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DIABETES MELLITUS INSULINO-DEPENDENTE
E ALEITAMENTO MATERNO

Continuam a se acumular evidéncias de que o aleitamento materno
exclusivo desde o nascimento promove saude 6tima e que a
exposicao precoce a leite de vaca ou formula pode causar problemas
alongo prazo. O diabetes de origem juvenil, que tem multiplos fatores
causais, incluindo os genéticos, esta entre as doencas cronicas que
podem ser provocadas pela alimentacéo artificial.



Neste documento apresentamos 3 textos que discutem a relagao entre
alimentacdo na infancia e desenvolvimento do diabetes mellitus insulino-
dependente.
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Abreviacdes: DMID, diabetes mellitus insulino- especial de susceptibilidade e este esta relacionado com
dependente; BR, bioreproducéo. agentes ambientais especificos ? 4) Qual é a duracao do
periodo de laténcia bioldgico entre a agresséo
O diabetes mellitus insulino-dependente (DMID) é urdesencadeante e a expressao clinica do diabetes ?
distUrbio genético grave e freqliente, afetando um grande evidéncias disponiveis sustentam a afirmacéo de que
namero de criangas e adolescentes em todo o mundovadios fatores ambientais podem estar envolvidos de
incidéncia anual nos Estados Unidos € aproximadamemb@neira critica no inicio e continuidade do processo
15 por 100.000 individuos abaixo de 19 anos de idadmytoimune destrutivo — infec¢des virais, diversas toxinas
com uma prevaléncia de 2.6 por 100.000 pessoaspecificas, alteragdes nutricionais e estresse emotional.
Estatisticas acuradas sobre a evolugcdo do DMID eftAlém disso, embora episddios Unicos (tais como infec¢ao
adultos séo limitadas, mas sugerem que a taxa anual v@iea caxumba) possam raramente levar ao diabetes, na
segundo regides geogréaficas. Um pico na adolescénniaioria dos casos provavelmente séo necessarias multiplas
ocorre em muitas popula¢cfes, mas aproximadamente igaalariadas agressdes ao longo do tempo. Um artigo recente
namero de individuos desenvolve DMID antes e apés dgscutiu a possivel relagcdo entre exposigcdo precoce a
19 anos de idadé? proteina do leite de vaca e desenvolvimento do DMID.

A etiologia da lesdo e destruicdo das células beta paré&abora o relato proporcione um modelo conceitual,
envolver uma interface entre predisposicado genéticanetodologia nova e impressionante estatistica, € somente
agressao ambiental; o DMID néo € herdado. As alteracden de uma série de estudos ao longo dos ultimos 10 anos
genéticas que envolvem antigenos especificos HLdue tentaram esmiucar a complexidade das praticas de
localizados no cromossoma 6 (e outras possiveis alteragabmentacéo infantil e posterior desenvolvimento de
néo localizadas no cromossoma 6) resultam em um risoMID.

aumentado para ocorréncia de lesao das células beta.

Parece, contudo, que menos de 5% dos individuos ga8TUDOS EM SERES HUMANOS

possuem o0s “genes para diabetes” atualmente

identificaveis tornar-se-do manifestamente diabéticos.Em 1984, a primeira publicacdo que relacionava praticas
150 processo patolégico que leva a destruicao das célutiesalimentagdo infantil e posterior desenvolvimento de
beta é do tipo autoimune, envolvendo respostas tanto@DBIID referia-se a um estudo ecoldgico de praticas de
células T quanto B, com liberagédo de citoquina e acimuideitamento materno ao longo de varios anos na
de radical livre. O Oxido nitrico parece ser o provavetscandinavia. O estudo indicava que criangas nascidas

candidato a mediador toxico finat1® durante os anos em que o aleitamento materno era uma
pratica comum estavam menos propensas a desenvolver
ANTECEDENTES DMID quando comparadas com aquelas nascidas durante

