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INTRODUÇÃO 

Doenças cardiovasculares podem ser secundárias a patologias autoimunes sistêmicas, as quais 
ocorrem pela resposta imunológica contra células e/ou tecidos do próprio organismo (KAHALY. 
2016). O diabetes mellitus (DM) tipo 1 é uma doença autoimune caracterizada pela incapacidade da 
produção de insulina em decorrência da destruição das células β pancreáticas, acumulando glicose no 
sangue (FERREIRA, 2011). As alterações nos níveis séricos de glicose, causadas pela incapacidade na 
produção de insulina, podem causar disfunções graves e levar o organismo a um estado inflamatório 
sistêmico. Tais processos, podem influenciar no desenvolvimento de lesões microvascular, culminando 
na aterosclerose que cursa com elevado risco para cardiopatias como doença arterial coronariana 
(DAC) (AZEVEDO. 2010).

No Basil, a DM é a quarta maior causa de morte dentre as doenças crônicas não transmissíveis, 
e é constituída por mais de 5 milhões de portadores, dos quais mais da metade desconhecem sua 
condição (SANTOS. 2011). Este fato corrobora para o desenvolvimento desenfreado da doença, e o 
desencadeamento de patologias secundárias como a DAC, a qual constitui-se na principal causa de 
morte por doença crônica na população brasileira (PINHO, 2010).  Esta revisão tem como objetivo 
sintetizar informações acerca da aterosclerose associada ao DM tipo 1, elucidando características 
clínicas e fisiopatológicas.



ANAIS DO II CONGRESSO NACIONAL DE RESIDÊNCIAS EM SAÚDE (ONLINE) 264 ANAIS DO II CONGRESSO NACIONAL DE RESIDÊNCIAS EM SAÚDE (ONLINE)

METODOLOGIA       

Para elaboração desta revisão integrativa, realizou-se um levantamento bibliográfico utilizando 
os descritores: “Aterosclerose”, “Diabetes Mellitus tipo 1”, “Endotélio” e “Doenças Auto-imune”. 
Foram obtidos dados a partir das plataformas Scielo e Pubmed, utilizando critérios de exclusão sobre 
artigos 

FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

As manifestações clínicas da doença arterial coronariana (DAC) apresentam-se principalmente 
pela aterosclerose, que constitui uma doença inflamatória crônica e progressiva, contribuindo com 
o aparecimento do infarto agudo do miocárdio (IAM) e acidente cardiovascular encefálico (AVE) 

(FERREIRA, 2011). 

A DM acomete o tecido epitelial endotelial das artérias classificando-se, portanto, como 
critério de identificação inclusivo na categoria de alto risco para eventos coronarianos (KAHALY. 
2016). Este fato, justifica-se, pois, a hiperglicemia eleva ácidos graxos livres circulantes, os quais 
modulam a atividade enzimática provocando disfunções endoteliais. Tais fatores, alteram mecanismos 
moleculares, resultando na formação da placa aterosclerótica. 

As placas ateroscleróticas são constituídas por células leucocitárias, matriz extracelular e 
células musculares lisas, que sofrem penetração e oxidação de lipoproteína de baixa densidade, e 
assim, ativam leucócitos circulantes a partir da aceleração da produção de citocinas pró-inflamatórias 
e quimosinas (FERREIRA, 2011). A progressão patológica ocorre quando as quimosinas, secretadas 
pelos macrófagos ativados, induzem a migração de células musculares lisas da camada média para 
a íntima dos vasos, que se replicam e secretam matriz, formando fibrose externamente a placa 
aterosclerótica. A formação da parte interna do ateroma ocorre por macrófagos e linfócitos, células 
espumosas compostas por lipídeos e detritos gordurosos ocasionando necrose (LUZ, 2013). Após 
a formação da placa aterosclerótica, há instabilidade do endotélio arterial ocasionando patologias 
coronarianas, devido a formação de trombos através da ruptura da capa fibrosa ou interrupção do 
fluxo sanguíneo, ocasionando IAM e AV (AZEVEDO. 2010).

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS OU CONCLUSÃO

As referências concluem que a hiperglicemia causada pela DM tipo 1, é danosa ao endotélio 
vascular constituindo-se critério de risco para aterosclerose coronariana. Os estudos demostraram 
que, em decorrência da hiperlipidemia modulatória em seus portadores, as disfunções endoteliais 
podem cursar com instabilidade e promover o desenvolvimento de complicações graves como IAM 
e AVE, afetando a sobrevida ou gerando sequelas que alteram a qualidade de vida dos pacientes, e 
corroboram para desfalques na economia e cadeia produtiva do país. 
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