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OBJETIVO

Avaliar a prevaléncia de eventos cardiovasculares
(ECV) secundarios a aterosclerose em pacientes com
lupus eritematoso sistémico (LES) e correlaciona-los aos
tradicionais fatores de risco, tempo de doenca e drogas
utilizadas na terapia.

METtobos

Estudo retrospectivo através da coleta e analise dos dados
contidos nos prontuéarios de pacientes com diagndstico
confirmado h& no minimo dois anos e seguidos desde
1992. Foram considerados ECV: angina do peito (AP), IAM
e acidente vascular cerebral (AVC) de causa nao relacionada
a atividade do LES. Foram computados os fatores de risco
para aterosclerose e dados sobre tratamento.

ResuLtADOS

Foram analisados 71 prontudrios. A média de idade
dos pacientes foi de 34,2+12,7 anos; 68 mulheres e
trés homens; 58 caucasoides (81,6%). Dez (14,08%)
apresentaram ECV. Os pacientes nos quais os eventos
cardiovasculares foram observados apresentavam idade
mais elevada (42,7 vs 32,8 anos p=0,0021) e maior tempo
de doenga (10,8 vs 7,2 anos p=0,011). Os tradicionais
fatores de risco, as doses diarias e cumulativas de esterdides,
imunossupressores e antimalaricos nao apresentaram
diferenca estatistica significante entre pacientes que
apresentaram ou nao ECV.

ConcLusAo

A prevaléncia de secundérios a aterosclerose no LES
foi semelhante ao da literatura, 14,08%. Os tradicionais
fatores de risco ndo mostraram associacédo com a ocorréncia
ou nao de ECV no LES. Os pacientes nos quais os eventos
cardiovasculares foram observados apresentavam idade
mais elevada e maior tempo de doenca. E precoce
estabelecer-se que o LES possa ser um fator independente
no desenvolvimento da aterosclerose.

PALAVRAS-CHAVE

Lupus eritematoso sistémico, aterosclerose, doencga
cardiovascular.

OBJECTIVE

To evaluate the prevalence of cardiovascular events (CVE)
secondary to atherosclerosis in lupus patients and correlate them to
the tradiitional risk factors, disease duration and drug therapy used.

METHODS

A retrospective study was carried out based on data obtained
from patients’ charts. Patients included were those who had a lupus
diagnosis confirmed at least two years before inclusion in the study
and had been followed since 1992. CVE were characterized as M,
angina pectoris and stroke non-related to lupus activity. Risk factors
and drugs used for treatment were recorded.

REsuLTs

Seventy-one charts were analyzed. Patients’ mean age was
34.2+12.7 years; 68 were women and three were men; 58 were
Caucasian (81.6%). Ten (14.08%) presented CVE. Patients in whom
CVE were observed were older (42.7 vs. 32.8 years p=0.0021) and
presented longer disease duration (10.8 vs. 7.2 years p=0.011).
The traditional risk factors, daily and cumulative doses of steroids,
immunosuppressive drugs and antimalarial drugs were not significant
when patients with and without CVE were compared.

ConcLusion

The prevalence of CVE secondary to atherosclerosis in systemic
lupus erythematosus (SLE) was 14.08%. The traditional risk factors
were not associated with the development of CVE in lupus patients.
Patients that presented cardliovascularevents were older and presented
longer disease duration. It is a premature conclusion to establish
SLE as an independent risk factor for atherosclerosis development.

KEY worbDs

Systemic lupus erythematosus, atherosclerosis, cardiovascular
disease.
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Lupus eritematoso sistémico (LES) € uma doencga
sistémica, inflamatéria e auto-imune que acomete
difusamente o tecido conjuntivo de maneira crénica.
Apresenta distribuicdo universal com prevaléncia de
14,8 a 50,8 casos por 100.000 habitantes e incidéncia
de 1,8 a 7,6 por 100.000 habitantes em estudos
americanos!.

