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ESTUDO DA FUNGAO CARDIACA E PRESSAO ARTERIAL SISTEMICA EM
CAES DIABETICOS

RESUMO - A diabetes mellitus € uma afec¢do endécrina, decorrente, na
maioria das vezes, de produgdo reduzida ou alterada de insulina pelo
pancreas, ocasionando modificagdes no metabolismo de proteinas, gorduras,
sais minerais, carboidratos e principalmente de glicose. Os sinais clinicos
caracteristicos desta afeccédo sao poliuria, polidipsia, polifagia, emagrecimento
progressivo (no inicio, as vezes obesidade), glicosuria e catarata. A
cardiomiopatia diabética em seres humanos €& uma doenga do musculo
cardiaco nao relacionada as patologias vascular, valvular ou a hipertenséo
arterial sistémica. Observacdes experimentais e clinicas tém demonstrado a
presenca de hipertrofia, necrose, apoptose e aumento do tecido intersticial
miocardico. Acredita-se que a cardiomiopatia diabética seja decorrente de
anormalidades metabdlicas como hiperlipidemia, hiperinsulinemia e
hiperglicemia, e de alteragbes do metabolismo cardiaco, ao promover
modificacdes morfolégicas que comprometem a fungdo cardiaca. Portanto,
acreditando nas semelhancas das fisiopatogenias da diabetes mellitus de cées
e seres humanos, objetivou-se avaliar a presenca das alteracbes cardiacas por
meio de exames fisicos, laboratoriais, ecoDopplercardiograficos e
determinacdo da pressdo arterial sistémica. Assim, foram avaliados 6 céaes
diabéticos machos ou fémeas, de raca e pesos distintos, de forma pontual,
atendidos no Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel” FCAV-Jaboticabal,
e portadores de diabetes mellitus. Conclui-se que de acordo com os resultados
obtidos neste estudo, que cées com diabetes mellitus apresentam
comprometimento da fungcéo diastdlica, leve a moderada hipertensdo arterial

sistémica e fungao sistolica inalterada.

Palavras-Chave: diabetes mellitus, ecodopplercardiografia, animal.



STUDY OF CARDIAC FUNCTION AND SYSTEMIC BLOOD PRESSURE IN
DIABETIC DOGS

SUMMARY - Diabetes mellitus is a disease resulting mostly from
reduced or altered insulin pancreatic production causing modifications in the
metabolism of protein, lipids, minerals, carbohydrates and mainly, glucose. The
characteristic clinical signs are polyuria, polydipsia, polyphagia, progressive
weight loss (sometimes there's obesity as well), glycosuria and, in advanced
cases, cataract. Diabetic cardiomyopathy is a heart muscle disease caused by
diabetes mellitus and not related to vascular pathologies, valvular or
hypertension. Experimental and clinical observations have demonstrated the
presence of hypertrophy, necrosis, apoptosis and increased myocardial
interstitial tissue. It is believed that diabetic cardiomyopathy is caused by
metabolic abnormalities such as hyperlipidemia, hyperinsulinemia and
hyperglycemia, and changes in cardiac metabolism, promoting morphological
changes that compromises heart function. Therefore, believing in the likeness of
the pathophysiology of diabetes mellitus in dogs and humans, the objective is to
evaluate the cardiac abnormalities by analyzing physical examinations and
laboratory techniques and the use of Doppler echocardiography and blood
pressure. Thus, dogs are evaluated 6 male or female, race and different
weights, in a timely manner, Veterinary Hospital "Governor Laudo Natel,"
FCAV-Jaboticabal. It follows that according to the results of this study, patients
with diabetic cardiomyopathy presented diastolic dysfunction, but the systolic

function remained unchanged, and mild to moderate systemic hypertension.

Keywords: diabetes mellitus, echodopplercardiography,animal.



