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RESUMO 

A avaliação do crescimento é um bom indicador de saúde em pediatria, merecendo destaque no 

acompanhamento dos portadores de diabetes mellitus tipo 1 (DM1). Os dados descritos em 

literatura a respeito do efeito do DM1 no crescimento são controversos, isso pode ser devido ao 

reduzido número de participantes nas pesquisas já realizadas. O objetivo deste estudo é avaliar 

a estatura de crianças e adolescentes com DM1 em relação ao desvio-padrão para a mesma faixa 

etária, e a possível interferência da doença no crescimento. Trata-se de um estudo transversal, 

que incluiu 3.591 indivíduos com DM1 participantes do Brazilian DiabetesType 1 Study Group 

(BrazDiab1). Para a análise foram criados dois grupos, seguindo critério de idade cronológica 

(IC): (1) IC ≥ 19 anos e (2) IC < 19 anos. O controle glicêmico foi baseado nos critérios da 

American Diabetes Association (ADA). As relações altura para idade (A/I) foram avaliadas por 

meio do Z escore A/I. As curvas de crescimento de referência foram as da Organização Mundial 

de Saúde (OMS), nos anos 2006 e 2007. Do total de 3.285, a idade média foi de 21 anos, e a 

duração da doença foi de 9,35 anos. A partir destes dados, foram extraídos n = 1644 (Grupo 1), 

e n = 1441 (Grupo 2). A média de Z escore A/I definitiva nos DM1, no Grupo 1, foi de -0,56 ± 

1,1. A média de Z escore A/I adulta foi de -0,77 ± 1,1, quando subdividimos o grupo 1 em IC 

≥19 anos e idade ao diagnóstico (ID) <10anos, sendo -0,68 ± 1,2 no sexo feminino e -0,89 ± 

1,23 no masculino (p < 0,05). A avaliação do controle glicêmico foi realizada no Grupo 2, sendo 

a média geral de hemoglobina glicada (HbA1c) de 9,4 ± 2,5. Nos indivíduos com tempo de 

doença > 5 anos, a média de HbA1c foi de 9,8 ± 2,5 vs. 9,2% ± 2,5 com tempo de doença < 5 

anos (p < 0,05). A análise de regressão linear múltipla mostrou uma correlação negativa do 

tempo de doença e da HbA1c com o Z escore A/I (p < 0,05). Observou-se uma menor média 

de Z escore A/I em relação à população da curva de referência, que foi ainda menor com ID < 

10 anos. Quanto ao controle glicêmico, foi verificada uma associação negativa entre tempo de 

doença e níveis de HbA1c com a Z escore A/I. Esses dados se sobressaem em relação aos dados 

previamente conhecidos dada a representatividade amostral da casuística avaliada. 

Palavras-chave: Diabetes mellitus tipo 1. Controle glicêmico. Estatura final. Pediatria. 



 

ABSTRACT 

Introduction: Growth evaluation is a good indicator of health status in pediatrics, being of 

paramount importance in children with type 1 diabetes (T1D). Data found in the literature 

regarding the effects of T1D upon growth are controversial, possibly due to the small number 

of enrolled participants in previous studies. The present study evaluates the stature of patients 

enrolled in the largest Brazilian cohort of patients with T1D ever evaluated. Objectives: To 

evaluate the stature of children and adolescents with T1D in relation with the standard deviation 

for the same age range and the possible role of diabetes upon growth. Methods: This was a 

cross-sectional study,that included 3,591 patients with T1D that took part of the Brazilian Type 

1 Study Group (BrazDiab1 SG). For analytical purposes, 2 groups were created, according to 

chronological age (CA): (1) CA ≥ 19 years and (2) CA < 19 years. The glycemic control was 

based on the American Diabetes Association (ADA) criteria. The relationship between height 

and age (H/A) were evaluated through z-score for stature. The adopted reference curves for 

growth were those proposed by the World Health Organization in 2006 and 2007. Results: From 

the total of 3,285 patients, the average age was 21 years and the disease duration was of 9.35 

years. From the total, n = 1,644 were from group 1 and n = 1,441 from group 2. The mean Z 

adult H/A score in the first group was -0.56 (±1.1). The mean Z adult H/A score was -0.77 ± 

1.1, when we subdivided group 1 into CA ≥19 years and age at diagnosis (AD) <10 years, with 

-0.68 ± 1.2 being female and -0,89 ± 1.23 for male (p < 0.05). The glycemic control evaluation 

was performed in the second group. The HbA1c average was of 9.4% (±2.5). In patients with 

disease duration > 5 years, the average HbA1c was of 9.8% (±2.5) vs 9.2 (±2.5) for those with 

disease duration < 5 years (p < 0.05). The multiple linear regression analysis has shown a 

negative correlation between the disease duration and the HbA1c with the H/A Z score (p < 

0.05). Conclusion: A lower mean H/A Z score was observed in relation to the reference curve 

population, which was even lower with AD < 10 years. Regarding glycemic control, it was 

observed a negative association between the disease duration and HbA1c levels with H/A Z 

score. These data are relevant regarding to those previously found in the literature due to our 

sample size and its representativeness. 

Keywords: Type 1 diabetes. Glycemic control. Final height. Pediatrics. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 Diabetes mellitus 

O diabetes mellitus (DM) é uma doença crônica que se caracteriza por um distúrbio 

metabólico que consiste em hiperglicemia persistente. O mesmo decorre de defeitos na 

produção de insulina, na sua ação ou em ambos os mecanismos resultando em complicações a 

longo prazo (OLIVEIRA et al., 2017). 

O DM é um dos mais prevalentes problemas de saúde pública em todo o mundo. O 

IDF estimou, em 2015, que 415 milhões de pessoas no mundo tinham DM, e que esse número 

chegaria a 640 milhões, em 2040. O Brasil se encontra na quarta posição entre os dez países 

com maior número de indivíduos portadores de DM, com 14,3 milhões em 2015 e com previsão 

para 23,3 milhões em 2040 (IDF, 2015). 

1.1.1 Diabetes mellitus tipo 1 

O diabetes mellitus tipo 1 (DM1) é uma das doenças endócrino metabólicas mais 

comuns na infância e na adolescência, e é ocasionada pela destruição das células beta 

pancreáticas com consequente deficiência na produção de insulina. Ele corresponde ao 

percentual entre 5 e 10% de todos os casos de DM, estando o Brasil, na faixa etária menor de 

20 anos, ocupando a terceira posição mundial, precedido pelos Estados Unidos e pela Índia. 

Estima-se que 35% das crianças e adolescentes menores de 20 anos com DM1 no mundo sejam 

procedentes desses três países (IDF, 2017). 

O pico de incidência do DM1 é na adolescência, todavia vem aumentando, 

principalmente entre crianças com menos de cinco anos de idade (PATTERSON et al., 2009). 

O DM1 não possui uma fisiopatologia completamente elucidada, no entanto é 

considerada uma doença desencadeada por fatores imunológicos, genéticos e ambientais 

(ACHARJEE et al., 2013). 

A presença de uma forte associação com o antígeno leucocitário humano (Human 

Leucocyte Antigen complex, HLA) é encontrada em diferentes populações, sendo mais de 90% 

dos doentes com DM1 portadores de antígeno HLA-DR3 e HLA-DR4 (TISCH; McDEVITT, 

1996). 

A influência do ambiente também deve ser considerada na origem do DM1, 

merecendo destaque para as infecções virais, com o Enterovírus mostrando associações 
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consistentes; além de componentes da dieta, como a exposição ao leite de vaca e ao gluten e 

algumas composições da microbiota intestinal (HUMMEL et al., 2000; HYOTY; TAYLOR, 

2002; ZIEGLER et al., 2003). 

O DM1 pode ser dividido em: autoimune (ou tipo 1A) e idiopático (ou tipo 1B).  

O DM1 tipo 1A é a forma mais frequente, e se caracteriza pela positividade de um ou mais 

autoanticorpos. O DM1 tipo 1B não apresenta autoanticorpos detectáveis, e pode ser 

confundido com outros tipos de DM (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION [ADA], 

2017). 

Os marcadores já conhecidos de autoimunidade são: os autoanticorpos anti-ilhota, 

anticorpos anti-insulina, anticorpo antidescarboxilase do ácido glutâmico (GAD 65), anticorpo 

antitirosina-fosfatases (IA2 e IA2B) e antitransportador de zinco (Znt) (1A).  

Os anticorpos mencionados podem ser verificados meses ou anos antes do diagnóstico clínico, 

no período pré-clínica da patologia, e em até 90% dos casos de DM1 quando se observa uma 

hiperglicemia. O maior número de autoanticorpos e uma maior titulação estão associados ao 

aumento de chance de desenvolver a doença (INSEL et al., 2015). 

O Quadro 1 mostra os estágios de DM1 autoimune propostos pela Associação 

Americana de Diabetes(ADA) para estadiamento, baseados nos níveis glicêmicos e na 

sintomatologia (CHIANG et al., 2018). 

Quadro 1 – Estágio do DM1 e suas características 

Estágios 

autoimunidade 

1 

Anticorpos 

positivos 

2 

Anticorpos positivos 

3 

Anticorpos positivos 

Níveis 

glicêmicos  

para diagnóstico 

Normoglicemia:  

glicemia de jejum,  

TOTG e HbA1c  

normais 

Disglicemia: níveis glicêmicos  

alterados, compatíveis com  

pré-diabetes (jejum entre 100 e  

125 mg/dL, 2 horas no TOTG  

entre 140 e 199 mg/dL, ou  

HbA1c entre 5,7 e 6,4%) 

Hiperglicemia evidente e de  

início recente, critérios clássicos 

para diagnóstico de DM (glicemia 

de jejum ≥ 126 mg/dL, 2 horas  

no TOTG ≥ 200 mg/dL, ou  

HbA1c ≥6,5%*) 

Sintomas Ausentes Ausentes Presentes 

Fonte: Adaptada de Oliveira et al. (2017). 

