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Fatores de Risco Cardiovascular:

Comparacéo entre Artrite Reumatdide e Populagao Geral
Cardiovascular Risk Factors: Comparnson Between Rheumatoid Arthritis and

General Population

Filipa Macedo’, Gléria Alves?, Jorge Cotter?, Patricio Costa'

Resumo

Introducao: Verificar a existéncia de uma associagdo entre o diagnds-
tico de artrite reumatdide e a presenca de fatores de risco cardiovas-
cular, a sua prevaléncia com a evolugéo da doenga e determinar que
fatores de risco tém maior incidéncia nesta populagéo.

Material e Métodos: Realizamos um estudo observacional analitico
do tipo caso-controlo, sendo os controlos emparelhados pelo sexo
e idade dos doentes. Definimos os fatores de risco cardiovascular
segundo critérios validados. Usamos os testes t-student para amos-
tras independentes e Mann-Whitney para comparar 0s casos € 0S
controlos. Usamos os testes t-student para amostras dependentes e
o teste de Wilcoxon para comparar os doentes em diferentes estadios
de doenga. Usamos a regressao logistica para determinar as princi-
pais influéncias no risco cardiovascular dos doentes.

Resultados: De 109 doentes e 218 controlos (70,6% mulheres;
média de idades: 53 anos) verificamos que ao diagndstico, o HDL,
LDL, triglicerideos e escala Framingham dos doentes foram signifi-
cativamente diferentes dos ndo-doentes (o < 0,01). Na atualidade, a
tensdo arterial diastdlica e taxa de filtragdo glomerular dos doentes
diferiram dos controlos (p < 0,05). Os doentes apresentaram tenso
arterial diastdlica, colesterol total e LDL superiores ao diagndstico
comparativamente com a atualidade (p < 0,05) e um HDL inferior
(o0 < 0,001). Por fim, a idade, tensao arterial sistdlica, LDL e triglice-
rideos estdo associados a um risco cardiovascular alto (p < 0,05)
enguanto o sexo feminino, velocidade sedimentacéo, tensao arterial
diastdlica e colesterol total estdo associados a risco cardiovascular
mais baixo (p < 0,05).

Conclusao: Doentes com artrite reumatdide tém um perfil lipidico
de risco e tensbes arteriais elevadas no momento do diagndstico da
doenca, o que Ihes confere um risco cardiovascular alto.

Palavras-chave: Artrite Reumatoide; Dislipidemias; Doenca
Cardiovascular; Fatores de Risco; Hipertensao
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Abstract

Introduction: We aimed to analyze the relation between the rheuma-
toid arthritis disease diagnosis and the presence of cardiovascular risk
factors, their prevalence along the disease’s progression and to deter-
mine which ones are the most prevalent in this population.

Material and Methods: We performed an analytical observational
case-control study, where controls were matched by the patient’s
gender and age. The cardiovascular risk factors were defined by val-
idated criteria. Independent samples t-student and Mann-Whitney
tests were used to compare rheumatoid arthritis patients and con-
trols. Related samples t-student and Wilcoxon tests were carried out
to compare patients in different disease stages. Furthermore, logistic
regression was also performed to determine the main predictors of
patients’ cardiovascular risk.

Results: From 109 patients and 218 healthy subjects (70.6% female;
average age: 53 years), HDL, LDL, triglycerides and Framingham
scale at patients’ diagnosis were significantly different from controls
(o < 0.01). Currently, diastolic blood pressure and glomerular filtration
rate from patients were different from controls (o < 0.05). Patients had
higher diastolic blood pressure, total cholesterol and LDL at diagnosis
than recently (p < 0.05) and lower HDL (p < 0.001). Finally, age, systolic
blood pressure, LDL and triglycerides were associated with a higher
cardiovascular risk (p < 0.05) while female gender, diastolic blood pres-
sure and total cholesterol were associated with lower cardiovascular
risk (o < 0.05).

Conclusion: Rheumatoid arthritis patients have a high-risk lipid profile
and high blood pressure at diagnosis, which provides an elevated car-
diovascular risk.

