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RESUMO

O Diabetes Mellitus ¢ uma doenca cronica, se caracteriza pelo aumento da glicose na
circulacdo sanguinea, que ocorre porque a insulina, horménio responsavel pela absorgdo
da glicose pelas células, deixa de ser produzida pelo pancreas ou é produzida de forma
insuficiente e ndo funciona adequadamente. E uma doenca conhecida desde a
antiguidade, onde as primeiras descri¢cbes foram documentadas pelos egipcios, ha trés
mil anos atras. A dislipidemia associada aos diabéticos inclui tanto alteracfes
quantitativas quanto qualitativas das lipoproteinas, além de anormalidades no seu
metabolismo. As alteracdes lipidicas mais comuns no Diabetes mellitus sdo a
hipertrigliceridemia e a reducdo do HDL. A andlise de estudos observou a correlacdo de
individuos hiperglicémicos e hipertrigliceridemicos O objetivo desse trabalho é analisar
os niveis de colesterol e triglicérides de pacientes que apresentam o quadro de diabetes.
O metabolismo dos lipidios faz parte do metabolismo energético do organismo e o
defeito do seu metabolismo é conhecido como dislipidemia. O comprometimento da
acdo da insulina, afeta 0 metabolismo dos lipidios, resultando em aumento do fluxo de
acidos graxos livres e do nivel de triglicerideo e baixos niveis de lipoproteinas de alta

densidade.
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1. INTRODUCAO

O Diabetes Mellitus (DM) é uma doenca conhecida desde a antiguidade. As primeiras
descricdes foram documentadas pelos egipcios, ha trés mil anos atras, descrevendo uma
enfermidade que se caracterizava por uma abundante emissdo de urina e cujo tratamento seria
baseado em extratos de plantas. Mas foi 0 médico grego Arateus da Capaddcia, no século |,
quem denominou o termo “Diabetes”, que segundo ele, era o derretimento da carne e dos
membros para a urina. Ja entre os séculos V e VI, médicos indianos ja& mencionaram que a
urina de pacientes com diabete era adocicada, fato comprovado pela observagéo de formigas e
outros insetos que eram atraidos pela urina destes pacientes. (Figuerola, 1990, Costa e Silva
Neto, 1992, apud Fernandes, 2005).

Considerada como uma doenca cronica, o diabetes se caracteriza pelo aumento de
glicose na circulagdo sanguinea, ou seja, a hiperglicemia. Esse aumento ocorre porque a
insulina, hormdnio responsavel pela absor¢édo da glicose pelas células, deixa de ser produzida
pelo pancreas, ou entéo, é produzida de forma insuficiente ou ndo funciona adequadamente.
(Widman e Ladner, 2002, apud Fernandes, 2005).

O diabetes tipo 1 caracteriza-se basicamente pela destruicdo seletiva das células beta
e por deficiéncia grave ou absoluta de insulina. O diabetes tipo 1 é ainda subdivido em causas
imune e idiopatica. A forma imune representa a mais comum de diabetes tipo 1. Embora os
pacientes tenham, em sua maioria, menos de 30 anos por ocasido do diagnéstico, o inicio da
doenca pode ocorrer em qualquer idade. O diabetes tipo 1 é encontrado em todos 0s grupos
étnicos, porém observa-se a maior incidéncia em pessoas da Europa setentrional e da
Sardenha. A suscetibilidade parece envolver uma ligacdo genética multifatorial, porém apenas
10 a 15% dos pacientes apresentam histéria familiar positiva. (Katzung et al.,2014).

Nos individuos com diabetes tipo 1, a terapia de reposi¢do com insulina é necessaria
para manutengdo da vida. A insulina farmacoldgica € administrada por inje¢do no tecido
subcutaneo, utilizando-se um dispositivo de inje¢do manual ou uma bomba de insulina que
infunde continuamente insulina sob a pele. A interrupcéo da terapia de reposi¢cdo com insulina
pode comportar risco de vida e resultar em cetoacidose diabética ou morte. A cetoacidose
diabética é causada pela presenca insuficiente ou auséncia de insulina e resulta da liberacéo
excessiva de acidos graxos, com formacdo subsequente de niveis téxicos de cetoacidos.
(Katzung et al.,2014).