periodos em que o aleitamento materno era menos popular.
E longa a histéria de tentativas de relacionar a manifesta¢éfere-se destes achados que tanto a auséncia de
do diabetes a uma variedade de eventos ambientaisal&itamento materno quanto a introdugcéo precoce de
presumida relacao entre caxumba e desenvolvimerftomula a base de leite de vaca na dieta infantil seriam
tardio de DMID alcanca quase um sécll8s questbes fatores para o desenvolvimento de DMID em individuos
criticas ndo resolvidas incluem: 1) O que detona o proceggneticamente susceptivéisDesde entdo, mais de 90
autoimune? 2) Existe um Unico gatilho ou sao necessaratigos foram publicados, tanto defendendo o conceito
muitas agressdes ambientais acumuladas para finalmemtiginal quanto apresentando argumentos contra sua
destruir a massa de células beta ? 3) Existe um perioddidade. Gersteiff,através de meta-analise, reviu todas
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as publicacbes e selecionou cuidadosamente cerca des@Bre alimentacdo tém sido realizados utilizando
estudos que atendiam a critérios cientificos rigorosos. Egtancipalmente ratos BR geneticamente susceptiveis e
analise concluiu que existia uma modesta, mamriedades de ratos diabéticos ndo obesos. Embora muitos
estatisticamente significante associacdo (odds ratio >=1ésjtudos tenham confirmado um efeito estimulante das
entre introducéo precoce do leite de vaca (e/ou térmipooteinas do leite e da carne bovinas sobre a frequéncia
precoce do aleitamento materno) e desenvolvimento de diabete4®%® estes achados ndo tém sido sempre
DMID na infancia. A época, dosagem e duracdo deerdadeiros. Varios pesquisadores nédo tém conseguido
exposicdo da crianca ao leite de vaca podem seproduzir de forma consistente os achados anteriores e,
importantes; alguns estudos sugerem idade mais precece alguns casos, tém identificado que uma série de
de inicio do DMID nas criancas que nao foranproteinas de plantas, mais notavelmente a soja, também
amamentadas ou que receberam leite humano por mytsedem desencadear diabetes em variedades animais
pouco tempdé4® susceptiveigs®

Uma série de observa¢des de Kostfalapartir da

metanélise de Gerstein amplia de forma apropriadaGDNCLUSAO

discussdo, incluindo outros aspectos da alimentacéo

infantil e sugerindo cautela em passar das relacdgs Diabetes mellitus insulino-dependente se
estatisticas para relagdes causais. Se existe uma relagdodesenvolve em individuos que carregam

causal entre ingestédo de leite de vaca e surgimento do caracteristicas especificas de susceptibilidade.
diabetes, parece que a proteina do leite ou alguma Como néo se conhecem todos os “genes com
subfracdo séo os precipitadores do processo autoimune susceptibilidade” potencial ao diabetes, atualmente
em individuos geneticamente susceptiveis mais do que n&o € possivel identificar todos os individuos de

uma influéncia protetora do leite humano. Nao ha nenhuma risco. Entretanto, parece que uma pequena
evidéncia de que o leite processado, como aquele porcentagem de tais individuos nunca desenvolvera
encontrado nas formulas infantis comerciais, seja de algum diabetes mellitus clinico.

modo mais ou menos danoso do que o leite de vaza O processo destrutivo autoimune pode ser

integral. deflagrado por uma série de fatores ambientais.

Ha vérios anos sabe-se que criangas com DMID tém uBa Exposicdo precoce de criangas a proteina do leite
freqiéncia aumentada de anticorpos para uma variedade de vaca pode ser um importante fator no

de proteinas do leite de vaca, o que € particularmente desencadear do processo destrutivo de células beta
evidente naquelas com Dzlé/IID de inicio precoce. Artigo em alguns individuos. Nao se sabe se a proteina do
recente de Karjalainen et alamplia estas observagfes e  leite de vaca nas férmulas infantis disponiveis

pode trazer maior compreensdo sobre o desencadear docomercialmente esta associada com este processo.
processo autoimune. Estes pesquisadores identificardm A proibicdo da proteina do leite de vaca nos
anticorpos contra o fragmento aminoécido-17 da albumina primeiros meses de vida pode reduzir o posterior
sérica bovina em 100% de um grande grupo de crian¢as desenvolvimento do DMID ou adiar seu

finlandesas com diagnéstico recente de diabetes. A surgimento em individuos susceptiveis.

albumina sérica bovina presente no leite de vacab5é Pesquisas adicionais sdo necessarias para definir a
imunologicamente distinta da albumina sérica humana possivel relagéo entre praticas de alimentagdo

com pouca ou nenhuma reacéo cruzada. Anticorpos para infantil e desenvolvimento de DMID.

