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BOSNARDO, C.AF.- Avaliaciio clinica de doentes bipercolesterclémicos e
arteriopatas apés tratamento médico com base na qualidade de vida. Campinas - 8.7,
2002, Dissertacfio (Mestrado). Faculdade de Ciéncias Médicas, Universidade Estadual de
Campinas (UNICAMP). A ateroesclerose atinge cerca de 10% da populagdio mundial e ¢
uma das principais causas de morte ou mcapacidade fisica nos paises desenvolvidos;
inimeros tratamentos médicos vem sendo propostos para o seu controle e de suas
complicacBes como a doenga oclusiva crénica dos membros inferiores. No periodo de maio
a dezembro de 1999, foram acompanhados trinta doentes, divididos em trés grupos
distintos de maneira aleatéria, sendo 19 homens (63.3%) e 11mulheres (36,6%) com idade
média de 59.9 anos; todos arteriopatas e claudicantes. Cada grupo recebeu um tipo de
tratamento distinto:grupo I dieta hipocolesterolémica e fisioterapia programada, grupoll
dieta normocolesterolémica, fisioterapia programada e Sinvastatina na dose didria de 10mg
e grupo [T dieta livre, fisioterapia programada ¢ Sinvastatina na dose didria de 10mg. A
cada doente foram aplicados questiondrios relacionados a qualidade de vida, cuja a

conclusio foi que o grupo Il € o que methor responde e € o que tem melhor qualidade de

vida ao final do tratamento.

Resume
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1. INTRODUCAO

;



A importancia da doenga ochusiva crénica infra-inguinal como freqiiente causa
de amputacdes ja estd claramente demonstrada, estando também demonstradc que seu

principal fator causal € a aterosclerose.

Seu tratamento, seia ele clinico ou cirlirgico, 12 estd estabelecido, todavia seu

diagnéstico precoce necessita ser feito para que suas complicacOes diminuam.

Com base nesta observacfo o estudo teve por objetivo avaliar trés tipos de
tratamentos clinicos para 2 hipercolesterolemia com consegliente controle da doenga
oclusiva crinica infra-inguinal O método de avaliagio do tratamento foi através de
dosagens bioguimicas sanguineas e avaliagfc da qualidade de vida por questionérios pré

estzbelecidos e andlise estatistica,

Introducio
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2 OBJETIVO

é



O presente estudo tem por objetivo avaliar a melhora clinica dos doentes
arteriopatas e hipercolesterolémicos, com base nos guestiondrios de qualidade de vida,
frente ao tratamento clinico proposic para a doenca arterial obstrutiva crdnica

infra-inguinal.

Objetivo
i8



3. REVISAO
BIBLIOGRAFICA

:



{3 termo “arteriosclerose” foi introduzido, pela primeira vez, por LOBSTEIN
em 1829 (apud MAFFEI e LASTORIA, 2002) como sendo qualquer doenga arterial que
levasse ac endurecimento da parede das artérias. Atualmente esse termo tem sido aplicado a
um conjunto de processos gue tém em comum o espessamento da parede arterial e a perda

de sua elasticidade .

Sob a denominagio de arteriosclerose estfio englobadas 1rés wvariantes
morfolégicas dispostas a seguir. A aterosclerose, que MARCHAND, 1904(apud MAFFEI]
E LASTTORIA, 2002) define como a presenca de ateromas nas grandes e médias artérias;
a esclerose de Monckeberg, que € definida por fibrose e calcificagio da camada média das
artérias elasticas, e que, embora nfo leve a diminuicio da huz, favorece o aparecimento de
aneurismas; e, por fim, a arteriosclerose, que consiste na proliferacfio fibromuscular ou
endotelial, levando a diminuigSio da luz em pequenas ariérias e artericlas (ROBBINS,
COTRAN e KUMAR, 1986).

A doenga aterosclerdtica € conhecida desde o inicio da civilizagio humana,
atingindo cerca de 10% da populagio total (MAFFEI ¢ LASTORIA, 2002). O que se
observa nas Gltimas décadas € que essa doenca vem ocorrendo em pessoas cada vez mais

jovens, constituindo uma das principais causas de morte no mundo ocidental.

Consiste como excecio a esses indices a Africa e as Américas Central e do Sul,
que, juntamente com a Asia, apresentam indices mais baixos relacionados com a doenga
aterosclerdtica. Hssa tendéncia, porém, devido & globalizac8o e a alteragBio de habitos ¢

costumes, vem se modificando.

A aterosclerose ¢ responsavel por cerca de 95% das coronariopatias, §5% das
claudicagdes intermitentes e 75% dos acidentes vasculares cerebrais isquémicos (SMITH,
SHIRPLEY e ROSE, 1990; FRAMINGHAN STUDY, 1995; . Os autores salientam, ainda,
que os sintomas dos membros inferiores néo sdio valorizados de inicio pelo paciente, e que
concomitantemente a doenga periférica ocorre comprometimentc dos setores coronaric e
cerebral (FELIZZOLA, GQGUILLAUMON, 2001) A doen¢a aterosclerStica tem
predominincia no sexo masculino entre a sexta e a sétima décadas, com maior freqliénecia

em brancos ¢ diabéticos.

Revisdo Bibliogrifica
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A hiperlipoproteinemia € a responséavel pelo aumento dos niveis plasmaticos de
colesterol e triglicerideos. Na pratica clinica, o aumento mais importante € o da lipoproteina
de baixa densidade (LDL), porgue € ela que aumenta o risco de alteragbes vasculares com a

formacdio do ateroma intraluminal (STONE, BLUM e WINSLOW, 1998).

Estudos epidemiologicos mostraram gque alguns fatores genéticos podem
predispor 2 elevagfio do colestercl, dentre eles podemos citar idade, sexo, raca €
predisposicio familiar. Todavia esses fatores sfio imutdveis - por exemplo, os individuos do
sexo masculino, brancos, entre 35 e 70 anos, t8m risco maior para doenca vascular, porém
sabe-se que a partir dos 75 anos o risco para ambos 08 sexos se equivale ( LEITTER,
VEZINA, CONNELLY ¢ HEGELE, 1994; ¢ FELIZZOLA, 1998).

Quiros fatores de fundamental importéncia que também podem predispor 2
elevagio do colesterol s@o a hiperiensfio, o diabetes, o tabagismo, a dieta hiperlipidémica e
o sedentarismo, embora esses fatores possam ser alterados (FRAMINGHAN STUDY,
1995)

. A elevagio dos niveis de colesterol estd tdo intimamente ligada a dieta
alimentar que oS japoneses que imigram para os Estados Unidos - e que, portanto, adquirem
habitos alimentares dos norte-americanos - apresentam 08 mesmos riscos que a populacgio
norte-americana para doenga ateroesclerdtica (ROBBINS, COTRAN ¢ KUMAR, 1986). A
dieta alimentar ¢ um dos fatores mais preocupantes na génese da hipercolesterolemia.
Varios estudos sfo realizados nesse sentido e, na literatura consultada, vemos exemplos de
dieta, como a desenvolvida pelos pesquisadores LOMBARDOQO, CHICCO,
D'ALESSANDRO, MARTINELLI, SORIA ¢ GUTMAN (1996), que preconiza a utilizacéo

de 6leo de peixe na dieta com o objetivo de normalizar os niveis de colesterol.

Alguns tratamentos tentam minimizar o efeito deletério da hipercolesterolemia
e, por conseqiiéncia, da aterosclerose, dentre eles a dieta pobre em gorduras efou a
associagiio com drogas que diminuam os niveis de colesterol. Faz-se importante lembrar
que a associacfo dos dois métodos € responsavel por um decréscime maior nos niveis totais

de colesterol.

Revisdo Bibliogrdfica
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WENKE, MEISER ¢ THIERY (1995) relatam gue apds um transplante
cardiaco existe um aumento no plasma do LDL e isso esta associadc com o aumento da
doenca coronariana. O que se observa € gue apenas a dieta hipocolesteroiémica nfio €
suficiente para normelizar esses niveis abaixo de 110 mg, fornando-se necessdria a
introducdo de drogas que auxiliem na gueda do LDL. Nesse estudo os autores utilizam a
sinvastating, um inibidor da HMG-CoA redutase, chave enzimatica para & biossintese do
colestercl, o gue demonsira um melhor resultado nos pacientes trangplantados em relagfo

ao grupo controle.

Desde ¢ inicio dos anos 60, drogas que inibam a sintese do colesterol vém
sendo estudadas, sZo tipos diferentes que atuam em cada passo da sintese do colesterol Os
estudos de ENDO ¢ KUROBA (1976) mostram que o "citrinin” - um antibidtico extraido
do Phytium ulfimum - atuava inibindo a sintese do colesterol no figado do rato. Trabalhos
posteriores dos mesmos autores relatam a descoberta de trés metabdlitos fingicos (ML-236
A B e O) produzidos pelo Pernicilium citrium. Um desses mesmos metabdlitos, o M236-B,
foi isolado do Penicilium brevicompactum por BROWN, SMALE, HASENKAMP ¢
THOMPSON (1995). Mais tarde descobriu-se que esse metabélito tinha comeo agfo
especifica a inibicdo da HMG-CoA, enzima responsédvel pelo desencadeamenio da
formacdo do colesterol - droga que teve seu mecanismo de agfio estudado por MAURO
{1993); CORSINI, MAGGI e CATAPANO (1995); ¢ EXTREMERA, MATIN, LOPEZ,
HERNANDEZ, MARTINEZ e PARRA (1996).

Algumas das drogas usadas para inibir a sintese do colesterol podem trazer
efeitos indesejaveis como a opacificagio do cristalino - levando & formac8o de catarata -,
efeito observado por CENEDELLAEM (1996). O autor cita ainda que 1al fenbmeno ocorre

ao longo dos anos com o uso prolongado das vastatinas.

