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Resumo Abstract

Objetivo: andlise critica dos estudos sobre a epidemiologia,
fisiopatologia, diagndstico e tratamento do DM2 no jovem.

Métodos: revisdo da literatura nos dltimos 10 anos, através de
pesquisa no banco de dados Medline, utilizando os termos “diabetes
do tipo 2 no jovem”.

Resultados: a fisiopatologia do DM2 no jovem € semelhante a
do adulto, e compreende tanto a resisténcia a acdo da insulina como
uma alteracdio na fun¢do da célula beta-pancredtica. O antecedente
familiar para DM2, a presenca de obesidade, a acanthosis nigricans,
o peptideo C de jejum superior a 0,6 ng/ml, a auséncia de auto-
anticorpos antiilhotas pancreaticas, em combinagdes varidveis, sao
pontos importantes para o diagnéstico desse tipo de DM. Cinco a
25% dos jovens com esse tipo de DM podem apresentar cetoacidose
no diagndstico. Nesses pacientes, o tratamento inicial com insulina
€ possivel de ser descontinuado durante a evolug@o. A aderéncia a
dieta e ao exercicio fisico s@o os elementos mais importantes do
tratamento destes adolescentes.

Conclusao: como a obesidade nos jovens tem aumentado, tanto
em paises industrializados como nos paises em industrializacdo, o
DM2 no jovem pode ser considerado um problema emergente
também na nossa populagdo.
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Objective: the objective of this manuscript was to perform a
critical review of epidemiology, pathophysiology, diagnosis e
treatment of T2DM in youth.

Sources of data: this review is based on the relevant literature
published. The sources available for the authors were integrated with
sources identified through Medline database. The key words used for
searching were “Type 2 Diabetes in the Youth” in the last ten years.

Summary of the findings: the pathophysiology (altered beta-
cell function and insulin resistance) of T2DM in youth is similar to
adult’s pathophysiology. Familiar Type 2 diabetes history, presence
of obesity, acanthosis nigricans, high fasting plasma C-peptide
levels and absence of islet-cell auto-antibodies are important clues
to diagnostic the T2DM in youth. Five to 25% of these patients can
present ketosis at diagnosis. Insulin therapy can be discontinued
during the evolution. Compliance to diet and an exercise program
essential aspects of the treatment of adolescents.

Conclusion: as obesity in the young is currently increasing in
several developed or developing countries, T2DM in the youth can
be consider an emergent problem also in our population.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(3):201-8: type 2 diabetes mellitus,
adolescent, epidemiology.

Introducao

Na primeira metade do século XX, jd era observado que
o diabetes melito, em criancas e adolescentes, podia se
manifestar sob diferentes formas. Enquanto a maioria dos
pacientes apresentava, na eclosdo da doencga, sintomas de
polidria, polidipsia, desidratacdo e cetose, com deteriora-
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¢ao rapida do estado clinico, necessitando do uso da insu-
lina para reverter o quadro, observou-se, também, criangas
em que a doenga apresentava-se de forma insidiosa, porém
nem sempre acompanhada de cetose. Estas dltimas crian-
cas, que correspondiam a uma minoria, nas fases iniciais,

ndo dependiam de insulinoterapia para a sobrevivéncial.

Posteriormente, sobretudo nas ultimas trés décadas,
pesquisas nas dreas da genética, da imunologia e da meta-
bologiapuderam individualizar melhor as sindromes hiper-
glicémicas em criangas e adolescentes, mostrando a sua
grande variabilidade. Além do diabetes tipo 1 cléssico,
foram caracterizados o diabetes tipo MODY (do inglés,
maturity onset diabetes of the young ou diabetes da matu-
ridade com inicio na juventude)?, o diabetes melito tipo 2
(DM2)dojovem e ainda formas mais raras, como o diabetes
“atipico”, as variantes da doenga associadas a mutagdes do
DNA mitocondrial* e a sindrome de Wolfram®, entre ou-
tras.

