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INTRODUCAO

A hipertensdo é uma condi¢do clinica de alta pre-
valéncia em nosso meio, atingindo a cerca de 20% da
populacdo brasileira (AKASHI et al., 1998; SIMONETTI et
al., 2002), o que representa cerca de 12 milhdes de pes-
soas (SIMONETTI et al., 2002), e constitui um importante
fator de risco para as doencas cardiovasculares, que sdo a
principal causa de morte no Brasil, desde a década de 60
(LOTUFO, 1998).

Os fatores de risco cardiovasculares sdo identifica-
dos como fisioldgicos, bioquimicos e ambientais, incluin-
do hipertensao, anormalidades lipidicas e hiperglicemia,
que constituem a “sindrome metabélica cardiovascular”
(SANDER e GILES, 2002; COBBE, 1998).

Maltiplos fatores de risco e, particularmente, hiper-
tensdo e hipercolesterolemia, frequentemente coexistem
num mesmo individuo (SANDER e GILES, 2002; FERRARIO
et al., 2002 ; COBBE, 1998; ZANCHETTI, 1997), o que tem
sido objeto de investigacao de diversos estudos ao longo
dos anos (GOODE et al., 1995).

Gaziano et al. (1999) realizaram estudo para verifi-
car a associacao entre alteracdes do metabolismo lipidico
e risco de infarto do miocardio em individuos hipertensos,
que apresentaram o primeiro episédio de infarto nao fa-
tal, sendo observado o envolvimento do colesterol HDL e/
ou triglicerideos, enquanto Kannel (2000) caracterizou a
dislipidemia em individuos hipertensos por elevacdo de
colesterol total, fracdo LDL e triglicerideos, com diminui-
cdo do colesterol HDL.

Com o objetivo de identificar parametros mais sen-
siveis, e/ou mais especificos, para a predicao de risco
da cardiopatia isquémica, tem-se aumentado as especu-
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lacdes em torno das apolipoproteinas AI e B (MANFROIL
et al., 1999).

Resultados de varios estudos tem sugerido que a
apoliproteina B (apo B) esta presente em particulas ate-
rogénicas, principalmente LDL, mas também em VLDL, li-
poproteina de densidade intermediaria e lipoproteina (a)
- [Lp(a)]- Enquanto que a apoliproteina AI (apo AI) se
encontra em particulas nao aterogénicas, como os tipos
de HDL (WALLDIUS et al., 2001).

0 envolvimento da lipoproteina(a) nas doencas ate-
roscleroticas tem sido alvo de muitos estudos, que tem
demonstrado que esta lipoproteina é um fator de risco
independente para a doenca arterial coronariana (DAC).
Devido a semelhanca estrutural com o plasminogénio, a
Lp(a) pode competir com os sitios de ligacdo deste, dimi-
nuindo a geracdo de plasmina e inibindo a fibrinélise. 0
trombo formado numa placa aterosclerética rompida dis-
para a maioria dos eventos cardiovasculares isquémicos.
Como o trombo é dissolvido através do sistema fibrinoliti-
co, surgiu a hipdtese de que uma diminui¢ao da atividade
fibrinolitica poderia ser um fator de risco para eventos
isquémicos (LIMA et al., 2006).

Diferentes estudos epidemiolégicos identificaram
uma relacdo positiva entre elevada concentragdo plasma-
tica de Lp(a) e aumento na ocorréncia de eventos cere-
brovasculares e doencas cardiovasculares, tais como o de-
senvolvimento precoce de aterosclerose relacionada com
baixos niveis de HDL e/ou concentracdo elevada de LDL
(PENA-DIAZ et al., 2000).

A monitorizacdo do perfil lipidico de individuos hi-
pertensos constitui um importante método para a preven-
¢do de doencas ateroscleréticas cardiacas (DAC). O obje-
tivo deste trabalho é descrever e analisar a prevaléncia



dos distirbios do perfil lipidico em individuos hipertensos
usuarios do programa de Diabetes e Hipertensao do Gover-
no Federal, atendidos em um Centro de Atencdo Primaria a
Salde na cidade de Fortaleza-CE.

