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Foram estudadas retrospectivamente 72 necrópsias
de portadores de diabetes mellitus (PDM) selecionados
dentre 2239 necrópsias de adultos, compreendendo o
período de 1966 a 1982. Com objetivo de analisar a
possível cardiomiopatia diabética, os PDM foram
divididos em 8 grupos segundo presença ou ausência
de hipertensão arterial sistêmica (HAS), doença oclusiva
das artérias coronárias (DAC) e glomeruloesclerose
de Kimmestiel-Wilson (KW) e em 4 grupos segundo
presença ou ausência de fibrose do miocárdio (FM) e
insuficiência cardíaca congestiva (ICC). A incidência
de diabetes mellitus (DM) segundo a raça, o sexo, a
faixa etária e a presença de KW foram concordes com
a literatura. A maioria dos óbitos ocorreu após a sexta
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década e não se encontraram PDM com HAS maligna.
A HAS e a DAC aumentaram a freqüência das
alterações anatômicas cardíacas, sendo que 1) a FM
esteve mais associada a DAC; 3) a HAS foi freqüente
em PDM com KW na forma nodular; 3) a HAS
aumentou a freqüência da hipertrofia ventricular
esquerda; 4) o infarto do miocárdio ocorreu também
na ausência da DAC. A FM observada em PDM sem
DAC e sem HAS pode ser a demonstração anatômica
final de um processo metabólico funcional gradativo
e não mecânico básico da ICC na possível
cardiomiopatia diabética.
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A doença oclusiva das artérias coronárias (DAC)
e as patologias cardiovasculares têm maior prevalência
em pacientes portadores de diabetes mellitus (PDM)1-
6. O estudo de Framingham demonstrou que é maior
a incidência de insuficiência cardíaca congestiva (ICC)
nos PDM mesmo quando se excluem os portadores de
coronariopatias, doença reumática ou hipertensão
arterial sistêmica (HAS)7. Desde 1972 são relatados
casos de, cardiopatia isquêmica não aterosclerótica
em PDM8-10 cursando com ICC associada a fibrose do
miocárdio (FM), cuja associação tem sido aceita como
uma entidade anátomo-patológica distinta, denominada
cardiomiopatia diabética. Além disso, vários autores
têm observado maior freqüência de cardiomiopatia
idiopática em PDM11, 12.

Tendo em vista as controvérsias existentes quanto
à influência da diabetes mellitus (DM) na gênese de
problemas para o miocárdio, analisamos de modo
retrospectivo as alterações cardíacas encontradas nas
necrópsias de PDM.

MATERIAL E MÉTODOS

Feito estudo retrospectivo a partir dos prontuários
de necrópsias realizadas no Departamento de Anatomia
Patológica da Faculdade de Ciências Médicas da
Universidade Estadual de Campinas, num total de
2239 necrópsias de adultos, compreendendo o período
de 1966 a 1982, onde foram encontrados 72 casos
(3,21%) de PDM. As informações clinical foram obtidas
dos prontuários clínicos disponíveis no Serviço de
Arquivo Médico e Estatística.