O aumento da incidéncia do diabetes melito entre crian-
cas e adolescentes € observado em diversas comunida-
des®7. Esforc¢os sdo empreendidos, em vérios niveis, com
o objetivo de se detectar fatores responsaveis pela eclosdo
da doenca nessa faixa etdria, passiveis de corre¢do ou
intervencdo. Paralelamente ao nimero cada vez maior de
casos, observa-se a incidéncia crescente de formas da
doenga, principalmente em determinados grupos étnicos,
até entdo consideradas raras nesta faixa etaria, como € caso
do DM27-10,

Nos ultimos anos, tem-se observado um aumento cres-
cente na prevaléncia do DM2 entre jovens. Anteriormente,
essa forma correspondia a 1-2% dos casos de diabetes na
juventude. Atualmente, observa-se que de 8% a 45% dos
casos novos de diabetes diagnosticados nessa faixa etdria,
nos Estados Unidos, ndo tem a etiologia auto-imune de-
monstrada!®.

O presente manuscrito discute os diferentes aspectos do
DM?2 no jovem.

Epidemiologia

O DM2, até recentemente, era considerado como uma
entidade rarana adolescéncia. Entretanto, nas tltimas déca-
das, nos paises industrializados, varios autores vém relatan-
do grande aumento daincidéncia do diabetes em adolescen-

tes, com caracteristicas similares as do DM2 do adul-
t07’8’10’11.

O aumento da incidéncia dessa patologia em jovens foi
observado inicialmente em certas minorias étnicas, como
os indios Pima, habitantes do estado do Arizona (EUA).
Nestes, observou-se a freqiiéncia acima de 1% de individu-
os diabéticos na populagdo com idade entre 15 a 24 anos,
em sua maioria ndo dependentes de insulina exdgena,
apresentando significativa associacdo com obesidade. A
prevaléncia desse tipo de diabetes nessa populacdo foi de
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22,3/1.000 na faixa etaria de 10-14 anos, e de 50,9/1.000 na
faixa etdria de 15-19 anos!2. Posteriormente, prevaléncias
elevadas da doenga foram descritas em populagdes nativas
do Canada. Pinhas-Hamiel e cols.8, estudando populacio
urbana de adolescentes, registraram aumento de dez vezes
naincidénciadessaformade DM entre 1982 a1994. No ano
de 1994, o DM2 ja correspondia a 33% dos casos de
diabetes melito recém-diagnosticados em individuos com
idade entre 10 e 19 anos, na regido metropolitana de
Cincinnati (EUA). Criangas e adolescentes de origem me-
xicana (mexican-americans) e daraganegra (african-ame-
ricans) residentes naquele pafs, além de populacdes indige-
nas, mostram maior suscetibilidade a doenga em relacao
aos individuos caucaséides®%-11:13_ Sessenta e nove a 75%
dos adolescentes portadores de DM2 sdo da ragca negra
naquele pais®!1.

O aumento do DM2 na juventude nio é fato exclusivo
da América do Norte. Entre japoneses em idade escolar, a
incidéncia elevou-se, em vinte anos, de 0,2 para 7,6 por 100
mil individuos!4. Um estudo, envolvendo uma amostra da
populacdo Libia, mostraincidéncias de 19,6 e 35,3 para 100
mil individuos (dos sexos masculino e feminino, respecti-
vamente)!>. Os estudos mostram que a idade média de
diagnéstico se situa entre doze e quatorze anos5-. O sexo
feminino, entre criancas, adolescentes e adultos jovens,
mostrou-se mais suscetivel ao risco de desenvolver o DM2
em praticamente todas as comunidades estudadas®!4, com
excegao feita ao conjunto de individuos com idade inferior
a 15 anos, pertencentes a populagdo Libia, onde ambos os
sexos mostraram ter prevaléncia semelhante!.

