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RESUMO

A macroangiopatia &€ mulfifatorial. No diabetes melito (DM) é mais
grave e esta frequentemente relacionada a nefropatia, sendo a princi-
pal causa de mortalidade em ambos os tipos de DM. Apesar disso, &
pouco estudada no jovem com DM. Apresentamos dois casos de dia-
béticas jovens com coronariopatia precoce. Caso 1, 40a., branca, DM
fipo 2 h& 21a., tratada com sulfoniluréias até os 25a., foi insulinizada de-
vido a gestacdo. Desenvolveu pré-ecl@mpsia, porém o parto ocorreu a
termo. Permaneceu com macroproteindria (0,99g/24h), evoluindo para
insuficiéncia renal (clearance 52,7mg/min) (fratamento conservador).
Aos 36a., apresentou infarto agudo do miocardio ((AM). Constatada
lesdo tri-arterial grave, sofreu revascularizacdo. Caso 2, 34a., negra, DM
fipo 1 hd 24a., diagndstico em cetoacidose diabética. Com mau con-
frole metabdlico cronico (HbATlc persistentemente acima de 4 pontos
percentuais além do limite superior da normalidade), evoluiu com
microalbuminudria (0,26g/24h) aos 22a., apds gestacdo. Desenvolveu
macroproteindria (1,7g/24h) apds a 2° gestacdo. Aos 31a. iniciou
quadro de angina estavel. Foi indicada revascularizacdo apds cineco-
ronariografia. Estes dois casos de macroangiopatia em pacientes com
DM de diagnéstico na juventude mostram uma rdpida progressdo no
desenvolvimento da coronariopatia, sugerindo uma abordagem mul-
tifatorial, agressiva e precoce, independente da sua etiologia. (Arq Bras
Endocrinol Metab 2005;49/6:1000-1006)

Descritores: Diabetes mellitus; Coronariopatia; Sindrome metabdlica;
Jovem

ABSTRACT

Early-Onset Diabetic Coronary Macroangiopathy in Young Diabetes: Two
Case Reports.

Macroangiopathy is mulfifactorial. It is more severe and frequent in asso-
ciation with nephropathy in diabetes mellitus (DM), being the first cause
of mortality in both types of DM. Nevertheless, it is poorly understood in
young patients. We report on 2 young diabetic patients with early-onset
coronary disease. Case 1, 40yo, Caucasian, female, type 2 DM for 21y:
freated with sulphonylureas until 25y, she was switched fo insulin upon
becoming pregnant. Preeclampsia ensued, but no premature delivery
occurred. Macroproteinuria remained (0.99g/24h), and she progressed
to renal failure (clearance 52.7mg/min) (conservative freatment). At age
36, she had an acute myocardial infarction. Severe tri-arterial disease
was diagnosed, and coronary bypass grafting (CABG) performed. Case
2, 34yo, black, female, type 1 DM for 24y: diagnosed by diabetic
ketoacidosis. Due to poor metabolic control (HbA1c chronically above 4
points beyond upper limit for normal) she progressed to microalbumin-
uria (0.26g/24h) at age 22, after pregnancy. Macroproteinuria (1.7g/24h)
ensued after a second pregnancy. At 31y, she presented with stable
angina. After coronary angiography, CABG was indicated. These two
cases of macroangiopathy in patients diagnosed with DM at an early
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age show acceleration in the development of coro-
nary disease, suggesting aggressive multifactorial
approach of related risk factors from the beginning,
regardless of its etiology. (Arq Bras Endocrinol Metab
2005;49/6:1000-1006)

Keywords: Diabetes mellitus; Coronary disease;
Metabolic syndrome; Young

DOENCA ARTERIAL CORONARIA (DAC) é uma das
Aprincipais causas de morte na atualidade. Com
incidéncia por volta de 1% ao ano na populagio geral
¢ prevaléncia entre 7-9%, foi responsavel por cerca de
500.000 6bitos nos EUA em 2002 (1). Tem dentre
seus principais fatores de risco o diabetes melito (DM).
E a principal causa de morte (65 a 75%) nos dois tipos
mais freqiientes de DM, o DM tipo 1 (DM1) e 0o DM
tipo 2 (DM2).

Em pacientes diabéticos, os componentes da Sin-
drome Metabdlica (SM) sio, além do proprio DM, os
principais fatores de risco para DAC (2). As mudangas
no estilo de vida e hibitos alimentares da populagio tém
levado ao aumento generalizado da prevaléncia de SM.
Além disso, a SM é também importante fator de risco
para as demais complicagdes do DM (3).