0 aminoacido-17 do peptideo da molécula de albumina

do soro bovino foram encontrados em poucos controlRECOMENDACAO

saudaveis ou em irmdos de criancas diabéticas. Estes

resultados interessantes e provocativos ndo foraln O aleitamento materno é fortemente recomendado
reproduzidos totalmente em estudos ampliados de como a principal fonte nutritiva durante o primeiro
laboratério e ainda precisam ser confirmados por outros ano de vida das criangas.

pesquisadores. 2. Em familias com historia importante de DMID,
particularmente se um irméo tem diabetes, o
ESTUDOS EM ANIMAIS aleitamento materno e a proibicéo do leite de vaca

disponivel comercialmente e dos produtos contendo
A nosso ver, a primeira documentacédo da relagcao entre proteinas intactas de leite de vaca devem ser
proteina do leite de vaca e diabetes em espécies animais firmemente encorajados no primeiro ano de vida.
susceptiveis € de 1984, pouco tempo apés as observagesUma vez que a antigenicidade das férmulas infantis
escandinavas sobre praticas de aleitamento materno e e do leite de vaca podem ser diferentes e ndo existe
desenvolvimento de DMIBF:*8 A adi¢éo de proteina do gualquer evidéncia contra o uso de férmula para
leite de vaca a racgdo rotineira aumentou a freqiiéncia de criangas cujas maes nao amamentam, as formulas
diabetes em ratos BR geneticamente susceptiveis para infantis comerciais a base de leite de vaca
cerca de 100%. A remocgédo de toda proteina integral e a continuam sendo a alternativa aprovada.
substituicdo por uma proteina hidrolisada reduziu4 A substituicdo das formulas a base de leite de vaca
manifestacdo do diabetes nestes animais a porférmulas a base de soja ndo é aconselhada
aproximadamente zero. Desde entdo, numerosos estudoscomo pratica de nutricdo seja para criangas em



geral seja para as de alto risco, porque estudos erfil.

animais associam a ingestdo de proteina de soja ao
desenvolvimento de diabetes.

A substituicdo das formulas a base de leite de vaca?:

por féormulas elementares racionalmente faz sentido

ja que o risco de grandes proteinas seria substituidg

por dipeptideos, tripeptideos e oligopeptideos.
Porém, esta opcéo ndo pode ser endossada porque
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Um ensaio prospectivo randomizado no qual
criancas geneticamente susceptiveis evitassem a
ingestéo de leite de vaca deve ser desenvolvido
através de acordos de cooperagdo nacionais e
internacionais.
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Genetic predisposition and environmental factors leading to the development of insulin-dependent Diabetes
Mellitus in Chilean children

Predisposicdo genética e fatores ambientais levando
ao desenvolvimento de diabetes mellitus insulino -
dependente em criancas chilenas

Recebido: 23 de abril de 1995/Aceito: 3 de novembro de 1995

Resumo. Este estudo foi desenhado para examinar/breviacbes DMID: Diabetes mellitus insulino-
hipétese de que alguns fatores ambientais aumentandependente . RR: Risco relativo

