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RESUMO

A intensificacdo do tratamento insulinico no Diabetes Mellitus fipo 1
(DM1) tem resultado na melhora do seu controle clinico e metabdlico,
entretanto com aumento da prevaléncia de sobrepeso e obesidade, o
qgue contribuiria para um maior risco cardiovascular. O objetivo deste
estudo foi avaliar os fatores demograficos, clinicos e laboratoriais asso-
ciados & presenca de dislipidemia em uma populacdo de pacientes
com DM1 comparada a uma popula¢do ndo diabética. Estudamos 72
pacientes com DM1, sendo 52,8% do sexo feminino, com idade de 22,7
+ 9,6 anos e indice de massa corporal (IMC) de 21,1 + 3,1Kg/mZ2, e 66
pacientes ndo diabéticos, sendo 60,6% do sexo feminino, com idade de
23,1 £ 10,9 anos e IMC de 22,1 * 3,7Kg/m2. A amostra incluia 13 criangas,
sendo 6 com DMI, 47 adolescentes, sendo 23 com DM1, e 78 adultos,
sendo 43 com DM1. Observamos na populacdo adulta de pacientes
com DM1 menor apoB (p< 0,01), maior indice apoA/apoB (p< 0,01) e
menor sobrepeso (o= 0,04) em relacdo a populacdo ndo diabética, ndo
sendo enconfrada diferenca no perfil lipidico entfre essas populacdes.
As criancas e adolescentes diabéticas apresentaram maior prevaléncia
de colesterol total alterado (p= 0,02 e p< 0,01, respectivamente) e LDL-
colesterol alterado (p= 0,02 e p= 0,01, respectivamente) em compara-
¢do as criangas e adolescentes ndo DM. Concluimos que os métodos
usualmente utilizados na rotina de atendimento ambulatorial de pa-
cientes com DM1 ndo sdo capazes de identificar as alteracdes lipidicas
que poderiaom ser indicativas do maior risco cardiovascular nestes
pacientes, principalmente no que diz respeito d populacdo adulta. (Arq
Bras Endocrinol Metab 2005;49/6:951-958)
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ABSTRACT

Lipid Profile and Anthropometrical Evaluation In Type 1 Diabetes.

Intensive insulin therapy in patients with type 1diabetes is resulting in a
better clinic and metabolic control. On the other hand, an increase in
overweight and obesity prevalence, which could contribute to a higher
risk of cardiovascular disease, has been observed. The aim of our study is
to analyze the demographics, clinical and laboratorial factors asso-
ciated to the presence of dyslipidemia in a group of patients with type 1
diabetes compared to a non-diabetic population. We have studied 72
type 1 diabetics: 52.8% female, aged 22.7 + 9.6 years old, with a body
mass index (BMI) of 21.1 + 3.1Kg/m?2 and 66 non-diabetic patients: 60.6%
female, aged 23.1 = 10.9 years old and a BMI of 22.12 + 3.7Kg/m?2. The
group included 13 children (6 with type 1 diabetes), 47 adolescents (23
with type 1 diabetes) and 78 adults (43 with type 1 diabetes). We have
found in the adult population with type 1 diabetes a lower overweight
prevalence and lower levels of apoB (p< 0.01) and a higher apoA/apoB
ratio (p< 0.01) when compared to the non-diabetic population. We have
not found difference in the lipid profile in adult groups. Diabetic children
and adolescents had higher frequency of total cholesterol (p= 0.02 and
p< 0.01, respectively) and LDL-cholesterol (p= 0.02 and p= 0.01 res-
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pectively) above the upper limit when compared to
the non-diabetic group. We concluded that the con-
ventional methods for detecting lipids alterations in
outpatients with type 1 diabetes under routine care
are noft sufficient to identify the lipid alterations, which
could be related to the higher risk of cardiovascular
disease in adult population. (Arq Bras Endocrinol
Metab 2005;49/6:951-958)

Keywords: Dyslipidemia; Anthropometric index;

Apolipoproteins; DM1

0S ULTIMOS ANOS tém-se observado um aumento

da prevaléncia de dislipidemia na populagio ge-
ral, caracterizada por altos niveis de LDL-colesterol e
baixos niveis de HDL-colesterol, a qual esta associada
a um maior risco cardiovascular (1,2). As mudangas no
estilo de vida, como o aumento do sedentarismo e
hébitos alimentares ricos em carboidratos e gorduras,
com conseqiiente sobrepeso ¢ obesidade, podem ser
fatores contribuintes para o aumento dessa prevaléncia
(3). Niveis altos de triglicerideos, por sua vez, teriam
papel indireto neste processo por determinar particulas
de LDL-colesterol pequenas e densas que seriam mais
aterogénicas (4).

O Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) é a endo-
crinopatia mais comum na infincia e adolescéncia (5).
A intensifica¢do do tratamento insulinico no DM1 estd
resultando em uma melhora do controle clinico e me-
tabolico da doenga, com conseqiiente aumento da so-
brevida dos pacientes (6). Este fato, associado ao
aumento da prevaléncia de sobrepeso ¢/ou obesidade
com aumento da gordura visceral e dislipidemia nestes
pacientes, poderia estar contribuindo para um maior
risco de desenvolvimento de complicagdes macrovas-
culares (7,8). Diferentemente do paciente com diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2), onde os fatores de risco
cardiovasculares estio devidamente definidos, na po-
pulagio com DMI esta relagdo ainda nao estd bem
estabelecida (4).

Recentemente tém-se demonstrado que o risco
cardiovascular no DM1 estd aumentado 4 e 8 vezes em
homens e mulheres respectivamente, mesmo naqueles
sem doenga renal evidente (9-11). Este risco, em alguns
trabalhos, estd associado a presenga de doenga arterial
obliterante e apresenta-se aumentado significativamente
na populagio diabética do sexo feminino (9,10,13).

O presente estudo teve como objetivo avaliar os
fatores demogrificos, clinicos e laboratoriais associa-
dos a presenga de dislipidemia em uma populag¢ao de
pacientes com DM1 quando em comparagdo a uma
popula¢io nao diabética.
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PACIENTES E METODOS

Foram estudados 72 pacientes diabéticos do tipo 1,
regularmente acompanhados no ambulatério de dia-
betes do Hospital Universitirio Pedro Ernesto da
Universidade do Estado do Rio de Janeiro, sendo 38
(52,8%) do sexo feminino e 34 (47,2%) do sexo mas-
culino, com idade de 22,7 + 9,6 anos ¢ indice de massa
corporal (IMC) de 21,1 = 3,1Kg/m2, em uso de
insulina na dose de 0,9U/Kg/dia (0,11-2,12); ¢ 66
pacientes ndo diabéticos, entre alunos ¢ funciondrios
do Hospital Universitirio Pedro Ernesto, sendo 40
(60,6%) do sexo feminino e 26 (39,4%) do sexo mas-
culino, com idade de 23,1 + 10,9 anos ¢ IMC de 22,1
+ 3,7Kg/m2. Os pacientes diabéticos foram pareados
por idade, sexo ¢ IMC com os individuos nio diabé-
ticos (tabela 1).

Os pacientes foram classificados de acordo com
os critérios da Associagio Americana de Diabetes
(ADA) (14).

Baseado na defini¢do da Organiza¢do Pan-Ame-
ricana de Saiade (OPS), os pacientes foram divididos
por faixas etdrias em trés grupos: criangas (idade <
10anos), adolescentes (idade de 10 a 19 anos) ¢ adul-
tos (idade > 19anos) (15). De acordo com esses crité-
rios, havia 13 criangas, 6 com DM, sendo 3 (50%) do
sexo feminino ¢ 3 (50%) do sexo masculino, e 7 ndo
DM, sendo 5 (71,4%) do sexo feminino ¢ 2 (28,6%)

Tabela 1. Caracteristicas clinicas e laboratoriais da
populacdo estudada.

Grupo controle DM1 p

26/40 (39,4/60,6) 34/38 (47,2/52,8) 0,35
23,11 £ 10,96 (4-44) 22,72 + 9,60 (5-43) 0,9

Sexo M/F (%)
Idade (anos)