Doze PDM (16,67%) que concomitantemente
apresentavam cardiopatias diversas (valvopatias,
miocardiopatia crônica chagásica, cardiopatia reumática,
cardiopatia congênita, cor pulmonale), tireoidopatias
e doenças do colágeno foram analisados quanto à raça,
sexo, idade, presença de glomeruloesclerose de
Kimmestiel-Wilson (KW). e “causa mortis” para pos-
terior comparação com outro grupo de PDM. Este grupo
foi denominado grupo “excluso”.
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Foram empregados os seguintes critérios diagnós-
ticos: diabetes mellitus (DM): hiperglicemia associada
a alterações pancreáticas e/ou glomeruloesclerose de
Kimmestiel-Wilson (KW); alterações pancreáticas (AP):
hialinose, fibrose ou diminuição das ilhotas de Langer-
hans, calcificações pancreáticas; glomeruloesclerose
de Kimmestiel-Wilson (KW): depósito de substância
hialina nos glomérulos renais, de forma difusa ou
nodular; insuficiência cardíaca congestiva (ICC):
dilatação das câmaras cardíacas associadas a congestão
passiva crônica do fígado e pulmões, edema dos
membros inferiores na presença de dispnéia ou de
internação hospitalar anterior devida a quadro sindrô-
mico clínico de ICC com tratamento convencional;
hipertensão arterial sistêmica (HAS): presença de
pressão arterial diastólica superior a 95 mmHg, conco-
mitantemente com a existência de nefroesclerose ar-
teriolar13; doença oclusiva das artérias coronárias
(DAC): redução do lúmen arterial coronariano, devida
a aterosclerose, de pelo menos 40%, subjetivamente
avaliada pelos necropsiantes; infarto agudo do mio-
cárdio (IAM): presença de necrose isquêmica de fibras
miocárdicas com ou sem oclusão de ramo de artéria
coronária, acompanhada de dor típica ou atípica, em
região precordial; hipertrofia ventricular (HY): espes-
sura de parede miocárdica, avaliada nas “vias de saí-
da” do ventrículo esquerdo e direito, superior a 1,2 e
0,3 cm, respectivamente; dilatação de câmaras car-
díacas (DCC): utilizou-se o critério subjetivo de cada
necropsiante; fibrose do miocárdio (FM): interposição
de tecido conjuntivo no miocárdio, disposta de forma
focal ou difusa e graduada em leve, moderada e intensa.
As lâminas foram reanalisadas por um único pato-
logista, com o intuíto de uniformizar a graduação; peso
cardíaco (PC): obtido por pesagem em balança comum
após lavagem com água e retirada de coágulos, do
pericárdio e dos grandes vasos da base.

As causas de morte (CM) foram classificadas nos
seguintes grupos: 1) desequilíbrio hidroeletrolítico (ce-
toacidose, desidratação, etc.); 2) alterações cardiovas-
culares (ICC, IAM, acidente vascular cerebral (AVC),
infarto mesentérico e infarto pulmonar); 3) infecções
bacterianas não específicas, com evolução septicêmi-
ca; 4) outras causas.

Para cálculo das respectivas médias etárias fo-
ram considerados três períodos distintos (1966-70,
1971-76 e 1977-82).

Realizados três grupos de análises com o intuíto
de se esclarecer a relação existente entre KW e AP
com HAS e DAC, e para se esclarecer a relação entre
ICC e FM.

Análise 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) ausência de
HAS e DAC; G2) somente DAC; G3) somente HAS;
G4) com HAS e DAC.

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

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

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

Procedeu-se a analise estatística pelo método exato
de Fisher dos grupos (I, II, A, B. C e D) em relação à
raça, sexo, alterações cardíacas encontradas. Com
relação à idade e PC a análise estatística foi realizada
utilizando-se o teste “t-student” e o “qui-quadrado”.

RESULTADOS

A população estudada (quadro I) constitui-se de
65,28% de mulheres e 34,72% de homens, com variação
etária de 17 a 87 anos, cuja média global de idade foi
de 52,7 anos. Não houve diferença estatisticamente
significante quanto à raça, sexo, média etária, pre-
sença de KW e AP. O grupo com menor média etária
(37,5 anos) foi o GII.1 e o de maior média etária foi o
GI.4 (65,5 anos). O GII.2 foi o único grupo com predo-
mínio do sexo masculino. Houve predomínio da raça
branca (69,40) seguida de parda (15,28%), negra
(13,89%) e amarela (1,39%). No grupo G.C ocorreu
proporção semelhante entre brancos e negros. A maior
incidência de óbitos ocorreu após a 5ª década (fig. 1).
Dos 72 PDM, 56,94% eram portadores de KW e 43,06%
de AP (quadro II). A KW apresentou predomínio 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.

Fig. 1 — Distribuição por décadas em relação ao sexo e faixa etaria.