O aumento na prevaléncia da obesidade na adolescéncia
registrado nos tltimos anos!®18 explicaria, em grande
parte, o avanco do DM2 em populagdes jovens. Estudos
relacionam as elevadas taxas de obesidade na infancia e
adolescéncia ao sedentarismo e a mudanca nos habitos
alimentares, freqiientemente com dietas hipercaldricas e
hipergordurosas!?-20. Qutros estudos mostraram que a obe-
sidade na infancia e na adolescéncia constitui importante
fator de risco para o desenvolvimento da sindrome metab6-
lica, associada a doencas cardiovasculares na maturida-
de?!,

Fisiopatologia

O diabetes melito tipo 2 cldssico se caracteriza pela
combinacdo de resisténcia a a¢do da insulina e a incapaci-
dade da célula beta em manter uma adequada secrecdo de
insulina?2.

A resisténcia a acdo da insulina (RI) € uma anormalida-
de primaria e precoce no curso da doenca. Esta se caracte-
riza pela diminui¢@o da habilidade da insulina em estimular
autilizagdo da glicose pelo misculo e pelo tecido adiposo,
prejudicando a supressdo da lipdlise mediada por esse
hormdnio. A oferta elevada de dcidos graxos livres altera
ainda mais o transporte de glicose no musculo esquelético,
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além de funcionar como potente inibidor da a¢do da insuli-
na. Os dcidos graxos livres podem também interferir no
transporte da insulina através do endotélio capilar?3.

A resisténcia a ac¢do da insulina no figado leva ao
aumento da producgao hepatica de glicose. Numa fase inici-
al, a elevagdo nos niveis de glicemia é compensado pelo
aumento da secrecdo de insulina, mas, a medida que o
processo persiste por periodos prolongados, associa-se um
efeito glicotéxico?*23. Entende-se como efeito glicotéxico
o aumento da resisténcia a a¢do da insulina e diminui¢io da
funcdo da célula beta, devido a hiperglicemia cronica.

Alguns fatores se relacionam com a expressdo da RI,
tais como fatores genéticos, raciais, puberdade, obesidade
e o peso aonascer. A Rl pode ser geneticamente determina-
da, como ficou evidenciado no estudo de Eriksson e col.,
que encontrou diminuicao da ac¢do da insulina e hiperinsu-
linemia em parentes de primeiro grau, ndo diabéticos, de
pacientes com DM2%7.

O efeito da raga na RI € mais complexo e se confunde,
de certo modo, com outras variaveis, como a obesidade,
mas fica evidente o seu papel ao analisar-se a insulina basal
de criangas afro-americanas em relacao as caucasianas. Os
adolescentes sauddveis afro-americanos tém sensibilidade
ainsulina 30% menor e secre¢do de insulina na 1% e 2% fase
maior que os seus controles caucasianos. Entre os afro-
americanos, as meninas mostram sensibilidade a insulina
ainda menor que os meninos, o que explicaria as altas taxas
de DM2 em adolescentes afro-americanos, particularmente

em meninas2°,

A idade média dos jovens ao diagndstico do DM2 € de
aproximadamente 13 anos, o que coincide com o meio da
puberdade!®. Estudos em criangas usando a técnica do
clamp euglicémico demonstraram que a puberdade € asso-
ciada a uma RI relativa (diminui¢do de aproximadamente
30% da agdo da insulina durante a puberdade, quando
comparados as criangas pré-puberes). Esse fenomeno é
compensado por um aumento na secre¢ao de insulina, ndo
havendo, em condi¢des normais, alteragdes significativas
da glicemia. O hormonio do crescimento (HC) e o fator de
crescimento semelhante a insulina (insulin-like growth
factor do tipo 1 ou IGF-1) parecem ser, pelo menos em
parte, os responsaveis pelo aumento da resisténcia a insuli-
na observada na puberdade?8-39, O HC atuaria estimulando
a lip6lise, proporcionando um aumento da oxidacdo de
dcidos graxos livres, o que resultaria na diminuicdo da
sensibilidade a ac¢io da insulina2”. O efeito da agdo andro-
génica, caracteristica da puberdade, constitui alvo de dis-
cussdo. Os niveis de sulfato de deidroepiandrosterona (DHE-
AS) parecem estar relacionados inversamente com uma
menor captacdo periférica de glicose, entretanto ndo se
observou aumento da insulinemia e do peptideo C associa-
dos a elevacdo do hormdnio sexualZ8,