MATERIAL E METODOS

0 estudo foi do tipo observacional descritivo trans-
versal, sendo a amostra formada por 169 individuos hi-
pertensos cadastrados em um programa constituido por
um total de 582 pacientes. A selecdo da amostra obede-
ceu aos seguintes critérios de inclusdo: idade superior a
30 anos, portadores de hipertensdo tratada com agentes
anti-hipertensivos e/ou mudanca de estilo de vida (MEV),
com disponibilidade para pesquisa, e exclusao: glicemia
de jejum superior a 100mg/dL, presenca de outras pato-
logias e/ou alteragdes que provocassem interferéncias no
metabolismo lipidico, tais como diabetes em tratamen-
to farmacoldgico, hipotireoidismo e sindrome nefrotica;
portadores de hipertensdo secundaria; individuos em uso
de medicacdo hipolipemiante ou em tratamento com me-
dicacdo que interfira no perfil lipidico (acido retindico e
derivados, tamoxifen, andrégenos, estrdogenos, progeste-
ronas, 6leos de peixe, ciclosporina); pacientes gestantes,
e individuos que apresentaram significantes alteragdes
laboratoriais das enzimas hepaticas (Aspartato Amino-
transferase - AST e Alanina Aminotransferase — ALT) e
parametros de funcdo renal (Uréia e Creatinina).

Os instrumentos utilizados para a coleta de dados
foram o formulario de entrevista, o termo de consentimen-
to, assinado pelo participante da pesquisa ou responsavel,
e 0 soro, para realizacdo dos exames laboratoriais (glice-
mia de jejum, triglicerideos, colesterol total e fragdes LDL
e HDL, triglicerideos, lipoproteina (a), enzimas hepéticas,
uréia e creatinina).

As analises bioquimicas foram realizadas em
amostras séricas, obtidas do sangue coletado a vacuo
em tubos contendo gel de separacdo (soro) ou fluoreto
(plasma). A coleta foi feita no laboratério do Hospital
Distrital Gonzaga Mota - Barra do Ceara, com os pacien-
tes em jejum de 12 horas, e os testes bioquimicos no
laboratério de bioquimica do Departamento de Analises
Clinicas e Toxicoldgicas da FFOE/UFC. A centrifugacao
das amostras ocorreu em centrifuga MACRO EV: 04, a
2.500 rpm por 10 minutos.

Na avaliagdo do perfil lipidico (CT, TG, HDL) foram
empregados kits comerciais com técnicas padronizadas
baseadas em métodos cinéticos, enzimaticos e colorimé-
tricos através de espectrofotometria, segundo as orienta-
¢oes dos fabricantes (LABTEST), enquanto que o VLDL foi
calculado (TG/5, quando TG<400mg/dL) e LDL calculado
pela formula de Friedewald. As transaminases AST (TGO) e
ALT (TGP) pelo método cinético. A uréia pelo método en-

zimatico (Bergmeyer, 1985), e a creatinina a metodologia
modificada também, pelo fabricante, baseada no método
classico de Jaffé (1977). Aplipoproteinas e Lipoproteina
(a) foram medidas por imunoturbidimetria.

Os individuos foram classificados como dislipidémi-
cos, de acordo com os valores limitrofes de referéncia ado-
tados pelas IV Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial
(Sociedade Brasileira de Hipertensdo - S.B.H., Sociedade
Brasileira de Cardiologia - S.B.C. e Sociedade Brasileira de
Nefrologia - S.B.N, 2006), levando-se em consideragdo
como valores de referéncia para colesterol total e triglice-
rideos, 200mg/dL e 150mg/dL, respectivamente.