A média etéria no primeiro período (1966-70) foi
de 52 anos, no segundo período (1971-76) foi de 51
anos e no terceiro período (1976-82) foi de 48 anos.
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QUADRO I -DM distribuídos segundo raça,sexo,média etária e número de casos de acordo com os grupos das análises A e 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

Análise + DAC + HAS DAC+HAS +DAC +HAS DAC+HAS +FM

GI.1 GI.2 GI.3 GI.4 GII.1 GII.2 GII.3 GII.4 G.A G.B G.C G.D G.E 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 (2) (6) (2) (6) (4) (0) (0) (6) (8) (8) (2) (4) (5)

E M 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 (7) (11) (5) (10) (2) (2) (3) (12) (10) (10) (8) (7) (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 (6) (14) - (4) (8) (3) (2) (3) (14) (12) (7) (8) (9) (50)

A B 66,67% 82,35% - 57,14% 50% 50% 100% 100% 77,78% 66,67% 58,33% 66,66% 75% 69,44%

Ç (3) (2) - (2) (2) (2) (1) (2) (5) (2) (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%

(1) (1) (6) (1) (3) (4) (2) (2) (11)

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 = número de casos; mi = média etária (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 = hipertensão arterial sistêmica;DAC = doença arterial coronariana;AP = alterações
pancreáticas;FM = fibrose do miocárdio; ICC = insuficiência congestiva

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 III demonstra a distribuição da média
do PC em relação aos grupos avaliados. Os grupos
GI.4 e GII.3 foram os que mostraram maior freqüência
de hipertrofia ventricular direita e esquerda e também
maior peso cardíaco, enquanto o GII.1 apresentou me-
nor freqüência de hipertrofia ventricular, menor peso
cardíaco, porém apresentou maior freqüência de
trombose atrial direita. A freqüência global de DAC
foi 56,94% e de HAS 18,06% (quadro II). A hipertrofia
ventricular direita e esquerda, as dilatações de câmaras
e as tromboses endocavitárias encontram-se também
no quadro III, sendo que todos os PDM com HAS
apresentaram hipertrofia ventricular esquerda. Houve
significância estatística na associação de PDM com
HAS e hipertrofia ventricular esquerda (p = 0,49). As
dilatações atriais, exceto em um caso, acometiam os
dois átrios o que não foi observado nas dilatações ven-
triculares. Todas as tromboses endocavitárias obser-

vadas ocorreram em átrio direito. As freqüências de
tromboembolismo coronariano (TEC) e o IAM são
apresentadas no quadro III. O TEC ocorreu em 30%
dos casos de IAM, com predomínio nos grupos de PDM
com DAC e HAS. Dos IAM 30% não apresentavam
DAC ou TEC. O GI.4 apresentou maior freqüência de
IAM, hipertrofia ventricular e dilatação de câmaras
em relação aos grupos estudados.

A maior freqüência 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; freqüências de ICC
foram observadas nos grupos GII.2, GII.3 e GII.4 (qua-
dro IV).

A distribuição das causas mortis (CM), segundo
os grupos em estudo, encontram-se no quadro V. O
grupo “excluso” apresentou 66,66% das CM relacio-
nadas às alterações cardiovasculares (tipo 2) sendo
que os 33,33% restantes relacionaram-se a distúrbios
hidroeletrolíticos (tipo 1) e a infecções (tipo 3). As CM
dos dez PDM enquadrados no tipo de “outra CM”  (tipo

QUADRO II - Freqüência de hipertensão arterial,doença arterial coronariana,alterações pancreáticas e glomerusclerose nos grupos
da análise B.

Grupos de G
A

G
B

G
C

G
D

G
E

T
análise PDM PDM +FM PDM +ICC PDM +ICC +FM Excluso Total

n 18 18 12 12 12 72
(10) (11) (5) (7) (8) (41)

KW 55,56% 61,11% 41,67% 58,33% 66,67% 56,94%
AP (8) (7) (7) (5) (4) (31)