O diabetes do tipo 2 caracteriza-se por resisténcia dos tecidos a acao da insulina, com
deficiéncia relativa na secre¢édo do hormdnio. O individuo pode apresentar maior resisténcia ou
maior deficiéncia de células beta, e as anormalidades podem ser discretas ou graves. Embora
a insulina seja produzida pelas células beta nesses pacientes, o hormdnio € inadequado para
superar a resisténcia, e ocorre elevacdo do nivel de glicemia. O comprometimento da acao da
insulina também afeta o metabolismo dos lipidios, resultando em aumento do fluxo de acidos
graxos livres e do nivel de triglicerideo e, de modo reciproco, em baixos niveis de lipoproteinas
de alta densidade (HDL). (Katzung et al.,2014).



Os individuos portadores de diabetes tipo 2 talvez ndo necessitem de insulina para
sobreviver; entretanto, 30% ou mais beneficiam-se da insulinoterapia para controlar a glicemia.
E provavel que 10 a 20% dos individuos com diagndstico inicial de diabetes tipo 2 tenham, na
verdade, ambos os tipos, 1 e 2, ou sejam portadores do tipo 1 lentamente progressiva,
denominado diabetes autoimune latente do adulto (DALA), exigindo, por fim, uma reposicéo
integral de insulina. Embora pacientes com diabetes tipo 2 habitualmente ndo desenvolvam
cetose, pode ocorrer cetoacidose em situagBes de estresse, como infeccdo ou uso de
medicacdes que aumentam a resisténcia. Nos individuos com diabetes tipo 2 sem tratamento
ou controlado de modo inadequado, a desidratacao pode levar a uma condi¢cao potencialmente
fatal, denominada coma hiperosmolar ndo cetético. Nessa condicdo, o nivel de glicemia
alcanca de 6 a 20 vezes os valores de referéncia, e o individuo apresenta alteracéo do estado
mental ou perda da consciéncia. (Katzung, et al.,2014).

Diabete Melito ndo dependente de insulina é responsavel por aproximadamente 85%
de todos os diabéticos e pode ocorrer em qualquer idade. E mais comum entre os 40 e os 80
anos de idade. Nessa condicdo, hd uma resisténcia dos tecidos periféricos as agbes da
insulina, de tal forma que o nivel de insulina pode ser normal ou até menos alto. (Gaw,et
al.,2001).

O metabolismo dos lipidios faz parte do metabolismo energético do organismo. Os
lipideos sdo diretamente utilizados na producgdo de energia e sdo primariamente sintetizados
no figado e no intestino, mas armazenados principalmente no tecido adiposo pelo figado e
pelos musculos. Da mesma forma, a gordura ingerida na dieta precisa ser transportada do
intestino para os tecidos periféricos e figado. (Baynes e Dominiczak, 2000).

O colesterol é um constituinte essencial das membranas celulares e também um
precursor dos acidos biliares e dos esteroides inclusive da vitamina D. Uma célula pode
sintetizar o colesterol ou adquirir este componente a partir de seu meio ambiente. (Baynes e
Dominiczak, 2000).

As células também podem adquirir o colesterol a partir do espaco extracelular através
de receptores na membrana plasmética para as lipoproteinas de baixa densidade (LDL), que
determinam a internalizacdo da lipoproteina pela célula. (Baynes e Dominiczak, 2000).

As particulas de lipoproteinas formam um continuo de tamanho e densidade no
plasma. Estas particulas podem ser classificadas de acordo com sua densidade hidratada em
quilomicrons, lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL), particulas remanescentes ( que
incluem as lipoproteinas de densidade intermediaria [IDL] e lipoproteinas de alta densidade
(HDL). VLDL e particulas remanescentes sao ricas em triglicerideos enquanto que as LDL séo
ricas em colesterol. (Baynes e Dominiczak, 2000).

A férmula de Friedewald é utilizada para o célculo da concentragdo plasmética de LDL:
LDL(mg/dL)= colesterol total-HDL-Triglicerideos/5. (Baynes e Dominiczak, 2000)

Dislipidemias sao defeitos nos varios componentes do metabolismo das lipoproteinas
levam a alterag6es nos niveis plasmaticos de lipoproteinas e a distarbios conhecidos como

hiperlipidemias, ou melhor, dislipidemias. (Baynes e Dominiczak, 2000).



O objetivo do presente trabalho é analisar arquivos laboratoriais de pacientes
diabéticos e comparar os valores da glicemia de jejum com os resultados de colesterol total e

triglicerideos no Laboratério de Analises Clinicas de Joandpoalis.

