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CORACAO E DIABETES. ESTUDO ANATOMOCLINICO

LUIZ HENRIQUE FERNANDES DA SILVA*, LUIZ ANTONIO ANDRADE MACHADO*, CHIEN FAN YU*, CELSO
HENRIQUE PIRES**, CLAUDIO PINHO*** LUIZ ANTONIO KANNEBLEY BITTENCOURT****

Foram estudadas retrospectivamente 72 necrépsias
de portadores de diabetes mellitus (PDM) selecionados
dentre 2239 necrépsias de adultos, compreendendo o
periodo de 1966 a 1982. Com objetivo de analisar a
possivel cardiomiopatia diabética, os PDM foram
divididos em 8 grupos segundo presenga ou auséncia
de hipertensdo arterial sistémica (HAS), doenga oclusiva
das artérias corondrias (DAC) e glomeruloesclerose
de Kimmestiel-Wilson (KW) e em 4 grupos segundo
presenga ou auséncia de fibrose do miocdrdio (FM) e
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC). A incidéncia
de diabetes mellitus (DM) segundo a raga, o sexo, a
faixa etdria e a presenga de KW foram concordes com
a literatura. A maioria dos 6bitos ocorreu apds a sexta

década e ndo se encontraram PDM com HAS maligna.
A HAS e a DAC aumentaram a freqiiéncia das
alteragées anatémicas cardiacas, sendo que 1) a FM
esteve mais associada a DAC; 3) a HAS foi freqtiente
em PDM com KW na forma nodular; 3) a HAS
aumentou a freqiiéncia da hipertrofia ventricular
esquerda, 4) o infarto do miocdrdio ocorreu também
na auséncia da DAC. A FM observada em PDM sem
DAC e sem HAS pode ser a demonstra¢do anatémica
final de um processo metabdlico funcional gradativo
e ndo mecdnico bdsico da ICC na possivel
cardiomiopatia diabética.
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A doenca oclusiva das artérias coronarias (DAC)
e as patologias cardiovasculares tém maior prevaléncia
em pacientes portadores de diabetes mellitus (PDM)1-
6. O estudo de Framingham demonstrou que é maior
a incidéncia de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC)
nos PDM mesmo quando se excluem os portadores de
coronariopatias, doenga reumadatica ou hipertensio
arterial sistémica (HAS)". Desde 1972 sdo relatados
casos de, cardiopatia isquémica ndo aterosclerdtica
em PDM?#1% cursando com ICC associada a fibrose do
miocardio (FM), cuja associagdo tem sido aceita como
uma entidade anatomo-patolbgica distinta, denominada
cardiomiopatia diabética. Além disso, varios autores
tém observado maior freqiiéncia de cardiomiopatia
idiopatica em PDM1 12,

Tendo em vista as controvérsias existentes quanto
a influéncia da diabetes mellitus (DM) na génese de
problemas para o miocardio, analisamos de modo
retrospectivo as alteragoes cardiacas encontradas nas
necrépsias de PDM.

MATERIAL E METODOS

Feito estudo retrospectivo a partir dos prontuarios
de necrépsias realizadas no Departamento de Anatomia
Patolégica da Faculdade de Ciéncias Médicas da
Universidade Estadual de Campinas, num total de
2239 necroépsias de adultos, compreendendo o periodo
de 1966 a 1982, onde foram encontrados 72 casos
(3,21%) de PDM. As informagdes clinical foram obtidas
dos prontudrios clinicos disponiveis no Servi¢o de
Arquivo Médico e Estatistica.

Doze PDM (16,67%) que concomitantemente
apresentavam cardiopatias diversas (valvopatias,
miocardiopatia cronica chagésica, cardiopatia reumatica,
cardiopatia congénita, cor pulmonale), tireoidopatias
e doengas do colageno foram analisados quanto a raga,
sexo, idade, presenca de glomeruloesclerose de
Kimmestiel-Wilson (KW). e “causa mortis” para pos-
terior comparacao com outro grupo de PDM. Este grupo
foi denominado grupo “excluso”.