1. INTRODUGAO

A diabetes mellitus foi primeiramente descrita em cdes em 1889, quando
Minkowski relatou a enfermidade em caes pancreactomizados. Alguns anos
antes (1869), Langerhans publicou sua tese de doutorado no qual demonstrava
a presenga no pancreas, de grupos de células vascularizadas, independentes
do pancreas exocrino. Posteriormente, Laguesse (1893) chegou a concluséo
de que dois grupos de células eram responsaveis pela secrecéo interna do
pancreas (pancreas endocrino), denominando-as de ilhotas de Langerhans.
Somente em 1954, Sanger descreveu a estrutura primaria de insulina,
hormdnio pancreatico.

Segundo Dickson, 1996, o pancreas € um 6rgao em forma de V, situado
ao longo do duodeno. Sendo uma glandula tubulo-alveolar composta, que
apresenta por¢cdo enddcrina e exocrina. A porgdo exdcrina do pancreas é
composta primariamente de acinos pancreaticos, os quais produzem
bicarbonato de sddio (NaHCO3) e enzimas digestivas, que passam através do
ducto pancreatico para serem liberadas no duodeno préximo ao ducto biliar
(REPETTI, 2003).

Dispersas pelo pancreas estdo pequenas (cerca de 0,3mm de didametro)
ilhotas de células que sao estruturalmente diferentes daquelas dos acinos. O
tecido das ilhotas apresenta um arranjo celular de corddes irregulares
ramificados entre um rico plexo capilar. Quatro principais tipos de células séo
encontrados nas ilhotas: células a produtoras de glucagon, células B
produtoras de insulina, células delta produtoras de somatostatina e células F,
nas quais se encontra o polipeptidio pancreatico. A disfuncdo envolvendo
qualquer destas linhagens celulares resulta, em ultima analise, num excesso ou
numa deficiéncia do horménio respectivo na circulagdo. No cdo, o disturbio
mais comum do pancreas enddcrino € a diabetes mellitus, que resulta de
deficiéncia absoluta ou relativa de secrecéo de insulina pelas células beta
(ETTINGER & FELDMAN,1997).

A diabetes mellitus € uma endocrinopatia comum em cdes com uma
incidéncia relatada de 1:200. Na maioria dos casos em caes adultos, a diabetes
tem aparecimento espontaneo. Parece haver um aumento da incidéncia de

diabetes mellitus em certas racas pequenas de caes, como Poodle miniatura,



Dachshund e Terrier, mas quase todas as racas de cdes podem ser afetadas
(CARLTON & MCGAVIN, 1998).

Em seres humanos, a proporgédo epidémica de pessoas com diabetes é
alarmante, e estima-se que até o ano de 2025, 300 milhdes vao ser afetados
pela doenca (SICREE et al., 2003). Entre a vasta gama de problemas
secundarios associados a diabetes, complicagbes cardiovasculares
significativamente contribuem para o aumento da taxa de morbidade e
mortalidade (GARCIA et al., 1974; SICREE et al., 2003).

Cerca de 80% das mortes associadas a diabetes, sdo de complicacdes
cardiacas (Consensus statement/American Diabetes Association, 1993; HAYAT
et al., 2004). Portanto, esta enfermidade € bem reconhecida como fator de
risco para o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca. Homens diabéticos sao
duas vezes mais provaveis ter insuficiéncia cardiaca do que aqueles sem a
doenca, e mulheres diabéticas tém o risco cinco vezes maior (KANNEL, et al.,
1974).

Em 1972, Rubler e colaboradores identificaram 4 pacientes diabéticos que
tiveram falha cardiaca sem evidéncias de anormalidades cardiaca redundante,
tais como, doencga arterial coronariana, hipertensdo ou outra complicagao
cardiovascular. Essas observacbes sugerem a existéncia de uma doenca
muscular cardiaca especifica, denominada de cardiomiopatia diabética.

