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RESUMO

Doencas Cronicas Nao Transmissiveis alcancam dados estatisticos cada vez
maiores, sendo um problema de saude publica de ordem global. Dentre elas estéo
Doengas Cardiovasculares, Cancer, Diabetes mellitus e Doencas Pulmonares.
Dislipidemias configura-se como um dos principais fatores de risco para
desenvolvimento de aterosclerose e consequentemente eventos cardiovasculares.
Diabetes é uma doenca de origem multifatorial que acarretar4 na deficiéncia e/ou
ineficiéncia de insulina causando aumento dos niveis glicémicos por subutilizacédo da
glicose. Quadros de hiperglicemia induzem a desordens metabdlicas que favorecem
o0 desenvolvimento de dislipidemias sendo elas um dos mais sérios agravos no
quadro clinico de pacientes com Diabetes mellitus. Este trabalho tem por objetivo
andlise de perfil lipidico em pacientes com Diabetes mellitus atendidos no
Laboratorio de Andlises Clinicas da Fundacédo Veritas na cidade de Bauru. Foram
realizados exames de glicose de jejum, hemoglobina glicada, colesterol total,
triglicerideos e HDL-colesterol, num estudo transversal e retrospectivo de 1829
pacientes dos quais 957 eram diabéticos, com predominancia do sexo feminino e
com faixa etaria de 14 e 91 anos. Foi observado que fenotipicamente, apenas 13%
dos pacientes diabéticos ndo apresentavam dislipidemias, tendo prevaléncia de
HDL-Colesterol baixo (76%), Hipertrigliceridemia Isolada (7%) seguida de
Hiperlipidemia Mista (3%). Mulheres apresentaram maiores incidéncias de
dislipidemias que homens e em ambos 0s sexos a incidéncia de dislipidemia
correlaciona-se positivamente com o aumento da idade e com 0s niveis sanguineos
de HbAL1C. Esse estudo permitiu a realizacdo de um perfil epidemiolégico das
desordens lipidicas que decorrem do Diabetes mellitus evidenciando o quéo
importante se faz o acompanhamento multiprofissional na reeducacdo de habitos de
vida e revalidacdo de terapias medicamentosas para reducao dos niveis glicidicos e
lipidicos em pacientes com Diabetes mellitus propiciando assim, promoc¢éo da saide
e da qualidade de vida aos mesmos.

Palavras-chaves: Diabetes mellitus. Dislipidemias. Doengas Cronicas Nao

Transmissiveis. Hemoglobina Glicada.



ABSTRACT

Non-communicable chronic diseases achieves increasing statistical data
becoming a global public health problem issue. Among them are cardiovascular
diseases, cancer, Diabetes mellitus and lung diseases. Dyslipidemias, figures out as
one of the main risk factor of developing atherosclerosis and cardiovascular events
as result. Diabetes is a multifactorial origin disease, which entails lack or
ineffectiveness of insulin, causing increase of glycemic levels by glycose under-use.
Hyperglycemia events induces metabolic disorder that favor dyslipidemias
development, which is one of the most serious harms on the clinical scenario of
Diabetes mellitus patients. This word has the goal analysis of lipid profile on
Diabetes mellitus patients attending the Fundac&o Veritas Clinical Analysis
Laboratory, at Bauru. It were carried out Glucose fasting, glycated hemoglobin, total
cholesterol, triglycerides and HDL cholesterol tests in a cross-sectional retrospective
of 1926 patients, 957 of which were diabetics, predominantly female gender aged 14
to 91 years. It was observed that phenotypicaly only 13% of diabetic patients did not
show dyslipidemia, prevailing HDL cholesterol reducing (76%), isolated
hypertriglyceridemia (7%) followed by mixed hyperlipidemia (3%). Women presented
higher level of dyslipidemia than did men and, in both gender the incidence of
dyslipidemia correlates positively with rising age and blood levels of HbA1C. This
study enabled realize a epidemiologic profile of lipidic disorders that come from
Diabetes mellitus demonstrating how important is a multi-professional follow up on
habits re-education and re-validation of drug therapies to reduce glicidic and lipidic
levels on Diabetes mellitus patients, thus providing health and quality file promotion
to them.

Keywords: Diabetes mellitus. Dyslipidemias. Non-communicable chronic diseases.

Glycated hemoglobin.
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1 INTRODUCAO

Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (2014a) as Doencas Cronicas
N&o-Transmissiveis (DCNT) tornaram-se um dos maiores problemas de salde
publica no mundo. Elas se desenvolvem ao longo de anos geralmente com lenta
progressdo. As quatro patologias mais frequentes das DCNT séo, cancer, doengas
respiratorias cronicas, doengas cardiovasculares e diabetes. Estima-se que 14
milndes de pessoas com idades entre 30 e 70 anos morrem a cada ano por
patologias inclusas a esta classifica¢éo.

Das 1.318.000 mortes ocorridas no Brasil em 2011 estima-se que 37% foram
decorrentes de Doengas Cardiovasculares e Diabetes mellitus. (WHO, 2014Db).

De acordo com Schmidt, et al (2011), as doengas crbnicas ndo transmissiveis
foram responséveis por 72% das mortes no Brasil no ano de 2007 enquanto que
10% foram decorrentes de doencas infecciosas e parasitarias e 5% de distarbios de
saude materno-infantil. Tais valores se contrastam frente a realidade que viviamos
em 1930 aonde as doencas infecciosas e parasitarias correspondiam a 46% das
mortes nas capitais brasileiras. Esta inversdo estatistica € decorrente do
desenvolvimento sécio e econdbmico e pela resolugcdo dos principais problemas de
saude publica existentes no pais.

Em 2002, a estimativa de gastos do Sistema Unico de Saide com Doencas
Crbnicas Ndo Transmissiveis foi por volta de 69,1 %. E através do conhecimento
dos fatores de risco para o desenvolvimento de Doengas Crbnicas N&o
Transmissiveis, sobretudo quando os mesmos possam ser reduzidos devido as
mudancas no hébito de vida como dieta, sedentarismo e dependéncias quimicas,
que se pode elaborar programas de saude publica com acdes preventivas e de
promog¢do e controle da saude visando a reducdo de morbidades e custos destas
com o SUS, e consequentemente, melhorando a qualidade e expectativa de vida da
populacdo. Hipertensédo Arterial e o Diabetes mellitus sdo as duas patologias com
as maiores taxas de morbimortalidade da populagdo brasileira e do mundo. S&o
geradoras de alto custo financeiro e social e acarretam grande sofrimento pessoal e
familiar (BRASIL, 2005).