Trabalho realizado no Departamento de Clinica Médica da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas (SP).
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Foram empregados os seguintes critérios diagnoés-
ticos: diabetes mellitus (DM): hiperglicemia associada
a alteragbes pancreaticas e/ou glomeruloesclerose de
Kimmestiel-Wilson (KW); alteracdes pancreaticas (AP):
hialinose, fibrose ou diminuic¢io das ilhotas de Langer-
hans, calcifica¢ées pancredaticas; glomeruloesclerose
de Kimmestiel-Wilson (KW): depédsito de substancia
hialina nos glomérulos renais, de forma difusa ou
nodular; insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC):
dilatagdo das camaras cardiacas associadas a congestao
passiva crbonica do figado e pulmdes, edema dos
membros inferiores na presenca de dispnéia ou de
internacédo hospitalar anterior devida a quadro sindro-
mico clinico de ICC com tratamento convencional,
hipertensio arterial sistémica (HAS): presenca de
presséo arterial diastélica superior a 95 mmHg, conco-
mitantemente com a existéncia de nefroesclerose ar-
teriolar'®; doen¢a oclusiva das artérias coronarias
(DAC): redugéo do lamen arterial coronariano, devida
a aterosclerose, de pelo menos 40%, subjetivamente
avaliada pelos necropsiantes; infarto agudo do mio-
cardio (IAM): presenca de necrose isquémica de fibras
miocardicas com ou sem oclusio de ramo de artéria
corondria, acompanhada de dor tipica ou atipica, em
regido precordial; hipertrofia ventricular (HY): espes-
sura de parede miocardica, avaliada nas “vias de sai-
da” do ventriculo esquerdo e direito, superior a 1,2 e
0,3 cm, respectivamente; dilatacdo de cAmaras car-
diacas (DCC): utilizou-se o critério subjetivo de cada
necropsiante; fibrose do miocardio (FM): interposicio
de tecido conjuntivo no miocardio, disposta de forma
focal ou difusa e graduada em leve, moderada e intensa.
As laminas foram reanalisadas por um unico pato-
logista, com o intuito de uniformizar a graduacéo; peso
cardiaco (PC): obtido por pesagem em balanca comum
apos lavagem com dgua e retirada de coagulos, do
pericardio e dos grandes vasos da base.

As causas de morte (CM) foram classificadas nos
seguintes grupos: 1) desequilibrio hidroeletrolitico (ce-
toacidose, desidratacio, etc.); 2) alteracées cardiovas-
culares (ICC, IAM, acidente vascular cerebral (AVC),
infarto mesentérico e infarto pulmonar); 3) infec¢oes
bacterianas néo especificas, com evolucdo septicémi-
ca; 4) outras causas.

Para calculo das respectivas médias etarias fo-
ram considerados trés periodos distintos (1966-70,
1971-76 e 1977-82).

Realizados trés grupos de analises com o intuito
de se esclarecer a relacdo existente entre KW e AP
com HAS e DAC, e para se esclarecer a relacdo entre
ICC e FM.

Anilise A — Grupo I: PDM portadores de KW,
com quatro subgrupos (GI.1, GI.2 GI.3 e GI.4); grupo
II: PDM portadores de AP, com quatro subgrupos (GII.1,
GII.2, GII.3 e GII.4). Sendo que tanto para o grupo I
quanto para o grupo II: subgrupos G1) auséncia de
HAS e DAC; G2) somente DAC; G3) somente HAS;
G4) com HAS e DAC.

Anaélise B — Grupo A) auséncia de ICC e FM; B)
somente FM; ‘C) somente ICC; D) com ICC e FM.

Anailise C — Os grupos I e II da anélise A, com
seus subgrupos (1, 2, 3 e 4), foram estudados quanto
a frequéncia de FM e ICC.

Como se trata de um estudo retrospectivo os exa-
mes clinico-laboratoriais foram realizados segundo
critérios dos médicos atendentes, sem protocolo pré-
vio. Os eletrocardiogramas ndo foram analisados pois
em apenas oito casos foram realizados, sendo dois deles
inconclusivos e incompletos. Dessa forma, optamos
pela ndo analise desses dados.

Procedeu-se a analise estatistica pelo método exato
de Fisher dos grupos (I, II, A, B. C e D) em relagdo a
raca, sexo, alteracdes cardiacas encontradas. Com
relacdo a idade e PC a andlise estatistica foi realizada
utilizando-se o teste “t-student” e o “qui-quadrado”.

RESULTADOS

A populagio estudada (quadro I) constitui-se de
65,28% de mulheres e 34,72% de homens, com variacdo
etaria de 17 a 87 anos, cuja média global de idade foi
de 52,7 anos. Nao houve diferenca estatisticamente
significante quanto a raca, sexo, média etaria, pre-
senca de KW e AP. O grupo com menor média etaria
(37,5 anos) foi o GII.1 e o de maior média etaria foi o
GI.4 (65,5 anos). O GII.2 foi o Gnico grupo com predo-
minio do sexo masculino. Houve predominio da raca
branca (69,40) seguida de parda (15,28%), negra
(13,89%) e amarela (1,39%). No grupo G.C ocorreu
proporcao semelhante entre brancos e negros. A maior
incidéncia de 6bitos ocorreu apds a 5% década (fig. 1).
Dos 72 PDM, 56,94% eram portadores de KW e 43,06%
de AP (quadro II). A KW apresentou predominio da
forma nodular (39,39%) com 33,33% da forma difusa
e 27,28% da forma mista. O quadro II evidenciou que
a ICC sem FM foi mais frequente em PDM com AP
que em PDM com KW ou PDM com DAC.
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Fig. 1 — Distribui¢do por décadas em relagdo ao sexo e faixa etaria.