QOutro estudo, liderado por GILLIGAN, SACK, GUETTA, CASINO,
QUYYUMI, RADER, PANZA e CANNON (1994), refere-se ao uso de vitaminas
antioxidantes (como a C e a E) em doentes com niveis plasmaticos elevados de LDL e tenta
provar gue essas substincias podem levar & queda do LDL e 2 protegho do endotélic
vascular. Nesse estudo os autores demonstram gue © uso dessas vitaminas reduz os niveis

séricos do LDL, mas nfo provam a agdo protetora das mesmas sobre o endotélio vascular.

Revisdo Bibliogrdfica
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O ENSAIO CARDIOLOGICO DE HELSINKITHE HELSINKI STUDY
(1994) demonstrou que uma redugio nos niveis de colesterol diminuiria a ocorréncia de um
problema vascular corondrio, embora nfio tenha conseguido provar se isso causaria uma

diminuicio nas taxas de mortalidade final.

O WOSCOPS (1995) conseguiu provar gue a queda agressiva nos niveis de
colesterol pode reduzir em até 22% a chance de um evento vascular corondrio. Esse estudo
envolveu homens com risco elevado para doenga coronmariana, com niveis altos do
colestero] sérico, onde foi introduzido a sinvastatina - medicamento que € um inibidor
efetivo da HMG-CoA redutase e, porianto, importante auxiliar na queda do LDL. Nesse
estudo € importante ressaltar que os individuos gue apresentavam o risco mais elevado

foram os que apresentaram maiores beneficios com a terapéutica medicamentosa.

Outro estudo realizado na forca adrea do Texas o AFCAPS/TexCAPS (1995),
demonstrou que a introducio da sinvastatina em populactes de meia idade de ambos os
sexos, mesmo apds um evento vascular, reduz significativamente o desencadeamento de

outros eventos vasculares.

Quando analisados em conjunto, esses trés ensaios nos fornecem dados Gteis
que podem auxiliar na decisfio de quem participa do grupo de risco para a doenca
aterosclerdtica. Todos esses ensaios foram realizados em populagGes com idade variando

entre 50 e 60 anos, com hipercolesterolemias.

Sabemos que existern tipos diferentes de causas para a hipercolesterolemia,
sejam elas familiares, isto €, de origem genética, ou por alimentagdo errdnea. Algumas
doencas associadas também podem ser responsdveis, tais como o diabetes mellitus, a
obesidade, o hipotirecidismo, a gravidez, a lactacio, as doengas de origem hepatica e/ou
renal. Ndo devemos esquecer também de medicagBes que podem interferir no metabolismo
dos lipides, como os confraceptivos orais, anabolizantes e a amiodarona, causando
alteragOes severas de seu metabolismo final e tendendo a aumentar os niveis séricos do

colesterol (STONE, BLUM e WISLOW, 1998).
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A hiperinsulinemia € um fator comumente detectado em doentes portadores de
hipercolesterolemia e esse € um fator a mais para a progressiic da doenga aterosclerdtica;
mesmo nfo sendo combecido como risco tradicional para a hipercolesierclemia a
hiperinsulinernia, esta presente na grande maioria dos doentes fratados. GLUECK, LANG,
TRACY, SIEVE-SMITH e WANG (1999) citam em seu estudo que a maioria dos doentes
observados, 59% das mulheres e 67% dos homens, apresentava a hiperinsulinemia. Outro
estudo realizado por MYKKANEN, LAAKSO e KUQPIO (1992), demonsira que doentes
que apresentem hiperglicemia também tém uma maior predisposigio & desenvolver a

aterosclerose.

E sabido gue os doentes claudicantes, quando estimulados a deambular,
melhoram em muilo a sua claudicagdo, LEDERMAN, TENAGLIA, ANDERSON,
HERMILLER, ROCHA-SINGH, MENDELSON, HIATT, MOON, WHITEHOUSE e
ANNEX (2001), em sua pesquisa, procurarn provar que os doentes claudicantes em
acompenhamento apresentam a formac8ic de uma substdncia chamada "fator 2 de
crescimento do fibroblastc recombinante”, substincia que facilitaria a angiogénese e,
portanto, melhoraria a claudicagio. Todavia, os dados finais dessa pesquisa ainda nfo eram

conhecidos.

O macréfago tem um papel importante na génese da placa de colesterol, alguns
estudos procuram avaliar a maneira pela qual estas células atuam e a forma de se impedir
essa agdo, a qual, estaria ligada ao fator tissular, esse facilitaria a agregacfio dos macréfagos
4s célalas musculares lisas. As vastatinas, além da acfio sobre 2 HMG-CoA vem tendo seu
mecanismo de acdo ampliado com relacdio 4 protecdo do endotélio vascular, acredita-se gue
elas agiriam inibindo o fator tissular nos macréfagos o que diminuiria a formacgfo e
progressdo da placaAutores como COLLI, ELIGINI, LALLI, CAMERA, PACGLETTI e
TREMILI (1997). Em um outro estudo, POLETTI, BELLOSTA e BERNINI (1997)
descrevem a acdo dos macréfagos na génese da placa com o uso de antagonistas do calcio,

que in vitro se mostrou util no controle da hipercolesterolemia.

DIAZ-ZAGOYA, ASENJO-BARROCN, CARDENAS-VASQUEZ,
MARTINEZ e JUAREZ (1997) desenvolveram um estude no qual guatro tipos de

vastatinas s8o testadas quanto a toxicidade hepética em modelos animais - ratos Wistar - a
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lovastating, 2 sinvastating, a pravastatina e a fluvastatina. Esse estudo foi realizado em dois
grupos de animais, quando cada uma das vastatinas foi testada separadamente, sendo a dose
padriio de 500mg/Kg nos dois grupos. O primeiro junto & dista hiperlipidémica por 5 dias e
o segundo dieta normolipidémica, por 30 dias

O estudo mostra que o usc da fluvastatina em modelos com dieta
hipercolesterolémica aumenta os niveis séricos das aminotrasferases, o que nfo ocorTe Com
as outras vastatinas. J& no grupo com dieta normocolesierolémica esse fato nfo ocorre com
nenhuma droga testada. Assim sendo, concluiu-se que, em pacientes com dieta rica em

gorduras, a fluvastatina nfo € a droga de escolba.

A gqueda dos niveis sanguineos elevados do colesterol total permite aos doentes
tratados uma melthora nas condicSes de vide, diminuindo as complicagfes decorrentes da
hipercolesterolemia - dentre as quais podemos citar o infario do miocérdio, a claudicagao
intermitente, as amputacdes, os acidentes vasculares cerebrais isquémicos e os aneurismas,

entre outros (ROBBINS, COTRAN e KUMAR, 1986).

A quantidade de pessoas idosas vem aumentando e, com isso, da necessidade
de cirurgias para elas - o que leva a um aumento significativo da necessidade de
atendimento médico especializado para essas pessoas, principalmente o vascular. Nesse
sentido, estudos recentes comprovaram gue, & medida que os pacientes abaixam seu nivel
de colesterol através do tratamento dietético e/ou medicamentoso, a quantidade das
complicagdes que podem afasté-los do convivio social diminui, methorandc sua qualidade
de vida. HEIKKINEN, SALENIUS ¢ AUVINEN (1999)

Autores como MORGAN, CRAYFORD, MURRIN, SIMON e FRASER
(2001) desenvolveram um questiondrio que facilitou a mensuragio dos efeitos das
intervengfes para tratamente na qualidade de vida. Esse método mede a qualidade de vida
em doentes com doengas vasculares, pré e pos-tratamento da isquemia. Os autores visam
demonstrar que a grande maioria dos pacientes entrevistados tem melhora da qualidade de
vida apds o tratamento médico. Os autores afirmam ainda que, ap6s a aplicacio desse tipo
de gquestionério, o doente percebe sua prépria melhora e essa percepgdo serve como

incentivo a ele.
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KLEVSGARD, HALLBERG, RISBERG e THOMSEN (1999) comparam a
melhora na qualidade de vida pés-tratamento clinico, em pacientes com diferentes graus de
isquemnia infra-inguinal, ¢ chegam & conclusfio de que os melhores resuliados sfo obtidos

nos graus mais leves de isquemia.

VAN LOEY, FABER e TAAL (2001), em seu trabalho sobre qualidade de vida
no acompanhamento de doentes gue sofreram lesfes por queimadura, apontam que 0s
doentes que t&m uma melhor resposta sfo agueles acompanhados, ap0s sua alta, nfo
apenas pelo seu médico mas por uma equipe multidisciplinar de profissionais . Esses dados
revelam que o cuidado com o doente fora do hospital deve ser tdo criterioso, ou at€ mais,

para possibilitar sua continua melhora, quanto seu contentamento com a equipe médica.

EVANS, GRIFFITH, HASELKOM, HENDRICKS, BALDWIN e BISHOP
(1992) revelam em seu estudo, o qual faz uma reviso da literatura sobre a reabilitago em
doentes com lesfio neuroldgica, que a maior responsdvel pela melbora na qualidade de vida
dos pacientes que sofreram acidentes vasculares cerebrais € a propria familia, pois € ela que

proporciona a reabilitaciio do doente.

Em outro estudo realizado com claudicantes (GARDNER, KATZEL, SORKIN,
BRADHAM, HOCHBERG, FLINN e GOLDBERG, 2001), foram avaliados 61 doentes
com a classificac8o I de La Fontaine. Através de exercicios de reabilitacio programados
obteve-se melhora na distincia de claudicacfio, o que levou a uma maior independéncia dos
doentes € a uma meihora em sua qualidade de vida. Fol um trabalho realizado em grupo,
onde cada um dos pacientes, através de seus proprios relatos, conseguia, junto aos demais,

acelerar sua recuperagio.