Lucena (2014), relata que as projecdes de crescimento para as doencas

cardiovasculares e Diabetes mellitus acarretam em uma série de fatores de riscos.
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Em 2011, cerca de 17 milhdes de 6bitos no mundo foram decorrentes de doencas
cardiovasculares tais como infarto e acidente vascular cerebral, enquanto que no
Brasil em 2013, foram diagnosticados 500 novos casos por dia de diabetes
chegando a um total de 12 milhdes de individuos.

De acordo com Jesus et al. (2014), as doencas cardiovasculares tém sido
apontadas como uma das principais causas de mortalidade na populagéo adulta,
estando a dislipidemia como o principal fator de risco, associada ou nao a outras
morbidades, como tabagismo, obesidade, hipertenséo arterial, diabetes, entre
outros. As dislipidemias sé@o caracterizadas pela concentracdo elevada dos valores
sanguineos de triglicerideos e das lipoproteinas de LDL, e diminuicdo de
lipoproteinas HDL. Frente a este quadro clinico, e ao longo do tempo, tais
lipoproteinas aterogénicas possuem relacdo direta na génese do desenvolvimento
de doencgas aterosclerdtica e consequentemente, riscos cardiovasculares e
obesidade.

Moraes, Chechio e Freitas (2013), apontaram que os fatores de riscos
relacionaveis ao desenvolvimento das dislipidemias seriam entre outros, 0s
determinantes sociodemograficos como a escolaridade e a renda, além de fatores
comportamentais como habitos alimentares, estado nutricional, pratica de atividade
fisica, tabagismo, obesidade e indicadores de inflamacéo.

Mota et al. (2010), definem Diabetes mellitus como uma sindrome com
etiologia multipla que se desenvolve devido a incapacidade de producéo eficaz de
insulina e/ou atuagéo ineficaz da mesma, o que leva a um estado de hiperglicemia
cronica, observando que frequentemente vem acompanhado por dislipidemias,
hipertenséo arterial e disfungdo endotelial devido a compensacdo metabdlica que o
organismo desenvolve frente a incapacidade de obtencdo de energia através da
subutilizagdo de glicose.

Segundo Barros et al. (2013), ensaios clinicos em diversas partes do mundo
sustentaram a efetividade na mudanca de hébitos de vida saudaveis como
reeducacdo alimentar, incentivo a atividade fisica por 150 minutos na semana e
pequena reducdo de peso em 5% do peso inicial, promovem significativamente
beneficios cardiometabdlicos, chegando em determinados grupos populacionais
uma reducédo na incidéncia de Diabetes mellitus de 58%. Diante desses resultados
observa-se a necessidade de criagdo de programas de mudanca no estilo de vida na

rede publica de salde envolvendo a composicdo de equipes multiprofissionais como
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endocrinologistas, nutricionistas, psicologos, profissionais de educacéao fisica, entre
outros, voltados para a orientagdo psicoeducacional. Doengas cardiometabdlicas
sdo passiveis de prevencdo e a forma mais eficaz € por meio de mudancas nos

hébitos de vida, pois tais intervengdes séo custo- efetivas.

1.1 DISLIPIDEMIA

Dislipidemias, também conhecidas como hiperlipidemias, podem ser definidas
por diversos tipos de anormalidades nas concentracdes lipidicas e/ou de
lipoproteinas no sangue (BIEGELMEYER et al. 2013).

Segundo Koolman e R6hm (2005), os lipideos sdo um grupo grande e
heterogéneo de substédncias de origem biolégica com caracteristicas de
insolubilidade em &gua e os mais importantes sdo o colesterol, triglicerideos,
fosfolipidios e &cidos graxos. O colesterol é um precursor molecular de todos os
horménios de origem esteroidal, da vitamina D e dos &cidos biliares e também é
encontrado na constituicAo da membrana celular juntamente com os fosfolipidios,
que sdo seus componentes estruturais basicos. Os triglicerideos sé&o constituidos de
uma molécula de glicerol de onde derivam trés cadeias de éacidos graxos sendo
estes a mais importante forma de armazenamento energético do organismo
depositados no tecido adiposo e muscular.

A solubilizacdo e os transportes destes lipideos no meio aquoso nos
organismos s&o realizados pelas lipoproteinas, mais precisamente pelas
apolipoproteinas que sdo complexos moleculares esféricos de natureza lipidica e
proteica (SILBERNAGL, DESPOPOULQOS, 2009).

As lipoproteinas recebem suas designagfes em relacdo a sua densidade,
exceto pelos quilomicrons e sdo separadas em dois grupos. As ricas em
triglicerideos, como os quilomicrons e as lipoproteinas de densidade muito baixa
VLDL (very low density lipoprotein), e as que s&o ricas em colesterol, como as de
baixa densidade LDL (low density lipoprotein) e de densidade alta HDL (hight density
lipoprotein). Existe ainda a lipoproteina de densidade intermediaria IDL (intermediary
density lipoprotein) e a lipoproteina (a) cuja funcdo biolégica ndo é tdo conhecida

(Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2007).
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Rifai, Warnick e Remaley, (2008), definem que a fungdo metabdlica das
lipoproteinas envolve a captacdo, transporte e remog¢éo de lipideos da circulagdo. O
transporte de lipideos oriundos da absorgdo intestinal e da circulagdo entero-
hepatica é realizado pelos quilomicrons pela via exdgena. Quando estes lipideos
sdo de origem hepatica, ou seja, ap0s processamento no hepatdcito, seu transporte
para a circulacdo periférica é realizado pelas VLDL, IDL e LDL. O transporte de
particulas ricas em colesterol que estéo retornando da circulagéo periférica de volta
para o figado é denominado de Transporte Reverso do colesterol, sendo realizado
pelo HDL.

Para Feitosa et al. (2009), o efeito cardioprotetor exercido pelo HDL constitui-
se no fato que esta lipoproteina exerce ativamente a funcdo de retirada do excesso
de colesterol dos tecidos periféricos transportando-os de volta para o figado para
serem excretados, processo conhecido como transporte reverso do colesterol.
Entretanto o autor ndo exclui outras fungdes exercidas pela HDL como agéao anti-
inflamatdria, antitrombética e antioxidativa.

O equilibrio sanguineo destas lipoproteinas possui intima relagdo com os
habitos de vida, tais como habitos alimentares, pratica de exercicio fisico,
tabagismo, consumo alcodlico assim como massa corpérea e idade. Pode-se obter
bons resultados com a inclusdo de prética de atividades fisicas aerdbicas
regularmente, pois esta contribuira para a queda de lipideos aterogénicos e
elevacdo de HDL na corrente sanguinea. Opostamente, 0 consumo excessivo de
gorduras saturadas de origem animal resulta na elevagdo de LDL, triglicérides e
colesterol total, ou seja, uma dieta equilibrada evitando o consumo excessivo de
alimentos hipercal6ricos e priorizando o consumo de fibras, frutas e verduras, tera
impacto na queda dos mesmos. Entretanto quando ndo se obtém bons resultados
frente a realizacdo das mudancas destes habitos de vida indica-se o tratamento
terapéutico medicamentoso (BRASIL, 2011).