0s dados foram tabulados e analisados no software
Epi info versdo 6.04 (DEAN et al., 1996), através do calcu-
lo de porcentagens, médias + desvio padrdo para variaveis
que apresentam distribuicdo normal, e em mediana para
varidveis que nao seguiram distribuicdo normal (Triglice-
rideos). Na estatistica analitica ndo houve emparelhamen-
to, e para comparacdo entre dois e mais de dois grupos
foram utilizados o teste “t de Student” e a anélise de vari-
ancia (ANOVA), respectivamente. Todavia, quando o teste
de Bartlett indicava que as variancias nas amostras eram
diferentes, os testes ndo-paramétricos de Kruskal-Wallis e
Wilcoxon foram utilizados. Para os dados nominais foram
utilizados os testes Qui - quadrado (X?) com correcdo de
Yates - e teste exato de Fischer, este Gltimo para amostras
pequenas, ou seja, com “n < 5",

Para estudar as relacdes entre dados continuos foi
utilizada a correlacao linear de Pearson, representada atra-
vés do coeficiente de correlacdo “r”, que pode variar de -1
a 1. As correlagdes foram classificadas em perfeita (r =1),
forte (r > 0,75), média (r > 0,5), fraca (r <0,5) e inexisten-
te (r=0) (DORIA FILHO, 1999). Em todas as analises foram
considerados significantes os resultados obtidos com p
<0,05 para um intervalo de confianca de 95%.

0 estudo seguiu rigorosamente os principios éticos
pertinentes, sendo aprovado pelo comité de ética de pes-
quisa em seres humanos da Universidade Federal do Ceara
(COMEPE) e da instituicdo na qual o estudo foi realizado.

RESULTADOS

1. Perfil dos Pacientes Hipertensos Atendidos em
um Centro de Atencao Primaria a Sadde.

Dos 169 pacientes entrevistados, 144 compareceram
para a coleta sanguinea e destes 126 apresentaram glice-
mia de jejum inferior a 100 mg/dL, sendo selecionados
para o estudo e constituindo o grupo final da pesquisa.

0 sexo feminino predominou na amostra estudada,
sendo este grupo composto por pacientes mais jovens do
que os individuos do sexo masculino (p<0,05). A distri-
buicdo dos fatores de risco entre os sexos encontra-se
representada na tabela 1.
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Tabela 1. Distribuicdo dos fatores de risco presentes nos Pacientes hipertensos conforme o sexo.

Fatores de Risco Feminino (n=92) Masculino (n=34) p
Idade 56,92 + 11,67 63,5+ 9,87 0,0008
Pressdo Sistolica 144,31 + 15,18 145,85 + 13,96 0,57
Pressdo Diastolica 90,45 + 9,27 89,88 + 11,21 0,75
IMC 29, 07 + 5,17 28,48 + 3,81 0,64
AVC 5 3 0,68
Infarto 1 1 0,47
Diabetes* 3 4 0,09
Alcoolismo 3 2 0,61
Tabagismo 12 3 0,76

IMC = Indice de massa corporea, AVC = Acidente vascular cerebral. * Individuos que referiam diabetes, todavia realizavam tratamento somente com
mudanca de estilo de vida, ndo apresentando alteracdo da glicemia de jejum no momento da realizagdo do exame laboratorial.

A hipertensdo encontrava-se controlada (<140/90
mmHg) em 14,9% dos individuos, e entre aqueles que nao
apresentavam controle adequado da hipertensao arterial,
predominaram hipertensos no estagio I (49,65%), bem
como elevacdes simultdneas das pressdes sistolica e dias-
tolica (70%), apresentando correlagdo mediana (r= 0,5).

Individuos com idades entre 40-49 anos apresenta-
ram pressao diastoélica, significativamente, superior aos
demais (p < 0,05), enquanto que os hipertensos com ida-
des entre 80-89 anos apresentaram a maior média de pres-
sao sistélica do grupo (150 + 19,15mmHg). Todavia, este
resultado ndo foi significante (p>0,05) (figura 1).

