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ASPECTOS CLINICOS DA
MIOCARDIOPATIA DIABETICA

Dez pacientes portadores de mellitus, com evidéncias de comprometimento miocardio e
coronérias prévias a cinecoronariografia, foram avaliados do ponto de vista clinico,
eletrocardiografico, radiolégico e laboratorial, com objetivo de definir as caracteristicas da
enfermidade miocardia, capazes de permitir 0 seu reconhecimento clinico. A miocardiopatia
diabética caracteriza-se pela presenca de angina de peito tipica, taquicardia sinusal
persistente, auséncia de alteracéo do automatismo ventricular e distirbios da conducao pelo
ramo esquerdo do feixe de His ou pelo seu fasciculo anterior. Os autores concluem que a
miocardiopatia que acomete os individuos diabéticos € uma entidade nosol6gica distinta e
pode ser reconhecida por aspectos clinicos peculiares.

Apesar de registrar-se, desde 1972, a presenca de
enfermidade miocardicapropriaem diabéticos, aexisténecia
de tal entidade nosol 6gica (miocardiopatia diabética) so
recentementetem sido aceita?, aindacom amplasreservas
2, O nimero de publicacGes ainda escasso sobre amatéria
estimulaadescrenca, motivada pel o desconhecimento das
caracteristicas do quadro clinico e pelasdividasqueainda
persistem quanto aos mecanismos patogenéticos.

Rubler 3foi o primeiro achamar aatencdo paraapresenca
de cardiomegalia e insuficiéncia cardiaca de origem
desconhecida nas 4 autdpsias de seus 27 pacientes com
glomerul osclerose diabética, masforam Hamby e Col 4 que
descreveram, deformapioneira, algumasdas caracteristicas
clinicasdamiocardiopatiapor elesobservadaem individuos
diabéticos. Nessetrabal ho, osautorescitam ador torécica
e a dispnéia como as queixas mais comuns. A elevada
freqliéncia de diabetes mellitus (DM) entre portadores de
miocardiopatia de origem indeterminada foi o principal
elemento de suspei¢éo da existéncia de uma verdadeira
miocardiopatiadiabética

Apesar das vérias evidéncias, a doenca cardiaca que
atinge individuos diabéticos continua sendo atribuida,
como regra, principalmente & aterosclerose coronéria,
sabidamente prevalente na populacéo diabética®. A

ocorrénciade hipertensdo arterial em diabéticosadultos é
outra causa do desconhecimento, por longo

periodo, de outros fendmenos capazes de originar angina
de peito ou insuficiéncia cardiaca em portadores de DM.
Finalmente, a superposi¢do dos sintomas da doenca
obstrutiva, coronaria com as queixas referidas pelos
portadores de que Hamby denominou de miocardiopatia
diabéticatorna, na prética, bastante dificil a
caracterizagdo clinicadessadltima.

Este artigo apresenta os aspectos clinicos e evolutivos
principais da miocardiopatia observada em 10 pacientes
diabéticoscom coronérias permedvei sacinecoronariografia,
sem qualquer outra condi¢do morbidaperceptivel capaz de
provocar lesdo miocardica 0 seu objetivo édivulgar alguns
aspectos peculiares a miocardiopatia que acomete 0s
individuosdiabéticos, a ertando parao reconhecimento desta
nova entidade nosoldgica.

MATERIAL EMETODOS

De 1970 a 1981, acompanhamos 14 pacientes com
DM priméria e sinais clinicos evidentes de
miocardiopatia nédo atribuivel a alcoolismo,
gestacdo, doenca de Chagas, disturbios tiredi-
deos, enfermidades neroldgicas degenerativas,
doenca do conectivo ou qualquer outra condicéo
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capaz de provocar comprometi mentomiocérdico. Em 2
casos, um teste de tolerénciaanormal aglicose precedeu,
deanos, ainstalacdo dahiperglicemiadejejum. Em apenas
1 paciente, houve referéncia a internactes por elevacao
da glicemiaacima de 300 mg/100 ml, sendo necessario o
uso da insulina. Em todos os outros a glicemia inicial
oscilou entre 150 e 200 mg/100 ml, sendo eventuaisosniveis
superioresa200 mg/100m1 apds o inicio do tratamento. A
maioria dos enfermos necessitou usar doses baixas de
hipoglicemiante oral ou apenasdietaparaanormalizacéo da
glicemia. Em nenhum caso se observaram complicacBes
supurativas, oculares ou periféricas do DM. Afora a
albumindria, presente em vari 0s casos, hdo se encontraram
outrosindicios de glomerul osclerose diabética.