Esta mudanga no perfil da populagao chama par-
ticular aten¢io na faixa etdria mais jovem, conforme
demonstrado por recente trabalho de nosso grupo, que
mostrou prevaléncia de SM de 6% em adolescentes com
antecedentes familiais de DM2 ¢ de 26,1% nos obesos
deste grupo (4). O reflexo destas alteragoes com relagio
as doengas como a macroangiopatia coronariana, que
incidem classicamente na vida adulta, ainda é pouco
estudado. A prevaléncia de Diabetes Tipo 2 no Jovem
(DM2J) e conseqiientemente a de Sindrome Metabdli-
ca (SM) vem aumentando nos tltimos anos, podendo
corresponder em alguns paises a até 10% dos casos de
diabetes nessa faixa etdria (5,6). As conseqiiéncias ¢
evolu¢io do DM2] tém sido muito discutidas. Estudos
sugerem que, quanto mais precoce o diagndstico no
DM2 do adulto, mais agressiva a coronariopatia (7).
Sabe-se que no adulto o risco de DAC ¢ aumentado
antes mesmo do diagnostico clinico do DM (8), mas
ndo sabemos se a hipdtese de origem comum do DM e
da DAC no processo inflamatério funcionaria de
maneira semelhante na faixa etdria mais jovem. Além
disso, dados de seguimento a longo prazo em adoles-
centes sao praticamente inexistentes até o momento,
por tratar-se de entidade de reconhecimento relativa-
mente recente na pratica clinica.

Quanto ao Diabetes Tipo 1 (DM1), por sua
vez, sabe-se que a DAC ocorre freqiientemente antes
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dos 30 anos (9,10), fato cada vez mais relevante devi-
do ao aumento da sobrevida do DM1 no que se refere
as outras complicagoes. E bem conhecida a correlagio
do controle glicémico a longo prazo com a incidéncia
e evolu¢io de complica¢des microvasculares. Sabe-se
que estas dependem do tempo de diagnéstico do DM
e do grau de hiperglicemia (11-13). No caso da ma-
croangiopatia, os mecanismos ndo estio bem esclareci-
dos. Existem estudos mostrando que fatores relaciona-
dos a SM (9), mas nio a glicemia, sao preditores de
coronariopatia neste tipo de DM. Estudos a longo
prazo demonstram realmente uma relagio mais nitida
entre controle intensivo e microangiopatia (11). En-
tretanto, a hiperglicemia também tem uma contri-
bui¢do importante para o desenvolvimento da ma-
croangiopatia (14).

Ha descrigiao de casos de DM2 no jovem e de
DM1 de longa dura¢io nos quais ocorrem fatores rela-
cionados a hiperglicemia cronica ¢ caracteristicas da
SM com potencial para desenvolvimento de macroan-
giopatia precoce (antes dos 55 anos) (15).

Neste relato, apresentamos duas pacientes que
possuem em comum o aparecimento do DM em idade
jovem, mau controle crénico da hiperglicemia, desen-
volvimento de nefropatia e coronariopatia graves.

RELATOS DE CASO

Caso 1

Relatamos o caso de uma paciente do sexo feminino,
40 anos, com diagnoéstico de DM aos 19 anos devido
a quadro clinico de polidipsia e poliaria. Nio houve
perda de peso ou qualquer outro sintoma. A paciente
apresentava sobrepeso desde a adolescéncia. Nio pos-
sufa historia familial de diabetes, porém apresentava
antecedentes de hipertensdo arterial e coronariopatia.
Relatava uso intermitente de clorpropamida desde os
19. Primeira gestagdo aos 24 anos, interrompida por
aborto espontinco com 14 semanas. Nio hi infor-
mag0es sobre o tratamento neste periodo. Nova ges-
tagdo aos 25 anos, quando houve interrup¢ao da clor-
propamida e introdugao de terapia com insulina. Nesta
ocasiio foi encaminhada ao nosso servigo com 11 se-
manas de gestagao.