A obesidade na infancia estd associada ao aumento das
concentracdes de insulina de jejum e a resposta exagerada
dainsulina a glicose endovenosa3!-33. A presenca de niveis
elevados de insulina de jejum € preditivo da obesidade na
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adolescéncia. Estudo efetuado pelo nosso grupo, em crian-
cas e adolescentes da Grande Sao Paulo, evidenciou eleva-
¢d0 na resisténcia a acdo da insulina em portadores de
excesso de peso com antecedentes familiares de diabetes do
tipo 2, sugerindo que ja nessa faixa etdria, como observado
no adulto, a a¢do da insulina pode ser dificultada pela
obesidade34, condi¢io essa de risco para o desenvolvimen-
to do diabetes. No referido estudo, utilizando critérios para
obesidade e sobrepeso de Cole e colaboradores33, nos quais
o indicativo para obesidade € o 99° percentual do indice de
massa corpdrea, observou-se prevaléncia de excesso de
peso (sobrepeso e obesidade) de 24,5% em meninas, e de
20,0% nos meninos com histéria familiar de DM2.

O antecedente familiar tem um papel fundamental na
ocorréncia do DM2 nesta faixa etdria. Os individuos afeta-
dos tém, pelo menos, um dos parentes de primeiro ou
segundo grau afetados, e 65% apresentam, a0 menos, um
familiar de primeiro grau portador de DM222:36-37_ Pinhas-
Hamiel e colaboradores, avaliando familiares de adoles-
centes com DM2, encontraram que os parentes de 1° grau
desses adolescentes eram obesos e apresentavam incidén-
cia aumentada de DM?2, além do aumento da RI. Esses
familiares compartilhavam do mesmo estilo de vida do
propésito, caracterizado por alto consumo de gorduras e
sedentarismo!?.

Outro fator de risco para o desenvolvimento de DM?2 é
0 baixo peso ao nascer. Phillips e col. observaram que
adultos que nasceram com baixo peso teriam um risco sete
vezes maior de desenvolver intolerdncia a glicose e DM238.
Estes estudos sugerem que uma nutri¢do inadequada intra-
utero aumenta o risco de desenvolvimento da RI durante a
vidadoindividuo. No momento, existem vérias teorias para

explicar esta associagdo’!.

Entre os indios Pima, tanto o baixo quanto o alto peso de
nascimento sdo fatores de risco para desenvolver DM2. A
relagdo com o alto peso € ilustrada pela exposi¢do do feto
ao diabetes gestacional. A prevaléncia maior de DM2 na
prole de mulheres que apresentaram diabetes durante a
gestacdo do que na prole de mulheres que desenvolveram
DM2 apés a gestagdo sugere que o ambiente intrauterino
anormal € o maior responsavel pelo niimero aumentado de
diabetes. Fatores associados com o ambiente intra-uterino,
como a concentragdo de glicose, aminodcidos, lipidios,
cetonas, entre outras substancias, poderiam exercer um
efeito direto sobre o feto, aumentando a secrecao de insu-
lina e, talvez, levando ao desenvolvimento de RI na crian-
ca®.

Quadro clinico

A idade de maior incidéncia do DM2 do jovem é
préoxima dos 13 anos, guardando relagdo com o estadio III
da Classificacdo de Tanner.

As criangas com DM2 sdo geralmente assintomadticas ou
oligossintomdticas por longos periodos, sendo que 50% sao
referidas ao servico especializado, devido a glicosuria ou a
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hiperglicemia em exame de rotina. Trinta por cento dos
pacientes apresentam polidria, polidipsia leve e emagreci-
mento discreto. Algumas pacientes podem apresentar his-
téria de moniliase vaginal.