Todos os pacientesforam submetidosaavaliago clinica
habitual, eletrocardiograma convencional em repouso,
radiografiadetdrax nas projecdes postero-anterior e perfil
esquerdo (com esbfago contrastado), dosagem daglicemia
(em jejum), da uréia, da creatinina, determinacéo do
lipidograma (incluindo lipidios totais, colesterol,
triglicerideos e eletroforese de lipoproteinas em acetato
de celulose) e exame padrdo de urina com dosagem da
albuminuriade 24 horas.

A cinecoronariografiafoi redlizadaem 12 pacientes, com
objetivo de afastar doenca obstrutiva coronédria. Dois
pacientes recusaram o exame. Em outros 2, foram
observadas |lesdes obstrutivas da macrocircul agéo.
Coronéria. Estes 4 enfermos, foram excluidos. Os 10
paci entes sel ecionados foram submetidos abiopsiade pele
e/ou degengiva, aangiografiafluoresceinicaeao bloqueio
parassimpético com atropina.

Cinco pedenteseramdosexomasculing. A idadevaiouentre39
e65anos(média53 anas).Noveeram daracabrancael, danegra

RESULTADOS

A insuficiénciacardiacacongestivaesteve presente em
5 pacientes, 4 deles com sinais e sintomas crénicos da
varidvel congestdo pulmonar e periférica, apesar do uso
dedigitdlicos. Dos4 que evidenciaram sintomasisol ados
de insuficiéncia ventricular esquerda (em todos houve
remi ssdo das quei xas com o uso damedicacdo apropriada),
apenas 1 faleceu apds 6 anos de evolugdo eminsuficiéncia
cardiacacongestivacronica, e 2 ndo voltaram paracontrole.

A anginade peito compareceu nos 10 pacientes. A dor
retroesternal apresentou comportamento tipico, com
imediata resposta aos vasodilatadores de agdo rapida e
congtituiu o sintoma inicia. Em 3 pacientes as queixas
atribuiveis & insuficiéncia cardiaca passaram a ser
predominantes ou isoladas, mas em 4 a angina de peito
persistiu deformaestével. Em 3individuos, ador congtituiu
sintomaexuberante, impondo internacdo, pelaintensidade
eduracdo, acompanhando-sede STT e elevacdo dastaxas
de enzimas. Nenhum sofreu infarto do miocérdio.

O tempo e 0 modo pelo qual o DM chegou ao
conhecimento do paciente foram muito variaveis.

Taquicardia persistente esteve presente em mais da
metade dos pacientes em ritmo sinusal, mesmo sob o uso

de digitélicos. Trés dos 5 pacientes com taquicardia
persistente evoluiram com sinaisdeinsuficiénciacardiaca
congestiva crénica, ainda gque tolerando o regime de
ambulatério por periodos prolongados. Apesar de manter-
se elevada, a frequiéncia cardiaca tendeu a reduzir-se ao
longo dos anos. Dos 2 pacientes em fibrilac8o atrial, um
evoluiu com frequiénciaventricular elevada, apesar do uso
de digital. Foram percebidas algumas extra-sistoles em 2
pacientes durante os periodos criticos da evolugéo.

Dois pacientes apresentaram moderada hipertenséo
arteria diastdlica, observando-seresposta satisfatoriacom
o uso dediurético e alfametil-dopa.

O examefisico revelou em 7 individuos crescimento de
ambos os ventricul 0s, enquanto nos outros 3, somente do
ventriculo esquerdo. Entre os Ultimos, estava 0 Unico
paciente sem sintomas congestivos. Em apenas 2 casos,
constatou-se onda pré-sistolica palpavel em decubito
lateral esquerdo. O fechamento davalvapulmonar ndo foi
palpavel mesmo nos enfermos em insuficiéncia cardiaca
crénica com sinais radiol 6gicos de discreta ou moderada
inversdo do padréo vascular pulmonar. Em 2 pacientes, no
entanto, uma ampla expansdo sistélica, notada pouco
abaixo do foco pulmonar, foi atribuida a uma forma
discinéticade mobilidade do ventriculo direito crescido.