A média etéria no primeiro periodo (1966-70) foi
de 52 anos, no segundo periodo (1971-76) foi de 51
anos e no terceiro periodo (1976-82) foi de 48 anos.
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QUADRO I-DM distribuidos segundo raca,sexo,média etaria e numero de casos de acordo com os grupos das analises Ae B
Grupos PDM+KW PDM+AP PDM PDM  PDM.
De PDM+KW PDM+KW PDM+KW PDM+KW+ | PDM+AP PDM+AP+ PDM+AP PDM+AP+| PDM PDM+FM PDM+ICC PDM+ICC | Exclusos Total
Anélise +DAC + HAS DAC+HAS +DAC +HAS DAC+HAS +FM
GL1 GL.2 GL3 GlL4 GIL.1 GIL.2 GIL.3 GIL.4 GA G.B G.C GD GE T.
n 9 17 0 7 16 6 2 3 18 18 12 12 12 72
mi 48,67 58,70 65,57 37,56 59,33 63,00 59,67 45,28 54,11 52,41 61,58 53,67 52,79
S @ ©) @ ©) (C) ©) () ®) ® ® @ @ ®)
ElM 22,22%  35,30% 28,57% 37,50%  66,67% 0% 0% 33,33%  44,44% 16,67% 33,33% | 41,67% 34,72%
X () 1D ®) (10) @ @ () (12) (10) (10) ® () (47
O| F 77,78%  64,70% 71,43% 62,50%  33,33% 100% 100% | 66,67%  55,56% 83,83% 66,67% | 58,33% 65,28%
R ©) (14) (C) ® () @ () (14) (12) () ® (©) (50)
A| B 66,67% 82,35% 57,14% 50% 50% 100% 100% 77,78%  66,67% 58,33% 66,66% 5%  69,44%
C () @ @ @ @ (V) @ ©®) @ (10)
A|N 33,33%  11,77% 28,57% 12,5% 33,33% 0% 0% 5,56%  11,11% 41,67% 16,67% 0%  13,89%
(V) (V) ©) (V) (&) @ @ @ 1n
P 0% 5,88% 14,29% 37,5% 16,67% 0% 0% 16,66%  27,22% 0% 16,67% | 16,67% 15,28%
A 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 8,33% 1,39%

n = nimero de casos; mi = média etaria (em anos);T = Total; M = masculino;F = feeminino;B = branca;N = negra;P = parda;A = amarela;PDM =
portador de diabetes mellitus; KW = Kimmestiel-Wilson;HAS = hipertenséo arterial sistémica;DAC = doenga arterial coronariana;AP = alteragoes
pancredticas;FM = fibrose do miocardio; ICC = insuficiéncia congestiva

QUADROII-Freqiiéncia de hipertensao arterial,doenca arterial coronariana,altera¢ées pancreaticas e glomerusclerose nos grupos
da analise B.

Grupos de G, Gy G, G, G, T
analise PDM PDM +FM PDM +ICC PDM +ICC +FM Excluso Total
n 18 18 12 12 12 72
(10) 1mn () ) 8 (41)
KW 55,56% 61,11% 41,67% 58,33% 66,67% 56,94%
AP 8 ) ) () 4) (31)
44,44% 38,89% 58,33% 41,67% 33,33% 43,06%
(6) 1 (5) 1 () (41)
DAC 33,33% 61,67% 41,67% 91,67% 66,67% 56,94
HAS 3 3 2 4) 1) 13)
16,67% 16,67% 16,67% 33,33% 8,33% 18,06%

BW = glomerulosclerose: AP = alteragdes pancredticas: DAC = doenga das artérias corondrias: PDM = portador de diabetes mellitus: FM = fibrose do

miocardio ICC = Insuficiéncia cardiaca congestiva HAS = hipertenséo arterial: n = nimero de casos

O PC variou de 150 a 600 g, sendo a média global
de 353,68 g e a média do grupo “exclusivo” 362,50 g.

O quadro IIT demonstra a distribuigdo da média
do PC em relacdo aos grupos avaliados. Os grupos
GI.4 e GII.3 foram os que mostraram maior freqiiéncia
de hipertrofia ventricular direita e esquerda e também
maior peso cardiaco, enquanto o GII.1 apresentou me-
nor freqiiéncia de hipertrofia ventricular, menor peso
cardiaco, porém apresentou maior freqiiéncia de
trombose atrial direita. A freqiiéncia global de DAC
foi 56,94% e de HAS 18,06% (quadro II). A hipertrofia
ventricular direita e esquerda, as dilatacoes de cAmaras
e as tromboses endocavitarias encontram-se também
no quadro III, sendo que todos os PDM com HAS
apresentaram hipertrofia ventricular esquerda. Houve
significancia estatistica na associagdo de PDM com
HAS e hipertrofia ventricular esquerda (p = 0,49). As
dilatacoes atriais, exceto em um caso, acometiam os
dois atrios o que néo foi observado nas dilatagdes ven-
triculares. Todas as tromboses endocavitarias obser-

vadas ocorreram em atrio direito. As freqiiéncias de
tromboembolismo coronariano (TEC) e o IAM sio
apresentadas no quadro III. O TEC ocorreu em 30%
dos casos de IAM, com predominio nos grupos de PDM
com DAC e HAS. Dos IAM 30% néio apresentavam
DAC ou TEC. O GI.4 apresentou maior freqliéncia de
IAM, hipertrofia ventricular e dilatacio de caAmaras
em relacio aos grupos estudados.

