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EXISte,m evidéncias concretas de .que a doenga Tabela | - Efeitos do tratamento na progressao e regresséo da
aterosclerética humana tende a progredlr com O passar aterosclerose coronaria e na ocorréncia de eventos coronarios

do tempo, em consideravel propor¢éo de pacientes, se nad

.. . Estudos de prevencao primaria
na maioria deles. Isto tem sido documentado em P op

pacientes acompanhados sob tratamento clinico, nos| Estudo N° PacientesTratamento 1 Mortalidade 1 Eventos  cine
quais se repetiu a coronariografia para fim diagndsticos, coronarios

e tambem em pacientes submet!dos a cirurgia de | |rc.crpt 3086 o NS s NEo
revascularizagdo miocardica ou angioplastiaNestes, HELSNQUE ~ 4.081 G NS s Néo

sabe-se que, ao redor do 10° ano de evolugcédo pos-
operat6ria, uma percentagem consideravel necessita de
reintervencéo devido & progressédo da doenca basica, Estudo  NePacientes Tratamento Eventos  LesGes Corondrias (Cine)

Estudos de prevencéo secundaria

tanto na circulacdo coronaria nativa, quanto nos enxertos coronérios — - i
de pontes de safeda N&o Progressdo  Regressédo
A questao referente a capacidade que se tem, de| NHLBIS? 143 Cr NS Sim Nao

interferir diretamente sobre este curso aparentemente| CLAS™® 188 Cp+N NS Sim Sim

. , , . POSCH! 838 Derivagéo S Sim N&o

inexoravel da doenca, ha muito tempo preocupa o0s fleal parcial

investigadores. As tentativas cientificamente mais | FATS? 146 N+CpL+Cp S - Sim

relevantes neste sentido foram feitas, empregando-se| LFESTYLE® 48 Dieta+exercicio NS - Sim

d hi l . d . d . STARS* 90 Cr S - Sim
rogas hipo |pe_m|antes em grande nimero de pam}e_ntes SCOR® o7 N+Cp NS . Sim

com niveis muito aumentados de colesterol plasmatico, L+Cp; N+L

seguidos por periodos de 5 a 7 anos. Eventos clinicos N+L+Cp

. . ~ . . . CANADIAN 8 331 L NS Sim NS
como infartos fatais e ndo-fatais, mortalidade cardiovas-

cular e global, morte subita e revascularizagéo MIOCAr- | S- estatisticamente significante; NS- nao-significante; Cr-colestiraminaj G-
dica foram tomados como indices evolutivos para gemfibrozil; Cp- colestipol; N- niacina; L- lovastatina; cine—cinecoronariogrﬂfia
comparacao entre individuos tratados e os controles,

ambos escolhidos ao acaso. Os estudos de prevenca@@ofrem de compreensiveis limitacdes, incluindo selecdo
primaria daLipid Research Clinics-Coronary Primary  de pacientes (todos com niveis muito elevados de
Prevention Trial* e o de Helsinqué (tab. 1) foram os colesterol e exclusdo de mulheres), longos periodos de
mais bem conduzidos e tiveram grande impacto na co- ppservacio e custos elevados. Mais importante ainda, n&o
munidade cientifica e mesmo entre os leigos. No estudo gnalisaram os mecanismos potencialmente envolvidos
daLipid Research Clinicsa droga utilizada foi a coles-  nos achados. Assim, ndo permitiram afirmar se a
tiramina“, e no estudo de Helsinque, o gemfibrdzil  melhoria do curso clinico se devia a reducdo na
Ambos forneceram essencialmente os mesmos resultadosye|ocidade de progresséo da aterosclerose, sua regressdo
ou seja, a reducao significativa dos niveis plasmaticos de oy se, alternativamente, era conseqiiéncia da diminuigao
colesterol total (CT) e LDL-C mediante dieta e medica- de CompncagﬁeS’ como por exemp|0’ a trombose
mento, obtendo-se diminuicdo importante do risco de coronaria responsavel por eventos agudos como infarto
eventos coronarios. Essa diminuicdo passou a Sse gy morte stbita.

manifestar apds, aproximadamente, dois anos do inicio

do tratamento e ndo se acompanhou de reducao da mor-

talidade global. Estudos angiograficos

Embora de inegavel importancia, esses estudos

Mais recentemente, varios estudos (tab. 1)
analisaram especificamente o efeito do tratamento sobre
a doenca bésica documentada por coronariografia. No
Instituto do Corag&o do Hospital das Clinicas - FMUSP inicio a coronariografia foi analisada de modo
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processos quantitativos computadorizados. 1sso permitiu
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de observacéo. CT ou LDL-C, todos com infarto do miocéardio prévio.