Keywords: Arthritis Rheumatoid; Cardiovascular Diseases;
Dyslipidemias; Hypertension; Risk Factors
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Introducao

A artrite reumatdide (AR) € uma doencga inflamatdria cronica cuja
causa é desconhecida.! Afeta sobretudo a sinovial e causa deformi-
dades severas das articulagdes.? ® Tem uma prevaléncia mundial de
0,5-1% e afeta pessoas por todo o globo.* O sexo feminino € mais
afetado que o masculino num racio de 3:1, e € mais comum entre
a terceira e a sexta décadas de vida, tendo o seu pico na quinta
década.’

A AR é uma doenga multifatorial e autoimune, que pode cursar com
a produgéo de um anticorpo IgG, o fator reumatdide (FR), e o anti-
corpo contra proteinas citrulinadas (CCP), que é especifico desta
doencga.?’ Os doentes podem apresentar também elevagéo da pro-
teina C reativa (PCR) e da velocidade de sedimentagéo (VS).6

As doencas cardiovasculares s&o a principal causa de morte na
populagdo com AR.” A mortalidade por eventos cardiovasculares é
50-60% maior do que na populagéo em geral e ocorre uma década
mais cedo.®'" A esperanga média de vida nos doentes com AR é
3-10 anos menor que a populagao geral.*'? Existem fatores de risco
cardiovascular (FRCV) classicos, que sdo comuns a toda a popula-
¢ao, como o tabagismo, obesidade, dislipidemia, idade avangada,
diabetes mellitus, hipertenséo arterial, sindrome metabdlico, sexo
masculino, hiperhomocisteinemia, histdria familiar de doenga cardio-
vascular e estilos de vida inadequados; e os FRCV n&o-classicos,
que apenas estao presentes nos doentes com AR, como polimor-
fismos nos genes HLA, a presenca de autoanticorpos (FR, CCP),
marcadores inflamatérios (PCR, VS), a atividade da doenga (DAS-
28), a duragéo da doenga (10 anos) e o uso de glicocorticdides. 13
Com este estudo pretendemos verificar a existéncia de uma asso-
ciagao entre o diagndstico de AR e a presenga de FRCV, avaliar a
sua prevaléncia com a evolugéo da doenga e caracterizar os FRCV
com maior incidéncia nestes doentes.

A relevancia do presente estudo prende-se com a falta de informa-
¢ao e trabalhos sobre a AR na populagao portuguesa.

Material e Métodos

Recorremos a um estudo retrospetivo do tipo caso-controlo. Os
casos s&o pacientes com o diagndstico de AR que frequentam a
consulta de doengas autoimunes do Hospital de Guimarées e os
controlos derivam da unidade de saude familiar AmareSaude.
Recolhemos toda a informagao diretamente do processo clinico de
cada paciente em dois momentos distintos: no diagndéstico, definido
como o periodo entre o diagndstico clinico até 12 meses apds o
inicio do tratamento, e a atualidade, definido como a Ultima consulta.
Pacientes que estejam sob medicagado ha mais de 12 meses e ndo
tenham informag&o no processo clinico sobre o inicio da terapéu-
tica ou com informagao incompleta foram excluidos do estudo.
Estipuldamos os 12 meses de terapéutica para eliminar o efeito da
medicagao nos doseamentos e nos FRCV. Consideramos este
tempo como o limite, na medida em que no inicio da terapéutica
ocorrem frequentemente mudangas de farmacos, de doses e
de compliance por parte do doente. A selecdo dos controlos foi
realizada mediante sexo e idade correspondentes aos doentes
com AR. Dois controlos foram selecionados aleatoriamente para
cada doente. Para esta tarefa utiizamos a ferramenta informatica
http://www.listamgf.pt. Apds introdugdo do respetivo sexo e idade
do doente, eram selecionados os dois primeiros controlos da lista.
Se no processo clinico do controlo ndo constasse toda a informagéo
necessaria, este era excluido e era selecionado o controlo seguinte
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Tabela 1: Suplemento - Caraterizagdo da amostra