A etiologia da dislipidemia pode ser primaria quando esta se expressa devido
a fatores de origem determinadas pelo gendtipo de um individuo ou secundaria
quando resulta de fatores de origem determinadas pelo fenétipo, ou seja, por
consequéncia de alteracbes metabdlicas de outras doencas, uso de medicamentos e
habitos de vida. Possuem base multifatorial sendo que, as vezes, é dificil elucidar a
separacdo destes componentes que induzem na sua manifestacdo (TORQUATO,
2012; ABADI, BUDEL, 2011).
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Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2007), a classificagao
fenotipica ou bioguimica das dislipidemias é realizada com base nos resultados
laboratoriais de amostras de sangue sendo considerados os valores de Colesterol
total, Colesterol LDL, Colesterol HDL e Triglicérides, sendo compreendida em quatro
classificagbes bem definidas: I) Hipercolesterolemia isolada: elevagdo isolada do
LDL-C (= 160 mg/dL); II) Hipertrigliceridemia isolada: com elevacdo isolada do
Triglicérides (= 150 mg/dL); Ill) Hiperlipidemia mista: valores aumentados de ambos
LDL-C (= 160 mg/dL) e triglicérides (= 150 mg/dL); IV) HDL-C baixo: reducdo do
HDL-C (homens < 40 mg/dL e mulheres < 50 mg/dL) isolados ou em associagao
com aumento de LDL-C e de Triglicérides.

Durante décadas a comunidade cientifica vem acumulando informagfes
estatisticas de alterac6es metabdlicas, clinicas ou epidemioldgicas, da correlacdo
entre niveis elevados destes lipideos e lipoproteinas e a grande responsabilidade
destes no desenvolvimento de doencas cardiovasculares, principalmente quando
associadas a outros fatores como peso, indice de massa corporea (IMC),
sedentarismo, alimentag&o rica em gordura e acucar (FRANCA; ALVES, 2006).

Segundo Santos et al. (2013), hoje, estatisticamente as doengas
cardiovasculares sédo consideradas a maior causa de ébitos no mundo, chegando ao
valor de 30% das mortes globais, valores estes que correspondem também a
realidade brasileira. De modo geral a doenca aterosclerotica € a base fisiopatolégica
para o desenvolvimento de grande parte desta patologia através de processos que
levaram décadas se desenvolvendo.

Doenca Aterosclerdtica € uma doencga inflamatéria de evolugéo crénica, lenta
e progressiva direcionada ao endotélio vascular tanto de artérias de médio como as
de grande calibre. A formacéo da placa de ateroma ocorre ao longo do tempo apés
continua agressdo da parede vascular por lipoproteinas aterogénicas (LDL, IDL,
VLDL e quilomicrons) que se aprisionam dentro de espagos subendoteliais e ali por
processo de degradacdo sofrem oxidacdo dando inicio ao processo inflamatorio,
permitindo assim a atracdo de células inflamatdrias e elementos de fibrose podendo
resultar em espessamento, perda da elasticidade das paredes dos vasos ou mesmo
na obstrugcédo destes (GOTTLIEB, BONARDI, MORIGUCHI, 2005).

O processo para o desenvolvimento das placas de ateroma ocorre com a
deposicdo de lipoproteinas aterogénicas no endotélio vascular, sendo este

diretamente proporcional & concentragdo plasmética destas lipoproteinas, embora
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possa acometer qualquer artéria do organismo. Os principais alvos sdo a aorta,
artérias coronarianas e artérias cerebrais que consequentemente acarretaram no
desenvolvimento de aneurisma aértico, infarto do miocardio e isquemias cerebrais
respectivamente (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2013).

De acordo com Martelli (2014), os fatores de riscos que envolvem o
desenvolvimento das doencas aterogénicas podem ser classificados em
modificdveis quando relacionados a habitos de vida e patologias controlaveis como
sedentarismo, tabagismo, hipertenséo arterial, obesidade, estresse, hiperlipidemias
e nao modificaveis geralmente relacionados a fatores genéticos e/ou doencas
cronicas como Diabetes mellitus, hipertenséo familiar, hereditariedade, sexo, idade e
trombofilias.

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2013), a V Diretriz Brasileira
de Dislipidemia disp6e de uma nova proposta para os valores de referéncia
recomendados para tomadas de decisdes clinicas em condutas terapéuticas para

tratamento de riscos cardiovasculares descritos na tabela I.

Tabela 1 - Valores referenciais do perfil lipidico para adultos*.

Lipideos Valores (mg/dL) Categoria
<200 Desejavel
Colesterol Total 200-239 Limitrofe
=240 Alto
<100 Otimo
100-129 Desejavel
LDL-Colesterol 130-159 Limitrofe
160-189 Alto
=190 Muito alto
HDL- Colesterol >60 Desejavel
<40 Baixo
<150 Desejavel
Triglicerideos 150-200 Limitrofe
200-499 Alto
=500 Muito alto
<130 Otimo
Colesterol nao-HDL 130-159 Desejavel
160-189 Alto
=190 Muito alto

Fonte: V Diretriz Brasileira de Dislipidemia, 2013.
*Adultos maiores de 20 anos.

A Sociedade Brasileira de Cardiologia (2013), define como Colesterol néo-

HDL como sendo a subtracdo do Colesterol HDL do Colesterol Total, ou seja,
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Colesterol ndo-HDL = Colesterol Total - Colesterol HDL, que em sintese
corresponde a estimativa do nimero total de particulas aterogénicas no plasma (
somatoria de VLDL + LDL + IDL), fornecendo também uma melhor estimativa do
risco quando comparado com os valores de LDL-Colesterol, sobretudo em casos de
hipertrigliceridemias associadas ao diabetes, a sindrome metabdlica ou a doenca

renal.

1.2 DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus & descrito como sindrome metabdlica heterogénea com
etiologia multipla e de presenca global onde se observa a elevagdo dos niveis
sanguineos de glicose decorrentes da falta de insulina e/ou atuacado ineficaz da
mesma nos tecidos alvos e com tendéncia a uma evolugéo crbnica, observando que
a falta ou ineficiéncia do mesmo atuara, sobretudo no metabolismo dos carboidratos,
lipidico e de proteinas (BEM, KUNDE, 2006).

Hoje o diabetes afeta muito na forca de trabalho, tendo um impacto deletério
tanto para os individuos como para a produtividade de uma nacdo. As
consequéncias socioecondmicas do diabetes e suas complicagdes possuem impacto
seriamente negativo para o desenvolvimento econdmico de uma nagao (WHO,
2011).