A maior freqiiéncia de FM ocorreu no grupo de
AP com DAC e sem HAS (GII.2) o que pode ser obser-
vado no quadro IV. As maiores; freqiiéncias de ICC
foram observadas nos grupos GII.2, GII.3 e GII.4 (qua-
dro IV).

A distribuicdo das causas mortis (CM), segundo
os grupos em estudo, encontram-se no quadro V. O
grupo “excluso” apresentou 66,66% das CM relacio-
nadas as alteragbdes cardiovasculares (tipo 2) sendo
que os 33,33% restantes relacionaram-se a distirbios
hidroeletroliticos (tipo 1) e a infec¢bes (tipo 3). As CM
dos dez PDM enquadrados no tipo de “outra CM” (tipo
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QUADRO III - Freqiiéncia das alterag¢des cardiacas segundo o grupo de analise A e B
PDM+KW PDM+AP PDM
Grupos | PDM+KW PDM+KW PDM+KW  PDM+KW+ PDM+AP PDM+AP PDM+AP  PDM+AP+ PDM  PDM+FM PDM+ICC PDM+ICC
de +DAC +HAS DAC+HAS +DAC +HAS DAC+HAS +FM
Anélise Gl—l Gl—‘.! Gl—li Gl—1 GH—L GH—Z GH—R G[I,,1 GA\ GB Gf‘ GD
n 9 17 0 7 16 2 3 18 18 12 12
PC. 351,11 360,29 474,29 260,63 356,67 500 366,67 311,11 379,83 333,33 403,33
H @ @ ®) @ @ ® @ @ an (6]
I | VD 44,44% 93,53% 71,43% 31,25% 33,33% 50% 66,67% 22.22%  61,11% 25% 41,67%
P
E (@) (10) (@) (@] @ @ () (10) (14) ® ®
R VE T7,77% 58,82% 100% 43,75% 66,67% 100% 100% 55,56% 77,78% 66,67% 66,67%
T
()] @ ()] () @ ©) ©) @ @ @ ()]
D | AD 11,11% 11,76% 14,28% 18,75% 33,33% 0% 0% 11,11%  22,22% 16,67% 8,33%
I
L ()] @ ()] @ @ ©) ©) @ @ @ ©)
A | AE 11,11% 11,76% 14,28% 12,50% 33,33% 0% 0% 11,11%  22,22% 16,67% 0%
T
A () ® - ®) ) [6)) ©) () ® ® )
¢ | vp 33,33% 47,06% 71,43% 56,25% 66,67% 50% 0% 38,.89%  44,44% 66,67% 58,33%
A
o @ ® @ (@) () ()] ()] ©) (10 (@) ®)
VE 44,44% 47,06% 57,14% 43,75% 50% 50% 33,33% 33,33%  55,56% 58,33% 41,67%
()] ©) ©) () ©) ©) ©) ()] ()] ()] ()]
TAD 11,11% 0% 0% 18,75% 0% 0% 0% 5,56% 5,56% 8,33% 8,33%
@ ()] () ()] @ ©) ()] @ () @ ()
IAM 92,22% 5,88% 42,86% 6,25% 33,33% 0% 33,33% 11,11%  16,67% 16,67% 25%
©) (00) @ ©) ()] ©) ©) ()] ()] ©) ©)
TEC 0% 0% 28,57% 0% 16,67% 0% 0% 5,56% 5,56% 0% 8,33%

n = ntmero de casos PC = peso do coragdo (média em g) HIPERT = hipertrofia VD = ventriculo direito VE = ventriculo esquerdo AD = 4trio direito AE = 4trio esquerdo
TAD = trombose atrial direita IAM = infarto agudo do miocardio TEC = tromboembolismo coronariano PDM = portador de diabetes mellitus KW = Kimmestiel-Wilson; DAC
= doenca arterial coronariana HAS = hipertensio arterial sistémica AP = altera¢des pancreaticas FM = fibrose do miocardio ICC = insuficiéncia cardiaca congestiva

4) foram: insuficiéncia renal aguda (3 casos), insufi-
ciéncia respiratoéria (3 casos), pneumotorax bilateral
(1 caso), paracoccidioidomicose (1 caso), caquexia (1
caso) e crise de falcizagdo (1 caso). A principal causa
mortis nos PDM relacionou-se as patologias cardio-
vasculares (41,67%). Entre as CM relacionadas ao sis-
tema cardiovascular (tipo 2) um caso foi de infarto
mesentérico (GII.1), um caso de infarto pulmonar (GI.4)
e os casos restantes foram devidos a ICC, IAM e
acidentes vasculares cerebrais.

