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DE LITERATURA

RESUMO: O diabetes mellitus (IDM) é um grupo de desordens
metabolicas caracterizado por hiperglicemia cronica resultante de
defeitos na secrecio e/ou acao dainsulina. Desta forma, o diabetes
mellitns do tipo 1 (DM1) ¢ uma doenga que resulta da destruicao
cronica das células beta (células {3) pancredticas, podendo ser
desencadeado por mecanismos autoimunes, humorais e fatores
ambientais. O DM1 ¢ uma doencga autoimune, 6rgao-especifica,
que causa a destruigdo das células 3 pancreéticas produtoras de
insulina. E caracterizada por alteragdes estruturais em diversos
sistemas organicos, como: retinopatia; nefropatia; neuropatia;
doenga coronariana; insuficiéncia arterial periférica, entre outras.
Pode-se observar neste estudo, que o DM1 apresenta algumas
sequelas principais como: glicose sanguinea aumentada, aumento
da utilizacao de lipidios como fonte de energia e diminuicao
quantitativa das proteinas do corpo. Uma vez que o nivel de
insulina esta diminuido, a utilizagdo periférica da glicose fica
prejudicada e o seu aumento no plasma gera diversos efeitos,
como: glicosuria, desidrata¢ao, lesGes teciduais devido a alteracoes
estruturais dos tecidos provocadas pela hiperglicemia, utilizagao
de lipidios como fonte de energia, o que pode levar a acidose
metabdlica. O nio tratamento ou o tratamento deficiente do DM1
traz complicacdes graves, podendo causar até a morte. Desta
forma, objetivou-se com esta revisdo literaria descrever alguns
dos fatores que influenciam no desenvolvimento do DM1 nos
individuos embasados na preservagao e/ou o aumento da massa
de células B, acarretando beneficios no tratamento da mesma.

PALAVRAS-CHAVE: Diabetes Mellitus Tipo 1;
Secretoras de Insulina; Peptideo C.

Células

MORPHOLOGICAL FACTORS THAT AFFECT
THE DEVELOPMENT OF DIABETES Mellitus
TYPE 1: A REVIEW OF THE LITERATURE

ABSTRACT: Diabetes mellitus (DM) is a group of metabolic
disorders characterized by chronic hyperglycemia caused by
secretion faults and insulin activities. Diabetes mellitus I (DM1)
is a disease that causes the chronic destruction of pancreatic
beta cells and may be triggered by auto-immune and humor
mechanisms and by environmental factors. DM1 is an auto-
immune disease, specific to a body organ, which causes the
destruction of insulin-producing pancreatic beta cells. The disease
is characterized by structural changes in several organic systems,
such as retinopathy, nephropathy, neuropathy, coronary diseases,
peripheral arterial insufficiency and others. DM1 has several
main sequelae such as high blood glucose, increase in the usage
of lipids as energy source and decrease in body proteins. When
insulin level decreases, the peripheral use of glucose is impaired
and its increase in blood causes several effects, such as glycosuria,
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dehydration, tissue lesions due to structural changes
of tissues caused by hyperglycemia, usage of lipids
as energy source and metabolic acidosis. Lack or
deficient treatment causes serious complications and
even death. Current review of the literature describes
some factors that affect the development of DM1 in
people with regard to the preservation and increase
in the beta cell mass with benefits for the treatment.

KEYWORDS: Diabetes Me/itus Type 1; Insulin
secreting cells; Peptide C.

INTRODUCAO

O Diabetes Mellitus (DM) é um conjunto

de desordens metabdlicas caracterizado  por
hiperglicemia cronica resultante de defeitos na
secrecao e/ou acao da insulina. A hiperglicemia
cronica esta associada a danos e faléncia de varios
orgaos, especialmente olhos, rins, nervos, coragao e
vasos sanguineos (GROSS et al., 2002).

No Brasil, a prevaléncia de DM é comparada
a de pafses desenvolvidos, existindo uma semelhanga
entre homens (7,5%) e mulheres (7,6%). E visivel
um aumento na prevaléncia de 2,7% em grupos de
pacientes de 30-39 anos para 17,4% no grupo de
pacientes de 60-69 anos de idade, sendo que o maior
numero de casos de DM, ¢ do tipo 2, cerca de 90%
de todos os casos de diabetes (GROSS et al., 2002).