Lyra, Oliveira e Cavalcanti (2006), acreditam que portadores de Diabetes
mellitus sofrem uma reducdo em sua qualidade e estilo de vida. NUmeros apontam
para uma reducgdo significativa de 15 anos de vida decorrentes das complicagdes
adquiridas pelo diabetes ao longo do tempo, sendo que a grande maioria vem a
Obito devido a complica¢des cardiovasculares independente da estrutura fisiologica
afetada. Citam que aproximadamente 173 milhdes de individuos em 2002 em todo o
mundo foram acometidos por esta patologia e sua projecdo para 2030 poderia
ultrapassar 366 milhdes de pessoas.

Pozzan et al. (2004), atribuem que foram as mudangas no estilo de vida
observadas a partir da segunda metade do século XX tais como, industrializagéo e
urbanizacdo, a modificacdo dos habitos alimentares com consequente
desenvolvimento de obesidade, e alteragGes no estilo de vida como sedentarismo,
estresse, tabagismo e ao envelhecimento populacional que contribuiram para o

desenvolvimento de uma epidemia das chamadas doengas crbnicas né&o
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transmissiveis tais como Diabetes mellitus e a hipertensdo arterial as quais por sua
vez evoluem latentemente por um longo periodo de tempo resultando em alteragfes
do metabolismo lipidico, hipercoagulopatias e doencas cardiovasculares.

A classificacdo proposta atualmente pela Organizacdo Mundial de Saude e
pela Associacdo Americana de Diabetes, baseia-se na etiologia desta patologia
concluindo em quatro classes clinicas: 1) DM tipo | resulta da destruicdo das células
betapancreaticas com consequente deficiéncia de produgcdo de insulina.
Normalmente a destruicdo € mediada por autoimunidade, ou por causa idiopatica
caracterizada pela auséncia de marcadores autoimunes. II) DM tipo Il evolui devido
a uma diminuicdo na secrecdo ou na acao da insulina. lll) Outros tipos especificos
de DM possuem apresentacao clinica bastante variavel e dependente da alteracdo
de base, que poderéa ser por defeitos genéticos na fungdo das células beta, defeitos
genéticos na acdo da insulina, doencas do péncreas exécrino entre outras
condigdes; 1V) DM Gestacional que decorre de qualquer intolerancia & glicose com
inicio ou diagnoéstico durante a gestacé@o se associando tanto a resisténcia a insulina
quanto a diminuicdo de sua producdo nas células beta (Sociedade Brasileira de
Diabetes, 2014).

De acordo com Gross et al. (2002), o Diabetes mellitus tipo 1 desenvolve-se
abruptamente com uma sintomatologia classica caracterizada por polidria, polidipsia
e perda n&o explicada de peso evidenciando a existéncia da patologia, com pico de
incidéncia entre os 10 a 14 anos, entretanto ndo excluindo seu desenvolvimento até
aos 35 anos de vida. Diabetes mellitus tipo 2 desenvolve-se por um periodo de
tempo longo e variavel de individuo para individuo aonde havera estagios
intermediarios entre a glicemia de jejum alterada e tolerancia a glicose diminuida.
Estes estagios sao resultantes de uma queda da produgdo de insulina pelas células
B do pancreas associados conjuntamente a resisténcia da agdo da mesma nos
tecidos alvos. Normalmente ocorre apés os 40 anos de idade e normalmente
engloba quase 90 % dos casos de diabetes.

Para Harris (1998), a insulina é extremamente necessaria para que ocorra a
capitagdo e utilizacdo de glicose pelos tecidos musculares e adiposos. Em um
portador de diabetes ou a concentragcdo de insulina no sangue é insuficiente para a
demanda de glicemia disponivel ou este desenvolveu uma resisténcia a agéo dela
nestes tecidos. Tal resisténcia € decorrente de uma alteragcdo nos receptores de

insulina de modo que sua agdo se torne ineficiente nos mesmos ou em etapas
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subsequentes, mediadas pelos efeitos metabdlicos da insulina uma vez que esta
acaba também participando de inUmeros outros processos metabdlicos de forma
regulatéria.

De acordo com Sacks e Path (2008), a insulina € um horménio produzido
pelas células B das ilhotas de Langerhans do pancreas. O transporte de glicose para
muitos tecidos do organismo € dependente de insulina, a excec¢do estdo o figado,
Sistema Nervoso Central e os eritrécitos. E um hormdnio anabdlico que no
metabolismo dos carboidratos atua de forma a estimular a utilizagdo da glicose,
promove a conversao de glicose ao glicogénio e a inibir a neoformagéo de glicose
pelo figado. No metabolismo lipidico dos tecidos gordurosos promove a
transformagdo da glicose em &cidos graxos e no metabolismo proteico inibe a
degradacgédo de proteinas na musculatura e estimula a sintese proteica.

De acordo com Koolman e R6hm (2005), os efeitos da falta da insulina ou sua
atuacdo ineficaz acarretarda em uma cascata de eventos metabdlicos maléficos no
organismo tais como, o aumento da concentracdo sanguinea de glicose,
hiperglicemia e por consequéncia queda de capitacdo e utilizagdo desta para o
tecido muscular e gorduroso sendo a mesma a principal fonte energética. Tal evento
acabara por estimular a protedlise nas musculaturas o que propiciara a indugéo de
gliconeogénese no figado elevando ainda mais os indices glicémicos. O aumento da
degradacdo de gorduras para fornecer energia devido ao déficit causado pela
insulina ter consequéncias sérias pois 0s acidos graxos provenientes de tal evento
serdo em grande parte utilizados no figado para a sintese de lipoproteinas,
hiperlipemia e o restante ser4 degradado a Acetil-CoA. O ciclo do citrato sera
incapaz de metabolizar todo este volume de Acetil-CoA e destes excedentes serdo
formados os corpos cetdnicos. Ha também a formacgéo de ions de H* podendo levar
a crises de acidoses metabdlicas graves.

A Sociedade Brasileira de Diabetes (2014), preconiza para o diagnostico
laboratorial para Diabetes mellitus seja realizado pela mensuragdo sanguinea de
glicose em jejum de pelo menos oito horas, com resultados iguais ou superiores a
126 mg/dL em duas amostras sanguineas coletadas em dias distintos para excluir-
se a possibilidade de hiperglicemia inequivoca. Outro teste realizado para confirmar
a presenca da patologia é a glicemia de duas horas pds-sobrecarga de 75 gramas

de dextrose realizado conforme recomendacdes da Organizagdo Mundial De Saulde,
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sendo que o valor obtido na amostra de 120 minutos ndo podera ultrapassar 200
mg/dL.

