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Por quê normalizar?

Até recentemente a justificativa para o emprego de
medidas dietético-farmacológicas, visando a normaliza-
ção da taxa dos lipídios no sangue, baseava-se nos estu-
dos epidemiológicos que mostravam maior incidência de
aterosclerose coronária e maior mortalidade coronária
nas pessoas com dislipidemias e altos níveis de colesterol
,quando comparados aos que apresentavam lipidemia
normal. Agora sabemos que os níveis de colesterol e
HDL têm efeito direto no quadro clínico e nos sintomas
apresentados pelos pacientes com aterosclerose coronária.

Brown e col1, usando dois tipos de combinações de
drogas hipolipemiantes, demonstraram nos pacientes
medicados, em comparação ao grupo controle, uma di-
minuição de 70% na incidência de eventos coronários
agudos - infarto agudo do miocárdio (IAM), angina ins-
tável, morte súbita, angioplastia ou cirurgia de
revascularização. Ornish e col2, utilizando dieta vegeta-
riana, tratamento anti-estresse e exercício, obtiveram, no
grupo tratado, uma significativa diminuição do número,
intensidade e duração dos episódios de angina de peito.
Essa melhora já se evidenciava com 30 dias de tratamen-
to, não podendo, portanto, ser atribuída à regressão da
placa coronária, mas muito provavelmente, a alterações
do tônus vasomotor ou das interações plaqueto- endo-
teliais.

Em trabalho com pacientes com aterosclerose
coronária3, separados por quatro níveis de colesterol, uti-
lizando o Holter de 48h, ficou demonstrado que a
isquemia miocárdica aumenta com os níveis de
colesterol: aqueles com níveis mais altos exibiam maior
número e duração dos episódios isquêmicos. Tudo pare-
ce indicar que a melhora ou piora sintomática da
isquemia causada pelos níveis de colesterol, está ligada
à vasomotricidade coronária endotélio-dependente.

Harrison e col4 utilizaram macacos cinomolgus vi-
sando avaliar a importância da dicta na aterosclerose.
Analisaram 3 grupos: grupo 1 com alimentação e
colesterol normals; grupo 2 com dieta aterogênica com
resultante hipercolesterolemia; e grupo 3, inicialmente
com dieta aterogênica, passando depois à dieta normal,
o que fez reversar a hipercolesterolemia a níveis normais.

A resposta endotelial à acetilcolina foi normal no

grupo 1, muito diminuída no grupo 2 e também normal
no grupo 3. Fato muito importante: as placas de ateroma
ficaram mínimas nos grupos 1 e 3, e significativamente
maiores no grupo 2. Os autores demonstraram como o
ateroma pode regredir e como a vasodilatação coronária
endotélio-dependente pode estar alterada pela
hipercolesterolemia, passando a normalizar-se eom a bai-
xa dos níveis de colesterol.

O efeito da baixa do colesterol na vasomotricidade
coronária foi também demonstrado por Leug e col5 em
pacientes com cinecoronariografia basal e após 6 meses
de tratamento hipolipemiante. Enquanto no basal a
acetilcolina produzia vasoconstrição coronária, após o
tratamento a resposta foi de vasodilatação (p<0,001).

Em trabalho recente6 foi avaliada a vasodilatação
coronária durante a ergometria em pacientes com
coronárias normais e outros com doença aterosclerótica
coronária que exibiam segmentos estenosados e segmen-
tos normais. Os pacientes foram divididos com relação
à colesterolemia em 3 grupos, verificando que a dilata-
ção coronária durante o esforço, no grupo controle nor-
mal, era inversamente proporcional ao nível de
colesterol, com diferença bastante significante (p<0,01).

