relacdao altamente significativa com a HbA] (Figura 2).

Dos resultados obtidos de nosso trabalho e da analise
dos dados de literatura, observamos que a hemoglobina glicosi

lada se correlaciona de maneira significativa com as glicemias,

e que esta correlagdao se torna mais evidente quando se analisa

pacientes com diabetes do tipo adulto do gue os com diabetes
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insulinodependente, em virtude, provavelmente, da maior insta
bilidade e conseglente maior flutuacdo dos niveis de glicose

neste ultimo grupo de pacientes.

Outro dado importante a ser considerado a partir destes
resultados, € o da hemoglobina glicosilada ser um parametro im
portante, se néo para avaliar o grau de controle do diabetes,
pelo menos para a avaliagao do controle da glicemia destes pa
cientes, uma vez gque acreditamos que o termo "controle do dia
betes" envolve uma série de outros elementos como niveis de 1i
pidios e de lipoproteinas, qualidade de alimentagao, bem estar
fisico e mental do paciente, crescimento, etc., e nao apenas o

controle dos niveis de glicose sanguinea.

4. Lipidios Totais, colesterol e trigliceridios

Outro objetivo fundamental do tratamento de criancas dia
béticas deve ser o da manutengéo dos niveis normais de lipidios
séricos, pois; sabe-se que a concentracao destes elementos au
menta quando os pacientes nao forem tratados adequadamente 2§
O aumento dos lipidios sanguineos esta intimamente relacionado

com a ocorréncia de doenca vascular aterosclerdtica, dai a sua

importancia na avaliacdo do controle de pacientes com diabetes
3, 32, 61

Os resultados obtidos pelos diversos autores sao bastan
te conflitantes e para explicar estas divergéncias, alguns re
lacionam o aumento destes elementos no sangue com 0 mau contro

le da doenca; outros, com o tipo de alimentacao feito pelos pa

cientes.
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Chance e Albutt 20, por exemplo, investigando 135 crian

cas diabéticas, antes do tratamento, encontraram 64% delas com
lipidios 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 criancas com hiperlipidemia intensa, retorna
ram aos valores normais quando foi possivel obter um 6timo con

trole de sua doencga.

Sosenko et all. 20 encontraram aumento nos niveis de
trigliceridios e de colesterol em criangas diabéticas, aumento
este que mostrou correlagao com o grau de controle da doenca.
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 trigliceridios;
e em diabéticos, os niveis destes elementos variaram dependen
do do grau de suas glicemias e de suas hemoglobinas glicosila
das, niveis estes, bem mais elevados nos pacientes com hemoglo

bina Ay acima de 15% e nos com glicemia acima de 210 mg/dl.

Chase & Glasgow 21, estudando 40 criancas diabética5ﬁ£g
do 37 delas consideradas como fazendo um bom controle de sua do
enca, observaram diferenga estatisticamente significativa entre
elas e as normais, tanto para o colesterol como para os trigli
ceridios com valores médios de colesterol de 205 + 48 mg/dl,nos
diabéticos; e de 155 + 27 mg/dl, nos normais e de trigliceri
dios de 120 + 63 mg/dl em diabéticos; e de 85 + 23 mg/dl, nos

controles.

Sterky 9% também obteve aumento significativo nos niveis

de colesterol de pacientes diabéticos (180 + 3.3 mg/dl) quando
comparados com normais (170 + 2.3 mg/dl).
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New et all.’? , em seu estudocom 195 diabéticos, com ida
de de 5 a 85 anos, encontraram valores médios para colesterol
de 225 + 95 mg/dl e de trigliceridios 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 trigliceridios. Ambos os resulta

dos foram estatisticamente significativos a nivel de 0.1%.

Resultados inversos a estes foram observados por Moore

et all. 71

, que em 47 pacientes portadores de diabetes insuli
nodependente e idade de 2 l/2 a 19 1/4 anos encontraram niveis
maiores tanto de colesterol (183 + 38 mg/dl), como dos trigli
ceridios (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 diferenca de seus resulta
dos com os de outros trabalhos, com o fato de que seus pacien

tes estavam recebendo duas injecoes diarias de insulina e, pro

vavelmente, em funcdao da dieta.

Outro trabalho importante, que mostra a relagao entre
lipidios e dieta,em diabeticos, foi publicado por Kaufmann et

a11. °1

. Eles estudaram 240 criancas 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 media de 178 i
24 mg/dl nos controles. Observaram que, apos a introducdo de
uma dieta restrita em colesterol e gorduras saturadas, a meédia
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 incidéncia de hiperlipidemia pode ser redu
zida mais efetivamente em diabéticos, através de uma dieta res

tritiva em colesterol e gorduras saturadas,do que somente pelo

controle da glicemia.
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Os resultados obtidos de nossa analise, com 51 criancas
diabéticas e 51 controles, pareados por idade e sexo, mostram
valores significativamente maiores para os trés elementos ana
lisados (lipidios totais, colesterol e trigliceridios), no gru
po de diabéticos, e que estas diferencas foram mais evidentes,
a nivel de 1%, para os parametros lipidios totais e colesterol

(tabela 8).

Porque a elevacdo dos niveis de lipidios séricos e com
plicacdes vasculares ocorrem com maior freqliéncia em diabéticos
~ 3 ~ .«

do que na populacao em geral ~, a correlacao entre estes 1lipl

dios e o controle da doenca tem sido motivo de varios estudos.

Tomando como parametro de avaliacao do grau de controle
do diabetes a hemoglobina glicosilada, Aleyassine et all. 4 ob
servaram correlac¢do significativa dos trigliceridios e do co

lesterol com estas hemoglobinas.