Na avalia¢io inicial a paciente apresentava IMC
de 29.8kg/m2 (29,3 pré-gestacional), pressio arterial
de 130 x 80mmHg e hemoglobina A1C de 8% (nor-
mal 6,3-8,6). Evoluiu sem intercorréncias até a 172
semana, quando foi constatada proteintria de 0,72g
em 24 horas. A mesma apresentou discreto declinio
com 20 semanas (0,46g/24h). Entretanto, na 342
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semana iniciou-se quadro de hipertensio arterial e
toxemia gravidica leve. Fundo de olho durante a ges-
tagdo: engurgitamento venoso, esclerose discreta de
artérias, auséncia de cruzamentos arterio-venosos
patolégicos; retinas com cicatriz de coriorretinite ma-
cular em olho direito, sem alteragdes em olho esquer-
do. Parto cesireo com 38 semanas (RN= 3.200g,
Apgar 7/9). O ganho total de peso na gestagao foi de
11,5kg. Foi realizada laqueadura apés o parto.

Apos o parto, foi re-introduzido hipoglicemi-
ante oral. Houve persisténcia da macroproteintria
(tabela 1), bem como da hipertensio arterial. A pro-
teintria evoluiu para niveis nefréticos 4 anos depois
(12 anos de evolu¢io do DM). Com 16 anos de
evolugdo, devido a evolugiao da nefropatia, foi intro-
duzida insulina noturna combinada com sulfoniluréia.
Apesar da insuficiéncia renal, optou-se pelo tratamen-
to combinado devido ao bom controle e a auséncia de
hipoglicemia. A evolugio laboratorial da fun¢ao renal
encontra-se representada nos graficos.

Em maio de 2000 (aos 36 anos, com 18 anos de
evolugio da doenga), a paciente apresentou Infarto
Agudo do Miocirdio (IAM) nio-Q. Na ocasiao foi
realizada cinecoronariografia, que revelou doenga tri-
arterial grave, com oclusio de artérias descendente
anterior (DA), circunflexa (Cx), corondria direita
(CD) e marginal (Mg). Foi realizada revascularizagao
do miocardio 4 semanas apds o IAM, com pontes de
artéria mamadria direita (MD) para DA, mamaria
esquerda (ME) para Mg esquerda e safena (Sf) para
CD. Sete meses ap6s a revascularizagao, houve novo
episddio de Angina Instavel (AI) (dezembro de 2000).
Nova cinecoronariografia mostrou tronco de corondria
esquerda com 70% de obstru¢io em ter¢o distal (figu-
ra A); Cx com 60% de obstru¢io no 6stio e ocluida em
ter¢o proximal (figura B); DA com 80% de obstrugio
no 6stio ¢ ocluida no ter¢o médio, emitindo 1° ramo
diagonal com obstru¢ao de 60% no ostio (figura C);
CD ocluida em tergo inicial (figura D); ponte de MD
para Cx pérvia e sem lesdes; ME para Mg ocluida na

Tabela 1. Evolucdo dos parémetros laboratoriais dos casos estudados.

Caso 1 (DM tipo 2 no jovem)

ldade 26 27 28 29 30 31 33 34 35 37 38
fempo de evolu¢cdo (anos) 8 9 10 11 12 13 15 16 17 19 20 média
glicemia (mg/dL) 145 229 189 1564 208 207 242 99 160 85 170 172
A1C (%) 10,2* 10,7 95*
colesterol total (mg/dL) 132 202 215 237 250 258 334 277 165 208 169 222
HDL (mg/dL) 44 51 48 54 47 41 56 53 51 41 40 48
LDL (mg/dL) 65 125 138 154 174 174 224 180 80 117 82 138
friglicérides (mg/dL) 118 133 146 150 143 213 266 222 169 249 235 186
proteindria (g/24h) 0,99 1,10 4,35 396 405 7,50 1,20 2,10 0,60
creatinina (mg/dL) (Cr) 0,75 0,70 0,70 1,00 1,00 09 1,70 1,00 1,60 1,90 1,90
1/Cr 1,33 1,43 1,43 1,00 100 1,11 091 1,00 067 053 053
GFR (ML/min/1,73m32)! 99,00 107,00 106,00 70,00 69,00 7800 61,00 67,00 4200 3200 31,00

Caso 2 (DM tipo 1)
ldade 16 23 24 25 28 29 31 32 33 34
tempo de evolucdo (anos) 6 13 14 15 18 19 21 22 23 24 média
glicemia (mg/dL) 186 239 148 157 452 110 190 237 174 143 216
A1C (%) Q.7 10,5 9,7 9,9* 12,7#
colesterol total (mg/dL) 163 168 165 243 188 245 199 170 175 150 187
HDL (mg/dL) 30 46 50 46 32 47 41 36 39 4]
LDL (mg/dL) 117 113 106 180 143 131 137 116 89 126
friglicérides (mg/dL) 80 43 45 84 63 78 101 98 114 111 82
proteindria (g/24h) 0 026 1,7 0,6 1,2 0.2
creatinina (mg/dL) (Cr) 0.4 0.7 0.5 0.9 1.4 1.4 1.3 1.7 1,7 1.3
1/Cr 2,50 1,43 2,00 1.11 0,71 0,71 077 0,59 059 0,77
GFR (ML/min/1,73m?2)! 134 195 98 58 57 62 45 45 60