Em 2011 a Organizacdo Mundial de Saude passou a recomendar a utilizagdo
de resultados de HbA1C como diagndstico para Diabetes mellitus quando a mesma
ultrapassar valores de 6,5%, tal metodologia passou a ter forte influéncia como
recomendacdo para diagnostico pois seus resultados além de reproduzirem a
glicemia por um periodo de tempo de quase trés meses, salvo a presenca de
hemoglobinopatias, destruicdo eritrocitaria, alteracdo na produgdo eritrocitaria,
defeitos na glicacdo da HbA1C, pois possuem influencias pré-analiticas menores
quando comparadas a dosagem de glicemia de jejum.

Nathan et al. (2008), propuseram uma equagdo matematica que permitisse
correlacionar os valores de HbA1C, que sdo dados em percentual, em um valor
correspondente porem em mg/dL refletindo & Glicemia Média Estimada (GME),
facilitando assim a compreensao de um resultado que reproduz o controle glicémico
de uma forma mais simples e com a mesma unidade de medida que € utilizada para
a dosagem de glicemia.

Segundo Bosi et al. (2009), individuos com tolerancia a glicose diminuida séo
um grupo intermediario entre pacientes normais e aqueles com diagndstico de
Diabetes mellitus. Este grupo é diagnosticado quando resultados laboratoriais de
teste oral de tolerdncia a dextrose de 75 gramas apds 120 minutos matem niveis
sanguineos de glicose com valores entre 140 a 199 mg/dL, ou seja valores altos
para serem considerados individuos normais, mas baixos para serem incluidos como
portadores de Diabetes mellitus. Estima-se que 35 a 45 milhdes de adultos que com
tolerdncia a glicose diminuida sejam susceptiveis ao desenvolvimento futuro de
Diabetes mellitus.

Segundo recomendagdes da Organizagdo Mundial de Saude (2011),
individuos com resultados de HbA1C entre os valores de 5,7% a 6,4% também

devem ser inclusos como diagnéstico de tolerancia a glicose diminuida.
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Tabela 2 — Escala de valores de glicose plasméatica (mg/dL) para o diagnostico de Diabetes mellitus e

seus estagios pré-clinicos.

Categoria Jejum* 2 horas apés 75 g Casual** HbA1C (%)
de dextrose
Glicemia normal < 100 < 140 5,6
Tolerancia a >100 a< 126 =140 a <200 57-6-4
glicose diminuida
Diabetes mellitus > 126 =200 =200 (com >6,5
sintomas

classicos***)

Fonte: Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes, 2014. World Health Organization, 2011.

Nota: Adaptado pelo autor.

* O jejum é definido como a falta de ingestao calérica por no minimo 8 horas;

** Glicemia plasmatica casual é aquela realizada a qualquer hora do dia, sem se observar o intervalo desde a Ultima refei¢éo;
** Os sintomas classicos de Diabetes mellitus incluem polidria, polidipsia, e perda néo explicada de peso.

1.3 DISLIPIDEMIA EM DIABETICOS

De acordo com a Sociedade Brasileira De Cardiologia (2014), em 2008 no
Brasil, a mortalidade associada a doencas cardiovasculares e diabetes chegaram a
248 para cada 100.000 habitantes entre 30 e 70 anos de idade. As complicacdes
ocorridas no Diabetes mellitus causam elevada morbimortalidade o que culmina em
altos custos para o sistema de saulde. Devido & morbimortalidade da associagdo
destas duas patologias se faz necesséario a indicagdo do nivel de controle mais
rigoroso para as metas lipidicas.

Segundo a Sociedade Brasileira De Cardiologia (2007), as dislipidemias
normalmente encontradas em pacientes diabéticos s&o hipertrigliceridemias
isoladas, reducdo de particulas de HDL-Colesterol e aumento do volume de
particulas de LDL-Colesterol, aonde estas sdo habitualmente menores e densas do
que as analisadas em individuos néo diabéticos, propiciando um fator aterogénico
mais agressivo a este quadro clinico, entretanto os valores absolutos destas
particulas de LDL-Colesterol sdo similares entre pacientes diabéticos e néo
diabéticos.

Almeida et al. (2007), ressaltam que a reducao da lipidemia através de terapia
medicamentosa em individuos diabéticos € crucial na prevencdo de doenca
aterosclerdtica uma vez que a dislipidemia no diabético pode estar associada a
sindrome metabdlica e, neste caso, a somatdria destes multifatores de risco deve

ser rigidamente abordada por terapia medicamentosa uma vez que a associagao
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destes fatores aumenta de duas a quatro vezes os riscos de se desenvolver Doenga
Cardiovascular.

Para Silva, Simdes e Leite (2007), as Doencas Cardiovasculares sao
responsaveis por 80% dos casos de 6bitos em individuos diabéticos e o risco de
morte pode ser elevado acerca de trés vezes em relacdo a populagdo em geral.
Salientam que os mecanismos fisiopatolégicos que induzem a aceleragdo de
aterosclerose em pacientes diabéticos ndo sdo totalmente elucidados, entretanto a
resisténcia insulinica aliada a hiperglicemia, favorece a condicdo de
desenvolvimento de dislipidemia aterogénica.

Siqueira, Almeida-Pititto e Ferreira (2007), relataram que o processo de
glicacdo de particulas de LDL-Colesterol torna esta particula mais eletronegativa
propiciando sua oxidagdo tornando-a mais aterogénica devido ao fato de ndo mais
ser reconhecida pelos receptores de LDL e sim por macrofagos de parede arterial o
que por fim induz a formagdo de células espumosas nas mesmas. Através de
utilizacdo de terapia medicamentosa agressiva para reducao de lipideos pode-se
obter uma redugéo significativa da estenose coronariana.

Segundo Sociedade Brasileira de Diabetes (2014), as recomendagdes
adotadas para os valores alvo do perfil lipidico em pacientes diabéticos estéo
descritas na Tabela 3, observando que estes valores séo diferentes dos propostos
para populacdo ndo diabética pois, a associacdo das duas condi¢bes clinicas
configuram-se como fator de risco, salientando da necessidade de manter os valores
de lipemia descritos nesta, afim de se prevenir eficientemente o desenvolvimento de
dislipidemia e consequentemente Doengas Cardiovasculares em pacientes

Diabéticos

Tabela 3 - Valores alvo para perfil lipidico em pacientes diabéticos.