Assim, a presente pesquisa objetivou inicialmente realizar uma reviséo de
literatura sobre o tema citado e, posteriormente relatar o estudo
ecodopplercardiografico e da pressao arterial sistémica em 6 cdes diabéticos

com o intuito de demonstrar a presenca da cardiomiopatia diabética.
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2. REVISAO DE LITERATURA

De forma similar, cdes e gatos também podem desenvolver diabetes
mellitus, resultante da incapacidade das ilhotas pancreaticas secretar insulina
e/ou de acado deficiente da insulina nos tecidos. A enfermidade pode ser
produzida por um ou mais fatores predisponentes, incluindo tendéncia
hereditaria, pancreatite, obesidade, hiperfuncdo da hipéfise anterior ou do
cortex adrenal ou qualquer fator que cause degeneracdo das ilhotas de
Langerhans. A hiperglicemia promove utilizacéo tissular reduzida de glicose,
aminoacidos e acidos graxos, por meio de glicose obtida da dieta ou da
gliconeogénese hepatica, que ocorre a uma taxa moderada com a
hipoinsulinemia, acumulando na circulacdo e causando a hiperglicemia.
(SWENSON & REECE, 1996).

A diabetes mellitus em seres humanos pode estar associada as
complicagbes cardiovasculares, dentre as mais comuns destacam-se a
cardiomiopatia isquémica e a disfuncao do ventriculo esquerdo. Também pode
estar associada a insuficiéncia cardiaca, principalmente quando ha
desenvolvimento de hipertensdo arterial sistémica e doenga arterial
coronariana (GRUNDY et al., 1999). Entretanto, a existéncia de uma doenca
miocardica primaria, ou seja, a cardiomiopatia diabética ou diabetogénica tém
sido propostas pela evidente presenca de disfuncdo miocardica em pacientes
com diabetes, na auséncia de doenga cardiaca isquémica, valvular ou
hipertensiva (RUBLER,1972; SHEHADEH & REGAN, 1995).

A cardiomiopatia diabética foi primeiramente descrita em seres humanos
por Rubler et al., em 1972 através de descobertas pds-mortem, e é
caracterizada pelo acumulo intersticial de colageno no miocardio (BAUTERS et
al., 2003).

A etilogia da cardiomiopatia diabética € complexa e varios fatores tém
sido sugeridos no desenvolvimento da doencga. Eventos no miocardio que
ocorrem por periodos crénicos promovem mudancgas irreversiveis, como,
microangiopatia, sensiveis anormalidades vasculares, reatividade a ligantes e
alteracdo na funcdo autbnoma do coracdo (SHAPIRO, 1985; FRIEDMAN,
1989; HULPER & WILMS, 1980). Em adi¢do, ao aumento da rigidez da parede

ventricular, associado com o espessamento da membrana basal perivascular,
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acumulo intersticial de glicoproteinas, e colageno insoluvel no miocardio
(REGAN et al., 1974). Assim sendo, esta enfermidade € vista, atualmente,
como resultado de complexas relagdes entre anormalidades metabdlicas que
acompanham o diabetes e suas conseqiéncias celulares, levando a alteracéo
da estrutura e funcao miocardica (POORMINA et. al., 2006).

Os trés distarbios metabodlicos caracteristicos do diabetes sao:
hiperlipidemia, hiperinsulinemia nas fases mais precoces e, apés faléncia das
células beta-pancreaticas, hiperglicemia. O aumento sérico de lipideos, insulina
e glicose induzem alteracbes na ativagao de fatores de transcricdo celular dos
miocitos cardiacos que resultam em modificagdes na expressdo génica e na
utilizacdo miocardica de substratos, crescimento miocardico, disfungdo
endotelial e aumento da rigidez miocardica (HAYAT et. al., 2004).

Sob condigdes fisioldgicas, a energia na forma de ATP para o coragao é
derivada da oxidagéo da glicose, acidos graxos, piruvatos e corpos cetdnicos.
Durante a diabetes crénica, entretanto, a producdo de ATP é primariamente
derivada da f-oxidacdo dos acidos graxos (CAl & KANG, 2001).
Conseqlientemente ao aumento desta oxidacdo ocorrem mudangas no
metabolismo dos cardiomiécitos, no qual inclui aumento do consumo de
oxigénio, formacdo de intermediarios lipidicos toxicos, levando a toxicidade e
morte dos cardiomiocitos (RODRIGUES et al., 1998; NAKAYAMA et al.,2001;
FANG et al., 2004). Por fim, promovendo a reducgdo da for¢a de contratilidade
cardiaca, aléem de gerar uma maior susceptibilidade as arritmias ventriculares
(OPIE, 1970).