A disfuncao das células beta (células )
pancreaticas esta envolvida com maior relevancia no
Diabetes Mellitustipo 1 (IDM1). Desta forma, a maioria
dos estudos referentes a preservacao e regeneragao
da massa de células 3 ¢ desenvolvida nesta forma de
diabetes (VOLTARELLI et al., 2009). Por esta razao,
esta revisao de literatura estudou somente o DM1.

O DM1 ¢é uma doenga que resulta da
destrui¢ao cronica das células 3 pancreaticas por
mecanismos autoimunes mediados por células, como
linfécitos T e macrofagos. Porém, o DM1 também
pode ser desencadeado por mecanismos humorais e
ambientais (ALVES et al., 2007).

Em relacio aos mecanismos humorais,
marcadores de autoimunidade, como anticorpos

anticélula da ilhota (ICA), anticorpos anti-insulina

(IAA) e anticorpos antidescarboxilase do acido
glutamico (GADA) sio detectados em cerca de
90% dos pacientes com DM1 (FERNANDES et al.,
2005).

Nos pacientes com DMI1, o processo
de autodestruicao se inicia meses a anos antes
do diagndstico clinico da doenga. Com isso,
dependendo da idade ao diagnostico, cerca de 70%
a 90% da massa de células B, ja foi destruida quando
relacionadas aos primeiros sintomas de hiperglicemia
(VOLTARELLI et al., 2009).

Devido a insulinopenia, os individuos com
DM1 dependem de aplicagbes diarias de insulina
para o controle dos niveis glicémicos. Via de
regra, quanto maior o numero de aplicagoes ao dia
(tratamento intensivo), melhor o controle glicémico e
menor o risco de complicagoes cronicas. Além disso,
a insulinoterapia deve sempre estar acompanhada de
modificacoes do estilo de vida, como atividade fisica
regular e uma alimentagao saudavel (GROSS et al.,
2002).

No Diabetes Mellitus tipo 2 (IDM2), durante a
fase inicial da doenca, ocorre uma hiperinsulinemia
compensatoria que pode durar meses ou anos. Com
a progressio da doenca, devido ao mecanismo
de disfun¢io e reducao da massa de células B,
observa-se uma diminuicao na secrecao de insulina
(SESTERHEIM; SAITOVITCH; STAUB, 2007).

Além do controle intensivo da glicemia,
a preservacdo e/ou aumento da massa de células
B sdo reconhecidos como alvos importantes no
tratamento do DM1. Isto vem associado a reduc¢io
das
retina, rins e nervos e a menor incidéncia de eventos
hipoglicémicos (GROSS et al., 2002).

Assim, a manuten¢ao da massa de células {3

complicacbes cronicas microvasculares na

na vida adulta ¢é resultado de um estado de equilibrio
entre proliferagio e apoptose. Hste processo
fisiol6gico tem como objetivo garantir a homeostase
da glicose frente a circunstancias adversas, como
obesidade — que ocorre no DM2 - e estados de

resisténcia a agao de insulina (VOLTARELLI et al.,
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2009).

Desta forma, o DM1 tem sido um problema
de importancia crescente para a saude publica.
Sua incidéncia e prevaléncia estio aumentando,
alcancando proporc¢bes epidémicas, levando a
complicacées que comprometem a produtividade,
a qualidade de vida e a sobrevida dos individuos,
acarretando altos custos para seu controle metabolico
e tratamento de suas complicagdes (GROSS et al.,
2002).

Assim o objetivo desta revisao literaria foi
descrever alguns dos fatores que influenciam no
desenvolvimento do DM1 nos individuos voltados
na preservacao e/ou aumento da massa de células 3,
e seus beneficios para tratamentos, pois a exaustao
precoce das células 3 tem como consequéncia a
introdugao iminente de insulina para compensar o

quadro de diabetes.

1.1 METODOLOGIA

Esta revisao de literatura buscou a qualidade
da informacao sobre a reducao de massa de células 3
nos pacientes com DMI.

A busca foi feita por meio de palavras
encontradas nos titulos e nos resumos dos artigos.
Cabe ressaltar que a pesquisa foi realizada com a
populacio total que apresenta redugdo de massa de

células B nos pacientes com DMI1.