44,44% 38,89% 58,33% 41,67% 33,33% 43,06%
(ó) (11) (5) (11) (8) (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 = alterações pancreáticas: DAC = doença das artérias coronárias: PDM = portador de diabetes mellitus: FM = fibrose do
miocárdio ICC = Insuficiência cardíaca congestiva HAS = hipertensão arterial: n = número de casos
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QUADRO III - Freqüência das alterações cardíacas segundo o grupo de análise 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
Análise GI-1 GI-2 GI-3 GI-4 GII-1 GII-2 GII-3 GII-4 GA GB GC GD

n 9 17 0 7 16 6 2 3 18 18 12 12

P.C. 351,11 360,29 - 474,29 260,63 356,67 500 366,67 311,11 379,83 333,33 403,33

H (4) (4) - (5) (2) (2) (1) (2) (4) (11) (3)
I VD 44,44% 23,53% 71,43% 31,25% 33,33% 50% 66,67% 22,22% 61,11% 25% 41,67%
P
E (7) (10) - (7) (7) (4) (2) (3) (10) (14) (8) (8)
R VE 77,77% 58,82% 100% 43,75% 66,67% 100% 100% 55,56% 77,78% 66,67% 66,67%
T

(1) (2) (1) (3) (2) (0) (0) (2) (4) (2) (1)
D AD 11,11% 11,76% 14,28% 18,75% 33,33% 0% 0% 11,11% 22,22% 16,67% 8,33%
I
L (1) (2) - (1) (2) (2) (0) (0) (2) (4) (2) (0)
A AE 11,11% 11,76% 14,28% 12,50% 33,33% 0% 0% 11,11% 22,22% 16,67% 0%
T
A (3) (8) - (5) (9) (4) (1) (0) (7) (8) (8) (7)
Ç VD 33,33% 47,06% 71,43% 56,25% 66,67% 50% 0% 38,89% 44,44% 66,67% 58,33%
Ã
O (4) (8) - (4) (7) (3) (1) (1) (6) (10) (7) (5)

VE 44,44% 47,06% 57,14% 43,75% 50% 50% 33,33% 33,33% 55,56% 58,33% 41,67%

(1) (0) - (0) (3) (0) (0) (0) (1) (1) (1) (1)
T.AD 11,11% 0% 0% 18,75% 0% 0% 0% 5,56% 5,56% 8,33% 8,33%

(2) (1) - (3) (1) (2) (0) (1) (2) (3) (2) (3)
IAM 22,22% 5,88% 42,86% 6,25% 33,33% 0% 33,33% 11,11% 16,67% 16,67% 25%

(0) (00) - (2) (0) (1) (0) (0) (1) (1) (0) (0)
TEC 0% 0% 28,57% 0% 16,67% 0% 0% 5,56% 5,56% 0% 8,33%

n = número de casos PC = peso do coração (média em g) HIPERT = hipertrofia VD = ventrículo direito VE = ventrículo esquerdo AD = átrio direito AE = átrio esquerdo
TAD = trombose atrial direita IAM = infarto agudo do miocardio TEC = tromboembolismo coronariano PDM = portador de diabetes mellitus KW = Kimmestiel-Wilson; DAC
= doença arterial coronariana HAS = hipertensão arterial sistêmica AP = alterações pancreáticas FM = fibrose do miocárdio ICC = insuficiência cardíaca congestiva

4) foram: insuficiência renal aguda (3 casos), insufi-
ciência respiratória (3 casos), pneumotórax bilateral
(1 caso), paracoccidioidomicose (1 caso), caquexia (1
caso) e crise de falcização (1 caso). A principal causa
mortis nos PDM relacionou-se às 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 à ICC, IAM e
acidentes vasculares cerebrais.

Os PDM sem DAC e sem HAS apresentaram como
maior freqüência de CM os desequilíbrios hidroeletro-
líticos, bem como a menor média etária. Todos os PDM
com AP, com HAS e sem DAC, faleceram devido a

infecções bacterianas não específicas. Noventa e três
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 freqüênte
CM as patólogias cardiovasculares.

A associação estatística (método exato de Fisher)
foi maior entre DAC e FM (p = 0,08) que entre HAS e
FM (p = 0,18), porém sem significado estatístico. Dos
PDM com KW sem DAC e sem HAS (quadro VI),
observou-se que dois casos com ICC não apresenta-
ram FM; dois casos com FM (graduadas em difusa
moderada e focal leve) não apresentavam ICC. Este
grupo foi responsável por dois casos de IAM sem alte-
rações oclusivas em coronárias.