HbA1c: Hemoglobina glicada; TOTG: Teste oral de tolerância à glicose; DM: Diabetes mellitus. 
(*) Em pacientes sintomáticos, deve-se preferir diagnóstico pelas dosagens diretas de glicemia em vez da 

determinação de HbA1c. 

A presença de um familiar de primeiro grau com a doença também eleva o risco do 

aparecimento de DM1, sendo o aumento de 8% quando é um irmão, 5% o pai e 3% a mãe 

(ZIEGLER et al., 1993; COUPER, 2001). 

O subtipo de DM 1B ou idiopático é diagnosticado quando não são encontrados 

anticorpos detectáveis na circulação desses indivíduos. É importante ressaltar que as 
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orientações de tratamento são iguais ao do subtipo 1A e os riscos para a presença de 

complicações crônicas da doença são os mesmos (ADA, 2017). 

1.1.2 Diagnóstico de DM1 

O diagnóstico de DM1 pode ser dado após a destruição de aproximadamente 80% 

das células das ilhotas de Langerhans com sintomas que indicam a presença de enfermidade 

(ADA, 2015). Os critérios clínicos de diagnóstico são os mesmo para diabetes tipo 1 e tipo 2 

(CHIANG et al., 2018). 

Os critérios diagnósticos para DM mais aceitos e adotados pela Sociedade 

Brasileira de Diabetes (Tabela 1) são: 

1) sintomas de poliúria, polidipsia e perda de peso ponderal associados à glicemia 

casual ≥ 200 mg/dl. Entende-se por glicemia casual aquela verificada a qualquer 

hora do dia, sem depender do horário das refeições; 

2) glicemia de jejum ≥ 126 mg/dl. Caso haja discretos aumentos da glicemia,  

o diagnóstico deve ser validado pela repetição do teste em dia posterior; 

3) presença de glicemia maior ou igual a 200 mg/dl após 2 horas de sobrecarga com 

75 g de glicose em adultos ou 1,75 g/kg de peso em crianças; 

4) valor do exame da hemoglobina glicada (HbA1c ≥ 6,5%,) utilizando o método 

certificado pelo National Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP). 

Tabela 1 – Critérios laboratoriais para diagnóstico de normoglicemia, pré-diabetes e DM 

adotados pela SBD 

Categoria 
Jejum 

(mg/dL) 

2 h após 75 g de glicose 

(mg/dL) 

Casual 

(mg/dL) 

HbA1c 

(%) 

Glicemia normal < 100 < 140  < 5,7 

Tolerância à glicose diminuída ≥ 100 a < 126 ≥ 140 a < 200  
≥ 5,7 e < 

6,5 

Diabetes mellitus ≥ 126 ≥ 200 ≥ 200(*) ≥ 6,5 
(*) Com sintomas inequívocos de hiperglicemia. 

Fonte: Adaptada de Oliveira et al. (2017). 

A cetoacidose, que é caracterizada por glicemia ≥250 mg/dl, pH arterial ≤7,3, 

bicarbonato sérico ≤ 15 mEq/l e graus variáveis de cetonemia, e também é uma forma de 

apresentação clínica inicial da doença. Encontra-se presente em 25% dos casos na ocasião do 

diagnóstico e está entre as causas mais comuns de morte entre crianças e adolescentes com 

DM1 (OLIVEIRA et al., 2017). 
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1.1.3 Tratamento 

O tratamento do DM1 envolve principalmente a aplicação de insulina de forma 

exógena; utilizando-se de esquemas e preparações variados, procurando simular a secreção 

pancreática desse hormônio e dessa forma atingir o perfil mais próximo do fisiológico possível. 

O esquema de tratamento escolhido deve considerar sempre as diferentes fases de crescimento 

e o estilo de vida do diabético (ADA, 2017). 

A faixa etária pediátrica possui algumas particularidades como avaliação da 

capacidade de início do autocuidado, vulnerabilidade neurológica a hipoglicemia, e também a 

hiperglicemia, mudanças na sensibilidade à insulina relacionadas à maturidade sexual, que 

devem ser consideradas ao estabelecer metas glicêmicas para os portadores de DM1. 

A atenção especial à dinâmica familiar também é essencial, devendo-se ressaltar a 

necessidade de individualizar os objetivos glicêmicos, buscando o bem-estar do diabético e o 

controle satisfatório da doença. A Tabela 2, a seguir, mostra as metas glicêmicas segundo as 

recomendações da International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD). 

Tabela 2 – Metas glicêmicas ótimas propostas pela ISPAD para crianças e adolescentes com 

DM1 

 
Glicemia de jejum ou  

pré-prandial (mg/dL) 

Glicemia pós-prandial 

(mg/dL) 

Glicemia ao dormir 

(mg/dL) 

HbA1c  

(%) 

Ótimo ISPAD 90-145 90-180 120-180 7,5% 

Fonte: Adaptada de Sociedade Brasileira de Diabetes et al. (2018). 

Os profissionais que cuidam desses indivíduos devem estar sempre atentos a 

promover orientações acerca da educação alimentar, da prática de atividade física e da 

necessidade de suporte psicológico, visando à manutenção de um bom controle metabólico e 

um crescimento adequado, o que minimiza o aparecimento das complicações agudas e crônicas 

da doença (THE DIABETES CONTROL AND COMPLICATION TRIAL RESEARCH 

GROUP, 1993). 

O plano alimentar deve conter sugestões de uma alimentação saudável que levem a 

um crescimento e desenvolvimento adequados, o que deveria ser seguido por crianças e 

adolescentes com ou sem diabetes. 

A composição da dieta para estes pacientes deve ser semelhante à recomendada 

para a população geral, contudo devem-se priorizar as fibras solúveis, já que, favorecem o 

controle de dislipidemias e da glicemia: Outra recomendação deve ser o uso moderado de 

carboidratos com alto índice glicêmico (GERALDO et al., 2008) 
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A recomendação com relação às proteínas é de que esteja de 10-15% do valor 

energético total (VET); das gorduras totais: 30-35% do VET fracionadas em saturada (< 10% 

do VET), poli-insaturada (< 10% do VET), monoinsaturada (> 10% do VET); e os carboidratos: 

45-60% do VET; sendo Sacarose: < 10% do VET; Ômega 3: 0,15 g/dia (OLIVEIRA et al., 

2017). 

A atividade física regular de, pelo menos, uma hora todos os dias deve ser 

encorajada em portadores de DM1, variando desde brincadeiras na faixa etária de pré-escolares; 

até atividades aeróbicas de intensidade vigorosa e de fortalecimento osteomuscular em, pelo 

menos, três desses dias. A prática de exercícios pode melhorar a qualidade de vida dos 

diabéticos aumentando também o bem-estar, a autoestima e a autoconfiança (RIDDELL et al., 

2017). 

O DM 1 é uma patologia que apresenta impacto importante na saúde e qualidade de 

vida, estando entre as principais causas de cegueira, doença renal terminal, amputação de 

membros inferiores e doença cardiovascular. As complicações microvasculares (retinopatia 

diabética, neuropatia e nefropatia), estão entre os efeitos prejudiciais da hiperglicemia 

(FOWLER, 2008). 

A nefropatia diabética é caracterizada pela presença de microalbuminúria no 

estágio inicial, de macroalbuminúria na fase clínica e insuficiência renal no período terminal. 

A retinopatia diabética é a principal causa de cegueira entre 20 e 74 anos, e está fortemente 

associada à duração da doença e ao controle glicêmico, que vai exercer um importante papel no 

aparecimento e na progressão da doença. A neuropatia diabética é caracterizada pela existência 

de sintomas e/ou sinais de disfunção dos nervos periféricos (TSCHIEDEL, 2014). 

O aumento do risco de desenvolver complicações microvasculares está associado a 

alguns fatores, dentre eles está a maior duração da doença; que quando superior a 15 anos de 

doença, pelo menos, 50% dos diabéticos apresentarão alguma complicação (STEPHENSON; 

FULLER; EUROBIAB IDDM COMPLICATIONS STUDY GROUP, 1994). Por outro lado, 

um bom controle glicêmico se associa com diminuição do risco de complicações 

microvasculares (THE DIABETES CONTROL AND COMPLICATION TRIAL RESEARCH 

GROUP, 1993), logo a busca por um melhor controle glicêmico precisa ser uma constante para 

os indivíduos com DM1. 

A aceitação do DM1, o autocuidado e a maneira que o indivíduo encontra para 

enfrentamento da doença poderão interferir no seu controle metabólico. Portanto, ressalta-se a 

importância de uma equipe multidisciplinar no acompanhamento desses indivíduos. 
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1.2 Regulação do crescimento 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) defende a avaliação do crescimento como 

um bom indicador de saúde na criança (DE ONIS et al., 1993). A manutenção de uma 

velocidade de crescimento adequada para a idade é um desafio para os médicos que tratam as 

crianças diabéticas. 

O crescimento humano mantém um padrão semelhante na maioria da população. O 

primeiro ano de vida se caracteriza por elevada velocidade de crescimento, em torno de  

25-30 cm com posterior desaceleração e se estabilizando por volta dos quatro anos de idade 

com um ganho entre 4 e 8 cm até início da puberdade, onde novamente se observa uma alta 

velocidade de crescimento, entre 10 e 14 cm no estirão puberal, desacelerando a medida que a 

maturação óssea se completa, apresentando um ganho entre 1 e 1,5 cm/ano no final da 

puberdade com uma duração média de três anos, até que se atinja a estatura final (TANNER; 

WHITEHOUSE, 1976; BESERRA; FOLESCU, 2013). 