FUSETTIL, SENECHAUD e MERLINI (2001), ao realizar um estudo sobre
qualidade de vida em doentes amputados, em programa de reabilitacio, observaram que a
majoria dos doentes que s@io submetidos a essa experiéncia encara a cirurgia como um final,
€ nfio como o comego, de uma nova fase de sua vida. Isso se deve principalmente & n#o
aceitaclio da sociedade para com os doentes, além da falta de um acompanhamento

multidisciplinar.
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O grande indice de Obitos (36%), ainda durante a internagfo, também estd
relacionado a esse quadro depressive em que 0s doentes permanecem. Ao final do estudo,
apenas 35% dos sobreviventes estavam satisfeitos com o tratamento. Dessa forma conclui-
se que esses 35% foram os doentes que obtiveram apoio social e tiveram persisténcia

guanto ao programa de reabilitacdo.

BROTHERS, RIOS, ROBISON e ELLIOT (1999}, em seu estudo, discutem a
respeito do custo relacionado entre a amputagfo priméria e a tentativa de revascularizaclo
distal em pacientes com isquemia critica de membros inferiores. Comparam, ainda, a
qualidade de vida nesses dois grupos e constatam que, além dos custos finais da cirurgia e
da reabilitagiio serem praticamente iguais, os pacientes revascularizados apresentam uma

gualidade de vida muito melhor.

KOMAN, RUCH, ALDRIDGE, SMITH, HOLDEN e FULCHER (1998}, bem
come STONEBRIDGE, NAIDU, COLGAN, SHANIK, MOORE e DUNDEE (2000},
revelam em seus estudos gue os pacientes submetidos 2 revascularizagio melhoram 08
indices de qualidade de vida. O primeiro grupo de autores trabalha com pacienies com
niveis criticos de isquemia, medindo a microcirculacgo através da dopplerfluxometria e do
doppler de perfusdo a lazer e avaliando a viabilidade de uma reconstrugdo. O segundo
grupc de autores fala da revascularizaciio distal com PTFE interpostc com veia em
pacientes que nfo possuam a possibilidade de utilizag8o de veias em isquemias criticas, e

diio énfase & melhora da dor e da qualidade de vida dos pacientes operados.

GONZALEZ (1995), em seu estudo, aplicou um questiondrio com 45 perguntas
que mediam o estado de satde dos doentes, com as mais variadas doengas, avaliando
mobilidade, atividade fisica, destreza, atividades normais da vida diaria, além de ansiedade,
depressdo, atividade social € dor. Esse questionario foi aplicado em 625 pacientes em 15

centros distintos e utiliza o coeficiente de Guttman para dar confiabilidade ao estudo.

ALBERS, FRATEZZ1 e DE LUCCIA (1992), assim como CURRIE, WILSON,
BARDI ¢ LAMONT (1995), realizaram um estudo onde descrevem o impacto sobre a
qualidade de vida que a isquemia critica dos membros inferiores causa nos doentes.
ALBERS, FRATEZZI e DE LUCCIA (1996) em outro estudo com doentes portadores de
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isquemia critica do membros inferiores, no qual compararam 2 qualidade de vida pés-
revascularizacdo ¢ pés-amputagio priméaria do membro, concluiram que os doentes
revascularizados apresentam uma melhor qualidade de vida do que agueles amputados
primariamente, no que diz respeito & capacidade de andar, levando-se em conta que a

qualidade de vida foi melhor nos revascularizados gue conseguiram manter ¢ pe.

Os  autores ALBERS, FRATEZZI, DE LUCCIA e PEREIRA (1995), em
estudo também referente 2 qualidade de vida em pacientes com doenga arterial, estudam a
influéncia do diabetes na reconstrucfio arterial de doentes com isquemia severa de membros
inferiores e de que maneira essa doenca pode influenciar nas taxas de amputagfio. Como
conclusfio esse trabalho mostrou gue em doemtes diabéticos a chance de uma
revascularizacio arterial dar certo € baixa e que 2 morbimortalidade desses doentes € alia e

com taxas de amputagic maiores, tornando a qualidade de vida pior,

A qgualidade de vida vem sendo objeto de estudo de varios pesquisadores e
instituicdes o Centro de Tratamento Bezerra de Menezes possui o INVENTARIC DE
QUALIDADE DE VIDA . Esse questiondrio avalia os doentes em quatro 4reas chamadas
de quadrantes de vida: a social, a afetiva, a profissional e a de satide. As respostas obtidas
com esse guestionario, antes e depois do tratamento, avaliam a qualidade de vida de cada

Ul

O outro questiondrio ¢ o INVENTARIO DE DOR DE WISCONSIN, com o
qual tenta-se avaliar ¢ quantificar a dor dos doentes, o questionario ¢ realizado em duas
partes, sendo a primeira composta de pergumtas que avaliam especificamente a dor € a

segunda a maneira como a dor influencia na vida do doente.

A aplicago destes questionarios em momentos diferentes da vida ou do
acompanhamento clinico dos doentes possibilita a avaliagdo e quantificagfio da qualidade
de vida. GONZALEZ, 1995.
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4.1, CASUISTICA

Foram selecionados para este estudo 30 doentes, na sua totalidade arteriopatas e
hipercolesterolémicos - definindo-se por arteriopata o doente gue apresentasse oclusio das
artérias infra- inguinais com claudicaclo intermitente limitante, com dor de repouso,
amputados por doenga isquémica dos membros inferiores ¢ os que foram submetidos &

revascularizacio periférica.

O conceito de hipercolesterolemia utilizado neste estudo se refere agueles
doentes que apresentassem dosagem sérica de colesterol total acima de 200mg/dl, conforme

dados colhidos na literatura (STONE, BLUM ¢ WINSLOW, 1998).

Desta forma, por via telefdnica ou por telegrama, foram convocados doentes
acompanhados no Ambulatério de Cinwgila Vascular do Hospital ¢ Maternidade Celso
Piérro da Faculdade de Ciéncias Médicas da Pontificia Universidade Catdlica de Campinas
— PUCCAMP -, sendo que os mesmos foram esclarecidos do propésito da convocagio,
contemplando os critérios do Comité de Etica em Pesquisa, resolugdes n.° 196/96 ¢ 251/97,
que falam sobre a experimentagio em "dnmima Nobile”. De todos os doentes que
compareceram, trinta foram selecionados, sendo 19 do sexo masculino e 11 do sexo
feminino, com idade média de 59.9 anos (25 e 80), conforme demonstrade nas tabelas
1,2, e3.
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Tabela 1: DistribuicBo dos doentes quanto a0 sexo € a idade

Grupo |
Doentes Sexo fdade
i ¥ 47
2 F &7
3 M 51
4 ¥ 63
5 M 68
& M 67
7 M 64
8 M 59
S F 50
10 M 54
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Tabela 2: Distribuicfo dos doentes guanto ao sexo ¢ a idade

Grupo il
Doentes Sexo Idade
1 F 60
2 M 77
3 M 50
4 ¥ 80
5 M 68
6 M 45
7 F 65
g M 57
9 F 25
16 F 68
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Tabela 3: Distribuigfo dos doentes quanto ao sexo ¢ aidade

Grupo I
Doentes Sexo idade
i M 54
2 M 51
3 M 65
4 F 47
5 M 55
6 M 77
7 M 68
8 F 75
9 M 55
10 M 55
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4.1.1. Grupos

(s trinta doentes selecionados foram divididos de forma aleatdria em trés

grupos distintos.

Grupo 1

Diez doentes foram incluidos, todos arteriopatas e hipercolesterolémicos. A eles
foi oferecido como tratamento dieta hipocolesterolémica, que consiste em dieta sem frituras

e gorduras saturadas, ingestfio controlada de carboidratos, além de fisioterapia programada.

Grupo 11

Dez doentes foram incluidos, todos arteriopatas e hipercolesterolémicos. A eles
foi oferecido como tratamento dieta hipocolesterolémica. A este grupo foi acrescida a
sinvastatina (droga hipocolesterolémica), na dose de dez miligramas ao dia, além de

fisioterapia programada.

Grupe I

Dez doentes foram incluidos, todos arteriopatas e hipercolesterolémicos a eles
foi oferecida dieta normocolesterclémica, que consiste em dieta onde todos os
componentes alimentares sfio permitidos mas em quantidades reduzidas, ou seja, ao doente
era permitida a ingestiio de frituras uma vez ao dia ¢ de duas a tr€s vezes na semana, as
gorduras saturadas eram permitidas de trés a quatro vezes nma semana e os carboidratos
podiam ser consumidos diariamente. A este grupc também foi acrescida a sinvastatina
(droga hipocolesterolémica), na dose de dez miligramas ac dia, além de fisioterapia

programada.
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4.2. METODO
4.3.1, Anamnpss

Procedeu-se 2 avaliagio clinica do doente vascular através de anamnese
dirigida, com o registro de eventuais fatores de risco para a doenga arterial infra-inguinal,
como antecedentes pessoais, habitos ¢ antecedentes familiares, exame fisico geral ¢ exame
fisico vascular completo - tendo sempre o cudado de ser realizado pelo mesmo

examinador.

Na anamnse dirigida, foi dada especial atencio aos sintomas da doenca arterial
infra-inguinal, como claudicagBio intermitente, dor ao repouso, lesdes troficas e/ou
amputagSes. Com relagBio aos antecedentes pessoais, mquiriu-se sobre diabetes meliitus,
hipertensfio, tabagismo, isquemia cerebral (AVCI) e cardiopatias. Aos doentes também fo1

perguntado sobre 0s mesmos antecedentes em familiares de primeiro grau.