Os PDM sem DAC e sem HAS apresentaram como
maior freqiiéncia de CM os desequilibrios hidroeletro-
liticos, bem como a menor média etaria. Todos os PDM
com AP, com HAS e sem DAC, faleceram devido a

infec¢bes bacterianas nio especificas. Noventa e trés
por cento dos PDM com HAS apresentaram DAC. O
grupo PDM com DAC e HAS, bem como, PDM com
DAC sem HAS apresentaram como mais freqiiénte
CM as patdlogias cardiovasculares.

A associacio estatistica (método exato de Fisher)
foi maior entre DAC e FM (p = 0,08) que entre HAS e
FM (p = 0,18), porém sem significado estatistico. Dos
PDM com KW sem DAC e sem HAS (quadro VI),
observou-se que dois casos com ICC nio apresenta-
ram FM; dois casos com FM (graduadas em difusa
moderada e focal leve) ndo apresentavam ICC. Este
grupo foi responsavel por dois casos de IAM sem alte-
racgdes oclusivas em corondrias.

QUADRO IV - Analise C (distribuicao da FM e ICC nos grupos da analise A)

PDM+KW PDM+AP
Grupos PDM+KW PDM+KW PDM+KW PDM+KW+ PDM+AP PDM+AP PDM+AP PDM+AP+
de +DAC +HAS DAC+HAS +DAC +HAS DAC+HAS™
anallse Gl.l GI.Z L3 GI.4 Gll.l 1.2 113 GIIA
n 9 17 0 7 16 6 2 3
(2) (1) - (5) (6) (5) 0) (2)
FM 22,22% 64,71% 71,43% 37,50% 83,33% 0% 66,6%
icc (2) (W) - 3) (1) (4) (1) (2)
22,22% 41,18% 42,86% 31,25% 66,67% 50% 66,67%

n = numero de casos FM = fibrose miocardica; ICC = insuticiéncia cardiaca congestiva PDM = portador de diabetes mellitus; KW = Kimmestiel-

Wilson; DAC = doenga arterial coronariana HAS = hipertenséo arterial sistémica AP = alteragdes pancreaticas
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QUADROV - Distribuicao das causas de morte por grupos

(Analise A e B)
PDM+KW PDM+AP PDM PDM PDM
Grupo PDM+KW PDM+KW PDM+KW PDM+KW+| PDM+AP PDM+AP PDM+AP PDM+AP+| PDM PDM+FM PDM+ICC PDM+ICC | Exclusivos Total
de +DAC +HAS  DAC+HAS DAC +HAS DAC+HAS +FM
analise GI-1 GI-2 GI-3 GI-4 GII-1 GII-2 GII-4 GA GB GC GD GE T GT-E
n 9 17 0 7 16 6 3 18 18 12 12 12 72 60
C () @ - - (@) () @ ®) @ @ e 19
INB! 33,33%  23,53%  43,75% 22,22% [41,67% 16,67%  16,67% 22,22% | 23,33%
U
S @ (@) - (@) () () () ®) ) @ ® ® B0 (22
Al 2 22,22% 41,18% 100% 18,75% 50% 100% 16,67% 50% 33,33% 66,67% 66,66% 41,67% 36,67%
D
E @ @ - - ()] @ ) ®) @ @ @ 14 @12
M| 3| 2222%  2353% 625%  33,33% 33,33% 16,67%  16,67% 8,33% 16,67% 19,44% 20,00%
(0]
R @ @ ®) ()] ) @ @ @ - 12 @12
T 4| 2229%  11,76% . . 31,25%  16,67% 33,33% 11,11%  8,33% 8,33% 16,67% 20,00%
E

1 - desequilibrio hidroeletrélicoDHEL): 2 - alteragdes (doenga) cardiovasculares (DVC); 3 - infecgao bacteriana (SEPSIS); 4 - outras; n = ntimero de casos; T = total:G;, ;sem grupo’excluso”; GE
= grupo “excluso”;PDM = portador de diabetes mellitus; KW = Kimmestiel-Wilson; DAC = doenca arterial coronariana; HAS = hipertenséo arterial sistémica; APO = alteragéo pancreatica; FM

= fibrose miocardica; ICC = insuficiéncia cardiaca congestiva

QUADRO - Casos DM-KW sem HAS e sem DAC
(Grupo 1.1 da analise A)

Casos 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Id 35 21 28 67 87 63 44 29 64
n B B N B B N N B B

S M F F F F F F M F
CM 1 3 2 1 1 4 2 4 3

PC 400 200 250 300 420 500 350 220 420
HWD +) ¢ H +H O 6 H O 6
HVE H (¢ &H H *H H B 6 &
MM & O 0 60 6O 6 ®H 60 0

FM (¢ () dm fl G0 6O 6 0
cc o 0 60 6 6 6B 6 60 0

DM = diabetes mellitus; KW = Kimmestiel-Wilson;HAS= hipertensio
arterial sistémica: DAC = doenca oclusiva das artérias coronérias;
Id.= Idade; PC = peso cardiaco; HVD = hipertrofia ventricular
direita;HVE = hipertrofia ventricular esquerda: IAM = Infarto do
miocardio: ICC =~ insuficiéncia ventricular esquerda: FM = fibrose
miocirdica: dm = difusa moderada: fl = focal leve; B = branco: N =
negro: M = masculino; F = feminino: CM = causa mortis 1. DHEL: 2.
DCV: 3. Sepsis: 4. Outros: (+) = presenga: (-) = auséncia