risco de diabetes mellitus insulino-dependente. Coletaram-

se dados sobre a historia alimentar de 80 crian¢ggroducao

diabéticas no Arquivo de Santiago do Chile e de 85

individuos controles ndo diabéticos, os quais erapksquisa realizada durante a década passada indicou que
comparaveis em termos de idade, sexo e caracteristigafapetes mellitus insulino-dependente (DMID) tem uma
etnicas. Definiu-se exposic&o precoce como a ingestéodit|ogia multifatorial (1). Os eventos iniciais do processo
fontes alimentares outras que ndo leite materno antesflfsimune que levam a destruicdo das células beta do
trés meses de idade. Para definir susceptibilidade genéﬁ%creas e ao desenvolvimento de DMID s3o ainda
ao diabetes mellitus insulino-dependente cada individy@sconhecidos (2), mas o processo depende tanto de
foi classificado em termos de HLA DQAL e DQBL, € 3519res genéticos quanto ambientais. A predisposic&o
possivel conformagdo de heterodimeros susceptiveis é@nética de um individuo para desenvolver DMID é
considerada um marcador de risco. No grupo diabétiegriemente influenciada por genes MHC classe |I
um menor nimero de criancas foi exclusivamentg,iicylarmente aqueles codificados pelas proteinas DR e
amamentado quando comparado ao grupo controle (21156 por isso, a susceptibilidade genética ao DMID é
+-15.05 vs 33.95 +- 20.40 semanas, p<0.01). Além disgsterminada principalmente pela estrutura das cadeias alfa
exposicdo a leite de vaca e a glimentos solidos ocorgyets da DQ e cadeia beta da DR (3-5). Em seres humanos
mais precocemente no grupo diabético do que no grugqee|acso temporal entre infecgdo e diabetes esta bem
controle (15.90 +- 10.95 vs 21.15 +- 13.65 e 16.85 {jocumentada, mas o papel exato dos virus (incluindo
10.25 vs 21.20 +- 12.35 semanas, p<0.05). Nossos dadgssackie B, rubéola e caxumba) na patogénese é
mostram que entre os fatores importantes paraggsconhecido (6-8).
desenvolvimento do diabetes mellitus insulino-dependen(grios estudos ecolgicos e de caso-controle tém mostrado
estdo uma curta duracéo do aleitamento materno e Ui o risco de desenvolver DMID é mais baixo em criancas
exposi¢cao precoce a leite de vaca e alimentos sc')lidosqgaforam amamentadas (9,10). Além disso, alguns autores
alto risco relativo observado em individuos geneticamergggerem que criancas amamentadas por periodos mais
predispostos indic_:a um efe.ito dp interacdo entigngos tém menor risco de desenvolver DMID do que
componentes genéticos e ambientais. aquelas amamentadas por periodos mais curtos (9-12).
Estas observagdes sugerem que o efeito protetor da
Palavras chavesDiabetes mellitus insuIino—dependenteamamemagao pode estar relacionado a um retardo na
. Exposicdo a leite de vaca . Predisposicdo genéticgyposicso a outros tipos de dietas (12,13). A ingestéo de
Alimentos sdlidos . Dieta da infancia . AleitamentQgite de vaca tem sido proposta como um fator ambiental

materno. que desencadeia o desenvolvimento de DMID (14,15).
Evidéncia soroldgica de que este processo autoimune é

F. Pérez - Bravo deflagrado pela exposicado a uma proteina encontrada no

Laboratorio de Bioquimica. leite de vaca tem levantado muitas preocupacdes a respeito

Instituto de Nutricion y Tecnologia de los Alimentos,

Universidad de Chile, Macul 5540, Santiago, Chile da seguranca e conveniéncia de alimentar recém-nascidos

com produtos a base de leite de vaca. (15-20).

E. Carrasco, G. Lépez, M. Garcia de los Rios O Chile é uma regido com uma incidéncia extremamente

Unidad de Diabetes y Nutricion, Facultad de Medicina, baixa de DMID (21) e onde pouco se conhece sobre os
i iversi hil nti hil . .

Campus Occidente, Universidad de Chile, Santiago, Chile fatores de risco para DMID. Com o objetivo de estabelecer

M.D. Gutierrez — Lépez, M.T. Martinez uma possivel relacdo entre fatores genéticos e ambientais

Unidad de Lipidos y Aterosclerosis, Hospital Clinico San Carlos, no desenvolvimento do DMID realizamos um estudo
Facultad de Medicina, Universidad Complutense, Madrid, Spain retrospectivo que analisa fatores tais como duracgéo da



amamentagdo, exposicao precoce a leite de vaca ou oufrolimerase e andlise por pontos com oligonucleotideos

substitutos na dieta infantil e ocorréncia de infec¢cdo emarcados, como previamente descritos (24). Os alelos

relacdo aos marcadores de susceptibilidade HLA DQ. estudados foram: DQA1*0101 - 0102 - 0103 - (NR),
DQA1*0201 (NR), DQA1*0301 (R), DQA1*0401 - 0601

Matorais 6 metodos (R), DQA1*0501 (R), DQB1*0201 (ND), DQB1*0301
(D), DQB1*0302 (ND), DQB1*0303 (D), DQB1*0402
Populagsio (D), DQB1*0501 (ND), DQB1*0502 (ND), DQB1*0503

