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RESUMO

O diabetes mellitus aumenta a susceptibilidade para aterosclerose conferindo a esses
pacientes um risco relativo de morte por doencga arterial coronariana (DAC) cerca de trés vezes
maior do que para a populacdo em geral. Objetivo: Estabelecer a associacao entre fatores de risco
cardiovascular e a presenga de DAC em diabéticos tipo 2 atendidos no Hospital Universitario Jodo
de Barros Barreto (HUJBB) e identificar o risco cardiovascular em 10 anos através do Escore de
Risco de Framingham (ERF). Casuista e Método: Estudo observacional do tipo transversal com
112 diabéticos tipo 2 atendidos ambulatorialmente no HUJBB no periodo de setembro a fevereiro
(2007/2008). Um formulario foi elaborado para a obtencdo das informacdes acerca dos dados
pessoais e socio-economicos, presenga de DAC, fatores de risco de interesse (dieta, sedentarismo,
tabagismo, etilismo, niveis pressoricos, dislipidemias, IMC, circunferéncia abdominal, niveis
glicémicos, antecedentes familiares) e ERF. Foram considerados DAC + todos aqueles em
tratamento para coronariopatias, cintilografia miocardica com anormalidades perfusionais, historia
de infarto, “stent”, angioplastia e revascularizagdo. O processamento e¢ analise dos dados foram
feitos através dos programas Word e Excel 2003, Bioestat 3.0 e Epi-info 2000. Na analise estatistica
foram utilizados os testes Qui-quadrado, Mann-Whitney e teste Z conforme as caracteristicas das
variaveis. O nivel de significancia adotado foi p < 0,05. O projeto foi avaliado e aprovado pela
Comissdo de Etica em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos do HUIBB/UFPA. Resultados: A
populacao estudada possuia média de 58 anos e era composta principalmente por mulheres (55,4%);
pardos (69,6%); casados (58,0%); inativos (57,1%) e individuos com baixos graus de instrucao
(54,4%) e renda (71,4%). Nessa amostra, 44 pacientes possuiam DAC (39,3%). Das caracteristicas
demograficas, as que se associaram a DAC foram idade, ocupacdo e renda (p < 0,05). Quanto ao
estilo de vida, os coronariopatas apresentaram maior freqiiéncia de dietas inadequadas (77,3% vs
63,2%; p = 0,17), sedentarismo (90,9% vs 73,5%; p = 0,04) e tabagismo (prévio ou atual) (61,4% vs
47,1%; p = 0,03) e menor freqiiéncia de etilismo (4,5% vs 7,4%; p = 0,54). Os antecedentes
pessoais de HAS, dislipidemias e obesidade foram mais prevalentes nos coronariopatas, 84,1%,
84,1% e 40,9% respectivamente, entretanto, somente o antecedente de HAS se correlacionou
significativamente com a DAC (p = 0,02). Os valores de PAS e de PAD estavam elevados tanto nos
individuos DAC — quanto nos DAC +, com maior prevaléncia sobre estes ultimos (p > 0,05).
Diabéticos com DAC apresentaram maior freqiiéncia de niveis indesejaveis de CT (56,8%), LDL-c
(77,3%) e TGC (47,7%) e os sem DAC de HDL-c (30,9%), porém os niveis séricos dos lipides ndo
tiveram associacdo com a DAC (p > 0,05). A freqiiéncia de IMC > 25 Kg/m? foi de 60,7% e de
circunferéncia abdominal inadequada de 78,4%, com uma maior freqiiéncia no grupo com
coronariopatia (p < 0,05). Niveis glicémicos, glicemia de jejum e hemoglobina glicosilada, estavam
elevados de forma semelhante em ambos os grupos (p > 0,05). A maioria dos individuos respondeu
afirmativamente para a presenca de antecedentes familiares de DCV (58,9%), HAS (75,0%),
dislipidemias (61,6%) e DM 2 (72,3%), porém nenhum desses teve significancia estatistica (p >
0,05). De acordo com o ERF, houve um maior nimero de pacientes com médio e alto risco
cardiovascular dos quais os maiores escores corresponderam aos pacientes ja coronariopatas (p =
0,02). Conclusao: Nesse estudo, idade, ocupagdo, renda, sedentarismo, tabagismo, antecedente
pessoal de HAS, IMC e circunferéncia abdominal foram os fatores de risco que se associaram a
DAC (p £0,05), da mesma forma que as pontuacdes obtidas através do ERF (médio e alto risco).

Palavras-chave: Fatores de risco, diabetes mellitus, doenca arterial coronariana ¢ escore de risco de
Framingham.



ABSTRACT

Diabetes mellitus increases the sensitivity for atherosclerosis giving to these patients a
relative risk of death for coronary arterial disease (CAD) about three times bigger than for the
population in general. Objective: To establish the association between cardiovascular risk factors
and the presence of CAD in type 2 diabetics assisted in the Hospital Universitario Jodo de Barros
Barreto (HUJBB) and identify the cardiovascular risk in 10 years through the Framingham Risk
Score (FRE). Casuistic and Methods: An observational and transversal study with 112 patients
with type 2 diabetes assisted in the ambulatories of endocrinology, cardiology and medical clinic of
the HUJBB between September and February (2007/2008). A form was prepared for getting the
informations about the personal and economical data, presence of CAD, interest risk factors (diet,
sedentary life, smoking, etilism, pressoric levels, dyslipidemias, BMI, waist circumference, glucose
levels, familiar history) and FRE. Were considered CAD + all of those who are in treatment for
coronary disease, myocardial cintilography with perfusion abnormalities, prior heart attack, "stent",
angioplasty and revascularization. The processing and analysis of the data were done through the
programs Word and Excel 2003, Bioestat 3.0 and Epi-info 2000. In the statistical analysis, the tests
used were Chi-square, Mann-Whitney and Z test according to the characteristics of the variables.
The significance level adopted was p < 0,05. The project was valued and approved by the Ethics in
Research Commission with Human of the HUIBB/UFPA. Results: The studied population had
average of 58 years and was composed mainly by women (55,4%); brown (69,6%); married
(58,0%); inactive (57,1%) and individuals with low degrees of education (54,4%) and income
(71,4%). In this sample, 44 patients had CAD (39,3 %). The demographic characteristics associated
to DAC were age, occupation and income (p < 0,05). According to the life style, the patients with
coronary disease presented bigger frequency of unsuitable diets (77,3 % vs 63,2 %; p = 0,17),
sedentary life (90,9 % vs 73,5 %; p = 0,04) and smoking (prior or current) (61,4 % vs 47,1 %; p =
0,03) and less frequency of etilism (4,5 % vs 7,4 %; p = 0,54). The personal antecedents of HBP
(high blood pressure), dyslipidemias and obesity were more prevalent among CAD +, 84,1%,
84,1% and 40,9% respectively, meantime, only HBP was correlated significantly with the CAD (p
= 0,02). The values of SBP and DBP were lifted up in the individuals CAD — as much as in the
CAD +, with bigger predominance on the last ones (p > 0,05). Diabetics with CAD exhibited higher
levels of CT (56,8%), LDL-c (77,3%) and TGC (47,7%) and those without CAD of HDL-c
(30,9%), however the serum levels of the lipids didn’t have association with the CAD (p > 0,05).
The frequency of BMI > 25 Kg/m? was 60,7% and of inadequated waist circumference was 78,4 %,
with a bigger frequency in the group with coronary disease (p < 0,05). Glucose levels, fast blood
glucose and glycohemoglobin were elevated in the same way in both groups (p > 0,05). Most of the
individuals answered affirmatively for the presence of familiar records for cardiovascular disease
(58,9%), HBP (75,0%), dyslipidemias (61,6 %) and DM 2 (72,3%), however any of this familiar
antecedents had statistical signification (p > 0,05). In accordance with the FRE, there was a bigger
number of patients with middle and high cardiovascular risk, with the biggest scores corresponded
to the patients already CAD + (p = 0,02). Conclusion: In this study, age, occupation, income,
sedentary life, smoking, personal antecedent of HBP, BMI and abdominal circumference were the
risk factors that associated to the CAD (p < 0,05), in the same way of the values obtained through
the Framingham score (middle and high risk).

Key words: Risk Factors, diabetes mellitus, coronary arterial disease and Framingham risk score.
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1. INTRODUCAO

Pacientes diabéticos, insulino-dependentes ou nao, apresentam maior susceptibilidade
para aterosclerose. Estudos de caso-controle e estudos epidemioldgicos prospectivos
confirmam a importancia do diabetes como fator de risco para doencas cardiovasculares
(DCV) independente de outros fatores associados, ou seja, a intolerancia a glicose, por si so,

jé confere aumento do risco para DCV (STEFFENS, 2003).

Em diabéticos, o risco relativo de morte por problemas cardiovasculares, ¢ cerca de
trés vezes maior do que para a populagdo em geral (STAMLER et al., 1993). A doenga
aterosclerotica nesses individuos apresenta-se de forma mais difusa e mais agressiva, levando
a um pior prognodstico dos eventos isquémicos. O infarto agudo do miocardio (IAM) no
paciente diabético freqiientemente ¢ mais extenso, ocasionando taxas de sobrevida em médio

prazo muito mais baixas do que nos ndo-diabéticos (SBD, 2006).

A preocupacao com as DCV surgiu apos a Segunda Guerra Mundial, quando elas se
tornaram a principal causa de morte no mundo. Com a modernidade houve na sociedade
inimeras mudancas de hdbitos e comportamentos, como: menor tempo para a pratica de
atividade fisica regular, um estilo de vida mais competitivo, além de maior oferta de
alimentos industrializados ricos em carboidratos simples e gorduras e pobres em fibras,
minerais e vitaminas (DOREA; LOTUFO, 2001). Essas mudangas no estilo de vida e habitos
alimentares da populacdo, tém levado a um grande aumento na prevaléncia do diabetes
mellitus tipo 2 (DM 2) que pode evoluir com complica¢des cronicas micro € macro vasculares
(GIUFFRIDA; FUSARO; DIB, 2005). Dentre as complicagcdes macro vasculares, destaca-se a
doenca arterial coronariana (DAC), a principal responsavel pela reducdo da sobrevida de
pacientes diabéticos, sendo, como ja foi dito, uma causa freqiiente de mortalidade entre eles

(SOUZA, 2004).

Preocupados com essa situagdo, em 1948, sob a dire¢do do National Heart Lung and
Blood Institute, iniciou-se, na cidade de Framingham, proxima a cidade de Boston-EUA, o

Framingham Heart Study, desde entdo a cada dois anos, esta populagdo e, atualmente as



geracdes descendentes, ¢ reavaliada cuidadosamente e acompanhada em relagdo ao

desenvolvimento de doenga cardiaca (DOREA; LOTUFO, 2001).

Este estudo teve como objetivo identificar caracteristicas comuns que contribuiam
para o aparecimento das DCV. Assim, para denominar esses fatores, surgiu em 1961, o termo
“fator de risco” que ¢ definido como um elemento que se associa & maior probabilidade de

desenvolver determinada enfermidade ndo transmissivel (REGO, et al., 1990).

Estudos epidemiolédgicos t€ém demonstrado correlagdo entre determinados fatores de
risco (FR) e determinadas doengas, € muito ja se foi demonstrado a respeito da correlacao
entre FR e as DCV. Tal fato acontece porque FR cardiovasculares, como hipertensdo arterial
sisttmica (HAS), DM 2 e dislipidemias; determinam acelerado processo de envelhecimento
dos vasos, fazendo com que mais precocemente ocorra resposta endotelial alterada,
acarretando disfungdo (MAIA et al., 2007). Assim, tem-se verificado que a remog¢do ou
reversdo da exposi¢do a esses fatores implica em reducdo da mortalidade e/ou da prevaléncia

das DCV (REGO et al., 1990).

Nesse sentido, estudos relacionando o DM 2 e a DAC sdo necessarios para que se
possa conhecer melhor os FR presentes em uma determinada populacdo e diminuir, através da
prevencdo, os efeitos deletérios que eles possuem sobre o sistema cardiovascular. Sendo
assim, as informagdes que esses estudos podem oferecer sdo essenciais para o conhecimento
médico no sentido de favorecer um diagnostico precoce e também condutas preventivas que
diminuam o risco do paciente diabético apresentar eventos cardiovasculares, melhorando o

prognostico e a qualidade de vida desses individuos, além de reduzir custos com o tratamento.
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1.1. OBJETIVO GERAL

Estabelecer a associagdo entre fatores de risco cardiovascular e a presenga de doenca
arterial coronaria (DAC) em um grupo de 112 pacientes com o diagnodstico de diabetes
mellitus tipo 2 atendidos no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto no periodo de

novembro de 2007 a abril de 2008.

1.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Identificar a prevaléncia de doenca arterial coronariana (DAC) nos diabéticos
participantes da pesquisa;

e (Caracterizar a populagdo do estudo em relag@o as variaveis socioecondmicas, estilo de
vida, antecedentes pessoais, antecedentes familiares e variaveis clinicas e bioquimicas;

e Identificar o risco para doenca arterial coronariana por meio de varidveis
antropométricas ¢ exames laboratoriais, tais como: indice de massa corporea (IMC),
circunferéncia abdominal, pressdo arterial, glicemia de jejum e hemoglobina
glicosilada e perfil lipidico (triglicérides, colesterol total e fragdes);

e Avaliar o risco cardiovascular de acordo com o Escore de Risco de Framingham.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. EPIDEMIOLOGIA

Nas ultimas décadas tem-se observado um aumento da prevaléncia e da incidéncia do
diabetes e as estimativas sdo de que ele se tornara uma das doencas cronicas mais freqilientes,
atingindo propor¢des alarmantes (SILVA, 2006). Evidéncias atuais demonstram que ha uma
epidemia de DM 2, tanto em nag¢des em desenvolvimento como desenvolvidas, e as
estimativas sd3o que em 2010, havera 23% de diabéticos na América do Norte, 57% na
Europa, 50% na Africa, 33% na Asia, 24% na Oceania e 44% na América do Sul (GUZDER,
2005).

O Brasil, em 1995, apresentava 4,9 milhdes de pessoas com diabetes, ocupando o
sexto lugar entre os dez paises com maiores numeros de individuos com a doenga. Em 2025, o
Brasil contara com 11,6 milhdes de diabéticos, caindo para o oitavo lugar, uma vez que existe
uma tendéncia de alguns paises em desenvolvimento, como o Paquistdo, Indonésia e México
se deslocarem para as primeiras posi¢des, provavelmente devido ao processo de

envelhecimento populacional nesses paises (FRANCO, 2004).

O reconhecimento da importancia do DM 2 como problema de satide publica no Brasil
ocorreu principalmente na década 1980, mais especificamente entre 1986 ¢ 1988, quando a
Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) apoiou o Ministério da Satde na realiza¢do, em nove
capitais brasileiras, do Estudo Multicéntrico sobre a Prevaléncia do Diabetes no Brasil, que
consistiu num marco importante no estudo e dimensionamento do diabetes no pais. Além da
elevada prevaléncia de DM 2, o estudo revelou que metade dos pacientes com essa moléstia
se encontrava a margem do tratamento, com grandes possibilidades de complicacdes. A média
geral encontrada nas nove capitais brasileiras (7,60%) ¢ pouco superior a observada na
populagdao dos Estados Unidos da América, que ¢ de 6,6%. Vale a pena ressaltar que a
magnitude da prevaléncia do diabetes desse pais norte americano foi superada pelos
resultados das cidades do Rio de Janeiro (7, 47%), Sdo Paulo (9,66%) e Porto Alegre (8,89%)
(MALERBI, 1992).
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Atualmente, acredita-se que no Brasil, existam em torno de dez milhdes de portadores
de DM 2. Apesar dos numeros, o diabetes ainda permanece como uma doenga escondida, com
uma populagdo estimada de 6 milhdes que ainda ndo a diagnosticaram, isso se deve ao fato da
doenga possuir um longo periodo de laténcia que ¢ assintomatico. Além disso, o risco real de
mortalidade relacionada ao diabetes ¢ subestimado quando baseado apenas nas estatisticas de
mortalidade por causa basica de morte, sem considerar as causas multiplas, isto porque,

normalmente, os diabéticos morrem devido as causas associadas a doenga (PEREIRA, 2006).

Roglic et al. (2005) aplicaram um modelo para estimar a quantidade global de mortes
atribuidas ao diabetes ¢ verificaram a subestimagdo dos nimeros, com a mortalidade real
diminuida em 25%, sendo este valor, correspondente a mortalidade pelas complicagdes
cronicas da doenga, como por exemplo, a doenca cardiovascular, que ¢ declarada no atestado

como a causa basica de morte.

O impacto deletério do diagndstico do DM 2 na morbidade cardiovascular foi
definitivamente comprovado com a publicacdo de Haffner et al. (1998), apontando que sua
presenca conferia risco de evento coronariano isquémico similar ao de individuos ndo-
diabéticos coronariopatas. Estes autores atribuiram ao DM 2 o termo “equivalente
coronariano”, diante da verificacdo da mesma incidéncia de infarto agudo do miocardio
(IAM) em 7 anos de 20%, tanto em individuos sem DM 2 com [AM prévio como naqueles

com DM 2 que nunca haviam sofrido IAM.

De acordo com dados de estudos clinicos, a maioria dos diabéticos morre de DCV,
contabilizando aproximadamente 8 de cada 10 mortes desses individuos (GU; COWIE;
HARRIS, 1998). Cardoso et al. (2002) apontam a doenga arterial coronariana, e sua
decorrente isquemia do miocardio, como a causa de mortalidade mais prevalente entre as
doencas cardiovasculares, assim, as altas taxas de DCV s3o sustentadas e aumentadas,

principalmente, por uma maior ocorréncia de DAC.

As doencas do aparelho cardiovascular representam a principal causa de 6bito no
Brasil, gerando gastos anuais com internacdes hospitalares da ordem de 1 bilhdo de reais

(RAMOS, 2006). Segundo Nicolau ¢ Ramirez (1998), no Brasil as estimativas indicam que a
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ocorréncia de Obitos relacionados a DAC, pode chegar a um em cada trés falecimentos.
Embora haja caréncia de avaliacdes estatisticas criteriosas, esses autores indicam uma
incidéncia anual provavel entre 300.000 e 350.000 IAM no territorio brasileiro, sendo a maior

ocorréncia nas regides sul e sudeste.

Desde a década de 60, as DCV vém sendo a principal causa de morte no pais e de
acordo com as projecdes para o ano de 2020, elas permanecerdo como a principal causa de
mortalidade e incapacitagdo, sendo mais acentuadamente prevalente em paises em
desenvolvimento (BRASIL, 2006). Estudos recentes tém demonstrado a prevaléncia
aumentada nesses paises contrastando com o que se pensava anteriormente; que as DCV eram
doencas somente dos paises desenvolvidos, industrializados e ocidentais (PEREIRA, 2006).
Esse aumento mais acentuado nas regides em desenvolvimento ocorre devido a diminuigdo da
prevaléncia das doencas infecto-parasitarias; ao aumento da expectativa de vida; as mudancas
no estilo de vida e as mudangas socioecondmicas associada a urbanizagdo (AVEZUM;

PIEGAS; PEREIRA, 2005).

O estudo de Framingham, que investigou a epidemiologia das DCV, identificou os
fatores de risco mais importantes para a sua ocorréncia. Considerado um marco, este estudo
contribuiu substancialmente para o entendimento de todas as causas de doenga coronariana,
sugerindo que ela pode ser evitada, pois importantes FR sdo modificaveis, tais como,

hipertensdo arterial, tabagismo e dislipidemia (KANNEL et al., 1987).

Stamler et al. (1993) confirmam que a hipertensdo arterial, a dislipidemia e o
tabagismo sdao independentemente, preditivos de mortalidade por DCV e a presenga de pelo
menos um desses FR tem impacto maior sobre a mortalidade em individuos diabéticos do que
naqueles que ndo sdao. Mais recentemente, os resultados do UKPDS 23 (1998) (United
Kingdom Prospective Diabetes Study), grande estudo multicéntrico realizado no Reino
Unido, vieram a confirmar a potencializagdo dos FR classicos para doengas cardiovasculares

nos individuos diabéticos.

A hipertensdo arterial, o tabagismo, as dislipidemias, o DM 2, a obesidade, o

sedentarismo, a presenga de hipertrofia ventricular esquerda, a idade, o sexo, a histdria
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familiar, a hipoestrogenemia e a ingestdo de dlcool sdo, atualmente, FR reconhecidos para o
desenvolvimento futuro de doenga cardiovascular, mesmo quando o paciente ainda encontra-
se perfeitamente saudavel, pois, muito embora as repercussoes mais evidentes s6 aparecerem
em idades mais avangadas o inicio dos processos patologicos se da muito antes do
aparecimento da doenga, fato este que caracteriza as DCV como doengas como crénico-
degenerativas indicando que o controle das mesmas deve iniciar precocemente e se possivel
antes até da instalagdo dos mecanismos desencadeadores da doenga (BRAGA, 1998; MEIRA,
2004).

Conseqliente a variedade de FR que podem estar presentes no individuo, tornou-se de
extrema importancia na prevengdo primdria, o uso de escores de estratificagdo de risco, sendo
o mais conhecido, o escore de Framingham que ¢ considerado uma ferramenta simples

desenvolvida para estimar o risco cardiovascular (CAVAGIONI, 2006).

2.2. ACOMETIMENTO VASCULAR NO DIABETES

Pesquisas recentes tém demonstrado que a aterosclerose ¢ uma doenca inflamatoria
cronica, pois ela resulta de respostas inflamatdrias e fibroproliferativas exacerbadas, a varios
tipos de injuria ao endotélio e musculo liso das artérias, respostas nas quais participam um
grande niimero de células, fatores de crescimento, citocinas inflamatorias e moléculas vaso-

reguladoras (OLIVEIRA, 2005; OLIVEIRA, 2006).

Fisiologicamente, o endotélio vascular possui diversas fungdes, como por exemplo,
manter as caracteristicas de fluidez do sangue, manter uma superficie endotelial ndo aderente,
além de produzir diversas substancias biologicas, como, por exemplo, o 6xido nitrico (NO), a
prostaciclina e a bradicinina, que contribuem para manter o tonus vascular com predominio de
vasodilatacdo. Por outro lado, devido a sua localizagdo estratégica como a interface entre o
sangue circulante e os tecidos, as c€lulas endoteliais respondem prontamente a presenca de
fatores que causam dano a superficie endotelial, sintetizando outro conjunto de moléculas,
como, por exemplo, a endotelina-1, o tromboxane, o inibidor 1 do ativador do plasminogénio

(PAI-1) e o fator de von Willebrand (FVW), que modificam intensamente o equilibrio
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fisiologico do endotélio ao provocar vasoconstricdo e maior agregacdo plaquetaria

(SELIGMAN; CLAUSELL, 1999).