No estudo do NHLBI National Heart Lung and Os pacientes foram sorteados para um grupo controle
Blood Institutg ®7, os autores avaliaram os efeitos da (dieta) e outro tratado com cirurgia de derivacéo ileal
colestiramina na aterosclerose coronaria, em protocolo parcial. O seguimento médio foi de 9,7 anos, com
duplo-cego, envolvendo 143 pacientes, dos quais 80% repeticdo do estudo angiografico em 3, 5, 7 e 10 anos. O
eram homens, com niveis elevados de LDL-C e doencga resultado geral mostrou, no grupo tratado em relagdo ao
arterial coronéaria (DAC), documentada por angiografia. grupo controle, redu¢des nos niveis plasméticos de CT e
Apbs 5 anos de tratamento, repetiu-se o cateterismo emLDL-C, respectivamente, de 23% e 38% e um modesto
116 individuos. As reduc¢Bes dos niveis plasméticos de aumento de HDL-C (4,3%). A angiografia mostrou maior
CT e LDL-C e o aumento do HDL-C foram, respectiva- estabilizacdo da DAC, no grupo tratado, mas houve
mente, de 26%, 17% e 8% no grupo tratado (colestira- apenas tendéncia para a regressédo. As mortalidades to-
mina e dieta) e 5%, 1% e 2% no grupo controle (placebo tal e cardiaca foram semelhantes nos dois grupos, mas 0s
e dieta); nesse periodo, houve diminuigc&o significante da eventos clinicos fatais e ndo-fatais foram significativa-
progressdo da doenc¢a nos pacientes tratados, sendo omente reduzidos pelo tratamento. Apesar da agres-
resultados mais evidentes nas lesBB6% °. N&o se sividade da intervencéo, ela foi segura para a maioria dos
conseguiu mostrar regressao significativa da ateros- doentes (houve necessidade da reversdo da cirurgia em
clerose, mas sim estabilizacdo das lesBes relacionadas a@apenas 23 deles), podendo se constituir em opg¢ao
aumento da relacdo HDL-C/CT ou HDL-C/LDLI(ON&o terapéutica para os pacientes mais graves.
houve diferenca significativa entre os dois grupos na O estudo FATSKamilial Atherosclerosis Treat-
ocorréncia de morte ou infarto do miocardio ndo-fatal, ment Study envolveu 146 pacientes masculinos, com
embora o grupo tratado tenha apresentado menor niveis séricos de apolipoproteina>B25mg/dl, DAC
incidéncia de eventos coronarfos documentada e histéria familiar de doenca vasctlar

O papel da relagdo HDL-C/CT na avaliagdo da Esse foi o primeiro estudo a utilizar o método de
progresséo da DAC foi enfatizado em outro estudo ndo- angiografia quantitativa na avaliacdo das lesdes
controlado, o de Leiden, que visou avaliar o papel da coronérias. O estudo foi duplo-cego e foram usados trés
dieta e das lipoproteinas séricas na evolu¢do da DAC  tipos de tratamento: lovastatina e colestipol (L+C),