AR (n=109) Controlos (n=218)
Mulheres*

Idade (anos) = DP

Ano de diagnoéstico = DP

Tempo de evolugéo (anos) + DP

Inativos™

Primeiro tratamento:
Corticosteroides*

Metotrexato*

Sulfasalazina*

Hidroxicloroquina*

Etanercept*

Associacoes*

Sem terapéutica*

Tratamento atual: Corticosterdides*
Metotrexato*

Sulfasalazina*

Hidroxicloroquina*

Etanercept*

Rituximab*

Adalimumab*

Tocilizumab*

Associacoes*

Sem terapéutica®

FR ao diagnéstico (UI/mL) + DP
FR atual (U/mL) + DP

CCP ao diagnoéstico (UI/mL) + DP
CCP atual (U/mL) + DP

VS ao diagnéstico (mm) + DP

VS atual (mm) + DP

PCR ao diagnéstico (mg/dL) + DP
PCR atual (mg/dL) + DP

Nodulos reumatdides*

Subcutaneo*

Pulmonar*

Subcutaneo + Pulmonar*
Alteracoes articulares*

Grau 1*

Grau 2*

Grau 3*

Grau 4*

Atividade da doenga ao diagndstico + DP
Remissao*

Baixa atividade™

Atividade moderada*

Alta atividade™

Atividade da doenca atual + DP
Remissao*

Baixa atividade*

Atividade moderada*

Alta atividade*
*Frequéncia (percentagem); DP = Desvio Padrao
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com a mesma idade e sexo. Obtivemos um total de 109 doentes e
218 controlos. Todos 0s procedimentos éticos foram cumpridos.

Os dados foram tratados com recurso ao statistical package for the
social science® (SPSS) e foram realizados os seguintes testes esta-
tisticos: (1) para variaveis categoriais usamos 0 teste qui-quadrado
ou teste exato de Fisher, conforme apropriado. Para a quantifica-
¢ao da magnitude do efeito foi usado o Phi. (2) Para a comparagéo
entre doentes e controlos usémos o teste t independente ou teste
Mann-Whitney, conforme a amostra siga ou ndo a distribuicao normal.
Quando o teste de Levene foi maior que 0,05, assumimos a homo-
geneidade da variéncia entre a populagéo e a amostra. Para a quan-
tificacdo da magnitude do efeito foi usado o D de Cohen, para testes
paramétricos, e o coeficiente de Pearson, para testes nao-paramétri-
cos. (3) Para a comparagdo dos doentes entre 0 momento de diag-
néstico e a atualidade usémos o teste t para amostras emparelhadas
ou teste de Wilcoxon, conforme a amostra siga ou n&o a distribuicao
normal. Foram assumidos os mesmos pressupostos de (2). (4) Para
caracterizar os FRCV que afetam os doentes, usamos a regressao
logistica. Através do valor de Nagelkerke verificamos a melhoria do
grau de adequagao do modelo com a inclus&o das variaveis predito-
ras. Os resultados foram considerados significativos quando p < 0,05.

Tabela 2: Comparagdo entre o momento do diagndstico
€ 0 momento atual

Variaveis do grupo

com AR M = DP t df p d
81,20+1580 349 106 0,001 0,2
75,47 +9,78
203,83+42,79 2,06 100 0,042 03
195,00 + 35,26
47,00 + 25,6 -402 100 0000 04
56,99 + 20,98
125,50 + 32,6 345 100 0,001 02
112,95 + 32,31
28,11 £4,59 -024 101 0808 0,85
28,13 + 4,50
86,29 + 19,45 122 106 0226 06
84,02 + 24,01
Variaveis do grupo
com AR Mdn T z p r
136,0 50,31 -1,68 0,09 -0,16
133,0
121,0 4755 -131 019 -0,13
105,0
96,0 5217 -1,81 007 -0,18
100,5
5,70 1095 -085 040 -0,16
5,70

TAs= tensdo arterial sistdlica; Tad= tensfo arterial diastdlica; CT= colesterol total;
TG= trigliceridios; IMC= indice de massa corporal; TFG= taxa de filtracao glomerular.

