Caso

Clinico

Homem de 535 anos, obeso,
hipertenso e diabético

Histo’ria clinica: Paciente nega
antecedentes morbidos até a idade de
42 anos, época em que, durante exame
médico de rotina no trabalho, foram
detectados valores de pressao arterial
de 140/96 mmHg. Nessa ocasido, o pa-
ciente era completamente assintoma-
tico do ponto de vista cardiovascular.
Exames laboratoriais normais, exceto
por uma glicemia de 136 mg/dl e
triglicérides de 180 mg/dl. Tais exames
foram repetidos e confirmaram-se
valores de glicemia e triglicérides
anormais, tendo sido, na ocasido, feito
diagnostico de hipertensdo arterial,
diabetes melito e dislipidemia.

Desde o diagnostico inicial, o pa-
ciente vem tomando regularmente
50 mgde hidroclorotiazidae 100 mg de
atenolol. Foi orientada dieta com pouco
sal e hipocalérica, sem adi¢do de acu-
car. Recentemente, o paciente foi enca-
minhado ao oftalmologista, que diagnos-
ticoumicroaneurisma em vaos de retina,
tendo sido realizada laserterapia.

Ha trés meses, foi reavaliado e, ao
exame fisico, apresentava um peso de
106 kg, pressao arterial na posi¢ao supina
de 170/112 mmHg, com freqiiéncia
cardiaca de 72 batimentos por minuto.
Apresentava hipotensao postural (PA=
130/90 mmHg em pé) sem variagao de
pulso.

Celso Amodeo

Demais dados de exame fisico sem
alteragOes em relacdo ao que foi des-
crito inicialmente.

Exame fisico: Paciente em bom
estado geral, peso de 106 kg e altura
de 1,70 m, apresentando fundo de olho
com espasmo segmentar arteriolar,
perda da relagdo arteriovenosa nos
vasos da retina, alguns pontos suges-
tivos de microaneurismas em ambas
asretinas e sinais cicatriciais de laser-
terapia prévia. A pressdo arterial na
posicao supina estava em 160/104
mmHg e a freqiiéncia cardiaca era de
68 batimentos por minuto. A pressao
arterial na posigdo ortostatica era de
120/88 mmHg, sem variagdo da fre-
qiiéncia cardiaca.

Ausculta cardiopulmonar normal.
Auséncia de sopros carotideos.

Abdbémen flacido, indolor, com
figado e bago ndo-palpaveis. Ruidos
hidroaéreos anormais presentes.
Auséncia de sopros abdominais.

Extremidades com alteragdes
troficas de faneros; pulsos presentes
e simétricos, auséncia de edemas.

Exames laboratoriais: Glicemia
de jejum de 172 mg/dl, potassio plas-
matico de 3,7 mEq/l, acido urico de 8
mg/dl, colesterol total de 230 mg/dl,
HDL-colesterol de 28 mg/dl, LDL-
colesterol ndo calculado devido aos

valores elevados de triglicérides (450
mg/dl). Creatinina séricade 1,8 mg/dl
e uréia de 96 mg/dl.

Exame de Urina Rotina demons-
trando a presenga de proteinas. Protei-
nuria de 24 horas de 1,2 g/24 horas.

Exames complementares: Ele-
trocardiograma e raios X de térax
dentro da normalidade para o biotipo
do paciente.

Ecocardiograma mostrando alte-
ragdes do relaxamento ventricular
esquerdo, sem aumento da massa
ventricular. Fungéo sistolica preser-
vada.

Diagnéstico: Hipertensdo arterial
primaria, associada a diabetes melito
e dislipidemia. Lesdo de 6rgaos-alvo
demonstrada pela presenca de insufi-
ciéncia renal com proteintria.

Conduta: Reorientagdo dietética
em relagdo a ingestao de sal, agucar e
gorduras. Foi prescrita dose baixa de
hidroclorotiazida, associada a 20 mg
de inibidor da enzima de conversao da
angiotensina para o tratamento da hi-
pertensao arterial e da disfun¢ao renal.
Foi prescrito também antidiabético oral
do grupo das biguanidas e fibrato para
adislipidemia.

Discussdo: Este caso demonstra
a associacdo de diabetes, hipertensao
edislipidemia além de obesidade, todos
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sendo considerados fatores de risco
parao desenvolvimento de doencas
cardiovasculares.

Este paciente apresentou como le-
sd0 de 6rgdo-alvo o desenvolvimento
de retinopatia diabética e nefropatia
que, provavelmente, é o resultado da
associacdo de diabetes ¢ da hiper-
tensao arterial. O diagnostico de cer-
teza da nefropatia somente poderia
ser feito através da biopsia renal, exa-
me que ndo foi realizado neste caso.

No paciente diabético acima de 55
anos que comega a apresentar hiper-
tensdo arterial, deve-se sempre pen-
sar na possibilidade de envolvimento
renal, decorrente de nefropatia dia-
bética ou hipertensao arterial renovas-
cular. A presenca de proteinuria, neste
caso, chama a ateng¢ao para glomeru-
lopatia diabética.
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Trabalhos prospectivos demons-
traram, nesses casos, os beneficios do
uso de inibidores da enzima de con-
versao na protecao e/ou na diminui¢ao
da velocidade de progressdo da doenga
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diminui¢do na pressdo de filtragdo
intraglomerular.

Sabe-se também que essa regres-
sdo ou prote¢do depende do estagio
em que a nefropatia foi diagnosticada.
Quanto maior o valor da creatinina,
menor sera a chance de reversdo do
processo. Isso porque é o grau de
envolvimento tubulointersticial que
determina a possibilidade de reversao.
Os valores de creatinina geralmente
serelacionam diretamente com o grau
de envolvimento tubulointersticial na
nefropatia diabética.
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Também ¢ fundamental nestes
casos que a dislipidemia seja tratada
agressivamente, pois os lipides san-
guineos também estimulam a proli-
feragdo mesangial.

Lembrar que:

1. Hiperfiltragdo glomerular € um
fator hemodinamico precoce no desen-
volvimento de nefropatia diabética.

2. Dietas restritas em proteinas
ou o uso de inibidores da enzima de
conversao reduzem a hiperfiltracao
glomerular e podem diminuir a pro-
gressao da nefropatia diabética.

3. Retinopatia diabética é umadas
principais causas trataveis de cegueira.
A observagdo preventiva periddica ¢é
fundamental no paciente diabético.

angiotensin-converting enzyme
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diabetes mellitus: a 7-years follow-up
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