(D) e DQB1*0602 (D).
Obtivemos dados sobre 80 casos de DMID do Arquivo ¢eP™ base em estudos anteriores (25,26) os genotipos de
Santiago do Chile (no periodo de 1985-1992), os qudl§C0 para DMIDf~oram deflnldos con5|deranfjoo ndmero
incluiam 38 do sexo masculino e 42 do sexo feminifd¢ conformacdes possiveis heterodimeros DQ
com uma idade média de 15.1 +- 5.6 anos, duracéo gi¢sceptiveis. Os heterodimeros DQ susceptiveis possuem
DMID de 6.4 +- 3.3 anos e uma ordem relativa déma arginina na posic¢éo 52 da cadeia alfa DQ e auséncia
nascimento de 0.64 +- 0.29. Para ser incluido no estudd® acido aspartico na posicao 57 da cadeia beta DQ. As
individuo deveria preencher os seguintes critérios: idag@deias susceptiveis [alfa DQ Arg 52+ (R), beta DQ Asp
abaixo de 15 anos a época do diagnéstico de diabefeé; (ND)] e cadeias protetoras [alfa DQ Arg 52- (NR),
residir em Santiago do Chile, inicio do tratamento cof¢t@ DQ Asp 57+ (D)], HO e H1, foram definidas como
insulina dentro de 2 semanas ap6s o diagnostico e diab&@g0tiPos de baixo risco e H2 e H4 como genotipos de
ndo secundario a outras condigbes. O grupo contrgio rsco (27).
consistiu de 85 individuos saudaveis, ndo diabéticos, o
recrutados aleatoriamente de varias escolas de Santitfef!ise estatistica

Este grupo incluiu 38 do sexo masculino e 47 do sexo L
feminino com uma idade média de 14.8 +- 5.1 e ordeHfilizou-se o teste t de Student para comparar variaveis
relativa de nascimento de 0.70 +- 0.33. A ordem relati distribuicdo normal (por exemplo, ano de nascimento)
de nascimento foi calculada dividindo a ordem d8 © testé de Wilcoxon para comparar variaveis de
nascimento da propria crianca pelo niimero de crian¢di§tribuicao ndo normal (por exemplo, ordem relativa de
na familia. As criancas com DMID e as controles eraf@Scimento, duragao da amamentacao e idade de exposicao
etnicamente similares, pertencendo ao grau Il dfyleite de vaca e alimentos sélidos). O teste de Fisher foi
classificagdo socio-genética, o qual representa cercaf@do quando os nimeros tedricos eram maiores do que
40% de miscigenacéo indigena com grupos genéticgleferengas estatisticas Be€0.05 foram consideradas

europeus, primariamente de origem hispanica (22). significant,es. Orrisco relativo (RR) foi esti,m_ado de acordo
com as férmula de Woolf e para as séries contendo 0

Dieta infantil utilizou-se a formula modificada de Haldane.

Os dados de nutricéo infantil foram colhidos através de
guestionarios enviados pelo correio ou por entrevist&esultados

pessoais com a mae de cada individuo avaliado

geneticamente. Os questionarios cobriam varias quest@eprevaléncia de agentes infecciosos durante a infancia
relativas a historia familiar de DMID e outras doenga®i muito similar entre diabéticos e controles (varicela:8.4
autoimunes e ocorréncia de doencas infecciosas v&10.5%, caxumba:2.3 vs 2.6%, rubéola: 1.4 vs 1.6%,
infancia, tais como rubéola, caxumba e outras. Os dadwepatite:5.3 vs 5.4%, difteria:5.3 vs 4.2%, tonsilite:14.4
coletados incluiam a duragdo de toda a dieta e, se a criavgd 2.9%, os resultados dos testes para coxsackie B e
foi exclusivamente amamentada, a idade de introducéibtomegalovirus foram negativos em ambos 0s grupos;
dos substitutos do leite materno e dos alimentos solidosy@enhuma das diferencas foi estatisticamente significante).
tipo de substituto do leite materno (isto é, se a base Semente o sarampo ocorreu numa freqiiéncia mais alta
leite, a base de soja ou férmula infantil especial, leiteo grupo controle (8.2 vs 2.88<0.05%).