2 DESENVOLVIMENTO

O DMl

frequéncia,

desenvolve-se, com maior

entre criancas e adolescentes. E
conhecido como insulino-dependente, pois, devido
a producao ineficiente de hormonio, torna-se
necessaria a inje¢ao de insulina, afinal pode ocorrer
a cetoacidose, que causa um aumento de gordura no
sangue e o consequente mau funcionamento dos rins.
Caso ndo seja tratada, a cetoacidose pode conduzir
ao coma e, podendo levar até a morte (GROSS et al.,

2002). A Figura 1 apresenta de forma esquematica

as mudancas metabdlicas causadas no organismo do
diabético em consequéncia da diminui¢ao da insulina

e aumento do glucagon.
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Figura 1 Metabolismo do Diabético MCLELLAN et al.,
2007).

O diagnéstico do DM insulino-dependente
geralmente ocorre em criangas, segundo estimativas,
2 a 3 % das criancas com DM1 morrem nos
primeiros 10 anos depois do diagnodstico, e 12 a 13%
morrem 20 anos depois do diagnéstico devido a
complicagoes, como o excesso de episddios de hipo
ou hiperglicemia (SESTERHEIM; SAITOVITCH;
STAUB, 2007).

O DM1 ¢ uma doenga autoimune 6rgao-
especifica, que causa a destruicao das células 3
pancreaticas produtoras de insulina, apresentando
como caracteristica: niveis elevados de glicemia e
distarbios no metabolismo de carboidratos, gorduras
e proteinas devido a producdo ou acdo deficiente
da insulina no organismo. E também caracterizada
por alteragdes estruturais em diversos sistemas
organicos, como: retinopatia; nefropatia; neuropatia;
doenga coronariana; insuficiéncia arterial periférica,
entre outras (VOLTARELLI et al., 2009).

No periodo da manifestacao da doenca,
devido a presenca de hiperglicemia e cetose, as
células secretoras de insulina podem estar em menor
numero ou até mesmo ausentes, podendo gerar

atrofia das ilhotas. O aparecimento do DM1 também
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pode ocorrer devido a presenca de mecanismos
autoimunes, humorais e fatores ambientais. Apenas
as células produtoras de insulina siao atingidas por
estarem em maior numero tornando as ilhotas
atrofiadas (SILVA; MORY; DAVINI, 2008).

O DMI1 pode ser encarado como um erro
de desenvolvimento e/ou manutencio da tolerancia
aos auto-antigenos das ilhotas de Langerhans.
Células como os macréfagos secretam substancias
que sdo toxicas as células 3 pancreaticas. Além disso,
os linfécitos T-CD8+ provocam a destrui¢ao das
células 3 por citdlise, podendo assim, juntamente
com os linféocitos T-CD4+, serem considerados

atuantes da destruicio das células § do pancreas
(SESTERHEIM; SAITOVITCH; STAUB, 2007).

2.1. ASPECTOS IMUNOPATOLOGICOS

As doengas autoimunes ocorrem quando ha
uma falha na tolerancia imunolégica na qual o tecido
¢ reconhecido como “estranho” e, portanto, leva a
uma funciao perturbada de um ou mais 6rgaos. As
doencgas autoimunes podem ser classificadas em
dois grupos: as “6rgaos-especificas” (DM1, por
exemplo) e as “6rgaos nao-especificas” (como Lupus
Eritematoso) (SESTERHEIM; SAITOVITCH;
STAUB, 2007).

O DMI1 ¢ uma doenga autoimune 6rgao-
especifica, que causa a destruigao gradual das células
B pancreaticas, provocando uma deficiéncia na
producido de insulina levando o paciente a depender
de injecOes diarias deste hormonio (SILVA; MORY;
DAVINI, 2008).

Os

desempenhados por células como linfécitos T CD4+

mecanismos autoimunes sao
e CD8+, linfocitos B e células apresentadoras de
antigenos (macrofagos e células dendriticas). Estas
células apresentadoras de antigenos sao as primeiras a
seinfiltrarem nas ilhotas de Langerhans e provocarem
a insulite. Ao mesmo tempo, os linfécitos T CD8+
destroem as células @ por citdlise porque induzem

a apoptose celular (SESTERHEIM; SAITOVITCH;

STAUB, 2007). Conforme demonstrado na Figura 2,

pode-se observar o inicio do processo de insulite.

Ilhota pancreatica

Por¢ao exdcrina

Infiltrado
inflamatorio
Figura 2 Inicio do processo de insulite com infiltrado

inflamatério mononuclear acometendo uma ilhota pancreatica
de camundongo NOD.