Em individuos com ou sem diabetes a lesdo inicial da aterosclerose ¢ a disfuncao
endotelial que € caracterizada por uma menor vasodilatagao devido a redugdo na produgdo de
NO pelo endotélio e por elevacao dos niveis plasmaticos de FVW, trombomodulina, selectina,
PAI-1, coldgeno tipo IV, proteina quimiotitica de monocitos-1 (MCP-1), e ativador do
plasminogénio tecidual (t-PA). Essa disfungdo é conseqiiente de uma “lesdo” endotelial
cronica, cuja algumas causas ja sdo bem conhecidas, como ¢ o caso do DM 2, da HAS, da
obesidade, do tabagismo, da hiperlipidemia, da homocisteina e de fatores hemodindmicos
(CALLES-ESCANDON; CIPOLLA, 2001; SCHOEN, 2005). Desse modo, com a continuada
agressao de FR cardiovasculares, o endotélio perde progressivamente seu papel protetor
fisiologico e passa a ser a fonte de elementos que participardo da progressdo de doenca
aterosclerdtica. Assim, o dano ou ativagdo do endotélio modifica suas fungdes regulatorias e
resulta em disfuncdo endotelial, com alteragdo na vasodilatacdo, reducdao das atividades
antitromboticas, alteracdes estruturais e conseqiiente dano vascular (SELIGMAN;

CLAUSELL, 1999).

Com a disfuncdo endotelial, o endotélio passa a produzir diversos mediadores da
resposta imunologica, como por exemplo, a proteina quimiotatica para mondcitos-1 (MCP-1),
que promove a migracao de monocitos do sangue periférico para as areas do endotélio lesado.
Analisando o conjunto de dados da literatura, observa-se que em todas as etapas da lesdo
aterosclerdtica ocorre o influxo de células do sangue periférico para o local da lesdo e, este
influxo celular é promovido, em parte, pelas quimiocinas, que sdo citocinas de baixo peso
molecular (8-10 kDa) que promovem quimiotaxia e ativacdo celular no local da lesdo

(OLIVEIRA, 2006).

Monocitos/macrofagos, linfocitos e células endoteliais possuem papel central na
patogénese da aterosclerose, pois eles produzem as citocinas, como a IL-1, IL-6, TNF-a, IFN-
Y, que aumentam a atividade inflamatéria atraindo mais mondcitos para a lesdo. Os linfocitos
T (tanto os CD4 quanto os CDS), ao serem recrutados para a intima por quimioatracao,
induzem ativacao imune celular e humoral, caracteristica do estado inflamatdrio crénico. Na

intima, esses linfocitos promovem a liberagdo de IFN-y e IL-12, que sdo citocinas pro-
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aterogénicas que aumentam a expressao de moléculas de adesao celular (CAM) e a liberagao
de outras citocinas. Por outro lado, em células musculares lisas, o IFN-y exibe atividade anti-
proliferativa e pré-apoptdtica, o que pode levar a instabilidade da placa aterosclerotica

(GOTTLIEB; BONARDI; MORIGUCHI, 2005; OLIVEIRA, 2006)

As moléculas de adesdo celular (CAM) — molécula de adesao intracelular -1 (ICAM-
1), molécula de adesdo de célula vascular-1 (VCAM-1) e E-selectinas — que surgem no
endotélio em resposta as citocinas inflamatorias, promovem a adesao dos monocitos as células
endoteliais e sua penetragdo por diapedese na camada intima, com isso eles entram em contato
com o fator de crescimento de colonia de macrofagos (M-CSF) e diferenciam-se em
macréfagos para assim dar inicio a cascata de eventos que levam a formacdo do ateroma

(LEINONEN et al., 2004; OLIVEIRA, 2006; SCHOEN, 2005).

Recentemente, diversos trabalhos evidenciaram um novo mediador inflamatério, a
proteina C reativa (PCR), que ¢ uma proteina produzida principalmente pelo figado, cuja
concentracdo sérica se eleva em decorréncia do aumento das citocinas inflamatdrias que
surgem apo6s a disfuncdo endotelial. Foi considerada um mediador inflamatorio, porque assim
como as citocinas, possui efeitos diretos sobre as células endoteliais e células musculares lisas
dos vasos, aumentando ainda mais a cascata da inflamacdo. Isso ocorre por que a PCR
também tem a propriedade de quimiotaxia para mondcitos/macrofagos e induz essas células a
produzirem mais citocinas, levando a um aumento na expressao de moléculas de adesao pelo
endotélio, o que cria um circulo vicioso que culmina com a progressio da placa
aterosclerdtica e conseqiientemente com a DAC. Outras agdes da PCR também contribuem
para a DAC, como a ativagdo da coagulacdo, favorecendo a formagdo de trombos ¢ a
diminuicdo da produgdo local de NO e prostaciclina, contribuindo para uma vasoconstricao

exacerbada (JIALAL; DEVARAJ; VENUGOPAL, 2004).

Antes de prosseguir, deve-se falar um pouco sobre o 6xido nitrico derivado do
endotélio (e-NO), pois ele ¢ o principal protetor contra a moléstia aterosclerotica,
principalmente pelo fato de ele promover vasodilatagdo. Por ser um gas, apds ser produzido
pela célula endotelial, difunde-se localmente, atingindo as células musculares lisas vasculares
onde ativa a enzima guanilato-ciclase. O concomitante aumento no GMP ciclico induz o

relaxamento dessas células, promovendo vasodilatagio (VALLANCE; COLLIER;
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MONCADA, 1989). Ele também ¢ responsavel por: inibir a adesividade e migracdo de
leucocitos, reduzir a permeabilidade endotelial para macromoléculas e lipoproteinas, diminuir
taxa de oxidagdo da lipoproteina de baixa densidade (LDL) para a sua forma pr6-aterogénica,
inibir a proliferagdo e migracdo das células musculares lisas vasculares para o espago
subendotelial, inibir a adesividade e agregacdo plaquetdria, diminuir a secrecdo de citocinas
inflamatorias (ex: IL-6, IL-8 e MCP-1) e a expressao endotelial de moléculas de adesdo como
a E-selectina, P-selectina, CD11/CD18, VCAM-1 e em menor extensdo a I[CAM-1 (BIONDI-
ZOCCALI, 2003; WAJCHENBERG, 2002).

O endotélio de pacientes diabéticos apresenta menor producdo de NO, tanto pela
hiperglicemia como por resisténcia a insulina ao nivel das células endoteliais, além de
aumento na producdo de vasoconstritores como a endotelina-1 (GIUFFRIDA; FUSARO;
DIB, 2005). Estudos como os de Wang; Goalstone e Draznin (2004) e Zecchin (2007)
sugerem que a insulina apresenta potencialmente tanto efeitos anti-aterogénicos quanto pro-
aterogénicos, assim, ao ligar-se ao seu receptor especifico, a insulina pode ativar duas vias
intracelulares no endotélio: uma via (PI 3-quinase — Akt — eNOS — eNO) que leva ao aumento
da produgao vascular de 6xido nitrico, facilita o transporte de glicose através da célula, regula
a pressdo arterial sistémica e inibe a remodelacdo vascular e a angiogé€nese, apresentando
assim, um potencial anti-aterogénico, ¢ outra via (Ras / Raf / MAP quinase), associada a
expressao de genes, proliferacdo e crescimento das células musculares lisas vasculares e a

expressdo de proteinas da matriz extracelular, com potencial pro-aterogénico.

Uma menor ativag¢ao da via PI 3-quinase tem sido associada a disfun¢ao endotelial e
HAS em estados de resisténcia a insulina. Alguns estudos demonstraram que o bloqueio dessa
via com um inibidor farmacoldgico especifico resultou em menor resposta vasodilatadora a
acetilcolina (neurotransmissor que causa vasodilatagdo em vasos normais) na artéria basilar in
vivo, sugerindo que a acetilcolina também poderia fazer uso desta via de tirosina-quinases

para ativar a 6xido nitrico sintetase (KITAYAMA et al., 2000).

Jiang et al. (1999) sugeriram que algumas acdes da insulina, como os efeitos
estimuladores sobre a sintese de NO e seus efeitos metabolicos, estariam seletivamente
inibidos em estados de resisténcia a insulina, enquanto seus efeitos sobre o crescimento da

musculatura vascular lisa estariam preservados, podendo resultar em aceleracdo da
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aterogénese em animais resistentes a insulina. A resisténcia seletiva na via da PI 3-quinase
resultaria em reducdo na producdo endotelial da molécula anti-aterogénica de NO, por outro
lado, a manutencdo ou aumento da atividade da via da MAP quinase poderia levar a uma

maior proliferacao das células musculares lisas vasculares e maior producao de PAI-1.

A ativacdo da via da MAP quinase pela insulina ndo esta reduzida em diabéticos tipo
2, possivelmente permitindo que a hiperinsulinemia cronica exerca efeitos deletérios sobre o

crescimento das células musculares lisas dos vasos (CUSI et al., 2000).

Este fendomeno de resisténcia seletiva na cascata da PI 3-quinase associada a
manuten¢do da sensibilidade a insulina na via da MAP quinase também foi documentado em
musculos de pacientes obesos, resistentes a insulina, diabéticos ou ndo. O estudo mostrou que
o estimulo desencadeado pela insulina na via da PI 3-quinase, estava bastante reduzida em
obesos ndo-diabéticos e virtualmente ausente em diabéticos tipo 2, em comparagdo aos
controles magros. Por outro lado, a sensibilidade ao estimulo insulinico na via da MAP

quinase estava completamente normal em individuos obesos e diabéticos (ibid.).

Assim como o NO, os mecanismos de defesa contra os radicais livres, que também
protegem contra o desenvolvimento de lesdes ateroscleréticas, se encontram reduzidos no
diabetes, em particular o glutatione, o superdxido desmutase e a catalase, além do que, muitas
vias metabodlicas associadas com a hiperglicemia, tais como a auto-oxidagdo da glicose, a
glicosilacdo de proteinas e a ativacdo da via do poliol aumentam a producdo de radicais livres,
levando ao estresse oxidativo. Além disso, o acimulo de proteinas glicosiladas e de radicais
livres interage diretamente com o NO, diminuindo sua biodisponibilidade (SANTOS;

SAMPAIO, 2002; WAJCHENBERG, 2002).

O excesso de radicais livres vai ser responsavel pela oxidacdo das LDL, modificando
suas caracteristicas, o que pode ocorrer também através da glicosilagdo, que € o processo no
qual ha a ligacdo da glicose as LDL, tornando-as mais susceptiveis a oxida¢do. Uma vez
modificada, a LDL ¢ captada avidamente pelo macréfago, por um namero grande de
receptores, o que ultrapassa a capacidade fisiologica de metabolizagdo dessa célula, a

ingurgita de gordura ¢ a transforma nas “foam cells” ou “células espumosas”. Com essa



19

transformagdo, o macrofago perde sua mobilidade, fica retido na intima e perde a fungdo de

remover gordura (FRANCA, 2002; SANTOS; SAMPAIO, 2002).

A endocitose da LDL oxidada pelo endotélio, do mesmo modo que as citocinas, induz
a expressao de moléculas de adesdao, que contribuem para um maior afluxo de células para a
lesdo aterosclerotica (OLIVEIRA, 2006). Desse modo, a oxidagdo das LDL dentro da parede
vascular serve como estimulo para um recrutamento adicional de monécitos e acumulo
adicional de LDL modificadas, bem como o crescimento celular e a proliferacdo vascular.
Extensos estudos clinicos € em animais forneceram evidéncias para comprovar esta hipotese
lipidica, como por exemplo, a alimenta¢do com altas quantidades de lipidios em primatas e
em outras espécies produzem lesdes ateroscleroticas e, por outro lado, essas lesdes regridem
quando o colesterol sérico ¢ reduzido com medidas dietéticas ou com terapéutica por drogas

(SAAD, 2004).

Os diabéticos geralmente apresentam redug¢do nos niveis da lipoproteina de alta
densidade (HDL) e um aumento nos niveis de triglicerideos e de lipoproteina de baixa
densidade (LDL), que ¢ mais susceptivel a oxidacdo e assim a uma maior aterogenicidade

(BIONDI-ZOCCALI, 2003).

Em adi¢do ao seu papel na génese da aterosclerose, as anormalidades do colesterol
também influenciam a fun¢do das plaquetas e a reatividade vascular. Na presenca de niveis
elevados de colesterol, a agregagdo plaquetaria estd aumentada, assim como a producdo de
radicais livres de oxigénio que desmobilizam o NO ao reagir com ele. Em animais
experimentais € em seres humanos, os niveis elevados de colesterol estdo associados a
vasoconstrigdo anormal das artérias corondrias, quando submetidas a acetilcolina. Assim,
estudos experimentais em animais e investigagcdes clinicas continuam a demonstrar € a

enfatizar o papel primario das anormalidades lipidicas, no desenvolvimento e na progressao

da aterosclerose nas artérias coronarias (SAAD, 2004; SCHOEN, 2005).

Juntamente com a hipercolesterolemia, os macréfagos e outros leucdcitos ativados,
bem como as plaquetas agregadas e aderidas ao vaso, também sdo responsaveis pela formagao

e crescimento da placa aterosclerdtica, pois eles estimulam a proliferacio de células
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endoteliais e células musculares lisas e a produ¢do de matriz extracelular com superproducao
de colageno, o que culmina no crescimento e progressao da placa, formando uma lesdo
complexa preenchida com material pro-trombotico contido por uma capsula de fibrina. Essa
capsula pode ser destruida por enzimas, como a metaloproteinase nove (MMP9), que sdo
liberadas pelos macrdofagos do local da lesdo. Com essa destruicdo, ocorre a exposicdo do
nicleo lipidico, fazendo com que o fator tissular interaja com o fator VIIa do sangue
circulante e inicie uma cascata de reacdes enzimaticas que resultam na produgdo local de
trombina e fibrina, formando um trombo que provocara reducdo ou até mesmo oclusdo da luz
do vaso, sendo este o evento final responsavel pelas manifestacdes clinicas da DAC
(BIONDI-ZOCCAI, 2003; OLIVEIRA, 2006; STEFANINI; MATSUSHITA; GIL, 2005;
ZECCHIN, 2007).

2.3. ABORDAGEM E PREVENCAO DA DAC NO DIABETICO

A presenca de diabetes, por si s6 ja classifica o individuo como tendo um alto risco
para o desenvolvimento da DAC, o que torna imperativa uma abordagem mais agressiva da
glicemia e de outros fatores de risco, quando presentes. Assim, a abordagem do paciente
diabético, tanto na prevengdo primdria (evitar que a coronariopatia se instale) como na
prevencao secundaria (evitar complicagdes em portadores de doenga aterosclerotica
estabelecida), envolve intervengdes nos FR por meio de modificagdes do estilo de vida e,
principalmente na prevencdo secundaria, o uso de medicamentos se faz necessario

(BARBOSA; STEFANINI 2004).

As mudancas de estilo de vida incluem pratica regular de atividade fisica, controle do
peso, cessacdo do tabagismo e dieta pobre em carboidratos e lipidios. Essas medidas sdao
comprovadamente eficazes e tém influéncia positiva nos FR modificaveis (hipertensdo,
dislipidemias, obesidade e sedentarismo) e devem ser arduamente indicadas para todos

pacientes diabéticos (SAAD, 2004; SIXT et al., 2004).

H4 na literatura uma consistente demonstracdo da importancia da atividade fisica
sobre os FR cardiovasculares, tanto na prevengao primaria como na prevengdo secundaria. Na

prevengdo primaria o aumento da atividade fisica reduz o risco relativo de morte em
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aproximadamente 20%, além disso, pessoas inicialmente sedentdrias demonstraram ter uma
melhora na sua saude apds o inicio de atividade fisica, em relacdo a prevengdo secundaria

(WARBURTON; NICOL; BREDIN, 2006).

Especificamente em relagdo ao DM 2, o efeito benéfico da atividade fisica se deve ao
aumento da sensibilidade a insulina, a diminuicao na producao de glicose pelo figado € a um
maior consumo de glicose pelo musculo do que pelo tecido adiposo (SHEPHARD;

BALADY, 1999; WARBURTON; NICOL; BREDIN, 2006).

Outros beneficios da realizacao de exercicios incluem eleva¢ao no HDL-c, redugao da
pressdo arterial e perda de peso, além de que, o aumento da sobrevida com o exercicio ¢
equivalente e adicional a outros aspectos do estilo de vida como parar de fumar, controle de

HAS e controle de obesidade (SAAD, 2004; RIDKER; GENEST; LIBBY, 2001).

Uma dieta adequada ¢ capaz de promover os mesmos beneficios oferecidos pela
pratica regular de atividade fisica, com isso, privilegiar o consumo de peixes € aves sem pele,

reduzir e/ou evitar o consumo exagerado de carne bovina e suina e de frios, ¢ um objetivo a

ser almejado (OLIVEIRA, 2004).

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2001a), o controle rigoroso da
hiperglicemia ¢ capaz de reduzir a mortalidade e as complicacdes pelo DM 2. Por essa razao,
todo paciente diabético e/ou com evidéncias de DCV deve manter sua glicemia < 100 mg/dl e

HbAlc < 7% (FURTADO; POLANCZYK, 2007).

Quando as modificacdes no estilo de vida ndo sdo suficientes para o controle dos FR
modificdveis, associa-se entdo a terapéutica medicamentosa. Os comentdrios de Silva;
Gongalves e Fuchs (2005) sobre os resultados do UKPDS 33 e 34 (United Kingdom
Prospective Diabetes Study) revelaram que nesses estudos o tratamento intensivo com
insulina ou sulfoniluréias ndo reduziu significativamente o namero de eventos
cardiovasculares enquanto que a metformina trouxe os melhores resultados, pois ela levou a

uma redugdo de 36% da mortalidade por todas as causas, uma reducdo de 42% das mortes
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relacionadas ao diabetes, uma reducdo de 32% das complicacdes do diabetes e uma redugdo

de 39% do IAM, todas estatisticamente significativas.

O estudo UKPDS 38 (1998) detectou que para prevencdo de DAC, apenas o controle
intensivo da glicemia ndo reduzia significativamente as complicacdes macrovasculares, mas
também concluiu que um controle mais rigido da pressdo arterial ¢ eficaz em reduzir a
incidéncia de eventos cardiacos. Estudos como estes, demonstraram de maneira consistente,
que a pressdo diastolica de 80 mmHg deve ser almejada, apresentando redugdo clinica
importante nas complicagdes macrovasculares, mortalidade cardiovascular e morte
relacionada ao diabetes. As evidéncias para a meta da pressao sistolica < 130 mmH g sdo mais
fracas e estdo baseadas em poucos estudos onde se observou uma relagdo direta entre niveis
altos de pressdo sistolica e mortalidade por DAC. Baseados nestas evidéncias, as diretrizes
internacionais mais recentes recomendam como meta a ser atingida uma PA < 130/80 mmHg

(FURTADO; POLANCZYK, 2007).

O controle da pressdo arterial com agentes angiotensina-ativos, primeiramente
inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECA) e bloqueadores do receptor de
angiotensina (BRA), parecem melhorar a sensibilidade da insulina e o metabolismo da
glicose. Os IECA também tém se mostrado benéficos na prevengao de 6bito, IAM e AVC em
pacientes com DAC (PEPINE; COOPER-DEHOFF, 2004; STEFANINI; MATSUSHITA;
GIL, 2005).

Na doenga cardiovascular, particularmente na DAC e em suas condigdes de risco
cronicas, os pacientes requererdo o uso de medicamentos por muitos anos. Esta exposicao
prolongada ao medicamento conduziu a perguntas a respeito do potencial de determinadas
drogas de proteger ou conduzir o desenvolvimento do diabetes, embora fossem uteis para a
geréncia da DCV e das co-morbidades associadas como, por exemplo, a HAS. Nesse sentido,
estudos farmacoldgicos e epidemiologicos documentaram que determinadas drogas,
primeiramente os beta-bloqueadores, freqiientemente usados nos pacientes com DCV ou com
grande risco para DAC estdo associados com distirbios metabolicos que podem resultar em

resisténcia a insulina aumentada e hiperglicemia (PEPINE; COOPER-DEHOFF, 2004).
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Dessa maneira, o beta-bloqueador, apesar de ter propriedades anti-isquémicas, deve
ser usado com muita cautela no paciente diabético, pois além poder levar a hiperglicemia ao
agir nos receptores beta-2 das células beta do pancreas, também pode inibir a glicogenodlise e
a mobilizacdo da glicose ao agir nos receptores beta-2 dos musculos, podendo assim,
prolongar um episddio de hipoglicemia ou mesmo mascarar os sinais e sintomas desta

(HERRMANN; STEFANINI, 2005).

A associacao de beta-bloqueadores e nitratos costuma ser muito util, pois a taquicardia
reflexa produzida pela vasodilatacdo provocada pelos nitratos ¢ inibida pelos beta-
bloqueadores (HERRMANN; STEFANINI, 2005). O emprego de nitratos fundamenta-se em
seu mecanismo de a¢do e na experiéncia clinica de muitos anos de uso e onde, entre outras
acdes, nota-se eficacia na melhora do sintoma doloroso, porém nao existem estudos clinicos
controlados que tenham testado os efeitos dos nitratos em desfechos clinicos e mortalidade na

angina instavel, embora seu uso seja universalmente aceito (SBC, 2001a).

Os antagonistas dos canais de calcio parecem ser neutros no que diz respeito aos
efeitos metabolicos e podem ser usados para tentar controlar sintomas isquémicos refratarios
em pacientes ja em uso de nitratos e beta-bloqueadores em doses adequadas, ou em pacientes
que nao toleram o uso destes medicamentos (principalmente nos casos de contra-indicacao),
ou ainda nos casos de angina variante. Entretanto, ndo ¢ recomendado o seu uso rotineiro,
sendo contra-indicado, em particular, o uso isolado da nifedipina de acdo rapida devido a uma
potente agdo vasodilatadora periférica levando a taquicardia reflexa. Na angina instavel, o
diltiazem tem sido o bloqueador de célcio mais utilizado (PEPINE; COOPER-DEHOFF,
2004; SBC, 2001a).