IMC (Kg/m2) 22,1 £3,7 21,1 £3,1 0,14
Insulina/Kg 09 (0.11-2,12)
Gordura Corporal (1)~ o 5, ¢ 5 222+7,1 04
Rela¢cdo massa magra/

massa gorda 2,7 (1,6-6,2) 3,3 (1.8-8,6) < 0,01
Massa magra (Kg) 42,7 £ 10,1 44,0 £ 9,3 0.3
Cintura (cm) 70,3 (51,0-103,6) 69,0 (45,0-920) 0.3
RCQ 0,81 £ 0,08 0,82 + 0,08 0.8
PAS (mmHg) 110 (90-140) 110 (80-150) 0.4
PAD (mmHg) 70 (60-90) 74 (56-92) 0,06
Glicemia (mg/dL) 78 (64-97) 176 (49-489) < 0,01
HbATc (%) 4,3 (2,5-5,1) 8,21 (3,5-13,9) <001
Colesterol total (mg/dL) 165 + 32 175 + 39 0,07
HDL (mg/dL) 42,5 (29-77) 46,0 (18-87) 0.2
LDL (mg/dL) 105,1 + 30,2 111,9 + 34,3 0,15
Triglicerideos (mg/dL) 64,5 (30-174) 61,0 (27-369) 0.5
ApoA (mg/dL) 190 (98-231) 162 (66-268) 0.1
ApoB (mg/dL) 105,5 (66-184) 64,5 (20-140) < 0,01
PCR (mg/dL) 0,14 0,22 0,01

IMC: Indice de massa corporal; RCQ: relacdo cintura/
quadril; PAS: pressdo arterial sistélica; PAD: pressdo arterial
diastdlica; PCR: proteina C reativa.

Arqg Bras Endocrinol Metab vol 49 n° 6 Dezembro 2005



Dislipidemin ¢ Antropometria em DMI
Arcanjo et al.

do sexo masculino. Havia também 47 adolescentes, 23
com DM, sendo 10 (43,5%) do sexo feminino e 13
(56,5%) do sexo masculino e 24 nio DM, sendo 12
(50%) do sexo feminino e 12 (50%) do sexo masculi-
no. Entre os 78 adultos havia 43 pacientes com DM1,
sendo 25 (58,1%) do sexo feminino ¢ 18 (41,9%) do
sexo masculino e 35 ndo DM, sendo 23 (65,7%) do se-
xo feminino e 12 (34,3%) do sexo masculino (tabela 2).

O IMC foi definido como a razao entre o peso
do paciente e o quadrado de sua altura, sendo os valores
da normalidade considerados entre 18,5-25Kg,/m? pe-
la Organiza¢io Mundial de Satide (OMS) em adultos,
¢ entre o percentil 5 ¢ 85 de acordo com o Center of
Disease Control (CDC) para criangas ¢ adolescentes (16).

A andlise da gordura corporal (GC) foi realizada
por bioimpedincia (aparelho Quantum BIA-101 QRJL
Systems®) em jejum. Consideramos valores normais de
percentual de gordura corpérea, na populagio adulta
como sendo de 15 a 25% nos homens ¢ de 20 a 30%
nas mulheres (17). A colocagio dos ecletrodos foi
tetrapolar: na superficie dorsal da mio direita sobre a
articula¢do metacirpica ¢ entre as proeminéncias distal
¢ proximal do ridio e ulna no punho; na superficie
dorsal do pé direito e entre os maléolos medial e lateral
no tornozelo, com os pacientes em dectbito dorsal,
com membros superiores e inferiores afastados. A ava-

liag3o foi feita com o paciente em jejum de 10h e apds
esvaziamento da bexiga (18).

A cintura foi definida como o menor perimetro
entre rebordo costal e cristas iliacas antero-superiores.
Consideramos, em adultos, valores normais como sendo
< 88cm para os pacientes do sexo feminino e < 102cm
para os do sexo masculino, de acordo com a OMS (19).

A relagdo cintura-quadril (RCQ) foi definida
como a relagio entre a cintura ¢ a medida do quadril,
esta sendo definida como o maior perimetro no nivel
da regido glatea. Valores de RCQ < 1,0 em pacientes
do sexo masculino ¢ < 0,85 em pacientes do sexo femi-
nino foram considerados normais em adultos.

A pressdo arterial foi determinada com o pacien-
te em posi¢io deitada apds repouso de cinco minutos,
em intervalos de cinco e dez minutos. Utilizou-se um
esfigmomanometro de coluna de mercario, padroniza-
do e calibrado, e manguito de tamanho recomendado.
A pressio sistolica foi determinada pelo aparecimento
dos sons de Korotkoff ¢ a diastdlica, pelo seu desapa-
recimento. Foram calculadas, a partir destes dados, as
médias aritméticas das trés aferi¢des realizadas respec-
tivamente, nas trés visitas ao Hospital, obtendo-se as
médias da pressio arterial sistOlica e diastolica.