evaporado, leite em po, leite de vaca fresco e marca Aléabela 1 descreve as dietas infantis e compara o periodo
férmula), além do uso de fédrmulas infantis especiaige amamentacao exclusiva entre criangas diabéticas e
incluindo aquelas com proteinas hidrolisadas. Os daientroles (21.55+-15.05 vs 33.95+-20.40 semanas,
grupos eram similares com relacdo a renda, educacédB<®.01). Encontramos leves diferengas entre pacientes

situacéo social. diabéticos e controles com relacdo a idade de exposicao
ao leite de vaca (15.90+-12.55 vs 21.15+-13.65 semanas,
Analise genética do DNA P<0.05) e aos alimentos sélidos (16.85+-10.25 vs 21.20+-

12.35 semana$<0.05). Para investigar uma possivel
O DNA do genoma de 63 pacientes com DMID (79%) eelagdo entre a duragdo da amamentacéo e a predisposi¢éo
de 74 controles (87%) foram extraidos de linfocitos dgenética ao DMID em termos de gendtipos de alto e baixo
sangue periférico usando técnicas padronizadas (23)ri€co comparamos a distribuicdo de casos quanto aos
DNA (0.5 micrograma) foi submetido a andlise de reac@endtipos para DQAL1* e DQB1* na conformacéo
por cadeia polimerase. A identificacdo dos alelos HLAeterodimera tedrica, de acordo com o modelo de Khalil
DQA1 e DQB1 foi possivel pelo uso de reacao por cadgia7). A tabela 2 apresenta o RR de desenvolvimento de



DMID em relacao a duragdo da amamentacdo e acBabela 1.Duracdo do aleitamento materno e idade de
gendtipos de alto ou baixo risco. Encontrou-se um RR inicio da exposi¢do a outras fontes alimentares

maior em criangas com um genotipo de alto risco e curto Pacientes Individuos ndo P
periodo de aleitamento materno exclusivo (RR=13.1, diabéticos diabéticos
P<0.0001) quando comparadas aquelas exclusivamente (n=80) (n=85)
amamentadas (>3meses) com um gendtipo de baixo risdgamentados (%) 88 95

O RR foi baixo nos casos em que o periodo d@uracdo do aleitamento

amamentac&o durou menos de 3 meses. Observou-se urffgterno exclusivo® 21.55+-15.05 33.95+-20.40 0.01

grande variaco no RR entre genétipos de alto risco (Hz§POsIsa0 a formula

. . . fantil jial**  14.90+-10.95 15.80+-14.35 NS
e diferentes periodos de aleitamento materno (RR=13.%Q:02:;%0€; f;tce'ade

vs RR=1.20P<0.001). vaca (em po/fresco) 15.90+-12.55 21.15+-13.65 0.05
Exposi¢éo a alimento
s6lido** 16.85+-10.25 21.21+-12.35 0.05

* |dade média, em semanas, na qual criancas
amamentadas foram desmamadas
** |dade média, em semanas, do inicio da exposicao

Tabela 2 Estimativa de risco relativo com relacdo a aleitamento materno e genétipos
de alto ou baixo riscos. Antes e ap0s 0s 3 meses

Gendtipo Diabético N&o diabético RR, P
DQB/DQB-DQA/DQA (n=63) (n=74)

N Freq. n Freq.

Mamou no peito<3:

H4 27 0.42 4 0.05 13.10 0.0001
0302/0201-0301/0501 15 2

0302/0302-0301/0301 6 2

outros 6 0

H2 12 0.19 6 0.08 2.70 0.05
0302/0501-0101/0301 5 2

0302/0301-0301/0501 2 3

0201/0501-0101/0501 2 1

outros 3 0

H1 1 0.02 2 0.03 0.58 NS
0301/0501-0101/0501 1 1
0301/0502-0101/0301 0 1

HO 4 0.06 12 0.16 0.35 NS
0501/0501-0101/0101
0501/0602-0101/0101
0602/0602-0101/0101
0301/0602-0101/0501
0301/0301-0301/0301

QooOoNN
P NNDNO

Mamou no peito>3:

H4 10 0.16 10 0.14 1.20 NS
0302/0201-0301/0501 5 4

0302/0302-0301/0301 3

outros 2 2

H2 7 0.11 12 0.16 0.75 NS
0302/0501-0101/0301 1
0302/0301-0301/0501 2
0201/0501-0101/0501 2
outros 2 3