Muitos dos trabalhos empregando o tratamento
hipolipemiante em coronarianos mostram uma significa-
tiva diminuição dos quadros coronarianos agudos (angi-
na instável, JAM, morte súbita). Davies e col7-9 foram os
que mais contribuíram para a compreensão do mecanis-
mo desencadeador dos quadros coronárianos agudos,
ensinando-nos que: 1) não é possível reeonhecer, na
angiocardiografia, as placas em risco de fissura e trom-
bose, o que muitas vezes ocorre em placas que nem che-
gam a ser visibilizadas; 2) que as placas instáveis, com
alto risco de fissura e trombose apresentam-se com gran-
de conteúdo de colesterol líquido, com uma parede fina
separando o ateroma da luz do vaso e com um nível dis-
creto de obstrução vascular. O tratamento da
hipercolesterolemia reduz, não só o nível de colesterol no
ateroma, como também protege os lipídios da oxidação,
podendo ainda impedir a formação de fissuras nas pla-
cas, ou mesmo alterar a constituição daquelas já existen-
tes, transformando-as em placas estáveis.

Esses estudos e outros mais comprovam que o ri-
goroso tratamento das dislipidemias previne a instalação
e progressão da doença aterosclerótica. Comporta-se
como procedimento anti-isquêmico, ao normalizar a
vasomotricidade coronária endotélio-dependente e esta-
biliza as placas ateromatosas, evitando os eventos cardí-
acos agudos.
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Como normalizar

É consenso geral que a primeira medida a ser to-
mada é estabelecer dieta pobre em colesterol e em gor-
duras saturadas. O segundo relatório do estudo National
Cholesterol Education Program (INCEP)l0 aconselha 2
fases: a fase 1 contendo 8 a 10% de gordura saturada no
total de calories, 30% de calories por total de gordura e
menos de 300mg de colesterol por dia. Caso essa orien-
tação seja insuficiente, deve-se indicar a fase 2 que con-
siste em dieta com menos de 7% de gordura saturada no
total de calories, e menos de 200mg de colesterol por dia.
Esse mesmo esquema foi preconizado pelo Consenso
Brasileiro sobre Dislipidemias ·1. Na maioria dos traba-
lhos com drogas ou com cirurgia para o tratamento das
dislipidemias1,12,13 há sempre um grupo controle, para
comparação. Esse grupo segue a fase 2 da dieta acima
mencionada e, em todos os trabalhos, apresenta na
cinecoronariografia uma piora das obstruções coronárias
e um aumento dos quadros coronarianos agudos, em
comparação com o grupo tratado.

O trabalho de Ornish e col2 foi o único que com-
provou reversão das obstruções coronárias, com expres-
siva melhora clínica, alcançada sem droga, somente com
dieta vegetariana (ingestão de colesterol limitada a 5mg/
dia ou menos), associada a exercício e tratamento
anti-estresse. O grupo controle desse trabalho, submeti-
do à dieta padrão exibiu piora das lesões obstrutivas e dos
sintomas clínicos. Essas observações parecem indicar que
a fase 2 da dieta é insuficiente pare melhorar os sinto-
mas e as obstruções.

Outrossim, os níveis de colesterol e LDL preconi-
zados por Castelli14 para se obter uma regressão das obs-
truções (colesterol total abaixo de 150mg/dl e LDL abai-
xo de 90mg%) são inatingíveis com a fase 2 da dieta. Em
nossa experiência os valores preconizados por Castelli
podem ser atingidos com a dieta vegetariana em mais de
50% dos pacientes, acompanhado de grande melhora do
quadro clínico. Há 2 tipos de dieta dita vegetariana, a dos
adventistas, chamada também lacto-ovo em que são per-
mitidos os ovos e os derivados do leite e a dieta vegeta-
riana mais rígida, denominada pelos americanos de
vegans em que se admite só a clara de ovo e o leite des-
natado.

Os níveis de lipídios obtidos com as dietas vegeta-
rianas foram recentemente avaliados 15, obtendo-se va-
lores médios de colesterol de 158mg/dl para os vegans e
de 181mg% para os lacto-ovo. A ingestão diária de fi-
bras nessas dietas é muito alta (45g).