Relacionados aos antecedentes pessoais, obtiveram-se os seguintes resultados:
quatro doentes (12%) apresentavam diabetes mellitus do tipo II; 14 (42%) hipertenséo
arterial sist€mica; quatro (12%) cardiopatia; cinco (15%) isquemia cerebral (AVCI); e 22
(66%) tabagismo. Os dados obtidos estdo demonstrados a seguir nas tabelas 4, Se 6.
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Tabela 4: Distribuicdo dos doentes quanto aos fatores de risco

Grupo 1
Doentes Tabagismo HAS DM AV{T Cardiopatia
i - * - - -
i + + - . -
3 + - - - -
4 - - - - -
5 + - - - -
6 - - - - -
7 - + - - -
8 + + - - -
9 + + - - -
10 + + - + .
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Tabels 5: Distribuicfo dos doentes quanto sos fatores de risco

Grupo I1
Doentes Tabagisme HAS DM AV(] Cardiopatia
H - - - - -
5 " . . . -
3 - - - - -
4 + e -+ - +
5 + + - . .
& + - - . +
7 - o+ - - -
8 + - - + -
9 + - - - -
10 + - + - -
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Tabela 6: Distribuicfio dos doentes guanto aos fatores de risco

Grupo I
Doentes Tabagismo HAS DM AV(I Cardiopatia
1 + + - + -
5 + - . . -
3 & . . . -
4 + + - - -
5 + - - - .
& + - - - -
7 + + - - -
8 + + - + -
9 - - + - +
16 - - + . +
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£.2.2. Exame Fislco

Com relagdo a0 exame fisico, inicialmente os doentes foram pesados e sua
sltura medida, foram pesquisadas as alterages vasculares dos membros superiores e
inferiores, cervicais (aa. cardtidas), abdominais (aorta e aa. Iliacas) - para tanto langou-se
méo do exame clinico geral e especializado com inspecdio, palpagdo e ausculia,

valorizando-se dilatagBes, alteragfes de pulsatilidade, f&mitos e sopros.

Foi avaliada, também, a presenca de lesBes troficas cuténeas dos membros
inferiores. Constou ainda do exame fisico dos membros inferiores e superiores a avaliagio
com aparelho portatil de ultra som Doppler de onda continua, através da classificacdo do
padriio de fluxo em trifisico, bifésico ou monofasico e da medida do indice tornozelo-brago
(razfio entre a maior press@o sistélica medida nas artérias tibial posterior ao nivel do
tornozelo e pediosa com maior pressdio sistolica medida nas artérias braguiais direita ¢
esquerda), considerando-se indices presséricos anormais menores ou iguais a 0.8 ou padrio
de fluxo monofésico (VAN BELLEN, ZORN, BRAGA, CAETANO JR. ¢ OLIVEIRA,
1995).Tabelas 7, 8, ¢ 9.
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Tabela 7: Distribuicfio dos doentes com relacdo ao ITH

Grupo 1
Boentes ITB -antesde TT
i 0.8
2 0.6
3 0.8
4 0.6
5 0.7
6 0.6
7 0.75
8 0.9
9 0.85
i0 0.7
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Tabela §: Distribuicio dos doentes com relacfo ao ITH

Grupo 1T
Doentes ITB -antesdo TT
1 0.6
2 0.64
3 0.85
4 0.64
5 0.6
6 0.9
7 0.8
8 0.62
9 0.72
10 0.62
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Tabela 9: Distribuicfo dos doentes com relacdo ao ITB

Grupo 11
Doentes ITE - antes
1 0.6
2 0.9
3 0.72
4 0.62
5 0.7
6 .61
7 0.8
8 0.6
9 0.80
10 0.7¢
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Através do exame fisico, foram observados oito doentes (24%) considerados
como portadores de obesidade grau I, onde o indice de massa corpérea varia entre 30-35;
18 (54%) considerados com sobrepeso, indice de massa corpdrea variando entre 25-30; ¢
quatro (12%) considerados normais com fndice de massa corporea variando entre 20-25.
No momento do exame clinico todos os doentes encontrava-se normotensos, sem sinais de

insuficiéncia cardiaca congestiva, e com ausculia cardiaca normal.

A claudicaco intermitente esteve presente na totalidade dos doentes ¢ teve um
valor referido entre 100 e 500 metros, tendo uma média de 200 metros. Nenhum doente

apresentava pulsos distais palpdveis e o indice tornozelo braquial variou entre 0.6 ¢ 0.9,

4.2.3. Dosagem do Colesters! Total e Fragbes

Os 30 doentes selecionados foram submetidos & coleta de sangue para uma
dosagem inicial do colesterol; apds um més do tratamento proposto, nova dosageny; apos
trés meses, nova dosagem; ¢ a Ultima apos seis meses do tratamento iniciado. Em cada
dosagem avaliou-se o Colesterol Total, o HDL (Lipoproteina de Baixa Densidade, uma das
substincias responsaveis pela formagio da placa de ateroma) e o HDL (Lipoproteina de

Alta Densidade, fator de protegfio coronariana, quando acima de 45mg/dl).

4.2.4. Questionarios

A todos os doentes que fizeram parte deste trabalho foram aplicados dois
questionérios com o objetivo de se avaliar a gualidade de vida de cada um no inicio e a0

final de cada tratamento proposto. Através da aplicagfio desses questiondrios foi possivel

observar diferencas entre cada um dos grupos.

O primeiro questionario aplicado foi o INVENTARIO DE QUALIDADE DE
VIDA do Cento de Tratamento Bezerra de Menezes, questionério de qualidade de vida que

avalia o doente nos quadrantes social, afetivo, profissional e da saidde. O segunde
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questiondrio € o INVENTARIO DE DOR DE WISCONSIN, que avalia a parte funcional
relativa 4 dor de cada doente.

A aplicacBio inicial dos questionarios foi obtida através de dados da ficha do
doente e entrevistas com ele ¢ com familiares. J& a aplicagio final, com dados obtidos

através de entrevista com o proprio doente.

Os exemplos dos questiondrios s8o demonstrados a seguir.
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Qusstiondric de Qualidade de Vida 1 - Centro de Tratamentio Bezerra de Menezes

Nome Grupe do trabathe T I IH
Cuadrante Social M
a1 Tenho amigos COM 05 quais roe yelaciono em casa
02 4 maior pavte 4o tempo meus amigos dependem de mim
03 Gosto de conversar sobre assuntos nfo relacionados com o meu smbalho
04 | Ha homs em gue acho gue visiiar ¢ receber meus amigos éuma perda de empo
35 Converso COm Meus vizinhos
{06 Sinto-ne conforidvel em festas
a7 Colabero com alguma instituicdo de caridade
08 As veres me esquive de atender telefonemas
3 Prefiro conversar sobre negboios , mesmo em ung festa
15 Gosto de passesr fem pressa ou hordrios
Quadrante Afetivo N
g1 Tenho wm relaciopamento afetivo estivel-Esposal o) Namorado{a)
02 Sou admirado por minhas gualidades além da minhe atuacio profissional
03 Sou comumnicative e alegre com meus filhos
03 Minha familia estd razoaveimente satisfeita com o ndmero de horas gue dedico 2 ela semanalmente
a5 Recebo afeto
1 Dou afeto
07 Admire e goste de Tmim mesmo
08 Gosto de observar 2 natureza ¢ ¢ fago sempre
(% As vezes fico lembrando de pequenos epistdios da myinhs infincia
10 £omernors COm prazer a8 daiss importanies para mim
(uadrante Profissional N
01 Son competente em meu trabalho
G2 Tenho metas quanto ao que quero fazer
03 Meu trabatho é reconbecide por oulros
04 Nio tenho medo do futuro ao que se refere a esse trabatho
03 (Ganho satisfatoriamente
06 Se pudesse paratia de trabalhar
a7 Sinto que contribuo para o sucesso da empresa
08 Escolhi a profissio errada pars mim
09 Meu trabalho me oferece seguranca
10 Se fosse possivel wudaria de emprego
Quadrante da Satde N
01 Raramente tenho cefaidia
02 Minha pressio arterial estd normal
03 Wio tenho problemas dermatologicos
04 Raramente tenhe azia
03 Fago check - up regularmente
06 Vo ao dentista tode ano
07 Faco exercicios fisicos pelo menos trés vezes por semana
08 Minha alimentaciio £ sandavel
0% Utilizo técnicas de relaxamento quando estou tenso
10 Consigo me desligar dos problemas para descansar
11 Tome calmantes reguiarmente
12 Tenho estabilidade emocional
13 Sofro de ansiedade ou angiistia
14 Meu peso estd dentro da média
135 Durmo bem
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Inventirio de dor de Wisconsim

MNome Grupo I 11 118

Durante a vida, a maioria das pessoas apresenta dor de vez em quando { cefaléia , dor de
dente } . Vocé teve hoje alguma dor diferente dessas.

1. sim 2. Nio

Margue sobre o diagrama , com um X , as 4reas onde voc~¢ sente dor e onde a dor € mais

intensa

Partes do corpo regific { anterior , posterior ...}

Cabeca -

Pescogo

Tronco

Bragos

Pernas

Circule o niamero que melthor descreve a pior dor que voce sentiu nas (ltimas 24 horas

Sem dor 0123435672889 10 Pior dor imaginavel
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Circule o pimero que melhor descreve a dor mais fraca que vocé sentiu nas Ulinmas 24 Hs
Sem dor 0123435678910 Pior dor imagindvel
Circule o nimero gue melhor descreve 2 média de sua dor

Sem dor 01234567889 10 Pior dor imagingvel
Circule o niimerc que mosira quanta dor ocorre agora

Sem dor 01234 5678910 Pior dor imaginavel

Que tratamento ou medicagbes vocé esta recebendo para dor?