NN O

H1 1 0.02 14 0.19 0.07 0.01
0301/0501-0101/0301 1
0301/0502-0101/0301 0
0602/0201-0101/0501 0
outros 0 5

www

HO 1 0.02 14 0.19 0.07 0.01
0301/0602-0101/0301
0501/0501-0101/0101
0602/0602-0101/0101
0301/0301-0301/0301
outros 0 2

[oNeNeN ]
NN OTW




dados sugerem que o aleitamento materno exclusivo é
importante na diminui¢c&o do risco de desenvolver DMID,

Ha relatos de que a incidéncia de DMID na infancia effidicando um provavel efeito protetor da amamentagéo
Santiago do Chile é extremamente baixa (25/100.0@@ol_0ngada. A estrutura genética da populacao chilena é
habitantes - ano), com registros anuais que mostram §fffiilar & de outras populagdes brancas. Os fatores que
leve crescimento nos ultimos anos (21,28). Este estuBrécem serimportantes para a baixa incidéncia de DMID
foi realizado para avaliar a possivel associago entre ti@ Santiago do Chile séo: a baixa prevaléncia de agentes

de dieta durante a infancia, estrutura genética e/Rfecciosos relacionados a DMID, a alta propor¢éo de
desenvolvimento do DMID. criancas amamentadas na populagéo, a reduzida frequéncia

Ao contrario dos achados de outros estudos (29,30)d% DR3, DQB1*0201, e a presenca de alelos DR14

nossa pesquisa mostrou que os dois principais agerféatetores (26).

envolvidos na patogénese do DMID (rubéola e caxumba) _ _ L ) _

eram similares ou estavam mais presentes entre individdgadecimentos. Esta investigacao foi apoiada por
ndo diabéticos. Como em outros estudos (10,12,38!bvencdo de FONDECYT1930781/93. Expressamos
contudo, encontramos diferencas entre criangas n&gssa gratiddo a todas as criangas que participaram deste
diabéticas e diabéticas quanto ao periodo de aleitamefgudo-

materno exclusivo. A duracéo da amamentacéo exclusiva

foi mais curta no grupo diabético, tendo sido expostoReferéncias

leite de vaca e alimentos so6lidos mais cedo do que criancas

ndo diabéticas. No Chile a composi¢éo protéica do leite _Bach JF (1994) Insulin-d_ependent diabetes mellitus as na auto-
C.Ie vaca (26.4%) C.onSISt? prmmpa_lmenf[e d.e CaselnaZQO [:_noﬂgn?Adl(sleggsg). g:adnc:act:?i;?r/ollsdfﬁg?rimunity in type |
tipo 1. Um estudo finlandés (13) foi o primeiro a sugerir'  gapetes. immunol Today 11:122-129.

uma relagdo inversa entre a idade de introducéo gleé Nepon JT (1990) A unified hypothesis for the complex genetics
produtos lacteos e a duracdo do aleitamento materno of HLA associations with IDDM. Diabetes 39:1153-1157.

exclusivo por um lado. e o risco de DMID por outrof" Sheehy MJ (1992) HLA and insulin-dependent diabetes. A
' ! . protective perspective. Diabetes 41:123-129.

Estudos subsequentes conflrmaram que a 'ntrOdu9a05de Thorsby E, Ronningen KS (1993) Particular HLA-DQ molecules
produtos lacteos antes da idade de 3-4 meses pode serplay a dominant role in determining susceptibility or resistance
critica para o desenvolvimento de diabetes (11-12, 31,32). t3cz3 t%/gf 3lq(;rlsuIin-deltlendent) diabetes mellitus. Diabetologia
(I?:(;r?::‘toe desze 'd(()au::)rl?o(?jittlj)(iolggltzgge-s|rr]11doesg)r(;): dqel;ﬁearrllin?ee Yoon J-W (1991) Role of viruses in the pathogenesis of IDDM.
Ann Med 23:437-445,
da duracdo do aleitamento materno exclusivo - estd Szopa TM, Titchener PA, Portwood ND, Taylor KW (1993)
associada a maior risco de DMID (32). Varios estudos Diabetes mellitus due to viruses — some recents developments.
PR 4 Diabetologia 36:687-695.
guomsgr?trg oq:?secg deexlg(lj\/Tlllgaeompégf:acgeal %r?,g;;zs(gl,gcéegs F_ohlman J, Friman G (1993) Is juvenile diabetes a viral
: ! * disease? Ann Med 25:569-574.
Quando analisamos o risco genotipico e o tipo de digga Kivik KO, Green A, Svendsen A, Mortensen K (1992) Breast-
infantil, observamos um alto RR para desenvolvimento fDe_ecli)ing a’\r;ld éhg zdgezlggment of type | diabetes mellitus.
H H T labetic Me . - .