No estudo CLAS-I Cholesterol-Lowering Athero- niacina e colestipol (N+C) e placebo (ou placebo com
sclerosis Study, os autores selecionaram 188 individuos pequena dose de colestipol caso a LDL-C fosse muito
masculinos, hipercolesterolémicos e submetidos a elevada); apds 2 ¥ anos, o estudo angiogréfico foi
cirurgia prévia de revascularizacdo miocardica; esses repetido em 120 individuos. Obtiveram-se diminui¢cdes
doentes foram sorteados para um grupo de controle (pla- significativas dos niveis sanguineos de LDL-C nos
cebo e dieta) e um grupo intensivamente tratado, atravéspacientes tratados (46% no grupo L+C e 32% no grupo
da administracdo de niacina e colestipol. Apds 2 anos, N+C), e aumento significante (43%) dos niveis de HDL-
162 pacientes foram submetidos a novo cateterismo C no grupo N+C, enquanto nos controles essas variacdes
cardiaco. No grupo tratado, em relagéo ao grupo controle, foram insignificantes. Essas modificacdes dos lipides
houve reducéo dos niveis plasmaticos de CT e LDL-C e plasméticos associaram-se a uma reducao significativa
aumento de HDL-C, respectivamente, de 26%, 43% e (73%) de eventos coronérios fatais e ndo-fatais nos
37%, ao lado da reducao dos niveis de TG em 22%. Essegrupos tratados em relagdo ao grupo controle. Com
tratamento resultou em reducdo significativa na respeito a extensdo da DAC, os grupos tratados
progresséo das lesbes e diminuicdo no aparecimento deapresentaram numeros significativamente maiores de
novas lesfes; houve também significativa redu¢do no pacientes com estabilizacdo e regressédo das lesdes; a
aparecimento de lesdes nos enxertos e no nimero deregressado associou-se a reducao dos niveis da &po B
individuos com novas lesGes nas anastomoses. MaisO estudo FATS trouxe verificagdes interessantes em
ainda, houve regressao nas lesfes ateroscleréticas noselacdo a analise das lesGes coronarias: a) como em
individuos tratados, quando analisada a circulagdo outros relatos*** as les6e$50% foram as que mais
coronéaria de um modo global. Ap6s 4 anos, repetiu-se a regrediram, porém foram as leses moderadas (<50%) as
angiografia em 103 pacientes e 0s resultados se que mais se associaram a eventos coronérios; b) a
mantiveram (CLAS-II}°. Como no estudo do NHLBI, a  regressédo das lesbes foi, em média, de 1% a 2% do
incidéncia de eventos coronarios ndo diferiu significati- didmetro minimo; ¢) nos grupos tratados, apenas 12%
vamente nos dois grupds dos doentes mostraram regresséo significati¥8%) no

O estudo POSCHPfogram on the Surgical Control grau das les@es, contrastando com 5% dentre os pacientes
of the Hyperlipidemigsfoi o primeiro a documentar uma  do grupo controle.
reducao significativa de eventos clinicos associada a Desse modo, os dados do FATS propiciaram a
regressao da aterosclerose, pelo tratamento agressivo dosliscusséo sobre se essa modesta regressao anatdbmica
disturbios lipidicos™. Nesse estudo foram selecionados justificaria diminui¢éo tdo apreciavel de eventos ou se o
868 individuos, sendo 91% homens, com aumentos de tratamento causaria estabilizacdo da placa, opondo-se a
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rotura da mesma. Foi demonstrado através de estudosvegetariana, eliminacdo de tabagismo, exercicios mode-
angiograficos que a progresséo da doencga coronaria,rados e regulares e apoio psicoldégico no controle do
frequentemente encontrada nos quadros de anginaestresse cotidiano. Esse trabalho forneceu dados seme-
instavel e infarto do miocardio, ocorre principalmente lhantes aos de um estudo recente, realizado em Heidel-
nas lesdes excéntricas previamente insignificantes ou berg, que mostrou efeito benéfico das mudancgas no estilo
discretas (<50%f. Observou-se ainda que a rotura mais de vida, em especial da pratica de exercicios moderados,
comumente ocorre em placas excéntricas, com um sobre a evolu¢cdo da DAC. Os pacientes submetidos a esse
grande acumulo de lipides no nucleo e de células programa, apdés um ano, mostraram melhoria da perfuséo
espumosas na fina capsula fibrosa. Experimentalmente, miocardica ao exercicio, independente do grau de
verifica-se que a normalizacao do perfil lipidico elimina regressdo das lesdes coronétias
em grande parte as células espumosas e depleta o O estudo STARSSt. Thomas Atherosclerosis Re-
colesterol do nucleo gorduro$d. Desse modo € licito gression Studycorrobora os estudos anteriores,
supor que a reversdo do processo pode levar amostrando regressao das les6es coronérias e diminui¢do
estabilizacdo da placa e diminuir a incidéncia dos eventos significativa de eventos cardiacos em homens submetidos
cardiacos. a dieta hipocolesterolémica e tratamento com colesti-
Uma publicagéo interessante foi a do SCORg- ramina. Como em outros relatos, os pacientes tratados
cialized Center of Researrlf, da Universidade da apresentaram reduc¢des significativas nos niveis séricos de
Califérnia, em Sao Francisco, pois trata-se do primeiro LDL-C e na relacdo LDL-C/HDL-C".
relato de regresséo da aterosclerose nas mulheres, que O estuddCanadian Coronary Atherosclerosis Inter-
habitualmente séo excluidas dos estudos. Nesse trabalhoyention Trial'®, recentemente publicado, mostrou os
selecionaram-se 97 pacientes, homens e mulheres, 92%efeitos da lovastatines placebo em 331 pacientes, 81%
assintométicos, com hipercolesterolemia familiar hete- dos quais do sexo masculino, com DAC e niveis plasma-
rozigotica e DAC documentada por angiografia. Os ticos de CT entre 220 e 300mg/dl. Apés 2 anos, o trata-
pacientes foram sorteados para um grupo controle que mento pela lovastatina resultou em diminui¢éo signifi-
recebeu dieta associada a pequena dose de colestipol egativa dos niveis séricos de CT (21%) e LDL-C (29%) e
um grupo tratado com lovastatina (L) + colestipol (C), aumento significativo dos niveis de HDL-C (7,3%). Isto
niacina (N) + colestipol, lovastatina + niacina ou uma se associou a retardo da progressao das les6es coronérias
associagdo das 3 drogas, (L+C, N+C, L+N, L+N+C). e inibicdo do aparecimento de novas lesdes.
Apos 2 anos, 31 homens e 41 mulheres foram submetidos Portanto, os estudos angiograficos como um todo
a nova cinecoronariografia. O grupo tratado apresentou demonstram que o tratamento hipolipemiante intenso de
reducdes nos niveis séricos de LDL-C e TG e aumento fato produz regresséo de lesdes pré-existentes, dimi-
de HDL-C, respectivamente, de 38%, 18,9% e 28%; os nuicdo da progressao das mesmas e/ou reducdo no
individuos que tomaram doses mais altas de niacina aparecimento de novas les@es.
mostraram aumento de 41% no HDL-C plasmético e
reducdo de 31% nos niveis de TG. Nos controles, estas . . L o N
alteracdes foram pouco importantes. Uma analise global Significado fisiopatologico da regressao
mostrou regressao significativa nas lesées coronarias no
grupo tratado (-1,53%) quando comparado ao grupo lesa
controle, que apresentou, em média, progressdo das
Ie56e§ (fo’8%); o'método utilizado foi o da angiografia coronario, a resisténcia oferecida pela estenose e a
quantitativa. A analise s?parada dos homens e mglheresresisténcia do leito vascular distal a estenbggomo se
mostrou que as alteragbes nas estenoses coronarias NApserva na figura 1, quando a estenose atinge aproxi-