Nas ultimas 24hs , qual foi o grau de melhora proporcionado pelos

tratamentos ou medicagdes.

Circule a porcentagem que melhor mostra o alivio que vocé obteve.

Sem alivio 0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100% alivie

completo

Circule o nimero que descreve como , nas Gltimas 24hs , a dor interferiu na

sua

Atividade geral
W&o interferiu g1 2 3 45678 9% 10 Interferiu totalmente
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Humor

Mao interferiu g1 2 3
Habilidade de caminhar

Nio interferiu 012 3
Trabalho

Nao interferiu 012 3

Relacionamento com oulras pessoas

Nio interferiu 6 1 2 3
Sono
Wao mterferiu g1 2 3

Apreciar a vida

N3o interferiu 012 3

10

10

10

10

10

10

Interferiu totalmenie

Interferiu totalments

Interferiu totalmente

Interfer totalmente

Tnterferiu totalmente

Interferiu totalmente
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4.2.5. Avaliacio Estatistica

Para este estudo foram realizadas duas analises estatisticas. Na primeira parte,
onde foi avaliado o colesterol total e sua fragbes, utilizou-se & Andlise de Varianca
(ANOVA), com medidas repetidas e co-varidvel. Escotha desta analise foi feita pela
necessidade de comparacio entre varias medicBes e a andlise da co-varidvel, para correcio
da medida inicial a fim de que todos os grupos partam de um mesmo ponto. Na segunda
parte do estudo onde sio analisados os guestionarios utilizou-se o teste de Wilcoxon para
comparacio de medidas continuas ou ordenaveis avaliadas em dois momentos em cada
grupo ¢ o teste de Kruskal-Wallis para comparago de medidas continuas ou ordendveis

entre os grupos independentes.
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5 RESULTADOS
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Dos trinta doentes estudados , 11 ( 36.67% ) , cram mulheres e 19 {63.33%)}
homens , nio existiu diferenca entre os sexos pelo teste Exato de Fisher para o tipo de
tratamento proposto - p-valor = 0.510. Quanto ao tabagismo , 8 ( 26.67%) ndo fumantes e
22 (73.33%) dos pacientes fumantes, o mesmo teste foi utilizado e também nfo existin

significado estatistico entre pacientes tabagistas ou néo p-valor -1 000, Grifico |

 feminino
e masculino
[fumante
1A fumante

Grafico 1: Distribuigdo dos doentes guanto ao sexo ¢ o tabagismo

Com relacio &s patologias associadas Hipertensdo, Diabetes Mellitus,
Cardiopatias e Acidentes Vasculares Cerebralis, apos a aplicagdo do Teste Exato de Fisher
ndic se observou alteragdes estatisticas significativas , como € mostrado a seguir através dos

graficos e do p-valor encontrado.
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Grafico 2: Distribuicio da hipertensfo entre os grupos.  p- valor $.272

12
1% @ Patologias
8 Assocladas
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Grafico 3: Distribuiciio do Diabetes Mellitus entre os grupos. p- valor 0.507

Resultados

50



g Pafclogias
Associadas
cardiopatias
gim

8 Paiologias
Associadas
cardiopatias
nao

grupo gruipe gripo
1 2 3

Grafico 4: Distribuiciio da Cardiopatia entre os grupos. p- valor 0.307

& Patologias
Associadas
ANVC sim

B Patologias
Associadas
AVC ndo

Grafice §: Distribuicfe do Acidente Vascular Cerebral entre os grupos. p- valor 0.507

A seguir na Tabela 10 esta demonstrado o comportamento das dosagens médias
do colesterol total e de suas fracées ao longo do estudo realizado, nela analisamos a média

dos valores obtidos para os pacientes em cada tempo definido.
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Tabela 10: Medidas de posi¢o e dispersfo das varidveis em cada grupo.

Dosagens médias do CT e fragbes

SRUPO=I
Varigvel H Média Desvio Mediana Minimo MAnimo
Padric
IDADE 10 55.0 7.92 51.0 47.0 68.0
oTL 10 233.4 22.43 234.0 20€.0 282.0
o2 10 225.1 £1.33 222.5% 154.0 321.6
C3 10 24Z.4 43.%8 248.0 172.0 294.0
CTd 10 208.% 41.45 215.5 132.49 274.0
BDLL 10 53.1 13.02 53,% 35.0 73.0
HDLZ 10 44,8 g.75 43.5 32.0 57.0
HDL3 ig 338.% i2.5¢ 36.0 24.0 54.0
HDL4 10 37.3 8.31 39.50 25.0 48.0
LDL1 16 157.0 21.36 150.5 138.0 2086.0
LDL2 1¢ 152.9 43.59 155.0 72.0 248.0
LDL3 10 176.9 42.29 181.¢ 1i05.0 228.0
LDL4 10 148.6 34,58 152.0 $9.0 207.0
GRUPO=LI
Varidvel by Média Desvio Mediana Minimo Maxninme
Padrdo
IDADE 10 58.5 16.33 £2.5 25.0 80.0
cTl 10 264.0 46.44 254 .0 201.0 353.0
oT2 10 186.2 44.11 180.5 134.0 260.0
or3 10 220.% 35.80 216.5 166.0 270.0
cTé ig 202.6 38.32 205.0 148.0 262.0
upL1 ip 39.2 14.00 38.5 18.0 60.0
HDL2 10 38.3 9.07 35.5% 28.0 55.0
EDL3 10 40.2 8,39 38.0 29.0 54.¢
HDL4 18 42.2 9.20 £2.0 25.0 54.0
LDL1 10 18G.6 37.12 177.6 134.0 250.0
LDL2 10 127.0 34.66 121.5 82.0 i82.0
LDL3 9 143.1 25.74 137.0 110.0 180.0
LOLA 10 144.4 29.57 154.5 92,0 181.0
GRUPC~IIL
Variivel N Média Desvio Mediana Minimo Maxime
Padrio
IDADE iD 60.2 16.35 55.0 47,0 77.0
crl 10 258.4 36.95 268.0 216.0 315.0
fokirs i0 207.5 29.81 293.0 188.0 278.0
CT3 10 200.8 30.¢98 203.0 152.0 250.80
cr4 4 126.8 26.11 280.0 157.0 244.0
HDL1 10 35,9 5.08 35.5 24.0 45.0
HDL2 10 38.3 13.68 34.5 23.0 80.0
HDL3 10 33.0 7.42 34.0 25.0 50.0
BDL4 o] 32.4 4.07 32.0 25.0 8.0
LDL1 i0 189.5 27.52 18%.5 155.0 225.0
1.0L2 2 141.3 26.31 138.0 117.0 199.0
LDL3 10 138.4 20.98 138.90 12:1.0 176.0
LDL4 9 132.9 19.35 125.0 110.0 160.0

Onde CT - {1234) - dosagens do colestero] total
HDL - {1234} - dosagens do HDL

LDL - {1234) - dosagens do LDL

Resulindos
3z



Ao analisarmos o colesterol total observamos que ele parte de valores diferentes
em cada grupo e que ao final do tratamento chega também a valores diferentes em cada um
dos grupos, se faz necessério saber se essa alteragfio no valor final € devida simplesmente a
alteracdo inicial ou se o estudo teve validade. Fsse estudo se faz necessario porque na

rimeira analise a diferenga entre os grupos foi significativa mostrando um p-valor-0.003.
p g g

Através da analise da co-varianga verificou-se que os grupos sdo diferentes,
dessa maneira através da co-varigvel corrigi-se a medida inicial , fazendo que todos os
grupos partam do mesmo ponto, dessa forma o p-valor 0.0070 final ;mostra que o resultado
do tratamento tem valor significativo .O grafico 6 e a Tabela 11, a seguir mostram o
comportamento das dosagens corrigidas do colesterol total durante o tempo, € imporiante
salientar que nas interagdes grupo, tempo e dosagens do colesterol nfo foram significativas

ao nivel de 5% , assim a co-varidvel ndo afeta de maneira diferente as medidas retiradas nos

diferentes tempos.
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Grafics 6: Colesterol total médio estimado para os grupos, corrigidos para a co-variavel.
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Tabela 11: Valores descritivos dos pontos do grafico 6.

Measure: MEASURE 1 —

Lower Upper
GRUPO  TEMPO Mean Std. Error Bound Bound
1 1 234,283°% 11,314 210,983 257,584
2 2513367 16,910 228,868 273,805
3 217,110 10,388 195,717 238,504
B i 190,735 11,042 167,998 213,480
2 215.586° 10,647 193,657 237,514
3 197,539% 10,138 176,639 218,419
1 1 204,753* 11,562 186,941 228,566
2 196,865° 11,149 173,503 219,827
1929458 @ e l0016 1082

2. Estimada pelo modelo quando a covariavel CT1 = 2499310,

Onde : Measure = Medida
Mean = Média
Std Error = Desvio Padrdo
Lower Bound = Minimo

Upper Bound = Maximo
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Com relago ao HDL, foi aplicada também a andlise da co-varidvel ,porque da
mesma maneira, como ocorreu com o colesterol total, a dosagem inicial do HDL era
diferente em cada grupo e o p-valor inicial de 0.0003, sem a correglo o p-valor final

poderia ser afetado.

Nessa situagiio, como mostrado no gréfico 7 e na Tabela 12, a seguir viu-se um
p-valor de 0.0539, que mostra a tendéncia do grupo II & se diferenciar do I e do III com

relacdo ao HDL.
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Grafice 7: HDL médio estimado para os grupos, corrigido para a co-varidvel.
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Tahelz 12: Valores descritivos dos pontos do gréfico 7.