2. MATERIAIS E METODOS

Pesquisa documental exploratéria quantitativa que visa a analise dos resultados de
exames laboratoriais (glicemia, triglicérides, colesterol total) em arquivos laboratoriais
de 50 pacientes diabéticos com glicemia de jejum alterada, no periodo de 21/10/2016 a
21/11/2016. Todos os arquivos sdo do Laboratério de Anéalises Clinicas de
Joandpolis,CNPJ: 07.724.410 / 0001; Avenida: Pedro de Oliveira Cesar, 53, Joandpolis,
Séo Paulo.

Aprovacdo pelo Comité de Etica da Universidade S&o Francisco
(60619016.3.0000.5514).

Os dados foram analisados em programa estatistico STATA versdo 13.1
(StataCorp, Texas, USA). A distribuicdo de dados foi verificada pelo Teste de Shapiro-
Wilk e, as varidveis numéricas foram expressas em média, desvio padréo e intervalo de
confianca de 95%. A correlagdo entre os niveis de glicose, colesterol e triglicérides foi
realizada pelo Teste de correlacdo de Sperman. Foram considerados significativos os

valores de p menores de 0.05.

3. REFERENCIAL TEORICO
3.1 EPIDEMIOLOGIA

Uma epidemia de diabetes mellitus (DM) esta em curso. Atualmente, estima-se
que a populacdo mundial com diabetes seja da ordem de 387 milhdes e que alcance 471
milhGes em 2035. Cerca de 80% desses individuos vivem em paises em
desenvolvimento, onde a epidemia tem maior intensidade e hé crescente proporcao de
pessoas acometidas em grupos etarios mais jovens, as quais coexistem com o problema
que as doengas infecciosas ainda representam (International Diabetes Federation,2014).
O numero de diabéticos estd aumentando em virtude do crescimento e do
envelhecimento populacional, da maior urbanizacdo, da progressiva prevaléncia de
obesidade e sedentarismo, bem como da maior sobrevida de pacientes com DM.

Quantificar o predominio atual de DM e estimar o numero de pessoas com diabetes no
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futuro é importante, pois possibilita planejar e alocar recursos de maneira racional
(International Diabetes Federation, 2014).

No Brasil, no final da década de 1980, estimou-se a prevaléncia de DM na
populacdo adulta em 7,6% (Marleb D, et al 1992); dados de 2010 apontam taxas mais
elevadas, em torno de 15% em Ribeirdo Preto, no estado de S&o Paulo, por exemplo
(Moraes AS, et al, 2006).

Estudo recente, realizado em seis capitais brasileiras, com servidores de
universidades publicas, na faixa etaria de 35 a 74 anos, porém com medidas
laboratoriais mais abrangentes, encontrou uma prevaléncia de cerca de 20%,
aproximadamente metade dos casos sem diagnostico prévio (Schmidt M, et al,2014).
Em 2014, estimou-se que existiriam 11,9 milhGes de pessoas, na faixa etaria de 20 a 79
anos, com diabetes no Brasil, podendo alcancar 19,2 milhdes em 2035 (International
Diabetes Federation,2014). O Estudo Multicéntrico sobre a Prevaléncia do Diabetes no
Brasil evidenciou a influéncia da idade na prevaléncia de DM e observou incremento de
2,7% na faixa etaria de 30 a 59 anos para 17,4% na de 60 a 69 anos, ou seja, um
aumento de 6,4 vezes (Marleb D, et al 1992).

Em 2013, a Pesquisa Nacional de Saude — PNS estimou que, no Brasil, 6,2% da
populacdo com 18 anos ou mais de idade referiram diagndstico médico de diabetes,
sendo de 7,0% nas mulheres e de 5,4% nos homens. Em relagdo a escolaridade,
observou-se maior taxa de diagnostico de diabetes (9,6%) entre os individuos sem
instrucdo ou com ensino fundamental incompleto. Em relacéo a idade, as taxas variaram
de 0,6% para a faixa etéria de 18 a 29 anos a 19,9% para a de 65 a 74 anos. Nao foram
verificados resultados estatisticamente distintos entre brancos, negros e pardos
(IBGE,2014). Ha marcantes diferencas no predominio de DM entre diversos paises e
grupos étnicos, descreveram-se taxas mais elevadas para Nauru, na Oceania, e para 0s
indios Pima, no Arizona, nos EUA, onde praticamente metade da populacdo adulta
apresenta DM (Ekoé JM, et al, 2008).

No Brasil, ja tem sido descrita uma elevada prevaléncia de diabetes entre os
indios Xavante: de 28,2% em ambos os sexos, de 18,4% em homens e de 40,6% em
mulheres, 0 que evidencia que este € um grupo particularmente vulneravel e necessita
atencdo especial (Dal Fabbro AL, et al 2013).