QUADRO IV - Análise C (distribuição da FM e ICC nos grupos da análise 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+HASª-

análise G
I.1

G
I.2

G
I.3

G
I.4

G
II.1

G
II.2

G
II.3

G
II.4

n 9 17 0 7 16 6 2 3
(2) (11) - (5) (6) (5) (0) (2)

FM 22,22% 64,71% 71,43% 37,50% 83,33% 0% 66,6%
ICC (2) (7) - (3) (1) (4) (1) (2)

22,22% 41,18% 42,86% 31,25% 66,67% 50% 66,67%

n = número de casos FM = fibrose miocárdica; ICC = insuticiência cardíaca congestiva PDM = portador de diabetes mellitus; KW = Kimmestiel-
Wilson; DAC = doença arterial coronariana HAS = hipertensão arterial sistêmica AP = alterações pancreáticas
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COMENTÁRIOS

A incidência de PDM na população estudada
(3,20%), a média etária (52 anos), o predomínio do
sexo feminino (65,28%) e da raça branca (69,44%) estão
em concordância com dados na literatura6, 14, 15. A pre-
sença de glomeruloesclerose nodular ou difusa, repre-
sentou em nosso estudo 56,94%, com predomínio da
forma nodular, o que também tem sido relatado15.

É conhecida a grande freqüência de diabetes me-
llitus (DM) secundária e pancreatite crônica (PCr)16,
cuja principal etiologia é a etílica17, manifestando-se
anatomicamente por diminuição ou hialinização de
ilhotas de Langerhans, com células beta, na maioria
das vezes, normais17-19. Sabe-se que alcoólatras crônicos

podem desenvolver quadro sindrômico de ICC com
alterações eletrocardiográficas e presença de fibrose
miocárdica, na ausência de outra patologia cardíaca;
tal patologia recebe a denominação de cardiomiopatia
alcoólica20-23. A PCr, em nossa casuística 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 incidência de patologias ligadas ao siste-
ma cardiovascular6. Nosso estudo revelou uma dimi-
nuição da média etária do primeiro para o terceiro
período. As complicações próprias da DM não contro-
lada, tais como infecções e coma, não representam a
maior causa de mortes do PDM, sendo a maior causa
de mortes as patologias ligadas ao sistema cardiovas-
cular24 que em nosso estudo representou 41,67% dos
óbitos. Os PDM com cardiopatias prévias (grupo “ex-
cluso”) têm maior freqüência de mortes por patologias
do aparelho cardiovascular em relação aos PDM sem
cardiopatias prévias.

A relação entre os fatores de risco (HAS, obesi-
dade, tabagismo, sedentarismo, etc.) e as doenças car-
diovasculares em PDM é discutível25-27.

O tabagismo é tido como fator de risco para a
aterosclerose25: nos PDM tem prevalência variável em
relação à populaçao geral1, 25, 28.

Para os PDM a obesidade, o sedentarismo, a per-
sonalidade tipo A29 (sendo crônico de urgência, compe-
titividade e agressividade) são considerados fatores
de risco de menor importância para a aterosclerose30.

A doença aterosclerótica é frequentemente obser-
vada na DM, sendo importante causa de morbimorta-
lidade nas sociedades ocidentais, tanto no PDM insu-
lino-dependente quanto no não insulino-dependente1.
Nos países do terceiro mundo e orientais a ateros-
clerose não é a maior CM em PDM, sendo mais fre-
qüêntes as complicações do DM (coma cetoacidótico)
e as infecções31. O DM é tido como fator de risco inde-

QUADRO V - Distribuição das causas de morte por grupos
(Análise 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

análise GI-1 GI-2 GI-3 GI-4 GII-1 GII-2 GII-3 GII-4 GA GB GC GD GE T GT-E

n 9 17 0 7 16 6 2 3 18 18 12 12 12 72 60

C (3) (4) - - (7) - - - (3) (4) (5) (2) (2) (16) (14)