Peterson et all. 78, também obtiveram correlacao altamen
te significativa entre hemoglobina glicosilada e ambos (trigli
ceridios e colesterol) com indices de correlacao de 0.91e 0.47
respectivamente.

Gabbay et all. 35

, estudando a correlacgdo entre hemoglo
bina glicosilada e colesterol em 112 diabéticos insulinodepen
dente, encontraram um indice de 0.41,também significativo.

54

Kluijber et all. , na analise de 28 criangas diabéti

cas,obtiveram correlacado significativa entre colesterol e hemoglo
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bina glicosilada (r = 0.51); porém, a correlacao nao foi signi
ficativa com os trigliceridios.

Ji Pollak et all. /2

,ndo obtiveram correlacao entre he
moglobina glicosilada e ambos (colesterol e trigliceridios) es

tudando 19 diabéticos insulinodependente.

A discordancia de resultados observada nestes 2 Ultimos
trabalhos citados, mostram a dificuldade encontrada pelos auto
res para se tentar correlacionar o nivel de controle do diabe
tes com os niveis de lipidios séricos, apesar de que estes tra
balhos foram realizados com um numero pequeno de pacientes, o
que poderia, em parte, explicar a diferenca de resultados com

os demais trabalhos mencionados.

Outra possivel explicacado para o fato € a de que no tra
balho de Pollak, as criancas foram submetidas a uma dieta con

trolada em acido linol€ico.

Em nossa analise, (conforme tabela 11), encontramos cor
relacdOes significativas entre a hemoglobina glicosilada e os
trés elementos analisados, ou seja: lipidios totais (Figura 3),

colesterol e trigliceridios.

Os resultados de nosso trabalho, mostrando correlacao
significativa entre hemoglobina glicosilada e lipidios séricos
e um aumento significativo destes lipidios em diabéticos, quan
do comparados com os controles, mostram que a elevacdo dos ni
veis dos lipidios pode estar relacionada com o grau de contro
le da glicemia dos pacientes, além dos fatores como: alimenta

cao, idade, sexo e familiares.
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Por outro lado, se o controle de nossos pacientes, ba
seando-se nos outros parametros clinicos e bioguimicos estuda
dos, foi semelhante ao da maioria dos trabalhos publicados na
literatura, isto &, nossos pacientes teriam um controle adequa
do de sua doenca, poderiamos, como Kaufmann et all. Sl,inferir
que esta hiperlipidemia observada poderia ser diminuida se a
alimentacdo dos pacientes fosse orientada no sentido de restrin
gir colesterol e gorduras saturadas. Esta impressao de que o
tipo de alimentacdo tenha influéncia decisiva nos niveis de 1li

€33 . - . 27
pidios séricos, tambem foi relatada por Drash » que dbteve ni
veis baixos de lipidios e trigliceridios em pacientes submeti
dos a uma dieta restritiva em colesterol e gorduras saturadés.
De gqualquer maneira, se o melhor controle dos niveis glicémi
cos de pacientes diabéticos ndo puder por si sO normalizar os
niveis de lipidios séricos, ele, certamente, podera pelo me
nos diminui-los. A importdncia de se tentar diminuir estes ni
veis, em diabéticos, esta particularmente associada ao fato de
que estes pacientes apresentam grande probabilidade de,a longo
prazo, sofrerem algum tipo de complicacdo cardio-vascular, com
plicacoes estas que tém sido, freqlientemente, associadas ao au
mento destes elementos nosoro de pacientes diabéticos, como de

monstrados ‘por diversos autores L, 3, 61.

Estes resultados mostram, entdao, que tanto a melhoriano
controle da glicemia quanto na gqualidade da alimentacao de nos
sos pacientes, devem ser buscadas insistentemente, e gue estes
parametros de avaliacdo (lipidios totais, colesterol e trigli
ceridios), devem fazer parte integrante de uma rotina de para

metros biogquimicos a serem analisados para a avaliacao do grau

de controle do diabetes.
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5. Lipoproteinas

Se a analise dos lipidios totais, colesterol e triglice
ridios mostram resultados contraditorios em toda literatura,es
tas divergencias tornam-se aindd maiores quando estudamos as

lipoproteinas.

Os estudos das lipoproteinas em diabéticos tém  desper
tado o interesse de alguns pesquisadores, devido ao aumento na
incidéncia de complicacbOes aterosclersoticas associadas a esta

doenga 46.

Fishep e Truitt 29 afirmam que diabetes esta comumente
associado com aumento de pré-betalipoproteina, pois esta pato
logia se associa com diminuicado de atividade da lipoproteina-1i
pase, que & a enzima mais importante na transformagéo de pré-be
ta em betalipoproteina.

Entretanto, Jones et all. 49 em 1966, mostraram produ
cao normal da lipoproteina-lipase em diabéticos.