s.e:n'FflfJot.regressao sfomgnte zgmglram dprodpor;gcr)]es madamente 70% da luz do vaso, a resisténcia ao nivel da
signilicativas no sexo feminino. Desse modo, demons- ogma aumenta de modo exponencial & medida em que

trou-se que as medidas preventivas séo Uteis para ambo% grau da les&o se acentua; em semelhante proporcéo ha
0s sexos. Corroborando os dados do FAT@media das diminuicdo da resisténcia no leito vascular distal a

9 A - - . 0 ! a no _ St
alteragoes do pllzflmetro minimo das Igsoef foi de 1 a 2%, estenose. Esta vasodilatacao distal do leito coronario tem
refor¢cando a hip6tese de que a estabilizagéo da placa dev%feito compensador, de modo que em estenoses de até

ser o fator determinante da reducdo de eventos Card'acosaproximadamente 70%, o fluxo coronario praticamente

. s X
dOutro eStUd(:.’l dlgeStY(Ije Hezrt Tr""l‘tll » Sugernu lque~ q nao se altera. A partir desse grau, mesmo pequenos
mudancas no estilo de vida podem alterar a evolucao aa,, antos da estenose causam importantes incrementos

DAC, mesmo sem o emprego de tratamento agressivo POT4a resisténcia ao nivel da mesma, acompanhando-se de
medicamentos ou cirurgia. Nesse estudo demonstrou-sequeda abrupta do fluxo coronario e, assim
regresséo das lesBes coronarias e melhoria na qua"dad%omprometendo a perfusdo miocardica N’o caso oie

de vida em um grupo de,pe'lmentes com DAC, apos um regressdo de placa aterosclerotica ocorre fenémeno
ano de mudanca nos hébitos de vida, ou seja, dieta

O significado hemodindmico da regressé@o de uma
0 ateroscleroética deve ser examinado, tendo em vista
as relacdes entre o percentual da estenose, o fluxo
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como bloqueadores de canais de cakéi§ podem
reduzir a formacao de novas placas ateroscleréticas em
pacientes. Por outro lado, as placas predominantemente