As manifestacdes iniciais da doenca podem ser
agudas ou insidiosas. Os sintomas geralmente sao
inespecificos e incluem artralgia, mialgia, nauseas,
vomitos, cefaléia, depressao, adinamia, emagrecimento
e febre, variavelmente combinados. Podem apresentar-
se de forma leve ou grave, intermitente ou persistente.
Todos os 6rgéos podem ser acometidos, com envolvimento
preferencial de articulacoes, pele, rins, serosas e
vasos?.

O grau de morbidade da doenca é alto e pode ser
representado, sobretudo, pelo comprometimento renal
gue ocorre em quase todos os pacientes em algum
momento durante o curso da doenga. As causas mais
comuns de morte sdo o acometimento renal e as
complicagdes infecciosas®.

Nos anos 70, trabalhos realizados em paises
desenvolvidos, nos quais as mortes por infeccoes eram
pouco comuns, comecaram a mostrar que o infarto do
miocéardio era uma importante causa de morte entre os
pacientes llpicos. O primeiro desses trabalhos foi publicado
por Urowitz e cols. em 1976, cujo estudo mostrou que
45% das mortes ocorridas entre os portadores de LES
haviam sido por doengas cardiovasculares secundérias a
processo ateromatoso®. O padrao da curva de mortalidade
era bimodal. O primeiro pico, considerado precoce (menos
de 2 anos de doenca), ocorria devido a atividade aguda
da doenca e/ou infecgdo. O segundo pico, considerado
tardio (mais de 2 anos de doenca), também incluia
as mortes ocorridas por doenca aguda e/ou infeccao,
porém, 30% delas foram relacionadas ao envolvimento
cardiaco e cérebro-vascular secundario a aterosclerose,
de intensidades moderada a severa, presente em varios
casos. Outro estudo revelou que a incidéncia de infarto do
miocardio no LES é 50 vezes maior quando comparada a
mulheres sem LES, pertencentes a mesma faixa etaria®.
A maioria das mortes acontece em mulheres antes dos
55 anos de idade e, freqlientemente, nao menopausadas.
Angina pectoris pode ocorrer em 6,5% a 15,8% dos
casos®. Somam-se a esses, outros trabalhos que mostram
dados semelhantes, fundamentando a hipotese de
que mulheres com LES tém maior probabilidade de
desenvolver processo aterosclerético’ 8.

A introducéao dos esterdides no tratamento do LES é
apontada por alguns como fundamental no surgimento
da aterosclerose precoce nesses pacientes, ja que na
era pré-esterdides os eventos vasculares representavam
menos de 10% de todas as mortes®. O estudo de
autépsias de pacientes com LES mostrou que 42% dos
que receberam terapia com esterdides por mais de um ano
tinham significante formacéao de placas em pelo menos
um vaso coronario e metade deles com histéria de infarto
do miocéardio®. No entanto, outros autores falharam em

mostrar associacao de doses cumulativas ou maximas de
esterdides ou duracao da terapéutica com doenca arterial
coronariana'®. A extensao e a intensidade do envolvimento
dos esteroides nesses achados ainda é discutivel!12,

A presenca de doenca ativa com vasculites, que
sao freqlientes nesses pacientes, pode levar a maior
comprometimento vascular e disfungdo endotelial, entao,
¢ possivel que pacientes que tenham maior nimero de
recidivas tenham maior chance de lesao endotelial e, em
conseqiiéncia, mais aterosclerose!s.

Eventos clinicos, como angina pectoris e infarto
do miocérdio, sdo usados como base para as analises
da maioria dos trabalhos nessa &rea. Entretanto, a
freqUiéncia de aterosclerose subclinica varia de 4% a
23% nos diferentes estudos, de acordo com as técnicas
empregadas na sua detecgao!*. Assim, a real incidéncia
de aterosclerose pode estar sendo subdiagnosticada.

Estudos ultra-sonograficos das artérias carétidas de
pacientes com LES constataram que 40% delas possuem
pelo menos uma placa ateromatosa nestes vasos. A
prevaléncia de placas aumenta com o aumento da idade.
Apesar disso, 22% das mulheres em pré-menopausa
apresentavam placa antes dos 45 anos!®.