O individuo foi considerado hipertenso quando
a média das trés aferigdes de pressdo arterial sistOlica

Tabela 2. Caracteristicas clinicas e laboratoriais das sub-populacdes de criancas e adolescentes e adultos.

Criangas Adolescentes Adultos
Controles DM1 p Controles DM1 P Controles DM1 P

Sexo M/F (%) 2/5(28,6/71.4)  3/3 (50/50) 0,5 12/12 (50/50)  13/10(56,5/43,5) 0,1 12/23 (34,3/65,7) 18/ 25(41,9/58,1) 04
Idade (anos) 90+21 80+1,6 07 152 +2,7 14,6 +2,5 04 31.6+75 29164 0,1
Duracdo DM (anos) 3.4 (1,3-7,0) 5,4 (1,0-16,0) 9,0(0,1-37.5)

IMC (Kg/m2) 182+42 167+ 1.5 0.8 20,5 £ 3,1 20125 05 24,2 (17,7-29.8) 21,9 (16,5-29,8) 0,02
Gordura Corporal (%) 24,6 £ 9,6 21,6 £5,1 1.0 239+6,3 200+738 0,1 28,0 (18,0-38,0)  24,0(10,0-350) <001
Massa magra/ massa gorda 3,4+ 1,4 38+1.1 1.0 35+1.3 40+1,5 0,1 2,6 (1,6-4,7) 3.1(1.8-8,6) 0,01
Cintura (cm) 58,8 + 8,4 57,0+ 6,9 0.9 68,4 £8,4 67,0+£92 04 772+ 11,1 732+89 02
RCQ 0,87 £ 0,04 0,89 +0,03 05 078(0,70-0,86) 0,80(0,73-097) <001 081(0.68-1,09) 084(034-094) 09
PAS (mmHQ) 100 £ 11 96 +8 0,7 110 (90-140) 100 (80-120) 0,05 112+9 113+ 11 08
PAD (mmHg) 68 £ 6 65+8 07 70+8 706 0,7 73+7 737 05
Glicemia (mg/dlL) 73 (69-84) 159 (97-260) 0,01 78 (65-91) 235 (49-489) <001 80 (64-97) 168 (89-377) <001
HbAlC (%) 4,4(23-4,8) 89 (7.0-11.1) <001 4,2 (3,9-4.6) 90@.5-139 <001 4,3 (2,3-51) 8,1(@48-11,9 <001
CT (mg/dL) 167,0 £ 18,4 192,1+ 38,8 0.2 162 (96-186) 160 (106-293) 0,01 177.8 £ 33,0 172,6 + 34,6 05
LDL (mg/dL) 107,1 £ 14,5 1150 £ 32,7 07 89 (44-122) 103 (69-185) <001 116,9 + 30,2 1114 £ 358 04
HDL (mg/dL) 46,5 £10,3 59,6 £ 16,0 0.1 16 £ 10 49+16 08 42 (29-77) 43 (18-80) 03
TG (mg/dL) 66,5 £ 14,0 87,1 £50,5 0.8 67 £23 8068 09 68 (30-174) 61 (27-219) 03
N&o-HDL (mg/dL) 120,4 £ 14,9 132,56 £ 39,6 0.8 100 (65-138) 116 (68-259) 0,01 132,8 + 34,6 124,0 + 354 02
ApoA (mg/dL) 156,7 + 35,7 134,0 £ 65,4 0.3 178,2 £ 36,3 160,5 + 48,2 0,1 168,5 + 40,9 1597 + 50,2 04
ApoB (mg/dL) 105 (89-140) 59 (43-70) <001 103 (66-160) 64 (20-133) <001 106 (69-184) 65 (40-140) <001
ApoA/ApoB 1.3 (1.1-2,2) 1,9 (1,6-3,2) 0,04 1.5 (0.8-2,5) 2,3 (0.9-10,3) 0,02 1.3 (1.0-2,4) 2,3 (0.8-2,5) <001
TG/HDL 1,56+06 1.6+1.4 0.6 1.56+06 1,8+20 09 1.5 (0,5-5.0) 1,2 (0.4-5,8) 02
PCR (mg/dL) 0,1(.01-1,7) 02 (0,08-2,7) 0.3 0,05(0,01-21) 0,19(001-290) 04 0,20 (0,01-2,41) 0,23 (0,01-560) 0,17
Castelli | 3,6 (2.9-4,9) 24 (2.2-3,1) <001 32+07 35+13 05 3.9 (1.9-8.2) 3.7 (1.4-7.7) 03
Castelli Il 23+0,6 1,9+03 0,1 2,1 (0,6-2,7) 2,3 (1,2-9.7) 0,02 2,6 (0,8-6,3) 2,9 (1.1-7,3) 0,3