Este processo inflamatério promovera a
destruicao das células B secretoras de insulina. Corte
histolégico do pancreas (BALDA; PACHECO-
SILVA, 1999).

Os linfocitos sao células importantes no
controle de infec¢Oes por parasitas intracelulares,
mutacOes, apresentagao de antigenos, produg¢ao
de anticorpos, entre outros, podem ser do tipo T
e B. Os linfécitos T tém origem na medula 6ssea
e sofrem maturacao no Timo, suas funcdes variam
de acordo com a proteina de membrana que
apresentam (T CD4+ ou T CD8+). O linfocito
T CD4+ (linfécito auxiliar) é um dos principais
apresentadores de antigenos, ja o linfocito T CD8+
(linfocito citotdxico) tem a funcao de destruir as
células, através de citotoxicidade, ou seja, quando
uma célula esta infectada ou sofreu algum tipo de
mutagdo, este linfocito induz a apoptose (morte
celular programada) ou libera substancias que
rompem a membrana da célula, através do gradiente
osmotico (ALVES et al., 2010).

Ja os mecanismos humorais sdo auto-
anticorpos especificos para antigenos das ilhotas
pancreaticas. A detecgdo de auto-anticorpos
(detectados em 50% dos diabéticos) ¢ utilizada como
marcador da presenca de auto-imunidade contra as
ilhotas pancreaticas (ALVES et al., 2010).
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2.2. MECANISMOS HUMORAIS

Adescobertadosauto-anticorpos,anti-ilhotas
pancreaticas, refor¢ou o papel da autoimunidade
na fisiopatologia do DM1. Marcadores como o
anticorpo anti-ilhota (ICA), anti-insulina (IAA) e
acido glutamico descarboxilase (GAD-65), estao
relacionados com o desenvolvimento do DMI
(SESTERHEIM; SAITOVITCH; STAUB, 2007).

Geralmente, pelo menos um destes
marcadores esta presente em 85 - 90% dos individuos
com hiperglicemia de jejum, diagnosticado no inicio
da doenga (GROSS et al., 2002). Embora o processo
patogénico destes auto-anticorpos nao esteja bem
caracterizado, a sua dosagem possibilita rastrear
individuos com risco elevado para o desenvolvimento
da doenca. Por exemplo, pessoas com ICA possuem
risco de até 42% para desenvolver DM1, quando
associados a presenga de IAA, o risco sobe para 77%,
em prazo menor que dez anos (SESTERHEIM;

SAITOVITCH; STAUB, 2007).

2.3. INFLUENCIA DO MEIO AMBIENTE

Em diferentes estudos pode-se observar
que o surgimento do DM1 esta relacionado a
influéncias de fatores emocionais, podendo assim,
ser de origem psicossomatica. Pode-se observar em
outro estudo que a relagao entre o emocional e o
diabetes existe antes mesmo do aparecimento da
doenga, pois varios autores acreditam que o diabetes
¢ uma doenca psicossomatica, ou seja, que tem entre
os seus fatores desencadeantes, causas emocionais.
As causas mais comuns verificadas foram: traumas
emocionais, modificagdes externas violentas, perda
dos pais através de morte ou separagiao, problemas
com os pais, com a familia e até com relagdo a escola
(MARCELINO; CARVALHO, 2005).

Em outro estudo, foiverificadaa possibilidade
do estresse psicolégico ser um fator de risco para o
surgimento do DM1, podendo ocorrer em diferentes
periodos ao longo da vida, como por exemplo,

eventos negativos ocorridos nos primeiros dois anos

de vida, acontecimentos que causaram dificuldades de
adaptagao e comportamento infantil problematico,
sendo estas, ocorréncias comuns dentro do grupo
com a doenga, podendo ser considerados possiveis
fatores de risco no DM1. Os autores destes estudos
acreditam que o estresse psicolégico pode causar a
destruicao imunoldgica das células beta do pancreas,
provocando a deficiéncia ou falta na produgao de
insulina (ARAUJO; FEDALTO, 2001).