COMENTARIOS

A incidéncia de PDM na populac¢ido estudada
(3,20%), a média etaria (562 anos), o predominio do
sexo feminino (65,28%) e da raca branca (69,44%) estédo
em concordancia com dados na literatura® 1, A pre-
senca de glomeruloesclerose nodular ou difusa, repre-
sentou em nosso estudo 56,94%, com predominio da
forma nodular, o que também tem sido relatado's.

E conhecida a grande freqiiéncia de diabetes me-
llitus (DM) secundéaria e pancreatite cronica (PCr)?,
cuja principal etiologia é a etilical’, manifestando-se
anatomicamente por diminui¢do ou hialinizac¢ido de
ilhotas de Langerhans, com células beta, na maioria
das vezes, normais!”!®. Sabe-se que alcodlatras cronicos

podem desenvolver quadro sindrémico de ICC com
alteragoes eletrocardiograficas e presencga de fibrose
miocardica, na auséncia de outra patologia cardiaca;
tal patologia recebe a denominacéao de cardiomiopatia
alcodlica?®?. A PCr, em nossa casuistica representou
43,06%, fato este que justifica os grupos I e II.

Com o surgimento da insulinoterapia, ocorreu au-
mento na média de vida dos PDM, com concomitante
aumento da incidéncia de patologias ligadas ao siste-
ma cardiovascular®. Nosso estudo revelou uma dimi-
nuicdo da média etaria do primeiro para o terceiro
periodo. As complicagdes proprias da DM néo contro-
lada, tais como infec¢bes e coma, ndo representam a
maior causa de mortes do PDM, sendo a maior causa
de mortes as patologias ligadas ao sistema cardiovas-
cular?** que em nosso estudo representou 41,67% dos
6bitos. Os PDM com cardiopatias prévias (grupo “ex-
cluso”) tém maior freqiiéncia de mortes por patologias
do aparelho cardiovascular em relagdo aos PDM sem
cardiopatias prévias.

A relacdo entre os fatores de risco (HAS, obesi-
dade, tabagismo, sedentarismo, etc.) e as doencas car-
diovasculares em PDM é discutivel?-%7,

O tabagismo é tido como fator de risco para a
aterosclerose?: nos PDM tem prevaléncia variavel em
relacdo a populacgao geral®: 2> 28,

Para os PDM a obesidade, o sedentarismo, a per-
sonalidade tipo A* (sendo cronico de urgéncia, compe-
titividade e agressividade) sdo considerados fatores
de risco de menor importancia para a aterosclerose®.

A doenca aterosclerética é frequentemente obser-
vada na DM, sendo importante causa de morbimorta-
lidade nas sociedades ocidentais, tanto no PDM insu-
lino-dependente quanto no ndo insulino-dependente!.
Nos paises do terceiro mundo e orientais a ateros-
clerose nao é a maior CM em PDM, sendo mais fre-
quéntes as complica¢ées do DM (coma cetoaciddtico)
e as infeccgdes®. O DM é tido como fator de risco inde-
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pendente para a aterosclerose, principalmente no PDM
insulino-dependente, com mecanismo néo totalmente
esclarecido!. Sabe-se que o controle da hiperco-
lesterolemia nos PDM néo provoca a diminui¢do da
doenca vascular no PDM!, porém as alteracées lipidicas
séricas sdo tidas como fatores de agravamento da
macroangiopatia e a hiperglicemia prolongada parece
estar correlacionada com a gravidade da mi-
croangiopatia®’. O aumento na concentragéo sérica de
triglicérides esta correlacionada ao aumento da doenga
cardiovascular e o HDL colesterol inversamente
correlacionado nos PDM!.

A aterosclerose nio é especifica do DM e a preva-
léncia de DAC é duas vezes maior em PDM?5¢:33-36,
Estudos necroscépicos mostraram acometimento pre-
ferencial da DAC para os segmentos coronarianos pro-
ximais®*%’ sendo mais precoce®, mais difuso e mais
intenso que em ndo PDM de idade comparavel?-3941,
Estudos angiograficos evidenciaram maior freqiién-
cia de DAC em PDM, porém a difusio das lesées, com
reducdo luminal superior a 50%, nio diferiu significati-
vamente em PDM e ndo PDM, sendo até mesmo com-
paraveis® %12, Acredita-se que a DAC tem maior relagio
com a duracio do que com a severidade do DM, sendo
tdo comum em mulheres quanto em homens®**3, A
freqiiéncia global de DAC em nossos PDM foi de 56,94%,
nio havendo diferenca estatisticamente significante,
entre os grupos em estudo, quando ao sexo e raga.