IMC: indice de massa corporal; RCQ: relacdo cintura/quadril; PAS: pressdo arterial sistélica; PAD: pressdo arterial diastdlica; CT: colesterol

total; TG: riglicerideos; PCR: proteina C reativa.
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(PAS) em posigio supina aos cinco minutos foi supe-
rior ou igual a 140mmHg e/ou a de pressao arterial
diastélica (PAD) superior ou igual a 90mmHg para os
adultos, ou pelo uso de medicagio anti-hipertensiva
(20). Os valores de referéncia para criangas ¢ adoles-
centes foram obtidos da tabela do Task Force Report on
High Blood Pressure in Childven and Adolescents (21).

Foram obtidas amostras de sangue de toda a
popula¢io estudada apds jejum minimo de 10 horas
para determina¢io dos seguintes exames: glicemia de
jejum (GJ) pelo método glicose oxidase (VR:
70-105mg/dL), perfil lipidico por reag¢io colori-
métrica ¢ hemoglobina glicada (HbAlc) pela técnica
de cromatografia no aparelho Merck-Hitachi 19100
(VR: 4,0-6,2%), sendo o coeficiente de variagdo intra-
ensaio para valores baixos (4,5%) ¢ altos (10%) < 1%.
Os valores de LDL-colesterol foram calculados pela
féormula de Friedewald (22). O indice de Castelli I foi
determinado como a razdo entre o colesterol total e o
HDL-colesterol e o de Castelli II como a razao entre
LDL-colesterol ¢ HDL-colesterol (23). A glicemia
pos-prandial foi dosada através do mesmo método da
GJ, sendo realizada ap6s 2h do desjejum habitual do
paciente, onde, neste periodo, eram mantidas suas
atividades rotineiras.

Nas criangas e adolescentes, consideramos como
valores normais na populagio nio-diabética: colesterol
total < 170mg/dL, LDL-colesterol < 110mg/dL,
colesterol nio-HDL < 130mg/dL triglicerideos <
150mg/dL ¢ HDL-colesterol > 35mg/dL (24). Na
populag¢io de criangas e adolescentes com DM1 foram
considerados valores normais: colesterol total <
170mg/dL, LDL-colesterol < 100mg/dL, colesterol
nio-HDL < 130mg/dL , triglicerideos < 150mg/dL
¢ HDL-colesterol HDL > 35 mg/dL (25).

Nos adultos, os valores considerados normais na
popula¢io nao diabética foram: colesterol total <
200mg/dL, LDL-colesterol < 100mg/dL, colesterol
nio-HDL < 130mg/dL, triglicerideos < 150mg/dL e
HDL-colesterol > 40mg/dL (26). Nos adultos, os
valores considerados normais na populagio com DM1
foram: colesterol total < 170mg/dL, LDL-colesterol <
100mg/dL, colesterol nao-HDL < 130mg/dL, trigli-
cerideos < 150mg/dL e HDL-colesterol > 40mg,/dL no
sexo masculino e > 50mg/dl no sexo feminino (27).

Determinamos algumas relagdes de risco car-
diovascular entre as subfra¢oes do colesterol total e tri-
glicerideos, sendo considerados normais para os adul-
tos os seguintes valores: o indice de Castelli I, a razao
entre o colesterol total ¢ o HDL-colesterol, como <
3,5 (23); indice triglicerideos/HDL < 3 (28); ¢ a
relagdo apoA/apoB > 1,75 (29).
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Proteina C reativa foi determinada por imuno-
nefelometria de alta sensibilidade (APTEC-Selectra
Merck, Alemanha), sendo seus valores de referéncia de
0,0 a 1,0mg/dl (sensibilidade de 0,01mg/dl).

O protocolo do estudo foi aprovado pela Comis-
sio de Etica do Hospital Universitirio Pedro Ernesto.