1
2

Outro fator que poderia participar do processo de
regressdo é a remodelacdo vascular. Glagov éxol
descreveram o aumento compensador da artéria por um
processo de remodelagdo, com preservacdo da luz do
Fig. 1 - Influéncia do grau de estenose no mecanismo de auto-regulagéo coronéria szaSO, apesar do agmento da, v.olume da.placa' A regressao
fluxo; R,= resisténcia coronaria epicardicg=Resisténcia arteriolar. Notar que o aparente de lesdo coronaria poderia, na realidade,
fluxo coronério cai significantemente apenas em estenoses acima de 70%. A este nivelrepresentar um processo de remodelagéo vascular que

pequenas variagdes no grau d_a estenose ?Iteram profundament_e as resstenua%lumenta as dimensdes do vaso, sem que o tamanho da
coronérias e a perfusdo miocérdica. Adaptacao de ref. 18, com permissao. i .
placa em si tenha se modificatid

=
160 R 1°® E gordurosas ou moles séo, provavelmente, associadas com
dos E maior freqiéncia, a fendmenos de instabiliza¢cdo, como
e 120 £ trombose ou hemorragia. Postula-se que a reabsorcéo de
E las g lipides contribua para a estabilizacdo da placa. Dessa
= W a maneira, a reducdo de eventos clinicos, como infartos e
£ \ loz g angina instavel, poderia ocorrer porque a placa tornou-
o '-.' u se mais estavel, e ndo apenas porque houve reducéo
40 \ E significativa de seu volume.
@
o

Q 1 ] 1 ] 1 i LY
[V o] 2030405060?0809010%

% ESTENOSE

inverso. Ou seja, pequenos aumentos no diametro lumi-
nal ao nivel da estenose, podem implicar em signifi- Regressdo e endotélio
cativas quedas de resisténcia ao fluxo sanglineo e,
consequentemente, importantes melhorias da perfusao
miocardica. Como o miocardio é extramente sensivel respeito ao papel do endotélio na presenca de
a pequenas variagdes no fluxo sangiffieona faixa de hipercolesterolemia. Em condi¢6es normais, 0s vasos
uma estenose criticamesmo pequenas redugdes no grau com endotélio intato respondem a estimulos como a
de estenose podem ser de valor critico para manter aacetilcolina, serotonina e plaquetas liberando o fator
funcdo mecanica e a viabilidade miocardica. Portanto, a relaxante derivado do endotélio (FRDE), ou 6xido
regressdo da estenose provavelmente tem importancia,nitrico; este ativando a porgéo soliavel da enzima
ndo apenas na prevencdo de eventos agudos, no deserguanilato ciclase aumenta a concentragdo de GMP ciclica
cadeamento de crises anginosas por aumento de demand&, assim, induz relaxamento do vaso. Este processo
de oxigénio, mas, também na preservacio da fungio representa um mecanismo basico de manutengdo de um
mecanica do miocéardio e da viabilidade miocardica. tébnus vasodilatador normal das artérias, e portanto, é
também importante na regulagdo da perfusao tecidual e
da presséo arteridgl. Em coelhos® e primatas®, a
hipercolesterolemia reduz de modo significativo a
. . dilatagao arterial mediada pelo endotélio. No homem, sob
Os mecanismos pelos quais se opera 0 processo de ~ S . .
.~ . : . a acdo de acetilcolina infundida durante cateterismo
regressdo ndo estdo inteiramente elucidados. Porém, a
composicao da placa aterosclerotica provavelmente tem

Outro aspecto de consideravel importancia diz

Mecanismos de regressao

certa importancia. Davie¥ demonstrou em estudos oL

histoquimicos que existem placas predominantemente n

fibrosas, formadas por proliferacéo de células musculares 20

lisas e matrix intersticial que inclui colageno, glico- | & - . 3
proteinas e proteglicanos, e outras, que além disso, tém| ' 40| l“j‘ I
consideravel infiltragdo gordurosa, sob a forma de ésteres| £ B '

de colesterol, principalmente. A maioria dos pacientes g 60 & Su

com doenga corondria tem placas mistas, porém, formas| § = B 08 v aontiole

predominantemente fibrosas ou gordurosas tém sido |& 80 T
indubitavelmente observadas no homem. E provavel que - Lol Ll L L4y
a regressdo ocorra, sobretudo, em placas predominan- ‘°_° 9 8 7 & 5 %
temente gordurosas, pela remocgéo de lipides da parede ~Log Molar Acetiicolina