Como se observa, o aceleramento do processo
aterosclerético em pacientes com LES é um problema real
e indiscutivel na atualidade, principalmente pelos indices
de morbidade e mortalidade do infarto do miocardio, sua
principal forma de apresentacao.

Assim, o objetivo deste estudo foi avaliar a prevaléncia
de eventos cardiovasculares secundéarios a processo
aterosclerético na populagéo de pacientes com LES que
sao atendidos em hospital universitario e correlaciona-los
aos conhecidos fatores de risco para desenvolvimento de
aterosclerose.

MeETtopos

O estudo foi retrospectivo, através da coleta e
analise dos dados obtidos dos prontuérios hospitalares
de pacientes com LES que preencheram os critérios
do Colégio Americano de Reumatologia (ACR) para
classificacdo de LES!®, cujos diagndsticos foram
confirmados h& no minimo dois anos, seguidos durante
o periodo de janeiro de 1992 a dezembro de 2003 e
iniciado ap6s aprovacéo pelo comité de ética em pesquisa
da instituicao.

Foram considerados eventos cardiovasculares
secundarios a aterosclerose: angina pectoris, infarto
agudo do miocardio e acidente vascular cerebral. O
diagnostico do evento foi feito clinico-laboratorialmente e
foram afastadas as causas diretas de lesao por atividade
da doenca de base. Assim, ndo foram considerados o0s
eventos quando comprovada a presenga de vasculite e

suas complicacoes secundarias ao LES em atividade.

Os tradicionais fatores de risco para desenvolvimento
de aterosclerose foram assim computados e definidos:
tabagismo; indice de massa corpérea calculado em kg/m2;
presenca de doenca renal foi considerada se a filtragao
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glomerular era menor que 50 ml/min; drogas em uso:
dosagem e duragéo do uso de esterdides, antimaléaricos,
imunossupressores e terapia de reposicao hormonal
(TRH). Diabetes foi definido quando presentes sintomas
classicos (polidipsia, polilria e perda de peso inexplicavel)
associados a concentracdo plasmatica de glicose superior
ou igual a 200 mg/dl em dosagem casual; ou glicemia
plasmatica apds jejum de pelo menos 8 horas superior
ou igual a 126mg/dl; ou glicemia plasmatica apos duas
horas superior ou igual a 200mg/dl durante o teste oral
de tolerancia a glicose!’. A presenca de hipertensao
foi definida quando presentes pressdo arterial sistdlica
superior a 140 mmHg ou pressédo arterial distolica
superior a 90 mmHg em pelo menos dois ou mais
registros ou em tratamento anti-hipertensivo'®. A histéria
familiar de doenga coronariana prematura foi considerada
positiva, se ocorrida em familiar de primeiro grau do
sexo masculino, com idade inferior a 55 anos ou do sexo
feminino, inferior a 65 anos!®. A analise do perfil lipidico
em jejum foi considerada fator de risco, se lipoproteina
de baixa densidade (LDL-colesterol) superior ou igual a
160mg/dl, lipoproteina de alta densidade (HDL-colesterol)
inferior a 40 mg/dl e colesterol total superior ou igual a
240 mg/dI®e.

Ao final do estudo, foram analisados o nimero
de pacientes com LES que apresentaram eventos
cardiovasculares apds dois anos de doenga e a correlacao
entre os tradicionais fatores de risco e a presenca de
eventos cardiovasculares.

Metodologia estatistica - Foram apresentados os
percentuais de individuos com LES segundo sexo, faixa
etéria, cor, procedéncia, presenca ou nao de aterosclerose,
presenca ou nao de diabetes, presenca ou nao de
doencas renais, histérico familiar de aterosclerose e uso
de drogas.

Calcularam-se os valores médios e desvios-padrao
das variaveis relativas ao perfil lipidico, bem como as
associagoes entre os fatores de risco e a presenca de
aterosclerose por meio do qui-quadrado e da regressao
logistica®°.

O nivel de significancia utilizado foi de 5%.