O aumento intracelular dos acidos graxos livres pode também alterar
diretamente a contratilidade miocardica, por meio de encurtamento do potencial
de acéo e alteragédo no transito intracelular de calcio. No miécito, as enzimas
que catalisam a glicolise séo localizadas proximas ao sarcolema e ao reticulo
sarcoplasmatico. O ATP gerado pela glicélise é preferencialmente utilizado por
enzimas transportadoras de ions, como a SERCA-2a (enzima responsavel pela
captacéo de calcio pelo reticulo sarcoplasmatico) e a Na+-K+- ATPase. Assim,
a inibicdo da glicélise cardiaca decorrente do aumento da oxidac&o de acidos
graxos no diabetes pode alterar o funcionamento dessas enzimas e,
conseqientemente, o transito intracelular de calcio (DING & RODRIGUES,
2006).
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Outro efeito do aumento de acidos graxos livres é a formacédo de
ligagdes irreversiveis com varias macromoléculas. Por exemplo, a sua ligagao
ao colageno induz fibrose intersticial e a ligacdo as enzimas SERCA-2a e RyR
(canais sensiveis a rianodina, responsaveis pela liberacdo de calcio pelo
reticulo sarcoplasmatico) leva a inativagdo ou reducéo de suas funcbes. Além
disso, pode haver redugdo da quantidade de SERCA-2a decorrente de
aumento de hexosamina no mibcito, que fornecem evidéncias para a
associacgao entre hiperglicemia e alteracéo da expresséo e fungédo das enzimas
SERCA-2 e RyR, com conseqiente piora do relaxamento, contratilidade e
rigidez miocardica (BIDASEE, et. al., 2003; BIDASEE et. al., 2004; DING &
RODRIGUES, 2006; POORMINA et. al., 2006).

Os acidos graxos também apresentam um papel critico no
desenvolvimento de resisténcia insulinica nos cardiomiocitos através do
desarranjo na cascata de sinalizagdo da insulina (REAVEN et al., 1988;
MCGARRY, 1992; FRAYNE, 1993; BODEN et al., 1994). O acumulo de seus
metabolitos, tais como, acyl-Coa, induz a ativacao da proteina quinase C, no
qual prejudica o sinal de transducdo da insulina. Assim, diminuindo o
recrutamento de transportadores GLUT4 na membrana plasmatica e, por
conseguinte, a captacdo da glicose fica comprometida. (KIM et al., 2004).
Portanto, a hiperglicemia conduz ao estado de hiperinsulinemia, que por sua
vez promove uma resisténcia insulinica levando também a hipertrofia das fibras
cardiacas (MANNING, 2004; WANG & GOALSTONE & DRAZNIN, 2004;
TANIYAMA et al.,2005).

Além da lipotoxicidade causada pela hiperlipidemia, a hiperglicemia
também causa toxicidade celular, conhecida como glicotoxicidade, por meio do
aumento da oxidagdo da glicose e geracdo mitocondrial de superoxido que
ativa a poli (ADP-ribose) polimerase-1 (PARP) como uma enzima reparativa e
reguladora de varias reag¢oes celulares como reparo de DNA, expressao génica
e sobrevida celular, promovendo assim, aumento da expressao do gene que
leva 0 aumento da captacao de acidos graxos e oxidagdo. A PARP também
tem papel na inibicdo da enzima desidrogenase gliceraldeido fosfato (GAPDH),
derivando a glicose de sua via glicolitica para vias bioquimicas alternativas.
Estas vias incluem aumento na formacao de acidos graxos esterificados,

aumento de hexosamina e ativagdo da proteina quinase C, que sao
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consideradas mediadoras da les&o celular. (DING & RODRIGUES, 2006;
POORMINA et. al., 2006).