Measure: MEASURE 1 .
Lower LUpper
GRUPO TEMPO Miean Std. Error Bound Bound
i 1 39,694" 2,082 35,405 43,983
2 34,937° 2,735 29,298 40,565
3 34,874° 2,635 29,448 40,300
i 1 40,022° 1,851 36,211 43,834
2 41,844° 2,431 36,837 46,850
3 43,0032 2,341 38,181 47,824
i1 1 37,538° 2,061 33,203 41,782
2 34,805° 2,707 29,230 40,380
_ 34.248° 2,607 28879 39.618

& Estimado pelo modele gquando a covaridvel HDLI = 42,6552,

Onde : Measure = Medida
Mean = Médi
Std Error = Desvio Padréo
Lower Bound = Minimo

Upper Bound = Maximo
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A analise realizada com o LIDL também seguiu pela co-varianga também pelo
fato dos valores iniciais do LDL serem diferentes ¢ terem um p-valor significativo de
0,0294, apds a correcdio pela co-varidvel os grupos mosiraram um p-valor de 0.0186,

demonstrando em todos os grupos a queda do LDL, como mostram o grafico 8 e a Tabels

13 a seguir.

150

180 4

180 & 9

150 =

140 =
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Grafieo 8: LDL médio estimado para os grupos, corrigido para a co-varidvel
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Tabela 13: Valores descritivos dos pontos do grafico 8

95% Confidence Interval

Lower Upper

GRUPD TEMPO Mean Std. Brror Bound Bound
I i 159 800° 12,152 134,719 184,882
2 182,200° 10,635 160,340 204,239
3 157,901% 2,860 139,615 176,187
H i 124.480° 12,042 99,628 149,333
2 140,796° 10,538 119,047 162,545
3 139,560° 8,779 121,440 157,679
JEF) 1 136,631% 12,279 111,289 161,973
2 133,438 10,745 111,261 155,615

126,550 108074 145006

& Estimado pelo modelo quando 2 covaridvel LDLL = 1759643,

Onde : Measure = Medida
Mean = Média Std Error = Desvio Padriio

Lower Bound = Minime / Upper Bound = Maximo
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As Tabelas 14, 15 e 16, a seguir mostram o comportamento do indice tornozelo
braquial, na avaliago inicial e final do tratamento, de acordo com os dados obtidos

podemos dizer que as variagBes nfo foram significativas.

Tabela 14: DistribuicBo dos doentes com relagfo ao ITB

Grupo I
Daoentes ITB - antesde TT ITB - depoisdo TT
i 0.8 0.8
2 0.6 0.61
3 0.8 (.85
4 0.6 0.62
5 6.7 0.7
6 0.6 0.66
7 0.75 0.8
8 0.9 0.9
9 0.85 0.85
10 0.7 0.72

Resultados
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Tabela 15: Distribuicsio dos doentes com relagfio ao [TB

Grupo II
Doentes ITE - antesdo TT ITB - depoisdo TT
1 0.6 0.7
2 0.64 0.7
3 0.85 0.8
4 0.64 0.66
5 0.6 0.62
6 0.9 0.9
7 0.8 0.85
8 0.62 0.606
g 0.72 0.72

10 0.62 0.66
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Tabela 16: Distribuicio dos doentes com relaghio ao ITB

Grupo 1T
Doentes ITE - antes ITB - depois
1 0.6 0.6
2 0.9 0.9
3 0.72 0.72
4 0.62 0.60
5 0.7 0.7
6 0.61 0.62
7 0.8 0.8
8 0.6 0.64
9 0.80 0.85

10 0.70 0.72
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Quanto ao indice de gualidade de vida, o resultado obtido apds a aplicagfio dos
questiondrios do Centro der Tratamento Bezerra de Menezes onde foi avaliado o
comportamento nos quadrantes social , afetivo, profissional e da salide dos doentes pré e
pbs-tratamento ¢ do Inventério de dor de Wisconsin ,onde avaliamos a melhora do paciente

com relagfo a dor na sua vida seguem abaixo.

A Tabela 17 mostra 0 comportamento dos grupos pré e pos-iratamento no

relacionado ao guestiondrio do Centro Bezerra de Menezes.

Tabela 17: Medidas de posigio e dispersfio dos indicadores de Qualidade de Vida em cada

Srupo.
SRUPO MOMENLo @ by Média Dasvio Minimo Madiana Masxime

guadrante padrio

1 RQL ig 11 5 g 13 14
BQZ i ] 3 1 10 16
a3 ig 4 2 0 5 7
A04 10 4 2 G 5 [
jalext 10 1% 4 2 i3 14
o2 10 g 2 5 16 i0
DO3 10 & 4 0 5 7
D4 iR g 3 3 g 11

z AQL ic 11 3 4 12 13
aQ2 10 g 2 4 1t ie
AQ3 10 3 2 -1 4 3
A4 10 3 2 ~1 3 &
Dol 10 11 3 4 1z 14
jaley i0 ic 1 % i0 10
DO3 10 4 2 -1 4 &
DO4 1o ] 3 -1 g 8

3 Q1 10 7 7 -4 11 15
AQ2 10 7 3 3 2 10
203 10 1 3 -3 2 5
AQ4 10 5 3 -1 5 9
Dol 10 i 7 -4 11 15
2 07 10 8 3 3 10 10
DO3 1¢ 2 3 -3 4 g
jsle} 16 8 3 3 7 12

R=antes D=depols

Onde: AQ - (1234) - Qualidade de vida antes em cada quadrante

DO - {1234) - Qualidade de vida depois em cada quadrante.
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A seguir é demostrada a tabela 18 onde foi aplicado o teste de Wilcoxon que

compara cada um dos trés grupos individualmente na situacBo pré e pos-tratamento.

Tabela 18: Niveis descritivos dos testes de Wilcoxon para amostras relacionadas para

comparagio dos 2 momentos da Qualidade de Vida em cada grupo.

Yaridvel p-valor p-valor p-valor
grupo 1 grupo 2 grupo 3

Q1 1.0000 0.5000 0.1250
Q2 0.2500 0.2500 0.2500
Q3 - 0.2500 0.1250
Q4 9.003% 8.0156 0.0440

Onde Q = Quadrante

Foi realizado também o teste de Kruskal-Wallis que se presta para a

comparac@o pré ¢ pés-tratamento em cada um dos guadrantes avaliados, dentro dos irés

grupos. A tabela 19 mostra esses valores.

Tabela 19: Niveis descritivos dos testes de Kruskal-Wallis para comparac@io dos

indicadores da Qualidade de Vida entre os 3 grupos.

Variavel p-valor p-valor

antes depois

Q1 0.0982 0.4965

Q2 0.6897 0.7437

Q3 0.0953 0.3527
Q4 0.1719 0.0448 (grupo?2 diferente de 1 e 3)

Onde Q = Quadrante
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De acordo com as tabelas 17, 18 e 19, demonstradas acima se pode observar
gue no guadrante 4 todos os grupos tiveram alteragbes significativas entre as duas
avaliaghbes pré e pos-tratamento { p-valor G I-0.0039 , p-valor GIi- 0.0136 e p-valor GIII -
0.0448), sendo que a modificacBo mais significativa foi no Grupo I, isso quando

comparados cada grupo isoladamente pelo teste de Wilcoxon.

Corm a aplicagio do teste de Kruskal Wallis para comparag@o dos grupos entre
si, observou-se a diferenca também existiu no guadranpte 4 ¢ o Grupo Il, comparativarpente
ao I e ao I1I foi o que mais apresentou melhora , visto que partiu de uma situac8o pior que
os demais (p- valor de G.0448).

O questionario de Wisconsin ¢ dividido em duas partes, a primeira estd
relacionada com a parte funcional, a dor especificamente e 2 segunda a maneira como ela

influi na vida do doente.

A tabela 20 mostra que pela aplicacio do teste de Wilcoxon, onde existe a

comparagio individual nos dois momentos em cada grupo todos obtiveram melhora.

Tabela 20: Niveis descritivos dos testes de Wilcoxon para amostras relacionadas para
comparagdo dos 2 momentos indicadores do inventdrio de dor de Wisconsin em cada

grupo,parte I

Variavel p-valor p-valor p-valor

grupo 1 grupo 2 grupo 3
Perguntal 0.002¢ 0.0020 0.0020
Perguntal 0.0020 0.0078 0.0020
Pergunta3 0.0156 0.0117 0.6039
Perguntad 0.6039 0.0078 0.6039
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Com relagic 2 aplicacBo do teste de Kruskal-Wallis ns primeira parte do
questiondrio de Wisconsin onde existe a comparacdo enire 0S grupos observamos gue os
grupos partem de situacbes diferentes, no inicio mas ao final do tratamento chegam &

situagBes de melhora iguais, como demonstrado na tabela 21 a seguir.

Tabela 21: Niveis descritivos dos testes de Kruskal-Wallis para comparagBio dos

indicadores do inventério de dor de Wisconsin entre 0s 3 grupos, parte 1.

Variavel p-valor p-valor

antes depois
Perguntal 0.0255 (grupo! diferente de 2 e 3) 0.4953
PerguntaZ 0.2998 0.2968
Pergunta3 0.3502 0.1179
Pergunta4 0.0294 (grupol diferente do 3} 0.1022

As tabelas a seguir 22 | 23 e 24 mostram ¢ comportamento nas situacdes pré e

pos-tratamento na segunda parte do questiondrio de Wisconsin.

A comparagiio dentro dos grupos pelo teste de Wilcoxon nfio existiu alteragfio
significativa, j& com relagdo ao teste de Kruskal -Wallis observou-se que inicialmente o
Grupo III partiu de situac8c diferente mas que se igualou aos demais , € possivel observar

que o Grupo I nas perguntas 6 e 7 ao final do tratamento se diferencioudo Il e do II..
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Tabela 22: Medidas de posigio e dispersio dos indicadores do inventdrio de dor de

Wisconsin em cada grupo.