ResuLTADOS

Foram analisados 71 prontuérios de pacientes com
LES, 68 do sexo feminino e trés do masculino, com média
de 34,2 = 12,7 anos de idade. A raca preponderante foi
a caucasiana, com 58 individuos (81,6%), seguida da
mestica, com oito (11,2%), negra, com quatro (5,63%)
e asiatica, com um (1,4%), (tab. 1). Dez (14,08%)
pacientes apresentaram algum evento secundéario a
aterosclerose: angina do peito em cinco (7,04%), infarto
agudo do miocéardio em trés (4,22%) e acidente vascular
cerebral em dois (2,81%).

A freqgliéncia dos fatores de risco para desenvolvimento
de aterosclerose pode ser vista na tabela 2 e estes
foram assim distribuidos: 26 (36,6%) eram tabagistas,
16 (22,53%) possuiam histéria familiar de evento
secundario a aterosclerose, dois apresentavam diabete
melito (2,81%), 17 (23,94%) eram hipertensos,
seis (8,45%) apresentavam nefropatia, 67 (94,36%)
faziam uso cronico de corticoesteroides, 27 (38,02%)
usavam antimalaricos na terapia, doze (16,9%) foram
tratados com ciclofosfamida e o indice médio de massa
corpérea (IMC) foi de 24,0 = 1,3 kg/m?. A analise
do perfil lipidico contou com 51 pacientes dos quais
22 (43,13%) apresentaram hipercolesterolemia e 20
(39,21%) hipertrigliceridemia. A dosagem do LDL-
colesterol foi documentada em 39 pacientes e 16
(41,02%) apresentavam niveis elevados. Nenhum
destes parametros apresentou diferenca estatistica
significante quando comparados com os pacientes que
nao apresentaram qualquer evento vascular secundario
a aterosclerose. Salienta-se que o perfil lipidico nao foi
encontrado em 28,1% dos prontuérios analisados.

Os pacientes com eventos cardiovasculares
apresentavam idade mais elevada (42,7 = 10,9 anos
p=0,021) e maior tempo de doenca (10,8 + 3,6 anos
p=0,011) como mostra a tabela 3. As doses diarias
médias e cumulativas anuais de corticoesteroides foram
de 23,1 + 7,4 mg (p>0,05) e 8.414,3 + 2.702,9
mg (p>0,05), respectivamente. A dose média diaria
de antimalaricos foi de 250,5 + 176,2 mg (p>0,05)
e a anual 91.080,0 = 64.040,5 mg (p>0,05). Os
imunossupressores foram usados na dose didria média
de 23,6 = 12,5 mg (p>0,05) e anual de 8.678,5 +

Tabela 1 - Distribuicao de freqiiéncias dos pacientes segundo sexo, raca e presenca de evento aterosclerdtico

Evento Aterosclerético

Sim

n %
Sexo feminino 10 14,7
Sexo masculino - -
Raca caucasiana 6 10,3
Raca mestica 2 25,0
Raga negra 2 50,0
Raga asiatica -
Total 10 14,1

Nao Total
n % n
58 85,3 68
3 100,0 3
52 89,7 58
6 75,0 8
2 50,0 4
100,0 1
61 85,9 71
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4.640,3 mg (p>0,05). Nenhuma paciente fazia uso de
terapia de reposi¢cao hormonal.

O perfil do grupo de pacientes que apresentaram
eventos vasculares mostrou ser composto por dez
mulheres: seis caucasianas (60%), duas mesticas (20%)
e duas negras (20%). A idade minima foi de 33 e a
maxima de 66 anos. Trés eram tabagistas (30%), duas
apresentavam historia familiar de evento cardiovascular
secundario a aterosclerose (20%), duas eram hipertensas

(20%), uma apresentava nefropatia (10%), nove (90%)
faziam uso de corticoesterdides, cinco (50 %) de
antimalaricos e quatro (40 %) de imunossupressores. As
dosagens lipidicas foram realizadas em oito pacientes, a
hipercolesterolemia estava presente em cinco (62,5%)
e hipertrigliceridemia em trés (37,5%). LDL-colesterol
foi dosado em quatro pacientes e duas apresentaram
elevacao de seus niveis. Nenhuma era diabética. O IMC
deste grupo foi de 23,97 + 1,35 kg/m? (26 - 22,36),
portanto, nenhuma era obesa.