O crescimento longitudinal do osso é resultado da proliferação e posterior 

diferenciação da cartilagem de crescimento epifisária dos ossos longos, processo que é regulado 

por fatores hormonais, como o eixo GH-IGF-1, insulina, hormônios tireoidianos, esteroides 

sexuais e também por fatores genéticos, ambientais e nutricionais. A estatura final será 

resultado de múltiplas interações entre esses fatores e a responsividade dos tecidos 

(MARTINELLI JÚNIOR; AGUIAR-OLIVEIRA; CUSTÓDIO, 2006; RIBEIRO, 2012). 

A Figura 1 ilustra a regulação do crescimento humano: 

Figura 1 – Regulação do crescimento 

 
Fonte: Adaptada de Martinelli Júnior, Aguiar-Oliveira e Custódio (2006). 
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1.2.1 Eixo GH-IGF-1 

O hormônio do crescimento (GH), também conhecido como somatropina é 

produzido pelos somatotrofos da hipófise anterior, e é constituído de 191 aminoácidos com um 

peso molecular de 22 kDa. As células somatrotóficas da adeno-hipófise sintetizam e liberam o 

GH quando núcleos neuronais hipotalâmicos são estimulados e liberam o hormônio liberador 

do hormônio de crescimento (GHRH) no sistema porta hipofisário que, ao atingir as células 

somatotróficas, estimula sua secreção. A secreção desse hormônio acontece em pulsos, 

principalmente no começo das fases III e IV do sono, com meia-vida de aproximadamente 20 

minutos. O número e magnitude dos picos do GH variam com a idade, aumentando na 

puberdade, onde ocorre maior secreção desse hormônio e decaindo na vida adulta 

(MARTINELLI JÚNIOR; AGUIAR-OLIVEIRA; CUSTÓDIO, 2006; MARTINELLI JR.; 

CUSTÓDIO; AGUIAR-OLIVEIRA, 2008; RIBEIRO, 2012). 

O GH exerce suas ações por meio de um receptor específico, o receptor do 

hormônio de crescimento (GHR), que apresenta um domínio extracelular e um domínio 

citoplasmático. O domínio extracelular passa por uma clivagem que gera a proteína 

transportadora do hormônio de crescimento (GHBP), que estimula ou inibe a atividade do GH. 

Na circulação, o GH estimula a produção do Fator de Crescimento Insulina-símile tipo 1 (IGF-

1) (MARTINELLI JÚNIOR; AGUIAR-OLIVEIRA; CUSTÓDIO, 2006; MARTINELLI JR.; 

CUSTÓDIO; AGUIAR-OLIVEIRA, 2008; RIBEIRO, 2012). 

Os IGFs, tipo 1 (IGF-1) e tipo 2 (IGF-2), são considerados fatores de crescimento 

peptídicos que indicam alto grau de homologia estrutural com a pró-insulina e possuem uma 

importante ação sobre o crescimento celular e tecidual (MARTINELLI JR.; CUSTÓDIO; 

AGUIAR-OLIVEIRA, 2008). 

O IGF-2 é forma mais abundante na circulação, no entanto, a ação do GH sobre a 

sua secreção é pequena, tendo um papel importante no crescimento fetal (MARTINELLI 

JÚNIOR; AGUIAR-OLIVEIRA; CUSTÓDIO, 2006; MARTINELLI JR.; CUSTÓDIO; 

AGUIAR-OLIVEIRA, 2008). 

A maioria dos órgãos e tecidos do organismo humano produzem os IGFs, não 

havendo um órgão de armazenamento, portanto para um adequado crescimento tanto o IGF 

circulante de origem hepática, quanto o IGF produzido nos tecidos são fundamentais (YAKAR 

et al., 2002). 

Os IGFs atuam associados às proteínas transportadoras do fator de crescimento 

Insulina-símile (IGFBP). As IGFBP elevam a vida média dos IGFs e modulam suas ações, 
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podendo, dessa forma, estimular ou inibir a bioatividade dos IGFs (KRONENBERG et al., 

2008). 

A IGFBP-1 é regulada principalmente pela insulina, que age dificultando a 

transcrição basal e estimulação do gene da IGFBP-1. As concentrações de IGFBP-1 apresentam 

correlação inversa com a insulinemia (BAXTER, 2000). 

A proteína transportadora do fator de crescimento insulina símile (IGFBP-3) é a 

mais abundante e se liga a, aproximadamente, 90% das IGFs circulantes, e as suas 

concentrações mostram uma correlação com os níveis de GH e de IGF-1 (KRONENBERG et 

al., 2008). 

A proteína transportadora do fator de crescimento insulina símile tipo 2 (IGFBP-2) 

é a segunda mais abundante na circulação e juntamente com a proteína transportadora do fator 

de crescimento insulina símile do tipo 4 (IGFBP-4) não é regulada pela insulina (ZAPF et al., 

1990). 

A proteína transportadora do fator de crescimento insulina símile tipo 5 (IGFBP-5) 

tem como principal regulador o GH, e age estimulando e inibindo as ações dos IGFs. Já a 

proteína transportadora do fator de crescimento insulina símile tipo 6 (IGFBP-6) difere das 

outras cinco por sua alta afinidade com a IGF-2, modulando as suas ações (KRONENBERG et 

al., 2008). 

A regulação do crescimento é bastante complexa e envolve uma série de fatores, 

permitindo que alterações no crescimento, que podem levar a uma diminuição da estatura final, 

sejam uma manifestação de muitas doenças que incidem na faixa etária pediátrica. 

1.2.2 O crescimento no DM1 

A insulina é um hormônio anabólico com importante efeito na síntese proteica e na 

estimulação da síntese de macromoléculas em tecidos como cartilagem e osso, contribuindo 

para o crescimento, e a deficiência dela tem sido associada à diminuição do crescimento, já a 

hiperinsulinemia é ligada ao ganho de peso e avanço de crescimento (MALONE, 1993). A 

insulina pode também promover o crescimento diminuindo os níveis de IGFBP-1 e estimulando 

a produção de hormônios tireoidianos e IGF-1, aumentando assim os níveis de IGF-1 bioativo 

(RIBEIRO, 2012). 

A Figura 2, a seguir, mostra o eixo GH-IGF-1 no DM1: 
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Figura 2 – Eixo GH-IGF-1 no DM1 

 
Fonte: Adaptada de Martinelli Júnior, Aguiar-Oliveira e Custódio (2006). 

O GH, na circulação estimula a produção de IGF-1 principalmente no fígado (70%). 

O IGF-1 é carregado pelos IGFBPs, os quais apresentam importante papel na sua regulação; o 

IGF-1 exerce um efeito inibitório na produção de GH através de um mecanismo de 

retroalimentação (RIBEIRO, 2012). Concentrações adequadas de insulina são necessárias para 

promover níveis normais de IGFs e IGFBPs e indiretamente promover o crescimento. A 

insulina modula a expressão gênica e secreção do IGFBP-1, um dos reguladores negativos mais 

importantes na bioatividade do IGF-1. A deficiência de insulina é responsável pela 

hipersecreção de GH, baixos níveis de IGF-1 e IGFBP-3 e altos níveis circulantes de IGFBP-1 

como se observa nos portadores de DM1 (HOLLY et al., 1988; HOLLY et al., 1990). 

A deficiência do crescimento estatural observada em alguns indivíduos com DM1 

parece ser multifatorial, podendo estar também relacionada a alterações do eixo hipotálamo-

hipófise-Insulin like growth fator-1 (IGF-1), pela existência de uma alça de retroalimentação 

negativa da Insulin-like growth fator binding globulin-1 (IGFBP-1) com a insulina (HOLT; 

SIMPSON; SÖNKSEN, 2003). 

Logo, nos portadores de DM1, em fase de crescimento e desenvolvimento, baixas 

concentrações de insulina levam a uma elevação dos níveis de IGFBP-1, que se ligado mais a 

IGF-1, inibem sua atividade, prejudicando o controle metabólico e o crescimento celular, a 

despeito das concentrações elevadas do hormônio do crescimento. Dessa forma, os indivíduos 

com DM1 têm a tendência a apresentar estaturas adultas menores (LUNA et al., 2005; 

TATTERSALL; PYKE, 1973, JACKSON, 1984; ELAMIN; HUSSEIN; TUVEMO, 2006). 

Porém se discute que um bom controle metabólico no DM1 pode minimizar os efeitos deletérios 
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dessa desregulação hormonal (HANNA et al., 2000; THE DIABETES CONTROL AND 

COMPLICATION TRIAL RESEARCH GROUP, 1993). 

No entanto, as crianças com diagnóstico recente de DM1 são frequentemente mais 

altas em relação à média dessa população eutrófica na mesma faixa etária, isso se deve, 

possivelmente, porque os níveis de insulina e GH estão elevados na pré-revolução da doença 

provavelmente isso ocorre pelo hiperinsulinismo causado por uma compensação pelas células 

beta destruídas (BOGNETTI et al., 1998). 

A puberdade é um momento especial no crescimento de todas as crianças, 

especialmente dos portadores de DM1. Sabe-se da diminuição da sensibilidade à insulina 

característica desse período, que é ainda mais grave nos diabéticos e pode levar a um prejuízo 

no crescimento. O aumento da amplitude dos pulsos de GH está elevado na puberdade e estudos 

mostram que as suas concentrações são mais altas em adolescentes com DM1 se comparados a 

controles saudáveis. Resistência insulínica associada a concentrações séricas aumentadas de 

GH e baixos níveis séricos de IGF-I têm um significante impacto negativo no controle 

glicêmico durante este período, sendo um pobre controle glicêmico possivelmente associado ao 

déficit de crescimento (ASPLIN et al., 1989; EDGE et al., 1990; BATCH; WERTHER, 1992). 

A patogênese das alterações no crescimento encontradas nos portadores de DM1 parece estar 

associada às anormalidades no eixo GH-IGF-1 e à regulação dele pela insulina e pela nutrição. 

