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DISLIPIDEMIA

Com o objetivo de avaliar a relacdo existente entre a dislipidemia e extensdo da
aterosclerose coronaria, identificada através da cinecor onariografia sel etiva, osautores
analisaram 161 pacientes, dividindo-os em 4 grupos. grupo 1, constituido por 88
pacientes com colesterol e triglicerideos normais; grupo 2, por 28 pacientes com
colesterol aumentado e triglicerideos normais; grupo 3, por 21 pacientes com
triglicerideos aumentados e colesterol normal e grupo 4, por 24 pacientes com
triglicerideos e colesterol aumentados. A média de idade e a presenca de tabagismo foi
semel hante nos 4 grupos estudados, havendo maior freqiiéncia de hipertensdo no grupo
4 emrelacdo ao grupo 1. A andlise dos dados revelou que os pacientes dos grupos 1 e 2
apresentaram ater oscler ose menos severa e difusa do que os dos grupos 3 e 4; no grupo
3 aextensdo da doenca coronariana foi semelhante & do grupo 4. Esses achados sugerem
a existéncia de uma possivel relacéo entre o aumento dos triglicerideos e a extensdo da

aterosclerose coronaria.

Embora ndo se conhecam ainda as causas da
aterosclerose corondria, sabemos que as alteracBes
dessas artérias tém inicio ja nos primeiros anos de vida
do homem?®*!. N&o se sabe, com exatidéo, quais osfatores
gue contribuem para o desenvol vimento da aterosclerose
ou que determinam o surgimento de manifestacGes
precoces da doenca. Alguns desses fatores seriam a
hereditariedade, a hipertensdo arterial sistémica, a
hipercolesterolemia, a vida sedentaria, o tabagismo e 0
estresse’? 2,

A formamais freqliente de manifestacdo da doenca é
o infarto do miocardio. Sabendo-se que 50% dos
paci entes acometidos por infarto morrem horas depois e
antes de receberem atendimento médico?? e que, entre
os sobreviventes, 60% ndo apresentavam manifestacdes
especificas da doenca previamente ao infarto®3, é
possivel afirmar que, ao assumir a investigagéo
diagndstica ou o tratamento de pacientes portadores de
cardiopatia isquémica, o médico esta, na verdade,
entrando em contato com uma populagdo enferma que
corresponde a menos da metade dos individuos
ef etivamente acometidos.

Diante da gravidade de que se reveste a cardiopatia
isqguémica, a comunidade cientifica tem seu interesse
voltado para a investigacdo das condi¢des dos
pacientes acometidos pelo mal e a identificagdo dos
fatores derisco, paraestabel ecer programas de combate
a esses fatores®3,

Desde os primeiros programas, deu-se énfase ao
combate ao tabagi smo, ao controle da hipercolesterolemia,
da hipertensdo arterial e do sedentarismo.

Os resultados obtidos por alguns desses programas
demonstraram nitida relacdo entre hipertenséo,
hipercol esterol emiae 0 aparecimento de manifestacfes de
cardiopatia isquémica®. N&o ficou provado que a
diminuicdo dos niveisde colesterol, através do tratamento
medi camentoso alongo prazo, reduz de formaconsistente
aincidénciade manifestaces de cardiopatiaisgquémicano
homem?®%,

Os poucos estudos sobre dislipidemia e extenséo
do comprometimento das artérias coronérias (avaliada
pela cineangiocardiografia) ndo sdo concordantes
guanto a relacdo entre ambas, quando utilizados os
grupos de controle, com colesterol e triglicerideos
normais®4,

A dosagem de lipidios sangiineos e o controle da
dislipidemiapor meio dedietas ou medicamentos passaram
a ser procedimento de rotina na préatica clinica. Essa
conduta, entretanto, além de encarecer o atendimento
médico, propiciou condi¢des para novos habitos
alimentares (com énfase no consumo de alimentos
industrializados) e emprego de remédios cujos paraefeitos,
guando usados a longo prazo, ndo sdo ainda bem
conhecidos.