Chance e Albutt 20; estudando 135 criangas diabéticas an
tes do tratamento, observaram que 77% delas tinham algum tipo
de alteracdo das lipoproteinas; 43% tinham acumulo de pré-beta
(tipo IV, na classificacao de Fredrickson) 3% 18%, aumento de
beta e pré-beta (tipo III); 12%, aumento de quilomicrons e de
pré-beta (tipo V) e 4%, aumento apenas da fragéo beta (tipo II).
Estes autores observaram, também, que apos o tratamento com in

sulina e normalizacdo da dieta, quase a totalidade dos pacien

tes retornaram aos niveis normais de lipoproteinas.
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Em seu estudo com 240 criancas diabéticas, em tratamen
to, Kaufmann et all.51 , observaram alteracoes nas lipoprotei
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 & o fato de que, apos o controle dos niveis
de glicemia, mas mantida uma dieta habitual, ndo houve reducgao
na percentagem das alteracdes lipoprotéicas, mudando apenas a
ordem de incidéncia destas alteracdes, pois 21% dos pacientes
passaram a apresentar aumento de beta (tipo II) e apenas 1% au
mento de pré-beta (tipo IV). Apos a introducao de dieta modifi
cada, com restrigdo de colesterol e gorduras saturadas, a inci
déncia de hiperlipoproteinas diminuiu para 5%, mostrando que a
dieta, com restricdo destes elementos, tem influéncia decisiva
na melhoria dos niveis das lipoproteinas.

Chase & Glasgow 21

, estudando 40 criancas diabéticas,sen
do 37 delas consideradas como tendo um bom controle de sua do
enca, obtiveram média de betalipoproteina de 609 + 206 mg/dl e
nos normais, de 357 + 81 mg/dl; diferenca esta altamente signi
ficativa. Os valores de pré-betalipoproteina foram de 55.71mg/
dl nos diaBéticos e 47 i 25 mg/dl nos normais, diferenca nao
significativa. Para a alfalipoproteina, eles obtiveram resulta
do estatisticamente significativo a favor dos normais, pois seus
niveis médios foram de 368 i 82 mg/dl contra 290 i 112mg/dl nos
diabéticos. Como seus pacientes tinham um bom controle, segun
do seus critérios, & provavel que este aumento importante da

fracdo beta possa ser explicado por auséncia de uma dieta com

restricdo de gorduras saturadas e de colesterol, como salien

tado por Kaufmann et all. 51.
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A associagao do aumento das lipoproteinas com o contro
le do diabetes, foi relatado também por Sosenko et all. 90, em
seu estudo com 105 diabéticos insulinodependente, com idade mé
dia de 15 anos. Eles encontraram aumento significativo das fra
¢Oes beta e pré-betalipoproteinas na comparacdo com os normais
e que a fracao alfalipoproteina nao foi diferente nos dois gru
pos. Este aumento nos valores das lipoproteinas tinha correla
cao com a gqualidade de controle da doenca, medido pela hemoglo
bina glicosilada e pela glicemia.

Nikkila & Hormila '3

, na analise de 170 diabéticos insu
linodependente, mas com idades de 35 a 55 anos, também observa
ram correlacdo entre o aumento de lipoproteinas e o mau contro

le da doenca.

65

Mann et all. , em seu estudo com 50 diabéticos insuli
nodependente, encontraram alteragOes lipoprotéicas em 10 deles,
ou seja, 20%. Destes 10 pacientes, 9 tinham aumento da fracao

beta (tipo II) e apenas 1, aumento da fracao pré-beta (tipo IV).

Da analise de nossos 51 casos, observamos (tabela 9) di
ferencas altamente significativas (a nivel de 1%) entre diabé
ticos e controles nos valores das fracbes beta e pré-betalipo
proteinas. Para a fracdo beta, a média nos diabéticos foi de
359.88 + 77.60 contra 263.25 + 35.79 mg/dl nos controles com um
"t" entre eles de 8.08; para a fracdo 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 fracdo alfalipoproteina apre

sentou resultados medios de 154.58 + 25.77 mg/dl para os diabé
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ticos, e de 142.87 + 15.84 mg/dl para os controles com um re
sultado do teste "t" de 2.76 (significativo a nivel. de 5%).
Estas elevacgOes importantes nos valores das lipoproteinas en
contradas em nossos diabéticos confirman os achados da maioria
dos trabalhos da literatura e acreditamos que elas devam ter
ocorrido em funcao de diversos fatores como controle da doenga,
familial e, principalmente, de uma alimentagao sem restrigées

importantes com relagcao a gorduras a que estes pacientes tém

sido orientados.

Acreditamos, também, que para se obter conclusdoes mais
objetivas a respeito da influéncia destes fatores nas dosagens
de lipoproteinas, € necessaria uma metodologia mais adequada,
levando em conta a multiplicidade de fatores que podem interfe

rir nestas dosagens.

Devido a associagao negativa existente entre HDL-coles

- . . ~ 84 -

terol e a ocorrencia de complicag¢oes vasculares , esta fracao
lipoproteica é uma das mais pesquisadas em toda a literatura e
também uma das que tem apresentado resultados mais contraditd

rios.

Tem sido demonstrado que pacientes com doencga cardiaca

isquemica tem, significativamente, menor concentracao de HDL
= 2, 20 . .

no soro do que a populagao em geral , sugerindo com isto,

que esta fracdo lipoprotéica protegeria contra doengas corona

rianas.
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Como o diabetes esta freqﬁentemente associado ao desen
volvimento de doencgas arteriais, o estudo da fragao HDL, compa
rando-a com o grau de controle da doenc¢a, tem sido motivo de
varias pesquisas.

Kennedy et all. 53, encontraram resultados néo significa
tivos na correlagao da hemoglobina glicosilada com HDL-coleste

rol; o mesmo foi observado por Elkeles et all. 28, em seu estu

do com 40 diabéticos insulinodependente, por Yudkin et all. lOﬁ
em trabalho realizado com 60 diabéticos tratados com insulina e

por Aleyassine et all. 4, na analise de 200 diabéticos, também

tratados com insulina.

Pollak et all. 79, estudando as fracoes HDL-colesterol,
LDL-colesterol e VLDL-colesterol, também nao observaram corre
lagao da hemoglobina glicosilada com nenhuma destas fracdes 1i

poprotéicas.