M= média; DP= desvio-padrao; t= valor teste t-student; df= graus de liberdade;
p= significancia; d= D de Cohen.

Mdn= mediana; T= valor do teste de Wilcoxon; z= z-score; r= coeficiente de correlagdo
de Pearson.
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Definimos as variaveis segundo os seguintes critérios: (1) Ocupagao
foi definida como: inativo se o0 doente ou controlo estivesse desem-
pregado, reformado ou sem atividade profissional. (2) Hipertensao
arterial (HTA) foi definida segundo a Direcdo Geral da Saude™
como: normal [tensédo arterial sistdlica (TAs) < 130 mmHg e ten-
s&o arterial diastdlica (TAd) < 85 mmHg], normal-alta (TAs 130-139
mmHg ou TAd 85-89 mmHg), HTA grau | (TAs 140-159 mmHg ou
TAd 90-99 mmHg), HTA grau Il (TAs 160-179 mmHg ou TAd 100-
109 mmHg), HTA grau Il (TAs > 180 mmHg ou TAd > 110 mmHg).
Para o diagndstico, eram necessarias pelo menos 2 medicdes da
tensdo arterial. Doentes e controlos foram também considerados
hipertensos se ja estivessem medicados com anti-hipertensores. (3)
Dislipidemia foi definida segundo as guidelines da Adult Treatment
Panel Il"* como: colesterol total = 200 mg/dL, lipoproteina de baixa
densidade (LDL) = 100 mg/dL, lipoproteina de alta densidade (HDL)
< 40 mg/dL, triglicerideos = 150 mg/dL. (4) Diabetes mellitus foi defi-
nida segundo as guidelines da Sociedade Americana de Diabetes'®
como: hemoglobina dlicosilada = 6,5%; glucose em jejum =
126 mg/dL; teste de tolerancia a glucose as 2h = 200 mg/dL; sin-
tomas classicos de hiperglicemia com uma glucose ocasional =
200 mg/dL. (5) indice de massa corporal (IMC) foi calculado com a
férmula “peso (kg) / altura (M)?” e foi definido como': baixo peso se
< 18,5 kg/m?, peso normal se 18,5-24,9 kg/m?, excesso de peso se
25-29,9 kg/m? e obesidade se = 30 kg/m?. (6) Tabagismo foi clas-
sificado em unidades-mago-ano (UMA) com a formula “nuimero de
cigarros consumidos por dia a dividir por 20, sendo o resultado mul-
tiplicado pelos anos de consumo”. Doentes e controlos foram cate-
gorizados em fumadores, ndo-fumadores e ex-fumadores. Derivados
do tabaco como cigarriha ou cachimbo ndo foram considerados. (7)
Avaliagcéo de risco corondrio (SCORE) foi definida segundo as gui-
delines da Sociedade Portuguesa de Cardiologia e da Dire¢éo Geral
de Saude18 como: baixo risco cardiovascular se < 1%, moderado
risco cardiovascular se = 1% mas < 5%, alto risco cardiovascular se
> 5% mas < 10% e muito alto risco cardiovascular se = 10%. Escala
de risco Framingham foi definida segundo o Adult Treatment Panel
lII"S como: baixo risco se < 10%, risco moderado se 10-20% e alto
risco se > 20%. (8) Taxa de filtragao glomerular foi calculada com a
férmula MDRD.

Resultados

De acordo com os nossos resultados, 70,6% da amostra s&o mulhe-
res e 29,4% s&o homens. A média de idade ao diagndstico situa-se
na quinta década (M = 52,6; DP = 13,7). Os doentes apresentam
uma média de durag&o da doenga de 6 anos (M = 6,19; DP =3,9) e
66% dos doentes sdo inativos. Para ver a caraterizac&o da amostra
em maior detalhe, consultar o Suplemento (Tabela 1).