A 1.2bulhaerahipofonéticaem 8 casos. A 4.2bulhafoi
ouvidaem todos ospacientesemritmo sinusal. A 3.2bulha,
persistente apds 0 uso de medicacdo cardiotbnica e
diurética, foi auscultadaem 6.

Dois pacientes em insuficiéncia cardiaca congestiva
crénicaapresentaram sopro holossistélico na ponta, pouco
intenso, com acentuacao telessistélica, audivel nos
periodos de descompensacao clinica, desaparecendo com
o tratamento, em regime de internacao.

Em 7 pacientes, o eletrocardiograma revel ou blogueio
de2.2e3.°graus do ramo esquerdo do feixede His. Em 1,
observou-se hemiblogueio anterior. Nos 2 casos sem
distarbio da condugéo pelo ramo esquerdo ou seu
fascicul o anterior haviasinais de sobrecargado ventriculo
esquerdo, baixavoltagem periféricaefibrose meso-septal .

Apenas 2 pacientes exibiram extrasistolesventricul ares,
guando em francainsuficiénciacardiaca. Oito mantiveram
ritmo sinusal, durante o periodo de observacéo e, em 2,
haviafibrilaggo atrial crénica. Em 2 casos, aareacardiaca
era inicialmente normal, a despeito da disfuncéo
sintomatica do ventriculo esquerdo e de bulhas
patoldgicas. Nesses, como em outros, a &rea cardiaca
aumentou durante evolugéo.

Dos5 pacientes em insuficiénciacardiacacongestiva, 3
mostraram crescimento acentuado da é&rea cardiaca a
expensasdas quatro cmaras. O crescimento das4 camaras
existia também em 3 outros pacientes com insuficiéncia
ventricular esquerdaisolada.

Dilatac&o das veias pulmonares apicaisfoi visibilizada
na maioria dos pacientes, mas a inversdo do padréo
vascular pulmonar, em apenas 3.
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Em 2, haviatortuosidade distal, nas artérias coronérias
e, em 1, observou-se moderado al ongamento e afilamento
dos vasos coronarios.

A glicemiadejejum variou entre 115 e 300 mg/100ml
(média182mg/100m1).

Sete pacientes apresentaram aumento doslipidiostotais,
dostriglicerideos e das pré betalipoproteinas. O colesterol
total mostrou-se elevado, em 1 dos 7 acimacitadoseem 1
outro com restante do lipidograma normal. Em apenas 1
paciente, o lipidogramamostrou-se inteiramente normal.

Em 4 pacientes, ndo havia albumindria; em 1, ocorreu
albumindriadiscreta; em 3, moderadae, em 2, acentuada.
Piuriadiscretae hematdriamicroscopicaforam eventuas,
enguanto quecilindrdriahialinae granulosafoi observada
em 4 casos. Em nenhum dos pacientes, havia retencéo
anormal das escorias protéicas.

COMENTARIOS

A suspeita de que a miocardiopatia observada em
diabéticos resultasse de doenca obstrutiva da
macrocircul agdo corondriando foi comfirmada®®, estando
aberta a discussao sobre os mecanismos intimos
implicados.

Além dadbviarelagdo com o distlrrbio metabdlico que
a origina, a miocardiopatia diabética deve acometer,
predominantemente, individuosdaragabranca, entre40 e
65 amos de idade. Na série de Hamby 4, mais de 80% dos
pacientes apresentavam idades entre 40 e 60 anos, na
época do diagnéstico, como se observou em nossos
pacientes. A idade média do grupo estudado por Hamby,
no entanto, era 43 anos, bastante inferior a observada em
NOSS0S proprios pacientes, porgque 2 enfermos eram muito
jovens (19 e 28 anos).

A duragdo prévia do DM s0 pdde ser conhecida em
poucos casos de nossa série, sendo o diagndstico do
miocardiopatia vé&rias vezes contemporaneo com o do
distirbio metabdlico. Isso impede a avaiagdo de tempo
necessario até que se desenvolva a complicacédo
miocérdica. Variosindividuos, dasérie de Hamby, comum
curto tempo de evolugdo do DM (um de apenas 19 anos) e,
0s 2 paci entes de nossa série cujamiocardiopatia precedeu
o diagndstico do DM sugerem que ndo é necessario um
longo tempo para que se estabeleca a miocardiopatia.