152 L]
130 1 r L]
f 148 | . “ i
L] . i Pressio
= i Sistdlics
.; 145 P =7 ] g
i
\ o
fdd 4 i 3
]‘ ¢ 5 ra - § -+ Presass
= / Fd % = Rastilics
g 142 1 . L -g
af W
£ 8 &
L] - [ 2]
1% + + BI

Figura 1. Variacdo da pressdo sistélica e diastdlica por faixa etaria.
*p<0,05

A avaliacdo do indice de massa corporal (IMC) reve-
lou obesidade (IMC>30Kg/m?) em 45,1% das mulheres e
33,3% dos homens, nao havendo relacdo entre o sexo e
a obesidade. A média do IMC dos pacientes estudados foi
29,2 + 5,0Kg/m?, sendo superior nos hipertensos que nao
possuiam controle adequado da pressao arterial em relacao
aos individuos hipertensos com pressao arterial controlada.
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2. Prevaléncia de Dislipidemia em Pacientes Hiper-
tensos Atendidos em um Centro de Atenc¢ao Primaria a
Saide

A dislipidemia mostrou-se presente em 59,1% dos
individuos com pressao arterial controlada, e em 68,6%
dos individuos que ndo apresentavam controle adequado
dos seus niveis pressoricos, sendo os niveis séricos de
colesterol total, triglicerideos, colesterol LDL e colesterol
HDL inferiores nos individuos com pressao arterial contro-
lada, o que nao representou um achado significante neste
estudo (p=>0,05).

Na estratificacdo quanto ao tipo de dislipidemia, pre-
dominou dislipidemia mista (46,40%), seguida por hiper-
colesterolemia (39,00%) e hipertrigliceridemia (14,60%).
Todos os tipos de dislipidemia apresentaram relacoes seme-
lhantes com os diversos fatores de risco estudados, como
idade, sexo, IMC, tabagismo, etilismo, diabetes, pressoes
sistélica e diastélica (p>0,05).

Os niveis séricos de colesterol total, triglicerideos e
colesterol LDL foram maiores nos individuos com idades
entre 50-69 anos (p<0,05), diferenca observada princi-
palmente quando comparada com individuos mais jovens,
faixa etaria de 30-39 anos. Nao foram observadas diferen-
cas, estatisticamente, significantes entre os niveis séricos
de colesterol HDL nos pacientes estudados, nas diferentes
faixas etarias.

As investigacOes referentes ao perfil lipidico reve-
laram que 55,60% dos pacientes apresentaram niveis de
colesterol superior a 200mg/dL, 40,50% triglicerideos
acima de 150 mg/dL e 56% LDL acima de 130mg/dL. Os
niveis séricos de HDL mostraram-se abaixo dos valores de
referéncia em 53,60% dos pacientes.

Foi observada uma forte correlagdo positiva entre
elevagdes simultaneas de colesterol total e LDL (r=0,93),



ao passo que os triglicerideos apresentaram relacdo in-
versa com o HDL, sendo maior a elevacdao média de tri-
glicerideos em individuos com HDL menor do que 40mg/
dL (Figura 2). Apesar da baixa correlacdo entre colesterol
total e triglicerideos (r=0,29), o colesterol apresentou-se
mais elevado entre os hipertensos com triglicerideos su-
periores a 150 mg/dL (p < 0,05).
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Figura 2. Perfil dos Triglicerideos de Pacientes Hipertensos que apre-
sentam HDL normal ou diminuido. Triglicerideos expressos em mediana.

A correlacdo entre valores médios do perfil lipidico
e apolipoproteinas Al e B encontra-se representada na
figura 3, na qual se pode observar que o colesterol total
estd mais elevado em individuos situados na faixa etéria
entre 50-69 anos (p<0,05) e, entre estes, os hipertensos
com idades entre 50-69 anos apresentam os maiores riscos
para desenvolvimento de DAC, visto que esses individuos
também apresentam os maiores niveis de triglicerideos
(p<0.05).

A relacdo entre LDL e apo B (Figura 3A) e entre HDL
e apo AI (Figura 3B) revelam curvas superponiveis, suge-
rindo um comportamento semelhante entre estes parame-
tros, quando estratificados por faixas etarias.