Tabela 2 - Distribuicdo de freqiiéncias dos pacientes segundo variaveis qualitativas e evento aterosclerético

Evento Aterosclerético

Sim
n %

Variavel

Tabagismo 3 11,5
Sem tabagismo 7 15,6
Historia familiar de DCV 1 6,2
Sem histéria familiar de DCV 9 16,4
Diabetes - -
Sem diabetes 10 14,5
Hipertensao arterial 3 17,6
Sem hipertensao arterial 7 13,0
Nefropatia 1 16,7
Sem nefropatia 9 13,8
Uso de CTE 9 13,4
Sem uso de CTE 1 25,0
Uso de A/M 4 14,8
Sem uso de A/M 6 13,6
Uso de IMN 4 33,3
Sem uso de IMN 6 10,2
Hipercolesterolemia 6 27,3
Sem hipercolesterolemia 2 6,9
Hipertrigliceridemia 4 20,0
Sem hipertigliceridemia 4 12,9
Aumento de LDL-colest. 2 12,5
Sem aumento de LDL-colest. 2 8,7

Nao Total
n % n
23 88,5 26
38 84,4 45
15 93,8 16
46 83,6 54
2 100,0 2
59 85,5 69
14 82,4 17
47 87,0 54
5 83,3 6
56 86,2 65
58 86,6 67
3 75,0 4
28] 85,2 27
38 86,4 44
8 66,7 12
53 89,8 59
16 72,7 22
27 93,1 29
16 80,0 20
27 87,1 31
14 87,5 16
21 91,3 23

DCV - doenga cardiovascular; CTE - corticosterdide; A/M - antimalarico; IMN - imunossupressor.

Tabela 3 -Distribuicao de freqiiéncias segundo variaveis quantitativas e presenca de evento aterosclerético

Evento Aterosclerético

Variaveis Sim Nao

Idade (anos) 42,7 = 10,9 32,8 = 12,5
IMC (kg/m2) 24,0 1,3 24,3 + 3,4
Tempo de doenca (anos) 10,8 = 3,6 7,2 + 4,2%
Dose diaria de CTE (mg) 23,1 7,4 18,9 + 8,8
Dose anual de CTE (mg) 8414,3 = 2702,9 7122,4 = 3294,4
Dose diaria de AM (mg) 250,5 + 176,2 158,0 = 82,8
Dose anual de AM (mg) 91080,0 + 64040,5 57573,6 = 30153,8
Dose diaria de IMS (mg) 23,6 + 12,5 26,5 + 23,9

Dose anual de IMS (mg)

8678,5 = 4640,3

CTE - corticosterdide; AM - antimalérico; IMS - imunossupressor; * P <0,05.

9680,4 + 8744,0
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DiscussiAo

O LES é um protétipo de doenca inflamatéria que afeta
secundariamente o sistema vascular. As manifestacoes
vasculares tipicamente associadas ao LES s&o variaveis e
incluem vasculites, vasoespasmos e tromboembolismo. A
sobrevida da doenca aumentou com as novas e melhores
formas terapéuticas, o que possibilitou o surgimento
de novas complicacdes vasculares como a doenga
vascular aterosclerdtica prematura®!. Neste estudo, a
prevaléncia desse tipo de evento vascular foi de 14,08%
numa populacdo de pacientes com LES seguida num
hospital universitario. Angina do peito ocorreu em cinco
(7,04%) dos pacientes, infarto agudo do miocardio
em trés (4,22%) e acidente vascular cerebral em dois
(2,81%). Na literatura, este nimero é variavel de acordo
com o método utilizado. Nos estudos retrospectivos
em que foram consideradas somente as manifestagcdes
clinicas coronarianas, ou seja, angina pectoris e IAM, a
prevaléncia foi de 6%, porém, em estudos prospectivos e
de autdpsia este nimero cresce para2 a 19,8% e 10 a
54% respectivamente, para angina pectoris e [AM4.