*normal 2,5 a 5,5%

** normal 5,3 a 8,0%

***normal 2,9 a 4,3%

# normal 3,5 a 6,8%

1 Taxa de Filtracdo Glomerular (Glomerular Filtration Rate).
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Figuras. Estudo angiogréfico corondrio da paciente com DM2J apés episddio de
Angina Instavel.

anastomose (figura E); Sf para CD pérvia sem lesoes,
artéria nativa com ateromatose difusa gravemente
obstrutiva (figura F); ventriculografia esquerda nor-
mal. Nao foi indicada nova intervengdo e a paciente
permaneceu em tratamento clinico. Spect miocardico
realizado 3 meses apds o episddio de Al demonstrou
auséncia de sinais cintilograficos de isquemia. A con-
duta conservadora foi mantida e a paciente permanece
até o momento em classe funcional 1.

Na tltima avaliagdo (fevereiro de 2004 ), a paciente
apresentava sintomas de neuropatia periférica. Pesava na
ocasido 87.9kg, com IMC 34,3kg/m2. A circunferéncia
abdominal era de 103cm. Sua pressio arterial era de 130
x 80mmHg (em posi¢io supina e ortostatica) e sua fre-
qiiéncia cardiaca de 80 batimentos por minuto. Apresen-
tava retinopatia pré-proliferativa moderada a fundoscopia.
Encontrava-se em uso das seguintes medicagdes: gliben-
clamida 10mg, Insulina NPH 16U a noite, enalapril
20mg, propranolol 40mg, sinvastatina 20mg e AAS
200mg. Perfil lipidico: HDL 40mg/dl, LDL 82mg/dl e
triglicérides 235mg,/dl. Nesta ocasido foi suspenso o tra-
tamento com sulfoniluréia e iniciada insulinizagio plena.

Caso 2

Relatamos o caso de uma paciente do sexo feminino,
32 anos, apresentando DM tipo 1 com 22 anos de
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evolugdao. A paciente apresentou-se aos 10 anos de
idade ao setor de emergéncia com quadro de politria,
polidipsia e perda de peso hd 1 semana. O exame fisico
mostrava desidratacio e hdlito cetonico, sem outras
alteragdes. Os exames laboratoriais demonstravam
cetoacidose diabética grave (glicemia 336mg/dL, pH
6,96, HCO3 4,4mEq/L, BE< -22, Na 131mEq/L, K
4,3mEq/L, cetontria ++++/4+) e infec¢do urinaria
(leucocitaria > 1000000 células/cm3). A paciente rece-
beu tratamento convencional (hidratagao, corre¢io de
distarbios hidroeletroliticos, antibioticoterapia e insuli-
na), recebendo alta apés 19 dias de internagao.

Permaneceu em uso de uma dose didria de
Insulina NPH, evoluindo com mau controle metaboli-
co durante os anos subseqiientes (conforme demons-
tram os valores de hemoglobina Alc na tabela 1).
Apresentou telarca e pubarca aos 11 anos. Apresentava
historia familial de DM. Sua mie apresentou diagnosti-
co aos 30 anos e sua tia materna aos 37. Ambas ja eram
falecidas quando do diagndstico da paciente, sendo que
a Unica caracteristica clinica disponivel era o uso de
insulina pela mae. Apresentava também histéria familial
de hipertensio arterial (av6s materna e paterna).

Teve acompanhamento irregular nos anos
seguintes, retornando aos 22 anos, gestante. Apresen-
tou parto prematuro (aproximadamente 30 semanas)
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Grdficos. Evolugcdo da proteinUria e da fungdo renal na paciente com DM2J (caso 1). A proteindria esta expressa em g/24h
e a funcdo renal pela taxa de filtragdo glomerular em mL/min/1,73m2 estimada pela férmula do MDRD (28).

com natimorto de 1.140g. Na época desenvolveu
hipertensio arterial e microalbumintria, encontrando-
se desde o parto em uso intermitente de IECA. Nova
gestacdo aos 25 anos resultou em aborto espontineo
no 40 més. Aos 26 anos (ap6s 16 anos de evolugio ¢
as 2 gestagoes), desenvolveu macroproteintria
(1,7g/24h) (tabela 1). Um ano depois, aos 27 anos,
apresentou nova gestag¢do, interrompida na 292 semana
(parto cesareo, RN= 1.100g, Apgar 9/9).