Existiriam elementos suficientes parajustificar
o combate da dislipidemia, como um dos
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meios de evitar aprogressdo da aterosclerose coronaria?
A longo prazo, os programas de prevencdo tém
demonstrado que apenas 10% dos pacientes com 2 ou
mais fatores de risco desenvolvem cardiopatiaisquémica
sintomdtica2. Seriaadidipidemiaum achado circunstancial

nos pacientes portadores de cardiopatia isquémica?
Poderiamos considerar o aumento do colesterol ou dos
triglicerideos como um traco do perfil endo como causado
desenvolvimento dadoenca? Haveriaa gumarelagdo entre
dislipidemia, observada na populagdo brasileira, e a
extensdo daaterosclerose coronaria? A extensdo dadoenca
coronéria seria mais pronunciada nos que apresentam
somente colesterol aumentado, triglicerideos aumentados
ou nagqueles que apresentam ambos aumentados em
relacdo aos pacientes com niveis normais?

Natentativade responder aal gumas dessasindagacoes,

realizamos a presenteinvestigacdo, cujo objetivo principal
éavaliar arelagdo entre niveisde colesterol etriglicerideos
e 0 nimero de artérias coronarias comprometidas pela
aterosclerose.

MATERIAL EMETODOS

Foram submetidos a estudo hemodinadmico e
cineangiocardiografico, por apresentarem cardiopatia
isquémica sintomética, decorrente de aterosclerose
coronéria, 161 pacientes.

O cateterismo cardiaco direito e esquerdo e a
cineangiocardiografiacom cinecoronariografiaseletivapela
técnicade Sones ou Judkins®™*foram realizadosem jejum
de pelo menos 12h e sem uso de pré-medi cacéo anestésica.

Em material colhido apds 12h dejejum, foram feitasas
dosagensdeglicose, colesteral, triglicerideose acido Urico,
além de outros exames necessérios para avaliar o estado
geral.

Para os pacientes que sabiam ter niveis elevados de
colesteral, triglicerideos ou ambos, usava-se, como valor
basi co, aconcentracdo obtidaantes de seterem submetido
aqualquer tipo de dieta ou tratamento.

Para os outros, que ndo se haviam submetido
anteriormente a nenhuma dieta ou tratamento, ou nunca
haviam feito dosagens, considerava-se como bésico o valor
obtido no presente estudo.

Foram incluidos os portadores de hipertensdo arterial
sistémica e os fumantes de 10 ou mais cigarros/dia. Os
pacientes diabéticosforam excluidos.

Foram considerados portadores de colesterol elevado
0S que apresentavam concentragdo sangiinea em jejum
acima de 240 mg/100ml e portadores de triglicerideos
elevados os que excediam 150 mg/100ml.

Os pacientes foram divididos em 4 grupos: grupo 1 -
constituido por 88 pacientes com colesterol (média 202
mg/100ml e desvio-padrdo 27 mg/100ml) etriglicerideos
(média96 mg/100ml edesvio-padréo 31 mg/100ml) edemais
caracteristicas. resumidas natabelal; grupo 2 - constituido
por 21 pacientes com colesterol elevado (média 274 mg/
100ml e desvio-padréo 44 mg/100ml) e triglicerideos
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normais(média94 mg/100ml e desvio-padréo 25 mg/100ml)
(tab. 1); grupo 3 - constituido por 21 pacientes com
triglicerideos aumentados (média 244 mg/100ml e desvio-
padrdo 178 mg/100ml) e colesterol normal (média192 mg/
100ml e desvio padréo 40 mg/100ml) (tab. 1) egrupo 4 -
constituido por 24 pacientes com colesterol (média 282
mg/100ml e desvio-padréo 43 mg/100ml) etriglicerideos
(média 259 mg/100 ml e desvio- padr&o 156 mg/100ml)
elevados (tab. I).

N&o houve diferencas significativas entre os grupos,
quanto a idade, sexo ou presenca de tabagismo. A
proporcdo de portadores de hipertensdo arterial no grupo
4 é significantemente maior do que no grupo 1.

TABELA | - Idade média, sexo, presenca de tabagismo e
hipertensdo arterial sistémica nos quatro diferentes grupo
estudados

Grupos  ldade Sexo Fumantes HAS Total
M F M F + - + -

Gl 54 54 72 16 43 45 22 58 88
82% 18% 55% 45% 25% 75% (54,6%)

G2 48 58 20 8 14 14 13 15 18
71% 29% 50% 50% 46% 54% (17%)

G3 55 50 17 4 10 11 8 13 21
81% 19% 48% 52% 38% 62% (13%)

G4 50 64 22 1 11 13 11 13 24
92% 8% 46% 56% 46% 54% (15%)

Foram consideradas como significativas as obstrucdes
com comprometimento igual ou superior a 75% da luz
arterial.