‘ 54 -

Klujber et all. = obtiveram correlacao altamente signi
ficativa (p < 0.001) entre HbA; e HDL-colesterol, apesar de te
rem estudado apenas 28 criancas diabéticas.

Nikkila e Hormila 73, também encontraram aumento desta

fracao lipoprotéica em diabéticos.

Estes resultados obtidos por Klujber et all. e por Nikki
la & Hormila, poderiam sugerir que as complicagbes vasculares
do diabetes devem ser dependentes de outros fatdres que ndo a

HDL-colesterol, uma vez gque ©0S niveis elevados desta fracao de
lipoproteinas protegemcontra as doencgas coronarianas.
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Entre estes outros fatores associados com doengas vas
culares, poderiam estar, por exemplo, o aumento da fracdo beta
lipoproteina, como observado por Reckless et all. 84,que encon

traram associacao importante entre doenga vascular e aumento

de LDL (beta), em pacientes diabéticos tratados com insulina.

Resultados semelhantes foram obtidos por Sosenko et all.
90, gque obtiveram correlacdao entre hemoglobina glicosilada e
os componentes lipidicos usualmente considerados como relacio

nados com aterosclerose, isto &, todos os lipidios, exceto a

fracao alfa.

A andlise de correlacao entre hemoglobina glicosilada e
lipoproteinas, de nosso trabalho, mostrou correlacdo altamente
significativa com a fragao beta (p < 0.01) .(Figura 4), correla
cdo positiva, embora com significdncia menor (p < 0.05) com pré-
betalipoproteina e nao-correlacdo com a fracao alfa (tabelall),
confirmando os achados de Sosenko et all.go.

Os nossos resultados e a andlise dos trabalhos de lite

ratura sugerem que:

1. medidas mais concretas devem ser tomadas para se con
seguir diminuir os altos niveis de lipoproteinas ob
servados em nossa populacao de diabéticos, possivel
mente corrigindo-se o tipo de alimentacao dos pacien
tes, restringindo-se colesterol e gorduras saturadas,
para evitar o aumento da fracdo beta, que tem sido

associado com as doencas vasculares em pacientes dia

béticos tratados com insulina;
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as dosagens de lipoproteinas no soro, devem fazer
parte integrante de uma rotina de parametros bioqui
micos utilizados para a avaliacdao do grau de contro

le dos pacientes diabéticos;

estudos prospectivos mais convincentes precisam ser
realizados, tentando correlacionar a elevacao dos
niveis de lipoproteinas, particularmente da fracao
beta com a freqgliéncia e severidade das complicacoes

vasculares do "Diabetes Mellitus".
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CONCLUSOES

Os "sintomas clinicos" e a "gualidade de alimentacao",
foram os Unicos parametros clinicos que apresentaram
correlacao significativa com a hemoglobina glicosilada.
As medias de 13.45 i 2.37 % nos diabéticos e de 7.21 2
0.62 % nos controles, para a hemoglobina glicosilada e
as médias das glicosurias e das glicemias foram seme

lhantes as dos trabalhos de literatura.

A hemoglobina glicosilada mostrou correlacao significa
tiva com as glicemias, lipidios totais, colesterol,tri
gliceridios e com as fracdOes "beta" e "pré beta" das

lipoproteinas.

Os valores de lipidios totais, colesterol, trigliceri-
dios e das trés fracOes de lipoproteinas analisadas,
foram significativamente maiores nos diabéticos do que

nos "controles" pareados por sexo e idade.

Pela correlacao apresentada com a hemoglobina glicosi

lada, e pela elevacdo de seus niveis, os lipidios tota
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is, colesterol, trigliceridios e lipoproteinas devem
fazer parte de uma rotina de parametros bioguimicos u
tilizados para a avaliacao do controle de pacientes

com DMID.

A alta correlagao entre hemoglobina glicosilada e va
rios pardametros clinicos e bioquimicos evidencia a im
portdncia da sua determinacao na avaliacao da qualida

de de controle do DMID.
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ANEXO 1 - LiDOS CLINICOS OOM SEUS RESPECTIVCS “SCORES" (DIABETIOOS)

SINTOMAS (LINICOS
(ESCORE)