Aproximadamente 33% dos pacientes apresentam ceto-
nuria no diagndstico, e cinco a 25% podem evoluir para
cetoacidose. Nestes casos, o diagnéstico diferencial com
DM tipo 1 pode ser realizado durante a histéria clinica ou
evolucdo da doenga, namedidaem que anecessidade didria
de insulina diminui além do esperado no periodo de “lua de
mel” habitual!-8-12:40,

A obesidade, conforme exposto, apresenta-se de forma
constante no DM2 do jovem. Aproximadamente 70% a
90% dessas criangas sdo obesas, sendo que 38% apresen-
tam obesidade mérbida. O estudo de adolescentes com
DM2 numa populagio de Cincinnati (EUA)® mostrou que
o indice de massa corpérea média foi de 38 kg/m2. A
obesidade e a histéria familiar parecem ter efeito aditivo no
risco de desenvolvimento da doenga, uma vez que o impac-
to da obesidade no risco do DM2 € maior em criancas com
histdria familiar positiva para esta doenca.

A acanthosis nigricans (AN), presente em quase 90%
dessas criangas, € uma manifestagdo cutinea de resisténcia
ainsulina, que consiste em hiperpigmentagdo com espessa-
mento das regides flexurais do pescogo, axilas e regido
inguinal, de aspecto aveludado. Histologicamente se carac-
teriza por papilomatose e hiperqueratose, sendo o escureci-
mento devido ao espessamento do epitélio superficial que
contém queratina. H4 hiperplasia de todos os elementos da
derme e epiderme, sugerindo uma estimulacao por um fator
de crescimento local. O aumento do IGF-1 e do epiderme

growth fator (EGF) estariam implicados nesse processo*!.

Desordens lipidicas, caracterizadas por aumento do
colesterol total e do LDL colesterol, assim como dos
triglicérides e hipertensao arterial sistémica, também ocor-
rem nas crian¢as com DM2, numa freqiiéncia de 6-15%%2.

Diagnéstico

Namaioriados pacientes, o diagnéstico de DM2 podera
ser baseado na apresentacdo clinica e no curso da doenca.
O diagnéstico de DM2 deve ser suspeito, sobretudo em
pacientes adolescentes, negros, obesos, muitas vezes sem
queixas clinicas, com histéria familiar positiva para a doen-
ca, e apresentando hiperglicemia e/ou glicostiria em exame
de rotina.

Os individuos com MODY devem ser diferenciados do
DM2 no jovem. No MODY, observa-se histéria familiar
proeminente de DM, envolvendo trés ou mais geracdes
consecutivas, o que é compativel com um padrio autosso-
mico dominante de transmissdo hereditaria. A forma mais
comum de apresentacdo € a hiperglicemia leve e assintoma-
tica, em criancas ou adolescentes ndo obesos. Alguns paci-
entes podem apresentar somente discretas hiperglicemias
de jejum durante anos, enquanto que outros exibem graus
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varidveis de intolerdncia a glicose por vdrios anos, antes da
eclosdo do diabetes. Estima-se que as variantes MODY
correspondam de 1% a 5% de todas as formas de DM nos
paises industrializados*3.

Num paciente com diabetes de inicio abrupto, deve-se
verificar a presencga de obesidade (Figura 1). Em paciente
com inicio agudo, ndo obeso e ndo pertencente a grupo
étnico de risco, é mais provdvel que o mesmo seja portador
de DM1. Quando o paciente for obeso, outros testes podem
ser necessarios, como a determinac¢do do peptideo C de
jejum e, ocasionalmente, a dosagem de auto-anticorpos
contraas células beta. Nosjovens com DM2, geralmente os
auto-anticorpos nao estdo presentes, e os niveis de peptideo
C estao geralmente normais ou elevados, apesar de ndo tao
elevados como esperado para o grau de hiperglicemia. A
dosagem do peptideo C deve ser efetuada apds a compen-
sa¢do clinica, com glicemia de jejum préximade 120 mg/dl,
para se afastar um possivel efeito glicotdxico sobre a célula
beta.