O estabelecimento do grau de obstrugdo de uma ou
mais artérias foi feito por dois membros da equipe de
hemodinamica, adotando-se anomenclaturaanteriormente
publicada®.

Para cada grupo em estudo foram consideradas as
obstrucdes em uma sb artéria, em duas ou trés artérias, a
obstrucdo isoladade tronco de coronériaesquerda, tronco
emais umaartéria, tronco e mais duas artérias e tronco e
mais trés artérias corondrias. O tratamento estatistico foi
efetuado através de teste Z, com a comparacédo das
porcentagens de cadavariavel analisadae paracadagrupo.
Onivel designificanciafoi 5%.

RESULTADOS

No grupo 1, 22 pacientes (25%) tinham obstrugdo em
umaso artéria, 33(3,7,5%) em duase 21 (24%) emtrés. Um
pacientetinhaobstrugéo i soladadetronco (1,5%), 2 tinham
obstrugcdo em maisde duasartérias (22%) e 9 apresentavam
obstrucdo de tronco com mais de trés artérias (10%).

No grupo 2, 8 pacientes apresentaram lesdo isoladaem
umaartéria(28%), 12 em doisvasos (42%); 4 (14%) emtrés
artériasdois, lesdo detronco e maisduas artérias (7,2%) e
2, lesdo detronco e maistrés artérias (72%).

No grupo 3,7 pacientes apresentaram leso isoladaem
umaartéria(33,3%); 5 em duas artérias (23,8%); 7, emtrés
artérias (33,3%) e 2, obstrucdo do tronco e mais duas
artérias (69,5%).
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No grupo 4, 5 pacientes apresentaram lesdo em uma
artéria (20,8%), 6 apresentaram lesdo em duas coronérias
(25%0); 10, emtrésvasos(41,6%0). Em 1 pacientefoi observada
obstrucdo de tronco mais duas coron&rias (4,2%) e em 2,
obstrucdo de tronco maistrés corondria (8,3%).

A frequiénciado comprometimento detronco de artéria
coronaria esquerda no grupo 1 foi apenas aparentemente

menor do que nos demais, entretanto, a diferenca ndo foi
estatisticamente significativa.

No grupo 4, a propor¢éo de casos com trés artérias
comprometidas € maior do que as dos grupos 2 e 1.
Nos pacientes do grupo 3, a extensdo da
aterosclerose corondria € semel hante a observada no
grupo 4 (Tab. 11).

Tabelall - Numer o de pacientes confor me o grupo e segundo o numer o de ar térias compr ometidas e resultado do teste estatistico

N. de artérias comprometidas Gl=88 G2=28 G3=21 G4=24 _Nivel de
) Pacientes Pacientes Pacientes Pacientes sgnificancia
Uniaartéria 25,0% 28,5% 33,3% 20,8% P> 0,05
Duas artérias 37,50/c 42,8% 23,8% 25,0% P>0,05
P<0,05
Trésartérias 23,8% 14,3% 33,30% -41,6% para G4XG2
G4XG1
Tronco isolado 1,5% 0,0% 0,0% 0,0% P> 0,05
Tronco mais uma artéria 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% P> 0,05
Tronco mais duas artérias 2,2% 7,2% -9,5% 4,2% P> 0,05
Tronco maistrés artérias 10,2% 7,2% 0,0% 8,3% P>005
COMENTARIOS A proporcéo de casos de trés artérias comprometidas
no grupo 4 é significantemente maior do que no grupo 2.
Embora a classificacdo proposta por Os pacientes com colesterol etriglicerideos aumentados

Frederickson* tenha possibilitado melhor
sistematizacdo das dislipidemias, devido ao alto
custo da separacdo das fracBes das lipoproteinas -
quer pela eletroforese em acetato de chumbo, quer
pela ultracentrifugacdo na prética médica diaria,
utiliza-se adosagem de colesterol e de triglicerideos
como método de avaliacéo preferencial doslipideos
sangliineos. Todos os programas de prevencao da
aterosclerose coronaria até agora desenvolvidos
incluem condutas cujo objetivo principal édiminuir
ataxa de colesterol e de triglicerideos sanguineos,
sempre que elevadas.