Na prevengdo e tratamento da DAC, os anti-plaquetarios sdao muito utilizados,
principalmente o acido acetil-salicilico (AAS). No Physicians Health Study (1989), o AAS
reduziu o risco de IAM em pacientes com diabetes durante cinco anos de seguimento e

nenhuma intera¢do com o tratamento do diabetes foi notada.

Nos casos de intolerancia a aspirina, recomenda-se a utilizagdo dos derivados

tienopiridinicos (ticlopidina e clopidogrel), que sdo antagonistas da ativagdo plaquetaria
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mediada pelo difosfato de adenosina (ADP) (STEFANINI; MATSUSHITA; GIL, 2005).
Estudos com a ticlopidina mostraram que houve reducdo significante em eventos vasculares
com 0 seu uso, porém em comparagdo com a aspirina, nao ficou claro que ela seja superior ou
inferior nos seus efeitos. Ja na comparagdo entre aspirina e clopidogrel, este ultimo mostrou-

se ligeiramente mais efetivo na reducao de eventos cardiacos (SBD, 2006).

Os antagonistas dos receptores glicoproteicos IIb e Illa, abciximab, tirofiban e
eptifibatide (somente os dois primeiros estdo disponiveis em nosso meio), também sdo
utilizados na DAC como anti-plaquetarios, sendo que estes sdo muito mais potentes que a
aspirina. Observou-se grande reducdo na incidéncia de eventos cardiacos adversos com o seu
uso apods a sindrome coronariana aguda (SCA) e a intervengdo coronariana percutanea (ICP),
uma possivel explicacdo ¢ que esses medicamentos ocupam os receptores de glicoproteinas
(GP IIb- Illa) que surgem na superficie das plaquetas ativadas impedindo que eles se liguem
ao fibrinogénio, e, consequentemente impedindo a agregacdo plaquetaria (SBD, 2006;

STEFANINI; MATSUSHITA; GIL, 2005).

A teraplutica medicamentosa visa também o controle das dislipidemias, pois a
reducdo do LDL colesterol e trigliceridios e aumento do HDL tem se mostrado eficaz na
redu¢do de doenca macrovascular e na mortalidade em pacientes com DM 2, principalmente
naqueles pacientes com eventos cardiovasculares prévios (FURTADO; POLANCZYK,
2007). As drogas disponiveis para o tratamento das dislipidemias sdo: seqiiestrantes dos
acidos biliares (resinas), vastatinas, fibratos, acido nicotinico, probucol e &acidos graxos

poliinsaturados dmega 3 (NOVAZZI; FONSECA, 2005).

A revisdo bibliografica de artigos cientificos da Sociedade Brasileira de
Endocrinologia e Metabologia (2005) cita estudos que mostraram uma redugdo de eventos
cardiovasculares com o uso de firmacos hipolipemiantes, como ¢ o caso do estudo de
Helsinque, do Heart Protection Study (HPS) e do Collaborative Atorvastatin Diabetes Study
(CARDS). No primeiro, o uso de genfibrozil (fibrato) associado a dieta e exercicios reduziu a
incidéncia de TAM nos pacientes diabéticos, embora esta reducdo ndo tenha sido
estatisticamente significativa. O CARDS, um estudo duplo cego randomizado, para
atorvastatina (medicamento do grupo das estatinas utilizado para o controle da dislipidemia)

ou placebo com 2838 pacientes diabéticos tipo 2 evidenciou uma diminui¢do altamente
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significativa de 36% de doenga coronariana aguda, 31% de revascularizagdo miocardica e
48% de acidente vascular encefalico. E o HPS, que foi um estudo multicéntrico randomizado
com 5963 pacientes diabéticos mostrou que o uso de 40 mg de sinvastatina proporcionou uma
reducdo altamente significativa, na ocorréncia do primeiro 1AM, fatal ou ndo-fatal, acidente
vascular encefalico e revascularizagdes, independente do nivel de lipideos antes do

tratamento.

Nas agudizacdes da DAC (angina instavel e IAM), torna-se necessario o uso de anti-
trombinicos (heparinas), ja que a formagao do trombo também ¢é desencadeada pela produgdo
local de trombina. As heparinas de baixo peso molecular (HBPM) de uma forma geral sdo
pelo menos tdo eficazes quanto a heparina nio fracionada (HNF). Entretanto, a enoxaparina
aparentemente ¢ superior 8 HNF. Sugere-se manter a heparina inicialmente utilizada durante
todo o periodo de heparinizagdo, evitando-se o uso de HBPM e HNF concomitante ou

alternadamente (SBC, 2001a; STEFANINI; MATSUSHITA; GIL, 2005).

O uso de heparina, em infusdo acelerada e combinada com ativador tecidual do
plasminogénio (t-PA) ¢ atualmente o trombolitico mais eficaz para a recanalizagdo corondria
precoce na reperfusdo do miocardio apos IAM, porém ndo ha necessidade de utilizar heparina
em pacientes tratados com estreptoquinase (outro trombolitico) (STEFANINI;

MATSUSHITA; GIL, 2005).

Ao ser comparado com a estreptoquinase, o t-PA proporcionou uma reperfusdo mais
rapida, mas ndo apresentou diferencas significativas na mortalidade, nas complicagdes
hemorragicas e na funcao ventricular. (SARMENTO-LEITE; KREPSKY; GOTTSCHALL,
2001).

Mais recentemente surgiram novos tromboliticos, considerados de 3* geracdo, que
foram construidos por engenharia genética a partir do t-PA, como a reteplase, a tenecteplase, a
lanoteplase, a bat-PA e a estrafiloquinase recombinante. Desses novos agentes, a tenecteplase
¢ a que apresenta perfil mais vantajoso, pois tem uma poténcia fibrinolitica trés vezes maior
que o t-PA e um clearance plasmatico mais reduzido. Diversos estudos mostram que a

eficacia clinica e perfil de seguranga sdo semelhantes entre esses dois farmacos, sendo que o
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trombolitico de 3* geragcdo tem a vantagem adicional de administracio EV em bolus, o que
viabiliza o uso pré-hospitalar, tornando o tratamento do IAM mais precoce (STEFANINI;

MATSUSHITA; GIL, 2005).

Na falha da terapéutica farmacoldgica da coronariopatia isquémica langa-se mao da
revascularizacao cirirgica, onde a intervencao coronariana percutanea ¢ a terapia de escolha

para pacientes com angina pectoris instavel ou com IAM (SIXT et al., 2004).

Os pacientes com DM 2 submetidos a intervengdo coronariana percutanea (ICP)
apresentam risco aumentado de complicagdes e de reestenose, sendo que a presenga de
diabetes ¢ um dos principais preditores de ambas as situagdes. A introducao dos stents como
método preferencial de ICP foi acompanhada por uma redugdo de 25 a 30% nas taxas de

reestenose angiografica (QUADROS et al., 2007).

Esses pacientes também se beneficiam da cirurgia de revascularizagdo miocardica, que

estd associada com alivio imediato dos sintomas e melhor prognostico (SIXT et al., 2004).

A alternativa de revascularizagdo cirurgica do miocardio, com implantes de pontes de
safena ou de artéria mamaria interna, deve ser considerada em vista dos beneficios clinicos
em médio e longo prazos e das limitagdes do tratamento medicamentoso e da intervencao
percutanea neste grupo de pacientes. Ao se indicar cirurgia na presenca de DM 2, devemos
considerar a aceitagdo de maior risco cirurgico e de cuidados especiais no manejo peri-

operatorio (KALIL, 2007).

As indicacdes de cirurgia seriam comprometimento uni, bi ou triarterial com
envolvimento proximal da artéria descendente anterior (DA), ou com disfun¢do ventricular

esquerda, principalmente na presenca de uma ou mais oclusdes totais cronicas (ibid.).

Enxertos arteriais (a. mamaria interna, a. radial) sdo utilizados nas cirurgias de
revascularizagdo, o que ¢ amparado cientificamente por estudos que demonstraram que
pacientes diabéticos tiveram taxa de sobrevida maior quando enxertos arteriais, ao invés de

venosos, foram usados (SIXT et al., 2004).
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2.4. FATORES DE RISCO PARA CORONARIOPATIAS

J& esta bem fundamentado que a DAC pode ser desencadeada por varidveis genéticas,
ambientais e habitos de vida que sdo denominadas fatores de risco (MEIRA, 2004). Diversos
desses fatores que predispdem as pessoas as DCV ja sdo conhecidos, e alguns deles estdo

sendo abordados nesse estudo e vao ser detalhados mais adiante.

Os FR dividem-se em trés categorias distintas, os primeiros sdo os nao modificaveis
(ou constitucionais) que correspondem a idade, sexo, raga e heranca genética. Em segundo
lugar, vém os parcialmente modificaveis, tais como: HDL-c baixo (<35mg/dL), lipoproteina
A (LpA), fibrinogénio e homocisteina e a terceira categoria ¢ constituida dos chamados FR
modificaveis, sdo eles: tabagismo, obesidade, sedentarismo, dislipidemias, HAS, etilismo,

DM 2 e uso de anticoncepcionais (DOREA; LOTUFO, 2001; LOTUFO, 1998).

Além dos FR modificaveis, dos parcialmente modificaveis e dos ndo modificaveis,
também foi identificado como fator de risco para DCV, o nivel social e educacional baixo.
Muitos estudos t€ém mostrado a relacdo entre a situagdo socioeconOmica ¢ a morbi—
mortalidade da doenga cardiaca isquémica revelando que a renda e a educacdo estdo
inversamente correlacionadas com a doenga (KAPLAN; KEIL, 1993; SILVA; SOUSA;
SCHARGODSKY, 1998).

Vale a pena salientar que a maior prevaléncia de DAC e IAM esta relacionada a
dislipidemia, sedentarismo, estilo de vida, tabagismo e histéria familiar. Isso se justifica, pois
uma alimenta¢do inadequada acompanhada de inatividade fisica, elevado indice de massa
corporal, HAS, tabagismo e alteragdes dos valores dos lipidios sangiiineos tém sido
responsaveis pelo surgimento de 75% das cardiopatias (AVEZUM; PIEGAS; PEREIRA,
2005; CAVAGIONI, 2006; OLIVEIRA, 2004; SILVA, 2006). Assim, a combinagdo destas
variaveis, ou at¢ mesmo a ocorréncia em formas isoladas, contribui de alguma forma para o

desenvolvimento da aterosclerose, aumentando entdo, o risco para eventos cardiovasculares.
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2.4.1. Idade

O envelhecimento causa degradacao funcional e morfoldgica de multiplos sistemas do
corpo humano, mas parecem ser as alteragdes referentes ao sistema cardiovascular as que

resultam em maior morbidade e mortalidade (MEIRA, 2004).

As doencas cardiovasculares desenvolvem-se a partir da acdo de multiplos fatores de
risco (entre eles o DM 2), onde a intensidade e o tempo de atuagdo de tais fatores injuriantes
mediam a gravidade das alteragdes. Assim, a idade predispde as DCV atuando de forma
direta, através de diversas alteragdes morfologicas e funcionais nas paredes das artérias
determinadas pelo envelhecimento, que facilitam o desenvolvimento das doencas; e indireta ja
que o tempo de exposicdo a outros FR influencia o processo patolégico (CARVALHO
FILHO; ALENCAR; LIBERMAN, 1996).

A idade ¢ inerente ao individuo e ndo passivel de modificagdo, levando ao aumento da
prevaléncia do DM 2 e a duplicagdo do risco para DCV apds os 45 anos para homens e apds

55 anos para mulheres (CAVAGIONI, 2006; SBC, 2001b; STEFFENS, 2003).

Para Carvalho Filho; Alencar; Liberman (1996) e Gebara et. al (2002) uma teoria que
pode explicar essa tendéncia € a que diz respeito as alteracdes hormonais que ocorrem com o
envelhecimento, uma vez que os niveis de testosterona nos homens e estrogénio nas mulheres
encontram-se reduzidos em individuos idosos e que, principalmente o estrogénio tem efeito
protetor na evolugdo das DCV. Acredita-se que a reducdo desse hormonio feminino, favorega
a deposicao de gordura, que consiste em importante preditor associado ao diabetes que por

sua vez ¢ um fator de risco significativo para DCV (PEREIRA, 2006).

2.4.2. Sexo

Globalmente, a prevaléncia de diabetes ¢ igual para homens e mulheres, tornando-se
maior entre as mulheres em idades mais avancadas, pois o nimero de mulheres nessa faixa

etaria supera o dos homens (WILD et al., 2004). Apesar de a incidéncia de diabetes ser maior
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no sexo masculino, a prevaléncia (incidéncia x durag@o) torna-se igual para ambos 0s sexos,

devido a sobremortalidade masculina (FRANCO, 2004).

O diabetes ¢ capaz de acelerar o desenvolvimento de alteragdes ateromatosas nas
artérias corondrias, tanto em homens quanto em mulheres, j4 que a resisténcia a insulina, a
hiperinsulinemia e a intolerdncia a glicose sdo fatores que promovem o processo de

aterosclerose (KANNEL; MC DEE, 1979; SAAD, 2004).

Estudos sugerem que na maioria das faixas etarias, o risco de DCV ¢ mais elevado no
sexo masculino, pois o inicio dos sintomas ocorre cerca de 10 anos antes em homens, porém o
risco cardiovascular em mulheres supera o dos homens se elas forem diabéticas, sugerindo
que o efeito protetor cardiovascular do estrégeno no sexo feminino ¢ anulado pelo diabetes
(LEE et al. 2000). Assim, a incidéncia de DCV também aumenta nas mulheres com a chegada
da menopausa e, apos os 75 anos de idade, ¢ observada em iguais proporcdes para ambos 0s
sexos, justamente por causa das alteracdes hormonais desse periodo que estdo relacionadas ao
metabolismo do estrogénio que podem influenciar o processo de desenvolvimento da
aterosclerose (CARVALHO FILHO; ALENCAR; LIBERMAN, 1996; DOUGLAS, 2001;
HU et al., 2001).

A protecdo conferida pelo estrégeno ¢ mostrada em estudos como o de Stampfer et. al
(1991) que comparou e acompanhou, durante 10 anos, enfermeiras na pds-menopausa que
faziam ou ndo uso de reposi¢do hormonal, e os resultados mostraram uma incidéncia de DCV

significativamente inferior naquelas que faziam a reposi¢ao dos hormonios femininos.

2.4.3. Nivel Socio-Economico

O nivel socioecondmico, que engloba a classe social, o nivel educacional, a renda, a
ocupagdo e as condigdes de vida, vem sendo estudado por décadas como um possivel fator de
risco para as doengas cardiovasculares, porém ainda hd controvérsias sobre o assunto, no
entanto, estudos como de Kaplan e Keil (1993) mostram que ha uma forte evidéncia de que a

baixa condi¢do socio-econdmica constitui um fator de risco independente para as DCV.
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Cabe mencionar que o Ministério da Satude considera que a classe socialmente baixa ¢
um fator de risco independente para a cardiopatia, uma vez que a pobreza esta associada com
maior prevaléncia em todas as doengas, bem como a maior mortalidade por todas as causas e

em faixas etarias mais jovens (BRASIL, 2006).

Quando hé associacdao entre baixo status socioecondmico e diabetes, o progndstico
torna-se pior por ser mais freqliente o surgimento de complicagdes como as coronariopatias,
ja& que essas pessoas tém dificuldade de acesso a terapia nutricional e as facilidades de
recreagdo que favorecem o tratamento através de exercicios. Além disso, elas necessitam de
uma capacidade adequada de leitura e interpretagdo, que lhes permita ler bula de
medicamentos, interpretar a curva de glicose, administrar a insulina na quantidade e nos
horérios corretos, além de compreender os materiais didaticos sobre essa enfermidade

(BROWN et al., 2004).

2.4.4. Sedentarismo

O sedentarismo ¢ definido como a falta ou a grande diminui¢do da atividade fisica. Na
realidade, o conceito ndo ¢ associado necessariamente a falta de uma atividade esportiva. Do
ponto de vista da medicina moderna, o sedentario ¢ o individuo que gasta poucas calorias por

semana com atividades ocupacionais (PAFFENBARGER et al., 1993).

Entende-se por atividade fisica todo movimento corporal produzido pela acdo dos
musculos esqueléticos que eleva o gasto metabdlico de repouso. Esta defini¢ao inclui todos os
movimentos humanos realizados durante atividades ocupacionais, tarefas domésticas, meios
de transporte e locomocgdo ativos e atividades de lazer. J4 o exercicio fisico implica em
sessoes de atividade fisica executadas de maneira planejada e estruturada envolvendo
movimentos repetidos do corpo objetivando manutencdo ou melhora da aptiddo fisica e
promocao a saude. As formas mais usuais de exercicios fisicos sdo jogos e esportes ativos,

musculacdo e exercicios de levantamento de pesos, danga, aerdbica, caminhadas, corridas e

ciclismo (MEIRA, 2004).
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Um estilo de vida sedentario podera trazer como conseqiiéncia disturbios vasculares e
metabolicos como arteriosclerose, HAS, dislipidemias, DM 2, obesidade, aumento de alguns
fatores de coagulacdo e outros maleficios, enquanto que a pratica de atividade fisica regular
trard para as pessoas um menor risco nestes distirbios (SAAD, 2004; RIDKER; GENEST;
LIBBY, 2001).

Pesquisas em animais e seres humanos indicam que os exercicios realizados
regularmente podem proteger contra os FR cardiovasculares da seguinte maneira: a atividade
fisica melhora a circulagdo miocardica e o metabolismo cardiaco pelo aumento da
vascularizagdo cardiaca, auxiliam no controle da pressdo arterial, aumentam das reservas de
glicogénio e na capacidade glicolitica miocardica, aumento da capacidade contratil do
coracdo, aumento da fibrindlise e produ¢do de prostaciclina endotelial, além de normalizar o

perfil lipidico e de prevenir o sobrepeso e a obesidade (CAVAGIONI, 2006).

Um estudo realizado por Paffenbarger et al. (1993) demonstrou que individuos ativos
apresentam um risco 36% menor de morte por doenca da artéria coronaria que individuos

sedentarios, e esse risco sera tanto menor quanto maior for a atividade fisica praticada.

Estudos demonstram que ha necessidade de incrementar a atividade fisica no cotidiano
das pessoas, pois até a atividade fisica ndo programada, ou seja, as atividades domésticas
estdo deixando de ser praticadas como conseqiiéncia do estilo de vida atual, que inclui o uso
excessivo do automovel, controles remotos e aparelhos automdticos. Por outro lado, a
atividade fisica programada também ¢ importante, pois estimula a retomada de alguns hébitos,

como forma de combate ao sedentarismo (OLIVEIRA, 2004).

Recomendagdes atuais da World Health Organization (2000) sugerem que a pratica de
30 minutos de atividade fisica, cinco dias por semana, em intensidade moderada, de forma
continua ou acumulada ¢ uma forma efetiva para reduzir o risco de doengas, tais como DM 2

ou DCV.

Adotar um estilo de vida ativo pode representar uma mudanga especialmente benéfica

para pacientes cardiopatas, uma vez que gera beneficios importantes para a satide, dos pontos
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de vista funcional e metabdlico (no recondicionamento cardiaco, triglicérides sanguineos,
relacdo LDL/HDL, entre outros) somatico (sobretudo controle ponderal e distribuicdo da

gordura corporal) e psicologico (bem-estar, auto-estima, socializagao) (MEIRA, 2004).

2.4.5. Tabagismo

O tabagismo ¢ considerado a maior causa isolada, evitivel de doenga e morte
(BRASIL, 2000). Atualmente as taxas sao altas, principalmente em paises emergentes, mas ja
estdo estabilizadas ou decaindo. Nos EUA, mais que 40% dos adultos fumavam em 1965,
taxa reduzida para 23% em 1997, embora entre mulheres e jovens as taxas tenham aumentado
(STEFFENS, 2003). No Brasil, a prevaléncia de fumantes na populagdo maior que 15 anos de
idade ¢ de 23,9%, o que corresponde a 30,6 milhdes de fumantes, sendo 39,9% da populacao
masculina e 25,4% da feminina (BRASIL, 2000).

O tabagismo, tanto o ativo quanto o passivo, ¢ um fator de risco evitavel e reversivel
para DCV, e o risco aumenta linearmente conforme o nimero de cigarros fumados por dia
(RIDKER; GENEST; LIBBY, 2001). Além disso, o fumo ¢ capaz de aumentar a influéncia
aterogénica de outros FR como DM 2, HAS e hipercolesterolemia (SAAD, 2004).

O tabagismo, como risco cardiovascular ¢ responsavel por 50% dos problemas
coronarianos antes dos 55 anos, sendo similar ao determinado pelo excesso de colesterol e
pela HAS (DA LUZ; FAVARATO, 1999). Acredita-se que a mortalidade cardiovascular
aumenta em até 18% em homens e 31% em mulheres para cada 10 cigarros fumados por dia,
e que a cessacdo do tabagismo em pacientes hipertensos que fumam um maco de cigarros por
dia pode reduzir o risco para as DCV de 35 a 40% e aumentar a expectativa de vida em 2,3
anos em homens e 2,8 anos em mulheres (CRITCHLEY; CAPEWELL, 2003; RIDKER;
GENEST; LIBBY, 2001).

Os beneficios de largar o cigarro podem ser observados independentemente de quanto
tempo ou de quantos cigarros o paciente fumou. Para Fichtenberg e Glantz (2000), apos 12
meses, os efeitos benéficos da interrup¢do do fumo passam a ser percebidos e apds 3 a 5 anos

de cessagdo do cigarro o risco aproxima-se ao de individuos que nunca fumaram.
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O tabagismo atua como um fator de risco para doenga coronariana ao provocar efeitos
hemodinamicos relacionados a ativagdo do sistema nervoso simpatico. Com a estimulag¢ao
alfa-adrenérgica provocada pelo fumo, ha um aumento na geracdo de vasopressina com

conseqiiente constri¢ao dos vasos sangiiineos (SAAD, 2004).