de I,DMID em Cnangas com risco genotipico .alto € cu_rtos_ Borch-Johnsen K, Joner G, Mandroup-Poulsen T, Christy M,
periodos de ale'tame_nto materno exclusivo. O MSCO  zachau-Christiansen B, Kastrup K, Nepon J (1984) Relation
decresceu naguelas criangas amamentadas por mais de 3petween breast-feeding and incidence rates of insulin-
meses. Recentemente, Kostraba e cols. (11, 35) relataram cEI(ependbentJ Siacbett_eskme"itkuskjascetl ”11H083-108§>- Sobin LF

AR : At H ostraba , Cruickshanks , Lawler-neavner J, Jobin ,
a. EXposicao de crancas Com geno“pos de alto.e ba% Rewers MJ, Gay EC, Chase HP, Klingesmith G, Hamman RF
rscos para DM!D esua exp_osm;ao aleite de vaca mte_gral. (1993) Early exposure to cow’s milk and solid foods in infancy,
Exposicéo a leite de vaca integral aos 3 meses de idade genetic predisposition and risk of IDDM. Diabetes 42:288-295.
estava associada com um odds ratio de 3.7 em criangag e Kostraba JN, Dorman JS, LaPorte RE, Scott FW, Steekiste AR,
alto risco e de 2.9 naque|as de baixo risco (néo Gloninger M, Drash A (1992) Early infant diet and risk of

. insulin-dependent diabetes mellitus in blacks and whites: a
significante). Contudo, os autores demonstraram UMa  ached case control study. Diabetes Care 15:626-631.
interacdo entre fatores ambientais e genéticos, cOML®A Virtanen SM, Rasanen L, Aro A, Lindrom J, Sippola H,
presenca de apenas um dos fatores de risco resultando emLouramaa R, Toivanen L, Tuomilehto J, Akerblom HK (1991)
risco moderadamente aumentado de DMID. Varios Infant feeding in Finnish children <7 yr of age with newly
. L diagnosed IDDM. Diabetes Care 14:415-417.

estudos ecoldgicos de caso-controle indicaram UM@ \1arin JM, Trink B, Caneman D, Dosch HM, Robinson B

possivel relac@o entre fontes protéicas do leite de vaca e (1991) Milk proteins in the etiology of insulin-dependent
DMID (32-36). diabetes mellitus (IDDM). Ann Med 23:447-452.

A redisposicio enética é essencial ara ]é Virtanen SM, Saukkonen T, Savilahti E, Ylonen K, Rasanen L,
P P ¢ 9 P Aro A, Knip M, Tuomilehto J, Akerblom HK (1994) Diet,

dgsenvolwmento de DMID. A destruicdo ?Spec'f'ca de cow’s milk protein antibodies and the risk of IDDM in Finnish
células beta resultante do processo autoimune celular/ children. Diabetologia 37:381-387.
humoral pode depender de um fator desencadeaffe Karjalainen J, Martin JM, Knip M, Ylonen J, Robinson B,
externo. Acreditamos que a auséncia de fatores Savilahti E, Akerblom HK, Dosch HM (1992)A bovine

di t . tetora. embora a predisposicio albumin peptide as a possible trigger of insulin-dependent
predisponentes € pro , ora a p POSIGAO giapetes meliitus. N Engl J Med 327:302-307.
genética possa oferecer uma explicagéo plausivel das Karjalainen J, Saukkonen T, Savilahti E, Dosch HM (1992)

diferencas entre individuos diabéticos e controles. Nossos Disease-associated anti-bovine serum albumin antibodies in
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