As concentragdes médias de colesterol LDL apresen-
taram-se mais elevadas nos individuos com idades supe-
riores a 50 anos, e as elevacdes desta fracdo acompa-
nharam as elevagdes do colesterol total, isto &, aquelas
faixas etarias nas quais o colesterol total mostrou-se mais
elevado foram acompanhadas por elevacdes proporcionais
dos niveis séricos de LDL.

Na relagdo entre apo B e o perfil lipidico, obser-
va-se que os niveis séricos de colesterol total apresen-
taram relagoes fracamente positivas (,, . ...F = 0,04, . .
o= 0,41) e os triglicerideos de fraca a média (,___...F
=0,15, . .. r=0,61) com os niveis séricos de apo B, ou
seja, se elevam juntamente com a elevacao de apo B. Na
estratificacdo por sexo observa-se que esta tendéncia do
grupo ocorre relacionada ao sexo feminino (colesterol
total: r= 0,30, com p=0,001; triglicerideos: r

Feminino Feminino

= 0,41, com p=0,02), mas ndo ao sexo masculino (co-
lesterol total: , . r=0,04, com p=0,93; triglicerideos:
wascutinl = 0,15, com p=0,23). A fracdo LDL seguiu posi-
tivamente as elevacdes dos niveis séricos de apo B no
sexo feminino (LDL: feminino” =0,32, COM p=0,01), mas nao
no sexo masculino, onde houve relagdao negativa (LDL:
wascutine” = ~0-11, com p=0,56).

A relacdo inversa entre os niveis de triglicerideos
e HDL se mostra mais evidente na faixa etdria de 50-59
anos, com baixos valores de HDL e apo AL Esta relacdo
observada na faixa etaria entre 50-59 anos ocorreu, pre-
dominantemente, no sexo feminino.

As correlacoes entre apo Al e o perfil lipidico ex-
pressos em funcdo dos sexos masculino (yr) e feminino
(gr) revela: colesterol total (wr=-0,09, gr= 0,10), trigli-
cerideos (yqr=-0,12, gr= 0,05), HDL (mr= 0,30, gr= 0,41)
e LDL (mr=-0,14, gr= 0,00). De onde pode-se inferir que,
no sexo feminino, ndo houve qualquer correlacdo entre os
niveis séricos de apo Al e LDL e fracamente positiva entre
apo AI com colesterol e triglicerideos, enquanto que, no
sexo masculino, houve correlacdo fracamente negativa da
apo AI com colesterol total, triglicerideos e LDL, sendo
a principal correlacdo positiva observada entre apo Al e
HDL, em ambos os sexos.
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Figura 3. Correlacdo entre Colesterol Total, LDL e Apolipoproteina B
(Figura A), e entre Triglicerideos, HDL e Apolipoproteina Al (Figura B)
em Pacientes Hipertensos. HDL = High density lipoprotein; LDL = Low
density lipoprotein. Colesterol total, HDL e LDL expressos em Média +
desvio-padrao. Triglicerideos expressos em mediana.
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Os pacientes estudados foram divididos em dois
grupos, um composto por hipertensos que possuiam al-
teracdes no perfil lipidico (dislipidémicos), e outro sem
alteragdes nos lipidios séricos (ndo dislipidémicos). A re-
alizacdo das dosagens de Lp(a) destes individuos mostrou
uma concentra¢do superior no grupo dislipidémico, acom-
panhando as concentracdes de colesterol total, LDL e apo
B (p < 0,05), como mostra a figura 4.
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Figura 4. Comparagdo entre os niveis séricos de lipoproteina (a), co-
lesterol total, LDL e apo B (Figura A) e entre lipoproteina (a), trigli-
cerideos, HDL e apo AI em individuos hipertensos normolipémicos e
dislipidémicos. *Valor de p (TG = 0,01; HDL = 0,16; apo Al = 0,22; LDL
< 0,001; apo B < 0,001; Lp (a) < 0,001). CT = colesterol total, LDL =
lipoproteina de baixa densidade, Apo B = apolipoproteina B TG = trigli-
cerideos; HDL=lipoproteina de alta densidade; apo AI = apolipoproteina
AL Lp (a) = lipoproteina (a). Teste aplicado: teste “t de Student”.