Admiti-se que a vasoconstricdo cronica possa promover lesdo endotelial e endotélio
vascular lesado causa a liberagdo de tromboxane A2 e diminui a produgdo de prostaciclina
(um importante vasodilatador e inibidor da agregacdo plaquetaria) dando inicio ao
desenvolvimento de placas ateroscleroticas ou a progressao de trombose local (ibid.).
Paralelamente, o mondxido de carbono (CO), um dos constituintes da fumaca do cigarro,
ocasiona redu¢do do conteudo de oxigénio sangiiineo, o que pode ser um adjuvante para o

desenvolvimento de isquemia miocardica (PORTO, 1998).

O aumento da atividade simpatica provocada pela nicotina também interfere no
metabolismo lipidico elevando os niveis dos acidos graxos livres, lipoproteinas de baixa
(LDL-c) e de muito baixa densidade (VLDL-c) no plasma. Além disso, o tabagismo esta
associado ao aumento dos triglicerideos e diminuicio do HDL-c (SIQUEIRA; ALMEIDA-
PITITTO; FERREIRA, 2007).

Todas as alteracdes decorrentes do habito de fumar sdo reversiveis com o abandono do
héabito, portanto, as adogdes de medidas que estimulem a abstinéncia ao fumo devem ser
adotadas tanto a nivel governamental como individual, com o objetivo de diminuir o impacto

do tabaco sobre as DCV.

2.4.6. Etilismo

Recentemente tem sido identificada a relagdo do consumo do alcool com o surgimento
da doenga coronariana. No entanto, os FR para doenca isquémica cardiaca, relacionado ao

consumo de alcool, parecem existir apenas para os grandes consumidores (FUCHS et al.,
2001; OLIVEIRA, 2004).
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O consumo de alcool tem efeito complexo sobre as DCV (MEIRA, 2004). A ingestdo
de bebidas alcoodlicas pode agir sobre o sistema renina-angiotensina-aldosterona, estimular
uma maior descarga adrenérgica, estimular uma maior secrecao de cortisol e agir sobre o

endotélio induzindo a uma deficiéncia de 6xido nitrico (FUCHS et al. 2001).

A bebida alcoolica ainda pode causar atenuacao da poténcia dos medicamentos anti-
hipertensivos e aumento da resisténcia a insulina, provavelmente em decorréncia de uma
diminuicdo do numero de receptores de insulina disponiveis (CAVAGIONI, 2006;
FREIBERG, 2004).

Os efeitos do alcool em pacientes diabéticos devem ser cuidadosamente avaliados ja
que esta condicao interfere nos mecanismos de regulagdo da glicose sanguinea. Se possivel os
pacientes com diabetes devem evitar ou limitar o uso de alcool pela dificuldade em prever
antecipadamente os efeitos sobre a glicose nestas condi¢des, sendo que, tais efeitos ndo
dependem somente da quantidade de adlcool ingerida, mas também da relagcdo entre quantidade

de alcool e alimentacdo, considerando horario e qualidade das refeigdes (MEIRA, 2004).

Apesar de todas essas evidéncias ndo se pode deixar de citar a ingestdo moderada de
bebidas alcodlicas (menos de trés drinks por dia), em especial a do vinho, poderia trazer
alguns beneficios cardiovasculares pela possivel acdo anti-trombotica, pelo aumento do HDL-
c e pela diminui¢do da pressdo arterial, porém estudos relatam que tais beneficios seriam o
resultados das substincias conhecidas como polifendis que estdo presentes na pele da uva e na
suas sementes, e, portanto ndo necessariamente ao vinho, sendo que a ingestdo de suco de
uva, que também contém polifendis traria os mesmos beneficios (FREIBERG, 2004; FUCHS
etal., 2001).

Considera-se que a abordagem com o paciente deve ser pautada pelo valor calorico da
bebida alcoolica, na sua contribuigdo para o ganho de peso corporal e no risco de
hipoglicemia naqueles com diagnostico concomitante de diabetes. A interacdo com a familia

também ¢ fundamental para a busca de ajuda nos grupos de apoio (OLIVEIRA, 2004).
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2.4.7. Hipertensao Arterial Sistémica

A Sociedade Brasileira de Hipertensao (2004) define a HAS com doenga cronica, nao
transmissivel, de natureza multifatorial, assintomatica (na grande maioria dos casos) que
compromete o equilibrio dos mecanismos vasodilatadores e vasoconstritores, levando a um
aumento da tensdo sangiiinea nos vasos, capaz de comprometer a irrigacao tecidual e provocar

danos aos orgaos por eles irrigados.

Estima-se que a prevaléncia da HAS, no Brasil, oscile entre 15 e 20 % da populagao.
Portanto, trata-se de uma doenga muito comum no territério brasileiro, contrariando a idéia de

que seria uma doenca relevante apenas para os paises desenvolvidos (SOUZA, 2004).

A literatura propde uma teoria de associagdo de alteragdes genéticas multifatoriais com
multiplos fatores ambientais para o entendimento da etiologia da HAS, ambos podendo ser
influenciados pelos costumes pessoais, como habitos alimentares e estilo de vida, que

contribuem para a evolugdo e agravamento da doenca. (MEIRA, 2004).

A HAS ¢ um dos principais fatores de risco para as doencas isquémicas cardiacas. A
pressdo arterial sistdlica ¢ um fator de risco tdo forte quanto a pressdo arterial diastélica. No
entanto, hipertensdo sistolica isolada ¢ considerada a maior entidade para a doenga cardiaca

coronariana (WILKING et al., 1988).

Para controle e normaliza¢do dos niveis pressoricos, a Sociedade Brasileira De
Cardiologia (2006) incentiva que a reducdo do peso, a restri¢ao caldrica e a diminui¢ao do sal
devem constituir a terapéutica inicial no tratamento de pacientes com hipertensao leve, pois
alguns medicamentos anti-hipertensivos podem provocar hiperglicemia e dislipidemias. Os
diuréticos tiazidicos, por exemplo, elevam os triglicerideos e o colesterol, enquanto que os
betabloqueadores elevam os triglicerideos. Atualmente com a diminui¢do do uso dos
diuréticos tiazidicos e o aumento do uso dos bloqueadores do célcio e dos bloqueadores das
enzimas de conversdo da angiotensina ha menos efeitos metabdlicos potencialmente danosos

(PEPINE; COOPER-DEHOFF, 2004).
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Para explicar a relagdo entre HAS e a DAC estabeleceu-se a “hipdtese coronariana”,
que engloba a participagdo de 3 componentes, cujas agdes contribuem sinergicamente para
ocorréncia de eventos coronarianos: alteracdes proliferativas e hipertroficas do tecido
cardiovascular; fatores de risco, inclusive a propria hipertensdo, acelerando o
desenvolvimento de lesdes ateroscleroticas; e efeitos hemodinamicos, como flutuacao da
pressdo arterial e freqii€ncia cardiaca, que podem desestabilizar lesdes vasculares e precipitar

eventos agudos. (PORTO, 1998).

A HAS ¢ cerca de duas vezes mais freqiiente entre individuos diabéticos quando
comparados a populagao geral. Além disso, ¢ comum a associa¢do entre HAS e DM 2, sendo

que aproximadamente 40 % dos diabéticos acima de 50 anos s3o hipertensos (SBD, 2006).

O relacionamento entre a resisténcia a insulina e a hiperinsulinemia com o aumento da
pressdo arterial poderia ser devido a duas possibilidades; inicialmente aumento das
concentracdes de insulina plasmatica estaria associado com um significativo aumento na
concentracdo plasmatica de catecolaminas, independentes de qualquer mudanga na
concentracdo plasmatica de glicose; outra possibilidade poderia ser que a resisténcia a
insulina e a hiperinsulinemia agiria nos rins resultando em uma maior reabsor¢do de sddio
pelos tibulos renais e dessa forma elevando a pressao arterial e conseqiientemente levando as

doengas arteriocoronarianas (CAVAGIONI, 2006).

2.4.8. Dislipidemias

As alteracdes nas concentracdes sangiiineas dos lipideos HDL colesterol (HDL-C),
LDL colesterol (LDL-C), colesterol total (CT) e triglicerideos (TGC) determinam o quadro
das dislipidemias. Este conjunto de condi¢des clinicas modifica as caracteristicas plasmaticas
do sangue favorecendo o processo da aterosclerose (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2001).

As dislipidemias podem ser primdrias, que sao as de origem genética; ou secundarias,

quando ocorrerem devido a outras condi¢des clinicas, habitos de vida inadequados ou doengas
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como hipotireoidismo, diabetes melittus, obesidade, sindrome nefrética, insuficiéncia renal

cronica e uso de alguns medicamentos em altas doses (MEIRA, 2004).

A dislipidemia ¢ um dos principais fatores de risco para DCV em pacientes diabéticos,
J& que o excesso de acidos graxos livres e triglicérides no sangue, paralelamente alcancam o
musculo esquelético, reduzindo a captacdo de glicose induzida pela insulina, o que eleva a

glicemia e estimula a produg¢do de insulina (SILVA, 2006).

As alteracdes lipidicas mais freqiientes na populagdo diabética sdo a
hipertrigliceridemia, HDL-C baixo e alteracdes qualitativas nas lipoproteinas, tais como a

formacao de particulas de LDL pequenas e densas (SBD, 2006).

A hipercolesterolemia ¢ a dislipidemia mais claramente associada as DCV,
especialmente em se tratando dos niveis elevados de LDL-C. De fato o risco para as DCV
aumenta gradativamente com a elevagao dos niveis de colesterol plasmatico (LDL-C e CT) e
pode diminuir com o decréscimo dos mesmos (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2001).

Por outro lado, o HDL-C ¢ o tipo de colesterol relacionado com o menor risco de
cardiopatias sendo que niveis elevados dessas proteinas parecem oferecer prote¢do contra a
aterosclerose (RIDKER; GENEST; LIBBY, 2001) ¢ os niveis baixos freqlientemente estao
associados a outros fatores de risco para DAC como fumo, HAS, DM 2 e sedentarismo
(SAAD, 2004). O Framingham Heart Study comprovou que individuos com valores de HDL-
C <35 mg/dL tinham risco de DAC 8 vezes maior do que aqueles que apresentavam niveis de
HDL-C > 65 mg/dL. Acredita-se que para cada 1 mg/dL de aumento nos niveis de HDL-C ha
uma reducdo do risco para as DCV de 2% em homens e 3% em mulheres (GORDON et al.,
1977).

A redugao dos niveis de HDL-colesterol em diabéticos se deve pela diminui¢do de sua
sintese pela menor atividade da lipase lipoprotéica e também pela elevacdo em seu

“clearance” pela maior atividade da lipase hepatica (RABELO; MARTINEZ, 1998).
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Hokanson e Austin (1996) apontam as concentragdes de triglicérides como um fator de
risco independente para o desenvolvimento da DAC. A elevacdo dos niveis de triglicerideos
esta relacionada a diminui¢do da sua hidrdlise em acidos graxos e glicerol pela reducao da
atividade da lipase lipoprotéica, cuja a¢do é dependente dos niveis de insulina na circulagao

(ABBATE; BRUNAEL, 1990).

A associacdo positiva entre triglicerideos plasmaticos aumentados e DAC foi
confirmada por meta-analise realizada por Hokanson; Austin (1996), indicando as
concentracdes de TGC plasmaticos como fator de risco independente para DAC e ndo

meramente conseqiiéncia do efeito das baixas concentragdes de HDL-C.

Em relacdo ao perfil lipidico, Lotufo (1998) enfatiza como meta primaria, um baixo
nivel de LDL-c, que reduziria os riscos de eventos cardiovasculares e valores aumentados de
HDL-c que atuaria como fator protetor. Assim, com medidas de controle dos niveis de
colesterol ha uma interferéncia positiva na evolu¢ao das DCV diminuindo a incidéncia e a
gravidade de tais acometimentos, além de ter influéncia positiva também em outras varidveis
como DM 2, HAS e peso corporal (RIDKER; GENEST; LIBBY, 2001; SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001).

2.4.9. Obesidade

A obesidade ¢ um distarbio nutricional e metabdlico que se caracteriza por um excesso
de tecido adiposo no organismo. Hoje ¢ considerada uma doenca cronica e representa um
risco para a saude devido a associacdo com numerosas complicagdes, como DM 2, resisténcia

a insulina, HAS, dislipidemias e DCV (BRAY et al., 1992; LERARIO et al., 2002).

Nas ultimas décadas vem ocorrendo um aumento da prevaléncia da obesidade em
todas as classes sociais, em todas as idades e em ambos os sexos, sendo necessario enfrenta-lo
como um problema de satide publica mundial (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1998).
Esse fato tem sido atribuido a alteragdes no consumo alimentar (alto consumo de carboidratos
refinados, gorduras saturadas, acidos graxos, colesterol, bebidas alcoolicas e alimentos tipo

fast-foods — que aumentam os niveis plasmaticos de triglicerideos e diminuem os de HDL
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colesterol) associado a reducdo do gasto energético como, por exemplo, avangos tecnoldgicos
no trabalho, escadas rolantes, elevadores, uso de veiculo automotor e aumento do tempo gasto
em atividades sedentarias (televisao, '"video-games", computadores) (SARTORELLI;

FRANCO, 2003).

O indice de massa corporal (IMC) ¢ um dos primeiros aspectos que se considera na
quantificagdo da obesidade. E calculado através da divisdo do peso em kg pelo quadrado da
estatuira em metros (IMC = Peso/Estatura?) e¢ segundo o II Consenso Brasileiro de

Dislipidemia, quando ele ¢ maior ou igual a 30, torna-se um fator de risco para DAC.

O IMC apresenta como limitagdo o fato de ser pouco descritivo quanto a distribuigdo
de tecido adiposo ou muscular de um determinado paciente, pois sdo considerados apenas o
peso e a estatura, o que poderia classificar uma pessoa com grande massa muscular como um

individuo obeso (SANTOS et al. 2002).

Em algumas situa¢des, o paciente ndo preenche os critérios para a obesidade pelo
IMC, mas apresenta um aumento da circunferéncia abdominal, que nos permite diagnosticar
obesidade abdominal, também conhecida como obesidade andrdide, que estd fortemente
relacionada a um maior risco de desenvolver problemas cardiovasculares e doengas cronico-

degenerativas, como a HAS e o DM 2 (SANTOS et al., 2002; PORTO, 1998).

O tipo andrdide apresenta-se pelo acumulo de tecido adiposo na regido abdominal
especialmente nos depositos viscerais internos. O tecido adiposo nessa regido ¢
metabolicamente ativo e sensivel a acdo da lipdlise das catecolaminas, que promovem um
excesso de liberagdo de acidos graxos livres que sdo transportados até o figado pelo sistema
porta, estimulando a gliconeogénese e inibindo a depuracdo hepatica da insulina. Como
resultado hd um aumento da glicemia, da insulinemia e da resisténcia a insulina (LERARIO et
al., 2002). Além disso, a obesidade leva a reducdo no numero de receptores da insulina nas
células alvo desta por todo o corpo, tornando assim a quantidade de insulina disponivel,

menos eficaz na promogao de seus efeitos metabdlicos usuais (BRAY, 1992).
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O estudo de Framingham aponta a obesidade como um fator de risco primdrio e
independente na DAC (KANNEL; MC DEE 1979). Dessa forma, a atuagdo na redugdo do
indice de obesidade interfere positivamente no risco de coronariopatia ¢ dados disponiveis
indicam que a combina¢do da dieta e exercicio regular é a medida mais eficaz na redugdo da

gordura corporal em diabéticos que qualquer tratamento isolado.

2.4.10. Intolerancia a Glicose e Diabetes

Pacientes diabéticos, insulino-dependentes ou ndo, possuem maior susceptibilidade
para aterosclerose, apresentando um risco aumentado em duas a quatro vezes para

desenvolver DAC (PORTO, 1998).

O diabetes interfere no sistema cardiovascular, ocasionando alteragdes metabolicas e
homeostaticas como HAS, obesidade e anormalidades lipidicas, que aceleram o
desenvolvimento e¢ a gravidade da aterosclerose e suas complicagdes, principalmente a
cardiopatia isquémica (PORTO, 1998). No entanto, o diabetes aumenta o risco de doenca
coronariana mesmo em pacientes que ainda ndo tenham nenhum outro fator de risco

concomitante (SAAD, 2004).

Isso ocorre por que concentragdes elevadas da glicose plasmatica, mantidos por longos
periodos sdo responsaveis pelo aumento na glicagdo de proteinas resultando em incremento

dos eventos coronarianos e trombdticos (OLIVEIRA, 2005).

Sabendo que o diabetes geralmente progride em associacdo com outros FR classicos
como dislipidemias, HAS, obesidade, sedentarismo entre outros, o tratamento ndo deve
focalizar exclusivamente a hiperglicemia, mas sim buscar o combate efetivo e simultaneo a
todos os fatores de risco que se fizerem presentes. Assim, o manejo do paciente diabético
deve evidenciar, além da terapia medicamentosa, modificacdes no estilo de vida incentivando-

o a adotar habitos alimentares adequados e atividade fisica regular (MEIRA, 2004).
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2.4.11. Antecedentes Familiares

Van der Sande et al. (2001) em estudo sobre a importancia dos antecedentes familiares
sobre a incidéncia de doengas nao transmissiveis, enfatizaram que a historia familiar €
preditora para o aparecimento dessas enfermidades, embora a interagdo do meio ambiente e

do estilo de vida também contribuam para o seu surgimento.

Em geral, os estudos sobre as influéncias hereditarias sao realizados entre os gémeos
monozigotos, pois estes sao mais propensos a hereditariedade do que os gémeos
heterozigotos, demonstrando que a heranga genética tem influéncia sobre a suscetibilidade

para doengas ndo transmissiveis como HAS, diabetes e dislipidemia familiar (ibid.).

A historia familiar prematura de DAC, ou seja, homens abaixo de 55 anos e mulheres
abaixo de 65 anos, ¢ considerada um fator de risco para IAM, o qual ndo ¢ possivel interferir,
e, dessa maneira, mudar a evolu¢do da doenga. Porém, sua pesquisa ¢ essencial como fator de
risco de grande importancia, ja que sua presenga orienta uma melhor observacao do paciente

quanto ao risco de coronariopatia (NOUGUEIRA et al., 2003; PORTO, 1998).

Esse risco aumentado em individuos com historia familiar positiva pode ser entendido
pelos efeitos genéticos sobre outros fatores de risco como HAS, obesidade, DM 2,
dislipidemias, entre outros. Além disso, o fato de que as familias compartilham costumes e
experiéncias como habitos alimentares, exposi¢cdes as tensdes domésticas e caracteristicas
socio-econdmicas pode aumentar ou diminuir o risco para o desenvolvimento de doengas

(MEIRA, 2004).

2.5. ESCORE DE RISCO DE FRAMINGHAM

O estudo Framingham (ERF) ¢ um instrumento que, avaliando as propor¢des de fatores
de risco cléssicos para DCV tem poder de estimar o risco de eventos coronarianos (angina de
peito, IAM, morte subita, etc.) em individuos num seguimento de 10 anos (MEIRA, 2004;
OLIVEIRA et. al, 2007).
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Wilson et. al. (1998) desenvolveram o ERF através de um acompanhamento de 12 anos
de 5345 pacientes com idade variando de 30 a 74 anos sendo destes 2489 homens e 2856
mulheres. Durante o estudo 383 homens e 227 mulheres desenvolveram algum tipo de doenga
do coragdo as quais tiveram associagdo estatisticamente significativa (p<0,001) com as

varidveis clinicas pressdo arterial, niveis de colesterol total, LDL colesterol e HLD colesterol.

A partir destes dados, os autores desenvolveram uma equagdo de predi¢ao do risco
para o desenvolvimento de DAC através da estratificacdo de dados referentes a idade, niveis

de colesterol sangiiineo, tabagismo, diabetes e pressao arterial dos individuos.

Esta metodologia vem sendo amplamente aplicada no sentido de identificar pacientes
com risco potencial para o desenvolvimento de DCV e nortear medidas intervencionistas de

prevencdo destas afecgdes.

A aplicacdo da metodologia do ERF ¢ de facil entendimento e aplicagdo, necessitando
apenas de avaliagdes clinica e laboratorial que estabelegam valores e definigdes quanto as
seguintes variaveis: idade, colesterol total, HDL colesterol, pressdo arterial sistdlica e
diastolica, diabetes e tabagismo. Baseado nestes dados valores absolutos sdo atribuidos passo
a passo a cada uma das variaveis conforme tabelas pré-estabelecidas cuja somatoria destes
valores indicard o escore final que definira o risco absoluto de desenvolvimento de doengas

arteriais coronarianas em 10 anos. (anexo A) (ibid.).
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3. CASUISTICA E METODOS

3.1. TIPO DE PESQUISA

Realizou-se uma pesquisa descritiva adotando um delineamento de estudo

observacional do tipo transversal.

3.2. LOCAL

A pesquisa foi realizada no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto (HUJBB),

uma institui¢do vinculada a Universidade Federal do Para, que fica situado na capital Belém.

3.3. POPULACAO E AMOSTRA DO ESTUDO

A populagdo de estudo compreendeu os pacientes portadores de diabetes mellitus tipo
2 atendidos nos ambulatorios de endocrinologia, cardiologia e clinica médica do HUJBB,

sendo que desse universo, foi delimitada uma amostra aleatoria de 112 pacientes.

3.3.1. Critérios de Inclusao

e Pacientes com diagnostico de diabetes mellitus tipo 2;

e Pacientes atendidos ambulatorialmente no HUJBB no periodo de setembro de 2007 a
fevereiro de 2008;

e Pacientes com exames (glicemia, hemoglobina glicosilada, triglicérides e colesterol
total e fragdes) realizados até trés meses antes da pesquisa;

e Pacientes que concordarem em participar da pesquisa.

3.3.2. Critérios de Exclusao

e Pacientes com distirbios (psiquidtricos ou da fala).
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e Pacientes que ndo preencherem os critérios de inclusao

3.4. COLETA DE DADOS

Para a obten¢do das informagdes, foi elaborado um formulario (Apéndice A)
considerando as varidveis de interesse para o presente estudo, com base na revisdo da
literatura. Com este formulario pode-se obter a identificacio do paciente e coletar
informagdes sobre: variaveis socio-econdmicas, variaveis relacionadas ao estilo de vida, aos
antecedentes pessoais (doenga arterial coronariana, hipertensdo arterial, dislipidemia e
obesidade) e familiares (doenca cardiovascular, hipertensao arterial, dislipidemia, obesidade e
diabetes), variaveis antropométricas (IMC, circunferéncia abdominal, pressao arterial sistolica
e diastolica) e exames laboratoriais (colesterol total, LDL colesterol, HDL colesterol,

triglicérides, glicemia e hemoglobina glicosilada).