Ao diagndstico, 53,2% dos doentes tinha HTA (TAs: M = 138,61, DP
=19,74; TAd: M = 81,20, DP = 15,80) mas na ultima avaliagao clinica
apenas 41% dos doentes tinha HTA descontrolada (TAs: M = 134,80,
DP = 15,88; TAd: M = 75,47, DP = 9,78). Nos controlos, verificamos
apenas 37.2% de hipertensos. Verificamos também que, ao diagnds-
tico, apenas 42,2% dos doentes estavam medicados com terapéu-
tica anti-hipertensora, mais comummente com inibidores da enzima
conversora da angiotensina (IECA), mas a prescricdo aumentou até
ao momento atual para os 50,5%, muito a custa de associagdes de
anti-hipertensores.

No que toca a dislipidemia, 80,4% dos doentes tinha critérios ao
diagndstico, mas apenas 46,8% destes estava medicado com



Tabela 3: Comparacéo entre doentes com AR e controlos

Variaveis

TAd diagndstico AR

TAd controlo

TAd actual AR

TAd controlo

CT diagndstico AR

CT controlo

CT actual AR

CT controlo

HDL diagndstico AR

HDL controlo

HDL actual AR

HDL controlo

TFG diagnédstico AR

TFG controlo
TFG actual AR
TFG controlo

anti-dislipidemiantes, mais comummente com sinvastatina (Colesterol
total = 208,83 + 42,79; HDL = 47,00 + 25,6; LDL = 125,5 + 32,6;
triglicerideos = 141,27 + 80,5). Na atualidade, os doentes com crité-
rios de dislipidemia diminuiram para 59,2%, provavelmente devido ao
aumento de prescricdo de medicagdo para os 57%, mais comum-
mente a rosuvastatina (colesterol total = 195 + 35,26; HDL = 56,99
+ 20,98; LDL = 112,95 + 32,31; triglicerideos = 133,35 + 87,53).
Apenas 45,4% dos controlos tinham dislipidemia, e 41,3% estavam
medicados, mais comummente com sinvastatina.

Ao diagndstico, 44,9% dos doentes tinham excesso de peso, valor
semelhante a atualidade, 44,1%. Estes valores s&o também similares
aos encontrados nos controlos, com 42,2% de excesso de peso.

O numero de fumadores é praticamente igual entre doentes e con-
trolos (9,2% e 10,1%, respetivamente), mas os doentes fumam mais
do dobro (UMA: 36,67 + 22,5), comparativamente com os controlos
(UMA: 16,87 + 13,38).

Quanto as escalas de risco cardiovascular, a maioria dos doentes
tem um risco baixo na escala SCORE (49,3%; 2,08 + 3,15) e na
escala Framingham (63,4%; 10,55 + 9,11).

A taxa de fitragdo glomerular situada entre os 60-89 mL/min tem
mais doentes do que qualquer outro estadio, tanto no diagndstico
como na atualidade (56% e 51,4%, respectivamente).

No que conceme as varidveis categoriais, existe uma relagéo esta-
tisticamente significativa entre o sexo dos doentes e o risco cardio-
vascular, tendo os homens um maior risco, x%(1) = 6,02; p = 0,007;
j=0,44

Quanto a evolugao dos fatores de risco cardiovascular nos doen-
tes, concluimos que, ao diagndstico, os doentes tém maior TAd
(o = 0,001), colesterol total mais elevado (p = 0,042), LDL mais ele-
vado (p = 0.001) e HDL mais baixo (o < 0,001) (Tabela 2).

Para determinar a associagao entre o diagndstico da AR e a pre-
senga de FRCV, concluimos que, ao diagndstico, o LDL dos doen-
tes & maior que o dos controlos (p < 0,001), os triglicerideos séo
mais elevados, (p = 0,01), o HDL é mais baixo (p < 0,001), e o
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Variaveis

TAs diagnostico AR
TAs controlo

TAs actual AR

TAs controlo

LDL diagnéstico AR
LDL controlo

LDL actual AR

LDL controlo

TG diagnostico AR
TG controlo

TG actual AR

TG controlo

Glicemia
diagnéstico AR

Glicemia controlo
Glicemia actual AR
Glicemia controlo

HbA1C diagndstico
AR

HbA1C controlo
HbA1C actual AR
HbA1C controlo
IMC diagnéstico AR
IMC controlo

IMC actual AR

IMC controlo
SCORE AR

SCORE controlo
Framingham AR

Framingham
controlo

TAs= tensdo arterial sistdlica; Tad= tensdo arterial diastdlica; CT= colesterol total;
TG= trigliceridios; IMC= indice de massa corporal; TFG= taxa de filtragao glomerular.