N NOE IeCE S DOSE DE TERODE  arvevmacnp  ALDENTACRO CRESCIVENTO CRESCDENIO  poonpomierss  INTERCORRENCIAS  gINTOMAS CLINICOS
INSULDG  (ANOS) (ESCORE)  CANAL PERCENTIL (ESCORE) (ESCORE)
Irritabilidade, fame fora do horario,apatia, 2
01 DB 7am FEM 040 3,00 Normocaldrica 1 Mantendo 25% 1 Nio 1 sudorese, palidez. ]
02 IZZ  Saim MASC 024 2,16 Normocaldrica 1 Retaréando 25% 3 Nio 1 poliaria 1
03 ASM  Salm FEM 020 3,00 Normocaldrica 1 Acelerando  25-50% 2 Nio 1 N3o 1
24 S5 17alm 24 088 6,66 Normocaldrica 1 Mantencdo 25-50% 1l Nao 1 N3o 3
65 PM  %a2n  MiSC 030 1,41 Normocalérica 1 Retardardo  25% 3 Piodernite 2 Polidipsia, poliuria . s
06 EF easm FRY 024 2,25  abusos fraq. 3 vantendo  50-75% 1 Mo 1 Polidipsia,polidria, irritabllidade, : R
07 o Sa9m  FM 04¢ 2,00 Nommwcaldrica 1 Retardando  16-25% 3 Piodermite 2 Polidria e polifagla 2
~ = - . y = Fore fora do horario, palidez
08 ACA 1Cabm FM 062 3,50 AbUS0S,as vezes 2 Mantendo 50% 1 Nao 1
Internada por hi Polifagia, polidipsia, poliiria, irritabili s
09 JAT 1lalOm FEM 012 1,16 Abusos freq. 3 Acelerando 75% 2 poglicemia + eri 2 dade, astenia, fame fora do horario.
sa cocavulsiva.w
Stress Escolar. Polidipsia, polifagia, poliiria, palidez,irri s
10 RG 4abm MASC 014 0,83 Abusos freg. 3 Retardando 50% 3 Diarréia + Viro- 2 tabilidade, fome fora do horario.
58
. _ 1
1. 57 d4am  FEM 004 0,83 Nommocaldrica 1 Mantendo 25-50% 1 Virose 2 Nao 3
12 =C 1xa0m  MASC 030 10,00 Nonmocaldrica 1 Mantendo 25-50% 1 Furunculose 2 Polidipsia e poliuria irto 2
13 RT 3adm  MASC 004 0,83  Nommocalérica 1 Mantendo  25-50% 1 vas 2 Irritabilidade, fome fara do hoxario,s 1
14 F3  420m  FM 008 0,83 Nomwocaldrica 1 Mabtendo 75% 1 2 amigdalites 2 No 2
15 MM Sadm  MASC 014 0,66  Nomocalérica 1 ¥artendo 3-108 1 Nio 1 Fome fora do horario 2
16 DM 18a0m FEM 030 2,25 Normocaldrica 1 Mantendo 50-75% 1 Ndo 1 Astenia, tremores, su&)tese—
17 WP 6aBm  MASC 014 5,00 Abusos  freq. 3 Mantendo 10-25% 1 Stress (iniciocu 2 poliuria, fome fora do horario 4
na escola)
18 WZS 9abm  yasc 044 8,00 Abusos  freq. 3 Mantendo 10-25% 1 Piodermite 2 Poliiria,polidipsia, irritabilidade, sudorese s
19 TR 1226m FEM 040 4,00 Abusos freq. 3 Retardando 12cm;3%0 3 Stress (Provas) 2 Polidipsia e poliiria 2
20 EI? 8aBm MASC G20 5,58 Normocaldrica 1 Mantendo 30% 1 Nio 1 Nio 1
IVAS cam febre, ia 1iGria
21 WA 8&lm  MASC 020 7,33 . tendo s Diarréia créni- Polifagia, polidipsia, poliiria, palidez, 5
Abusos freg 3 Fan 3-108 1 ca,Doen¢a Celig 2 astenia, tremores, sudorese.
ca. *
22 156G 16a0m  MASC 064 7,00 Abusos,ds vezes 2 Mantendo ¢+ do 3O 1 Fratura de pé 2 Polifria 3
23 MF  7a2n FRM 026 3,50  Abusos freq. 3 Retardando 103 3 Ndo 1 Polifagia, polidipsia, poliiria ‘
24 PO 1llalm  MASC 020 4,00 Abusos  freq. 3 Mantendo 50-75% 1 Nio 1 Polidipsia, poliiria 3
25 BW  9%adn  MASC 042 5,00 Normocaldrica 1 Mantendo 25-50% 1 No 1 Ndo X
25 CE=  13a0m  MAsC 040 6,00 Abusos ds vezes 2 Acelerando  10-25% 3 Virios Samogy * 2 Irritabilidade e fame fora do hordrio 2
27 AGA  1Sa8m  MaSC 094 7,60 Normocaldrica 1 vantendo 3-10% 1 njo 1 N3o 1
. ! = 1idria, polifagia, irritabild s
28 MG Sabm  MASC 024 2,33 Abusos freq. 3 Mantendo  10-25% 1 Plodernite 2 s e o hobarin ) =
29 MIZRY 8asm FEM 016 1,50 Abusos  freqg. 3 Retardando  25-50% 3 Anigdalite 2 Nao 1
30 B 1l2ax  MASC 078 2,83 Abuscs  freq. 3 Retiardando 3cm ¢ 3% 0O 3 NSo 1 Polifagia, Polifiria e polidipsia 4
31 & ldain FEM 098 3,00  Normocaldrica 1 Mantendo 4 do 97% 1 N30 1 Polliria 3

Intercorréncias graves
Roaixo do 39 percentil
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ANEXO 1 (OONT.). - DADOS CLINIOOS E SEUS RESPECTTVOS "SCORES" (DIABETIOOS)

s CRESCIMENTO >
e nME ImrpE  Sep  DOSE DE TEEO&RE AnEacho  PLDENTACAO CRESCIMENTO INTEROORRENCIAS — TVTERCORRENCIAS oo CLINICOS sr_\( S c:’.:\.*::s
DSULDR  (AS) ) (ESCORE) CANAL PERCENTIL (ESCORE) (ESQORE) ESOORE
% N .