DISCUSSAO

A literatura relata a maior prevaléncia de hiperten-
sao entre individuos do sexo masculino, chegando a ser
duas vezes mais comum o desenvolvimento de hipertensao
em homens do que em mulheres até os 40 anos de idade.
Portanto, a maior percentagem de mulheres hipertensas
na amostra estudada, provavelmente, se deva a maior pro-
cura por tratamento pelos individuos do sexo feminino, o
que corrobora os resultados de Lunet e Barros (2002).
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0 objetivo da terapéutica antihipertensiva é reduzir
a pressao arterial para valores inferiores a 140/90 mmHg
e desta forma, evitar complicacdes cronicas desta enfer-
midade (MARKOWYSKY et al., 2000). A média de pressao
arterial, no presente estudo, foi mais elevada (144,23 /
90,45 mmHg) do que a meta, todavia o baixo controle
da pressao arterial em pacientes hipertensos tratados
também j& foi observado em outros estudos (BRIGANTI
et al.,2003; MARKOWSKY et al.,2000), que mostraram ni-
veis tensoricos semelhantes para pressao sistélica, con-
tudo, inferiores para a pressao diastélica, como Briganti
et al. (2003) com 146,3/75,3 mmHg, e o estudo NHANES
IIT (National Health and Nutritional Examination Survey,
2003) realizado pelo NCHS (National Center for Health
Statistics), no qual a média de pressdo arterial no sexo
masculino era 148/80mmHg e no feminino 147/76 mmHg.

Individuos na faixa etaria de 80-89 anos apresenta-
ram a maior pressao sistélica e a menor pressao diastélica
do grupo estudado, o que sugere haver uma elevacdo na
prevaléncia de hipertensao sistélica proporcional a idade
nos pacientes estudados, o que pode ser reforcado ao ob-
servar-se que individuos mais jovens (40-49 anos) apre-
sentaram elevacdes consideraveis de pressao diastélica,
mas ndo de pressdo sistolica.

A presenca de fatores de risco adicionais, nos in-
dividuos hipertensos estudados, foi limitada por alguns
critérios de exclusdo (como glicemia de jejum <100mg/
dL), assim como pelo fato de pacientes com complicagdes
decorrentes da hipertensdo sofrerem encaminhamento
para servicos de atendimento secundario, o que reduz,
bruscamente, a presenca de individuos com alguns fatores
de risco e complicagdes nesta pesquisa.

0 papel da obesidade como fator de risco cardiovas-
cular independente é controverso (MARTINS et al, 2002),
permanecendo obscuro o efeito desta sobre os parametros
cardiovasculares (MASSERLI 1987; KANNEL et al., 1990;
MARTINS et al, 2002), tal como a pressdo de pulso (MAR-
TINS et al, 2002). Cerca de 64% da populacdo adulta Ame-
ricana é considerada acima do peso, e 30% obesos, o que
pode ser considerado elevado risco cardiovascular, prin-
cipalmente, na presenca de baixo colesterol HDL e aci-
mulo de gordura abdominal (MASS & BOGER). A presente
pesquisa mostrou que a elevacdo do IMC foi associada
a individuos com pressao arterial ndo controlada, o que
pode contribuir para elevacdo de risco cardiovascular nes-
tes sujeitos.

A elevada prevaléncia de dislipidemia confirma da-
dos presentes em outros estudos (GOODE et al., 1995; NA-
TARAJAN & NIETERT, 2003), ndo havendo correlacdo com
qualquer fator de risco, especificamente. No entanto, a
existéncia de uma associacdo entre sexo e a presenca de
dislipidemia pode ser realidade em algumas populagoes,
como observou Gonzalez et al. (1999) ao relatar a existén-
cia de uma associa¢do significativa entre sexo feminino



e elevacdes de colesterol total, colesterol LDL e trigli-
cerideos, em estudo realizado em individuos mexicanos
hipertensos.