M= média; DP= desvio-padrdo; t= valor teste t-student; df= graus de liberdade;
p=significancia; d= D de Cohen.

Mdn= mediana; U= valor do teste de Mann-Whitney; z= z-score; r= coeficiente de corre-
lagao de Pearson.

risco segundo a escala Framingham € maior que a dos controlos
(o = 0,01). Quando fazemos a comparagdo com os valores atuais,
isto €, com a intervengao da terapéutica farmacoldgica, verificamos
que a TAd é menor nos doentes quando comparado com os contro-
los (p < 0,001), e a taxa de filtragao glomerular € menor nos doentes
(o =0,01) (Tabela 3).

Tentamos também determinar se as caracteristicas especfficas
da doenga e do doente conferem um maior risco cardiovascular.
Verificamos que a VS se associa a um menor risco cardiovascular,
(OR: 0,94; ClI: 0,90-0,99; p = 0,03), isto &, se a VS aumenta 10 mm,
a probabilidade de ter um maior risco cardiovascular diminui 1,8 na
escala SCORE. A idade ao diagndstico prediz positivamente um
maior risco cardiovascular, (OR = 1,60; Cl. 1,23-2,07; p < 0,001),
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Tabela 4: Influéncia das caracteristicas do doente nas escalas de risco cardiovascular dos doentes com AR

Escala
Framingham

Escala
Framingham

Escala

Escala SCORE .
Framingham

Escala SCORE Escala SCORE

Intervalo de
Confianga

Intervalo de
confianca

OR Interv_alo de Intervglo de OR
Confianga Confianga

Variaveis Preditoras
ao Diagnéstico

Inferior Superior Inferior Superior

0,004* 0,00 0,15 1,17* 1,09 1,27
Ocupacao (2)
0,84 0,66 1,09 1,05 0,91 1,21

Andlise SCORE [R2= 0,61 (Cox & Snell); 0,81 (Nagelkerke). Proporcéo de classificagdes corretas= 89,7%; Especificidade= 84,8%; Sensibilidade= 94,3%)] Andlise Framingham
[R2= 0,42 (Cox & Snell); 0,57 (Nagelkerke). Proporgao de classificagdes corretas= 80,6%; Especificidade= 86,9%; Sensibilidade= 70,3%] IMC= indice de massa corporal; OR= odds ratio.
1) Sexo= feminino; 2) Ocupagéo= ativo. *p <0,05

Tabela 5: Influéncia dos FRCV nas escalas de risco cardiovascular dos doentes com AR
Escala
Framingham
Intervalo de
Confianga

Escala
Framingham
Intervalo de

Confianca

Escala

Escala SCORE .
Framingham

Escala SCORE Escala SCORE

OR Interv.alo de Interv.alo de OR
Confianca Confianga

Variaveis Preditoras
ao Diagnéstico

Inferior Superior Inferior Superior

0,92* 0,87 0,97 0,90* 0,84 0,95
1,06 0,98 1,14 1,00 0,93 1,08
1,02 1,01 1,04 1,01 0,99 1,03
0,97 0,94 1,01 0,99 0,97 1,02