Apesar das influéncias emocionais como
responsaveis pela causa do DM1, alguns autores nao
descartam a possibilidade da etiologia também de
origem hereditaria. Porém, nao se péde comprovar
até entdo que somente o estresse causa o diabetes,
mas, situacOes determinadas como estressantes na
vida podem potencializar seu surgimento, junto
a outros fatores como a influéncia genética e o
comportamento alimentar exagerado, que pode levar
a obesidade e maior suscetibilidade de desenvolver
a doenca. Da mesma forma, a influéncia de
situacOes estressantes no dia a dia de um diabético
pode dificultar o controle da doenga, portanto,
fatores estressantes podem ser responsaveis pelo

desencadeamento e agravamento do diabetes
(ARAUJO; FEDALTO, 2001).

2.4, CONSEQUENCIA DA PERDA DAS
CELULAS BETA PANCREATICAS

A secrecao enddcrina do pancreas ¢ feita
através das ilhotas de Langerhans. Cada ilhota de
Langerhans ¢ constituida por diversos tipos de
células. Destacam-se as células alfa (células o), que
produzem o hormonio glucagon e as células B,
que produzem a insulina que atua no metabolismo
dos carboidratos, proteinas e gorduras. Pode-se
observar na Figura 3 uma porgao do pancreas
endocrino (ilhotas de Langerhans) (FERNANDES
et al., 2005).
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Figura 3 Tlhotas de Langerhans. Por¢io endécrina do
pancreas formada pelas Ilhotas de Langerhans. Corte
Histologico (LEE et al, 1998).

Assim, as células B das ilhotas pancreaticas
de Langerhans sio a unica fonte de produgiao de
insulina. Essas células nao s6 produzem insulina, mas
secretam esse hormonio em quantidades apropriadas
para manter os niveis de glicose plasmatica dentro
dos estreitos limites fisioloégicos (CARDOSO et al,,
2007).

Devido a perda das células B ocorre uma
deficiéncia absoluta da secre¢ao de insulina, que por
sua vez, deixa os pacientes suscetiveis a ocorréncia
de cetoacidose, muitas vezes, sendo a primeira
manifesta¢ao da doenga. O quadro de cetoacidose é
a expressao maxima da deficiéncia de insulina e pode
também ocorrer na presenca de estresse infeccioso,
ou ser decorrente do uso inadequado da insulina
(COLLETT-SOLBERG, 2001).

No DMI, o intervalo maximo de tempo apos
o diagnéstico em que o individuo pode permanecer
sem usar obrigatoriamente insulina, ou seja, petfodo
em que nao ocorre cetoacidose, é em geral de 1 a
2 anos. Este dado algumas vezes pode ser util na
classificacdo da doenca desenvolvida no individuo,
ja que assume-se que O paciente que necessita de
insulina apenas apos 2 anos do diagnostico de
diabetes é em geral do tipo 2 (FRAGOSO et al.,
2010).

O DM1 é resultante da destruicao autoimune
das células produtoras de insulina (células B). O
diagnostico desse tipo de diabetes acontece, em geral,
durante a infancia e a adolescéncia (FRAGOSO et

al., 2010). Pode-se observar na Figura 4 as células §,

localizadas no pancreas.
Atino

Yaso =
Sanguinen L

v s

lhotas de Langerhans contendno
células Beta

Figura 4 Células produtoras de insulina (EISENBARTH,
2008).

O pico de incidéncia do DM1 ocorre dos
10 aos 14 anos de idade, havendo uma diminuicao
progressiva da incidéncia até os 35 anos, de tal
maneira que casos de diabetes tipo 1 apds esta idade
sao pouco frequentes (FRAGOSO et al., 2010).

2.5. PRESERVACAO DAS CELULAS BETA
PANCREATICAS

A destruicao progressiva das células B
pancreaticas causa o DM1, assim, a imunidade celular
torna-se 0 mecanismo preponderante dessa lesao
tecidual. Desta forma, o DM1 se caracteriza pela
resposta autoimune contra as células 3 pancreaticas.
Sua fase inicial ocorre quando cerca de 2/3 destas
células ja foram lesadas, isso pode ocorrer durante
meses ou até anos, sendo que a hiperglicemia é o
indicio inicial dessa doenca em estagio avancado.
O tratamento convencional da doenca é realizado
através de insulinoterapia, porém, a preservagao das
células B pancreaticas pode evitar a hipoglicemia e
complicacbes vasculares (SILVA; MORY; DAVINI,
2008).

O tratamento convencional do DM1 com

a insulina retarda, mas nao evita, as complicagoes
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cronicas da doenga, e o controle rigoroso e repetido
da glicemia ao longo do dia, sendo este, dificil de
ser realizado, associa-se a episodios frequentes de
hipoglicemia (VOLTARELLI, 2004).