Outros aspectos a destacar s@o as repercussdes de mudancas no estilo de vida,
em curto periodo de tempo, em grupos de migrantes, estudo realizado na comunidade

nipo-brasileira mostrou aumento vertiginoso na prevaléncia de DM, cuja taxa passou de
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18,3%, em 1993, para 34,9%, em 2000, o que comprova o impacto de alteraces no
estilo de vida, em particular do padrdo alimentar, interagindo com provavel
suscetibilidade genética (Gimeno SGA, et al, 2000).

E dificil conhecer a incidéncia de DM tipo 2 (DM2) em grandes populacdes,
pois requer seguimento durante alguns anos, com medicdes periddicas de glicemia. Os
estudos de incidéncia sé&o geralmente restritos ao DM tipo 1 (DM1), pois suas
manifestagdes iniciais tendem a ser bem caracteristicas. A incidéncia de DM1 mostra
acentuada variacdo geografica, apresentando taxas por 100 mil individuos com menos
de 15 anos de idade: 38,4 na Finlandia, 7,6 no Brasil e 0,5 na Coreia, por exemplo
(Onkamo P,et al 1999). Atualmente, sabe-se que a incidéncia de DM1 tem aumentado,
particularmente na populagdo infantil com menos de 5 anos de idade (Karvonen M, et
al, 2000). Frequentemente, na declaracdo de dbito, ndo se menciona DM pelo fato de
serem suas complicacdes, particularmente as cardiovasculares e cerebrovasculares, as
causas da morte. No inicio do século 21, estimou-se que se atribuiram 5,2% de todos 0s
6bitos no mundo ao diabetes, 0 que torna essa doenca a quinta principal causa de morte.
Parcela importante desses Obitos é prematura, ocorrendo quando ainda os individuos
contribuem economicamente para a sociedade (Roglic G, et al, 2005).

Dados brasileiros de 2011 mostram que as taxas de mortalidade por DM (por
100 mil habitantes) sdo de 33,7 para a populacdo geral, 27,2 nos homens e 32,9 nas
mulheres, com acentuado aumento com o progredir da idade, que varia de 0,50 para a
faixa etaria de 0 a 29 anos a 223,8 para a de 60 anos ou mais, ou seja, um gradiente de
448 vezes (Secretaria de Vigilancia em Salde. Sistema de Informacbes sobre
Mortalidade, 2011). Na maioria dos paises desenvolvidos, verificasse que o DM figura
entre a quarta e a oitava posicdo entre as principais causas basicas de Obito. Estudos
brasileiros sobre mortalidade por DM, na analise das causas multiplas de morte, ou seja,
quando se menciona DM na declaracao de 6bito, mostram que a taxa de mortalidade por
essa enfermidade aumenta até 6,4 vezes (Franco LJ, et al 2004).

Os gastos diretos com DM variam entre 2,5 e 15% do orcamento anual da salde
de um pais, dependendo de sua prevaléncia e do grau de complexidade do tratamento
disponivel. Estimativas do custo direto para o Brasil oscilam em torno de 3,9 bilhGes de
ddlares, em comparacdo com 0,8 bilhdo para a Argentina e 2 bilhdes para o Mexico
(Barceld A,et al 2003). Calculos recentes das despesas com o tratamento ambulatorial
dos pacientes diabéticos pelo Sistema Unico de Satde brasileiro (SUS) s&o da ordem de

US$ 2.108,00 por paciente, dos quais US$ 1.335,00 estdo relacionados a custos diretos
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(Bahia LR, et al 2011). Analisando o diabetes mellitus como diagndéstico principal,
temos um custo anual de aproximadamente R$ 40,3 milhdes, sendo 91% decorrentes de
internagdes hospitalares. Possivelmente, esse valor € subestimado, pois é comum
pacientes atendidos por outras doencas relativas a obesidade também apresentarem
diabetes (Bahia LR, et al, 2012).