32 @ Badm FEM 032 2,50 AMbusos freq. 3 Retardando 3cm + 3% 3o Nio 1 Polidipsia e poliuria 3

33 Dz lda2ilm FEM 045 10,00 mbusos freq. 3 Mantendo 10% 1 Nio 1 Polifagia, polidipsia e poliiria

32 IIW  62Zm MASC 015 4,66 Aousos  freq. 3 Mantendo 25-50% 1 Nao 1 Polidipsia e polilria 3
Nio mudava dose .

35 o2 1220m MPSC 128 4,00 Aousos  freq. 3 Acelerando  50-75% 2 de insulina,ndo 2 Nio 1
fazia exames *

36 AMX 1220 FEM 016 0,41 Normocaldrica 1 Mantendo 50-75% 1 Nio 1 Nio 1

37 v 52l MASC 018 2,00 Abusos,ds vezes 2 Mantendo 50-75% 1 Amigdalite 2 Nio 1

) Nio mudava dose
. . de insulina,ni
32 M 1Zalla MASC 060 6,00 Mbusos ds vezes 2 Mantendo 10% 1 voltavs: 3 co:"‘;?l 2

ta'a 2 anos,IVAS*

Polifagia, polidipsia, politria 4

39 PS5 ifa¥m MESC 032 4,00  rbusos freq. 3 Mantendo  2am ¢ 3% 10 Virose 2 g;oﬁgggfa'poudipsh'mnum' 5
42 z73  lase M 025 7,00 tormocalérica 1 Mantendo 25% 1 Nio 1 Lipotimia. sudorese, palidez 2
41 LG5 1i2%n MASC 032 6,50 Au0zhs vezes 2 Mantendo 3-10% 1 IVAS 2 Polilria 3
42 ©C iabm FRM 032 0,75 Normocaldrica 1 Mantendo 25-50% 1 Ndo 1 Nio 1
43 M4 Tabm  FH 026 5,0  Abusos freq. 3 Mantendo 25-50% 1 Ndo 1 Polidipsia, polifagia e polliiria 4
44 Cz  2alom  FIM 006 0,83  formmocaldrica 1 Mantendo  50-75% 1 IVAS 2 Polidipsia 3
45 =8 17ad4z MASC 140 6,00  Asusos freq. 3 Retardando 7Tom + 3% 30 Ndo 1 Polidipsia e polidria 3
45 NS 1aTm  MASC 039 1c,0 Horrecaldrica 1 Mantendo 10-25% 1 Fratura de MSE. 2 Polidipsia e poliiria 3
47 3585  laatm TRM 024 6,00 Morrocaldrica 1 Acelerando  25-50% 2 Nao 1 Nio 1
48 PS3 lladn  MASC 056 8,00 °  Zbuscs,ds vezes 2 Mantendo 25-50% 1 IVAS 2 Nao 1
49 LM  1Zalm MASC 110 . 0,41 _r_\'cmacalarica 1 Mantendo 10-25% 1 Nio 1 Fome fora do horario 2
S0 M 82lCz FEM 016 1,00 Nerrmcaldrica 1 Mantendo 50~-75% 1 Nio 1 Polifagia, astenia, tremoves 3
51 JIG 4am M2SC 016 0,91 abusos  freq. 3 Mantendo 50-75% 1 Nao 1 Polifagia e polidria 4

* Lreroorréncias graves
¢ zkaixo do 39 percentil
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ANEXO 2 ~ EXAMFS OOMPLEMENTARES

(DIABETICOS)