A DAC é tida como importante fator de risco ao
desenvolvimento posterior do IAM, porém 30% dos
nossos PDM com TAM néo apresentavam fenémeno
vasoclusivo descoberto a necropsia (DAC ou TEC) o
que nos permite referendar a idéia de que o IAM pode
ser devido a fenomenos vasoespasticos, alteracoes da
microcirculagdo miocardica ou ainda a outros fenome-
nos. Nenhum dos PDM tinha histéria de precordialgia
com menos de seis horas de durac¢ido antecedendo ao
6bito, periodo que sabidamente traz grandes dificul-
dades ao diagnéstico de necrose miocardica ao estudo
necroscopico rotineiro.

A cardiopatia isquémica é mais freqiiente no PDM
que no ndo PDM* 6 445 Nenhum fator de risco para
cardiopatia isquémica sozinho ou em conjunto expli-
ca completamente o aumento do risco no PDM*. A
maior mortalidade do IAM nos PDM nio tem relacio
com o controle glicémico?® e pode ser devida a confu-
sdo diagnéstica com hipoglicemia, sintomatologia ati-
pica®, demora para procurar servigo médico, instabi-
lidade hemodinamica ou existéncia de neuropatia va-
ga'® 2, A maior mortalidade do IAM nos PDM pode
estar relacionada aos fatores pré-existentes ao IAM,
ja que a faléncia do miocardio é mais freqiiente no
PDM que no ndo PDM para a mesma magnitude de
area necroética’®. Como fatores prévios podemos ter:
a) alteracdes da coagulacdo: aumento da adesividade
plaquetaria®3?4, aumento dos fatores de coagulacio
(VII e VIII), aumento da viscosidade sangiiinea levando
a um estado de hiperagregacao plaquetaria com menor
atividade fibrinolitica® b) microangiopatia: presenca

de microaneurismas em capilares miocardicos*’*%; c)
aumento de tecido conectivo perivascular, sem
associacdo ao TAM?® 125051 Egses fatores levariam a
um menor aporte de oxigénio ao miocardio com des-
vio, no ciclo de Krebs, para a formacdo de 4cidos®
com piora metabdlica e funcional do miocardio dos
PDM.

O aumento da freqiiéncia de HAS no PDM guarda
relacio direta com o tempo de duracdo da DM?2%4; no
entanto, esta afirmacido ainda é discutivel® ¢ porém
tal associacdo é mais frequente em mulheres, o que
também foi observado em nossa casuistica. A maior
incidéncia de HAS em PDM em relacdo a populacio
sem DM*%55.56 também é discutive'®. A frequéncia por
noés verificada, segundo o critério estabelecido para
HAS foi de 18%, inferior a freqiéncia de outros autores
que varia de 40 a 80%%¢". Esta diferenca pode ser
explicada pelos métodos por nés empregados.

A associa¢do de DM e HAS, de grande prevalén-
cia®®, aumenta o risco de ICC, DAC e de morbimorta-
lidade cardiovascular® 518 6. %860 Contudo, até hoje,
nio se pode demonstrar que a HAS seja fator de risco
ao desenvolvimento de DAC em PDM quando compa-
rados aos ndo PDM?%, embora 93% dos PDM com HAS
tenham DAC*. Com o controle da HAS e da DM a
morbimortalidade pode ser reduzida®*® e as altera-
¢oes eletrofisiolégicas miocardicas podem ser rever-
siveis®.

Como conseqiiéncia da agdo da HAS sobre o cora-
¢do podemos ter: hipertrofia ventricular esquerda
(HVE), aumento do risco de coronariopatias e
miocardiopatias!® 55 59 61,

A HAS ao cursar com aumento da resisténcia vas-
cular periférica leva, por mecanismo compensatério
a: HVE®®. O maior consumo de oxigénio pelo miocardio
hipertréfico pode levar a uma insuficiéncia corona-
riana relativa, principalmente a partir de 500 g de
PC% o0 que pode associar-se a um maior grau de FM
observada em PDM com HAS®, sendo o nivel da pressio
correlato com as alterac¢bes histopatologicas®®. Em
nossos casos a FM correlacionou-se mais com a DAC
que com a HAS, porém estatisticamente néo signifi-
cante.

N&o houve nenhum caso de hipertensido arterial
maligna em nossa casuistica, fato este ja relatado na
literatura!® 40 62,

O comprometimento renal da HAS e da DM sé
pode ser diferenciado pelo exame histopatolégico, por
ser diferente a patogénese’’; entretanto a HAS pode
antecipar a nefropatia diabética®®. A HAS é mais fre-
qiente em PDM com KW, com predominio da forma
nodular®. fato este observado em nossa casuistica.

A maior freqiiéncia de ICC em PDM é conhecida'®
36.49.63  OS fatores de risco para DAC néao explicam o
aumento do risco de ICC em PDM, a qual tende a
aumentar a mortalidade, quanto maior for a duracio
do DM*. O estudo de Framingham evidenciou aumento
do risco de ICC em PDM mesmo apds a exclusio de
coronariopatias, doenca reumatica ou HAS”. Em
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1972, Rubler e col® descreveram quatro PDM acompa-
nhados de ICC, FM, sem DAC e sem HAS.