As anormalidades desse eixo podem levar a alterações no crescimento (AHMED et al., 1998). 

O aperfeiçoamento dos regimes terapêuticos com esquemas intensivos associando 

dieta e a prática de atividade física permitiu que alterações extremas no desenvolvimento 

normal, como a Síndrome de Mauriac – que é caracterizada por DM1 mal controlado, falência 

de crescimento e hepatoesplenomegalia –, se tornassem raridade em crianças com DM1 

(MAIA; ARAÚJO, 2002), entretanto, não são suficientes para assegurar um crescimento 

normal. A redução da estatura final pode representar um indicador para futuras complicações 

secundárias (THON et al., 1992; VIRMANI, 2015). Discute-se se a desaceleração do 

crescimento pode ser um indício sensível de um controle metabólico insatisfatório 

(TATTERSALL; PYKE, 1973; BONFIG et al., 2012). 
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2 JUSTIFICATIVA 

Alguns estudos apontam redução da estatura final de pacientes diabéticos no tocante 

ao desvio-padrão para a mesma faixa etária (TATTERSALL; PYKE, 1973, JACKSON, 1984; 

ELAMIN; HUSSEIN; TUVEMO, 2006), porém outros não obtiveram o mesmo resultado (DU 

CAJU; ROOMAN; DE BEECK, 1995; SALERNO et al., 1997). 

Os efeitos do DM1 no crescimento na faixa etária pediátrica permanecem 

controversos. A estatura ao diagnóstico, o tempo de doença e o controle glicêmico são alguns 

fatores que podem interferir no crescimento adequado desses indivíduos (CUNHA et al., 1999; 

RODRIGUES; SILVA, 2001; MEIRA et al., 2005; ELAMIN; HUSSEIN; TUVEMO, 2006; 

MARTÍNEZ et al., 2009; OLIVEIRA et al., 2010; BONFIG et al., 2012; KHADILKAR et al., 

2013; VIRMANI, 2015). 

Pesquisas de avaliação da estatura dos indivíduos com DM1, em particular, são 

limitadas e com número pequeno de participantes. Diante dessas controvérsias encontradas na 

literatura sobre esse tema, o presente trabalho se propõe a avaliar os dados de estatura de um 

estudo multicêntrico nacional com grande número de participantes com DM1 realizado em 

todas as regiões do Brasil. 
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3 OBJETIVOS 

3.1 Objetivo geral 

Avaliar a estatura de indivíduos com DM1 participantes de estudo multicêntrico 

nacional, o Brazilian Type 1 Diabetes Study Group (BrazDiab1 SG) em relação ao desvio 

padrão para a mesma faixa etária e a possível interferência da doença no crescimento. 

3.2 Objetivos específicos 

− Avaliar a influência do tempo de doença sobre a estatura; 

− Avaliar a influência do controle glicêmico sobre a estatura; 

− Avaliar a influência da idade ao diagnóstico sobra a estatura. 
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4 MÉTODOS 

4.1 Tipo e local do estudo 

Realizou-se um estudo auxiliar ao BrazDiab1 SG; que foi um estudo observacional, 

transversal, multicêntrico, realizado no período de dezembro de 2008 a dezembro de 2010, em 

28 clínicas públicas de cuidados secundários e terciários, localizadas em 20 cidades em quatro 

regiões geográficas brasileiras (Sudeste, Sul, Norte/Nordeste e Centro-Oeste). Os detalhes dos 

dados foram coletados por meio de um questionário (ANEXO A), e já foram publicados 

previamente (GOMES et al., 2012; MARTINEZ-PEREZ et al., 2017). Todos os pacientes 

receberam cuidados do Sistema Brasileiro Nacional de Saúde (NBHCS). 

Os participantes apresentavam diagnóstico de DM1 feito por endocrinologista; cada 

clínica fornecia dados de, pelo menos, 50 pacientes que eram atendidos regularmente por um 

período mínimo de seis meses; e os pacientes foram diagnosticados entre 1960 e 2010. 

4.2 Participantes do estudo e tamanho da amostra 

4.2.1 Critérios de elegibilidade 

Pacientes com diabetes tipo 1 de acordo com os critérios da ADA e da SBD.  

São critérios aceitos para o diagnóstico de DM: sintomas de poliúria, polidpsia e perda ponderal 

associados à glicemia casual > 200 mg/dl; glicemia de jejum ≥ 126 mg/dl (em caso de pequenos 

aumentos da glicemia, o diagnóstico deve ser validado pela repetição do teste em dia posterior); 

glicemia de glicose > 200 mg/dl (2 horas pós-sobrecarga de 75 g); em crianças se utiliza 1,75 g 

de glicose por quilograma de peso até o valor máximo de 75 g (ADA, 2015; OLIVEIRA et al., 

2017). 

Participaram do presente estudo 3.591 indivíduos com DM1 participantes do 

BrazDiab1 SG; para análise nesse estudo foram criados dois grupos, segundo critérios de idade 

cronológica (IC): (1) IC ≥ 19 anos; que possibilitou o cálculo da estatura final; IC ≥ 19 anos e 

ID < 10 anos; que é uma subdivisão do primeiro grupo onde se observa a interferência da idade 

ao diagnóstico; (2) IC < 19 anos, que verificou o impacto do controle glicêmico no crescimento. 

Pacientes que apresentavam qualquer doença que pudesse prejudicar o crescimento; como 

doença celíaca (32) e tireoidite de Hashimoto (272) foram excluídos, assim como 2 indivíduos 

com valores aberrantes de estatura. 
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4.3 Coleta de dados 

Dados demográficos, econômicos e das demais variáveis utilizadas foram retirados 

do questionário aplicado (ANEXO A): idade, idade ao diagnóstico de DM1, sexo, duração da 

doença, estatura (cm), peso (kg), cor autorreferida (branca/não branca), região geográfica 

(Sudeste, Sul, Norte/Nordeste e Centro-Oeste), realização de atividade física. 

4.3.1 Características sociodemográficas 

As regiões do país foram estabelecidas pelo instrumento de coleta inicial como 

sendo quatro categorias, são elas: Sudeste, Sul, Norte/Nordeste e Centro-Oeste. A cor (etnia) 

foi autorreferida pelo paciente durante a aplicação do questionário e consistia nas categorias: 

branca, preta, parda/mulata, amarelo/oriental e indígena. Com o objetivo de simplificar as 

análises, a variável ficou categorizada como branco ou não branco. 

4.3.2 Avaliação clínica 

Os critérios da ADA para adequado controle glicêmico foram definidos como 

HbA1c < 7,5% (< 58 mmol/mol) para todas as faixas etárias pediátricas (ADA, 2015). 

A HbA1c foi avaliada nos indivíduos do segundo grupo de análise, usando métodos 

certificados pelo NGSP, high-performance liquid chromatography (HPLC) ou turbidimetria. O 

tempo de doença foi subdividido nesse grupo de análise com um limite de cinco anos; o mesmo 

prazo recomendado pela ADA para início de complicações crônicas em DM1 (ADA, 2013). 

4.3.2.1 Complicações microvasculares 

Os valores de HbA1c, screning para retinopatia, nefropatia e neuropatia  

diabética eram retirados do prontuário na última consulta. A avaliação de complicações 

microvasculares foi definida de acordo com os critérios da ADA (2013): 

a) retinopatia diabética: realizada por meio de fundoscopia por um médico 

oftalmologista local; 

b) nefropatia diabética: obtida pela dosagem da relação albumina/creatinina (RAC) 

em duas amostras de urina isolada e pelo cálculo da taxa de filtração glomerular 
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(TFG) realizado mediante equação de Cockcroft-Gault: (140 – Idade (anos)) x 

Peso (kg) / Creatinina Plasmática (mg/dL) x 72 (PIERRAT et al., 2003); 

c) neuropatia diabética: realizada pela avaliação para polineuropatia distal 

simétrica por intermédio dos exames dos pés, utilizando teste de pressão  

com monofilamento de 10 g, e da sensação de vibração com uso de diapasão 128 

Hz, além do questionamento direto do paciente acerca de sintomas de neuropatia, 

incluindo sensação de queimação, dormência, parestesia e dor  

em pés. 

4.3.3 Avaliação antropométrica 

As medidas antropométricas foram realizadas com a criança deitada nos menores 

de dois anos e em ortostase nos demais. Foram avaliados: peso, com roupas leves, em balança 

calibrada conforme instruções do fabricante; estatura em estadiômetro calibrado a cada 1 mm, 

mensurada sem calçados. 

O índice de massa corpórea (IMC) foi calculado pela divisão do peso (kg) pelo 

quadrado da estatura (m²), e sua classificação seguiu os pontos de corte de IMC por idade para 

crianças e adolescentes baseados na OMS 2006/2007 (DE ONIS et al., 2006; DE ONIS et al., 

2007). 

Os valores da estatura e peso dos pacientes foram plotados na curva e calculados o 

Z escore A/I e de Z escore IMC. As curvas de estatura utilizadas foram as da OMS 2006  

(DE ONIS et al., 2006) para indivíduos até 60 meses e a de 2007 (DE ONIS et al., 2007) para 

os demais. 

4.3.4 Avaliação da prática de exercício físico 

Os pacientes foram inicialmente questionados se faziam exercícios de rotina: 

apenas no fim de semana, de 2 a 3 vezes por semana, de 3 a 5 vezes na semana, mais de  

5 vezes na semana e não faziam exercício. Entretanto, para facilitar as análises, as categorias: 

apenas no fim de semana, de 2 a 3 vezes por semana e não faziam exercício foram agrupadas 

como aqueles que não praticavam exercício físico e as categorias de 3 a 5 vezes na semana e 

mais de 5 vezes na semana como sendo os que praticavam exercício física (RIDDELL et al., 

2017). 
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4.4 Cálculo da amostra 

A descrição detalhada do cálculo da amostra do estudo já foi descrita previamente 

(GOMES et al., 2012; GOMES et al., 2013). A distribuição da amostra foi dividida pelas 

diferentes regiões do país de acordo com a proporção de indivíduos em cada região descrita no 

Censo Demográfico de 2000, realizado pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 

(IBGE, 2002). Esses dados foram combinados com estimativas nacionais de prevalência de 

diabetes derivadas de uma pesquisa de 1988 para determinar o número mínimo de pacientes a 

serem usados em cada região (MALERBI; FRANCO, 1992). 