GLICOSORIA  GLICOSORIA MEDIA GLICEMIA  GLICEMIA MEDIA LIPICIOS Beta Pré-Beta Alfa
N NE  IDADE  SEXO 12 22 DAS 12 2@ DaS COLESTEROL ~ TRIGLICERIDIOS Hoy (1)
CONSULTA ORSULTA  GLICOSORIAS  OONSULTA OONSULTA GLICFMIAS  TOTAIS mg/dL .  mg/dl $  mg/dl
oL B 7ailm  FEM 59,5 23,2 41,3 220,0 62,0 141,0 650,3 ¢ 208,7 43,3 37,3 57,1 116,4 17,9 162,6 25,0 10,7
0z EE aim  MASC 15,8 49,1 82,4 300,0 200,0 250,0 743,0  238,6° 95,7 442,8 59,6 126,3 17,0 173,9 23,4 12,0
03  EM Sa0m 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 17a0m  FEM 154,6 106,4 130,5 138,0 95,0 116,5 708,3 228,4 63,2 384,6 4,3 131,7 18,6 192,0 271 12,9
95 PM  9a2n  MASC 57,2 101,1 791 200,0 216,0 208,0 442,8 151,3 7,1 23,8 53,5 82,4 18,6 123,6 27,9 10,3
06 E  86m 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 ™ g% rM4 70,5 12,1 41,3 64,0 105,0 84,5 591,8 181,3 38.6 339,7 57,4 1231 20,8 12,0 22,8 1,0
93 A 1Cabm  FEM 31,9 59,2 45,5 233,0 242,0 237,5, 589,6 188,5 38,1 3712,6 63,2 92,0 156 1250 21,2 1,s
09 JaT lal0m FIM - 43,5 - 330,0 330,0 330,0 582,0 193,7 51,2 350,4 60,2 13,5 19,5 18,1 20,3 16,5
10 PS5 4a0m 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
il FP 4am 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 E 1120m  MESC 98,6 11,0 104,8 77,0 290,0 183,5 781,3 232,8 9,5 478,9 61,3 137,5 17,6 164,9 2,1 13,3
13 R* 3a20m  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 F2 4adm  TEM 2,8 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 1M %am  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 16,3 23,2 1,7
6 DM 18alm  FEM - 17¢,0 - 184,0 183,0 183,5 539,1 193,8 48,5 283,6 52,6 98,7 18,3 15,8 29,1 11,5
17 WP faZm  MASC 75,6 96,8 86,2 223,0 222,0 225,0 626,1 187,5 7,3 35,2 s6,1 107,7 17,2 167,2 26,70 12,0
12 WzS  9a6m  MEST 0,0 46,4 23,2 280,0 200,0 240,0 660,9 " 181,3 51,2 378,1 57,2 10,1 15,3 18,7 27,5 13,0
15 TR l2a6m  FeM 35,0 152,6 93,8 9,0 91,0 93,5 452,2 168,8 43,3 232,9 5,5 87,3 19,3 132,0 29,2 n,o
20 =T 8s2m  MESC 20,7 46,2 33,4 126,0 141,0 . _ 133,5 . .660.8 177,3 42.3 47,6 S2,6 137,4 20,8 1758 26,6 13.3
21 WA ealm  mesC 62,7 51,3 57,0 66,0 200,0 133,0 681,3 180,5 86,8 67,9 54,0 155,3 22,8 158,01 23,2 16,4
2 LG 16am  MASC 90,0 50,0 90,0 66,0 200,0 133,0 563,6 ° 140,0 42,0 299,4 53,1 113,9 20,2 150,5 26,7 14,5
23 MF 7azm  FEM 78,3 7.4 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
2 P 1llada  MASC 84,3 49,0 66,6 380,0 122,7 251,3 581,9 186,6 62,0 324,1 55,7 99,5 17,1 158,3 27,2 16,3
22 ™M@ 920m  WSC 86,2 55,0 70,6 490,0 54,5 227,2 490,3 110,0 52,7 265,6 50,1 115,7 23,6 129,0 26,3 12,4
2% GE 13 1sC 20,4 16,0 18,2 74,0 140,0 107,0 545,4 160,3 4,8 278,7 51,1 116,2 21,3 _150,5 27,6 13,0
27 A 1Satm  MSC 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 MG 9abm  MuSC 81,0 91,0 86,0 130,0 127,0 128,5 711,1 191,8 52,3 44,6 58,3 142,9 20,1 153,6 21,6 13,4
29 MIZRY Badm  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
0 & 1 wsC 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 12,6 26,1 12,9
31 & dalm FE4 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  Patm  FEM 31,2 187,5 109,3 80,0 173,0 126,5 795,8 271,4 87,3 s24,4 65,9 128,1 16,1 143,3 18,0 18,2
33 2 l#allm FEM 56,0 . 85,5 70,7 291,0 272,0 281,5 695,0 208,3 56,5 377,4 54,3 19,5 17,2 198,1 28,5 16,0
3% JIX 63fm  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
3 2 1k MEC 32,0 66,5 49,2 84,5 300,0 192,2 . 654,3 152,5 45,3 352,7 53,9 15,2 17,6 186,4 28,5 18,3
% 2 12202 FEM 110,0 - - 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
27 W falm  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 20,3 1650 28,4 1,2
33 M 18allm MASC 107,0 85,2 9,1  215,0 179,0 197,0 636,4 145,8 63,4 344,9 54,2 18,4 18,6 173,1 27,2 18,2
39 125 1029m  MASC 50,0 3,8 26,9 242,0 168,0 205,0 723,5 | 202,6 9,5 44,6 57,3 123,7 17,1 185,2 25,6 14,6
47 Ax8  laSe P 13,0 45,0 29,0 28,0 190,0 204,0 68,1 213,0 4,3 459,3 59,8 146,7 19,1 162,1 21,1 16,8
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ANEXD 2 (OONT.) - EXAMES COMPLEMENTARES (DIABETICOS)

GLICOSCRIA  GLIOOSORIA MEDIA GLICEMIA  GLICEMIA MEDIA LIPITIOS, Beta Pré-Beta Alfa
IDADE SEXD 13 28 DAS 12 22 DAS COLESTEROL ~ TRIGLICERIDIOS Hba; (9)
QONSULTA CONSULTA GLICOSORIAS (OONSULTA OONSULTA  GLICEMIAS TOTAIS mg/dl 2 mg/dl 3 mg/dl ]
11la9m MASC 71,0 40,0 55,5 309,0 1no,0 209,5 780,2 225,3 37,3 so1,7 64,3 118,6 15,2 159,9 20,5 14,8
16a0m FEM 38,6 31,0 34,8 ~lo08,0 45,0 76,5 696,3 187,2 30,9 395,5 56,8 121,9 17,5 178,9 25,7 10,0
7a0m TEM 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 14,9
3al0m FEM £9,0 131,0 110,0 223,0 233,0 228,0 804,3 277,2 43,2 537,3 66,8 124,7 15,5 142,3 17,7 17,2
17a4m MASC 98,0 63,5 80,7 317,0 430,0 373,5 709,8 200,3 a8,1 - 432,3 60,9 122,1 1'}'2 155,4 21,9 19,5
l6a7m MASC 75,0 120,0 97,5 234,0 191,0 - 212,5 760,1 233,2 78,6 411,2° 54,1 138,3 18,2 210,6 27,7 12,7
l4abm  FEM 52,5 152,0 102,2 75,0 140,0 107,5 70s,0 185,7 40,6 380,0 53,9 116,3 16,5 208,7 29,6 12,0
1labm MASC 10,0 36,0 23,0 206,0 190,0 198,0 620,0 167,8 5b,3 332,9 53,7 132,7 21,4 154,4 24,9 12,0
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 14,8
8alom FEM 47,5 60,5 54,0 90,0 127,0 108,5 51,3 150,7 45,9 346,5 58,6 96,4 16,3 148,4 25,1 12,0
- 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 1,8