Os dados foram analisados no programa EPI-
INFO versao 6.0, sendo complementado pelo SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) para Win-
dows versdo 9.0, 1992. Os resultados foram apresen-
tados como média + desvio-padrio para as varidveis
com distribui¢io normal ¢ como mediana (minimo ¢
mdaximo) para as variaveis sem distribui¢io normal. Os
seguintes testes estatisticos foram utilizados: teste t
para comparag¢io de duas médias quando a variavel em
analise apresentava distribui¢gdo normal, e Mann-
Whitney para comparagio entre varidveis com distri-
bui¢do anormal. Para comparagdo entre varidveis cate-
goricas utilizamos o teste Qui-Quadrado com
corregao de Yates e, quando indicado, o teste exato de
Fisher. Consideramos com significativo um valor de p
bi-caudal < 0,05.

RESULTADOS

A populagio total com DMI1 apresentava maior
relagdio massa magra/massa gorda [3,3 (1,8-8,6) vs.
2,7 (1,6-6,2); p< 0,01], maior PCR [0,22 (0,01-5,64)
vs. 0,14 (0,01-2,41); p= 0,01], maiores valores do
indice apoA/apoB [2,2 (0,8-10,3) vs. 1,3 (0,8-2,5);
p< 0,01], tendéncia a maiores valores de Castelli 11
[2,6 (1,1-9,7) vs. 2,3 (0,6-6,3); p= 0,08] ¢ menor
apoB [64,5 (20-140) vs. 105,5mg/dL (66-184); p<
0,01]. Nao observamos diferengas nas demais varidveis
analisadas (tabela 1). Observamos menor prevaléncia
de sobrepeso no grupo DM1 [11 (15,3%) vs. 21
(31,8%); p= 0,02] ¢ maior prevaléncia do indice
apoA /apoB de risco para aterosclerose no grupo nio-
diabético [44 (66,7%) vs. 19 (26,4%); p< 0,01], n3o
havendo diferenga na freqiiéncia dos demais indices
(tabela 3).

Na andlise intragrupo, observamos entre as
criangas com DMI1 menores niveis de apo B [59
(43-70) vs. 105 (89-140mg/dL); p< 0,01] ¢ do
indice de Castelli I [2,4 (2,2-3,1) vs. 3,6 (2,94,9); p<
0,01) e maior relagio apoA /apoB [1,9 (1,6-3,2) vs.
1,3 (1,1-2,2); p= 0,04]. Encontramos maior
prevaléncia de alteragdo de colesterol total [15 (51,7%)
vs. 7 (22,6%); p= 0,02], LDL-colesterol [19 (65,5%)
vs. 11 (35,5%); p= 0,02] ¢ menor prevaléncia de
apoA/apoB de risco cardiovascular [2 (33,3%) vs. 6
(85,7%); p< 0,01]. Nio houve diferen¢a entre as
demais varidveis analisadas.
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Tabela 3. Prevaléncia de alteragdes do perfil lipidico nos subgrupos de crian¢as e adolescentes e adulfos.

Criangas Adolescentes Adultos

Controles DM1 p Controles DM1 p Controles DM1 p
CT 7 (22.6%) 15 (61,7%) 0,02 3 (12,6%) 11 (47.8%) <001 8 (22,9%) 8 (18,6%) 0,64
LDL 11 (35,5%) 19 (65,5%) 0,02 7 (29.2%) 15 (65.2%) 0,01 34 (51,5%) 44.(61,1%) 0,49
HDL 3(9.7%) 6 (20,7%) 0.2 2(8,3%) 6 (26,1%) 0.1 15 (22,7%) 23 (31,9%) 037
G 0 3(10.3%) 0,08 2(8,7%) 0.1 2(5,7%) 4(9,3%) 0,68
TG/HDL 1(3,.2%) 2(6.9%) 0.5 1(4.2%) 1 (4.3%) 09 6(17.1%) 6 (14%) 06
NGo-HDL 7 (22.6%) 12 (41,4%) 0.1 5 (20,8%) 9 (39,1%) 0.1 16 (45,7%) 16 (37.2%) 04
apoA/apoB 6 (85,7%) 2 (33.3%) <001 14(58,3%) 5(21.7%) 0,01 26 (74,3%) 12 (27,9%) <001
Castelli | 17 (54,8%) 10 (34,5%) 0.1 13 (54,2%) 10 (43,5%) 04 22 (62,9%) 23 (53,5%) 04
Sobrepeso 3 (42.9%) 2 (33.3%) 1.0 4.(16,7%) 1.(4,3%) 0.3 14 (40%) 8 (18,6%) 0,04

CT: colesterol total; TG: triglicerideos; PCR: proteina C reativa.