Apesar de nao totalmente conhecida, a aterogénese
no LES pode estar relacionada a caracteristicas préprias
da doenca e sua terapéutica.

A anélise dos tradicionais fatores de risco e evento
cardiovascular ndo mostrou correlagdo positiva. Assim,
neste grupo de pacientes, a presenca de fatores como
tabagismo, hipertensao, diabetes ou dislipidemia
contribuem, mas possivelmente nao sao os fatores de
maior importancia nesta doencga??.

Neste estudo, o acometimento renal nao mostrou
associagao com a presenca de eventos cardiovasculares.
No entanto, a sindrome nefrética, comum na nefrite llpica,
também pode causar distlrbios lipidicos e aumento dos
niveis de homocisteina, além de outras complicagoes?3.
A homocisteina é considerada um “novo” fator de risco
independente no desenvolvimento da aterosclerose em
pacientes com LES, possui efeito téxico direto sobre
o endotélio, é pré-trombdtica, aumenta producéo de
colageno e diminui a disponibilidade de 6xido nitrico®*.
Niveis plasmaticos elevados de homocisteina podem ser
encontrados em 15% de pacientes com LES associados
ao sexo masculino, presenga de insuficiéncia renal, uso
de prednisona, niveis baixos de vitamina B, &cido félico
e piridoxina®®. Infelizmente, a dosagem de homocisteina
nao é realizada como parte da rotina laboratorial no
nosso meio.

A andlise dos niveis lipidicos dos pacientes deste
estudo nao foi realizada em 20 (28,16%) dos 71
individuos e a dosagem de LDL-colesterol, em 32 (45%)
deles. Somente em quatro pacientes do grupo com ECV
foi dosado o nivel de LDL-colesterol, o que sugere a pouca
preocupacao dos clinicos neste particular, provavelmente
por estarem envolvidos no pronto tratamento da doenga
de base. Assim, devido ao grande nimero de pacientes
sem a dosagem dos lipides, este parametro deve ser
considerado com reservas. A hipercolesterolemia foi
encontrada em 22 (43,13%), hipertrigliceridemia em 20
(39,21%) e LDL-colesterol elevado em 16 (41,02%). Este

perfil lipidico ndo mostrou significancia estatistica quando
associado a ocorréncia dos eventos cardiovasculares.
No entanto, dentro do grupo que apresentou algum
evento cardiovascular, dos dez pacientes, cinco (50%)
apresentavam hipercolesterolemia, trés hipertrigliceridemia
e dois aumento do LDL-colesterol.

O tratamento do LES, especialmente o uso de
esteréides, pode também influenciar o processo
aterosclerotico. Acredita-se que este tratamento seja
aterogénico, parcialmente devido aos efeitos sobre
as lipoproteinas plasmaéticas. A elevacao dos niveis
lipidicos circulantes no LES pode ser explicada por
varios mecanismos. O uso por tempo prolongado de
corticoesterdides é sabidamente responsavel pela
elevacao dos niveis de colesterol total, triglicérides,
apolipoproteina B e por promover distribuicdo anormal
de subclasses de lipoproteinas de alta densidade?®®. Por
outro lado, a inflamagéao esta implicada na aterosclerose
e, entdo, o tratamento com esterdides poderia ter efeito
protetivo. Os estudos ja publicados a este respeito sao
conflitantes.

Neste estudo, porém, ndo houve correlagdo entre
0 uso de esterdides e evento cardiovascular. Tanto o
tempo de uso como a dose cumulativa destas drogas
nao se mostraram significantes. Acredita-se que o uso
de prednisona nao possa ser considerado fator de risco
isolado no desenvolvimento da aterosclerose. O tempo
de uso pode também representar duragéo mais longa da
doenga e um sub-grupo de pacientes com doenca mais
severa. Todavia, a prednisona pode indiretamente acelerar
0 processo por aumentar outros tradicionais fatores de
risco: hipercolesterolemia, hipertensao e obesidade!. Fala
a favor desta consideracéo o fato de que, neste estudo,
0s pacientes nos quais os eventos cardiovasculares foram
observados apresentavam idade mais elevada (42,7 vs
32,8 anos p=0,0021) e maior tempo de doenga (10,8
vs 7,2 anos p=0,011).