Andlise SCORE [R2= 0,29 (Cox & Snell); 0,39 (Nagelkerke). Propor¢ao de classificagdes corretas= 78,3%,; Especificidade= 79,4%; Sensibilidade= 77,1%)]. Andlise Framingham [R2= 0,35
(Cox & Snell); 0,48 (Nagelkerke). Proporgao de classificagdes corretas= 76,5%; Especificidade= 82,3%; Sensibilidade= 66,7%)]. CT= Colesteral total; HDL= Lipoproteinas de alto peso mole-
cular; IMC= indice de massa corporal; LDL= Lipoproteinas de baixo peso molecular; OR= odds ratio; TAd= Tensao arterial diastdlica; Tas= Tensao arterial sistdlica; TFG= Taxa de filtragdo

glomerular; TG= Triglicerideos. *p < 0,05

isto &, por cada incremento de 1 ano na idade do doente, o risco
cardiovascular aumenta 1,6 vezes. O sexo feminino prediz um menor
risco cardiovascular (OR: 0,004; Cl: 0,00-0.15; p = 0,002) (Tabela 4).
Por fim, tentamos perceber quais dos fatores de risco que efetiva-
mente aumentam o risco cardiovascular. Verificamos que a TAs, LDL e
os triglicerideos tém uma influéncia positiva na escala SCORE. Assim,
na nossa amostra, como era esperado, os doentes com TAs, LDL e
triglicerideos mais elevados obtiveram uma pontuacdo SCORE mais
elevada. O mesmo ndo aconteceu para a TAd e colesterol total, em
que valores mais elevados de TAd e colesterol total conferiram uma
pontuagcdo SCORE mais baixa.

Relativamente a escala Framingham, apenas a HTA tem influéncia:
como esperado, a TAs aumenta o risco cardiovascular; contraria-
mente, a TAd diminui o risco cardiovascular (Tabela 5).
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Discussao

Doentes e controlos foram comparados em dois momentos diferen-
tes, mas temos um particular interesse no momento em que é feito
o diagndstico de AR, uma vez que as medicdes atuais ja tém o viés
conferido pelo tratamento farmacoldgico. Alguns estudos anteriores
nao mostram qualquer diferencga significativa entre doentes com AR e
individuos saudaveis no que se refere a FRCV, %' mas 0 nosso estudo
mostra o oposto.

Verificamos que, ao diagndstico, 53% dos doentes com AR da nossa
amostra tinham HTA. Segundo a literatura, a prevaléncia de HTA nesta
populagao ronda os 52-73%.2? Nao verificamos diferencas estatisti-
camente significativas nas TAs entre doentes com AR e saudaveis.
A TAd é similar no momento do diagndstico mas, na atualidade, veri-
ficamos que a TAd € menor na AR. A HTA é comum nos pacientes



com AR mas os estudos ja existentes nao clarificam ainda se é mais
comum comparativamente aos pacientes sem AR.?" Um passo foi
dado pelo estudo desenvolvido por Santos MJ et al que revela que
a HTA é mais prevalente nos doentes com AR e lupus, comparativa-
mente aos controlos.?® Concluimos também que a tenséo arterial é
0 principal preditor da escala Framingham nestes doentes, em detri-
mento dos restantes fatores de risco.

Verificamos que, ao diagndstico, 80% dos doentes com AR da nossa
amostra tém dislipidemia, valor significativamente superior ao encon-
trado na literatura, que sugere 50,2% de dislipidemia na AR.?* Estes
doentes tém um perfil lipidico de risco, com triglicerideos e LDL altos
e HDL baixo, comparativamente a populagdo em geral. Esta relagao
desaparece quando sdo consideradas as medi¢des atuais, 0 que leva
a pensar que a medicagao corrigiu esta situagdo. O uso de estatinas
€ apropriado nestes doentes, ndo so pelas suas caracteristicas hipo-
lipidemiantes, mas também porque estas tém propriedades anti-in-
flamatdrias.?®? Quando usadas como prevenggo primaria na AR, as
estatinas estao associadas a redugéo dos eventos cardiovasculares;
no entanto, nenhuma redugao nos eventos cardiovasculares ou na
mortalidade se verifica na prevengao secundaria.?”

Ao diagndstico, os doentes com AR da nossa amostra tinham coles-
terol total e LDL elevados que foram diminuindo até ao presente,
assim como HDL baixo que foi aumentando com o tempo. Este facto
esta em consonancia com a literatura que refere ser menos provavel o
desenvolvimento ou agravamento da dislipidemia.?