A 1 33,33% 23,53% 43,75% 16,67% 22,22% 41,67% 16,67% 16,67% 22,22% 23,33%

U

S (2) (7) - (7) (3) (3) - (3) (3) (9) (4) (8) (8) (30) (22)

A 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 (2) (4) - - (1) (2) (2) - (6) (3) (2) (1) (2) (14) (12)

M 3 22,22% 23,53% 6,25% 33,33% 100% 33,33% 16,67% 16,67% 8,33% 16,67% 19,44% 20,00%
O

R (2) (2) (5) (1) - - (6) (2) (1) (1) - (12) (12)

T 4 22,22% 11,76% - - 31,25% 16,67% 33,33% 11,11% 8,33% 8,33% 16,67% 20,00%

E

1 - desequilíbrio hidroeletrôlico(DHEL): 2 - alterações (doença) cardiovasculares (DVC); 3 - infecção bacteriana (SEPSIS); 4 - outras; n = número de casos; T = total:GT-Esem grupo”excluso”; GE
= grupo “excluso”;PDM = portador de diabetes mellitus;KW = Kimmestiel-Wilson; DAC = doença arterial coronariana; HAS = hipertensão arterial sistêmica; APO = alteração pancreática; FM
= fibrose miocárdica; ICC = insuficiência cardíaca congestiva

QUADRO - Casos DM-KW sem HAS e sem DAC
(Grupo I.1 da análise 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

HVD (+) (-) (+) (+) (-) (-) (+) (-) (-)
HVE (+) (-) (+) (+) (+) (+) (+) (-) (+)
IAM (+) (-) (-) (-) (-) (-) (+) (-) (-)
FM (-) (-) dm fl (-) (-) (-) (-) (-)
ICC (-) (-) (-) (-) (-) (+) (+) (-) (-)

DM = diabetes mellitus; KW = Kimmestiel-Wilson;HAS= hipertensão
arterial sistêmica: DAC = doença oclusiva das artérias coronárias;
Id.= Idade; PC = peso cardíaco; HVD = hipertrofia ventricular
direita;HVE = hipertrofia ventricular esquerda: IAM = Infarto do
miocárdio: ICC =~ insuficiência ventricular esquerda: FM = fibrose
miocárdica: 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: (+) = presença: (-) = ausência
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pendente para a aterosclerose, principalmente no PDM
insulino-dependente, com mecanismo não totalmente
esclarecido1. Sabe-se que o controle da hiperco-
lesterolemia nos PDM não provoca a diminuição da
doença vascular no PDM1, porém as alterações lipídicas
séricas são tidas como fatores de agravamento da
macroangiopatia e a hiperglicemia prolongada parece
estar correlacionada com a gravidade da mi-
croangiopatia32. O aumento na concentração sérica de
triglicérides está correlacionada ao aumento da doença
cardiovascular e o HDL colesterol inversamente
correlacionado nos PDM1.

A aterosclerose não é específica do DM e a preva-
lência de DAC é duas vezes maior em PDM5,6,33-36.
Estudos necroscópicos mostraram acometimento pre-
ferencial da DAC para os segmentos coronarianos pro-
ximais36,37, sendo mais precoce38, mais difuso e mais
intenso que em não PDM de idade comparável36,39,41.
Estudos angiográficos evidenciaram maior freqüên-
cia de DAC em PDM, porém a difusão das lesões, com
redução luminal superior a 50%, não diferiu significati-
vamente em PDM e não PDM, sendo até mesmo com-
paráveis5, 33, 42. Acredita-se que a DAC tem maior relação
com a duração do que com a severidade do DM, sendo
tão comum em mulheres quanto em homens36,43. A
freqüência global de DAC em nossos PDM foi de 56,94%,
não havendo diferença estatisticamente significante,
entre os grupos em estudo, quando ao sexo e raça.

