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COMUNICADO
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EDITAL PROGEP N2 32/2025

A Comissdo Julgadora torna publico o espelho de corre¢do da Prova Didatica do Concurso Publico para
contratacio de professor efetivo da Unidade Académica - FAMED, drea: Medicina, subérea: Cirurgia Vascular.

TEMA SORTEADO: | Aterosclerose — Aterogénese — Fatores de risco para Doenca arterial obstrutiva periférica (DAOP).

O que deveria ser abordado na prova diddtica do candidato para a obten¢do da nota maxima:

1.  Introducao:
e Relevancia da patologia (poderda se abordado aspectos sociais,

geograficos, politicos, educacionais, psicolégicos e filosoficos; breves
comentarios)

2. Epidemiologia:

e Distribuigdo mundial.

e 10 a 12% da populagéo adulta.

e 20% da populacado acima de 75 anos.

e Manifesta-se clinicamente entre a 62 e 72 décadas de vida.

e Responsavel por 95% das coronariopatias - 85% das claudicagbes

intermitentes - 75% dos AVCs.
e Mais frequentes em diabéticos, caucasianos e sexo masculino.

e Diagnostico subestimado, populagao subclinica.
e Associacdo da claudicagdo com as morbidades coronariana €

cerebrovascular.

3. Historico:
e Ateroma: Von Haller - 1755 (médico, poeta, fisiologista e naturalista
Suico).
“Lesbes com degeneragao gordurosa e proliferagao de tecido conetivo.

Acumulo focal de lipidios, carbohidratos e produtos sanguineos, tecidc
fibroso e depdsito de calcio na camada intima de uma artéria,

o que a estreita, dificultando a circulagao do sangue.”
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Arterioclerose: Lobstein - 1829 (médico, patologista e anatomista franco-

alemao).
Aterosclerose: Felix Marchand — 1904 (patologista alemao). doenca
imunoinflamatéria e fibroproliferativa multifatorial e influenciada por varios

fatores de nsco.
+  Principal causa de morte em paises industrializados.
« Doenca subdiagnosticada.
« Acomete cada vez mais pessoas mais jovens.
« Nao ha terapéutica especifica.

»  Maior marcador de Doenga Cardiovascular.

Fatores de risco:

ldade e sexo

Aumenta com a idade - preferencialmente entre os 50 e 70 anos.
Aumento de 1,5 a 2 vezes a cada aumento de 10 anos.”?'*
Preferencialmente homens, 5 a 10 anos antes que as mulheres.

Aumento da prevaléncia apos a menopausa (efeito protetor dos estrogenos
— balancgo lipidico normal) = “estrégenos promovem a diminuicdo das
lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e aumentam as de alta densidade

(HDL).” 2%

Dislipidemia

Hiperlipidémicos apresentam 2 vezes mais claudicagao (estudo de
Framingham).

Estudos NHANES e Partners (prevaléncia de 66% e 77%.
respectivamente).***

LDL é a mais aterogénica das lipoproteinas.
LDL sofre processo oxidativo ao reagir com radicais livres do O, dandc

origem a compostos que se depositam da fragao lipidica do ateroma.
HDL - fator protetor da aterosclerose — por realizar o transporte reverso de
colesterol e das enzimas antioxidantes, neutralizando os efeitos pro-

inflamatorios
Hiperlipidémicos apresentam 2 vezes mais claudicagao (estudo de

Framingham).
Estudos NHANES e Partners (prevaléncia de 66% e 77%,

respectivamente).®**

L DL é a mais aterogénica das lipoproteinas.

LDL sofre processo oxidativo ao reagir com radicais livres do O, dandc
origem a compostos que se depositam da fragao lipidica do ateroma.

HDL - fator protetor da aterosclerose — por realizar o transporte reverso de
colesterol e das enzimas antioxidantes, neutralizando os efeitos pro-

inflamatorios

Diabetes melito

Fator isolado ou devido a hiperlipoproteinemia?
Frequéncia 2 a 6x maior.

Setor aortoiliofemoral - DM = Nao DM.

Setor infragenicular - maior em DM.

“Preferéncia” por vasos distais.
Esclerose de Monckberg — calcificagdo da camada média.

Relacdo com o tempo de duragdo da DM.
Hiperlipoproteinamia x DM x Aterosclerose.

INSULINA

Captacao e remog¢ao de triglicerideos plasmaticos pelo tecido adiposo.

HIPERGLICEMIA



* Agao direta e indireta.
* Aumento da Hb-glicosilada - menor disponibilidade de O..
* Acado direla da GLICOSE e SORBITOL sobre a proliferagao dos

fibroblastos
* Proteinas (AGP) que se acumulam induzem a altera¢gbes da macro €

microcirculacao.
» Macréfagos e monocitos das placas arteriais tém alta afinidade por AGP e

secretam fator de necrose tumoral alfa., interleucina 1 e fator de
crescimento semelhante a insulina - |, formagao de colageno tipo IV,
proliferagao de células endoteliais, mesangiais e musculares lisas.