Katzeff e colaboradores, analisando o peptideo C de
dois grupos de criancgas, entre os indios Pima com DM?2 e
caucasdides com DM, verificaram que a determinacao
urindria ou plasmadtica do peptideo C foi suficiente para
discriminar os dois grupos*4. Os baixos valores encontra-
dos nas criangas caucasianas refletem a insulinopenia tipica
do DM, enquanto que o diabetes dos indios Pima, mesmo
quando iniciado em idade precoce, nio é insulinopénico**.
Assim, valores do peptideo C no jejum maiores que 0,6
ng/ml (0,2 nmol/1) ou apSs sobrecarga com Sustacal® oral
maiores que 1,5 ng/ml (0,6 nmol/L) demonstram reservas

de insulina significativas®>.

Os auto-anticorpos positivos contra insulina, descarbo-
xilase do 4cido glutimico(GAD) ou tirosina-fosfatase (IA2)
estdo presentes em 85-98% dos pacientes DM1 de origem
auto-imune. J4 em obesos com histéria sugestiva de DM2,
que desenvolveram cetoacidose ao diagndstico, a prevalén-
ciade auto-anticorpos (antiilhotas-ICA, antilA2 e antiGAD
65) é no maximo de 15%%047.

A freqiiéncia de auto-anticorpos contra células beta em
criangas caucasianas saudaveis é de 1-4%, de modo que a
presencga isolada de auto-anticorpos ndo ¢é suficiente para
excluir o DM2 em jovens, ou afirmar o diagndstico de
DMI.

Estudo avaliando amostra da populagdo da Grande Sao
Paulo evidenciou freqiiéncia de 1,4% de positividade para
o antiGAD em adolescentes sem histdria familiar de diabe-
tes do tipo 1 ou do tipo 2. Nos parentes de primeiro grau de
DM1 brasileiros, a positividade variade 3,5% a 10,4% para
o antiGAD, e 2,7% a 3,6% para o antilA24348. Em um
grupo de 61 adolescentes, parentes de DM2, néo se obser-
vou positividade, seja para antiGAD, seja para antilA234,

O diagnéstico de DM2 na infancia deverd ser feito
levando em considerag@o critérios clinicos como a idade e
o sexo do paciente, presenca de obesidade e histéria fami-
liar positiva para DM2. Nido temos dados, até o0 momento,
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Figura 1 - Diagnéstico do tipo do diabetes melito na crianga e no adolescente

para considerar a cor como fator de risco, devido a alta
miscigenacao brasileira.

Ap6s estes critérios, os casos duvidosos, principalmen-
te aqueles com cetoacidose inicial, devem ser submetidos a
pesquisa para avaliag¢do da funcdo da célula beta através da
dosagem do peptideo C e da detec¢do de marcadores do
processo auto-imunes, a partir da pesquisa de auto-anticor-
pos antiilhota (antiGAD, antilA2, ICA e antiinsulina) (Fi-
gura 1).

Segundo o Consenso da Associacdo Americana de
Diabetes, deverd submeter-se a triagem para DM2 na infan-
cia toda crianca obesa (IMC maior que o percentil 85 para
a idade e sexo, ou peso maior que 120% do ideal para
estatura) que apresente dois ou mais dos fatores de risco
abaixo:

— histéria familiar positiva para DM2 em parentes de 1° ou
2° grau;

— grupo étnico derisco (indios americanos, afro-america-
nos, hispanicos, asidticos/habitantes de ilhas do pacifi-
co);

— sinais de RI ou condi¢des associadas a RI (acanthosis
nigricans, hipertensao arterial, dislipidemia, sindrome
dos ovdrios policisticos).

A triagem deverd ser realizada, preferentemente, com a
glicemia de jejum, a cada dois anos, iniciada apds os dez
anos de idade!?.