De posse das varidveis necessdrias, aplicou-se o Escore de Risco de Framingham
(ERF) (Anexo A) que ¢ uma forma de se calcular o risco de doenca arterial coronariana num
periodo de 10 anos utilizando-se a idade, os valores do colesterol total ¢ HDL colesterol,
valores da pressao arterial e a presenga ou auséncia de diabetes e tabagismo. Nesse escore sao
atribuidos diferentes pontos, para homens e mulheres, a depender do resultado das varidveis.
Os pontos sdo somados e em seguida consulta-se a tabela incluida no ERF que contém o valor
da soma e o risco percentual de DAC a qual ele estd associado. O risco de cada paciente foi

informado no final do formulario.

Os resultados dos exames laboratoriais foram coletados do prontudrio do paciente,

sendo considerados apenas os resultados realizados até trés meses antes da pesquisa.

Antes da aplicacdo do questionario, foi entregue aos entrevistados um termo de
consentimento livre e esclarecido (Apéndice B) sendo de livre e espontanea vontade de cada
paciente responder ou ndo as perguntas do formuldrio, bem como deixar em branco algumas

questdes que desejem. Os dados em branco foram ignorados.
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3.4.1. Definicdo e Categorizaciao das Variaveis do Estudo

3.4.1.1. Variaveis demograificas e socioecondomicas

e Idade: considerada de acordo com o ano de nascimento que consta na carteira de
identidade.

e Sexo: considerado em duas categorias: feminino e masculino.

e Cor: coloragao da pele, categorizada em: branca, negra e parda.

e Estado Civil: classificado conforme referido pelo paciente em: casado (unido estavel),
solteiro, viuvo e separado.

e Escolaridade: foram consideradas 7 categorias, conforme referido pelo paciente:
analfabeto, 1° grau incompleto, 1° grau completo, 2° grau incompleto, 2° grau completo,
superior incompleto, superior completo.

e Ocupacdo: Foi categorizada em: em inativos (aposentados, pensionistas e
desempregados) e ativos economicamente (pessoas que estavam trabalhando no momento da
pesquisa).

e Renda: classificada em termos de salarios minimos.

3.4.1.2. Variaveis relacionadas ao estilo de vida

e Tipo de dieta: Categorizada em:

a) Adequada: Habitos alimentares relativos ao consumo de gorduras insaturadas
(provenientes de carnes brancas e magras, 6leos vegetais, leite e laticinios desnatados), cereais
integrais, fibras, vegetais e frutas (OLIVEIRA, 2004; SBC, 2001b).

b) Inadequada: Dietas ricas em gorduras saturadas, carnes vermelhas, sal e
carboidratos de absor¢do rapida e/ou amido, bem como baixo consumo de alimentos como

frutas, vegetais, fibras e cereais integrais (OLIVEIRA, 2004; SBC, 2001b).

o Atividade Fisica: foi considerada a pratica de qualquer esporte fisico e/ou habito de
caminhar, considerando-se como positiva, apenas, se praticada por no minimo 45 min e trés

vezes por semana (SILVA; SOUSA; SCHARGODSKY, 1998).
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e Tabagismo: foi definido como fumante aquele que consume, regularmente, no
minimo, um cigarro ao dia, pelo menos durante um ano, € que fumou no ano anterior a
inclusdao no estudo; ndo-fumante aquele que nunca havia fumado ou, o havia feito ha 10 anos
e ex-fumante, o individuo que ndo fumara no ano anterior a inclusdo no estudo, mas que o

havia feito entre um e os 10 anos anteriores (SILVA; SOUSA; SCHARGODSKY, 1998).

e Etilismo: consumo igual ou superior a 30 gramas de alcool por dia, correspondendo a
duas latas ou uma garrafa de cerveja ou duas tacas de vinho de 150 ml ou duas doses de 50 ml
de bebida destilada ou aguardente. Nao-etilista: inferior a 30 gramas de alcool por dia ou os

que ndo consomem alcool (SBC, 2006).

3.4.1.3. Antecedentes pessoais: Para as defini¢des das categorias de antecedentes pessoais
foram considerados os auto-relatos, assim como diagnosticos clinicos ou laboratoriais

presentes nos prontudrios dos pacientes.

o Antecedentes pessoais de doenca arterial coronariana (DAC): referido pelo
paciente ou diagnosticado anteriormente no prontuirio do mesmo. Foram considerados
positivos para presenca da DAC todos aqueles em tratamento para coronariopatias,
cintilografia miocardica com anormalidades perfusionais (fixas ou variaveis), historia de

infarto, “stent”, angioplastia e revascularizagao cirargica.

e Antecedentes pessoais de hipertensdo arterial: Considerando diagndstico clinico
prévio de hipertensao arterial (pacientes com medidas iguais ou superiores a 140/90 mmHg ou
em uso de medicagdes anti-hipertensivas) (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
HIPERTENSAO, 2004).

e Antecedentes pessoais de dislipidemia: Referidos e confirmados por exames
laboratoriais. O perfil lipidico ¢ definido pelas determinagdes do colesterol total, HDL
colesterol, LDL colesterol e triglicérides apos jejum de 12h a 14h (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001)
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e Antecedentes pessoais de obesidade: Estimado pelo auto-relato ou pelos valores

diagnosticados de IMC acima 30 Kg/m? (WHO, 1998).

3.4.1.4. Antecedentes familiares: foram considerados apenas avos, pais e irmaos, pelo maior

grau de parentesco, e, dessa forma, pela maior concordancia genética.

e Antecedentes familiares de doenca cardiovascular: em avds, pais e irmaos

confirmados pelos pacientes.

e Antecedentes familiares de hipertensdo arterial: em avds, pais e irmaos

confirmados pelos pacientes.

e Antecedentes familiares de dislipidemia: em avds, pais e irmaos confirmados pelos

pacientes.

e Antecedentes familiares de obesidade: em avos, pais e irmdos confirmados pelos

pacientes.

e Antecedentes familiares de diabetes: em avos, pais e irmdos confirmados pelos

pacientes.

3.4.1.5. Variaveis Antropométricas e Exames Laboratoriais

e Indice de Massa Corporal (IMC): indice obtido pela divisio do peso (em

quilogramas) pela altura (em metros) ao quadrado, e definido pela formula:

IMC = peso (Kg)/altura (m)?

De acordo com WHO (1998), a classificagdo da composi¢do corporal de acordo com o

IMC ¢ a seguinte:
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TABELA 1: Classificagio de obesidade, de acordo com o Indice de massa corporal (IMC).

IMC (kg/mz) Classificacao Obesidade grau Risco de doenca
<18,5 Magreza 0 Elevado

18,5-24,9 Normal 0 Normal

25-29,9 Sobrepeso 0 Elevado

30-39,9 Obesidade Iell Muito elevado
>40,0 Obesidade grave 111 Muitissimo elevado

Fonte: World Health Organization. 1998.

e Circunferéncia abdominal: Limites normais: < 94 cm para homens e < 80 cm para
mulheres. O risco de existir pelo menos um fator classico de risco coronariano aumenta
substancialmente quando a medida em homens ultrapassa 102 cm e em mulheres ultrapassa

88 cm (SBC, 2001b).

o Pressao arterial sistolica e diastélica (mmHg): A verificacdo e os valores da pressao
arterial foram preconizados de acordo com as V Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial
(2006), através de método indireto (técnica auscultatéria), com esfigmomandmetro anerdide
(Tykos) e estetoscopio (Littmann), validados e calibrados pelos fabricantes. Foram feitas trés
medidas pelo mesmo observador, considerando-se as médias das pressdes arterial sistolica

(PAS) e pressao arterial diastolica PAD.

TABELA 2: Classificagdo das pressoes arteriais sistolica (PAS) e diastdlica (PAD) (>18

anos)

Classificacido PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Normal Otimo <120 <80
Normal <130 <85
Limitrofe 130-139 85-89
Hipertensao Leve (estagio 1) 140-159 90-99
Hipertensdo Moderada (estagio 2) 160-179 100-109
Hipertensao Grave (estagio 3) >180 >110
Sistolica Isolada > 140 <90

FONTE: V Diretrizes Brasileiras de Hipertens@o Arterial (2006)

e Colesterol: A classificagao dos lipides em categorias, para individuos com mais de 20
anos, foi feita de acordo III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretriz da Prevengao
da Aterosclerose (2001b) (tabela 3) e os valores de referéncia do colesterol total, das fragdes

do colesterol e dos triglicerideos para a prevengdo da aterosclerose foram considerados de



49

acordo com o II Consenso Brasileiro sobre Dislipidemias que recomenda os seguintes valores,
segundo o mimero de fatores de risco (FR), incluindo diabetes e doenca arterial coronariana

(DAC) (tabela 4):

TABELA 3: Classificagdo dos lipides em categorias de acordo com os niveis de colesterol
total, LDL, HDL e TGC para individuos > 20 anos de idade.

Lipides Categorias Valores (mg/dl)
Otimo <200
Colesterol Total Limitrofe 200 — 239
Alto > 240
Otimo <100
Desejavel 100 — 129
LDL Colesterol Limitrofe 130 — 159
Alto 160 — 189
Muito Alto >190
Baixo <40
HDL Colesterol Limitrofe 40 - 60
Alto > 60
Otimo <150
o Limitrofe 150 —200
Triglicerideos Alto 200 — 499
Muito Alto > 500

FONTE: III Diretrizes Brasileiras sobres Dislipidemias e Diretriz da Prevencao da Aterosclerose (2001Db).

TABELA 4: Valores de referéncia, em mg/dl, do colesterol total, das fracdes do colesterol e
dos triglicerideos para a prevencao de aterosclerose segundo o nimero de fatores de risco
(FR), incluindo diabetes e doenga arterial coronariana (DAC).

Lipides <2FR >2FR Diabéticos Portadores de
(exceto DM2) (exceto DM2) DAC
Colesterol Total <200 <200 <200 <200
LDL colesterol <160 <130 <100 <100
HDL colesterol > 35 > 35 > 45 > 45
Triglicérides <200 <200 <150 <200

FONTE: II Consenso Brasileiro sobre Dislipidemias (2000)

e Glicemia: Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (2006):
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TABELA 5: Valores de glicose plasmatica (em mg/dl) para diagndstico de diabetes
mellitus e seus estdgios pré-clinicos.

2hrs apos 75 gr de

t 1 J 3 * C l %k
Categoria ejum olicose asual (**)
Glicemia Normal <100 < 140
Tolerancia a glicose >100e <126 > 140 <200
diminuida
) ) > 126 (**%*) > 200 > 200 com sintomas
Diabetes mellitus (rr)

FONTE: Sociedade Brasileira de Diabetes (2006).

*Q jejum ¢ definido como a falta de ingestao calérica por no minimo 8 horas.

** Realizada a qualquer hora do dia, sem necessidade de jejum.

*** Necessita confirmagao caso ndo haja sintomas tipicos ou a glicemia esteja pouco alterada.
*#%% Politria, polidipsia e perda de peso.

e Hemoglobina Glicosilada: O limite superior recomendado para adultos diabéticos ¢

de 7% (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2006).

3.4.1.6. Escore de Risco de Framingham (ERF) (Anexo A): Utilizou-se a estratificagao do
ERF segundo as III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretriz de Preven¢do da

Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia (2001b):

e Baixo Risco: em 10 anos risco absoluto de eventos < que 10%.

e M¢édio Risco: em 10 anos risco absoluto de evento maior que 10% porém menor do
que 20%.

e Alto Risco: em 10 anos risco absoluto de eventos > que 20%.

3.5. PROCEDIMENTOS

Antes da entrevista, foram esclarecidos os objetivos da pesquisa e lido o termo de
consentimento livre e esclarecido (Apéndice B) que foi assinado pelos pacientes que

concordaram em participar da pesquisa.
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Assim, ap0ds esse procedimento, realizou-se a entrevista com o paciente para obter os
dados pessoais, socio-economicos, dados relacionados ao estilo de vida e aos antecedentes

pessoais e familiares, cujas informagdes foram anotadas no formulario (Apéndice A).

No mesmo dia da entrevista, foram coletados os dados de peso e altura do paciente e
em seguida calculado o Indice de Massa Corporea (IMC) através da formula: IMC = peso

(Kg) /altura (m)>.

A medida da circunferéncia abdominal foi realizada pelas proprias pesquisadoras,
utilizando uma fita métrica inelastica de 150 cm de comprimento. Para aferi¢do da
circunferéncia da cintura a fita foi colocada no ponto médio entre o rebordo costal inferior e a

crista iliaca, ao final da expiracdo com o individuo em posicao ortostatica (SANTOS et. al.,

2002; SBC, 20006).

Os dados numéricos das medidas de pressdo arterial sistolica e diastolica, assim como
a medida da circunferéncia abdominal, também foram coletados no mesmo dia da entrevista
pelas pesquisadoras através de método indireto (técnica auscultatoria), com
esfigmomandmetro anerdide (Tykos) e estetoscopio (Littmann), validados e calibrados pelos

fabricantes.

O prontudrio do paciente foi utilizado posteriormente para coletar as informagdes

sobre antecedentes pessoais e resultado dos exames laboratoriais mais recentes.

De posse das varidveis necessarias, fez-se o calculo do Escore de Risco de
Framingham (Anexo A), que permite calcular o risco absoluto de eventos coronarianos

(morte, infarto agudo do miocérdio e angina pectoris) em 10 anos.

3.6. ANALISE DOS DADOS

O processamento e analise dos dados coletados foram feitos através dos programas

Microsoft Word 2003, Microsoft Excel 2003, Bioestat 3.0 e Epi-info 2000.
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Através do Microsoft Word foram construidas as tabelas do estudo onde se utilizaram
distribui¢des absolutas (N) e percentuais (%), ja os graficos que ilustram os resultados obtidos
em forma de porcentagem foram feitos no Microsoft Excel 2003. Para facilitar a obtengao dos
dados percentuais a partir dos nimeros absolutos foi utilizado o programa Bioestat 3.0, que

também foi utilizado na andlise estatistica juntamente com o programa Epi-info 2000.

Na analise estatistica foram utilizados trés testes conforme as caracteristicas das
variaveis. Para analisar a associacdo entre varidveis categoricas utilizou-se o teste Qui-
quadrado (x2), para varidveis ordenativas utilizou-se o Teste U de Mann-Whitney e para as
varidveis numéricas, o teste Z. Além disso, para varidveis numéricas e ordenativas,
utilizaram-se medidas estatisticas como média + desvio padrdo, valor minimo e valor maximo

(técnicas de estatistica descritiva).

O nivel de significancia adotado foi de 5%, com isso os valores de p < 0,05 foram

considerados como estatisticamente significativos.

3.7. ASPECTOS ETICOS

O estudo realizado durante a produgdo desta pesquisa nao ofereceu riscos ao paciente,
apenas buscou elucidar questionamentos proprios da pesquisa cientifica, que foi submetida a
resolugdo 196/96 do Conselho Nacional de Saude. Obedecendo aos aspectos éticos
envolvendo os seres humanos, obteve-se um consentimento livre esclarecido em que o
paciente tomou conhecimento sobre a pesquisa e seus objetivos, tendo a garantia que os dados
fornecidos foram apenas utilizados para fins cientificos. O projeto foi submetido a avaliagdo
pela Comissdo de Etica em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos do Hospital Universitario

Jodo de Barros Barreto/UFPA e obteve aprovacao no dia 16/10/2007 (Anexo B).
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4. RESULTADOS

O presente estudo foi composto por 112 pacientes diabéticos tipo 2; sendo que, 39,3%
dessa amostra, que corresponde a 44 individuos, possuiam antecedentes pessoais de doenga
arterial coronariana (DAC +) e o restante, 68 individuos (60,7%), até o0 momento da pesquisa,

nao apresentaram nenhuma manifestagdo de coronariopatia (DAC —) (figura 1).

Diabéticos

39,3% mDAC +
m DAC -

60.7%

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.
FIGURA 1 — Distribui¢do dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, conforme a
presenca (+) ou auséncia (—) de doenga arterial coronariana (DAC). Novembro de 2007 a abril

de 2008.

A tabela 6 mostra a distribuicdo do sexo em relacdo a esses dois grupos (DAC + e
DAC -) e revela que as mulheres diabéticas predominam tanto no grupo que possui
antecedentes de coronariopatia (61,4%), como no grupo que ndo possui (52,9%) e
representam um total de 55,4%, porém a ocorréncia de DAC, segundo o teste Qui-Quadrado,

ndo mostrou associacao estatisticamente significativa com o sexo do paciente (p = 0,49).

TABELA 6 - Distribui¢ao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, de acordo
com a presenca ou auséncia de doenga arterial coronariana (DAC) e o sexo. Novembro de
2007 a abril de 2008.

DAC + DAC — Total
Sexo
N % N % N %
Feminino 27 614 36 52,9 62 554
Masculino 17 38,6 32 47,1 50 44.6
Total 44 100 68 100 112 100

p = 0,49 (teste Qui-quadrado)
Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.
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Considerando a faixa etaria, a tabela 7 mostra que a maioria dos participantes tinha
menos de 66 anos, 72,7% e 75,0% entre os pacientes com e sem DAC, respectivamente. A
idade média foi de 58 anos, porém, entre os coronariopatas, esta foi mais elevada, 61,7 + 10,8

anos contra 55,9 + 13,2 anos dos demais membros da pesquisa (p=0,01).

TABELA 7 - Distribuicdo dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, segundo a
presenca ou auséncia de DAC e a faixa etaria. Novembro de 2007 a abril de 2008.

Faixa Etaria DAC + DAC — Total
(anos) N % N % N %
30 } 37 0 0 4 5,9 4 3,6
37 } 44 2 4,5 8 11,8 10 8,9
44} 51 6 13,6 16 23,5 22 19,6
51F59 9 20,5 12 17,6 21 18.8
59 } 66 15 34,1 11 16,2 26 23,2
66 | 73 7 15,9 9 13,2 16 14,3
73 } 80 1 2,3 5 7,4 6 5.4
80 | 87 4 9,1 3 4.4 7 6,2

Total 44 100 68 100 112 100

p=0,01 (teste Z)
Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.

A tabela 8 mostra os resultados obtidos das caracteristicas demograficas e
socioecondmicas da populacdo estudada. Nota-se, que mesmo havendo diferentes proporcoes
entre os DAC + e os DAC —, predominaram pessoas pardas (69,6%), casadas (58,0%),

inativas (57,1%), com 1° grau incompleto (46,4%) e com baixa renda (71,4%).

Apesar de cada varidvel ter tido um dado dominante, verificou-se, através do teste

Qui-quadrado, que apenas a ocupacdo e a renda mensal alcangaram significancia estatistica (p

<0,05).
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TABELA 8 — Distribui¢do dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, segundo
caracteristicas demograficas, socioecondmicas e a presenca ou auséncia de DAC. Novembro
de 2007 a abril de 2008.

L ) DAC + DAC - Total
Variaveis Categorias p-valor
N % N % N %

Branco 12 273 14 20,6 26 232

Cor Negro 4 9,1 4 5,9 8 7.2 0,52
Pardo 28 63,6 50 73,5 78 69.6
Casado 27 614 38 559 65 58,0

Estado Civil ~ Solteiro 4 9,1 9 13,2 13 11,6 0,11
Viuvo 4 9,1 15 22,1 19 17,0
Separado 9 204 6 8,8 15 13,4
Analfabeto 4 9,1 5 7,4 9 8,0

1° Grau Incompleto 23 523 29 42,6 52 464

) 1° Grau Completo 5 11,3 9 13,2 14 12,5
Escolaridade - Incompleto 4 91 8 117 12 107 0%
2° Grau Completo 7 15,9 11 16,2 18 16,1
Superior Incompleto — — 1 1,5 1 0,9
Superior Completo 1 2,3 5 7.4 6 5,4
Ocupacao Ativos 13 29,5 35 51,5 48 429 0,03
Inativos 31 70,5 33 48,5 64 57,1
0}2 37 84,1 43 632 80 714
Renda (SM) 2 |4 4 9,1 21 30,9 25 223 0,04
4 te6 3 68 3 44 6 54
6 }8 - - 1 1,5 1 0,9

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUJBB, 2008.

Em relagcdo a dieta, a maioria assumiu consumir dietas inadequadas (68,8%), sendo
que entre os pacientes com DAC +, o percentual foi maior (77,3%) do que naqueles com
DAC - (63,2%). A analise por qui-quadrado ndo mostrou associagdo significativa da dieta

com a presen¢a de DAC (p =0,17) (figura 2).
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Tipo de Dieta

100%-

Adequada

Inadequada

DAC + DAC - Total

p =0,17 (teste Qui-quadrado)
Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.

FIGURA 2 — Distribuicao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, conforme o
tipo de dieta e a presenga ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril de 2008.

Verifica-se na figura 3 um elevado percentual de pacientes sedentarios (80,4%)
enquanto apenas 19,6% relataram fazer uma atividade fisica regular. Vale ressaltar que o
percentual de inatividade fisica foi de 90,9% entre a populagdo coronariopata e de 73,5% nos
pacientes sem coronariopatia. Com esses dados, o teste qui-quadrado mostrou haver uma

associagao estatisticamente significativa entre a DAC e o sedentarismo (p = 0,04).

Atividade Fisica

Sim
® Nao

DAC + DAC - Total

p = 0,04 (teste Qui-quadrado)
Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.
FIGURA 3 — Distribui¢do dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, de acordo

com a pratica de atividade fisica e a presenga ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril
de 2008.
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Quanto ao tabagismo, a figura 4 ilustra que entre os 44 pacientes com DAC +,

predominaram individuos ex-fumantes (45,5%) e entre os 68 diabéticos com DAC -,

predominaram os ndo fumantes (52,9%). O habito de tabagismo mostrou associagdo
significativa com a DAC (p = 0,03).

Tabagismo

= Fumantes
m Nao Fumantes

Ex- Fumantes

DAC + DAC —

Total

p = 0,03 (teste Qui-quadrado)
Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.

FIGURA 4 — Distribui¢do dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, em relacao
ao tabagismo e a presenca ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril de 2008.

Referente ao etilismo, apenas uma minoria da populacio investigada referiu ter esse

habito (6,2%), sendo o percentual de etilistas com DAC presente de 4,5% e de 7,4% nos

etilistas com DAC ausente. O etilismo ndo teve associacdo com DAC (p= 0,54) (figura 5).