Devido ao anteriormente exposto em relacio a HAS
e DAC e na tentativa de elucidar a possivel cardiopatia
diabética, promoveu-se a subdivisido dos grupos I e IT
(analise A) nos subgrupos 1, 2, 3 e 4 para o estudo de
um grupo de PDM sem outros fatores de alteragéo
anatomo-clinica do coragdo. O grupo II.1 foi retirado
da andlise em relacdo a cardiomiopatia diabética pois
a presenga de etilismo poderia alterar os parametros
cardiacos® . A andlise do subgrupo I.1 (quadro VI)
evidenciou 2 casos de PDM com FM na auséncia de
ICC e 2 casos de PDM com ICC sem FM, o que nos
levou a concluir que a ICC e a FM néo sdo processos
necessariamente concomitantes em todos os PDM. A
analise B nos mostrou predominio dos pacientes do
subgrupo 4 (com HAS e DAC) no grupo D (com FM e
ICC); com isso, podemos referendar a idéia que a HAS
e a DAC predispéem a um aumento na freqiiéncia de
alteracoes cardiacas aqui expressas pela FM, dilatacédo
de camaras cardiacas e HVE.

Acreditamos que a FM observada por outros auto-
res na auséncia de DAC e HAS néo representam o
mecanismo basico inicial das alteracées cardiacas no
PDM podendo ser. isto sim, a demonstrac¢do anatomo-
patolégica final de um processo metabdlico-funcional
gradativo iniciado anteriormente que talvez possa no
futuro ser evidenciado por outros métodos.

Em relacdo as alteracées da funcdo miocardica
tem-se observado aumento do tempo de ejecdo ventri-
cular? 36496465 gumento do tempo de pré-ejeciao?> 3¢
6465 aumento da pressdo diastélica final do ventri-
culo esquerdo, principalmente em PDM de longa evo-
lugéo!?36:19.59.66 gem elevagdo do volume diastdlico®,
diminuic¢do da forga contratil do miocardio®. A rela-
¢do etiologica precisa entre disfunc¢do muscular, hiper-
trofia ventricular e ICC permanece inexplorada®. As
alteragdes estruturais e o maior grau de fibrose néo
podem ser explicados por alteracées da pressio arte-
rial ou de glicemia®.

Parece haver no PDM maior rela¢do entre a mi-
croangiopatia, doenca aterosclerética e as alteracoes
de conducéo (bloqueio atrioventricular e bloqueio de
ramo)%. A taquicardia persistente, elevagdo da fre-
quéncia cardiaca média, queda da pressdo arterial
sistelica e hipotensdo postural podem ser interpretadas
no PDM como neuropatia autonémica® ™,

Ao contrario do observado em outros érgdos®, a
microangiopatia cardiaca em PDM ainda n&o estéa de-
vidamente esclarecida™, pois foi observada em arte-
riolas (aumento do nimero de células musculares da
camada média e aumento do tecido conectivo perivas-
cular, o qual nédo apresenta relagdo com os achados
clinicos %1251 767 estando ausente a capilaropatia®l,
porém com microaneurismas em capilares?® 1719 63,

No ventriculo direito a associacdo de hipertrofia
de fibras musculares e fibrose miocardica é inversa-
mente proporcional a fracdo de ejecdo ventricular™,
aumentando a rigidez miocardica’™ . As alteracdes

da microcirculacdo podem alterar o transporte de oxi-
génio para o miocardio, principalmente a difuséo e
conseqlentemente o metabolismo aerd6bico
miocardico® 8L,

SUMMARY

We performed a retrospective study in 72 autop-
sies of diabetic patients (DMP) selected out of 2,239
adult autopsies, comprehending the period between
1966 to 1982. In order to analyse the possible Dia-
betic Cardiomyopathy, the DMP were divided into 8
groups according to the presence or the absence of
Myocardial Fibrosis (MF) and Congestive Heart Failure
(CHF). The Diabetes Mellitus (DM) incidence accord-
ing to the race, sex, age and the presence of
Kimmestiel-Wilson (KW) were in agreement with the
literature data.

The majority of the deaths ocurred afler the sixth
decade and we dia not find any DMP wilh Malignant
Hypertension.

Hypertension and Coronary Artery Disease (CAD)
increased the frequency of anatomical cardiac alter-
ations, as follows: 1. MF was more associated with
CAD, 2. Hypertension was more frequent in DMP with
KW in the nodular form,; 8. Hypertension increased
the frequency of left ventricular hypertrophy, 4. Myo-
cardial Infarction occurred in the absence of oclusive
vascular phenomena. The Mgocardial Fibrosis (MF)
observed in DMP without ACD ana without hyperten-
sion may be final anatomic demonstration of a gradual
metabolic-functional process, and not the basic mecha-
nism of the CHF in the possible Diabetic Cardiomy-
opathy.
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