GRUPO momenta € N Média Desvio Minimo Mediana

Pergunta padrio

1 APL 10 B 1 =] g
REZ 18 7 1 4 7
RP3 i 7 2 4 g
Ar4 10 7 ks g 7
RES ig 7 Z 4 8
ned 10 8 2 4 g
AR7 16 3 Z 5 9
DEL 10 3 1 0 3
DEZ i 3 1 i 2
DE3 i0 3 1 i 3
DP4 10 3 1 1 2
DES 10 3 1 2 3
DEé 10 2 1 o] 2
DP7 10 2 1 0 2

2 APL i B8 1 3 3
APZ 10 7 1 3 a
AR3 i¢ 7 i k) 8
APS 10 7 Z 3 8
BPD 1 7 2 4 g
APE i 8 2 4 &
BP7 10 7 2 4 8
DPL 10 32 1 1 3
DP2 10 4 1 1 4
DE3 10 3 1 1 3
DP4 10 3 i 1 [
nps 1 32 1 1 4
DPé 18 3 1 i 3
ne7 10 3 1 iR 3

3 APL 10 8 z 3 9
AP2 10 8 2 3 9
AP3 i0 9 2 3 %
Ar4 10 8 2 3 9
APS 10 g 2 3 10
AP6 ¢ 9 2 3 10
Ap7 10 9 2 3 ig
DP1 10 4 2 o] 4
jazard 16 4 3 0 3
oe3 10 4 Z 4] 4
Dp4 18 4 2 a 4
DES 10 4 2 o] 4
DP& 10 4 2 Q 4
DP7 i0 4 2 o] 4

Onde: AP = Pergunta Antes

DP = Pergunta Depois
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Tabela 23: Niveis descritivos dos testes de Wilcoxon para amostras relacionadas para

comparagio dos 2 momentos indicadores do inventério de dor de Wisconsin em cada

grupo, parte Ii.

Varidvel p-valor p-vaior p-valor

grupo 1 Srupe Z grupo 3
Perguntal (.0020 0.0020 0.0026
Perguntal 0.0020 0.0020 0.0020
Perguntal 0.0020 0.0020 0.0020
Perguntad 0.0020 0.0020 0.0020
Pergunia5 0.0020 0.0020 0.0020
Perguntab 0.0020 0.0020 0.6020
Pergunta? 0.0020 0.0020 0.0020

Tabela 24: Niveis descritivos dos testes de Kruskal-Wallis para comparagfic dos

indicadores indicadores do inventério de dor de Wisconsin entre os 3 grupos, parte H.

Varidavel p-valor p-valor
antes depois
Perguntal 0.9495 0.1104
Pergunta2 0.0762 0.1356
Pergunta3 0.0271 grupo3 diferentede 1e 2 0.1105
Perguntad 0.0651 0.1312
Perguntad $.0199 grupo3 diferente de 1 e 2 0.2253
Perguntab 0.1582 0.0384 grupol diferente de 3 e 2
Pergunta? 0.1020 $.0421 grupo! diferentede 3¢ 2
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6. DISCUSSAO
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A aterosclerose é conhecida desde o inicio da civilizagfo humana, mas 86 a
partir da segunda metade do século XVIL, com VON HALLER (apud MAFFEI e
LASTORIA, 2002), comecou a ser estudada como doenca propriamente dita. B considerada
uma doenga do homem moderno, 2 cada ano vem atingindo populagbes mais jovens e ¢
uma das principais causas de morte no mundo. A etiologia da aterosclerose ainda néo €
esclarecida. Vérios fatores contribuem para o seu aparecimento e permanéncia, dentre eles
pode-se citar o antecedente genetico, o tabagismo, a hipertens8o, o dizbetes mellitus, o
hipotireoidismo, o estresse, o sedentarismo e a obesidade (LEITTER, VEZINA,
CONNELLY ¢ HEGELE, 1994; ¢ FELIZZOLA e GUILLAUMON, 2001).

De acordo com essa origem multifatorial, estudos clinicos sdo realizados para

se tentar prevenir as conseqiiéneias da doenga (ROBBINS, COTRAN ¢ KUMAR, 1986).

O presente estudo compars trds tratamentos para doentes arteriopatas e
hipercolesterolémicos e seu objetivo foi avaliar o beneficio clinico obtido pelo doente

quanto 2 sua qualidade de vida ap0s os tratamentos propostos.

Indo ao encontro da literatura, observou-se que os doentes tratados obtiveram
melhora clinica quando os niveis séricos do colesterol abaixaram (THE HELSINKI
HEART INSTITUTE, 1994; WOSCOPS, 1995; ¢ AFAPS/TexCAPS, 1995). Da mesma
forma, os doentes avaliados, em sua maioria, encontravam-se em graus avancados da
doenca arterial crdnica dos membros inferiores, confirmando as afwmacbes feitas por
SMITH, SHIRPLEY ¢ ROSE (1990). Nesse estudo os autores mostram que os doentes
negligenciam os sintomas de isquemia dos membros inferiores, levando muitas vezes a

diagnésticos tardios.

Confrontando os resultados obtidos com a literatura, observou-se que a dieta
hipocolesterolémica é o primeiro passo para o controle da hipercolesterolemia (STONE,
BLUM e WINSLOW, 1998), mas nfo é suficiente para abaixar os niveis séricos da
lipoproteina de baixo peso, LDL (WENKE, MEISER e THIERY, 1995).

Em relacfic ao sexo € 2 idade observou-se que a maioria era do sexo masculino,
19 doentes (63.33 %), ¢ com idade média de 59.9 anos, concordando com a literatura
(FRAMINGHAM STUDY, 1995). Todavia, com relagio ao diabetes mellitus, discordando

da literatura, que coloca a maioria dos doentes aterosclerdticos como sendo diabéticos,
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neste estudo a guantidade de diabéticos foi apenas de 04 dos 30 doentes estudados (12%), e
ndc foram observadas diferencas nos resultados do tratamento entre os grupos analisados

(GLUECK, LANG, TRACY, SIEVE-SMITH e WANG 1999).

Existem varias classes de medicamentos que atuam tentando promover a queda
nos niveis do LDL, como foi observado no trabalho realizado por GILLIGAN, SACK,
GUETTA, CASING, QUYYUMI, RADER, PANZA e CANNON (19%4). Em nosso

estudo, 2 droga de escolha foi a sinvastatina, nfo sendo avaliadas outras drogas.

A sinvastatina foi descoberta através dos trabalhos de ENDO e KUROBA
(1976). Depois teve sen mecanismo de agdio estudado por BROWN, SMALE,
HASENKAMP e THOMPSON (1995); CORSINI, MAGGL ¢ CATAPANG (1993);
EXTREMERA, MATIN, LOPEZ, HERNANDEZ, MARTINEZ ¢ PARRA (1996); e
MAURO (1993). Os trabalhos realizados por COLLI, ELIGINI, LALLI, CAMERA,
PAQLETTI e TREMILI (1997) e por POLETTL, BELLOSTA e BERNINI (1997) estudam
a génese da placa do colesterol ¢ tém como proposta o tratamento das causas etiolégicas da

doenca, em vez de tratar apenas suas consegiiéncias.

Em nenhum dos grupos, quando utilizada a sinvastatina, se observou gualquer
tipo de reacfo toxica da droga, como demonstrado por CENEDELLA (1986).
Comprovandc os estudos realizados por DIAZ-ZAGOYA, ASENJO-BARRON,
CARDENAS-VASQUEZ, MARTINEZ e JJAREZ (1997), nenhum dos doentes

apresentou qualquer efeito colateral 4 droga - sinvastatina.

No que diz respeito & analise de cada grupo observou-se que, ao final do
tratamento, 0s trés apresentaram diminuicBo nos niveis séricos do colesterol total, mas €
importante citar que esta diminuicdo nfio foi apenas as custas do LDL. Nos Grupos I (dieta
hipocolesterolémica e fisioterapia programada) e III (dieta normocolesterdlemica,
sinvastatina e fisioterapia programada), foi observada, além da queda do LDL, a queda do
HDL - fato que traz prejuizo para o doente, pois 0 HDL € um fator de protecéo coronariana
e, ao contrarioc do LDL, em concentragbes elevadas nfio se deposita na parede arterial.
Apenas no Grupo II (dieta hipocolesterdlemica, sinvastatina e fisioterapia programada), foi

observado o aumento do HDL e a queda do LDL, fato de fundamental importdncia, pois a
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queda do LDL somada 2 elevagiio do HIDL d4 a possibilidade de um controle melhor para a
doenca aterosclerdtica, confirmando as afirmacdes feitas por STONE, BLUM ¢ WISLOW
(1998), que dizem ser a dieta hipocolesterolémica o primeiro passo para o controle da

hipercolesterolemia.

Apesar de todos os doentes acompanhados referirem uroa methora significativa
com os tratamentos (ROBBINS, COTRAN e KUMAR, 1980; LEDERMAN, TENAGLIA,
ANDERSON, HERMILLER, ROCHA-SINGH, MENDELSON, HIATT, MOON,
WHITEHOUSE e ANNEX, 2001; e GARDNER, KATZEL, SORKIN, BRADHAM,
BOCHRERG, FLINN e GOLDBERG, 2001), de maneira direta tornou-se dificil uma
avaliagio obietiva da real melhora apresentada por eles, visto que o indice tornozelo

braquial n#o apresentou diferencas significativas do inicio ao final do acompanhamento.