Desta forma, os principais estudos para
a preservacao das células @ focam no controle
autoimune ¢ sua capacidade de regeneragdo. Na
busca de uma soluciao efetiva para essa doenga
autoimune, pesquisadores da Universidade de Sao
Paulo (USP) em Ribeirdo Preto, iniciaram um estudo
utilizando transplante de células-tronco em pacientes
com DM1 (VOLTARELLI et al.,, 2009, 2004).

O trabalho foi realizado com individuos
recém diagnosticados da doenga. De acordo com
os resultados, a maioria dos individuos pesquisados,
sem cetoacidose prévia durante o transplante,
permaneceu livre de insulina exdgena por algum
periodo, porém ao longo do tempo, uma pequena
parte destes individuos permaneceu transitoriamente
sem insulina por 6 a 47 meses, sendo que alguns deles
se tornaram insulino-independentes novamente. A
outra parte dosindividuos pesquisados conseguiu ficar
continuamente sem o tratamento de insulinoterapia
por 1 a 4 anos. O tratamento destes individuos deve
estar associado a uma alimentagdo equilibrada e
pratica de atividades fisicas (VOLTARELLI et al,,
2009, 2004).

Ha outros mecanismos de melhora do DM,
além daqueles ja supracitados, porém estes foram
testados somente em ratos. Um estudo demonstrou
que, a longo prazo (tempo maior que 60 dias), o
tratamento de ratos, com doses subdiabetogénicas
de aloxana, induz a hipoglicemia somente em
aproximadamente 25% dos animais estudados
(LIMA et al., 2001).

Em outro estudo, utilizando o método
imunoistoquimico, foi dividido o pancreas do rato
em areas onde houve e onde nao houve perfusiao
por aloxana através do clampeamento da artéria
mesentérica superior. Esse estudo demonstrou
que ha duas formas de regeneracio das células:

proliferacio e diferenciagao. No segmento onde

houve perfusio por aloxana, observou-se que, a
longo prazo, ha um aumento no numero de células.
No segmento onde nao houve perfusio por aloxana,
as células se regenerariam por proliferagao das
células pré-existentes. Esse estudo demonstrou que,
ap6s um ano de seu inicio, a tolerancia a glicose
estava completamente normal com um aumento

concomitante do conteudo de insulina do pancreas
(LIMA et al., 2001).

3 CONSIDERACOES FINAIS

O DMI1 ¢é uma doenca causada pela
destrui¢ao cronica das células  pancreaticas por
mecanismos celulares, através dos linfécitos T
CD4+ e T CD8+, linfocitos B e macrofagos, estes
por sua vez, provocam a insulite, e a0 mesmo tempo,
os linfécitos destroem as células § por citdlise. O
DM1 também pode ser causado por mecanismos
humorais e ambientais; os mecanismos humorais
sao auto-anticorpos especificos para antigenos
das ilhotas pancreaticas e a detec¢ao de auto-
anticorpos ¢é utilizada como marcador da presenca
de autoimunidade contra as ilhotas pancreaticas.
Outra forma de desenvolvimento do DM1 ¢é por
influéncia de fatores emocionais, que podem ser de
origem psicossomatica.

Pode-se destacar neste estudo, algumas das
problematicas que o DM1 desenvolve no individuo,
sendo elas, glicose sanguinea aumentada e aumento
da utilizacdo de lipidios como fonte de energia,
que pode causar acidose metabdlica e diminui¢cao
quantitativa das proteinas do corpo. Vale ainda
salientar que com o nivel de insulina diminuido,
ocorre um aumento de glicose no sangue, gerando
diversos efeitos negativos, como: glicosuria,
desidratacgao, hipotensao, taquicardia, entre outros.

O tratamento deficiente do DM1 traz algumas
complicagdoes, como: retinopatia, complicacoes
vasculares, neuropatia diabética, nefropatia diabética,
entre outros. Uma das formas de se evitar estas

complicagoes ¢é através de multiplas aplicagoes diarias
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de insulina para o controle dos niveis glicémicos,
diminuindo assim o risco de complica¢oes cronicas.
Contudo, ¢ de suma importancia a conscientizagao
dos individuos com DM1 quanto as modifica¢oes do
estilo de vida, como atividade fisica regular e uma

alimentacdo saudavel.
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