3.2 CLASSIFICACAO DA DOENCA

Diabetes mellitus (DM) ndo € uma unica doenga, mas um grupo heterogéneo de
distdrbios metabolicos que apresenta em comum a hiperglicemia, resultante de defeitos
na acgao da insulina, na secrecdo de insulina ou em ambas. A classificacdo atual do DM
baseia-se na etiologia e ndo no tipo de tratamento, portanto, os termos “DM
insulinodependente” ¢ “DM insulinoindependente” devem ser eliminados dessa
categoria classificatoria. A classificacdo proposta pela Organizacdo Mundial da Salude
(OMS) e pela Associacdo Americana de Diabetes (ADA), e aqui recomendada, inclui
quatro classes clinicas: DM tipo 1 (DM1), DM tipo 2 (DM2), outros tipos especificos de
DM e DM gestacional. Ha ainda duas categorias, referidas como prédiabetes, que sdo a
glicemia de jejum alterada e a tolerancia a glicose diminuida. Essas categorias ndo sdo
entidades clinicas, mas fatores de risco para o desenvolvimento de DM e doencas
cardiovasculares (DCV)( Alberti KGMM, et al, 1999; American Diabetes
Association,2014; American Diabetes Association, 2015).

3.2.1 Diabetes mellitus tipo 1

O DM tipo 1 é caracterizado por destruicdo das células beta que levam a uma
deficiéncia de insulina, sendo subdivido em tipos 1A e 1B.

3.2.1.1 Diabetes mellitus tipo 1A Autoimune

Esta forma encontra-se em 5 a 10% dos casos de DM, sendo o resultado da
destruicdo imunomediada de células beta pancreaticas com consequente deficiéncia de
insulina. Os marcadores de autoimunidade sdo os auto anticorpos antiilnota ou
antigenos especificos da ilhota e incluem os anticorpos antiinsulina, antidescarboxilase
do acido glutamico (GAD 65), antitirosinafosfatases (IA2 e 1A2B) e antitransportador
de zinco (Znt) (1A). Esses anticorpos podem ser verificados meses ou anos antes do
diagnostico clinico, ou seja, na fase pré-clinica da doenca, e em até 90% dos individuos



quando se detecta hiperglicemia. A fisiopatologia do DM tipo 1A envolve fatores
genéticos e ambientais. E uma condicdo poligénica, na maioria dos casos, sendo que 0s
principais genes envolvidos estdo no sistema do antigeno leucocitario humano (HLA)
classe Il. Esses alelos podem suscitar o desenvolvimento da doenca ou proteger o
organismo contra ela (Palmer JP, et al,1983; Baekkeskov S, et al 1990; Gorus KF, et al,
1997).

3.2.1.2 Diabetes mellitus tipo 1B Idiopatico

Como o nome indica, ndo ha uma etiologia conhecida para essa forma de DM.
Corresponde a minoria dos casos de DML e caracteriza-se pela auséncia de marcadores
de autoimunidade contra as células beta e ndo associacdo a haplétipos do sistema HLA.
Os individuos com esse tipo de DM podem desenvolver cetoacidose e apresentam graus
varidveis de deficiéncia de insulina. Devido a avaliacdo dos autoanticorpos ndo se
encontrar disponivel em todos os centros, a classificacdo etiolégica do DM1 nas
subcategorias autoimune e idiopéatica pode ndo ser sempre possivel. Diabetes mellitus
tipo 2 O DM2 é a forma verificada em 90 a 95% dos casos e caracteriza-se por defeitos
na acdo e secrecdo da insulina e na regulacdo da producdo hepética de glicose. A
resisténcia a insulina e o defeito na funcdo das células beta estdo presentes
precocemente na fase pré-clinica da doenca. A maioria dos pacientes com esse tipo de
DM apresenta sobrepeso ou obesidade, e cetoacidose raramente se desenvolve de modo
espontaneo, ocorrendo quando associada a outras condi¢des, como infec¢bes. O DM2
pode ocorrer em qualquer idade, mas é geralmente diagnosticado apds os 40 anos
(American Diabetes Association,2014; American Diabetes Association, 2015;
Baekkeskov S, et al 1990; Gorus KF, et al, 1997).

3.2.1.3 Diabetes mellitus tipo 2

O DM2 ¢ a forma verificada em 90 a 95% dos casos e caracteriza-se por defeitos
na acao e secrecdo da insulina e na regulacdo da producdo hepatica de glicose. A
resisténcia a insulina e o defeito na funcdo das células beta estdo presentes
precocemente na fase pré-clinica da doenca. E causada por uma interacdo de fatores
genéticos e ambientais. Nas ultimas décadas, foi possivel a identificacdo de numerosas
variantes genéticas associadas a DMZ2, mas ainda uma grande propor¢do da
herdabilidade permanece inexplicada. Entre os fatores ambientais associados estdo

sedentarismo, dietas ricas em gorduras e envelhecimento. A maioria dos pacientes com



esse tipo de DM apresenta sobrepeso ou obesidade, e cetoacidose raramente se
desenvolve de modo espontaneo, ocorrendo quando associada a outras condi¢des, como
infeccbes. O DM2 pode ocorrer em qualquer idade, mas é geralmente diagnosticado
apos os 40 anos. Os pacientes ndo dependem de insulina exdgena para sobreviver,
porém podem necessitar de tratamento com insulina para obter controle metabolico
adequado (American Diabetes Association,2014; American Diabetes Association, 2015;
Baekkeskov S, et al 1990; Gorus KF, et al, 1997).