Os niveis para a glicemia de jejum, baseados nos crité-
rios atualmente adotados para o diagnéstico do DM2, sao
os mesmos para adultos ou criangas 2. Entretanto, é interes-
sante comunicar que a classificacdo, em percentis, das
glicemias de jejum, obtidas em um grupo de 305 criancas e
adolescentes normais, mostrou a seguinte distribui¢ao: 5°
percentil: 77mg/dl, 25°: 84mg/dl, 50°: 90mg/dl, 95°:
106mg/dl, e 99°: 108mg/dl. Estes dados, obtidos em um
estudo recente de uma amostra de jovens da populacdo da
Grande Sao Paulo, sugerem que apenas aproximadamente
5% dos adolescentes possuem a glicemiade jejumentre 106
e 108 mg/d134.

Tratamento

As metas para o tratamento do DM2 no jovem néo
diferem das propostas para o DM1, que so as seguintes:
manter o jovem assintomatico, prevenir complica¢des agu-
das e cronicas da hiperglicemia, tentando alcangar normo-
glicemia, sem hipoglicemias freqiientes, e manter um ritmo
normal de crescimento e desenvolvimento, além do contro-
le do peso.

Entretanto, varios sdo os desafios enfrentados no trata-
mento do jovem com DM2. A natureza insidiosa da sindro-
me, 0 atraso na procura pela assisténcia médica e o reconhe-
cimento tardio da doencga pelo pediatra, ainda pouco fami-
liarizado com a patologia, estdo entre os fatores considera-
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dos nesse sentido. O adolescente, quando da eclosdo da
doenca, ja possui um padrao de comportamento estabeleci-
doemrelagdo a alimentagdo e a atividade fisica. A resistén-
cia as mudancas de hdbitos, somada as caracteristicas
proprias da idade e, ainda, ao fato desses individuos nao se
sentirem “doentes o suficiente”, concorrem para a baixa
adesdo ao tratamento™.

Assim como no DM1, o sucesso do tratamento esta na
educacdo. Criangas e adolescentes obesos e seus pais de-
vem receber explicagdes claras sobre a patogenia da obesi-
dade e o risco associado em desenvolver DM2. O ponto
fundamental do tratamento é a modificagdo do estilo de
vida, incluindo modificagdes dietéticas e aumento da ativi-
dade fisica. A abordagem visa reconhecer os habitos ali-
mentares antigos, sugerindo modifica¢des que propiciem a
reducdo do peso, sem prejuizo no ritmo de crescimento,
além de estimular atividade fisica didria como caminhadas,
andar de bicicleta e subir escadas. Recomenda-se que todos
os membros da familia devam adotar as mesmas caracterfs-
ticas alimentares saudaveis e realizar exercicios em conjun-
to ou individualmente.

A dieta com restri¢@o calérica adequada & idade melho-
ra a tolerdncia a glicose e a sensibilidade insulinica, por
diminuir a produgdo hepética de glicose?’. O exercicio
aumenta a sensibilidade periférica a insulina através da
diminui¢@o da massa gorda.

O sucesso do tratamento com dieta e exercicio € atingi-
do quando o paciente mantém um crescimento normal, com
controle de peso, glicemia de jejum proximo da normalida-
de (inferior a 120 mg/dl) e uma hemoglobina glicada
préxima dos seus valores normais. Quando as metas do
tratamento ndo sdo atingidas apenas com as mudancgas de
estilo de vida, a terapia farmacoldgica deve ser indicada.

O tratamento medicamentoso do DM2 em criancgas e
adolescentes € ainda alvo de discussdes. As condutas sdo
baseadas, de maneira geral, na experiéncia obtida com o
tratamento de adultos. Assim, o plano, por etapas, de
controle dietético associado a exercicios fisicos e o uso de
hipoglicemiante oral e insulina carece de consenso am-
p101,42.