A hiperglicemia sozinha tem se mostrado também como um ativador do
mesmo caminho (via da proteina quinase C) que leva a uma sobrecarga
hemodinamica por um estiramento das fibras cardiacas ou um aumento do
espessamento da parede ventricular. A ativacdo desta via leva a uma
diminuicdo do desempenho do miocardio através dos efeitos provocados pelo
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e o sistema nervoso
simpatico (SNS) evitando assim a hipoperfusdo (BRISTOW, 1998). Em adicéo,
esses mecanismos geram hipertrofia celular e mudangas na forma e tamanho
do ventriculo esquerdo. Portanto, o processo que inicialmente era adaptativo e
de protecado, posteriormente resulta em disfungdo miocardica e insuficiéncia
cardiaca (EICHHORN & BRISTOW, 1996).

Por sua vez, a hipertenséo arterial sistémica nos caes diabéticos esta
associada com a duragdo da doenca e o aumento da relagdo proteina e
creatinina urinaria. A hipertenséao arterial diastélica esta correlacionada com a
duracdo da enfermidade. Em seres humanos, a severidade da hipertenséo
arterial sistémica esta correlacionada com a diminuigdo do controle glicémico,
entretanto, esta associacdo ndo tem sido relatada em céaes. Porém, quando
usados como modelo experimental a partir de inducao de diabetes por aloxano,
foi observado diminuicéo da fracdo de encurtamento e da fracéo de ejecéo do
ventriculo esquerdo devido ao aumento da rigidez adrtica e aumento do
colageno tipo | e tipo lll. Portanto, o balanco do fluxo sanguineo coronariano e
o metabolismo do miocardio sdo comprometidos devido a indugédo de diabetes
por aloxano em céaes. (SMITH & SCHROPE & SAMMARCO, 2008).

Outra complicagdo comum na cardiomiopatia diabética € uma neuropatia
autbnoma, que apresenta uma prevaléncia de 7% a 90% nos pacientes
humanos com esta enfermidade (VINIK et al., 2003). As primeiras alteracdes
dessa neuropatia autondmica cardiaca (CAN) se referem ao aumento da
frequéncia cardiaca e uma reducédo na variabilidade da frequéncia cardiaca
(MASER & LENHARD, 2005). Visto que, a progressdo da doencga se da através
do aumento da producdo de catecolaminas e receptores beta-adrenérgico no
coracgao, aliado ao aumento do calcio, promovem apoptose dos miocitos via

endonucleases, sendo o resultado final a insuficiéncia cardiaca (STEWART,
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1994). Manifestagbes da disfungdo autbnoma em seres humanos diabéticos
incluem taquicardia sinusal e arritmias. Estudos eletrocardiograficos em cées
diabéticos, no qual foram induzidos com aloxano, ndao demonstraram
evidéncias comprometedoras da fungdo autbnoma parassimpatica. .(SMITH &
SCHROPE & SAMMARCO, 2008).

O comprometimento da funcéo diastélica do ventriculo esquerdo foi
observado em pacientes humanos livres de complicagdes diabetogénicas,
hipertensdo arterial e doencga arterial coronaria sintomatica. De fato,
anormalidades no desempenho diastélico ndo sdo especificos e séo
freqientemente observados em muitas doencas (hipertensado arterial, doenca
arterial coronariana, cardiomiopatia hipertrofica),enquanto a funcéo sistélica
permanece intacta. Assim, a presenca de anormalidades diastolicas presentes
em pacientes humanos diabéticos, sem complicacbes diabéticas ou doenca
cardiovascular, tem-se sugerido como o primeiro efeito funcional especifico da
cardiomiopatia diabética. Varias anormalidades na funcdo diastdlica s&o
observadas, como por exemplo, prolongado periodo de relaxamento
isovolumetrico, retardo na abertura da valvula mitral e diminuicdo do
enchimento rapido diastoélico, aumento da contribui¢cdo atrial do enchimento do
ventriculo esquerdo e uma redugao da relacédo E/A sdo também encontradas.
(RUDDY et al.,1988; RAEV et al.,1994).