A DAC é tida como importante fator de risco ao
desenvolvimento posterior do IAM, porém 30% dos
nossos PDM com IAM não apresentavam fenômeno
vasoclusivo descoberto à necrópsia (DAC ou TEC) o
que nos permite referendar a idéia de que o IAM pode
ser devido a fenômenos vasoespásticos, alterações da
microcirculação miocárdica ou ainda a outros fenôme-
nos. Nenhum dos PDM tinha história de precordialgia
com menos de seis horas de duração antecedendo ao
óbito, período que sabidamente traz grandes dificul-
dades ao diagnóstico de necrose miocárdica ao estudo
necroscópico rotineiro.

A cardiopatia isquêmica é mais freqüente no PDM
que no não PDM4, 6, 43-45. Nenhum fator de risco para
cardiopatia isquêmica sozinho ou em conjunto expli-
ca completamente o aumento do risco no PDM44. A
maior mortalidade do IAM nos PDM não tem relação
com o controle glicêmico45 e pode ser devida a confu-
são diagnóstica com hipoglicemia, sintomatologia atí-
pica46, demora para procurar serviço médico, instabi-
lidade hemodinâmica ou existência de neuropatia va-
ga15, 42. A maior mortalidade do IAM nos PDM pode
estar relacionada aos fatores pré-existentes ao IAM,
já que a falência do miocárdio é mais freqüente no
PDM que no não PDM para a mesma magnitude de
área necrótica45. Como fatores prévios podemos ter:
a) alterações da coagulação: aumento da adesividade
plaquetária6,32,44, aumento dos fatores de coagulação
(VII e VIII), aumento da viscosidade sangüínea levando
a um estado de hiperagregação plaquetária com menor
atividade fibrinolítica6; b) microangiopatia: presença

de microaneurismas em capilares miocárdicos47-49; c)
aumento de tecido conectivo perivascular, sem
associação ao IAM9, 12, 50, 51. Esses fatores levariam a
um menor aporte de oxigênio ao miocárdio com des-
vio, no ciclo de Krebs, para a formação de ácidos32

com piora metabólica e funcional do miocárdio dos
PDM.

O aumento da freqüência de HAS no PDM guarda
relação direta com o tempo de duração da DM52-54; no
entanto, esta afirmação ainda é discutível1, 6, porém
tal associação é mais freqüente em mulheres, o que
também foi observado em nossa casuística. A maior
incidência de HAS em PDM em relação a população
sem DM49, 55, 56 também é discutíve18. A frequência por
nós verificada, segundo o critério estabelecido para
HAS foi de 18%, inferior à freqüência de outros autores
que varia de 40 a 80%6, 67. Esta diferença pode ser
explicada pelos métodos por nós empregados.

A associação de DM e HAS, de grande prevalên-
cia58, aumenta o risco de ICC, DAC e de morbimorta-
lidade cardiovascular3, 5,18, 56, 58-60. Contudo, até hoje,
não se pode demonstrar que a HAS seja fator de risco
ao desenvolvimento de DAC em PDM quando compa-
rados aos não PDM26, embora 93% dos PDM com HAS
tenham DAC40. Com o controle da HAS e da DM a
morbimortalidade pode ser reduzida55,56 e as altera-
ções eletrofisiológicas miocárdicas podem ser rever-
síveis59.

Como conseqüência da ação da HAS sobre o cora-
ção podemos ter: hipertrofia ventricular esquerda
(HVE), aumento do risco de coronariopatias e
miocardiopatias18, 55, 59, 61.

A HAS ao cursar com aumento da resistência vas-
cular periférica leva, por mecanismo compensatório
à: HVE55. O maior consumo de oxigênio pelo miocárdio
hipertrófico pode levar a uma insuficiência corona-
riana relativa, principalmente a partir de 500 g de
PC55 o que pode associar-se a um maior grau de FM
observada em PDM com HAS59, sendo o nível da pressão
correlato com as alterações histopatológicas40. Em
nossos casos a FM correlacionou-se mais com a DAC
que com a HAS, porém estatisticamente não signifi-
cante.

Não houve nenhum caso de hipertensão arterial
maligna em nossa casuística, fato este já relatado na
literatura18, 40, 62.