Lipideo Valores (mg/dL)
LDL-Colesterol <100
HDL-Colesterol > 45

Triglicerideos <150
Colesterol Total <200

Fonte: Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes 2013-2014, 2014.
Nota: Adaptado pelo autor
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Atualmente, Doencas Cronicas nao Transmissiveis sdo consideradas um dos
maiores problemas de saude publica mundial, sendo responséaveis pela maioria das
mortes em todo o mundo. Estatisticas apontam para nimeros sempre crescente de
portadores, devido ao envelhecimento populacional e as mudangas no estilo de vida
moderno, gerando grande impacto negativo na vida social, emotiva e financeira,
quer seja para dos individuos e seus familiares ou a programas de saude publica.
Frente a todas as informacgdes citadas, pode-se corroborar que a andlise do perfil
lipidico € uma ferramenta fundamental para observar a prevaléncia de dislipidemias
na populacédo, sobretudo quando avaliados em portadores de Diabetes mellitus, uma
vez que, neste grupo populacional, eleva-se e muito risco de desenvolvimento de
comorbidades vinculadas ao progresso desta, causando grandes agravos na saude
e na qualidade de vida dos individuos. Através do conhecimento estatistico é
possivel determinar a prevaléncia destas duas patologias podendo assim elaborar
medidas preventivas a curto, médio e longo prazo, para de fato minimizar e/ou
retardar seus efeitos na populagdo. Contudo, o presente trabalho tem como

proposito analisar do perfil lipidico em pacientes portadores de Diabetes mellitus.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivos Gerais

O presente trabalha visa analisar perfil lipidico em pacientes com Diabetes
mellitus atendidos pelo Laboratério de Analises Clinicas (LAC) da Fundacéo Véritas

na cidade de Bauru — SP.

2.2 Objetivos Especificos

Selecionar pacientes portadores de Diabetes mellitus através de resultados
de HbA1C.
Analisar perfil lipidico nos pacientes portadores de Diabetes mellitus.

Analisar estatisticamente os dados obtidos.
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3 CAUSUISTICA E METODO

Este trabalho foi referente a um estudo transversal e retrospectivo de 1829
pacientes sem distingdo de género e com faixa etéria entre 14 e 91 anos que foram
atendidos pelo Laboratério de Analises Clinicas (LAC) da Fundacdo Veritas na
cidade de Bauru - SP.

A amostragem foi correspondente a um de periodo de trés meses,
compreendendo os meses de novembro e dezembro de 2012 e janeiro de 2013.

Estes resultados foram obtidos por pesquisa na base de dados do Laboratorio
realizada pelo Sistema de Tecnologia de Informagé&o Laboratorial “Pleres”.

A HbA1C foi dosada pelo método de Cromatografia Liquida de Alta Eficiéncia
(HPLC - High Performance/Pressure Liquide Chromatography) e a glicemia média
estimada (GME) através de célculos obtidos por formula®.

As dosagens de glicose em jejum, colesterol total, triglicerideos, e colesterol
HDL foram realizadas por métodos diretos e automatizados processados pelo
equipamento Architect CI8200SR da Abbott com reagentes também da Abbott,
sendo todos obtidos por dosagens fotométricas.

Resultados de colesterol VLDL e colesterol LDL foram obtidos pela Férmula
de Friedewald?, salientando da validade desta apenas para valores de triglicerideos
inferiores a 400,00 mg/dL.

Para a classificacdo fenotipica de dislipidemia foram utilizados os critérios
estabelecidos pela V Diretriz Brasileira De Dislipidemia e Prevengdo de
Aterosclerose (2013) descritos na Tabela 1. Para a classificagdo fenotipica de
diabetes foram utilizadas as normativas descritas pela Organizacdo Mundial de
Saude, 2011 para o uso de HbA1C no diagndstico de Diabetes mellitus descritos na
Tabela 2.

As andlises estatisticas dos dados compilados foram obtidas através da

utilizac&o do software Microsoft Office Excel 2013.

! GME = 28,7 x HDALC - 46,7
2 L
(Colesterol VLDL = Triglicerideos/5, Colesterol LDL = Colesterol Total — Colesterol HDL — VVLDL)



25

4 RESULTADOS E DISCUSSAO

Foram analisados 1829 pacientes, sendo 1196 do sexo feminino e 633 do
sexo masculino. Dentre estes pacientes, 872 nao eram diabéticos e 957 eram
diabéticos. Entre os pacientes diabéticos 13% ndo apresentaram dislipidemia
enquanto que pacientes ndo diabéticos este percentual foi de 20,3%. Nos pacientes
diabéticos que apresentaram dislipidemia houve prevaléncia de HDL-Colesterol
baixo (76%), seguida de Hipertrigliceridemia isolada (7%), conforme pode ser
observado no Gréfico 1. Pacientes ndo diabéticos sdo mais favoraveis a ndo
apresentam dislipidemias, entretanto a presenca de resisténcia insulinica conciliada
a hiperglicemia tem-se maior susceptibilidade de desenvolvimento de dislipidemia.
Silva (2007), relata que a insulina atua como modulador no armazenamento de
acidos graxos circulantes no adipécito, como esta funcéo encontra-se prejudicada na
resisténcia insulinica estes acidos graxos acabam por ndo serem aprisionados ao
tecido adiposo, gerando consequentemente um maior aporte dos mesmos, para o
figado, sobretudo de VLDL-Colesterol. A insulina também possui acdo regulatéria
direta na sintese de VLDL-Colesterol e quadros de Resisténcia Insulinica acabam
por propiciar uma maior producdo dessas lipoproteinas que por subproduto de seu
metabolismo irdo originar particulas de LDL-Colesterol menores e densas apoés
sofrerem a acdo de Lipases Lipoproteicas e das Lipases Hepaticas.

Gréfico 1 -Distribuicdo percentual lipémica entre pacientes nédo diabéticos e diabéticos.

80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
- >
R F
0,00%
Sem Hiperlipid. Hipertriglic. Hipercol. HDL-C baixo
dislipidemias mista isolada isolada
Ndo Diabéticos 20,30% 1,95% 7,57% 1,61% 68,58%
W Diabéticos 13,00% 3,00% 7,00% 1,00% 76,00%

Fonte: Dados da pesquisa
*Classificacao Fenotipica de Dislipidemia segundo V Diretriz Brasileira de Cardiologia, 2013.
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Os 1829 pacientes foram classificados segundo os critérios estabelecido pela
Organizacdo Mundial de Saude para valores de HbA1C, onde obteve-se 425
(23,30%) pacientes ndo diabéticos, 447 (24,40%) pacientes com tolerancia
diminuida a glicose e 957 (52,30%) pacientes diabéticos, conforme observa-se na
Tabela 4.

Dentre estas trés classificacdes do perfil glicidico n&do apresentaram
dislipidemia, 24% dos pacientes ndo diabéticos, 17% dos pacientes com tolerancia a
glicose reduzida e 13% dos pacientes com diabéticos, Almeida et al. (2007),
justificam esta susceptibilidade de pacientes diabéticos desenvolverem dislipidemia
devido aos efeitos glicotoxicos; a elevagdo da glicemia afetarq as atividades de
vérias enzimas que participam do metabolismo e remodelacdo da producdo de
lipoproteinas.