arterial em conseqliéncia da reducédo dos lipides

plasméticos. Porém, este ndo deve ser o Unico Fig. 2 - Resposta arterial & acetilcolina em artérias iliacas de macacos normais,

mecanismo, pois, mesmo drogas sem efeito antilipémicol ateroscleréticos e apds regressdo. A resposta a acetilcolina foi reduzida grandemente
pela aterosclerose mas restaurada apds regressao. Adaptado de ref. 28, com permisséao.
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cardiaco, artérias coronarias normais apresentam
vasodilatacdo, enquanto artérias com aterosclerose gpcges de tratamento para induzir regressao
mostram vasoconstricdo, tanto no segmento estenético,
quanto em locais adjacent&s Demonstrou-se experi- Até o momento, tentativas de regressdo de
mentalmente que o tratamento de hipercolesterolemia, aterosclerose humana foram feitas principalmente através
induzindo a regresséo das lesGes ateroscleroticas, revertelo tratamento de hipercolesterolemia. No entanto, outras
esta disfuncdo endoteli#l(fig. 2). Este fenbmeno pode  drogas, como bloqueadores de canais de célcio, também
ter importantes implica¢cdes na melhoria da perfusdo se mostraram eficientes em reduzir a progresséo de
tecidual, visto que o endotélio modula o tdnus vascular. estenoses ou evitar o aparecimento de novas lesdes
A participagdo do endotélio tem particular aterosclerétic&22 E possivel que agentes antitrom-
importancia em lesGes excéntricas. Nestas, o processobéticos, como a aspirina, também exergcam efeitos
proliferativo da parede arterial aterosclerdtica ndo benéficos sobre o processo aterosclerético, além de seus
compromete de maneira uniforme toda a circunferéncia do notérios efeitos sobre o processo de coagulagéo e
vaso. Ao contrario, um arco de magnitude variavel € desencadeamento de fenémenos agudos, como infarto e
praticamente poupado de envolvimento aterosclerotico, e angina instavel. Alteracdes no estilo de vida, eliminan-
portanto, conserva sua motricidade, sendo capaz de induzirdo fatores de risco como fumo, sedentarismo e alimen-
variaces do calibre do vaso ao nivel da leséo, tanto portagdo inadequada, também podem melhorar evolugédo
vasoconstricdo como por vasodilata¢do. Portanto, a esteclinica de pacientes com aterosclerose cororatia
nivel, uma modificag&o dindmica do grau de estenose podeSubstancias antioxidantes, dentre as quais destaca-se a
ocorrer, mediada pelo endotélio ou mesmo independentevitamina E, sdo potencialmente (teis e, também deveréo
deste. Isto tem importancia pratica, visto que em estudos ser testadas com tal propésito, visto que estudos epide-
anatomopatologica® e angiografico® demonstrou-se que  miolégicos tém sugerido seu efeito benéficd
as lesdes excéntricas representam a maioria das lesbes  Em concluséo, as evidéncias de regressédo de
encontradas em processos humanos. aterosclerose coronaria sob tratamento farmacoldgico
Portanto, a regresséo de lesdes ateroscleroticas,colocam o tratamento clinico como importante opcéo
ainda que de pequena magnitude em termos absolutosterapéutica para o controle da insuficiéncia coronéria, ao
pode exercer profundas alteragfes fisiologicas em vistalado de tratamentos invasivos como cirurgia e
das peculiares redugdes da resisténcia coronaria ao nivelangioplastia. Mais ainda, mesmo em pacientes
da lesdo estenotica, e também, por restaurar asubmetidos a tais intervengdes, o controle da doenga
vasodilatacdo mediada pelo endotélio. Ainda mais, a basica aterosclerética é imperativo. Acima de tudo, o
reducéo de lipides sangiineos pode se associar aconceito de que a progressdo do processo aterosclerético
reabsorcéo de lipides da placa aterosclerética; com istonéo é inexoravel representa uma modificacédo fundamen-
a placa torna-se menos propensa a complicagdes comatal em relagdo a idéias até recentemente aceitas como
rotura e trombose, o que contribuiria para a diminuicdo verdadeiras. Portanto, decisdes médicas daqui para frente
dos eventos clinicos. devem incorporar a esta hova concepgao.
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