O comprometimento renal da HAS e da DM só
pode ser diferenciado pelo exame histopatológico, por
ser diferente a patogênese40; entretanto a HAS pode
antecipar a nefropatia diabética58. A HAS é mais fre-
qüente em PDM com KW, com predomínio da forma
nodular40. fato este observado em nossa casuística.

A maior freqüência de ICC em PDM é conhecida12,

36, 49, 63.  OS fatores de risco para DAC não explicam o
aumento do risco de ICC em PDM, a qual tende a
aumentar a mortalidade, quanto maior for a duração
do DM44. O estudo de Framingham evidenciou aumento
do risco de ICC em PDM mesmo após a exclusão de
coronariopatias, doença reumática ou HAS7. Em
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1972, Rubler e col9 descreveram quatro PDM acompa-
nhados de ICC, FM, sem DAC e sem HAS.

Devido ao anteriormente exposto em relação a HAS
e DAC e na tentativa de elucidar a possível cardiopatia
diabética, promoveu-se a subdivisão dos grupos I e II
(análise A) nos subgrupos 1, 2, 3 e 4 para o estudo de
um grupo de PDM sem outros fatores de alteração
anátomo-clínica do coração. O grupo II.1 foi retirado
da análise em relação a cardiomiopatia diabética pois
a presença de etilismo poderia alterar os parâmetros
cardíacos9, 20. A análise do subgrupo I.1 (quadro VI)
evidenciou 2 casos de PDM com FM na ausência de
ICC e 2 casos de PDM com ICC sem FM, o que nos
levou a concluir que a ICC e a FM não são processos
necessariamente concomitantes em todos os PDM. A
análise B nos mostrou predomínio 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 predispõem a um aumento na freqüência de
alterações cardíacas aqui expressas pela FM, dilatação
de câmaras cardíacas e HVE.

Acreditamos que a FM observada por outros auto-
res na ausência de DAC e HAS não representam o
mecanismo básico inicial das alterações cardíacas no
PDM podendo ser. isto sim, a demonstração anátomo-
patológica final de um processo metabólico-funcional
gradativo iniciado anteriormente que talvez possa no
futuro ser evidenciado por outros métodos.

Em relação as alterações da função miocárdica
tem-se observado aumento do tempo de ejeção ventri-
cular23, 36, 49, 64, 65, aumento do tempo de pré-ejeção23, 36,

64, 65, aumento da pressão diastólica final do ventrí-
culo esquerdo, principalmente em PDM de longa evo-
lução12 36, 49, 59, 66 sem elevação do volume diastólico36,
diminuição da força contrátil do miocárdio59. A rela-
ção etiológica precisa entre disfunção muscular, hiper-
trofia ventricular e ICC permanece inexplorada59. As
alterações estruturais e o maior grau de fibrose não
podem ser explicados por alterações da pressão arte-
rial ou de glicemia59.

Parece haver no PDM maior relação entre a mi-
croangiopatia, doença aterosclerótica e as alterações
de condução (bloqueio atrioventricular e bloqueio de
ramo)63. A taquicardia persistente, elevação da fre-
qüência cardíaca média, queda da pressão arterial
sistelica e hipotensão postural podem ser interpretadas
no PDM como neuropatia autonômica68-74.

Ao contrário do observado em outros órgãos36, a
microangiopatia cardíaca em PDM ainda não está de-
vidamente esclarecida75, pois foi observada em arte-
ríolas (aumento do número de células musculares da
camada média e aumento do tecido conectivo perivas-
cular, o qual não apresenta relação com os achados
clínicos 9, 12, 51, 76-78, estando ausente a capilaropatia51,
porém com microaneurismas em capilares44, 47 49, 63.

No ventrículo direito a associação de hipertrofia
de fibras musculares e fibrose miocárdica é inversa-
mente proporcional a fração de ejeção ventricular79,
aumentando a rigidez miocárdica47, 77. As alterações

da microcirculação podem alterar o transporte de oxi-
gênio para o miocárdio, principalmente a difusão e
conseqüentemente o metabolismo aeróbico
miocárdico80,81.

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; 3. Hypertension increased
the frequency of left ventricular hypertrophy; 4. Myo-
cardial lnfarction 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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