Jimenez e cols.?” e Roman e cols.?® encontraram
correlacdo negativa entre presenca de placa em carétida
e altas doses médias diarias de prednisolona. No entanto,
outros estudos encontraram correlacao positiva entre uso
de esterodides, ECV e aumento da espessura do espaco
intima-média da artéria carétida comum medida por
ultra-sonografia!®?°. Claramente, o papel do tratamento
com esteroides na evolugdo de ECV no LES necessita de
maiores investigacoes.

A ciclofosfamida foi o outro agente imunossupressor
utilizado pelos pacientes deste estudo. Esta droga foi
administrada em forma de pulsoterapia na qual sao
administradas doses de 1g via endovenosa a cada seis
semanas. Nao foi encontrada associacao significante
entre o uso da ciclofosfamida e pacientes com ou
sem ECV. Outros estudos mostraram que o tratamento
com imunossupressores pode estar relacionado ao
restabelecimento da funcao endotelial de pacientes
com vasculites primarias®®. Em pacientes com LES, a
terapia mais agressiva apresentou correlagao negativa
com aterosclerose, 0 que sugere que uma terapia mais
vigorosa possa diminuir a probabilidade de ocorrer
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aterosclerose®®. Assim, é razoavel que em pacientes
que apresentam vasculites cutaneas e/ou sistémicas,
cujo controle do processo inflamatério tenha sido
precoce e agressivamente realizado, tenham melhor
funcao endotelial e, em conseqliéncia, menor chance de
aterosclerose.

Este estudo mostrou que, dos 71 pacientes analisados,
somente 27 deles faziam uso de antimalaricos (38,02%).
Estes farmacos, como a hidroxicloroquina e a quinacrina,
sao indicados no tratamento do LES por serem agentes
poupadores de corticoesterdides, fotoprotetores e por
mostrarem-se efetivos na melhora do quadro articular.
Notadamente, podem reduzir de 10 a 12% o nivel de
colesterol total e 12% o nivel de LDL em pacientes lUpicos
em uso de esterdides®!. Além deste papel antiaterogénico,
os antimaléricos mostraram ser benéficos na hiperglicemia
e exercer papel anti-trombético auxiliando, portanto,
também no controle de outros fatores de risco!4. Assim,
sendo drogas de relativa seguranca, deveriam ser usadas
com maior freqliéncia nesse tipo de paciente.

Outros mecanismos podem estar envolvidos na
aterogénese precoce no LES, os quais ndo foram objetos
deste estudo, porém sao de relevancia.

A producéao patolégica de auto-anticorpos no LES é
caracteristica. Vérios desses anticorpos estao envolvidos
ora diretamente na lesao endotelial ora na produgao e/ou
inducao da expressao de fatores inflamatérios que acabam
por lesar o endotélio. Vale a pena citar os anticorpos
antifosfolipides®? e os anticorpos antiLDL oxidada, estes
Gltimos também considerados membros da familia dos
antifosfolipides, e os anticorpos antiprotrombina33:34,
Estes anticorpos predispdbem pacientes com LES a
trombose venosa e doenca arterial e foram associados a
aterogénese em estudos in vitro35-4°. Seu papel patogénico
na aterosclerose ainda nao estéa claro. Outros anticorpos,
como o antilipase, foram detectados em 47% dos soros de
pacientes com LES e podem levar a elevagao dos niveis de
triglicérides devido ao nao catabolismo dos quilomicrons,
atividade da lipase que é bloqueada®!.

A produgéo patolégica de auto-anticorpos no LES
envolve interligagdes de CD40 ligante (CD40L) presente
nos linfécitos T e CD40 na célula B*. Nesses pacientes,
ha expressao aumentada de CD40L e aumento do niimero
de células positivas para CD40L que incluem as células
endoteliais. A ligacao pode induzir producgéo e expressao
das moléculas de adesao que facilitardo a inflamagéo e
lesdo vascular tanto no LES como na aterosclerose®.

O acometimento vascular é outra caracteristica do
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