A importéncia dos niveis da glicemia de jejum e da
resposta a terapéutica hipoglicemiante no aparecimento
das complicacfes miocéardicas e microvasculares parece
ser relativa. Assim, apenas 3 de nossos pacientes
apresentavam niveisiniciai s superioresa200 mg/100ml e,
destes, apenas 1 necessitou de insulinoterapia para o
controledahiperglicemia. Apesar detal paciente ser aquele
gue exteriorizou mais precocemente a enfermidade
miocardica, ndo parece haver relacdo entre os niveis de
glicemia, e o aparecimento de doenca microvascular e
miocardica. Em nossa opini&o, a exuberancia da doenca
clinica, a sua maior precocidade e os niveis elevados da
glicemia, expressariam, apenas, a maior importancia e
complexidade do distirbio genético.

Admite-se que a microangiopatia diabética possa
preceder as anormalidades datolerancia aos carboidratos
e é possivel que ela sgja a expressdo priméria da doenga
diabéticet®.Congquanto a microangiopatia predomine em
individuos com DM de longa duragdo, parece ndo existir
relacdo com agravidade do distirbio metabdlico avaliada
pelaglicemiadejejum 1,

N&o houve predominio de um sexo em nossa série mas,
no grupo de Hamby, 11 dos 16 eram do sexo masculino, em
contraste com o observado por Senevirate 2.

Em nossas observacdes surpreendeu a elevada
prevaléncia de coronérias pérvias em portadores de angina
depeitotipica. Inicid mente, em alguns, atnicasuspeitafoi a
doencaobstrutivaaeromatosadamacrocirculagdo corondria

A angina de peito observada em nossos pacientes €
indistinglivel da dos pacientes com doenca obstrutiva
quanto alocalizagéo, caréter, duracdo eintensidade dador.
A resposta aos vasodilatadores de acdo rapida é
semelhante. A peculiaridade da angina de peito dos
pacientes com DM ¢é a franca variagdo evolutiva na
freqliéncia e na importancia da dor. Assim, enquanto 4
pacientes evoluiam com quadro de angina estavel 3
praticamente ndo mais se queixaram do sintoma (amedida
que predominaram as queixasligadas a congestdo visceral),
enquanto, nosoutros 3, aanginafoi sintoma predominante,
com episodios repetidos de dor intensa e prolongada,
associada a disturbio agudo da repolarizagéo ventricular.

A presenca de angina de peito tipica, como sintoma
freqUente e/ou exuberante, ndo constado relato dos autores
gue se ocuparam da miocardiopatia diabética'24. EM um
delest, assinalam a possi bilidade daanginatipicapreceder
(como em alguns de nossos casos) 0s sinais clinicos que
caracterizam o envolvimento miocardico. Mesmo messe
artigo*, os autores sem dar énfase aanginade peitotipica,
relatam dor torécicaem 8 dos 16 pacientes estudados.

A raz8o pela qual pacientes com macrocirculagdo
corondria pérvia referem angina de peito é, ainda, uma
incognita. Ledet 3, em trabal ho recente, demonstrou lesBes
em arteriolas coronarias com diémetro superior a15/20 u:
aumento do namero de células na tinica média e da
quantidade detecido conectivo perivascular. Concluiu que
a miocardiopatia observada no DM seria e especifica e
originada por uma peculiar arteriolopatia, negando a
existéncia de espessamento da parede capilar.

Algunsindividuos com miocardiopatiadiabéticapodem
ter doenca obstrutiva ateromatosa da macrocircul agéo
coronéria. Dois dos 12 pacientes submetidos a
cinecoronariografiaapresentavam aterosclerose coronéria.
Um deles, necessitou de revascularizagdo com ponte de
safena. Nesses pacientes, ndo se pode descartar alteractes
vasculares da microcirculag@o coronéria: nossos 2
pacientes com aterosclerose coronaria exibiam
microangiopatia diabética na bi 6psiade pele e um quadro
clinico superponivel ao dos demais enfermos.