A dislipidemia na AR nao exibe consenso, o0 que & provado pelo
conceito de paradoxo lipidico.?°?52%%2 Os altos niveis de inflamagéo
sistémica nos doentes com AR foram associados a supressao dos
niveis de colesterol total, LDL e HDL. Foram reportadas associagdes
paradoxais de outcomes cardiovasculares adversos com niveis de
colesterol baixos: niveis de colesterol total e LDL baixos aumentavam
o risco de doenga cardiovascular.?”

Na diabetes meliitus, provavelmente obtivemos um viés, uma vez que
13,8% dos doentes teriam critérios para diabetes mas descobrimos
que 17,4% dos doentes ja estariam a realizar tratamento dirigido.
Assim sendo, ndo tiramos qualquer conclusdo em relagao a diabe-
tes meliitus e os resultados da glicose e hemoglobina glicosilada nao
foram mostrados.

A taxa de fitragdo glomerular na atualidade dos nossos doentes com
AR ¢ inferior aos controlos, mas ndo sabemos se este facto se deve a
normal evolug&o da doencga ou a polimedicac&o. Em alguns estudos,
a disfuncéo renal na AR esta significativamente associada a eventos
cardiovasculares.?”

Relativamente as caracteristicas da doenga, apenas verificamos que,
na nossa amostra, doentes com VS mais elevada tém uma escala de
risco cardiovascular menor. Esta conclusao ndo vai de encontro a lite-
ratura, que nos diz que um valor elevado de VS confere um maior risco
cardiovascular?313334 ¢ que o FR e CCP conferem um maior risco de
evento cardiovascular.?633%5-87 A PCR é uma medida fidedigna da infla-
magao sistémica e um forte preditor de eventos cardiovasculares futu-
ros.® Enquanto evidéncias consideraveis sugerem que a inflamagao
sistémica prediz um outcome cardiovascular pior na AR, permanecem
questdes relativamente aos mecanismos que ligam a inflamagao sis-
témica ao aumento do risco cardiovascular.?”

Como limitagbes deste estudo, identificamos: (1) 0 “momento atual”
foi definido como a dltima consulta, que confere diferentes tempos de
evolugao da doenca para cada doente, portanto, propomos que em
estudos futuros cada doente tenha 0 mesmo tempo de evolugao da
doenga; (2) obtivemos informagao de dois momentos para os doentes
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mas informagao de apenas um momento para os controlos; (3) a
nossa amostra € limitada, portanto, propomos a agregagao de dados
de diferentes hospitais para aumentar o nimero de participantes; (4)
as escalas SCORE e Framingham incluem apenas os FRCV cléssicos,
logo, estéo a subestimar os FRCV na AR. Os fatores de risco tradicio-
nais s&o apenas uma por¢ao de todo o risco para doenga cardiovas-
cular na AR, com o risco adicional atribuido a inflamagao; (5) também
propomos o uso da velocidade da onda de pulso para quantificagéo
da rigidez da vasculatura, para comparar com pacientes saudaveis.

Conclusao

A AR ¢é considerada a principal doenga reumatoldgica sistémica
pela sua prevaléncia, morbilidade e mortalidade, traduzindo-se em
elevadas despesas em salde, a custa sobretudo das doengas car-
diovasculares. Assim, revela-se de extrema importancia o estudo da
frequéncia de comorbilidades nestes doentes. Os resultados do pre-
sente estudo indicam que a populagdo com AR tem, de facto, um
perfil cardiovascular com maior risco comparativamente com a popu-
lacdo em geral, maioritariamente devido a HTA e dislipidemia.

A constatagao de que este risco aumentado existe impora ao médico
a necessidade de uma avaliag&o atenta dos FRCV e sensibilizara os
profissionais de salide para esta realidade. Esta foi a base que impul-
sionou a realizagao deste estudo, tendo em conta também a caréncia
de trabalhos desta natureza em Portugal. B
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