4.5 Análise estatística 

As variáveis categóricas foram descritas como contagem (porcentagem) as 

variáveis numéricas foram descritas como média (desvio-padrão) ou mediana. Os testes  

de qui-quadrado (para variáveis categóricas) e os testes t, Mann-Whitney, ANOVA e  

Kruskal-Wallis (para as variáveis numéricas) foram utilizados. 

As correlações foram verificadas entre as variáveis em estudo usando a correlação 

de Pearson (variáveis com distribuição normal) e Sperman (variáveis sem distribuição normal). 

As normalidades dos dados foram testadas pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. 

As análises foram feitas utilizando Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS versão 23, Inc, Chicago, IL, USA). As inferências foram representadas como teste de 

hipótese (com α bilateral de 0,05) e intervalo de confiança de 95%. 

Regressão linear múltipla foi utilizada para analisar as seguintes variáveis: idade, 

IMC, tempo de doença e HbA1c, tendo como variável dependente o Z escore A/I. 

Regressão logística múltipla foi realizada tendo como variável dependente o Z 

escore A/I < 0. As variáveis independentes utilizadas foram: cor (branca/não branca), idade, 

idade ao diagnóstico de DM1, sexo, HbA1c, realização de atividade física (< duas ou mais 

vezes por semana), região do Brasil (Sudeste, Sul, Norte/Nordeste e Centro-Oeste), IMC, 

presença de complicações microvasculares. 

4.6 Aspectos éticos 

O Comitê de Ética de cada centro aprovou o estudo. O consentimento informado 

por escrito foi assinado pelos pacientes ou por seus responsáveis de acordo com a Declaração 
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de Helsinki (GOMES et al., 2012). Foi obtida aprovação para a revisão deste estudo pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal do Ceará, por meio do Protocolo de 

número 2.521.547 (APÊNDICE A), e os pesquisadores assumiram, perante o mesmo, o 

compromisso de seguir fielmente os preceitos éticos contidos nas diretrizes e normas de 

pesquisa da Resolução nº 466, de 12 de dezembro de 2012, do Conselho Nacional de Saúde 

(BRASIL, 2013). 

4.7 Conflitos de interesse 

Não existiram conflitos de interesse envolvidos nesta pesquisa. 
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5 RESULTADOS 

De 3.591 portadores de DM1 do estudo multicêntrico nacional, 3.285 foram 

incluídos nessa análise, com uma média de idade cronológica de 21 anos (1-66), de idade de 

diagnóstico de 11,6 (0-44) e uma média de duração de doença de 9,3 anos (0-50). O presente 

estudo contou com dois grupos de análise com o objetivo de verificar a possível interferência 

da idade ao diagnóstico, do tempo de doença, e do controle glicêmico na estatura final desses 

indivíduos (Figura 3). 

Figura 3 – Elegibilidade do estudo 

 
Fonte: Elaborada pela autora. 

Legenda: DM1: Diabetes mellitus tipo 1, IC: Idade cronológica; ID: Idade ao diagnóstico; HbA1c: Hemoglobina 

glicada. 

* Subgrupo do Grupo 1. 

5.1 Descrição dos grupos 

Dos 1.644 indivíduos do grupo 1 os quais tinham IC ≥ 19 anos, foi possível aferir 

a média de Z escore A/I final que foi de -0,56 ± 1,1, o que corresponde a 70,3% (1156) dos 

DM1 com Z A/I < 0. O Z escore de A/I foi de -0,62 ± 1,1 no sexo masculino e -0,52 ± 1,1 no 

sexo feminino (p < 0,05). A média de idade cronológica foi de 29,9 ± 9,4 anos, e a média de 

idade ao diagnóstico de 16,0 ± 8,3 anos, com uma média de duração de doença de 13,8 ± 9,4 

anos. 

O Grupo 2 foi composto de 1.441 indivíduos com 56% do sexo feminino.  

A média de idade cronológica foi de 12,1 ± 4 anos, da idade ao diagnóstico foi de 7,2 ± 4 anos, 

Excluídos 
272 Tireoidite de Hashimoto 

32 Doença Celíaca 
2 outliers 

3591 DM1 
BrazDiab 1 SG 
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IC < 19 anos 

1641 

3285 DM1 
BrazDiab 1 SG 

1441 DM1 

Excluídos 
200 DM1 sem HbA1c ou 

sem método certificado 

pelo NGSP 
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IC  19 anos 

1644 

*ID < 10 anos 
357 

*ID  10 anos 
1287 
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da duração da doença foi de 5 ± 3,7 anos, e a média de HbA1c foi de 9,4% ± 2,5. A Tabela 3 

mostra as características gerais dos dois grupos: 

Tabela 3 – Características gerais dos participantes com diabetes mellitus tipo 1 de acordo com 

o grupo de análise atendidos no Brasil, 2018 

 
Grupo 1 

(IC ≥ 19 anos) 

Grupo 2 

(IC < 19 anos) 
p* 

Gênero, Masculino/Feminino (n) 

Idade (anos) 

732/912 

29,9±9,4 

634/807 

12,1±4,0 

 

<0,001 

Idade ao diagnóstico (anos) 16,0 ± 8,3 7,2 ± 4,0 <0,001 

Duração da doença (anos) 13,8 ± 9,4 5,0 ± 3,7 <0,001 

Z escore A/I -0,56 ± 1,1 0,07 ± 1,2 <0,001 

Z escore IMC 0,14 ± 0,24 -0,09 ± 0,1 <0,001 

HbA1c (%) atual 9,1 ± 2,24 9,4 ± 2,5 0,030 

Fonte: Elaborada pela autora. 

Valores expressos em média ± desvio padrão 

Legenda: IC: Idade cronológica; A/I: Altura/idade; IMC: Índice de massa corpóreo; HbA1c: Hemoglobina glicada. 

* Teste t de Student. 

5.2 Descrição do grupo 1 

O Grupo 1 foi subdividido de acordo com a idade de diagnóstico; sendo composto 

de 357 indivíduos com ID < 10 anos (Tabela 4). 

Tabela 4 – Relação entre Z escore de A/I dos participantes com diabetes mellitus tipo 1 do grupo 

1 de acordo com a idade de diagnóstico atendidos no Brasil, 2018 

 

Idade diagnóstico < 10 anos 

(n= 357) 

Idade diagnóstico ≥ 10 anos 

(n=1287) p 

Feminino Masculino Feminino Masculino 

Z escore A/I -0,68± 1,12 -0,89±1,23 -0,47±1,1 -0,55±1,1 0,00 

Fonte: Elaborada pela autora. 

Valores expressos em média ± desvio padrão; A/I: altura/idade 

* Teste t de Student. 

Verifica-se uma média de Z escore A/I de -0,77 ± 1,1 nos DM1 com ID < 10anos; 

o que corresponde a 75,1% (268) dos indivíduos desse subgrupo com Z escore de A/I < 0. O Z 

escore de A/I foi de -0,68 ± 1,1 no sexo feminino vs. -0,89 ± 1,2 no sexo masculino. O subgrupo 

com ID ≥ 10 anos apresentou uma média de Z escore A/I de -0,51 ± 1,1 sendo de -0,47 ± 1,1 

nas mulheres e -0,55 ± 1,1 nos homens. Visando a melhor análise da influência da puberdade 

na estatura final dos DM1 descrevemos as características gerais do subgrupo com IC ≥19 anos 

e ID < 10 anos de acordo com o sexo (Tabela 5). 
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A idade média atual do subgrupo com ID < 10 anos foi de 25,3 ± 6,3 anos, a de 

idade ao diagnóstico foi de 5,8 ± 2,6 anos; e a duração doença foi de 19,4 ± 6,7 anos. A média 

de HbA1c atual foi de 9,2% ± 2,1, e uma média de Z escore IMC de 0,15± 0,2. 

Tabela 5 – Características gerais dos participantes com diabetes mellitus tipo 1 com IC ≥19 anos 

e ID < 10 anos de acordo com o sexo atendidos no Brasil, 2018 
Dados clínicos Sexo feminino Sexo masculino Total p* 

n(%) 194(54,3) 163(45,7) 357(100,0)  

Idade (anos) 25,0±5,6 25,5±7,0 25,3±6,3 0,99 

Idade ao diagnóstico (anos) 6,0±2,4 5,5±2,6 5,8±2,6 0,10 

Duração da doença (anos) 20,0±7,5 19,0±5,9 19,4±6,7 0,47 

Z escore A/I -0,68±1,1 -0,89±1,2 -0,77±1,1 0,16 

Z escore IMC 0,15±0,2 0,14±0,2 0,15±0,2 0,60 

HbA1c (%) atual 9,39±2,2 9,08±1,9 9,20±2,1 0,37 

Fonte: Elaborada pela autora. Valores expressos em média ± desvio padrão 

Legenda: IC: Idade cronológica; ID: Idade ao diagnóstico; A/I: Altura/idade; IMC: Índice de massa corpóreo; 

HbA1c: Hemoglobina glicada. 

* Teste t de Student. 