0 tabagismo também pode contribuir, elevando os
riscos associados a dislipidemia e o seu impacto aterogé-
nico parece derivar do efeito no transporte de oxigénio,
na adesividade plaquetaria, irritabilidade miocardica, va-
lores de colesterol HDL, niveis de catecolaminas, acidos
graxos e resisténcia vascular periférica, podendo inclusive
haver a participacdo de prostaglandinas na media¢ao dos
efeitos do fumo na adesividade plaquetaria (KANNEL et
al.,1981). Natarajan et al. (2003) relataram, com o obje-
tivo de investigar prevaléncia e o tratamento de fatores de
risco cardiovasculares na populacdo americana no periodo
de 1984 a 1998, que a prevaléncia de hipercolesterolemia
aumentou de 47%, em 1987, para 70%, em 1998 Um au-
mento de cerca de 1,70% ao ano.

Outros estudos descreveram a relagdo negativa entre
triglicerideos e colesterol HDL. Relatam que sujeitos com
baixa concentracdo de colesterol HDL também tendem a
apresentar hipertrigliceridemia, havendo nesses individu-
os elevacdo do risco para desenvolvimento de DAC (DES-
PRES et al., 2000; HALLE et al., 1999; MANNINEN et al.,
1992), assim como baixas concentra¢des de colesterol HDL
na auséncia de hipertrigliceridemia nao estdo associados
com elevagdes substanciais de risco para DAC (MANNINEN
et al., 1992). Portanto, o estudo da relagdo entre baixos
niveis de colesterol HDL e elevadas concentracoes séricas
de triglicerideos pode contribuir para evidenciar a ligacao
entre hipertensdo, dislipidemia e DAC (GAZIANO et al.,
1999), visto que a fragdo HDL do colesterol & um impor-
tante fator de protecdo no mecanismo de aterosclerose,
principalmente, devido ao seu papel no transporte reverso
de colesterol (STEIN e STEIN, 1999). Logo, a associa¢ao
entre baixos niveis de colesterol HDL e aumento de risco
para DAC tem se tornado um conceito largamente aceito
(DESPRES et al., 2000), principalmente, quando ocorre as-
sociada a elevados niveis de triglicerideos.

0 papel dos triglicerideos na génese da ateroscle-
rose parece ainda permanecer controverso (BRITES et al.,
2000), contudo, resultados de uma metanalise baseada
em 17 diferentes estudos sugere que hipertrigliceridemia
é um fator de risco para DAC, independente dos niveis de
HDL (HOKANSON e AUSTIN, 1996).

A correlacdo direta entre a incidéncia de DAC, ma-
nifestada clinicamente, e os niveis plasmaticos de coles-
terol LDL, com relagdo inversa entre a doenca cardiaca
e os niveis de colesterol HDL (LEON et al., 1988), estdo
sendo bem discutidas. No presente estudo, as concen-
tracdes médias de colesterol LDL apresentaram-se mais
elevadas nos individuos com idades entre 50-69 anos,
e as elevacdes desta fracdo acompanharam as elevacoes
do colesterol total, e, discretamente, as elevagoes de tri-
glicerideos. Simons et al. (2001) sugeriram, ao investi-

garem a relacdo entre os elevados niveis de colesterol
total, colesterol LDL, apoproteina B e o desenvolvimento
de DAC em idosos, que existe uma associacdo importan-
te somente na faixa etaria de 60-69 anos (p<0,05), en-
quanto que Gaziano et al. (1999) nao observaram alte-
racdes importantes na relacdo hipertensao e infarto do
miocardio com relacdo aos niveis de colesterol total e
colesterol LDL. Todavia, estudo realizado por Papadakis
et al. (1999), com a finalidade de observar o efeito do
tratamento anti-hipertensivo nos lipidios, lipoproteina
(a), fibrinogénio e niveis de bilirrubina em pacientes dis-
lipidémicos, evidenciou a relacdo entre colesterol total e
niveis de colesterol LDL em pacientes com DAC, quando
comparados com individuos sem DAC.