Deve-se salientar que o ITB avalia a pressfio do fhixo sanguinec nos vasos
periféricos quantitativamente € n3c qualitativamente, visto que com a fisioterapia
programada consegue-se a obtengfio da rede colateral circulat6ria, fundamental para a
manutencio da viabilidade do membro do doente (VAN BELLEN, ZORN, BRAGA,
CAETANO e OLIVEIRA, 1995).

Assim sendo, optou-se por avaliar a qualidade de vida dos doentes, comparando
o infcio com o final do tratamento. Para tanto, foram utilizados trabalhos de varios autores
relacionados & qualidade de vida, e em todos foi possivel observar que, a medida que se
consegue o controle dos fatores de risco para as doengas, o doente desfruta de uma melhor
qualidade de vida (HEIKKINEN, SATENIUS e AUVINEN, 2000; VAN LOEY, FABER e
TAAL, 2001; EVANS, GRIFFITH, HASELKOM, HENDRICKS, BALDWIN e BISHOP,
1992; INVENTARIO DA QUALIDADE DE VIDA do Centro de Tratamento Bezerra de
Menezes:; e INVENTARIO DE DOR DE WISCONSIN).

Ap6s a avaliagio do método de cada um dos autores, de quantificacdo da
gualidade de vida, optou-se pela utilizagfo do INVENTARIO DE QUALIDADE DE VIDA
do Centro de Tratamento Bezerra de Menezes - Ciclo de Educacfio em Satde Mental. Esse
gquestionario avalia os doentes nos quadrantes social, afetivo, profissional e de saide.

Também foi aplicado o INVENTARIO DE DOR WISCONSIN, que avalia a relacio da
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dor. A avaliacio pré-tratamento foi obtida com revisfio da ficha de avaliac8io clinica de cada
doente, bem como com entrevista feita com o doente ¢ sua familia. A avaliagfio pos-
tratammento foi conseguida através de entrevista com o proprio doente, quando foram

aplicados os questionarios anteriormente citados.

A literatura mostra que doentes avaliados em quadranies distinios como
psicolégico, afetivo e funcional, em tempos diferentes, apresentam variagbes significativas
e confidveis com relagio aos dados obtidos em cada ocasifio (GONZALEZ, 1993). De
acordo com esse dado, optou-se no presente estudo pela avaliacdio dos doentes em dois
momentos distintos, com o0s questiondrios de Bezerra de Menezes e Wisconsin,

relacionando o inicio e o final do tratamento.

Mo inicio do tratamento foi observado que muitos dos doentes véem sua doenga
como um ponto final & sua expectativa de vida, dados esses coincidentes com a literatura
(FUSETTL SENECHAUD ¢ MERLINI, 2001). Todavia, 2 medida que os doentes recebiam
tratamento ¢ melhoravam, essa maneira de ver a doenca mmdava. Mesmo aqueles que
partiam de situagdes clinicas piores conseguiam chegar a2 uma melhora, comum a todos os
grupos. Péde-se observar também que, & medida que os doentes comparavam sua situacéo
pré ¢ pos-tratamento, eles mesmos eram capazes de perceber sua melhora - fato esse
relatadc por MORGAN, CRAYFOR, MURRIN, SIMON, CRAYFORD, MURRIN e
FRASER (2001).

Autores como BROTHERS, RIOS, ROBISON e ELLIOT, (1999);
KLEVSGARD, HALLBERG, RISBERG e THOMSEN (1999); CURRIE, WILSON,
RAIRD e LAMONT (1995); ALBERS, FATEZZI ¢ DE LUCCIA (1992, 1996);
FRATEZZI, ALBERS, DE LUCCIA e PEREIRA (1995); ¢ GARDNER, SORKIN,
BRADHAM, HOCHBERG, FLINN ¢ GOLDBERG (2001) comparam grupes de doentes
isquémicos submetidos a tratamento cirlrgico desde revascularizagdo até amputacio
priméria. Todos os autores t&ém em comum 2 opinido de que 2 qualidade de vida melhora
quando existe uma melhora clinica do doente. KOMAN, RUCH, ALDRIDGE, SMITH,
HOLDEN e FULCHER (1998); ¢ STONEBRIDGE, NAIDU, COLGAN, SHANIK,
MOORE ¢ DUNDEE (2000) relatam em seus estudos que os doentes submetidos a

revascularizacio methoram da dor e, por consegiiéneia, t8m uma methor qualidade de vida.
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Observou-se, durante a aplicacio dos questiondrios, gue os pacienies que eram
melhor aceitos pela familia e pela sociedade apresentavam melhora na qualidade de vida,
independente do grupc de tratamento ao qual faziam parte, fato tambeém observado nos
estudos de FUSETTI, SENECHAUD e MERLINI {2001).

Weste estudo pdde-se observar, apds a aplicaglio do questionério do Centro de
Treinamento Bezerra de Menezes, que o quadrante relacionado 2 satde fol o gque
apresentou melhora  significativa, numérica e estatistica nos tr@s grupos; os quadrantes
social, afetivo e profissional, apesar de apresentarem methora mumérica nas avaliaches pré e
pos tratamento, nfo apresemtaram diferencas estatisticas significativas pelo teste de

Kruskal-Wallis, quando avaliados os grupos conjuntamente.

Quando comparamos cada grupo isoladamente, no quadrante da satde, pré e
pos-tratamento, pelo teste de Wilcoxon, observamos que o Grupo 1 apresentou melhor
resultado estatistico. Mas se levarmos em conta que ¢ Grupo I partiu de uma condigho
inicial com valores piores, podemos dizer que a0 final do tratamento foi ele que apresentou
melhor qualidade de vida sob o aspecto da safide. Com relagéo ao Grupo III, sua resposta
foi inferior, pois partiu de uma situagfo semelhante a do Grupo I, mas ndo conseguiu

chegar a valores proximos aos obtidos por ele.

O questiondric de Wisconsin dividi-se em duas partes. A primeira esta

relacionada 2 dor e a segunda & maneira como a dor influi na vida do paciente.

A aplicagfo do questionario de Wisconsin, em sua primeira parte, mostra que
ao final do tratamento todos os doentes, independentemente do grupo ao qual pertencessem,
apresentaram melhora do ponto de vista numérico e estatistico pela aplicacio do teste de
Wilcoxon. Quando analisamos apenas o pré e o pds-tratamento, relacionado a todos os
grupos pelo teste de Kruskal-Wallis, € possivel concluir que houve melhora dos doentes do
ponto de vista numérico, mas sem significado estatistico. Mesmo os que partiram de

sitnagbes clinicas piores, chegaram a um resultado comum.

Na segunda parte do questiondrio de Wisconsin, que avalia como a dor
influencia na vida do doente, observamos que os grupos apresentam diferencas numéricas
mas ndo estatisticas, quando comparados separadamente nas situagfes pre ¢ pos-tratamento

pelo teste de Wilcoxon.
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Ao anzlisarmos z situagio conjuntamente enire os itrés grupos, pré € pls-
tratamento, pelo teste de Kruskal-Wallis, observamos que o Grupo II, relacionado 2
pergunta 3 (habilidade de caminhar) e & 5 (relacionamento com as outras pessoas), parte de
situaco pior gue os grupos I ¢ I, mas, ao final do fratamento, tem seus valores
equiparados, nfo apresentando resultado com diferenca estatistica significativa no que diz
respeito as perguntas 6 (sono) e 7 (apreciar a vida). O Grupo I € o que apresentou resultado
estatisticamentte significativo, mas pelos valores numéricos podemos observar gue os

grupos I1 e 111 também apresentaram melhora.
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Como concluses deste estudos podemos citar

1. E possivel dizer que a dieta hipocolesterolemica somada ac uso da
Sinvastatina e a fisioterapia programada ¢ 2 melthor maneira de se tratar

doentes arteriopatas claudicantes e hipercolesterolémicos.

2. A dieta hipocolesterolémica, mesmo associada a fisioterapia programada nfic

apresenta, resposta satisfatéria, no tratamento dos doentes arieripoatas e

hipercolesterolémicos.

3. A Sinvastatina, mesmo somada a fisioterapia programada nfo apresenta
resposta satisfatdria, no tratamento dos doentes arteripoatas e

hipercolesterclémicos com dieta normocolesterciemica

4. Os doentes que participaram do Grupo II foram os gue apresentaram melbora
mais significativa, com relagio a qualidade de vida, levando-se em

consideracio que partiram de condigles iniciais menos favordveis.

5. No relacionade a dor todos os doentes apresentaram melhora da dor, de

acordo com ¢ questionério aplicado
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Bosnardo, C. A. F. — Clinical evaluation of hipercolesterolemic and with
arterial desease patients afier medical treatment, based on their quality of life. Campinas —
. P., 2002. Master’s Dissertation. Faculdade de Ciéncias Médicas, Universidade Estadual
de Campinas. Since atheroesclerosis hits around 10% of the world population and is one of
the major causes of death or physical disability in developed countries, endless treatments
have been proposed for its control as well as for the treatment of its further complications,
such as the chronic occlusive disease of the lower members. The present study was
conducted taking this into account. In the period of May to December 1999, thirty patients -
19 men (63,3%) and 11 women (36,6%) of an average age of 59,9 years - were followed
up. They were randomly divided into three groups. All patients were arferiopatas and
limping. Each group received a different kind of treatment: the first one was treated with 2
hipocolesterolemic diet and programmed physiotherapy; the second with a
normocolesterolemic diet, programmmed physiotherapy and a daily dose of 10 mg of
Sinvastatine and the third with a free diet, programmed physiotherapy and a daily dose of
10 mg of Sinvastatine. A questionnaire about the quality of life was given to each patient,
the conclusion being that the second group was the one with the best response to iis

treatment, having the greatest improvement regarding quality of life.
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