As sulfoniluréias aumentam a secrec@o de insulina e
podem ser usadas em pacientes com MODY. No entanto,
os adolescentes com DM2 s@o hiperinsulinémicos, e a
primeira escolha medicamentosa recai sobre a metformina.
A metformina age através da diminuicdo da producao
hepatica de glicose, aumentando a sensibilidade do figado
ainsulina, e a captacdo de glicose no musculo, sem efeito
direto nas células beta-pancredticas. Este medicamento tem
a vantagem, sobre as sulfoniluréias, de reduzir igualmente
a hemoglobina glicada, sem os riscos de hipoglicemia, e
contribui para a diminui¢do do peso ou, pelo menos, a sua
manutencao. Além disso, favorece a diminui¢do dos niveis
do LDL colesterol e triglicérides e contribui para a norma-
lizacdo das alteragdes ovulatérias em meninas com sindro-
me dos ovdrios policisticos. Os efeitos colaterais mais
freqiientes da metformina sdo a anorexia, nduseas e diar-
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réia. Raramente podem causar diminui¢do da absorcdo de
vitamina B12. A acidose l4ctica € uma complicagdo rara,
porém grave, e, por isso, é contra indicado o seu uso em
pacientes com diminui¢do da funcdo renal ou hepética, na
presenca de hipdxia ou infeccao severa. Nestas situacdes,
estd indicado o uso de insulina.

A insulina devera ser utilizada em todos os casos com
quadro clinico muito sintomético, nos quais houver, inici-
almente, cetoacidose e glicemias superiores a 300mg/dl.
Ap6s acaracterizacdo do DM2 no jovem, a dose de insulina
deve ser descontinuada progressivamente, na medida em
que o paciente permaneca euglic€mico, até a retirada com-
pleta, quando entdo o paciente se manterd com a dieta e
exercicios associados a metformina, se necessario. E im-
portante lembrar que recentemente foi demonstrado, em
uma populacdo adulta americana, que a intervencdo na
mudanca do estilo de vida (dieta associada aos exercicios
fisicos) foram mais efetivos que a metformina em reduzir a
incidéncia de diabetes’!.

Um estudo multicéntrico, publicado recentemente’?,
confirmou a seguranca e efetividade da metformina no
tratamento do DM2 pediatrico. Os efeitos colaterais encon-
trados em até 25% dos jovens foram diarréia e/ou dor
abdominal. Estes efeitos ocorreram no inicio do tratamento,
mas foram reduzidos significantemente com o tempo e
diminui¢ao das doses de metformina.

Prevencio

Os maiores estudos sobre prevengdo de DM2 foram
realizados nos indios Pima, por tratar-se de um grupo com
a maior incidéncia de DM2 em todas as faixas etdrias.

Em 1990, um programa de triagem, diagndstico e trata-
mento para diabetes na infincia foi realizado numa escola
elementar, na comunidade indigena Gila River. O estudo
documentou alta taxa de obesidade e histéria familiar de
diabetes, além de uma incidéncia aumentada de DM2 nas
criangas. As criancas com glicemia superior a 200 mg/dl,
duas horas apdés uma sobrecarga oral de glicose, eram
encaminhadas para tratamento. Aquelas com glicemia de
duas horas pés-prandial entre 140-200mg/dl eram encami-
nhadas para um programa de educagao dirigida (dieta e
exercicio) em casa e na escola, além de se estimular a
participacdo destas criangas de risco em acampamentos
educativos com criangas diabéticas. O programa mostrou-
se eficaz para melhorar a atividade fisica dessas criangas,
além de ajudar no controle do peso>2.

Os resultados obtidos no estudo QUEST, onde foi
avaliado o efeito de mudancgas dos habitos de vida sobre
criancas de risco e seus respectivos pais, mostraram a
efetividade do programa nutricional e da atividade fisicana
prevencao do DM2 e na diminuicdo do ganho de peso. A
partir desses resultados, estratégias no ambito de satide
publica podem ser estabelecidas, visando a prevencao da
doenga’3.
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