3.2.1.4 Outros tipos especificos de diabetes mellitus

Pertencem a essa classificagdo formas menos comuns de DM cujos defeitos ou
processos causadores podem ser identificados. A apresentacdo clinica desse grupo é
bastante variada e depende da alteracdo de base. Estdo incluidos nessa categoria defeitos
genéticos na funcéo das células beta, defeitos genéticos na acédo da insulina, doencas do
pancreas exdcrino e outras condi¢des (Fajans S,2011).

As formas associadas a defeitos genéticos na funcdo das células beta incluem ,
diabetes neonatal, diabetes mitocondrial caracteriza-se por heranga autossomica
dominante, idade precoce de aparecimento (em geral antes dos 25 anos de idade) e
graus variaveis de disfuncdo da célula beta (Fajans S,2011).

Estima-se que represente 1 a 2% de todos os casos de diabetes mellitus. E clinica
e geneticamente heterogéneo e pelo menos 13 diferentes subtipos de foram identificados
decorrentes de mutagdes em diferentes genes (Bonnefond ,et al, 2012). Os subtipos
apresentam diferencas na idade de apresentacdo da doenca, padrdo de hiperglicemia,
resposta ao tratamento e manifestacGes extrapancreaticas associadas. As causas mais
comuns sdo derivadas de mutagdes nos genes HNF1A (MODY 3) e GCK (MODY 2).
MODY GCK apresenta-se com hiperglicemia leve, encontrada desde o nascimento, ndo
progressiva e geralmente ndo requer tratamento com agentes orais ou insulina (Fajans
SS,2011)

O diabetes neonatal é uma forma monogénica de diabetes, diagnosticado nos
seis primeiros meses de vida. Cerca de 50% dos casos sdo transitorios, ocorrendo a
remissao em semanas ou meses, podendo recidivar por volta da puberdade, e os demais
sdo permanentes (Polak M O, et al 2007). Diabetes neonatal transitorio €, na maioria

dos casos, associado a anormalidades no cromossomo 6q (Jarvela 1Y, et al,2006).



Doencas do péancreas exocrino, como pancreatite, trauma, pancreatectomia e
carcinoma pancredtico, podem causar diabetes. Além disso, endocrinopatias com
aumento de hormonios contrarreguladores da acdo da insulina, entre os quais hormonio
de crescimento (GH), cortisol e glucagon, podem ser causas de diabetes. Diferentes
medicamentos sdo associados a alteracdes no metabolismo da glicose por meio da
diminuicdo da secrecdo ou agdo da insulina. Os exemplos mais comuns S840 O0S

glicocorticoides, o acido nicotinico e os antipsicoticos atipicos (Polak M, et al, 2007).

3.3. RELACAO COM PERFIL LIPEMICO

Diabetes ¢ um fator de risco isolado para o desenvolvimento de doenca
coronariana em adulto e contribui também para aterosclerose precoce em criangas
(Koivisto , et al, 1996). O estudo SEARCH, que avaliou jovens com diabetes mellitus
tipo 1, indicou alta frequéncia de dislipidemia nesses pacientes, com 3% dos pacientes
apresentando LDL-c > 160 mg/ dl, 15% > 130 mg/dl e 48% > 100 mg/dl. No entanto,
somente 1% desses pacientes recebia terapéutica medicamentosa hipolipemiante,
mostrando claramente um hiato entre as recomendacdes clinicas mais agressivas e sua
aplicacdo clinica (Kershnar AK, et al 2006).