Mediante as consideracbes citadas, a monografia tem como hip6tese
cientifica saber até que ponto os cdes com diabetes mellitus apresentam um
comprometimento na funcdo cardiaca, na medida que, sabe-se que a
cardiomiopatia diabética existe nos seres humanos e, € uma enfermidade

comum.
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3. OBJETIVOS
3.1 Objetivo Geral

Objetivou-se com este estudo, caracterizar a presenca da cardiomiopatia
diabética na espécie canina, observando as possiveis altera¢gdes morfologicas

ou funcionais relevantes em cdes com diabetes mellitus.

3.2 Objetivo Especifico

Avaliar a ocorréncia de disfungdo diastolica el/ou sistélica pela
ecodopplercardiografia e a pressdo arterial sistélica e suas possiveis

alteracoes.
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4. MATERIAL E METODOS

4.1 Local de realizagao da pesquisa

O experimento foi realizado no Servico de Cardiologia Veterinaria do
Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel”, pertencente a UNESP -

Campus Jaboticabal — SP.

4.2 Sele¢ao dos Animais

Apo6s a triagem dentro da rotina hospitalar, cdes diabéticos foram
analisados quanto aos exames: ecoDopplercardiograficos e pressio arterial
sistémica. Os diabéticos incluidos neste estudo foram confirmados por meio de
exame fisico, glicemia, glicosuria e em seguida, observadas caracteristicas
tipicas de diabetes, como, poliuria, polifagia, polidipsia e emagrecimento.

Foram excluidos do estudo aqueles animais com suspeita e/ou
diagnostico de outras endocrinopatias, como cetoacidose diabética,
hiperadrenocorticismo e hipotireoidismo, visto que essas enfermidades podem

alterar o metabolismo dos carboidratos e lipidios.
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5. DESCRICAO DE CASOS CLINICOS
5.1 Historico Clinico

Seis caes sem raca definida, idade média de 9 anos, de peso e porte
variavel, com diagnéstico de diabetes mellitus . Os caes diabéticos foram
confirmados por meio de exame fisico e laboratorial e, em seguida, observadas
caracteristicas tipicas de diabetes, como, poliuria, polifagia, polidipsia e
emagrecimento.

Todos os animais foram submetidos ao exame glicémico por meio de
glicosimetro portatil e tiras-teste, no qual constataram- se valores superiores a
200 mg/dl.

5.2 Exames Complementares
5.2.1 Pressao Arterial Sistémica

Os valores de pressao arterial sistolica (mmHg) foram aferidos por meio
de método n&o-invasivo, utilizando aparelho Doppler vascular'. Os caes foram
posicionados em decubito lateral direito e o manguito colocado ao redor do
membro toracico esquerdo acima da articulagéo do carpo, sendo seu tamanho
adequado ao tamanho do animal (aproximadamente 40-50% da circunferéncia
do membro toracico). A regido da artéria digital palmar foi previamente
tricotomizada para facilitar o posicionamento do sensor. Depois de posicionar

corretamente o animal, a presséo arterial foi mensurada.
5.2.2 Ecodopplercardiografia
O exame de ecoDopplercardiografia foi realizado utilizando um aparelho

ecoDopplercardiografo?, com transdutor multifrequencial de 3,0 — 5,0 MHz, 5,0-

7,5 MHz. As variaveis ecocardiograficas analisadas foram: didmetro interno do

| Ultrasonic Doppler Flow Detetor Model 812
2 300S Pandion Vet — Pie Medical ® Equipment — Maastricht —ITolanda
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ventriculo esquerdo - LVD (cm), espessura do septo interventricular IVS (cm), e
espessura da parede livre do ventriculo esquerdo - PW (cm), sendo todas as
referidas variaveis verificadas no fim da diastole (d) e no fim da sistole (s). As
variaveis foram mensuradas a partir do modo-M de imagens em eixo
transversal direito do ventriculo esquerdo, em plano cordal. Foram calculadas a
fracdo de ejecdo (%EF), e a fragdo de encurtamento (%FS). Também foram
mensurados o didmetro adrtico - AO (cm) e atrial esquerdo - AE (cm), a partir
de imagens em eixo transversal, em plano aortico.