Etilismo

92.6%

ESim

Nao

DAC + DAC —

Total

p = 0,54 (teste Qui-quadrado)
Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.

FIGURA S — Distribui¢ao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, em relagao
ao etilismo ¢ a presenca ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril de 2008.
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A tabela 9 revela os resultados dos antecedentes pessoais de hipertensdo arterial
sisttmica (HAS), dislipidemia e obesidade. Prevaleceram a HAS e a dislipidemia, sendo que
entre os pacientes com DAC +, cada um desses dois antecedentes representou uma parcela de
84,1% do total, enquanto que nos DAC —, a HAS contribui com 63,2% e a dislipidemia com
70,6%. Somente o antecedente de hipertensdo arterial teve significancia estatistica pelo teste

Qui-quadrado (p = 0,02).

TABELA 9 — Distribuicdo dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, segundo os
antecedentes pessoais de hipertensao arterial sistémica (HAS), dislipidemias e obesidade ¢ a
presenca ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril de 2008.

. DAC + DAC — Total
Antecedentes Pessoais p-valor
N % N % N %
Sim 37 84,1 43 63,2 80 71, 4
HAS N 0.02
Nao 7 15,9 25 36,8 32 28,6
Dislividemias Sim 37 84,1 48 70,6 85 75,9 0.15
P Nio 7 159 20 294 27 24,
_ Sim 18 40,9 21 30,9 39 34,8 0.37
Obesidade N
Nio 26 59,1 47 69,1 73 65,2

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUJBB, 2008.

Analisando separadamente a varidvel hipertensdo arterial, nota-se que a parcela da
populacdo do estudo representada pelos diabéticos DAC +, apresenta, proporcionalmente,
niveis maiores de pressdo arterial sistolica (PAS), onde os valores correspondentes a
hipertensdo leve, moderada e grave, quando agrupados, representam 47,7% do total, enquanto

que nos diabéticos DAC — esse percentual ¢ de 35,3%.

Em relagdo a pressdo arterial diastolica (PAD), ocorre o mesmo, ou seja, quando se
agrupam as trés categorias de hipertensao ha um percentual maior entre os DAC + (31,8%) do

que entre os DAC — (27,9%).

Considerando-se as médias da PA, os individuos com coronariopatia tiveram uma
média de PAS de 134,5 mmHg (+ 24,9) e de PAD de 80,7 mmHg (£ 13,8), ja naqueles sem
DAC, a média da PAS foi de 130,4 mmHg (+ 20,8) e da PAD foi de 80,9 mmHg (+ 12,3). A
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PAS variou de 90 a 220 mmHg nos pacientes DAC + e de 80 a 210 mmHg nos DAC —,
enquanto a PAD variou de 50 a 110 mmHg nos DAC + e de 50 a 120 mmHg nos DAC —.

O teste de Mann-Whitney, também conhecido como teste U, foi utilizado para
comparar as medidas da PAS e da PAD entre os pacientes com DAC presente € com DAC
ausente, porém o teste ndo mostrou diferenga estatisticamente significativa entre os dois

grupos (p >0,05) (tabela 10).

TABELA 10 — Distribuicao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, de acordo
com os valores de hipertensdo arterial sistolica (PAS) e diastolica (PAD) no momento da
pesquisa e a presenca ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril de 2008.

. . . DAC + DAC - Total
Hipertensao Arterial p-valor
N % N % N %
Normal Otimo 8 18,2 14 20,6 22 19,6
Normal 6 13,6 17 25,0 23 20,5
PAS Ll.mltrofe~ 9 20,5 13 19,1 22 19,6 0.38
Hipertensao Leve 13 29.5 16 23,5 29 25,9
Hipertensdo Moderada 7 15,9 6 8,9 13 11,6
Hipertensao Grave 1 2,3 2 2,9 3 2,7
Normal Otimo 17 38,6 18 26,5 35 31,3
Normal 11 25,0 25 36,8 36 32,1
PAD Limitrofe 4,6 6 8,8 8 7,1 0,77

13,6 12 17,6 18 16,1
11,4 5 7,4 10 8,9
6,8 2 2,9 5 4,5

Hipertensao Leve
Hipertensao Moderada

W L N DN

Hipertensao Grave

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.

A tabela 11 mostra o perfil lipidico da populacao estudada onde se verifica que mais
da metade dos participantes coronariopatas (56,8%) apresentaram niveis de colesterol total
(CT) acima do recomendado para diabéticos (= 200 mg/dl): limitrofe (29,5%) e alto (27,3%).

Esses percentuais foram semelhantes aos encontrados nos participantes nao coronariopatas.

As concentragdes médias de CT foram de 213,9 mg/dl (£58,6) e 202,7 mg/dl (£54,5)
para os pacientes DAC + e DAC —
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Em rela¢do ao LDL-c, percebeu-se que 77,3% dos diabéticos com DAC tinham niveis
acima do recomendado (> 100 mg/dl), sendo a média 125,2 (£44,5) mg/dl ¢ a amplitude de 49
a 304 mg/dl. Entre os diabéticos sem DAC, 63,2% tinham valores de LDL-c > 100 mg/dl e a
média aqui foi de 122,9 (£ 49,8) mg/dl com amplitude de 28 a 265 mg/dl.

Considerando-se o0 HDL-c, um pouco mais de um quinto dos individuos DAC +
(22,7%) apresentaram uma baixa concentracdo sangiiinea dessa fracdo do colesterol, sendo
que a média foi de 51,3 (x16,8) com valor minimo de 15 ¢ maximo de 99 mg/dl. Por outro
lado, entre os diabéticos DAC — houve um maior percentual de HDL-c baixo (30,9%), com

valores variado de 16 a 112 mg/dl e média de 56,5 (£21,3).

Quanto aos triglicerideos (TGC), quase metade dos portadores de coronariopatia
(47,7%) apresentaram niveis de TGC > 150mg/dl, nesse grupo a média foi de 161,0 (+£86,6)
onde o paciente com menor nivel possuia 43 mg/dl de TGC e o paciente com maior nivel
possuia 379 mg/dl. Ja entre os participantes sem doenga coronariana, 44,1% apresentaram
hipertrigliceremia (= 150 mg/dL) e os niveis entre esses diabéticos variaram de 29 a 1163

mg/dl, com média de 156,3 (£149,0).

A analise estatistica pelo teste de Mann-Whitney identificou que as categorias dos

lipides referidos ndo tiveram associa¢do com a doenga arterial coronariana (p > 0,05).
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TABELA 11 — Distribuicao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, de acordo
com o perfil lipidico e a presenca ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril de 2008.

Dislipidemias DAC + DAC — Total
p-valor

Lipides Categorias N % N % N %

Otimo 19 432 32 47,1 50 45,1
Colesterol Total  Limitrofe 13 295 20 294 33 29,7 0,35

Alto 12 273 16 23,5 28 252

Otimo 10 227 25 368 35 313

Desejavel 8§ 182 18 265 26 2372

0,73

LDL -¢c Limitrofe 19 432 8 11,7 27 24,1

Alto 4 9,1 11 162 15 134

Muito Alto 3 6,8 6 8.8 9 8,0

Baixo 0227 21 309 31 277 o
HDL - ¢ Limitrofe 16 364 28 412 44 393 ’

Alto 18 409 19 27,9 37 33,0

Otimo 23 523 38 559 61 54,5
TGO Limitrofe § 182 17 250 25 223 023

Alto 13 295 12 17,6 25 223

Muito Alto - - 1 1,5 1 0,9

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUJBB, 2008.

Pelos dados da figura 6, nota-se que os diabéticos com DAC apresentaram uma
porcentagem mais elevada de sobrepeso (43,2%) enquanto que os sem DAC estavam em sua
maioria com o peso dentro da normalidade (48,5%). O teste de Mann-Whitney mostrou
diferenca estatisticamente significante entre as categorias de IMC e esses dois grupos (p =

0,03).

Vale ressaltar que a média geral de IMC encontrada foi de 27,05 kg/m? (+ 5,08), a qual
estd acima da recomendada pela organizacdo mundial da saude (OMS). Os diabéticos DAC +
da amostra apresentaram uma média de 27,7 kg/m? (£3,81), com valor minimo de 21 kg/m? e
maximo de 40 kg/m?. Ja os DAC — apresentaram uma média de IMC de 26,6 kg/m? (£5,74)

com valor minimo de 19 kg/m? e maximo de 47 kg/m?.
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Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.

FIGURA 6 — Distribuicdo dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, segundo a
presenga ou auséncia de DAC e o estado nutricional classificado pelo indice de massa
corpdrea (IMC). Novembro de 2007 a abril de 2008.

O risco cardiovascular aumentado conseqliente a um valor inadequado de
circunferéncia abdominal (CA) predominou em portadores (81,4%) e nao portadores de
coronariopatia (76,5%), contudo, nos pacientes com DAC +, observa-se um maior percentual
de individuos sob risco cardiovascular muito aumentado (72,1%) em comparagdo com oS

pacientes com DAC — (44,1%), como ilustra a tabela 12. A analise estatistica desses dados

pelo teste do qui-quadrado mostrou uma associa¢do bastante significativa (p = 0,000) entre a

circunferéncia abdominal e a presenga de DAC.

TABELA 12 — Distribui¢ao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, conforme
a presenca ou auséncia de DAC e o risco cardiovascular oferecido pela medida da
circunferéncia abdominal. Novembro de 2007 a abril de 2008.

Circunferéncia Abdominal DAC + DAC - Total
N % N % N %
Adequada Sem Risco 8 18,6 16 23,5 24 21,6
Inadequada Risco Aumentado 4 9,3 22 32,4 26 23,4
Risco muito Aumentado 31 72,1 30 44,1 61 55,0
Total 43* 100 68 100 111 100

p =0,0067 (teste Qui-quadrado)

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUJBB, 2008.

* Esse niimero ¢ difere do total de pacientes com presenca de DAC (44 individuos), pois durante a coleta dos
dados, houve uma paciente que se negou a realizar a medida da circunferéncia abdominal devido uma colostomia
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Os dados apresentados na figura 7 revelaram niveis glicémicos bastante similares,
onde grande parte dos individuos encontrava-se com a glicemia de jejum > 126 mg/dl, o que
representa 70,5% dos diabéticos DAC + e 77,9% dos DAC —. Esses dados refletem a
caracteristica da amostra que é composta somente por individuos diabéticos, onde a
hiperglicemia ¢ esperada, ressaltando que a concentracdo média de glicose sangiiinea foi um
pouco mais elevada nos individuos DAC — (195,2 mg/dl com desvio padrao de + 89,2, valor
minimo de 63 mg/dl e maximo de 446 mg/dl) do que nos DAC + (189,9 mg/dl com desvio
padrdo de + 86,6, valor minimo de 78 mg/dl e maximo de 483 mg/dl), porém sem diferenca

estatisticamente significativa (p = 0,72).

Glicemia de Jejum (mg/dl)

100%

80%
<100
60% 100 - 125

39.7%38.2% 37.5% 37.5% 126 - 200
m> 200

DAC + DAC - Total

p=0,72 (Teste U de Mann-Whitney)

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.

FIGURA 7 — Distribui¢ao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, em relagdo a
glicemia (mg/dl) e a presenca ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril de 2008.

Da mesma forma que a glicemia, a hemoglobina glicada (HbAlc) acima do limite
superior também era esperada na maioria dos os participantes do estudo pelo fato de todos
eles serem diabéticos, assim, percebe-se na figura 8, que entre os participantes com DAC,
84,1% possuiam um valor de hemoglobina glicada acima do adequado, sendo que o valor
médio da HbA ¢ nesse grupo foi de 9,94% (+2,7) e o valor minimo e méximo correspondeu a
6,2 ¢ a 18,7% respectivamente. J& entre os individuos sem DAC, os resultados foram
semelhantes, porém discretamente inferiores, onde 83,8% dos individuos estavam com a
HbA1C acima de 7%, possuiam uma média de 9,74% (£2,4), valor minimo de 5,3% e

maximo de 16,7%. Ao serem comparadas pelo teste de Mann-Whitney, as concentragdes de
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hemoglobina glicada dos pacientes DAC + com os DAC — ndo apresentaram diferenca

estatisticamente significativa (p = 0,80).

Hemoglobina Glicada

100%:- 84.1% 83.8% 83.9%

80%-

W<7%
> 7%

60%:-

40%1

20%

0%

DAC + DAC - Total

p =0,80 (Teste U de Mann-Whitney)
Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.
FIGURA 8 — Distribuicao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, conforme os

niveis de hemoglobina glicada e a presenca ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril
de 2008.

Nos dados da tabela 13 observa-se que a maioria dos diabéticos coronariopatas referiu
ter antecedentes familiares de doenca cardiovascular (65,9%), de hipertensao arterial (77,3%),
de dislipidemias (72,8%) e de diabetes (72,7%), porém houve uma menor prevaléncia de
antecedentes familiares de obesidade (40,9%). Em relagdo aos pacientes DAC —, encontramos
percentuais menos elevados, porém mais da metade dos participantes possuiam avos, pais
e/ou irmdos com doenga cardiovascular (54,4%), com hipertensao (73,5%), com dislipidemias
(54,4%) e com diabetes (72,1%); contudo, somente 38,2% referiram que algum desses
parentes era obeso. A analise estatistica desses dados pelo teste qui-quadrado ndo mostrou
associacdo estatisticamente significante dos antecedentes familiares com a doenga arterial

coronariana (p > 0,05).
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TABELA 13 — Distribui¢ao dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, segundo os
antecedentes familiares de risco cardiovascular e a presenca ou auséncia de DAC. Novembro
de 2007 a abril de 2008.

Antecedentes Famili DAC + DAC — Total |
ccedaentesS ramilares -valor
N % N % N 9% 7

Sim 29 659 37 544 66 58,9
pev Nao 12273 27 397 39 348 0.25

Nao Sabe 3 6,8 4 5.9 7 6,3

Sim 34 77,3 50 73,5 84 75,0 0.92
HAS Nio 10 22,7 17 25,0 27 24,1 ’

Nao Sabe - - 1 1,5 1 0,9

Sim 32 72,8 37 54,4 69 61,6 0.06
Dislipidemias Nio 6 13,6 20 29.4 26 23,2 ’

Naio Sabe 6 13,6 11 16,2 17 15,2

Sim 18 40,9 26 38,2 44 39,3 0.08
Obesidade Nio 26 59,1 41 60,3 67 59,8 ’

Nao Sabe - - 1 1,5 1 0,9

Sim 32 72,7 49 72,1 81 72,3 0.96
Diabetes Nao 12 27,3 17 25,0 29 25,9 ’

Niao Sabe - - 2 2,9 2 1,8

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008.

A figura 9 ilustra as doengas cardiovasculares mais citadas que ocorreram nos
familiares de maior concordancia genética (avos, pais e irmaos) da populagdo estudada. Nota-
se que predominou o infarto agudo do miocardio (IAM) (35,6%), seguido de acidente
vascular cerebral (AVC) (31,0%) e de doenga arterial coronariana (DAC) (21,8%). Houve
também referéncia a insuficiéncia cardiaca (ICC) (5,7%) e outras doengas cardiovasculares
menos citadas (arritmias, miocardiopatias e aneurisma de aorta) que somadas representam

somente 5,7% do total.
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Antecedentes Familiares

S 70

mAVC
DAC *
1AM

mICC

35.6% B Outras

21.8%

Fonte: Protocolo de pesquisa, HUJBB, 2008.
* Considerou-se todos os familiares que realizavam tratamento para coronariopatias, portadores de “stent”, casos
de angioplastia e/ou revascularizagdo cirtirgica, mas que nao chegaram a infartar.

FIGURA 9 - Freqiiéncia das doengas cardiovasculares (DCV) em pais e/ou irmaos da
populagdo estudada. HUJIBB. Novembro de 2007 a abril de 2008.

Nota-se na tabela 14, que entre os participantes com DAC, o maior percentual (40,9%)
representa os individuos que t€m, segundo o escore risco de Framingham (ERF), alto risco
para evento coronariano em 10 anos, o que contrasta com os participantes sem DAC, onde os
que possuem alto risco sdo a minoria (23,5%). A analise estatistica pelo teste de Mann-

Whitney mostrou que ha associagdo significativa entre o ERF e a doenga arterial coronariana

(p = 0,02).

TABELA 14 — Distribui¢do dos pacientes diabéticos tipo 2 atendidos no HUJBB, segundo o

escore de risco de Framingham e a presencga ou auséncia de DAC. Novembro de 2007 a abril
de 2008.

ERF DAC + DAC - Total
N % N % N %
Baixo Risco 10 22,7 25 36,8 35 31,2
Médio Risco 16 36,4 27 39,7 43 38,4
Alto Risco 18 40,9 16 23,5 34 30,4
Total 44 100 68 100 112 100

p = 0,02 (Teste U de Mann-Whitney)
Fonte: Protocolo de pesquisa, HUIBB, 2008
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5. DISCUSSAO

Muitos estudos ja mostraram que a doenga arterial coronariana ¢ mais freqiiente em
diabéticos do que em nado diabéticos (GU et al. 1998; KANNEL et al., 1979; SILVA;
SOUSA; SCHARGODSKY, 1998; STAMLER et al., 1993). Sua prevaléncia total tem sido
estimada em aproximadamente 55% em pacientes diabéticos, comparada a 2 — 4% da

populacdo geral (BERRY, TARDIF, BOURASSA, 2007).

O presente estudo mostrou uma freqiiéncia de 39,3% de coronariopatia em um grupo
de 112 pacientes com diabetes mellitus tipo 2 atendidos ambulatorialmente no Hospital
Universitario Jodo de Barros Barreto (HUJBB). Estudos semelhantes, que avaliaram somente
portadores de DM 2, realizados em outros estados do Brasil, mostraram prevaléncias
parecidas, como no Rio Grande do Sul, onde Scheftel et al. (2004) identificou que 36% da sua
amostra possuia cardiopatia isquémica e Bahia et al. (1999), que encontrou, no Rio de Janeiro,

um percentual similar, porém um pouco mais elevado (43,6 %).

Para analisar a incidéncia de doengas cardiovasculares (DCV) em portadores e nio
portadores de diabetes em cada género separadamente, uma das variantes do estudo de
Framingham comparou mulheres com e sem essa patologia; e fez o mesmo com o sexo
oposto, o resultado mostrou uma incidéncia de DCV maior entre os diabéticos de ambos os
sexos, sendo que essa incidéncia foi duas vezes maior entre os homens e trés vezes maior
entre as mulheres (KANNEL, 1979). Assim, apesar de os homens terem maior risco de
doenca cardiovascular do que mulheres, estas passam a ter um risco maior do que eles se
forem diabéticas (CARVALHO FILHO; ALENCAR; LIBERMAN, 1996; DOUGLAS, 2001;
HU et al., 2001; VASQUES et al., 2007).

Neste estudo houve um maior percentual de mulheres (55,4%) em relagdo aos homens
sendo que entre a populacdo coronariopata o percentual feminino foi maior ainda (61,4%)

concordando assim com a literatura pesquisada.

Os trabalhos de Colombo e Aguillar (1997) e Oliveira (2004), realizados com

pacientes com infarto agudo do miocardio, apresentaram mais homens do que mulheres,
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porém apenas uma pequena parcela das amostras desses autores apresentava diabetes, 6,4% e
25,8% respectivamente, o que confirma que na auséncia de DM, a incidéncia de DAC ¢ maior
no sexo masculino. Esses dois estudos também mostraram que a faixa etaria mais freqiiente de
ocorréncia de IAM ndo ¢ igual entre os sexos, ja& que nos homens, os episodios de infarto
ocorreram mais cedo, entre 40 e 59 anos, e nas mulheres entre os 60 e 80 anos, entretanto, na

faixa etaria superior a 80 anos de idade a freqiiéncia entre os géneros foi semelhante.

O aparecimento das DCV ocorre mais tardiamente em mulheres devido a presenca do
efeito protetor cardiovascular do estrégeno (anulado pelo DM 2) que vai decaindo com a
idade (LEE et al., 2000; SBC, 2001b). Assim, enquanto a prevaléncia de diabetes mellitus e a
duplicagdo do risco para doengas cardiovasculares (DCV) ocorrem cerca de 10 anos antes em
homens, em torno dos 45 anos, o0 mesmo, s6 ocorre geralmente apds os 55 anos em mulheres
(coincidindo com a chegada da menopausa), sendo que apds os 75 anos, o risco de DCV
torna-se igual em ambos os sexos (CARVALHO, ALENCAR, LIBERMAN, 1996; SAAD,
2004; SBC, 2001b; STEFFENS, 2003).

Dessa forma, uma explicacdo plausivel para o predominio de mulheres nesse estudo ¢é
o fato de toda a amostra ser diabética e com idade média de 58 anos, que estd acima dos 55

anos que ¢ quando risco para DCV comega a aumentar em mulheres.

O estudo FRICAS, que comparou casos de IAM e controles em 20 centros médicos do
Brasil, também encontrou uma idade média de 58 anos, porém essa média refere-se apenas a
pacientes infartados (SILVA; SOUSA; SCHARGODSKY, 1998), ao contrario do estudo em
questao onde a média de idade dos pacientes infartados ou com outra manifestagdo de DAC
foi de 61,7 anos, sendo entdo mais elevada do que nos participantes sem manifestacdes de

coronariopatia onde a idade média foi de 55,9 anos.

Esses resultados coincidiram com os de Avogaro et al. (2007) e Soinio et al. (2003)

nos quais a idade foi discretamente superior entre os diabéticos com DAC.

A amostra, como um todo, apresentou mais da metade (69,6%) de individuos pardos,

esses dados estdo de acordo com o Censo Demografico de 2000 que mostrou que a populagao
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de etnia parda estd mais concentrada na regido norte (70%) obedecendo, de certa forma, aos
padrdes histoéricos de ocupagdo no pais (IBGE, 2004). Outros trabalhos realizados no Para,
mais especificamente em Belém, também mostraram predominio de pardos ratificando o

predominio dessa etnia na regido (BAPTISTA; SILVA, 2001; PAESE; OIKAWA, 2006).