Correlagdes positivas importantes entre HDL/Apo-AI
e LDL/Apo-B foram observadas por Lima et. al. (2005), ao
estudarem o perfil lipidico de pacientes diabéticos e hi-
pertensos, todavia, observado-se que nao houve diferenca
significativa de apo-Al entre diabéticos/ hipertensos e o
controle e a diferenca de apo-B entre os grupos foi discre-
ta, situando-se dentro dos valores de referéncia.

Desde a sua descoberta, em 1963 (BERG, 1963), a
lipoproteina(a) [Lp(a)] tem sido alvo de numerosas pes-
quisas. Esta lipoproteina apresenta uma composicao lipi-
dica similar a da LDL, com alto teor de colesterol esteri-
ficado (CORVILAIN, 1997) e difere no contelido protéico,
com a presenca da apolipoproteina(a) ligada a apolipo-
proteina B através de pontes dissulfeto (PATI & PATI,
2000; KOSCHINSKY, 2004).

Concentragdes de Lp(a), acima de 50mg/dL, asso-
ciadas a niveis elevados de LDL aumentam em 6 vezes o
risco de ocorréncia da doenca arterial coronariana prema-
tura (UTERMAN, 1989). Abdella et al. (2001) verificaram
a existéncia de uma correlacdo positiva somente entre Lp
(a) e colesterol total, ndo se estendendo o achado aos
demais parametros do perfil lipidico, ao estudarem a re-
lacdo entre as concentracdes de Lp(a) e fatores de risco
cardiovasculares em individuos diabéticos. No entanto,
Sposito et al. (2001) ao estudarem o perfil lipidico e cor-
relaciona-lo com os niveis séricos de Lp(a), em mulheres
menopausadas, verificaram uma associacao positiva entre
concentracoes séricas de Lp(a) e triglicerideos.

Papadakis et al. (1998) ndo encontraram diferen-
¢as entre as concentragdes séricas de triglicerideos, HDL
e Lp(a), ao compararem individuos hipertensos com DAC
e sem DAC. Todavia, observaram que os niveis séricos de
Lp(a) foram, significantemente, maiores em individuos
hipertensos ndo tratados do que em normotensos. Este
fato estd de acordo com autores que afirmam que Lp(a)
encontra-se elevada em pacientes hipertensos (KARIO et
al., 1994; VAN WERSCH, 1994), o que pode incrementar os
riscos para desenvolvimento de DAC.

Lima (2005) confirmou a utilidade da Lp(a) como
preditor da gravidade da aterosclerose coronariana, su-
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gerindo que os niveis plasmaticos de Lp(a) devem ser
determinados em pacientes com DAC, especialmente em
normolipémicos, uma vez que a Lp(a) comportou-se como
um marcador de predicdo de gravidade da aterosclerose
coronariana, independente de tabagismo, hipertensao ar-
terial, sedentarismo, histéria familiar e perfil lipidico, em
individuos brasileiros. O autor demonstrou que as concen-
tracdes de Lp(a) foram, significativamente, aumentadas
em pacientes com ateromatose grave, sendo que 64,3%
destes apresentaram colesterol total e fracionado normais
(LIMA, 2005; LIMA et al, 2006).

0 baixo controle da pressdo arterial e a presenca
de elevada pressao diastélica, principalmente em indivi-
duos relativamente jovens, podem constituir importan-
tes fatores de risco para o desenvolvimento de DAC, na
evolucdo cronica do quadro hipertensivo dos pacientes
estudados. 0 precario controle do perfil lipidico contribui
para elevacdo destes riscos, necessitando de uma moni-
torizacao laboratorial mais intensa, e investigacdo do va-
lor diagnoéstico e preditivo de DAC de novos parametros,
como apolipoproteinas Al e B e LP(a), com a finalidade
de diminuir a prevaléncia de alteracdes no metabolismo
lipoprotéico, e, desta maneira, prevenir e/ou minimizar a
ocorréncia de eventos cardiovasculares adversos em pa-
cientes hipertensos.
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