Apresentaram HDL-Colesterol baixo 64% dos pacientes ndo diabéticos, 73%
dos pacientes com toleréncia a glicose reduzida e 76% dos pacientes diabéticos,
segundo Silva, Simdes e Leite (2007), a reducéo dos niveis de HDL-Colesterol em
diabéticos ocorre devido a diminuicdo de sua sintese em consequéncia de uma
atividade reduzida da lipase lipoproteica, uma das enzimas envolvidas na sintese
das particulas de HDL-Colesterol e devido a um maior clearence de HDL-Colesterol
decorrente do aumento da atividade da lipase hepatica.

Ndo foi observado aumento percentual entre pacientes com
hipertrigliceridemia isolada entre 0s grupos e as porcentagens para

hipercolesterolemia isolada néo revelaram-se téo significativas.

Tabela 4 -Avaliacdo da lipemia em individuos Nao diabéticos, Tolerancia a glicose diminuida e

Diabéticos.
N&o Tolerancia a glicose
Lipemia diabéticos* diminuida* Diabéticos*

N&o apresentaram dislipidemia 24% 17% 13%
HDL-Colesterol baixo 64% 73% 76%
Hipertrigliceridemia isolada 8% 7% 7%
Hipercolesterolemia isolada 1% 204 1%
Hiperlipidemia mista 3% 1% 3%

Fonte: Dados da pesquisa.
*Classificagdo Fenotipica de Dislipidemia segundo V Diretriz Brasileira de Cardiologia, 2013.



27

No Grafico 2 podemos observar que, a ordem de prevaléncia de dislipidemia
em diabéticos € HDL-Colesterol baixo (76%) seguida de Hipertrigliceridemia isolada
(7%), Hiperlipidemia mista (3%) e Hipercolesterolemia isolada (1%), em consonancia
com a Sociedade Brasileira de Diabetes (2014) para perfil dislipidémico em
pacientes diabéticos.

Gréafico 2 - Classificacéo fenotipica das dislipidemias em individuos diabéticos, Bauru, 2012.

W Ndo apresentaram
dislipidemias

m Hiperlipidemia
mista

Hipertrigliceridemia
isolada

W Hipercolesterolemia
isolada

m HDL-Colesterol
baixo

fgg:;i?ca:g%idélezifi%?cizade Dislipidemia segundo V Diretriz Brasileira de Cardiologia, 2013.

A Tabela 5 demonstra os percentuais do perfil lipidico em diabéticos referente
a classificagdo fenotipica das dislipidemias segundo as diretrizes da Sociedade
Brasileira de Cardiologia com as “metas ideais” estabelecidas pela Sociedade
Brasileira de Diabetes, observando que, pelas metas desta Ultima diretriz, apenas
5% dos individuos ndo apresentam riscos cardiovasculares decorrentes de
dislipidemia.

A diferenca basica entre as duas diretrizes esta no fato de que, para a
Sociedade Brasileira de Cardiologia, os valores de corte pra LDL-Colesterol sédo
superiores a 160 mg/dL e o Colesterol HDL para mulheres inferiores a 50 mg/dL e
para homens inferiores a 40 mg/dL; J& para a Sociedade Brasileira de Diabetes as
metas lipidicas em pacientes diabéticos o LDL-Colesterol é considerado ideal se
inferior a 100 mg/dL e o Colesterol HDL superior a 45 mg/dL para ambos os sexos,
porém, vale ressaltar que, a classificacdo de dislipidemia deve ser realizada apenas

segundo o que é proposto pela V Diretriz Brasileira de Cardiologia, 2013, pois, 0s
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valores considerados pelas Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes 2013-
2014, séao dirigidos apenas como meta do perfil lipidico para prevencao do

desenvolvimento de dislipidemia em paciente diabéticos.

Tabela 5 — Comparacao da lipemia em individuos Diabéticos, segundo o parecer de duas Diretrizes.

Lipemia Diabéticos* Diabéticos**
N&o apresentaram dislipidemia 13% 50
HDL-Colesterol baixo 76% 72%
Hipertrigliceridemia isolada 7% 204
Hipercolesterolemia isolada 1% 10%
Hiperlipidemia mista 3% 11%

Fonte: Dados da pesquisa.
*Classificagdo Fenotipica de Dislipidemia segundo V Diretriz Brasileira de Cardiologia, 2013.
** Classificagcdo Fenotipica de Dislipidemia segundo as metas lipidicas das Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes

2013-2014, 2014.

O Gréfico 3 apresenta a ocorréncia de lipemia em diabéticos dos sexos
masculino e feminino. Dentre as 620 (64,79%) amostras de pacientes do sexo
feminino observou-se que 10% n&o apresentaram dislipidemia e a prevaléncia de
dislipidemia foi HDL-Colesterol baixo (80,48%), seguida de Hipertrigliceridemia
isolada (5,48%). Entre as 337 (35,21%) amostras de pacientes do sexo masculino
observou-se que 17,21% nado apresentaram dislipidemia e prevaléncia de
dislipidemia foi HDL-Colesterol baixo (67,06%), seguida de Hipertrigliceridemia
isolada (11,28%), evidenciando que mulheres apresentam maiores incidéncias de
dislipidemia do que homens, sendo que, em ambos os sexos h& prevaléncia de

HDL-Colesterol baixo seguida de Hipertrigliceridemia isolada.
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Gréfico 3 - Perfil lipémico entre sexo feminino e masculino em pacientes diabéticos.

90,00%
80,00%
70,00%
=
% 60,00%
= 50,00%
&
O 40,00%
o
o 30,00%
a
20,00%
oo — O —
0,00%
o Sem Hiperlipide  Hipertriglic. = Hipercolest. HDL-C
dislipidemia mia mista Isol. Isol. baixo
= Feminino 10,00% 2,58% 5,48% 1,45% 80,48%
m Masculino 17,21% 2.97% 11,28% 1,48% 67,06%

Fonte: Dados da pesquisa.
*Classificagio Fenotipica de Dislipidemia segundo V Diretriz Brasileira de Cardiologia, 2013.

A Tabela 6 demonstra que, as mulheres com idade inferior a 51 anos 15,70%
nao apresentaram dislipidemia, ja as mulheres com idade igual ou superior a 51
anos 8,62% néao apresentaram dislipidemia. O HDL-Colesterol baixo entre estes dois
grupos foi de 74,38% para 81,96%. Para Oliveira, et al (2008), a concentragéo
sanguinea dos lipideos aumento a medida que se envelhece, para ambos sexos,
devido a causas multifatoriais, entretanto, as mudangas hormonais gradativas
envolvidas na perda da fungdo ovariana, principalmente na reducdo estrogénica
pode ser um fator decisivo para a elevagcdo do perfil lipémico. Ressaltam que
estudos longitudinais e transversais dirigidos demonstraram um aumento lipémico de
até 19% entre pré-menopausa e poés-menopausa. Tais eventos poderiam ser
explicados pelo fato de que a presenca de estrogénio estaria envolvida em uma
maior producéo, pelo figado, de apolipoproteina A (principal constituinte proteico do
HDL-Colesterol) e também na producédo de apolipoproteina B-100 (receptor de LDL)
resultando em uma melhor captacao de particulas de LDL-Colesterol pelo figado.