Entre os adolescentes com DM1 encontramos
maiores niveis de RCQ [0,80 (0,73-0,97) vs. 0,78
(0,70-0,86); p< 0,01], colesterol total [160,3
(106-293) vs. 152 (96-186mg/dL); p= 0,01], LDL-
colesterol [103 (59-185) vs. 89 (44-122); p< 0,01],
colesterol nio-HDL [116 (68-259) wvs. 100
(55-138mg/dL); p= 0,01], valor de indice
apoA/apoB [2,3 (0,9-10,3) vs. 1,5 (0,8-2,5); p=
0,02] e de Castelli II [2,3 (1,2-9,7) vs. 2,1 (0,6-2,7);
p= 0,02] e menor apoB [64 (20-133) vs. 103
(63-160mg/dL); p< 0,01] quando comparados ao
grupo ndo diabético. Observamos maior prevaléncia
de alteracio de colesterol total [11 (47,8%) vs. 3
(12,6%); p< 0,01 | ¢ LDL [15 (65,2%) vs. 7 (29,2%);
p= 0,01]. Os demais parimetros ¢ indices analisados
nio apresentaram diferenga significativa entre eles
(tabelas 2 e 3).

Os adultos com DMI1 apresentaram menor
IMC [21,9 (16,5-29,8) vs. 24,2Kg/m?2 (17,7-29,8);
p= 0,02], gordura corporal [24,0 (10,0-35,0) vs.
28,0% (18,0-38,0); p< 0,01] ¢ apoB [65 (40-140) vs.
106mg/dL (69-184); p< 0,01] e maior relagdio massa
magra/massa gorda [3,1 (1,8-8,6) vs. 2,6 (1,6-4,7);
p=0,01] e valor do indice de relagio apoA/apoB [2,3
(0,8—4,5) vs. 1,3 (1,0-2,4); p< 0,01]. Observamos
entre adultos com DMI1 menor prevaléncia de
sobrepeso [8 (18,6%) vs. 14 (40%); p< 0,01] e do
indice apoA/apoB de risco para aterosclerose [12
(27,9%) vs. 26 (74,3%); p< 0,01]. Os demais
parimetros avaliados ndo apresentaram diferenga
significativa (tabelas 2 e 3).

DISCUSSAO

O presente trabalho teve como objetivo comparar
valores de medidas antropométricas e do perfil lipidico
entre uma populagio com DMI e uma populagio nio
DM, visando identificar os possiveis fatores associados
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ao maior risco cardiovascular, que é uma importante
causa de mortalidade nesta popula¢io (13,30,31).

Encontramos na populagio total de DM1, em
comparagdo a popula¢io nio DM estudada, melhores
indices antropométricos e perfil lipidico. Constatamos
menor prevaléncia de sobrepeso nos DM1 do que na
populagio ndio DM, o que estd em concordancia com
os achados de outros estudos realizados em diferentes
popula¢des (31). Em relagio ao perfil lipidico em pa-
cientes com DMI, os trabalhos sio contraditérios.
Alguns estudos demonstraram que o aumento de peso
associado ao tratamento intensivo ndo resultou em
uma piora do perfil lipidico (31), enquanto outros
estudos, como o DCCT, observaram que o maior peso
foi associado a alterag¢oes lipidicas relacionadas a sin-
drome plurimetabélica (32).

Encontramos na populag¢io total e no subgrupo
de adultos com DM1 menores niveis de apoB, o que
ja foi observado em outros estudos (33), maiores
niveis da relagio apoA/apoB ¢ menor prevaléncia de
sua relagio alteradas. Alguns autores descreveram
maiores niveis de HDL-colesterol, apoAl e apoAll
entre os pacientes com DMI1, o que seria promovido
por uma maior atividade da enzima de transferéncia
fosfolipidica (PLTP), responsavel pela transferéncia de
fostolipideos do VLDL-colesterol para o HDL-coles-
terol (33). Este evento poderia contribuir para a maior
relagio apoA/apoB encontrada. Os trabalhos que
observaram maiores niveis de apoB entre os pacientes
com DMI1, sob tratamento intensivo, associaram esse
achado a um aumento da gordura intra-abdominal e
da relagdo cintura/quadril, o que foi associado a maio-
res niveis de TG e LDL-colesterol pequena e densa e
menores niveis de HDL (7,32). Este achado poderia
ser explicado por uma maior atividade da lipase hepé-
tica (7,34). Possivelmente nossos achados decorrem
do menor IMC observado em nossos pacientes quan-