A manifestacdo da disfuncdo ventricular nos portadores
demiocardiopatiadiabéticavariadesdeainsuficiénciacardiaca
congestiva grave até sintomas isolados de congestdo pul-
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monar ao esforco. Alguns de nossos paci entes procuraram,
deinicio, atendimento médico Unicaou predominantemente
para alivio dos sintomas congestivos, sendo a angina
inexpressiva ou inexistente. O aumento do coracdo é
amplamente variavel: cardiomegalia acentuada ou, em
pacientes com insuficiéncia ventricular esquerda apenas
durante o esforco, bastante discreta.

A evolugdo clinica e a resposta terapéutica dos
fendmenos congestivos secundarios a disfuncgéo
ventricular parecem ser bastante varidvel's, como em outras
formas de envolvimento miocérdico. Em alguns dos
pacientes estudados, a desproporcéo entre as queixas e
0s sinais objetivos iniciais de congestdo pulmonar e o
tamanho da area cardiaca, sugere que a reducédo da
complacénciamiocérdica possa ser um distarbio precoce
nadisfuncéo ventricular.

A enfermidade pode adotar caracteristicas evolutivas
graves e demonstrar refratariedade parcial aos esquemas
terapéuti cos mai svigorosos. Quatro dos5 individuos, com
o quadro clinico de insuficiéncia cardiaca congestiva
apresentaram resposta apenas moderada & medicacdo
cardiotdnicaediurética, permanecendo com nitidarestricdo
aos esforcos fisicos habituais, acentuado crescimento
biventricular e hepatomegalia.

Regam e col.*, provocando diabetes experimental em
cées, registraram acimulo de glicoproteinasno intersticio
do miocardio e auséncia de alteragbes coronérias.
Atribuiram a doenca intersticial a responsabilidade pela
hipocomplacéncia e a disfungdo miocérdica observadas
nos animais estudados. Os mesmos autores
demonstraram que paci entes diabéticos com insuficiéncia
ventricular, inferindo que o distirbio hemodinamico
poderia ser provocado pelo deposito anormal de
glicoproteinas. Tal convicgdo foi reforcada porque somente
1 de 10 diabéticos mortos em insuficiéncia cardiaca e
submetidos a autOpsia apresentava estreitamento
importante dos vasos extra ou intramurais. Todos, no
entanto, exibiam acimulo disseminado de materia PAS
positivo no intersticio, do ventriculo esquerdo, fibrose
intersticial e moderadahipertrofia.

Em publicag8o posterior, Regam 6, estudando outros 9
diabéticos (dosquais 6 morreram em insuficiénciacardiaca
congestiva), evidenciou expressivo acimulo de material
PAS positivo no intersticio miocardico, confirmando,
assim, seus achados anteriores. Oito dos 9 pacientes
demonstravam fibrose intersticial e 3 exibiam extensa
cicatriz naparedelivre do ventricul o esquerdo. Osgrandes
troncos coronarios estavam permeéveis e, a despeito do
espessamento parietal dos pequenos vasos intramurais
em 6 dos 9 pacientes, ndo se pdde evidenciar estreitamento
daluz em nenhum caso.

Aspossiveisreagdes, em nossasérie, entre ataquicardia
sinusal persistente e a denervago parassmpética e entre
essaeapresencadeinsuficiénciacardiacacongestivaacham-
se, ainda, emfasedeavaliaco. Parece, no entanto, ndo haver
edtreitarelacdo entre ataguicardia pers stente eapresencade
insuficiéndia cardiaca congestiva, jaque 2 dos 5 digbéicos com

taguicardiapers stente ndo evoluiram cominauficiéndiacardiaca
congestiva. Um dedesfoi o Unico que néo gpresentou evidéndias
dedteraciho manifetadafuncdo ventricular.

A microangiopatiadiabéticatalvez sgjao trago comum
entreamiocardiopatiae anefropatiadiabética, entretanto,
ndo se pode comprovar a presenca dessa Ultima nos
paci entes estudados, ainda que, em varios, se constatasse
abumindriae, em aguns, cilindriria. A perdaurinariade
albumina, em 24 horas variou entre limites estreitos, ndo
foi observadaretencdo nitrogenadanem sindrome nefrética
e cifras anormais de presséo diastélica s6 foram
surpreendidas em 2 pacientes. A despeito disso, ndo se
pode descartar aexisténciade nefropatiadiabética, jaque
ndo foi efetuadaabidpsiarenal. No entanto, torna-se claro
gue a miocardiopatia diabética ndo € uma complicacéo
apenas dos casos de DM que evoluem com a
glomerulosclerose de Kimmestiel-Wilson.