Na comparacd@o entre as faixas etarias masculinas o HDL-Colesterol baixo
entre os grupos foi de 56,67% para 70,85%. Gebara et al. (2002), descrevem que a
queda destes valores sé@o de dificil rastreamento pois, podem ter origem multifatorial,

como mudancas em habitos de vida, perda de massa corpérea, aumento da relacéo
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cintura quadril pela distribuicdo de gordura, sendo que todas essas hipoteses afetam
tanto a reducd@o de niveis séricos de testosterona como os niveis séricos de HDL-
Colesterol, entretanto, ressalta que existe uma grande divergéncia entre resultados
de trabalhos publicados em relagéo as terapias de reposigéo androgénica terem um
efeito positivo no controle lipidico com diminuicdo de niveis de LDL-Colesterol e
aumento nos niveis séricos de HDL-Colesterol. Segundo S4, et al (2009), o tecido
adiposo expressa receptores androgénicos que inibem a agéo da lipase lipoproteica,
enzima de regula a captagdo de triglicerideos no tecido adiposo, ou seja a
testosterona estimula a lipdlise reduzindo o estoque de gordura no tecido adiposo.
Também ressaltam que, niveis de testosterona enddgena reduzidos possui relagdo
direta com o desenvolvimento de sindrome metabdlica, obesidade visceral e

dislipidemia.

Tabela 6 -Porcentagem lip€mica por faixa etaria de pacientes diabéticos do sexo feminino.

Néo
apresentam Hiperlip. Hipertriglic. Hipercolest. HDL-C
IDADE n dislipidemia  mista isolada isolada baixo
<51 121 15,70% 0,83% 7,44% 1,65% 74,38%
FEMININO >=51 499 8,62% 3,01% 5,01% 1,40% 81,96%
<51 90 26,67% 3,33% 13,33% 0,00% 56,67%
MASCULINO >=51 247 13,77% 2,83% 10,53% 2,02% 70,85%

Fonte: Dados da pesquisa.
*Classificagdo Fenotipica de Dislipidemia segundo V Diretriz Brasileira de Cardiologia, 2013.

A Tabela 7 demonstra que n&o apresentaram dislipidemias 20,30% dos
pacientes com resultados de HbA1C normais, entretanto conforme aumentam os
resultados de HbA1C tais valores decaem neste grupo lipémico chegando a 1,67%
em pacientes com HbA1C superiores a 12,5%, evidenciando a susceptibilidade entre
estados de hiperglicemia e o aumento da incidéncia de dislipidemias, o que néo foi
observado somente para a hipertrigliceridemia isolada. Almeida, et al (2007),
relatam que a associagdo entre a hiperglicemia e Doenga Vascular Periférica sao
extremamente significantes, estudos do UKPDS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) sugeriram que, a cada reducdo de 1% nos valores de hemoglobina
glicada obtinha-se a diminuicdo de 28% na ocorréncia de Doenca Vascular
Periférica. Entretanto, Siqueira, Almeida-Pititto e Ferreira (2007), citam que diversos
estudos demonstraram a importancia do controle glicémico no Diabetes mellitus na

prevencdo de suas complicagbes cronicas, mencionam um estudo realizado pelo
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STENO Il onde acompanharam pacientes por 8 anos com tratamento farmacologico
intensivo para fatores de riscos multiplos como hipertensdo, hemoglobina glicada,
colesterol total, triglicérides, inibidores de enzimas conversoras de angiotensina e
anti-agregante plaquetario conseguindo reducdo de 50% em eventos
cardiovasculares. Em paralelo outro estudo realizado pelo DCCT (Diabetes Control
and Complications Trial), avaliou por seis anos e meio uma terapia intensiva
correlacionando positivamente o controle dos niveis glicémicos e a diminui¢cdo de
risco cardiovasculares obtendo a redugdo em até 57% de eventos cardiovasculares

graves se comparados a apenas tratamentos convencionais para Diabetes mellitus.

Tabela 7 - Distribuicdo percentual lipémica entre faixas de valores de A1C.

Nao Hiperlipid. Hipertriglic. Hipercol. HDL-C
A1C dislipidémicos Mista Isolada Isolada baixo n
04,2-06,4 20,30% 1,95% 7,57% 161% 68,58% 872
06,5-08,4 5,06% 9,92% 2,23% 10,53% 72,27% 494
08,5-10,4 6,64% 11,44% 0,74% 8,86% 72,32% 271
10,5-12,4 4,55% 10,61% 1,52% 9,09% 74,24% 132
12,5-17,9 1,67% 15,00% 0,00% 13,33% 70,00% 60

Fonte: Dados da pesquisa.
*Classificagdo Fenotipica de Dislipidemia segundo V Diretriz Brasileira de Cardiologia, 2013.
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5 CONCLUSAO

Doencas Crdnicas Ndo Transmissiveis sdo um grande problema de saude
publica mundial. A dislipidemia é um dos mais sérios agravos no quadro clinico de
pacientes com Diabetes mellitus.

Neste estudo foi possivel observar uma maior incidéncia de dislipidemia em
pacientes com Diabetes mellitus com indices regressivos para pacientes com
Tolerancia a Glicose Reduzida e em pacientes ndo diabéticos.

Grande parte dos pacientes com Diabetes mellitus apresentaram
fenotipicamente dislipidemia com predomindncia de HDL-Colesterol baixo,
Hipertrigliceridemia Isolada e Hiperlipidemia Mista.

Quanto ao género, foi observado que mulheres apresentam maiores
incidéncias de dislipidemias com predominancia em HDL-Colesterol baixo em
relacdo aos homens, e que a idade atua de forma negativa para ambos 0S sexos
neste contexto clinico-laboratorial.

Também foi possivel observar que a incidéncia de dislipidemia possui
correlacdo positiva com o aumento da glicemia.

Ainda que, ndo tendo posse de conhecimentos sobre o estado clinico do
paciente, de histérico regresso, uso de medica¢fes ou outros fatores fundamentais
para complementacdo dos dados obtidos, este estudo permitiu a elaboracédo de um
desenho epidemioldgico caracterizando as desordens lipidicas decorrentes do
Diabetes mellitus, revelando o quéo necessario se faz o devido acompanhamento
multiprofissional desses pacientes para favorecer a reeducagdo de habitos de vida,
reavaliagdo de farmacoterapias indicadas e para a adogdo de medidas que gerem

promogdo da saude, qualidade de vida para pacientes com Diabetes mellitus.
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