A análise da presença de complicações microvasculares foi realizada no subgrupo 

com IC ≥ 19 anos e ID < 10 anos, o qual apresenta maior duração de diabetes. A presença de 

complicações microvasculares foi encontrada em 136 (38,1%) portadores de DM1 desse 

subgrupo, sendo observada uma maior prevalência de nefropatia diabética (n = 99), seguida por 

retinopatia diabética (n = 77), e neuropatia diabética (n=18). A média de idade naqueles que 

apresentavam complicações microvasculares foi de 27 ± 6,8 anos vs. 24,2 ± 5,7 anos dos que 

não apresentavam nenhuma complicação (p < 0,05). Os portadores de complicações 

microvasculares crônicas apresentaram uma média de idade de diagnóstico de 5,9 ± 2,4 anos. 

A duração doença foi maior nos indivíduos que tinham complicações microvasculares 21,3 ± 

6,9 anos, enquanto os que não possuíam apresentaram uma média de 18,4 ± 6,4 anos (p < 0,05). 

O Z escore A/I foi menor -0,87 ± 1,2 nos portadores de complicações 

microvasculares, já nos sem complicações foi de -0,71 ± 1,1, e o Z escore IMC foi de  

0,16 ± 0,2 vs. 0,14 ± 0,2 nos DM1 com e sem complicações microvasculares. A HbA1c atual 

foi menor 9,0% ± 1,8 no grupo com presença de complicações, e 9,4% ± 2,2 naqueles com 

ausência (Tabela 6). 
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Tabela 6 – Características gerais dos participantes com diabetes mellitus tipo 1 do subgrupo 

com IC ≥19 anos e ID < 10 anos de acordo com a presença de complicações microvasculares 

atendidos no Brasil, 2018 
Complicações microvasculares Sim Não p* 

n(%) 136(38,1) 221(61,9)  

Idade (anos) 27±6,8 24,2±5,7 0,00 

Idade ao diagnóstico (anos) 5,9±2,4 5,7±2,6 0,74 

Duração da doença (anos) 21,3±6,9 18,4±6,4 0,00 

Z escore A/I -0,87±1,2 -0,71±1,1 0,30 

Z escore IMC 0,16±0,2 0,14±0,2 0,50 

HbA1c (%) atual 9,0±1,8 9,4±2,2 0,23 

Fonte: Elaborada pela autora. Valores expressos em média ± desvio padrão 

Legenda: IC: idade cronológica, ID: idade ao diagnóstico; A/I: Altura/idade; IMC: Índice de massa corpóreo; 

HbA1c: Hemoglobina glicada. 

* Teste t de Student. 

O modelo de regressão logística com o Z escore A/I < 0 como variável dependente 

apresentou odds ratio (ORs) para HbA1c de 1,15 (1,01-1,10; p < 0,05), e para idade de 1,05 

(1,00-1,10; p < 0,05) (Tabela 7). 

Tabela 7 – Regressão logística de indivíduos com diabetes mellitus tipo 1 do subgrupo com IC 

≥ 19 anos e ID < 10 anos, atendidos no Brasil, 2018 
Desfecho: Z escore A/I <0 

 N OR (95% CI) P 

Ausência de atividade física 155 0,80(0,47-1,36) 0,42 

Presença de complicações 129 0,94(0,55-1,60) 0,82 

Cor autorreferida: Branca 229 1,26(0,71-2,22) 0,42 

Sexo masculino 157 1,17(0,70-1,97) 0,53 

Z escore IMC 344 1,05(0,98-1,14) 0,14 

HbA1c 344 1,15(1,01-1,30) 0,03 

Idade 344 1,05(1,00-1,10) 0,04 

Idade de diagnóstico da doença 344 1,04(0,94-1,14) 0,44 

Região Sudeste 173 ----------- Referência 

Região Sul 86 1,02(0,53-1,94) 0,95 

Região Norte/Nordeste 72 1,85(0,90-3,80) 0,09 

Região Centro-Oeste 13 0,46(0,13-1,55) 0,21 

Fonte: Elaborada pela autora. 

Modelo logístico, prática de atividade física, presença de complicações, cor autorreferida, sexo, Z IMC, HbA1c, 

idade cronológica, idade de diagnóstico do DM1, região geográfica do país OR: odds ratios; IC 95%: intervalo de 

confiança de 95%. 

Faltando dados de 13 pacientes. 

5.3 Descrição do grupo 2 

O grupo 2 foi dividido por faixas etárias e observou-se uma predominância dos 

adolescentes em ambos os sexos, totalizando 73,8% da amostra estudada. A média de HbA1c 

no grupo 2 foi de 9,4% ± 2,5, sendo maior no sexo feminino 9,6% ± 2,5, enquanto no sexo 

masculino foi de 9,2% ± 2,5 (p < 0,05). A média do Z escore A/I foi 0,07 ± 1,20, sendo 0,01 ± 

1,23 vs. 0,14 ± 1,29 nos sexos feminino e masculino respectivamente. Encontramos que 48,4% 
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(698) dos DM1 do grupo 2 com Z escore A/I abaixo da média. A média de Z escore IMC foi 

de -0,09 ± 0,10, sendo menor no sexo masculino -0,14 ± 0,80, e 0,11±1,0 no sexo feminino (p 

< 0,05) (Tabela 8). 

Tabela 8 – Características gerais dos participantes com diabetes mellitus tipo 1 do grupo 2 de 

acordo com o sexo atendidos no Brasil, 2018 
Variáveis Sexo feminino Sexo masculino Total p* 

n(%) 807(56,0) 634(44,0) 1.441(100,0)  

Faixa etária     

1-5 anos 43(43,9) 55(56,1) 98(6,8)  

6-9 anos 164(58,8) 115(41,2) 279(19,4) 0,03** 

10-18 anos 598(56,2) 466(43,8) 1.064(73,8)  

Idade (anos) 12,3±3,9 11,9±4,1 12,1±4 0,15 

Idade ao diagnóstico (anos) 7,2±3,9 7,1±4,2 7,2±4 0,83 

Duração da doença (anos) 5,1±3,6 4,7±3,6 5,0±3,7 0,04 

Z escore A/I 0,01±1,23 0,14±1,29 0,07±1,20 0,05 

Z escore IMC 0,11±1,00 -0,14±0,80 -0,09±0,10 0,00 

HbA1c (%) atual 9,6±2,5 9,2±2,5 9,4±2,5 0,00 

Fonte: Elaborada pela autora. 

Legenda: A/I: Altura/idade; IMC: Índice de massa corpóreo; HbA1c: Hemoglobina glicada. 

* Teste t de Student; ** Faixa etária qui-quadrado de Pearson. 

A avaliação do Z escore A/I por faixas etárias mostrou um menor valor em relação 

à curva de referência na adolescência; que foi subdividida em 10-15 anos; com Z escore A/I de 

0,07 ± 1,10; e entre 16 e 18 anos: Z escore A/I -0,54 ± 1,10; com um menor Z A/I no final da 

puberdade. O valor da HbA1c também foi maior na faixa etária de 10 a 18 anos, com HbA1c: 

9,7% ± 2,5 entre 10 e 15 anos e 9,8% ± 2,9 entre 16 e 18 anos (Tabela 9). 

Tabela 9 – Relação entre o Z escore de A/I e o controle glicêmico com a faixa etária dos 

participantes com diabetes mellitus tipo 1 do grupo 2 atendidos no Brasil, 2018 
 1-5 anos 6-9 anos 10-15 anos 16-18 anos p* 

Z escore A/I 1,01±1,5 0,49±1,2 0,07±1,1 -0,54±1,1 0,00 

HbA1c (%) atual 8,61±1,8 8,5±1,8 9,72±2,5 9,87±2,9 0,00 

Fonte: Elaborada pela autora. 

Legenda: A/I: Altura/idade; IMC: Índice de massa corpóreo; HbA1c: Hemoglobina glicada. 

* Teste Anova. 

O controle glicêmico foi analisado naqueles portadores de DM1 que atingiram a 

meta proposta pela ADA (n = 302), e nos que não atingiram (n = 1.139). A média de idade foi 

menor 11,4 ± 4,3 anos nos que tinham HbA1c < 7,5%, já a média de idade ao diagnóstico foi 

maior nesse grupo 7,5 ± 4,5 anos. A divisão por faixas etárias mostrou que dentre os que 

atingiram a meta da ADA 65,2% eram adolescentes, 26,1% escolares, e 8,6% tinham entre  

1 e 5 anos; já no grupo com HbA1c ≥ 7,5%, 76,1% tinham entre 10-18 anos, 17,5% entre  
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6 e 9 anos, e 6,3% entre 1 e 5 anos. A duração da doença foi maior 5,2 ± 3,6 anos nos que 

tinham pior controle glicêmico vs. 3,9 ± 3,6 anos nos com controle adequado (p < 0,05). 

A média de Z escore A/I foi 0,22 ± 1,10 com HbA1c < 7,5% e 0,03 ± 1,20 com 

HbA1c ≥ 7,5% (p < 0,05), e a média de Z escore IMC foi -0,17 ± 0,90 vs. 0,04 ± 0,90 nos que 

atingiram ou não a meta glicêmica (p < 0,05) (Tabela 10). 

Tabela 10 – Relação entre a meta glicêmica e a faixa etária de indivíduos com diabetes mellitus 

tipo 1 do grupo 2 atendidos no Brasil, 2018 
Variáveis HbA1c < 7,5% HbA1c ≥ 7,5% p* 

n(%) 302(21,0) 1.139(79,0)  
Faixa etária    

1-5 anos 26(8,6) 72(6,3)  
6-9 anos 79(26,2) 200(17,6) 0,00** 
10-18 anos 197(65,2) 867(76,1)  

Idade (anos) 11,4±4,3 12,3±3,9 0,00 
Idade ao diagnóstico (anos) 7,5±4,5 7,1±3,8 0,21 
Duração da doença (anos) 3,9±3,6 5,2±3,6 0,00 
Z escore A/I 0,22±1,18 0,03±1,28 0,01 
Z escore IMC -0,17±0,9 0,04±0,9 0,00 

Fonte: Elaborada pela autora. 