A medida de funcado diastolica analisada foi o TRIV mseg ( tempo de

relaxamento isovolumétrico ).
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6. RESULTADOS

6.1 Achados da Pressao Arterial Sistémica

Tabela 1: Valores de presséo arterial sistémica (mmHg) aferidos pelo método doppler vascular
de forma pontual.

PS (mmHg)
Paciente 1 150
Paciente 2 137
Paciente 3 153
Paciente 4 120
Paciente 5 163
Paciente 6 110

Os seis pacientes estudados ( Tabela 1) tiveram a pressao arterial
sistélica aferida pelo método doppler vascular, e apenas os pacientes 1,3 e 5
apresentaram elevacdo da mesma, quando comparados com as diretrizes de
identificacéo, avaliacdo e tratamento da hipertenséo sistémica em caes.
(BROWN & ATKINS & BAGLEY et al., 2007).
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6.2 Achados Ecodopplercardiograficos

Tabela 2:

Didmetro interno do ventriculo esquerdo - LVD (cm), espessura do septo
interventricular — IVS (cm), espessura da parede livre do ventriculo esquerdo - PW
(cm), sendo todas as referidas variaveis verificadas no fim da diastole (d) e no fim
da sistole (s). Fracao de ejecdo (%EF), a Fragdo de encurtamento (%FS), e o
didmetro adrtico - AO (cm) e atrial esquerdo - AE (cm), relagdo AE/AO (cm). TRIV —

tempo de relaxamento isovolumétrico (mseg), (Valores de Normalidade em Anexo).

Paciente Paciente Paciente Paciente Paciente Paciente

1 2 3 4 5 6
AE/AO 1,32 117 1,34 117 1,43 1,00
RVDd 0,75 0,74 1,17 0,50 0,37 0,97
IVSd 0,87 1,10 1,13 0,55 0,69 0,41
LVDd 3,39 4,11 4,05 2,35 2,25 2,73
PWd 1,02 0,68 1,00 0,73 0,67 0,58
IVSs 1,20 1,52 1,38 1,03 0,99 0,81
LVDs 2,16 2,88 2,60 1,27 1,29 1,70
PWs 1,53 0,97 1,60 0,87 0,96 0,89
EF(%) 67 58 66 79 76 70
FS(%) 36 30 36 46 43 38
TRIV 61 77 104 146 81 115

Peso(Kg) 28,9 22,4 25 55 4,3 6,7
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As variaveis mensuradas a partir do modo-M de imagens em eixo
transversal direito do ventriculo esquerdo, em plano cordal, em todos os
pacientes estdo dentro do padrdo de normalidade. Pode-se dizer o0 mesmo,
com a fracdo de encurtamento e ejecédo, e a relacdo atrio esquerdo/aorta
(BOON, 2011).

Os pacientes 3, 4 e 6 apresentaram o indice de fung¢ado diastélica, ou
seja, o tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV) acima dos valores
esperados, diferentes dos pacientes 1, 2 e 5, no qual nao tiveram alteragdes
(SILVA et al., 2008).
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7. DISCUSSAO

Trés pacientes estudados (1, 3 ,5) apresentaram uma elevagao na pressao
arterial sistémica e seus dados corroboram com os achados de Ferrannini e
Natali (1992), que descreveram a hiperinsulinemia compensatéria que ocorre
com aumento da pressdo sanguinea por meio do aumento da retengdo de
sédio, via aumento da resisténcia insulinica , estimulagdo do sistema nervoso
simpatico ou de ambos.

Feldman e Bierbrier (1993) reportaram que o potente efeito venodilatador da
insulina estava reduzido em 79% dos pacientes hipertensos e que a diminui¢do
da reatividade vascular da insulina também ajuda na elevagdo da presséo
sistémica, podendo com isso justificar, a presenca de hipertensédo arterial
sistémica em 50% dos diabéticos estudados nesta pesquisa.