Com relacdo ao estado civil, os casados predominaram em ambos os grupos de
diabéticos (DAC + e DAC —), porém esta variavel ndo teve associagdo significativa com a
doenca arterial coronariana, assim como nos trabalhos de Avezum, Piegas e Pereira (2005) e
Silva, Souza e Schargodsky (1998). Porém, segundo Koskenvuo et al. (1980) apud Oliveira
(2004), muitas vezes a situacdo conjugal esta relacionada a altas taxas de morbi-mortalidade
por doenca isquémica cardiaca, sendo o maior coeficiente entre os vilvos, solteiros e

separados.

Quanto ao grau de instru¢do, Brown et al. (2004) observaram que o nivel educacional
¢ relativamente mais baixo entre os diabéticos. Na presente pesquisa foi verificada uma
situacdo semelhante, pois a maioria da amostra era composta por pessoas analfabetas e com o

1° grau incompleto, sendo que esses ultimos representam 46,4% da populagdo pesquisada.

Schaan, Harzheim e Gus (2004) identificaram em seus trabalhos mais de 40% de
individuos diabéticos com baixa escolaridade ¢ de acordo com Almeida et al. (2002),
pacientes com menos de 3 anos de estudo apresentaram maiores taxas de internagdo e uma

prevaléncia de doencas cronicas inversamente proporcional ao aumento da escolaridade.

O baixo grau de instrucdo estd diretamente relacionado com a baixa assimilagdo das
orientacdes terapéuticas, médicas e de saide oferecidas aos pacientes; assim como a

aprendizagem de novos habitos que melhorem a qualidade de vida (MODENEZE, 2004).

Essa situagdo ¢ preocupante, uma vez que 0s pacientes que mais necessitam assimilar
as informagodes acerca dos fatores de risco para prevenir a DAC tém maior dificuldade de

compreensao da necessidade de mudanga de estilo de vida.
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No que se refere a ocupacao, houve predominio de individuos inativos principalmente
entre os coronariopatas (70%). Em concordancia, outros estudos que avaliaram fatores de
risco cardiovascular, também tiveram um percentual consideravel de pessoas que nao estavam
trabalhando (aposentados, pensionistas e desempregados), possivelmente por que a idade
média dos participantes desses estudos, assim como a idade média deste, foi elevada

(PEREIRA, 2006; SILVA, 2006; SOUZA, 2004).

A analise dos rendimentos da populacao estudada destacou que a maioria tinha uma
baixa situacdo econdmica, onde mais de 90% possuiam renda mensal inferior a quatro salarios
minimos, sendo que 71,4% tinham renda menor que 2 saldrios minimos. Verificou-se ainda,
associacdo da renda com a doenga arterial coronariana, pois considerando-se somente os
coronariopatas, a taxa dos que declararam receber menos de 2 salidrios minimos subiu para

84,1%.

Colombo e Aguillar (1997) e Schaan, Harzheim e Gus (2004) encontraram percentuais
menores do que estes, porém assim como no trabalho em questdo, houve uma alta prevaléncia

de diabéticos com baixa renda.

Fortes evidéncias apontam que a baixa condicdo econdmica constitui um fator
independente de risco para a temida complicacdo do diabetes, que sdo as doengas
cardiovasculares (KAPLAN; KEIL, 1993). De fato, segundo a Organizacdo Pan-Americana
de Saude, aproximadamente 80% dos 6bitos por doencas cardiovasculares ocorrem em paises

de baixa e média renda (OPAS, 2003).

A posi¢do socioecondmica entre os diabéticos pode influenciar nas condigdes do
atendimento médico, comprometendo o acesso e a qualidade do tratamento e a aderéncia a
medicagcdo recomendada, o que conseqiientemente levard a uma omissao ou retardo nos
cuidados preventivos para evitar as complicacdes do diabetes. Além do qué, o baixo status
socio-econdmico dificulta o tratamento através de exercicios fisicos e terapia nutricional, pela
dificuldade de acesso as facilidades de recreacdo e obtencdo de nutrigdo adequada

(OLIVEIRA, 2004),
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A renda salarial foi um fator determinante no tipo de dieta consumida pela populagdo
estudada, pois o custo financeiro da alimentacdo recomendada para o controle do DM e suas
complicagdes foi freqlientemente mencionado como um fator limitante para a sua adesao, fato
este que justifica o consumo de dietas inadequadas se sobressair tanto no grupo com DAC

como no grupo sem DAC.

A Sociedade Brasileira de Diabetes (2006) recomenda que o plano alimentar seja
fracionado em seis refeigdes (trés principais e trés lanches), sendo que se deve dar preferéncia
a alimentos grelhados, assados, cozidos no vapor ou até mesmo crus. Os alimentos diet e light
podem ser indicados no contexto do plano alimentar, e ndo utilizados de forma exclusiva,

devendo-se respeitar as preferéncias individuais e o poder aquisitivo do paciente e da familia.

Além de a questdo financeira atuar negativamente na compra de alimentos adequados,
como leite e laticinios desnatados, 6leos vegetais, cereais integrais e fibras, o que representa
um menor consumo de gordura insaturada em relagdo a saturada, vale ressaltar que o que
contribuiu também para classificar a dieta do individuo como inadequada, foi o fato de que a
grande parte dos participantes afirmou consumir de farinha de mandioca (conhecida
popularmente por “farinha d’dgua”) diariamente com as refeicdes e com agai sendo que para

cada refeicdo os participantes referiram usar geralmente 1 colher de sopa de farinha.

No estado do Pard, a mandioca ¢ a principal fonte de carboidrato para uma
significativa parcela da populagdo de menor poder econdmico. O consumo per capita de
farinha de mandioca na regido metropolitana de Belém ¢ de 34 kg, sendo o mais alto do Brasil
e 2,35 vezes maior que o consumo da regido metropolitana de Salvador, que ¢ o segundo
maior consumidor deste produto no pais. A farinha de mandioca do grupo d'dgua € constituida
por no minimo 70% de amido que ¢ uma fonte de carboidratos digerivel pelas enzimas no
trato gastrintestinal, é absorvido na forma de glicose no intestino delgado, elevando assim, a

glicemia (CHISTE, 2007).

A maior prevaléncia de dieta inadequada encontrada entre os participantes desse
estudo assemelha-se aos resultados de outras pesquisas sobre fatores de risco cardiovascular,

nas quais uma alimentagao rica em gordura saturada, carboidratos simples e amido e pobre em
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frutas, verduras e fibras foi mais freqiiente (OLIVEIRA, 2004; PEREIRA; BARRETO;
PASSOS, 2008; RASKIN, 2005).

O consumo de gordura saturada esta associado ao desenvolvimento de doenca
isquémica cardiaca, enquanto o consumo de gorduras insaturadas parece relacionar-se com a
diminuicdo desse risco ja que os acidos graxos saturados elevam a colesterolemia por
reduzirem receptores celulares que removem as particulas de LDL do sangue, ja os acidos
graxos insaturados reduzem o colesterol total e 0 LDL-C plasmaticos, por varios mecanismos,
sendo os principais: menor producdo e maior remocao de LDL e alteragdo da estrutura das

LDL de forma a diminuir o contetido de colesterol da particula (SBC, 2001b).

Assim como uma alimentacao saudavel ¢ importante, a atividade fisica regular diaria
de intensidade moderada também ¢ fundamental para a saude, pois reduz a pressdo arterial e a

gordura corporal e melhora o metabolismo da glicose (OPAS, 2003).

Na Finlandia, Hu et al. (2005) examinaram, durante 18,7 anos, a associacao da
atividade fisica com fatores de risco ¢ mortalidade cardiovascular em pacientes diabéticos. Os
resultados identificaram que um nivel de atividade fisica moderada ou alta foi associado a
uma menor mortalidade por doengas cardiovasculares, independente da idade, da educagdo,

do tabagismo e de niveis elevados de IMC, pressao arterial e colesterol total.

No Brasil, um estudo multicéntrico também evidenciou os beneficios da pratica
regular de atividade fisica ao detectar uma prevaléncia significativamente menor de infarto
agudo do miocardio entre os individuos que cultivavam, hd mais de um ano, o habito de

caminhar (SILVA; SOUSA; SCHARGODSKY, 1998).

Apesar dos beneficios, segundo a Organizagdo Pan-Americana de Saude, pelo menos
60% da populagdo global ndo obedecem a recomendagdo minima de 30 minutos diarios de
exercicios fisicos (OPAS, 2003). Em Belém, a taxa de sedentarios encontrada por Baptista e

Silva (2001) foi de 65%, tdo alta quanto a do restante do mundo.
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Entre os portadores de DM 2, o sedentarismo também atinge uma parcela significativa,
fato que foi confirmado nesse e em outros estudos como os de Oliveira et al. (2007), Schaan,
Harzheim e Gus (2004) e Silva (2006) nos quais houve um percentual consideravel de

diabéticos que ndo realizam atividade fisica de maneira adequada.

O tabagismo ¢ outro fator de risco que deve ser combatido, pois sua associacdo com a
doenca arterial coronariana ja foi mostrada em inumeros trabalhos (AVEZUM; PIEGAS;
PEREIRA 2005; FORTI; FUKUSHIMA; GIANNINI, 1997, HAFFNER, 1998, SILVA,
SOUZA e SCHARGODSKY, 1998).

O uso do tabaco ¢ responsavel por 22% de todas as doencgas cardiovasculares, porém
um fator promissor em nosso pais € o elevado indice de cessacao do fumo nos ultimos anos.
Um inquérito realizado pelo Ministério da Satide juntamente com o Instituto Nacional do
Cancer (INCA) em 2002-2003, em 16 capitais brasileiras, mostrou uma prevaléncia de
tabagismo variando entre 12,9% a 25,2%, que s3o valores inferiores aos relatadas em
inquéritos brasileiros anteriores como, por exemplo, na Pesquisa Nacional de Saltde e
Nutricdo (PNSN), realizada pelo IBGE em 1989, na qual a prevaléncia de tabagismo foi de
31,7% (BRASIL, 2004).

Essa diminuicdo na prevaléncia do tabagismo pode ser observada neste estudo, pois
grande parte dos pesquisados declarou nao ser fumante (52,0%). Nos ultimos anos, outros
trabalhos também j& mostravam uma prevaléncia maior de ex-fumantes e principalmente de
ndo fumantes nas suas amostras (OLIVEIRA, 2007; SCHEFFEL et al. 2004; SILVA, 2006;
SOUZA, 2004).

De acordo com Schaan (2004) ¢ esperado um menor numero de fumantes dentre os
individuos diabéticos, visto que constituem um subgrupo que caracteristicamente consulta os
servigos de saude com mais freqiiéncia do que individuos sem diabetes. Sao, portanto, maior
alvo de intervengdes relacionadas a prevencao das complicagdes cronicas do diabetes, o que

inclui a suspensao do tabagismo.
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Apesar da reducdo do tabagismo, quando se considera individuos portadores de DAC,
a freqliéncia de pessoas que fumam aumenta (FORTI; FUKUSHIMA; GIANNINI, 1997;
OLIVEIRA, 2006; SILVA; SOUZA; SCHARGODSKY, 1998).

Divergindo da literatura, neste trabalho houve mais fumantes entre os pacientes sem
DAC (25,0% vs 15,9%), apesar de entre eles, predominarem pacientes que ndao fumavam
(52,9%). Por outro lado, os coronariopatas eram, em sua maioria, ex-fumantes (45,5%), o que
destaca a relevancia da exposicdo a este fator de risco para o desencadeamento da doenga

arterial coronariana.

Haftner et al. (1998), ao comparar diabéticos com e sem infarto prévio, também
encontrou um maior percentual de ex-fumantes entre coronariopatas, sendo de mais de 20% a
diferenca entre os infartados e o grupo controle, porém no trabalho desses autores os nao
fumantes predominaram em ambos os grupos, sendo o maior percentual entre os pacientes

sem [AM prévio (66,8%).

Chaieb e Castellarin (1998) referem uma associacdo positiva entre tabagismo e a
quantidade de alcool consumida sugerindo que quanto maior a dependéncia a nicotina, maior
o consumo de 4lcool e que o 4lcool exerce estimulo inespecifico em varias dareas
comportamentais aumentando o consumo de cigarros. Porém, entre os diabéticos atendidos no
HUJBB, essa relacio ndo parece ser muito relevante porque o numero de tabagistas

encontrado foi bem superior ao dos etilistas.

O percentual de consumidores de alcool foi pequeno, apenas 6,2% do total da amostra,
o que coincide com outros trabalhos publicados, como o de Silva (2006) e o Raskin (2005),
que encontraram valores menores ainda. Esses autores pesquisaram o etilismo como fator de
risco cardiovascular utilizando a mesma defini¢do utilizada nesse estudo (consumo igual ou
superior a 30 gramas de alcool por dia) e encontraram um percentual de 4% de etilistas entre
idosos diabéticos e 3, 64% entre trabalhadores de uma industria metalirgica, respectivamente.
Ja Oliveira (2004) encontrou uma freqiiéncia diaria de consumo de bebida alcodlica um pouco

maior, 16,1%, porém essa autora ndo definiu a quantidade de alcool que foi considerada.
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Chaieb e Castellarin (1998) também realizaram uma pesquisa sobre etilismo, porém
com um numero maior de participantes, ao todo, foram 1387 pessoas com 35 anos ou mais € a
prevaléncia de estilismo encontrada foi de 9,3%, sendo que destes, 84,4% eram do sexo

masculino e 25,6% eram do sexo feminino.

O consumo de alcool quando ingerido em moderadas doses tende a diminuir a pressao
arterial, aumentar o HDL colesterol e inibir a agregacdo plaquetéria, por outro lado, doses
maiores podem causar cardiomiopatia alcodlica, arritmias e a propria doenga arterial
coronariana (DAC), j& que o alcool induz a hipertensdo arterial e ¢ uma das causas de

hiperlipidemia secundéria e obesidade (FREIBERG, 2004; FUCHS et al., 2001).

Além do consumo exagerado de bebidas alcodlicas, diversas outras causas podem
levar a HAS, as dislipidemias e a obesidade. Essa natureza multifatorial justifica a alta
prevaléncia desses fatores de risco em diversos estudos, cujos resultados se assemelham aos
do trabalho em questdo (AVOGARO et al., 2007; OLIVEIRA et al., 2007; PEREIRA et al.,
2002; SCHEFFEL et al., 2004; SONIO et al., 2003).

Os dados obtidos mostraram que mais de 70% dos individuos pesquisados possuiam
antecedentes pessoais de hipertensdo arterial sistémica e/ou dislipidemias e cerca de 35%
tinha histdria antiga ou atual de obesidade (IMC > 30), porém ao comparar diabéticos com e

sem DAC, os percentuais foram maiores entre os portadores de coronariopatia.

A grande maioria dos pacientes, quando tem diagnéstico de diabetes, ja ¢ hipertensa. E
comum essa associa¢do entre HAS e DM, sendo que aproximadamente 40 % dos pacientes ja

se encontram hipertensos na ocasido do diagndstico do diabetes (SBD, 2006).

Este dado ¢ de relevante importincia porque o risco de mortalidade por DAC entre
diabéticos aumenta em até trés vezes quando ha associacdo com HAS (Bahia et. al., 1999).
Contudo, ¢ amplamente comprovado que o controle medicamentoso da HAS contribui na

redu¢do da incidéncia e da mortalidade por doenga cardiovascular (SBD, 2006).
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Paese e Oikawa (2006), ao revisar prontudrios de diabéticos do HUJBB, encontraram
uma prevaléncia de hipertensdo arterial sist€émica de 55,6%, que bem foi inferior ao
encontrado no presente trabalho, no qual 71,4% de toda amostra era hipertensa, possivelmente
por que em 7,1% dos prontudrios examinados por esses autores, a informagdo acerca da

pressdo arterial estava ausente.

A freqiiéncia de pacientes hipertensos observada no HUJBB foi maior e
estatisticamente significativa entre os portadores de DAC (84,1%), assim como o encontrado

por Avezum, Piegas e Pereira (2005), Oliveira (2006) e Silva, Souza e Schargodsky (1998).

Avogaro et al. (2007) utilizando o mesmo ponto de corte para a hipertensao arterial,
encontrou valores maiores que estes, chegando até a 90,3% a freqiiéncia de HAS entre os

coronariopatas do sexo feminino.

Quando a pressao arterial foi aferida, muitos pacientes que possuiam antecedentes
pessoais de hipertensdao estavam com valores de PAS e PAD dentro da normalidade, seja por
modificagdes no estilo de vida e/ou principalmente pelo uso de medicagdes anti-hipertensivas.
Esse fato refletiu em menores freqiiéncias de hipertensdo arterial sistolica e/ou didstolica (>
140/90 mmHg) no momento da coleta de dados em relacdo a freqiiéncia de HAS nos
antecedentes pessoais, porém, da mesma forma que os antecedentes, os valores médios da
PAS permaneceram maior entre os coronariopatas (PAS: 134,5 mmHg vs 130,4 mmHg). A

PAD média ficou em torno de 80 mmHg em ambos os grupos.

Isso diverge do encontrado por Bahia et al. (1999) pois no trabalho desses autores
tanto a PAS quanto a PAD foram superiores entre os portadores de DAC (PAS: 152,6 mmHg
vs 142,6 mmHg, PAD: 86,7 mmHg vs 83,9 mmHg), além do que as médias encontradas por

eles foram mais elevadas.

Da mesma forma que a hipertensdo, o papel das dislipidemias como um dos mais
importantes fatores que contribuem para a aterosclerose esta bem documentado na literatura

(FORTI; FUKUSHIMA; GIANNINI, 1997; RABELO; MARTINEZ, 1998).



77

Observou-se que os pacientes com DAC apresentaram maior freqiiéncia de valores
indesejaveis de CT (56,8% vs 52,9%), LDL-c (59,1% vs 36,7%) e TGC (47,7% vs 44,1%) ¢

também valores médios mais elevados dessas varidveis em relagdo aos pacientes sem DAC.

Esses resultados sdo semelhantes aos de outras pesquisas que também encontraram
uma maior prevaléncia de dislipidemias entre portadores de doenca arterial coronariana

(AVOGARO et al., 2007; BAHIA et al., 1999; FORTI; FUKUSHIMA; GIANNINI, 1997).

N3ao observamos associacdo estatisticamente significativa entre dislipidemia e doenga
coronariana, conforme ¢ descrito por Forti, Fukushima e Giannini (1997), possivelmente por
que determinagdes isoladas dos lipideos podem ndo ser suficientes para detectar a associagdo
entre os dois eventos. Entretanto, vale ressaltar que com exce¢do dos TGC, que estavam com
valores adequados (< 150 mg/dl) em mais da metade da amostra, a maioria dos participantes
estavam com niveis de colesterol total e o LDL-c estavam acima do recomendado para
diabéticos e/ou portadores de DAC de acordo com o II Consenso Brasileiro sobre

Dislipidemias (2000).

Alguns fatores podem explicar esse achado, como maior consumo de gordura saturada
e colesterol na dieta, presenca de dislipidemias genéticas subjacentes e idade avangada da
populacdo estudada (média geral de 58 anos), pois o0 LDL-c aumenta com a idade, entre 50/55

anos no homem e 60/65 anos na mulher (BAHIA et al., 1999).

Ja em relagdo ao HDL-c, os resultados foram diferentes dos apontados na literatura,
pois foram os individuos com cardiopatia isquémica que apresentaram os niveis mais altos de
HDL, diferentemente do que era esperado ja que essa fracdo do colesterol, segundo Ridker,
Genest e Libby (2001) oferece protecdo contra a aterosclerose. Entretanto, a III Diretrizes
Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretriz de Prevengdo da Aterosclerose (2001b) cita que no
MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial), um estudo longitudinal com mais de 360

mil pacientes realizado nos EUA, também houve uma relag¢do negativa entre DAC e HDL-c.

Apesar das pessoas sem doenca arterial coronariana terem valores de HDL-c mais

baixos, a maioria deles (69,1%) possuia niveis acima de 40 mg/dl. O motivo da alta



78

freqiiéncia de valores elevados de HDL-c e baixos de TGC entre os diabéticos da amostra nao
fica claro nessa pesquisa, fazendo-se necessarios estudos mais aprofundados em relacdo a

essas variaveis.

Excluindo-se a possibilidade de erro durante a realizagdo do exame laboratorial
(realizados no mesmo periodo — até trés meses antes da pesquisa) e a associagdo com outros
fatores de risco, a maior freqiiéncia de HDL-c elevado se constitui em uma protecio
cardiovascular na populagao pesquisada, principalmente entre os coronariopatas ja que esses
individuos quando apresentam HDL-c alto tém menor predisposi¢do aos eventos recorrentes

de angina de peito, infarto agudo do miocardio e/ou morte subita (PEREIRA et al., 2002).

O nivel de TGC diminuidos também oferece protecao contra eventos cardiovasculares,
fato que estd bem documentado na literatura por Hokanson e Austin (1996). Esses
pesquisadores demonstraram que o aumento do nivel dos triglicerideos aumenta o risco
cardiovascular em 14% nos homens e 37% nas mulheres, esses resultados foram baseados em
mais de 46.400 homens e 10.800 mulheres, mostrando que o nivel de triglicérides ¢ um fator

de risco independente para a doenga cardiovascular.

As alteragdes deletérias no metabolismo lipidico (niveis elevados de colesterol total,
LDL-c, triglicérides e redu¢do do HDL-c) estdo, em torno de 5%, associadas com a obesidade

(SBC, 2001b).

A obesidade trata-se de doenca cronica que vem apresentando significativo aumento
de incidéncia mundial. No Brasil segundo Lotufo (2000), a obesidade aumentou de 2% da
década de 70 para 7% na década de 90 entre os homens, e de 7% para 12% entre as mulheres.
A conseqiiéncia natural da epidemia de obesidade ¢ o aumento na prevaléncia de diabetes
mellitus, pois quanto maior for a gordura corporal, maior serd a resisténcia a a¢do da insulina

e maior a chance do individuo se tornar diabético (BRAY, 1992; LERARIO et al., 2002).

No Brasil, um estudo multicéntrico realizado em quatro regides brasileiras, no periodo
de 2001 a 2002, forneceu dados epidemiologicos sobre prevaléncia da obesidade e sobrepeso

em pacientes diabéticos, demonstrando que, mais de 30% desses individuos sdo obesos
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(GOMES et al., 2006). Esses numeros assemelham-se aos encontrados nessa pesquisa, na
qual 34,8% do total de diabéticos possuiam antecedentes de obesidade, sendo que destes,

27,7% estavam obesos (IMC > 30) no momento da mensura¢ao do peso e altura.