Permaneceu em acompanhamento irregular
fora de nosso servico durante 2 anos. Retornou re-
ferindo retinopatia em tratamento (fotocoagula¢io).
Foram constatados neuropatia autonomica na forma
de hipotensio postural e hipotiroidismo primario
(TSH 10,2mU /L, valor de normalidade 0,3 a 5,0; an-
ticorpos anti-tiroidianos positivos), sendo iniciada
reposi¢do com levotiroxina.

Aos 31 anos de idade (21 de evolugdo) iniciou
quadro clinico de insuficiéncia corondria (angina esta-
vel), sendo indicada cinecoronariografia, que mostrou
as seguintes alteragdes: DA ocluida em 1/3 proximal-
médio, 1° e 20 ramos diagonais com lesdo ostial > 70%;
ventriculo esquerdo com hipocinesia anterior leve,
porém forga contritil globalmente preservada. Com este
resultado, foi submetida posteriormente a revasculariza-
¢3o, com implantagio de pontes de MD para DA e St
para diagonais. Em sua tdltima avaliagdo, encontrava-se
assintomatica. Pesava 62,9kg (IMC 27,2kg/m?2) e sua
circunferéncia abdominal era de 84cm.
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DISCUSSAO

O diabetes tipo 1 esta associado a um risco aumenta-
do de doenga coroniria, sendo que alguns estudos
demonstram correlagio mais forte da macroangiopatia
com marcadores da SM do que com a hiperglicemia
em si (9,10). De acordo com um estudo europeu
(EURODIAB) (10), no sexo feminino os principais
fatores predisponentes sdo: idade, pressio arterial
sistolica, triglicérides de jejum, albumintria e retinopa-
tia. A albumintria é um importante preditor de coro-
nariopatia em ambos os sexos no DMI. Entretanto,
ainda ha controvérsias sobre o significado da albu-
mindria simplesmente como sinal de nefropatia ou
marcador de disfunc¢do endotelial (16).

Apesar dos fatores ndo relacionados a glicemia,
nio podemos deixar de considerar o papel desta na
patogénese da macroangiopatia, pois existem evidén-
cias na literatura sobre efeito do mau controle
metabolico na doenga corondria (14).

Estas evidéncias, porém, descrevem pacientes
acima de 40 anos, tornando imprecisa sua extrapolagio
deste dado para diabéticos do tipo 1 ainda em idade
jovem. Dados sobre seguimento em longo prazo de
diabéticos tipo 2 jovens, por sua vez, sio praticamente
inexistentes na literatura.

Neste relato temos 2 casos de diabetes de etio-
logias provavelmente diferentes (tipo 1 e tipo 2), que
apresentaram em comum mau controle glicémico
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cronico (HbAlc 2 4 pontos percentuais acima do limi-
te superior), nefropatia clinica e quadro de corona-
riopatia aterosclerética precoce e acelerada. Com-
parando os niveis de HDL-colesterol, podemos notar
que sdo piores na paciente com DMI, que apresentou
niveis sempre abaixo de 50mg/dl, freqiientemente na
faixa dos 30mg/dl; a paciente com DM2 apresentou
valores em torno de 50mg/dl. O LDL-colesterol foi
mais alto na paciente com DM2 (média 137,5mg/
dL), permanecendo acima de 100mg/dl durante a
maioria do tempo em ambas. Estas altera¢oes acom-
panharam-se de hipertrigliceridemia apenas na
paciente com DM2, o que poderia sugerir um maior
grau de resisténcia a insulina (RI) (tabela 1).

E importante ressaltar que a utilizagio de carac-
teristicas clinicas no diagnostico de RI apresenta certas
limitagdes no que se refere a diferengas entre diversos
grupos. Sabe-se que em criangas, por exemplo, a hiper-
trigliceridemia se relaciona a RI, analogamente ao
DM2 do adulto. Ja o HDL relaciona-se melhor a insu-
linopenia (17,18). Outro estudo em diabéticos do tipo
1, através de um escore para RI validado pelo Clamp
Euglicémico Hiperinsulinémico, descreve como me-
lhores preditores de RI a razao cintura/ quadril eleva-
da, presenca de hipertensao arterial, niveis de HbAlc e
histéria familial de DM2 (19).