do em comparagio a outros grupos populacionais
(7,32,35).
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Conforme descrito em outros trabalhos, obser-
vamos no subgrupo de criangas e adolescentes DM1
maior prevaléncia de colesterol total ¢ de LDL-coles-
terol alterados em comparag¢io aos nio DM (36,37). E
importante mencionarmos que indicadores precoces
de aterosclerose, como o espessamento do complexo
intima-média, foram descrito em criangas ¢ adoles-
centes com DMI1 independentes dos niveis séricos de
colesterol total ¢ LDL-colesterol (38). Neste estudo,
apesar dos grupos apresentarem niveis semelhantes de
LDL-colesterol, os pacientes com diabetes apresen-
taram maior taxa de formagao de dienos de LDL, que
¢ um marcador de suscetibilidade do LDL-colesterol a
oxidag¢do iz pitro. Um outro indicador precoce de ate-
rosclerose seria o aumento do transporte transvascular
do LDL-colesterol, que foi demonstrado em pacientes
com DMI também com niveis séricos de colesterol
total e LDL-colesterol semelhantes ao grupo nio
diabético (39). Este evento poderia contribuir para um
maior acimulo ¢ tempo de permanéncia do LDL-
colesterol na parede arterial, resultando em maior risco
de oxidagdao desta lipoproteina. (39). No presente
estudo, os pacientes com DMI1 apresentaram maiores
niveis de PCR, que é considerada atualmente um mar-
cador da resposta inflamatéria associado ao processo
aterosclerdtico. A PCR tem assumido relevante impor-
tancia por ser associada em vérios trabalhos ao aumen-
to na espessura da intima-média da artéria carétida
(40-42).

Apesar de termos em nossa populagio um
ntmero nio significativo de pacientes com sobrepeso,
¢ importante destacarmos que em analises de séries
temporais de pacientes com DMI1 jovens tem sido
notado um aumento da prevaléncia de sobrepeso ¢
obesidade (43-45). Este dado poderia contribuir para
que estes pacientes adquirissem estigmas da sindrome
plurimetabdlica. Os fatos acima descritos poderiam ser
considerados globalmente como fatores que direta
e/ou indiretamente poderiam acelerar o processo
aterosclerdtico em pacientes com DMI.

A dificuldade em recrutar individuos nio DM
que pudessem ser pareados aos pacientes DMI1, res-
tringindo o tamanho da amostra, e nio termos empre-
gado métodos de avaliagio qualitativa das subfragoes
de colesterol podem ser considerados fatores limitan-
tes do nosso estudo. Alguns trabalhos que realizaram
esse tipo de avaliagdo das subfra¢des do colesterol atra-
vés da ressondncia nuclear magnética, em pacientes
DMI1 com perfil lipidico inalterados pelos métodos
convencionais, demonstraram caracteristicas lipidicas
aterogénicas, como o HDL-colesterol pequeno ¢ o
LDL-colesterol pequeno e denso, nestes pacientes em
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comparagao aos individuos naio DM (4). Outros au-
tores encontraram maior susceptibilidade do LDL-
colesterol a oxidagao in vitro em pacientes com DM1
em relagdo aos nio DM, o que também representaria
um importante fator aterogénico nio avaliado pelos
métodos empregados rotineiramente (46). Essas
diferengas qualitativas poderiam justificar a elevada
mortalidade observada em algumas séries (11).

Concluimos que na amostra estudada nao foi
possivel identificar, com os métodos usualmente utiliza-
dos na rotina de atendimento ambulatorial de pacien-
tes com DM, as alteragoes lipidicas que poderiam ser
indicativas do maior risco cardiovascular nestes pacientes.

Considerando-se a elevada mortalidade cardio-
vascular em individuos jovens com DM1, outros mé-
todos clinicos e¢/ou laboratoriais mais sensiveis na
identificacdo dos fatores de risco cardiovascular deve-
rdo fazer parte da rotina de atendimento ambulatorial
destes pacientes.
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