A elevacado da presséo arterial sistémica nos cées diabéticos também pode
ser explicada por anormalidades relacionados ao Oxido nitrico e anions
superoéxidos, que promovem um balanco a favor da vasoconstricdo. O mesmo
efeito pode ser encontrado em pacientes humanos com diabetes mellitus
(CERIELLO & QUATRARO & CARETA, 1990).

Em seres humanos, metade dos pacientes diabéticos insulino-dependentes
permanecem livres da hipertensao arterial ao longo de suas vidas. A relacao
entre os eventos causados pela hiperglicemia para provocar a hipertensao
arterial parece ser mais comum em pacientes que também apresentam fatores
de riscos (Consensus Statement: Treatment of hypertension in diabetes). Como
por exemplo, relatado por Sampson (1990), onde descreve aumento
significativo da pressao arterial em pacientes humanos com proteinuria. Esses
fatos podem talvez justificar ou ndo a normalidade da pressao arterial sistémica
nos pacientes 2, 4 e 6 estudados na pesquisa em tela.

Em cées € comum elevagdo na pressao arterial sistémica chamada de
“sindrome do jaleco branco”, que ocorre pela ativacdo do sistema nervoso
autbnomo simpatico, como consequéncia de efeitos de excitagdo ou aumento
no centro da ansiedade no sistema nervoso central, pelo fato dos pacientes se
encontrarem fora do seu ambiente natural ou por qualquer manipulacdo que
venha a acontecer com os mesmos. Neste trabalho, dois pacientes

apresentaram uma elevagdo minima da pressao arterial sistémica (Presséo
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sistélica < 160mmHg), no qual pode lembrar a hipertensdo causada pela
“sindrome do jaleco branco” e, portanto, levando a um diagnéstico falso
positivo de hipertensédo arterial sistémica ( HAMLIN et al., 1982; REMILLARD &
ROSS & EDDY, 1991).

Com relagado aos achados ecodopplercardiograficos, pode-se descrever que
todos os pacientes desta pesquisa mantiveram sua fungédo sistélica dentro do
padrdo de normalidade. Esse fato corrobora com os dados de RAEV et
al., 1994, no qual relataram que o comprometimento da funcéo diastélica em
seres humanos se inicia 8 anos apds o aparecimento da diabetes mellitus, e
descreve também que a disfuncgédo sistolica se inicia s6 depois dos 18 anos de
acometimento. Como também relatado por Fang e colaboradores (2003), no
qual publicaram um estudo com 186 pacientes humanos diabéticos que tinham
fracdo de ejecao normal, ou seja, estes pacientes apresentavam funcao
sistélica normal.

Anormalidades diastolicas presentes em pacientes diabéticos sem
complicagdes ou doencga cardiovascular tém sido sugeridas como a primeira
alteracao funcional de uma cardiomiopatia diabética especifica (RUDDY et al.,
1988). De forma similar ao que foi encontrada em quatro pacientes (3, 4, 5 e 6)
dos seis estudados nessa pesquisa, onde apresentaram valores do indice de
funcdo diastdlica, ou seja, o tempo de relaxamento isovolumétrico, acima do
valor de referéncia.

Essa alteracédo funcional do cardiomiécito também é mostrada no estudo de
Raev e colaboradores (1994), que descreveram uma alta prevaléncia de
disfuncdo diastolica com funcao sistdlica preservada em pacientes
assintomaticos, jovens e que apresentavam diabetes mellitus insulino-
dependentes. Similarmente, aos resultados encontrados por Pailole e
colaboradores (1989), no qual, 69% dos seus pacientes diabéticos
apresentaram alteracdes de parametros diastolicos, ou seja, aumento no tempo
de relaxamento isovolumétrico. No caso, na nossa investigagao cientifica,

66,6% dos caes diabéticos tiveram disfuncéo diastolica.
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8. CONCLUSAO

Os resultados obtidos na presente pesquisa, conclui-se:

1- Caes diabéticos tem prevaléncia de 66% de disfuncao diastdlica;

2- Caes com diabetes mellitus apresentam fungao sistélica normal;

3- A hipertenséo arterial sistémica acomete 50% de caes diabéticos.
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