American Heart Association (AHA) insere os pacientes diabéticos tipo 1 em um
grupo de alto risco para desenvolver doenca cardiovascular precoce (A), recomendando
niveis de LDL colesterol inferiores a 100 mg/dl, associados a IMC < 90%, pressao
arterial inferior a 90% do valor recomendado para idade e sexo e controle glicémico
com HbA1c menor que 7%. Caso esses objetivos ndo sejam alcangados, recomenda-se 0
uso de medicacdes hipolipemiantes (Kavey RE, et al 2006). Ensaios clinicos de curta
duracdo demonstraram eficacia e seguranca no uso de sinvastatina, lovastatina e
pravastatina em criangcas e adolescentes (National Heart Lung and Blood Institute,
2011). Os objetivos terapéuticos sdo LDL-c < 100 mg/dl e HDL-c > 35 mg/dl e
trigliceridios < 150 mg/dl. Apesar das recomendacfes, até 0 momento, ndo existem
evidéncias de desfecho cardiovascular a longo prazo para o tratamento farmacoldgico
em jovens com diabetes tipo 1 e 2 (Jongh S, et al 2002).

No DM tipo 1 de acordo com diferentes estudos, estima-se que a prevaléncia da
hipercolesterolemia atinja 10% a 40% e a hipertrigliceridemia, cerca de 30%
(GARG,1994). As alteracbes sdo ruins freqlientes quando o controle glicémico é

alterado, e observa-se nefropatia nos pacientes senis. O Estudo DCCT (Diabetes
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mellitus Control and complications Trial) analisando 1.569 diabéticos do tipo 1 de 13 a
40 anos de idade, ndo encontrou diferencas significativas na prevaléncia de dislipidemia
em relacdo a populacdo ndo-diabética norte-americana. Entretanto, esse estudo excluiu
os diabéticos mais velhos e com proteinaria (DCCT, 1992). No DM tipo 2, a
prevaléncia da hipertrigliceridemia associada a baixos niveis de HDL foi cerca de duas
vezes maior do que em ndo-diabéticos (DCCT, 1992). Ainda, no DM Tipo 2, outros
estudos apontam uma prevaléncia de 5% a 23% de hipertrigliceridemia 10% a 25% de
aumento do colesterol LDL e 10% a 50% de baixos niveis do HDL em idosos
(GARG,1998). E também descrita a maior prevaléncia de hipercolesterolemia em
mulheres diabéticas, quando comparadas com as nao-diabéticas (GARG, 1994). O
Estudo UKPDS (United Kingdorn Prospective Diabetes mellitus Study, 1998).

Estudo (Sinvastatin Survial Study, 1994) mostraram que 0s principais fatores de
risco para a doenca arterial coronariana (DAC) no DM tipo 2 sdo a elevacdo do
colesterol LDL e a redugdo do HDL. Tem sido sugerido que a hipertrigliceridemia
também representa um fator preditivo para a DAC, correlacionando-se melhor com os
outros componentes da “sindrome metabolica” do que o colesterol LDL (NCEP, 2001).
Segundo alguns estudos, também podem ocorrer alteragdes na composicdo das
lipoproteinas, com maior concentracdo de colesterol em relagdo aos TGC nas particulas
VLDL. O HDL3 pode conter maior concentracdo de colesterol esterificado, enquanto o
HDL2 fica enriquecido com colesterol livre e depletado de colesterol esterificado
(GARG, 1994).

As alteracdes lipidicas mais comuns no DM Tipo 2 séo a hipertrigliceridemia e a
reducdo do HDL. A resisténcia insulinica associada com deficiéncia relativa da insulina
reduz a atividade da LPL nos musculos e tecido adiposo, e ha aumento do fluxo de
acidos graxos livres para o figado, principalmente provenientes dos adipocitos
abdominais. Também pode ocorrer maior sintese de particulas VLDL e TGC,
especialmente, quando a insulinemia esta elevada. A reducdo do HDL, especialmente do
HDL2, provavelmente é causada pelo maior metabolismo da apolipoproteina A. Em
relacdo a composicdo o HDL costuma estar enriquecido com TGC e sua glicacdo pode
prejudicar o transporte reverso do colesterol (GARG, 1994). A concentragéo do LDL,
em geral, ndo é diferente em diabéticos em relagdo aos ndo diabeticos. Alguns estudos
sugerem uma maior producdo do LDL ou uma maior conversdo do VLDL a LDL. Na
hiperglicemia grave, ha uma tendéncia a reducdo do catabolismo do LDL. A principal

alteracdo do LDL nos diabéticos € a sua composicao sdo particulas mais ricas em TGC,
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menores e mais densas. 1sso ocorre especialmente quando os niveis de TGC estdo
elevados (GARG, 1994). As particulas LDL contém em sua superficie a apo B, que
sofre um processo de glicacdo quando em contato com a glicose. A glicacdo esta
aumentada nos diabéticos dos tipos 1 e 2, mesmo quando o controle glicémico ndo esta
apropriado (GARG,1994).