Bahia et al. encontraram valores bem mais elevados que estes, onde mais de 80% da
amostra era obesa, sendo 83,3% entre os portadores de DAC e 80,9% entre os ndo portadores.
Nota-se que entre os coronariopatas a taxa de obesidade foi maior assim como neste trabalho,
pois dos pacientes que tinham antecedentes pessoais de obesidade, 40,9% possuia DAC

concomitante e 30,9% ndo.

O tecido adiposo vem sendo considerado um grande 6rgdo endocrino, na medida em

que os adipocitos secretam hormonios e uma gama de citocinas inflamatorias que participam

do processo aterogénico (SIQUEIRA; ALMEIDA-PITITTO; FERREIRA, 2007).

Considerando sobrepeso e obesidade juntos, mais da metade da populagao pesquisada
estava acima do peso ideal, porque além dos 27,7% que estavam obesos, sendo 25%
obesidade grau I e II e 2,7% obesidade morbida (IMC>40), havia 33% de individuos com
IMC entre 25 e 30, totalizando 52,7% da amostra. Cabe ressaltar que entre os coronariopatas
houve maior prevaléncia de sobrepeso enquanto os demais, em sua maioria, possuiam o IMC

dentro da faixa de normalidade.

Silva (2006) encontrou valores mais elevados de excesso de peso entre pacientes
diabéticos, no trabalho dessa autora, tanto a freqiiéncia de sobrepeso como a de obesidade
corresponderam a 42%, sendo que entre os obesos 38% possuiam obesidade classe [ e I e 4%

possuiam obesidade classe III (morbida).

A maior prevaléncia de sobrepeso entre coronariopatas também foi relato por Souza
(2004), porém fato semelhante ndo foi observado em outros estudos presentes na literatura,
nos quais a obesidade grau I e II foi mais prevalente entre esses pacientes (COLOMBO e

AGUILLAR, 1997; OLIVEIRA, 2004).
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A média do IMC da amostra como um todo foi 27 Kg/m? e ndo houve grandes
diferengas entre os dois grupos (DAC + e DAC -), o que concorda com Haftner et al. (1998) e
Soinio et al. (2003) que encontraram IMC semelhantes entre diabéticos com e sem DAC

prévia e com valores variando entre 26,9 e 30,9 Kg/m?.

Recentemente, tem sido demonstrado que a distribui¢do de gordura corporea seria
mais importante que o IMC para a avaliagdo da morfologia corporal, pois a localizagao
abdominal da gordura tem se mostrado mais associada a disturbios metabolicos e risco

cardiovascular (LERARIO et al., 2002).

Individuos definidos pelo IMC como ndo obesos, mas com aumento de gordura na
regido abdominal, tém grande chance de se tornarem diabéticos. Isto porque a gordura intra-
abdominal ou visceral ¢ causa conhecida de insulino-resisténcia que, no longo prazo, costuma
agregar no seu portador fatores de risco para doencas cardiovasculares, como hipertensao,
dislipidemia, microalbumintria e fatores favorecedores da coagulacdo e trombose. Em
pessoas com diabetes do tipo 2 a doenga cardiovascular ¢ promovida por esses fatores

associados a intolerancia a glicose (PEREIRA, 2006).

Alguns estudos, utilizando esses pontos de corte, demonstram altas prevaléncias de
circunferéncia abdominal inadequada (OLIVEIRA et al.; 2007; SILVA, 2006; VASQUES et
al.; 2007).

Dentre eles, apresenta-se o estudo de Oliveira et al. (2007), que analisaram a
prevaléncia de obesidade abdominal em diabéticos na cidade do Rio de Janeiro. Os resultados
mostraram uma prevaléncia de 53,5% de individuos com circunferéncia abdominal de risco

cardiovascular aumentado e 10,8% de risco cardiovascular muito aumentado.

No presente estudo verificou-se que a medida da circunferéncia abdominal (CA) se
constituiu em um fator de risco cardiovascular em quase 80% da amostra total, ou seja, era
igual ou superior a 80 cm em mulheres e a 94 cm em homens. Além disso, em muitos desses
pacientes, essa medida estava acima de 88 e 102 cm (para o sexo feminino e masculino,

respectivamente) o que representa um risco muito aumentado para o desenvolvimento das
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manifestagdes clinicas decorrentes da aterosclerose. Verificou-se ainda uma associacao
significante (p = 0,0067) com uma maior percentual de CA inadequada entre os pacientes

com doenga arterial coronariana (81,4%).

De acordo com Vasques et al. (2007), valores elevados de CA estdo associados a
maiores niveis glicémicos. Este estudo mostrou que 75% dos diabéticos apresentaram
glicemia de jejum igual ou superior a 126 mg/dl, sendo que desse percentual, metade estavam
com os niveis glicémicos acima 200 mg/dl. Esses dados estdo em concordancia com outros
estudos realizados com diabéticos, nos quais também foram observadas altas taxas de

hiperglicemia (PAESE; OIKAWA, 2006; SCHEFFEL et al., 2004; SILVA, 2006).

A permanéncia de valores altos de glicose sanguinea relaciona-se com sérias
complicagdes cronicas microangiopaticas (retinopatia diabética, nefropatia diabética e
neuropatia sensitiva distal) e macroangiopaticas (cardiopatia isquémica, doenga vascular
periférica e acidente vascular cerebral) de alta prevaléncia em portadores de DM 2

(VASQUES et al., 2007).

Soinio et al. (2003) observaram niveis glicémicos superiores entre pacientes diabéticos
que tiveram eventos coronarianos comparados aqueles que nao tiveram, porém no presente
estudo, os niveis de glicose plasmatica foram similares entre os diabéticos coronariopatas e os

controles.

O controle glicémico ¢ mais bem avaliado pela combinagdo dos resultados da
monitorizacdo da glicemia juntamente com os niveis de hemoglobina glicada (SBD, 2006).
Segundo o UKPDS 35 (United Kingdom Prospective Diabetes Study), o aumento da
hemoglobina glicada estd associado a uma elevagdo da mortalidade por DAC em portadores

de DM 2, por outro lado, a redu¢do da hemoglobina glicada em 1% associa-se a uma reducao

de 14% na ocorréncia de IAM e de 12% na de AVC.

Silva (2006) ao analisar pacientes diabéticos de um centro de reabilitagdao, encontrou
niveis inadequados de HbAlc em 78% da sua amostra, essa freqiiéncia foi tdo alta quanto a

encontrada entre os diabéticos do HUJBB onde o percentual de hemoglobina glicada estava
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acima do recomendado pela SBD (2006) na grande maioria dos pesquisados, sendo maior que
80% em ambos os grupos (DAC + ¢ DAC -), entretanto, discordando do UKPDS 35, a

elevagao dos valores de HbAlc nao mostrou associagdo com a presenga de DAC.

Outro fator de risco a ser considerado ¢ a hereditariedade ja que a ocorréncia de
doencas cardiovasculares, incluindo a DAC, ¢ maior em pessoas com histéria familiar de
cardiopatias em parentes homens de 1° grau com idade inferior a 55 anos e mulheres de
mesmo grau de parentesco com menos de 65 anos (AVEZUM; PIEGAS; PEREIRA, 2005;
SILVA; SOUSA; SCHARGODSKY, 1998).

Cabe destacar ainda, que a heranca genética também tem influéncia em diversos
fatores de risco que estdo associados as doengas cardiovasculares como a hipertensao arterial,
as dislipidemias, a obesidade e o diabetes mellitus (BAO et al., 1997 MEIRA, 2004;
RASKIN, 2005).

Bao et al. (1997) mostraram, claramente, a progressao do risco cardiovascular em
adultos com antecedentes paternos e maternos de doenga coronariana prematura, observando
maior prevaléncia de obesidade, dislipidemias, hipertensdo arterial, hiperglicemia e
hiperinsulinemia nestas pessoas, quando comparada com a verificada nos participantes sem

histéria familiar de coronariopatia.

Os resultados do presente trabalho mostraram que com excecdo dos antecedentes
familiares de obesidade, todos os outros tiveram alta prevaléncia na populacdo estudada,
sendo o antecedente familiar de hipertensdo arterial sistémica o mais freqiiente (75,0%),
seguido pelo de diabetes mellitus (72,3%), dislipidemias (61,6%) e doengas cardiovasculares

(58,9%).

Um estudo realizado em um hospital privado de Ribeirdo Preto (SP), com pacientes
que tiveram infarto agudo do miocérdio, também teve a hipertensdo arterial sist€émica como
antecedente familiar mais prevalente (OLIVEIRA, 2004). J4 na pesquisa de Silva (2006),
houve maior prevaléncia de parentesco com portadores de DM 2 (51%) e de doengas

cardiovasculares (49%).
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Segundo Laguardia (2005), do total de casos de hipertensdo arterial sistolica, 30% a

40% sao determinados geneticamente e estariam confinados a um grupo de 10 a 15 poligenes.

Existem evidéncias que o DM 2 também possui um correspondente genético. Moisés
(2006), baseada em dados do Framinghan Offspring Study, afirma que o risco para
desenvolvimento do DM 2 aumenta em cerca de trés vezes quando um dos pais apresenta

diabetes e seis vezes nos casos em que ambos os pais sdo portadores da doenca.

Embora tenha-se encontrado que grande parte da amostra referiu antecedentes
familiares para hipertensao, diabetes mellitus, hipercolestoremia, doengas cardiovasculares e
em menor freqii€ncia para obesidade, estas ndo se associaram estatisticamente a presenga de
coronariopatias. No entanto, ndo se deve esquecer que o individuo ndo ¢ influenciado apenas
pelo patrimdnio genético, mas também pela dieta e pelo estilo de vida adotada que poderiam

agir de forma conjunta com a hereditariedade para o surgimento dessas enfermidades.

O conhecimento da historia familiar do paciente ¢ um dado extremamente importante,
uma vez que através destes dados pode-se estimar maiores riscos para a ocorréncia da doenga
arterial coronariana e, conseqiientemente, a implementacdo imediata de medidas que visam

prioritariamente a sua prevengao.

O escore de risco de Framingham (ERF) tem sido usado como um instrumento que
permite estimar o risco individual de desenvolver doengas cardiovasculares e, dessa forma,
identificar aqueles pacientes de alto risco, motivando os a aderir a terapéutica e forcando-os a
reduzir os seus fatores de risco. Entretanto, segundo Lloyd-Jones et al. (2004), o0 mesmo pode
ndo identificar individuos de baixo risco em curto prazo, com estilos de vida, que em longo
prazo, os predisporiam a desenvolverem doengas coronarianas, sendo necessarios esforcos
objetivando mudancas em seus estilos de vida agindo nos fatores de risco modificaveis para

as doencas cardiovasculares.

Além desses aspectos apontados por Lloyd-Jones et al. (2004), deve-se destacar que

para a determinacdo do risco de Framingham, ndo se utiliza fatores de risco cardiovasculares
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importantes como: os habito alimentares, o peso corporal e a inatividade fisica, que na

amostra estudada apresentou-se como importantes fatores de risco cardiovascular.

A classificacdo feita de acordo com o escore de risco de Framingham (ERF) mostra
uma distribuicdo equilibrada entre os escores baixo (31,2%), médio (38,4%) e alto (30,4%)
risco. Na comparagao entre os grupos (DAC + e DAC -), verificou-se que havia maior
numero de coronariopatas com risco alto para doenga cardiovascular, assemelhando-se ao
encontrado por Oliveira et al. (2007) ao aplicar esse mesmo escore em pacientes diabéticos
em um hospital universitario do Rio de Janeiro onde aproximadamente 44% da populacao
estudada por esses autores apresentava risco cardiovascular > 20%. Cabe ressaltar ainda que,

em nossa amostra a maior parte do grupo que nao possuia DAC apresentava médio risco.

Portanto, essa e outras populacdes diabéticas, principalmente os que apresentam
escore de médio a alto risco, devem ser sempre acompanhadas devido aos riscos a que se
submetem e estimuladas a adquirirem uma dieta mais equilibrada, reduzir o peso corpdreo e a
praticar atividade fisica, pois certamente poderdo, a médio e longo prazo, apresentar

manifestacoes clinicas da aterosclerose.
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6. CONCLUSAO

A andlise dos resultados deste presente estudo permitiu as seguintes conclusoes:

e A prevaléncia de doenga arterial coronariana (DAC) entre os diabéticos pesquisados

no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto (HUJBB) foi 39,3%;

e Em relagdo as caracteristicas sdcio-demograficas, a maioria da populagdo estudada era
composta, por pacientes do sexo feminino (55,4%), com idade média de 58 anos, pardos
(69,6%), casados (58,0%), inativos (57,1%), com 1° grau incompleto (46,4%) e com renda

mensal inferior a dois salarios-minimos (71,4%);

e A dieta inadequada (68,8%), o sedentarismo (80,4%) e a auséncia de etilismo
(93,8%), se sobressairam tanto entre os diabéticos com DAC como entre os sem DAC; assim

como os antecedentes pessoais de HAS (71,4%) e dislipidemias (75,9%);

e O tabagismo (prévio ou atual) esteve presente em 61,4% e 47,1%, nos grupos com e

sem cardiopatia isquémica respectivamente;

e As varidveis antropométricas conferiram maior risco para DAC nos pacientes
coronariopatas, pois esses individuos possuiam maiores niveis de pressdo arterial (47,7%),

IMC (75,0%) e circunferéncia abdominal (81,4%) acima do limite superior da normalidade;

e Nos exames laboratoriais dos lipides, houve maior freqiiéncia de valores indesejaveis
de colesterol total (56,8%), LDL-colesterol (77,3%) e triglicerideos (47,7%) no grupo com
DAC, ao contrario do HDL-colesterol, cujos valores inadequados foram mais prevalentes no

grupo sem DAC (30,9%);

e A maioria dos diabéticos atendidos no HUJBB ndo possuiam o controle adequado
dessa enfermidade (DM 2), pois tanto a glicemia (75,0%) como a hemoglobina glicada

(83,9%), estavam alteradas independente da presenca ou auséncia de DAC;
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e A andlise da historia familiar mostra a influéncia da hereditariedade na génese dos
principais fatores de risco para DAC, como hipertensdo (75,0%), dislipidemias (61,6%),
diabetes (72,3%) e doencas cardiovasculares (58,9%), presentes parentes de primeiro grau de

toda casuistica;

e Pelo escore de Framingham, grande parte dos pacientes pesquisados possuia médio
(38,4%) e alto (30,4%) risco de eventos coronarianos em 10 anos, sendo que os escores mais

elevados estavam entre os coronariopatas (p = 0,02).
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APENDICE A - FORMULARIO PARA COLETA DE DADOS: “FATORES DE
RISCO PARA CORONARIOPATIA EM PACIENTES COM DIABETES
MELLITUS TIPO 2 ATENDIDOS NO HOSPITAL UNIVERSITARIO JOAO DE
BARROS BARRETO”.

IDENTIFICACAO

Nome:

N° do Prontuério:

Idade: [ ] anos \ Sexo:[ ]feminino [ ] masculino

Cor:[ ]branco [ ]negro[ |pardo[ ]amarelo

Estado Civil: [ ]casado[ ]solteiro[ ]viivo[ ] separado

Escolaridade: [ ] analfabeto [ ]1°grauincompleto[ ] 1° grau completo
[ ]2°grauincompleto [ ]2° grau completo
[ ] superior incompleto [ ] superior completo

Renda: [ ] saldrios minimos

Ocupacao:

VARIAVEIS RELACIONADAS AO ESTILO DE VIDA

Tipo de dieta: [ ]adequada|[ ]inadequada

Atividade fisica: [ ] positiva [ ] negativa

Tabagismo: [ ]fumante [ ]ex-fumante|[ ] ndo fumante

Etilismo: [ ]presente [ ]ausente

VARIAVEIS RELACIONADAS AOS ANTECEDENTES PESSOAIS

Coronariopatia: [ ]sim[ ]ndo
Hipertensdo Arterial: [ ]sim[ ]ndo
Hipercolesterolemia: [ ]sim[ ]ndo
Obesidade: [ ]sim[ ]ndo

VARIAVEIS ANTROPOMETRICAS E EXAMES LABORATORIAIS

Pressdo arterial (mmHg): [ ] sistolica[ ] diastdlica

Lipides: colesterol total [ ]JLDL-c|[ ]HDL-c[ ] Triglicerideos|[ ]

Indice de Massa Corporal IMC): [ ] Kg/m?

Circunferéncia abdominal: [ ] cm

Glicemia (mg/dl):

Hemoglobina Glicosilada (%):

VARIAVEIS RELACIONADAS AOS ANTECEDENTES FAMILIARES

Doengas Cardiovasculares: [ ]sim|[ ] nao quais:
Hipertensdo Arterial: [ ]sim[ ]ndo
Hipercolesterolemia: [ ]sim[ ]ndo
Obesidade: [ ]sim[ ]ndo
Diabetes: [ ]sim[ ]nao

ESCORE DE RISCO DE FRAMINGHAM:

[ ]pontos

Risco de DAC em 10 anos: [ ] %




APENDICE B - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

UNIVERSIDADE FEDERAL DO EARA
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE
CURSO DE MEDICINA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
(Baseado na Resolucao N° 196 de 10/10/1996 do Conselho Nacional de Saude)

PESQUISA: “FATORES DE RISCO PARA CORONARIOPATIA EM
PACIENTES COM DIABETES MELLITUS TIPO 2 ATENDIDOS NO
HOSPITAL UNIVESITARIO JOAO DE BARROS BARRETO”.

Prezado Sr(a):

Vocé foi selecionado para participar da pesquisa “FATORES DE RISCO PARA
CORONARIOPATIA EM PACIENTES COM DIABETES MELLITUS TIPO 2
ATENDIDOS NO HOSPITAL UNVERSITARIO JOAO DE BARROS BARRETO”,
que esta sendo realizada pelas alunas Suzanny Silva Ladeira e Vanessa Silva Souza do
curso de medicina da Universidade Federal do Para, como Trabalho de Conclusdo de
Curso, e tem como objetivo avaliar as condi¢cdes dos fatores de risco que levam a
doenga arterial coronariana.

Com esse estudo, se buscara determinar uma associacdo entre esses fatores e
existéncia de uma possivel coronariopatia, podendo-se assim, realizar um diagndstico
precoce ¢ adotar condutas preventivas para reduzir o risco de eventos cardiovasculares.

Sua participagdo ¢ de suma importancia e consistira em responder as perguntas
contidas neste formuldrio e permitir livre acesso aos resultados dos seus exames de
sangue para que se possam coletar os dados necessarios a pesquisa. Em nenhuma
hipotese serdo divulgados dados que permitam a sua identificagdo. Os dados serdo
analisados em conjunto, guardando assim o absoluto sigilo das informagdes pessoais.
Queremos também deixar claro que sua participacao é de seu livre-arbitrio, nao
havendo pagamento e nem despesas pela mesma, podendo se recusar a participar ou
mesmo retirar o consentimento a qualquer momento da realizacdo da pesquisa, sem
nenhum prejuizo ou penalizagdo, isto €, sem interrupcao do tratamento.

Apobs a conclusdo da coleta de dados, os mesmos serdo analisados e sera
elaborado um trabalho pelos autores da pesquisa, ao qual sera feita a divulgagdo para o
meio académico e cientifico.

Prof. Teiichi Oikawa
Orientador
CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO:

Declaro que li as informagdes acima sobre a pesquisa € que me sinto
perfeitamente esclarecido sobre o conteido da mesma, assim como seus riscos €
beneficios. Declaro ainda que por minha livre vontade, aceito participar da pesquisa
cooperando com as informagdes contidas no formulario.

Assinatura do entrevistado Data: / /

Assinatura do entrevistador Data: / /

Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto (CEP-HUJBB/UFPA) — Rua dos
Mundurucus, 4487, Guama — CEP: 66073-000 — Belém — Para. Tel: (91) 3283-6155 / 3283-6154. Fax: (91) 3283-

6155. E-mail: caahujbb@ufpa.br
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ANEXO A - METODOLOGIA DO CALCULO DO ESCORE DE RISCO DE
FRAMINGHAM (ERF) PARA O RISCO DE EVENTO CORONARIO EM 10 ANOS
DE ACORDO COM OS RESULTADOS DO FRAMINGHAM HEART STUDY.

Passo 1 Passo5e 6
Idade Homens Mulheres Diabetes Homens Mulheres
30-34 -1 -9 Sim b 4
35-39 0 -4 Nio 0 0
40 — 44 1 0
Fumo
45 - 49 2 3
50 — 54 3 6 Sim 2 2
Nao 0 0
55-59 4 7
60 — 64 5 8
65— 69 6 8
70 - 74 7 8
Passo 7 somar os pontos
Passo 2
Idade + CT + HDL-c + PAS ou PAD + DM +
Colesterol Total Homens Mulheres Fumo = total de pontos
<160 -3 -2
160 — 199 0 0
200 —239 1 1
240 -279 2 1 Passo 8 veja o risco absoluto nas tabelas
> 280 3 3 Homens Mulheres
Homens Risco de Mulheres Risco de
Pontos DACem 10 Pontos DACem 10
Passo 3 anos % anos %
HDL-c Homens Mulheres <-2 1
-1 2
<
35 2 > <-1 2 0 2
35-44 1 2 0 3 1 b
44 — 49 0 1 1 3 2 3
50 - 59 0 0 2 4 3 3
3 5 4 4
5 8 6 5
6 10 7 6
Passo 4 7 13 8 7
8 16 9 8
PAS PAD Homens Mulheres 9 20 10 10
10 25 11 11
< < —

120 80 0 3 11 31 12 13
120-129 80-84 0 0 12 37 13 15
130-139 85-89 1 0 13 45 14 18
140-159  90-99 2 2 z 14 53 15 20

16 24
>160 >100 3 . 3 17 >27
Quando os valores da PAS e da PAD discordarem,
usar o mais alto

Fonte: III Diretrizes brasileiras sobre dislipidemias e diretriz de prevengdo da aterosclerose do departamento de
aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia.
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ANEXO B - TERMO DE APROVACAO DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA

SERVIGO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
HOSPITAL UNIVERSITARIO JOAO DE BARROS BARRETO
COMITE DE ETICA EM PESQUISA
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oronariopat

Dr. Eduardo Leitdo Maia
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Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto — Comité de Etica em Pesquisa — CEP/HUJBB/UFPA
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