Tabagismo

« Fator de risco modificavel mais potente para desenvolvimento da

DAP 922337277

- AOP é 3 a 4 vezes maior em fumantes e iniciam quase uma década antes.
103233

« Mecanismo desconhecido.

« Importante fator de risco para IAM, especialmente em jovens.

« Pacientes com Cl que diminuiram ou aboliram o fumo, tiveram melhor
evolugao (menos dor de repouso, amputagbes, cirurgias, |AM,
moﬂe).‘“ 76 81,83

+ Nicotina: mudanga no tonus adrenergico, aumento da pulsatilidade, por
elevaca@o do débito cardiaco e resisténcia periférica. Aumento do impactc
do sangue em regioes como a aorta distal, ativando a sintese local de
colageno. E interagao de celulas e plaquetas com a parede vascular.

« Pacientes devem ser aconselhados a parar de fumar.

Hipertensao arterial

+ Importante fator de risco coronariano, induz a alteragées do endotélio.
« A relacdo entre HAS e aterogénese dos vasos de extremidade ainda ¢

bastante controversa.

Hiper-homocisteinemia

«  Fator de risco independente para AOP.™" 1%
«  Homocisteina parece agir por varios mecanismos: producao de radicais

livres, proliferagdo de células musculares lisas, peroxidagdo lipidica,

oxidacdo do LDL-colesterol, que aceleram a AOP.™
« Defeitos genéticos do metabolismo da homocisteina ou deficiéncias

dietéticas na ingesta de acido félico, vitaminas B6, B12.'*

Hiperfibrinogenemia e aumento de viscosidade sanguinea

« Niveis plasmaticos aumentados de fibrinogénio estao associados a AOP.

IAM, AVC.
« Fator de risco para trombose.
« Associada a aumento da viscosidade sanguinea.

« Causa ou consequéncia da AOP (7).
« Aumento do hematdcrito e da viscosidade sanguinea também estac

descritos em DAP (possivelmente ligado ao tabagismo).”

Fatores inflamatorios

« Marcadores: PCR, proteina sintetizada no figado, tem sido provada comc

fator de risco para progressao da aterosclerose.
« “Edinburgh Artery Study”: além da PCR, interleucina 6 (IL-6), molécula de

adesao intercelular (ICAM-1)
« Qutros:

Amiloide sérica A (uma Apolipoproteina associada a niveis de HDL-colesterol.

Leucocitose.

Citocinas (interleucinas 6 e 18).




Fator de necrose tumoral-a (TNF-a)

Monocitos proteina-1 (MCP-1)

Moléculas de adesdo endoteliais.
Receptores de protease.

Fatores genéticos

« A aterosclerose surge de interacbes de fatores ambientais com o¢
geneticos (genes multiplos).

« O componente hereditario esta estimado entre 40 a 60%, dependendo da
populacdo. '

« Estudos de genoma estao reforcando o papel do polimorfismo geneticc
nesta doenca.'™

Novos fatores de risco em estudo

 Marcadores infecciosos: Chlamydia pneumoniae, CMV, herpes virus,
hepatite A.

« Marcadores de calcificacao

« Fatores hemostaticos e estados de hipercoagulabilidade

« Metaloproteinas da matriz

e Adipocinas

» Ceélulas progenitoras endoteliais

e Creatinina, acido urico e microalbuminuria.

e Estresse oxidativo

Coexisténcia de fatores de risco — associagao
A coexisténcia de fatores de risco aumenta o risco de AOP.

Tabagismo + diabetes melito + hipertensao arterial sistémica: os riscos aumentam
de 2,3 a 3,3 e 6,3 vezes, conforme ocorram um, dois, ou trés fatores combinados.

4. Fatores protetores
« Atividade fisica regular.
« Controle do excesso de peso.

+ Ingestdao moderada de alcool (aumento do HDL-colesterol).
Porém, em quantidades maiores, € um fator de risco
cardiovascular.

« Dietas saudaveis.

5. Patogenia e fisiopatologia (pode ser comentado brevemente no transcorrer
da aula, mas ndo é conteudo imprescindivel)

« Aterotrombose e instabilizacdo da placa de ateroma: sindrome
isquémica aguda e crescimento em salto das placas:

+ Placa vulneravel

+ Caracteristicas da erosao da placa

« Trombose
« Plaquetas e fibrina
« Trombose dindmica e microembolizacao

« Multiplas placas ativas nas sindromes isquémicas agudas




6. Consideracoes finais
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