Outra incontestável vantagem da dieta vegetariana
diz respeito à incidência de câncer15. Parecer haver inci-
dência significativamente menor de câncer, particular-
mente do colo-retal nos pacientes com dieta vegetariana.
Vários estudos epidemiológicos, experimentais, e clíni-
cos16-13 confirmam a maior freqüência de câncer do cólon
e da mama na vigência de alimentação rice em came ver-
melha (de gado).

A importância da dieta vegetariana foi também evi-
denciada no estudo retrospectivo feito com um grupo de
médicos nos Estados Unidos da América, pertencentes a
duas Universidades19, uma adventista, com dieta vegeta-
riana lacto-ovo, abstenção de fumo e álcool, outra com
a alimentação normal dos norte-americanos. A mortali-
dade global, por doenças coronária e câncer foi signifi-
cativamente menor nos médicos adventistas.

Em trabalho recente, a Escola Inglesa defende que
não é só pela correção da dislipidemia que a dieta tem
efeito benéfico na progressão da doença coronária20. A
restrição da ingestão de gordura saturada por si só, está
ligada à melhora obtida nas obstruções coronárias, além
da redução da LDL.

Artaud-Wild e col21, estudando a relação entre
ingestão de colesterol, gordura saturada e mortalidade
coronária, analisaram o que foi denominado de parado-
xo França-Finlândia. Verificaram que o índice colesterol-
gordura saturada estava signficativamente e de maneira
positiva associado com a mortalidade coronária em 40
países. Aqueles com baixo índice tinham baixa mortali-
dade. Contudo, a França e a Finlândia, com índices
iguais, tinham mortalidades diferentes: a da Finlândia a
mais alta e a da França uma das mais baixas. Numa aná-
lise mais detalhada dos diversos nutrientes com gordura
saturada consumidos nesses dois países, esses autores
verificaram que o consumo de leite e de gordura de man-
teiga era 3 vezes maior na Finlândia e o consumo de óle-
os vegetais líquidos, ricos em ácidos gordurosos mono e
poliinsaturados era 8 vezes maior na França, com o con-
sumo de azeitonas e azeite de oliva 30 vezes maior. O
efeito aterogênico do colesterol e da gordura saturada as-
sociado à maior tendência trombogênica causada pela
gordura saturada do leite seria um dos substratos da di-
ferença da morbomortalidade, entre os dois países.

Confirmando essa hipótese, os autores utilizaram a
diferença de mortalidade coronária entre o norte e o sul
da França: no norte onde ela é maior, o consumo de man-
teiga é grande, enquanto no sul, com menor taxa de mor-
talidade, predomina o consumo de óleo de oliva.

Na decisão sobre a oportunidade do emprego de
drogas hipolipemiantes é fundamental lever em conta a
meta-análise, recense, de 35 trabalhos da literatura mun-
dial23. Baseados na mortalidade global dos grupos con-
trole, os autores dividiram arbitrariamente os trabalhos
em 3 grupos: baixo risco - em que a mortalidade global
era baixa; (<10/1.000 pessoas anos); médio risco - com
mortalidade global maior (10-50/1.000 pessoas anos) e
alto risco - com mortalidade global alta (>50/ 1.000 pes-
soas anos). Verificaram que no grupo de alto risco a mor-
talidade foi menor nos pacientes submetidos ao tratamen-
to, comprovando assim seu benefício. Mas no grupo de
baixo risco, a mortalidade global foi maior nos pacien-
tes (comparado ao grupo controle), mostrando a desvan-
tagem do uso de drogas nesses casos. Esse aumento da
mortalidade, contudo, não ocorreu quando só foi empre-
gada a dieta. Conluíram, quanto à mortalidade, que as
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drogas atualmente empregadas só produzem benefício
nos pacientes de alto risco.