A elevada fregiiéncia do bloqueio do ramo esquerdo e
do hemibloqueio anterior esquerdo em individuos
diabéticos vem chamando anossa atengéo halongo tempo
efoi objeto de comunicagéo®™. O trabalho de D’ Angelo e
col.’¢, também demonstrou a ata freqiiéncia do blogueio
do ramo esguerdo em portadores de DM sem sintomas
clinicosdeinsuficiénciacoronaria.

E possivel que o bloqueio do ramo esquerdo do feixede
His possa ser atribuido a fibrose registrada nos estudos
histol 6gicos do miocérdio de individuos diabéticos®. Em
nosso material, no entanto, o blogueio do ramo
esguerdo ndo teve relacdo estrita com a gravidade do
envolvimento miocardico, tendo sido observado tanto em
enfermos com angina de peito isolada e discreto aumento
da érea cardiacacomo em pacientes com grave disfungéo
miocardica e insuficiéncia cardiaca congestiva. Aliés, é
grande a freqiiéncia do bloqueio do ramo esquerdo na
populagdo diabética oligossintomética ou assintomética.

A hipertrigliceridemia e a elevagdo das pré-beta-lipo-
proteinas s achados associados com adoenga corondria
prematura. Taisdistdrbios sdo, por outro lado, encontrados
em cerca de 30% dos diabéticos declarados ou | atentes'’.

Os trigliceridios atingem niveis comumente mais
elevados nos diabéticos sem coronarias pérvias, 0 que
seriamais um indicio daimportancia da dislipidemia na
génese dadoencavascular. Em um grupo de diabéticosde
39a59 anos, Santen, Willise Fgjans® encontraram aumento
dos trigliceridios em 50% dos que apresentavam
aterosclerose corondriasignificativa, masem somente 15%
dos que ndo tinham a complicacdo vascular. No mesmo
estudo, demonstrou-se gque a hipercolesterolemia e/ou a
hipertrigliceridemiaocorreram em 62% dos pacientescom
DM e aterosclerose e em apenas 27% dos enfermos com
DM sem aterosclerose coronaria demonstravel.

Emnossasdrie, foi elevadaafreqiiénciade hiperlipidemia,
hipertrigliceridemia e hiperprebetalipoproteinemia em
auséncia de aterosclerose coronariana, o que destoa dos
achados de outros autros!®®. A raz&o pela qual
reconhecidos fatores de risco ndo se associaram com
aterosclerose coronéria ndo pode ser esclarecida com
Nossos atuais conhecimentos.
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Sejam quais forem seus mecanismos, parece clara a
necessi dade de reconhecer-se a miocardiopatia diabética
como uma entidade nosologica distinta, com alguns
aspectos peculiares que facilitam o seu reconhecimento
clinico.

SUMMARY

Ten patients with diabetes mellitus, clinical signs of
cardiomyopathy and widely patent coronary arteries in
selective coronary angiograms were examined serially
during a eleven year period. Work up of all patients
included history, physical examination, serial conventional
electrocardiograms, cardiac roentgenographic studieswith
barium swallow and laboratory studies including serial
dosages of glucose, serum cholesterol, triglycerides,
lipoproteins, blood urea nitrogen and routine urine
examination with 24 hour dosage of albuminuria.

Thisarticle presentsthe principal distinctive aspect of
the cardiomyopathy that coexists with diabetes mellitus
and discusses the possibility of its clinical recognition.

Besides the subjacent metabolic disturbance, diabetic
cardiomyopathy is characterized by the presence of typical
angina, normal large coronary arteries, persistent
tachycardia, normal ventricular automatism and compl ete
left bundle branch block or hemi-anterior left blook.

The authors conclude that diabetic cardiomyopathy is
a distinct nosologic entity that may be recognized, in
clinical ground, by its peculiar aspects.
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