Como medida de ordem prética, ha muito os médicos
vém considerando a dosagem de colesterol e de
triglicerideos como critérios principais paraorientacéo de
seus pacientes. O aumento desses elementos impde a
adocdo de dietas e/ou medicamentos como forma de
controlar adidlipidemia.

Nosso trabalho se fundamenta exclusivamente nesse
procedimento.

Pudemos constatar que os pacientes com colesterol e
triglicerideos normais apresentaram maior numero de
lesBes de tronco da coronaria esquerda em relacdo aos
dos outros grupos, contudo, a diferenca foi
estati sticamente significativa.

Os pacientes com colesterol aumentado etriglicerideos
normais aparentemente tiveram uma proporc¢do de
comprometimento de trés artérias maior do que no grupo
1, mas a diferenca ndo foi confirmada, pela anélise
estatistica.

Aparentemente, h& maior propor¢do de
comprometimento de trés artérias no grupo 3 em relacéo
a0 grupo 2. A analise estatistica, entretanto, demonstrou
gue ndo ha diferenca significante.

apresentam maior propor¢ao de comprometimento detrés
artérias do que agqueles com colesterol e triglicerideos
normais.

A porcentagem de hipertensos € maior no grupo
4 em relagdo ao grupo 1; por esse motivo ndo €
possivel considerar a dislipidemiacomo responsavel
exclusiva pelamaior extensdo do comprometimento
coronério.

A propor¢ao de comprometimento detrésartériasentre
pacientes do grupo 4 ndo difere significantemente da dos
enfermos do grupo 3.

A extensdo do comprometimento das corondrias no
grupo 4 é bem maior do que no grupo 2. Essa
constatacdo permite supor que a presenca de
triglicerideos aumentados é fator que agrava a
aterosclerose coronéria, admitindo-se que as
dislipidemias tenham participagdo no desenvolvimento
do processo patogénico.

N&o existe diferenca entre os grupos 3 e 4 quanto a
extensdo da aterosclerose coronaria, avaliada pela
proporcéo de trés artérias comprometidas. Esse achado é
maisum indicio quereforgaaidéade umapossivel relagéo
entre 0 aumento dos triglicerideos e a maior extensdo da
aterosclerose coronéria

Em conclusdo, os resultados obtidos no pre-
sente estudo demonstraram que: |) os pacien-
tes com colesterol aumentado isoladamente n&o
tém maior extensdo de aterosclerose coronéria
do que aqueles com colesterol normal; 2) os pa-
cientescom colesteral etriglicerideosaumentadostémmaior
porcentagem de trés artérias coronarias comprometidas do
gue agueles com colesterol e triglicerideos normais; 3) 0s
pacientes com colesterol e triglicerideos aumentados
tém maior incidéncia de trés artérias co-
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ronarias comprometidas em relacdo aos pacientes com
colesterol aumentado isoladamente; 4) os pacientes com
aumentos apenasdostriglicerideostém tendénciaaapresentar
maior porcentagem detrésartériascomprometidasem relacéo
a0s pacientes com aumentos apenas do colesteral, ou com
colesterol e triglicerideos normais; 5) os pacientes com
triglicerideosaumentadosisoladamente tém amesmaextensio
de comprometimento da aterosclerose coronéria do que
aqueles com colegterol etriglicerideos aumentados.

SUMMARY

A total of 161 patientswere studied in order to evaluate a
possible correlation between dislipidemia and coronary
atherosclerosis, evaluated by selective cinecoronariographic
studies. They weredividedin four groupsin which themean
age and theincidence of cigarette smokingweresimilar.

Group 1 (normal cholesterol and triglycerides) and 2
(elevated cholesterol and normal triglycerides) showed a
less severe degree of coronary atherosclerosisthan groups
3 (elevated triglycerides and normal cholesterol) and 4
(elevated cholesterol and triglycerides).

Groups 3 and 4 had similar degrees of coronary heart
disease. These findings suggest the existence of apossible
relationship between anincreaseintriglycerideslevelsand
the extent of coronary atherosclerosis.
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