Todas essas observações nos levam a aconselhar a
dieta vegetariana o mais estritamente possível, e só usar
drogas se a dieta não bastar para atingir os níveis dese-
jáveis de lipídios.

Quanto normalizar

Ao contrário do que se pensava, a relação entre
colesterol sangüíneo e morte prematura por doença
coronária é contínua e gradual. Isto foi mostrado no es-
tudo MRFIT23, em que 356.222 pessoas foram acompa-
nhadas durante 6 anos e divididas em quintis de
colesterol. Verificaram que a mortalidade aumentava
contínua e gradualmente do quintil mais baixo (182-
202mg/dl), até o mais alto, não havendo um limiar de
normalidade, sendo a mortalidade tanto mais baixa quan-
to mais baixo o colesterol.

Em apoio a esse ponto de vista temos o trabalho de
Shangai24, num acompanhamento de 8 a 13 anos de
9.021 chineses, homens e mulheres, entre 35 e 64 anos
de idade. Os níveis de colesterol variaram entre 139 e
185mg/dl e a mortalidade também aumentava, contínua
e gradualmente, do nível mais baixo ao mais alto, sem
haver um limiar de normalidade.

Castelli14 propõe duas estratégias, em relação aos
lipídios, conforme se deseje obter a regressão ou, simples-
mente conseguir a estabilização das lesões coronárias:

Para a regressão - a) Colesterol abaixo de 150/dl
(3,8mmoVI); b) LDL abaixo de 90mg/dl (2,3mmol/l); c)
relação Co/HDL <3,3; d) triglicerídios abaixo de 100mg/
dl (1,lmmol/l); e) essa estratégia mantida durante 5 anos
e, em seguida, continuar com os valores para estabiliza-
ção.

Para estabilização - a) Colesterol abaixo de
200mg/dl (5,2mmol/1); b) 1. LDL abaixo de 160mg/dl
(4,1mmoVl); 2. Se o paciente for portador de doença
coronária (IAM, cirurgia de revascularização, AVC, etc)
LDL abaixo de 130mg/dl (3,3mmol/l); c) relação Co/
HDL <4,5; d) triglicérides abaixo de 150mg/dl
(1,65mmol/1); e) o paciente deve atingir todos os obje-
tivos citados em b, c e d.

Para responder quanto e quão rapidamente a redu-
ção do colesterol diminui o risco de cardiopatia
isquêmica foi feita uma análise25 englobando 10 estudos
prospectivos e 28 controlados, randomizados. Os autores
concluíram que a diminuição do colesterol leva a uma
substancial proteção em relação à cardiopatia isquêmica
e que o benefício da redução se relaciona à idade; 10%
de redução no colesterol produz uma redução de
cardiopatia isquêmica de 50% aos 40 anos, de 40% aos
50, de 30% aos 60 e de 20% aos 70. Com poucas sema-
nas já se pode notar melhora clínica, maior benefício
após 2 anos e benefício máximo após 5 anos.

Vê-se, portanto, que o tratamento da hipercoles-
terolemia é para o resto da vida, e o máximo de benefí-

cio é atingido após 5 anos. Por outro lado, a interrupção
do tratamento faz reverter o benefício, pelo menos no que
diz respeito à sua ação na isquemia miocárdica endotélio-
dependente, como demonstraram Gould e col26 utilizan-
do o Positron Emission Tomography (PET). Após 90 dias
de rigoroso tratamento hipolipemiante houve nítida me-
lhora da área hipoperfundida e a suspensão do tratamento
entretanto promoveu, após 60 dias, o retorno ao padrão
de perfusão basal.

A resposta a quanto normalizar está dada pelos ní-
veis propostos por Castelli14, devendo-se evitar interrup-
ções do tratamento e saber que ele é para o resto da vida.
É claro que, às medidas necessárias à normalização dos
lipídios, há que acrescentar a correção dos outros fatores
de risco que o paciente apresente.
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