181,14 X=631,35 X = 183,81 % = 53,81 359,88 56,59 116,88 18,66 154,58 24,73 13,45

%=59,72 %=64,64 ¥ =606 X=184,5 X=177,73 X =
s=42,25 s=4510 s=34,64 s=104,10 5= 88,64 s = 74,03 5=101,67 s = 35,53 s = 21,42 77,60 4,30 17,22 2,05 25,77 3,53 2,37
s= 6,03 so 637 sa 50 s= 14,57 sz 12,4l s= 10,36 sz 14,23 8= 4,97 8= 3,00 10,86 o,60 2,41 0,286 3,60 0,49 0,33
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ANEXO 3 -~ EXAMES COMPLEMENTARES NOS CONTROLES

Beta

-

Pre-Beta

Alfa

Ne NOME IDADE SEXO GLICEMIA LIPIDIOS COLESTEROL TRIGLICERIDIOS HoAp
mg/dl $ mg/dl $ mg/dl %

0l. 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 IL  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 6,83
04 EB  13ad4m MASC 66 593,5 160,1 68,4 327,6 55,2 121,7 20,5 144,2 24,3 6,73
05 PB  Y9allm FEM 66 562,8 155,3 56,5 305,6 54,3 109,7 19,5 147,5 26,2 7,0%
06 EF  18a7m 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 10aSm 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  l6allm 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 FCJ 3a7m 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 5aém 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%

ASL 9a0m MASC 66 578,2 168,3 42,5 314,0 54,3 112,7 19,5 151,5 26,2 7,2%
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ANEXO 3 - EXAMES COMPLEMENTARES NOS CONTROLES (CONT.)

-

Beta Pre-Beta Alfa HoA
N¢ NOME IDADE SEXO GLICEMIA LIPIDIOS OOLESTEROL TRIGLICERIDIOS mg/dl % mg/al % mg/dl 5 1
21 AA  13a3m MASC 61 515,6 165,4 42,6 265,6 51,5 88,2 17,1 161,8 31,4 8,8%
22 AIA 7aém FEM 64 441,2 143,7 30,5 221,5 50,2 102,4 23,2 117,3 26,6 6,8%
23 BM  4aém FEM 60 521,7 169,5 30,2 272,8 52,3 89,2 17,1 159,7 30,6 6,6%
24 PM  3a3m MASC 55 594,2 158,6 33,5 325,0 54,7 96,3 16,2 172,9 29,1 7,3%
25 SC  7a0m FEM 66 563,6 155,4 42,3 299,3 53,1 88,5 15,7 175,8 31,2 6,9%
26 SC  9a2m FEM 55 511,9 142,2 33,0 256.5 50,1 120,8 23,6 134,6 26,3 7,1%
27 FFS 9alm MASC 64 584,2 168,7 46,5 310,8 53,2 132,6 22,7 140,8 24,1 7,0%
28 IES 1lla’m FEM 59 512,6 159,3 30,8 277,8 54,2 86,1 16,8 148,7 29,0 6,8%
29 NS  9a8m MASC 75 565,8 157,2 50,5 297,6 52,6 95,5 16,9 172,7 30,5 7,0%
30 RDS 9adm MASC 75 598, 3 173,6 43,7 330,3 55,2 96,3 16,1 171,7 28,7 7,6%
31 1QS 12adm FEM 64 490,6 148,5 34,5 247,7 50,5 84,4 17,2 158,5 32,3 7,3%
32 FASM 4a2m MASC 57 440,2 161,3 30,6 225,4 51,2 69,6 15,8 145,2 33,0 8,2%
33 MP  15adm MASC 64 432,6 140,5 46,3 216,3 50,0 92,1 21,3 124,2 28,7 7,0%
3 FV  7a0m MASC 71 453,2 150,0 58,3 243,8 53,8 77,9 17,2 131,5 29,0 7,5%
35 MV 9alOm MASC 70 540,2 185,1 63,2 266,3 49,3 113,4 21,0 160,5 29,7 7,6%
36 MV  7a0m MASC 57 420,5 165,0 56,3 206,0 49,0 76,1 18,1 138,4 32,9 7,5%
37 MJ  9aém MASC 50 502,3 157,8 53,6 291,8 58,1 81,9 16,3 128,6 25,6 -
38 ES  15a9m MASC 50 535,6 176,4 59,2 301,0 56,2 83,0 15,5 151,6 28,3 -
39 VCS 1llaOm MASC 55 478,5 129,1 34,1 245,0 51,2 108,1 22,6 125,4 26,2 -
40 CVO 10aém MASC 55 598,3 151,2 67,2 329,0 55,0 120,9 20,2 148,4 24,8 -
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ANEXO 3 (CONT.) - EXAMES COMPLEMENTARES NOS CONTROLES

NO NOME IDADE SEXO GLICEMIA LIPTDIOS COLESTEROL TRIGLICERIDIOS Beta Pre-Beta Alfa HbAy
mg/dl % mg/dl % mg/dl %

41 NPS 10aS8m MASC 55 536,8 145,3 29,1 283,4 52,8 90,7 16,9 162,7 30,3 -
42 ARS 8a%m MASC 61 485,2 149,4 34,3 235,3 48,5 83,9 17,3 166,0 34,2 -
43 EA  3adm FEM 60 480,3 168,2 27,5 233,4 48,6 107,1 22,3 139,8 29,1 -
44 HR  1laém 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  1l6alm MASC 62 542,3 158,9 59,3 293,9 54,2 105,7 19,5 142,7 26,3 -
49 MS  16alOm 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  laém 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

Sy - 1,00 7,57 2,12 1,64 5,0 0,30 2,21 0,34 2,21 0,37 0,10
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