Utilizando os critérios diagnoésticos da OMS e
do ATPIII-NCEP para SM em adultos (20,21), pode-
mos notar que as duas pacientes possuem SM de acor-
do com ambos, mesmo ndo considerando a albumi-
nuria. De acordo com o critério da OMS, a paciente
com DM2 apresenta obesidade, hipertensio arterial e
triglicérides acima de 150mg/dl. A paciente com
DM1 apresenta hipertensdo arterial ¢ HDL< 35mg/
dl. Pelo critério do ATPIII, a paciente com DM2 apre-
senta circunferéncia abdominal > 88cm, hipertensio,
triglicérides > 150mg/dl e HDL< 50mg/dl. A pa-
ciente com DM, hipertensio ¢ HDL< 50mg/dl. Esta
comparagdo mostra que a presenga de obesidade cen-
tral, atualmente o ponto inicial na classificagio da SM,
estd ausente na paciente com DM1 (22).

O efeito da gestagio na evolugio das compli-
cagdes cronicas do diabetes ainda ndo estd completa-
mente esclarecido. Ambas as pacientes passaram por
gestagoes durante sua evolugio. Apesar de alguns estu-
dos sugerirem um papel da gestagdao na piora das com-
plicagdes microvasculares em DM1, o sub-estudo de
gestantes do Diabetes Control and Complications Trinl
(23) mostrou aumento de incidéncia de retinopatia em
gestantes comparado as ndo-gestantes, porém este foi
transitorio e perdeu seu efeito no seguimento em
longo prazo. A albumintria apresentou flutuagio de

Arqg Bras Endocrinol Metab vol 49 n° 6 Dezembro 2005

seus valores dentro da faixa de normalidade, também
sem efeito no seguimento de longo prazo.

Nas pacientes aqui relatadas, a avalia¢io do
efeito da gestagio fica prejudicada pelo grau de
microangiopatia que estas apresentavam ja no periodo
pré-gestacional. Por outro lado, é inegivel a con-
tribui¢do do mau controle glicémico nas complica¢oes
obstétricas (aborto, 6bito neonatal, pré-eclimpsia ¢
baixo peso ao nascer).

Com relagdo a macroangiopatia diabética,
sabemos que difere da aterosclerose nao-diabética
tanto do ponto vista fisiopatolégico quanto clinico.
O endotélio de pacientes diabéticos apresenta menor
producio de Oxido Nitrico (NO), tanto pela hiper-
glicemia como por RI ao nivel das células endoteliais,
além de aumento na produg¢io de vasoconstritores
como a endotelina-1. Anormalidades em células mus-
culares lisas e na fun¢io plaquetiria também con-
tribuem para estas diferengas (24). Clinicamente, a
macroangiopatia diabética apresenta-se mais agressiva
em diversos sitios. A doenga arterial periférica tende
a ser mais distal em diabéticos (distribuigio popliteo-
tibial), limitando as possibilidades de revasculariza-
¢do, levando, por sua vez, a doenga mais sintomdtica
¢ maior incidéncia de amputag¢io (25), enquanto que
a nio-diabética tem uma distribui¢do predominante-
mente aorto-femoral.

A aterosclerose corondria é mais grave em dia-
béticos e apresenta mais frequentemente necessidade
de revascularizagio (25). A revascularizagio per-
cutinea apresenta piores resultados que a revascula-
rizagdo cirtrgica devido ao maior risco de re-estenose
e eventos adversos em pacientes com DM (26,27). O
tipo de DM ndo tem influenciado na escolha da
modalidade de interveng¢do na doenga corondria.

Concluindo, apresentamos dois casos de dia-
betes com diagnoéstico na juventude, cursando com
macroangiopatia precoce ¢ tendo em comum hiper-
glicemia cronica, hipertensdo arterial, dislipidemia,
sobrepeso e nefropatia.

A répida progressao da macroangiopatia sugere
que uma abordagem multifatorial, direcionada ao con-
trole glicémico, da hipertensio arterial ¢ dos lipides, ¢
ao uso de antiagregante plaquetdrio, deva ser realizada
de forma agressiva e precoce no paciente diabético
jovem, independentemente da etiologia de seu dia-
betes. Entretanto, segundo as evidéncias existentes até
o momento, os valores do controle de cada um desses
parimetros para prevenir o desenvolvimento da coro-
nariopatia ainda precisam ser determinados. Estudos
prospectivos nesta faixa etaria ainda sio necessirios
para responder a esta questdo.
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