Legenda: A/I: Altura/idade; IMC: Índice de massa corpóreo; HbA1c: Hemoglobina glicada. 

* Teste t de Student; ** Faixa etária qui-quadrado de Pearson. 

O tempo de doença foi dividido < ou ≥ 5 anos de doença no grupo 2. O subgrupo 

com menos de 5 anos de doença teve 62,4% dos DM1 < 19 anos. A média de idade ao 

diagnóstico foi, 5,3 ± 3,1 anos naqueles que tinham maior tempo de doença vs. 8,3 ± 4,1 com p 

< 0,05. A média da HbA1c foi maior nos DM1 com maior tempo de doença 9,8 ± 2,5 vs. 9,2 ± 

2,5 (p < 0,05). O Z escore A/I também foi significativamente menor nos portadores de DM1 

com maior duração da doença -0,3 ± 1,2, sendo a faixa etária de 10-18 a mais comprometida. 

O Z escore IMC foi subdividido por faixa etária sendo maior em todas as faixas etárias com 

maior duração do DM1 (Tabela 11). 

Tabela 11 – Relação entre o tempo de doença e a faixa etária de indivíduos com diabetes 

mellitus tipo 1 do grupo 2 atendidos no Brasil, 2018 

Variáveis 
Tempo de doença 

p* 
< 5 anos ≥ 5 anos 

n(%) 899(62,4) 542(37,6) - 
Idade ao diagnóstico (anos) 8,3±4,1 5,3±3,1 0,00 
Z escore A/I (faixa etária) 0,3±1,2 -0,3±1,2 0,00 

6-9 anos 0,6±1,3 0,2±1,1 0,01 
10-18 anos 0,1±1,2 -0,3±1,2 0,00 

Z escore IMC (faixa etária) -0,23±0,9 0,32±0,9 0,00 
6-9 anos 9,2±2,5 9,8±2,5 0,00 
10-18 anos 16,5±1,6 16,5±1,9 0,07 

HbA1c (%) atual 9,2±2,5 9,8±2,5 0,00 

Fonte: Elaborada pela autora. 

Legenda: A/I: Altura/idade; IMC: Índice de massa corpóreo; HbA1c: Hemoglobina glicada. 

*Teste t de Student. 
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O Z escore A/I mostrou uma correlação negativa como tempo de doença r = -0,24 

(p < 0,05) (Figura 4). 

Figura 4 – Correlação do Z escore A/I com o tempo de doença 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 

Legenda: A/I: Altura/idade. 

A classificação do IMC dos DM1 do grupo 2 mostrou que 1.013 (70,2%) indivíduos 

se apresentavam eutróficos e 428 (29,7%) com sobrepeso, não havia nenhum diabético com 

baixo IMC para a idade e nem com obesidade (Tabela 12). 

Tabela 12 – Relação entre a faixa etária e o IMC de indivíduos com diabetes mellitus tipo 1 do 

grupo 2 atendidos no Brasil, 2018 
Idade (OMS) Eutrófico Sobrepeso Total 

Menor que 5 anos 54 44 98 

Masculino 24 31 55 

Feminino 30 13 43 

Entre 6 e 10 anos 260 117 377 

Masculino 110 54 164 

Feminino 150 63 213 

Maior que 10 anos 699 267 966 

Masculino 335 82 417 

Feminino 364 185 548 

Total  1.013 428 1.441 

Masculino 469 167 636 

Feminino 544 261 805 

Fonte: Elaborada pela autora. 

Legenda: IMC: Índice de massa corpóreo. 
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O sexo masculino obteve um maior número de indivíduos com sobrepeso na faixa 

etária de 0-5 anos (p < 0,05), já entre os escolares e adolescentes o sexo feminino apresentou 

maioria de sobrepeso em relação aos meninos; com p < 0,05 entre os adolescentes. 

O modelo de regressão linear múltipla (Tabela 13) apresentou uma correlação 

negativa do Z escore de A/I com a idade cronológica (p < 0,05), HbA1c (p < 0,05), e tempo de 

doença (p < 0,05), e com o IMC (p < 0,05). Os indivíduos eutróficos mostraram nesse modelo 

uma redução significativa no valor do Z escore A/I em relação aos com sobrepeso. 

Tabela 13 – Modelo de regressão linear de indivíduos com diabetes mellitus tipo 1 do grupo 2 

atendidos no Brasil, 2018 
Efeito no Z escore A/I n Estimativa (95% IC) P 

Idade 1.441 -0,92(-0,11-0,75) 0,00 

Sexo    

Masculino 636 0,71(-0,51-0,19) 0,25 

Feminino 805   

HbA1c 1.441 -0,04(-0,06-0,01) 0,00 

Duração da doença 1.441 -0,04(-0,57-0,02) 0,00 

IMC    

Eutróficos 1.013 -0,13(-0,26-0,00) 0,04 

Sobrepeso 428   

Fonte: Elaborada pela autora. 

Legenda: A/I: Altura/idade; IMC: Índice de massa corpóreo; HbA1c: Hemoglobina glicada. 
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6 DISCUSSÃO 

A avaliação do crescimento é um bom indicador de saúde e merece atenção especial 

nos portadores de DM1. Os estudos publicados na literatura sobre a repercussão do DM1 no 

crescimento são conflitantes ao correlacionar com a duração da doença, o controle metabólico 

e a idade de início do diabetes (DANNE et al., 1997; SALERNO et al., 1997; AHMED et al., 

1998). Neste estudo, a idade média de início do DM1 foi de 11,6, concordando com faixa etária 

já descrita na literatura, entre 8 e 13 anos (KANTÁROVÁ; BUC, 2007; KARVONEN et al., 

2000; MORTENSEN; HOUGAARD, 1997). 

A estatura final atingida pelos indivíduos com DM1 do grupo primeiro grupo de 

análise foi inferior ao padrão da população geral, apresentando uma média de Z escore A/I 

definitiva de -0,56 ± 1,1. Utilizou-se a estatura definitiva como critério para a formação do 

grupo 1, discriminando 1644 indivíduos com IC ≥ 19 anos. Considerando que a idade média da 

menarca nas meninas com DM1 no Brasil ocorre em média aos 12,7 ± 1,7 anos (GOMES et al., 

2015), e que a fusão das epífises ósseas ocorre 2 anos após a menarca (LARGO et al., 1978), 

as portadoras de DM1 do sexo feminino avaliadas já haviam atingido a estatura adulta. 

Clements (1954) considerou que a estatura final seria atingida aos 16,2 ± 1,1 anos nas meninas 

e 17,8 ± 0,8 anos nos meninos; outros autores, como Roche e Davila (1972), referem valores 

médios semelhantes, isto é, 15,5 anos para as meninas e 17,5 anos para os rapazes, logo, pode-

se sugerir que este estudo reflete dados de estatura final. 

 Meira et al. (2005) sugeriram uma diminuição na velocidade de crescimento nos 

pacientes com DM1 com prejuízo na estatura definitiva quando comparada à estatura de 

diagnóstico. Rodrigues e Silva (2001) avaliaram 72 indivíduos com DM1 com o intuito de 

conhecer a estatura final que foi associada à curva de referência do NCHS, e revelou que 88,9% 

deles estavam com estatura abaixo da média. Neste mesmo estudo também foi realizada a 

comparação entre a estatura de diagnóstico e a definitiva em um subgrupo de  

23 indivíduos, onde foi encontrada uma diferença de 0,5 Z escore. O mesmo foi observado por 

Danne et al. (1997) que calcularam o crescimento relativo em 197 DM1 e obtiveram redução 

de 0,5 Z escore, concordando com os achados da presente pesquisa. 

A divisão do grupo 1 em dois segmentos se tornou necessária para a melhor da 

idade ao diagnóstico e do período da puberdade. Observou-se nesse subgrupo com ID < 10 anos 

uma média de Z escore A/I final de -0,77±1,1; apresentando um desvio à esquerda na curva de 

Gauss em relação ao padrão observado na população geral (Figura 5). 
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Figura 5 – Curva de estatura final em Z escore A/I da população geral vs. portadores de DM1 

com IC ≥ 19 anos e ID < 10 anos 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 

Legenda: OMS: Organização Mundial de Saúde; DM1: Diabetes Mellitus tipo 1; IC: idade cronológica; ID: idade 

ao diagnóstico; A/I: altura/idade 

A idade ao diagnóstico < 10 anos nos indivíduos com DM1 independente do tempo 

de doença aumenta em trinta vezes o risco de doença coronariana e infarto agudo do miocárdio. 

A possível explicação para essa descoberta é que pacientes com uma idade mais jovem de início 

possuem uma perda rápida de células β, o que contribui para o aumento glicemia (RAWSHANI 

et al., 2018), o que também poderia justificar uma pior estatura final nesse grupo de indivíduos. 

A média de duração da doença nesse subgrupo foi de: 19,4 ± 6,7 anos; e o modelo 

de regressão logística com Z escore abaixo da média mostrou um ORs para a HbA1c de 1,15 

(1,01-1,10; p < 0,05). Verifica-se que 38,1% desse subgrupo já apresentava complicações 

crônicas microvasculares decorrentes do inadequado controle glicêmico. Observa-se um tempo 

de doença ainda maior nos indivíduos com complicações da doença 21,3 ± 6,9 e uma pior média 

de Z escore A/I definitiva -0,87 ± 1,2. A maior duração da doença já foi descrita como um fator 

de risco para complicações microvasculares, tendo sido sugerido que a partir de 15 anos de 

doença aproximadamente 50% dos diabéticos apresentarão algum tipo de complicação 

(STEPHENSON; FULLER; EUROBIAB IDDM COMPLICATIONS STUDY GROUP, 

1994); por outro lado um controle glicêmico estrito se associa com redução de risco dessas 

complicações (THE DIABETES CONTROL AND COMPLICATION TRIAL RESEARCH 

GROUP, 1993). 