4. RESULTADOS E DISCUSSAO

900 -

800

3 35 37 39 41 43 45 47 49 51

1 3 5 7 9 11131517 19 21 23 25 27 29

- Glicose - Triglicérides -Colesterol Pacientes

Gréfico 1: Pacientes e valores de glicose de jejum, colesterol e triglicérides.

Os cinquenta pacientes foram escolhido a partir da glicemia de jejum, todos os
pacientes sdo diabéticos em tratamento, estes pacientes apresentaram glicemia acima de
99 mg / dL e colesterol total acima do desejado assim como o niveis de triglicérides.

O valor do colesterol total recomendado € até 200 mg/dl e triglicérides o desejavel
< 150 mg/dl e o limite de 150 - 199 mg/dl. (Diretrizes SBD 2015-2016)
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Exames Média Desvio Padrao Intervalo de

(mg/dL) Confianca 95%
Glicose 215,3 70,0 195 - 235
Colesterol 2141 46,3 201 - 227
Triglicérides 385,5 142,2 345 - 426

Tabela 1. Resultados de exames laboratoriais de glicose, colesterol e triglicérides da

amostra (n=50).

Os pacientes que participaram do trabalho apresentaram glicemia média de 215,3
mg /dL, colesterol total médio de 214,1 mg / dL e triglicerides médio de 385,5 mg / dL,
todos esses indices se apresentaram superiores aos valores recomendados como

saudaveis.
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Figura 1. Histograma de glicose da amostra (n= 50).
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Figura 2. Histograma de colesterol da amostra (n= 50).
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Figura 3. Histograma de triglicérides da amostra (n= 50)

14



600 800
| |
°

mg/dL
400
|

200
|

0
1

[ Glicose
[ Triglicérides

[ Colesterol

Figura 4. Diagrama em caixa dos resultados de exames da amostra (n= 50).

Neste grafico podemos observar que os niveis de triglicérides apresentam-se em
uma relacdo positiva aos niveis de glicemia, 0 que ja ndo conseguimos observar nos

valores de colesterol que ndo se apresentam tao distantes dos valores recomendados.
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Gréfico 2: Correlacdo dos valores de glicemia com colesterol.
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Gréafico 3: Correlacdo dos valores de glicemia com triglicérides.
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spearman, stats(rho p)
(obs=50)

Key

rho

Sig. level
glic colester triglic
glic 1.0000
colester -0.1403 1.0000
0.3310
triglic 0.1941 -0.1904 1.0000
0.1769 0.1855

Glicose x Glicose x
Colesterol Triglicérides
Coeficiente (rho) |-0,14 0,19
Valor de p 0.331 0.177

* Teste de correlagdo de Spearman.

Quadro 1. Correlacdo entre glicose, colesterol e triglicérides da amostra.

Os valores de p foram superiores a 0,05 mostrando que ndo hé correlacéo estatistica
entre 0s exames estudados, o coeficiente de rho mostra se a relacdo entre os exames €,
forte ou fraca, proporcional ou inversamente proporcional, quanto mais proximo de 1 o
rho mais forte, a relacdo e o sinal mostra se a relacdo é proporcional (+) ou
inversamente proporcional (-).

Os resultados mostram que a relacdo de rho é fraca, porém podemos observar que
quanto maior o valor de glicemia de jejum maior os valores de triglicérides
(proporcional) e menor o valor de colesterol (inversamente proporcional).

Atualmente se discuti os modelos estatisticos com representatividade da clinica
humana, nem sempre 0 modelo consegue demonstrar as relagdes da clinica.

Apesar de ser bem conhecido e discutido a relacdo da glicemia e os valores de
triglicérides e colesterol, como foi observado no trabalho os pacientes com glicemia de
jejum alterada apresentavam os niveis de triglicérides e colesterol superiores ao niveis
considerados saudaveis nos induzindo a uma correlagdo clinica que ndo foi observada

no estudo estatistico.
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5. CONCLUSAO

Embora clinicamente exista uma relacdo entre os niveis de glicose no sangue e 0s
valores encontrados nos triglicérides e colesterol, ficou evidente que ndo ha correlacéo
entre 0s parametros comparativos apos a andlise do teste de correlacdo de Spearman.
Estes resultados vém do encontro com as discussdes de que 0s modelos estatisticos nem

sempre representam as condigdes clinicas humanas.
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