Os dados dessa pesquisa mostram que os portadores de DM1 apresentaram uma 

diminuição do Z escore A/I definitivo, o que pode estar associado a uma diminuição na 



40 

velocidade de crescimento durante a puberdade, especialmente naqueles com pior controle 

glicêmico. Sabe-se que a puberdade se caracteriza por um momento onde ocorre a maior 

secreção de hormônio de crescimento e de esteroides sexuais, havendo uma diminuição na 

sensibilidade e maior demanda de insulina (ZANCHET; FREY; SANDRINI, 2007). 

A redução na concentração e biodisponibilidade da IGF-1 durante a puberdade está 

associada ao déficit de crescimento, já que existe uma hipersereção de GH, devido à 

inexistência de feedback negativo exercido pela IGF-1 (AHMED et al., 1998). A secreção 

exagerada de GH na puberdade parece ser responsável pelo inadequado controle glicêmico e 

maior necessidade de insulina (CHIARELLI; GIANNINI; MOHN, 2004). 

Bonfig et al. (2012) avaliaram 22.641 crianças e adolescentes com DM1, sendo que 

em um total de 1685 pacientes, com idade de diagnóstico menor que 10 anos, foram 

acompanhados até a estatura adulta; o Z escore A/I ao diagnóstico nesses indivíduos foi de 0,25 

± 0,95. A estatura final das meninas foi de 167,1 ± 6,2 cm (-0,16 ± 0,97 DP) e nos meninos 

179,6 ± 7,1 cm (-0,17 ± 1 DP). Quando os indivíduos foram divididos baseados no controle 

glicêmico, foi observado que o grupo que tinha HbA1c < 7% teve um Z escore A/I final de 

+0,03 DP. Os grupos com HbA1c entre 7 e 8% e > 8% apresentaram um Z escore A/I final de 

-0,122 e -0,308 respectivamente, sugerindo que um pior controle glicêmico está associado a 

uma pior estatura adulta. 

Concordando com esses achados, no grupo 2 que foi composto somente de crianças 

e adolescentes, observa-se um pior Z escore A/I -0,3±1,2 (p < 0,05) nos portadores de DM1 

com pior controle glicêmico 9,8%±2,5 (p < 0,05) e com duração de doença maior ou igual a 

cinco anos. 

O presente estudo mostrou um aumento dos níveis de HbA1c durante a 

adolescência em concordância com outros trabalhos (PLAMPER et al., 2017); sendo que as 

meninas apresentaram maiores níveis de HbA1c em relação aos meninos, 9,6 ± 2,5 vs.  

9,2 ± 2,5 (p < 0,05) o que também tem sido descrito na literatura (PLAMPER et al., 2017).  

As diferenças hormonais e as diferentes formas de lidar com uma doença crônica podem 

desempenhar um papel nessas discordâncias observadas entre os gêneros no controle glicêmico 

durante a puberdade. A maior prevalência de transtornos alimentares em adolescentes do sexo 

feminino com DM1 também poderia justificar os maiores níveis de HbA1c, e também podem 

ter importância no prejuízo do crescimento dos seus portadores (PHILIPPI et al., 2013). 

Apesar do Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) não ter conseguido 

demonstrar influência importante do controle metabólico sobre o crescimento no DM1;  

alguns autores já mostraram que o controle glicêmico e também a duração da doença se 
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correlaciona com o escore de desvio-padrão de estatura. Parthasarathy et al. (2016) avaliaram 

a velocidade de crescimento de 160 crianças e adolescentes com DM1 com uma média  

de idade de 9,4 anos e encontrou que a velocidade de crescimento ao final de dois anos foi  

de 5,5 ± 2 cm (-0,3 ± 1,5 DP). O maior tempo de doença e o pior controle metabólico  

foram significativamente associados a uma menor velocidade de crescimento. O estudo de 

Mortensen e Hougaard (1997), que incluiu 2.873 crianças e adolescentes com DM1, também 

encontrou correlação positiva do maior tempo de doença e do pior controle metabólico com o 

Z escore A/I. 

Bizzarri et al. (2018), em seu estudo acerca da trajetória de crescimento em 

indivíduos com DM1 e o impacto do tratamento insulínico e do controle metabólico sugere que 

as crianças que tiverem um bom controle glicêmico desde a época do diagnóstico até a estatura 

adulta atingirão seu alvo genético; e que uma boa insulinização basal adquirida por doses 

relativamente elevadas de insulina pode desempenhar um papel crucial na otimização do 

crescimento. 

A maioria dos portadores de DM1 do grupo 2 (79%) apresentou controle glicêmico 

inadequado, o que pode justificar menor Z escore A/I em relação àqueles que estavam dentro 

da meta estabelecida pela ADA. Os achados indiretos de menor Z escore A/I final encontrado 

no grupo 1  e altos valores de HbA1c em toda a casuística da presente pesquisa alertam para a 

necessidade de melhor controle glicêmico em crianças e adolescentes; fazendo com que 

dificilmente sejam encontradas anormalidades no crescimento. 

Historicamente, os alvos glicêmicos recomendados para crianças com diabetes tipo 

1 foram maiores para as mais jovens por causa da preocupação sobre hipoglicemia severa e seu 

efeito deletério no desenvolvimento cognitivo. As metas de HbA1c foram ajustadas para 7,5% 

devido a existência de melhores ferramentas para o cuidado do diabetes e uma maior 

compreensão e reconhecimento dos efeitos adversos da hiperglicemia crônica no cérebro em 

desenvolvimento (CHIANG et al., 2014); um valor menor é razoável se puder ser alcançado 

sem hipoglicemia grave, logo a individualização de alvos glicêmicos deve ser considerada 

(CHIANG et al., 2018). 

Este estudo apresentou uma prevalência de 29,7% dos DM1 com sobrepeso, 

concordando com os dados da literatura que mostram o aumento da prevalência de sobrepeso 

nesse grupo de indivíduos (MATHEUS; COBAS; GOMES, 2008). Vários estudos têm relatado 

uma propensão de ganho de peso em relação à estatura em crianças e adolescentes diabéticos 

quando se inicia a puberdade e em especial nas meninas (DU CAJU; ROOMAN; DE BEECK, 

1995; DANNE et al., 1997; LUNA et al., 2005; ELAMIN; HUSSEIN; TUVEMO, 2006; 
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MARTÍNEZ et al., 2009). Achado semelhante foi encontrado já que dos 428 DM1 com 

sobrepeso, 267 estavam na faixa etária da adolescência segundo OMS, e desses 185 eram do 

sexo feminino. 

Alguns autores, como Danne et al. (1997) e Dunger, Ahmed e Ong (2002), 

atribuíram esse risco aumentado de sobrepeso perto da puberdade, ao fato de que sendo a 

diminuição da sensibilidade à insulina restrita ao metabolismo de glicose periférica, a 

hiperinsulinemia compensatória poderia aumentar os efeitos da insulina no metabolismo de 

gorduras, principalmente naqueles diabéticos em esquema de insulinoterapia intensiva. Bizzarri 

et al. (2018) relatam que a terapia insulínica subcutânea intensiva controla a glicose sanguínea 

e os níveis de HbA1c melhorando o crescimento linear, mas, ao mesmo tempo, induz uma 

hiperinsulinização periférica crônica, que provavelmente representa o principal determinante 

do aumento progressivo de IMC nesse indivíduos. 

Esse trabalho não correlacionou o aumento do IMC com as doses de insulina e nem 

com o número de aplicações; o que limitaria a amostra do estudo, já que esses dados estavam 

ausentes em muitos questionários, em o que provavelmente mostraria uma correlação positiva 

e serve estímulo para as próximas pesquisas. 

Os resultados dessa pesquisa demonstram que os portadores de DM1 apresentam 

uma média de Z escore A/I adulta menor em relação à população geral. Apesar do fato de ter 

sido um estudo transversal; com a ausência de dados para cálculo da estatura alvo, achados 

indiretos mostrando uma correlação da média de Z escore A/I com um maior tempo de doença 

e com pior controle glicêmico sugerem uma diminuição do Z escore A/I durante a evolução da 

doença. Estudos multicêntricos prospectivos devem ser realizados para uma melhor avalição da 

interferência do DM1 no crescimento. 
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7 CONCLUSÕES 

Conclui-se, neste estudo, que os indivíduos com DM1 apresentam: 

a) Menor média de Z escore de A/I final quando comparados com a curva de 

referência. 

b) Associação negativa entre tempo de doença e o Z escore A/I. 

c) Associação negativa entre o controle glicêmico e o Z escore de A/I. 

d) Menor média de Z escore de A/I nos indivíduos do subgrupo com ID < 10 anos 

e) Menor média de Z escore de A/I e maior duração de doença nos indivíduos com 

DM1 que já apresentavam complicações microvasculares. 

Os dados dessa pesquisa se sobressaem em relação aos previamente conhecidos 

dada a representatividade amostral da casuística avaliada e alerta para que todos os esforços 

possam ser despendidos na busca de um controle e tratamento rígidos da doença, tendo em vista 

os benefícios adquiridos principalmente em relação às complicações microvasculares do 

diabetes. 
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APÊNDICE A – PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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ANEXO A – QUESTIONÁRIO PADRÃO UTILIZADO NA ENTREVISTA 

 

 

 

Avaliação da assistência médica aos indivíduos com  
diabetes mellitus tipo 1 no Brasil 

 

 

 

Edital MCT/CNPq/CT-SAÚDE/MS/SCTIE/DECIT Nº 42/2010 
Processo 563753/2010-2 

 

 

 

Questionário 

 

 

 

Nome do paciente: 

___________________________________________________________________ 

 

Registro do paciente no hospital de origem: 

___________________________________________________________________ 

 

Nome e carimbo do entrevistador: 

___________________________________________________________________ 
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