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Resumo
Fundamento: A relacao entre doenca arterial coronariana (DAC) e dislipidemia nas sindromes coronariana agudas tem
sido pouco demonstrada por meio de estudos clinico-epidemiolégicos.

Objetivo: Avaliar associacao entre perfil lipidico e intensidade de DAC em pacientes com sindrome coronariana aguda
sem supradesnivelamento do segmento ST.

Métodos: Neste estudo retrospectivo, foram revisados prontuarios de 107 pacientes consecutivos, admitidos no periodo
de um ano com diagnéstico de sindrome coronariana aguda (SCA) sem supradesnivelamento de ST, que realizaram
cineangioronariografia durante a internacao. A avaliacao laboratorial incluiu niveis séricos das fracdes lipidicas. A
intensidade de DAC foi determinada pela avaliacao do niimero, grau e escore das obstrucoes das artérias coronarias.
Andlise estatistica: Teste t de Student, qui-quadrado e ANOVA com significancia estatistica definida por p<0,05.
Realizou-se analise multivariada.

Resultados: Dos 107 pacientes incluidos, 94 (88%) tinham DAC e, destes, 50 (53,2%) eram do sexo masculino e com
predominancia de lesées multiarteriais. Sobre o perfil lipidico, observou-se que 64 (59,8%) dos pacientes tinham CT<200
mg/dl, 33 (30,8%) tinham HDL< 40mg/dl e 38 (35,5%) com LDL<100 mg/dl. Na analise das cineangiocoronariografias:
94 (88%) pacientes tinham DAC, 84% com estenose >70%. Na associacao entre perfil lipidico e DAC, observou-se que
a relacao CT/HDL foi superior nos grupos multiarterial e biarterial quando comparados ao grupo uniarterial (4,3+2,
4,0+1,7,2,9%1,6, respectivamente) com p ANOVA igual a 0,049. Na andlise multivariada, a relacao CT/HDL permaneceu
um preditor significativo (p = 0,016).

Conclusao: A relacao CT/HDL foi marcador de gravidade de DAC em relacao ao niimero de vasos comprometidos,
demonstrando que perfil lipidico pode ser um determinante de gravidade em pacientes com SCA sem supradesnivelamento
de ST. (Arq Bras Cardiol 2008;90(1):24-30)

Palavras-chave: Doenca da artéria coronariana, arteriosclerose coronariana, dislipidemias, cineangiocoronariografia.

Summary
Background: The relationship between coronary artery disease (CAD) and dyslipidemia in acute coronary syndromes has been rarely
demonstrated in clinical and epidemiological studies.

Objective: To evaluate the association between lipid profile and severity of CAD in patients with acute coronary syndrome without ST-
segment elevation.

Methods: In this retrospective study, the authors reviewed medical records of 107 consecutive patients diagnosed with acute coronary syndrome
(ACS) without ST-segment elevation admitted within a one-year period and who had undergone coronary angiography during hospitalization.
Laboratory evaluation included serum levels of lipid fractions. Severity of CAD was determined by evaluating the number, degree, and score of
coronary artery obstructions. For statistical analysis, the Student’s t test, chi-square test and ANOVA with statistical significance set at p<0.05,
as well as multivariate analysis were performed.

Results: A total of 107 patients were included; 94(88%) had CAD, of which 50 (53.2%) were males with predominance of multivessel disease.
As regards the lipid profile, 64(59.8%) patients were observed to have TC<200mg/dl, 33(30.8%) had HDL<40mg/dl, and 38(35.5%) had
LDL<100mg/dl. The analysis of coronary angiographies showed that 94(88%) patients had CAD, and 84% had > 70% stenosis. In the association
between lipid profile and CAD, we observed a higher TC/HDL ratio in the multivessel and two-vessel groups in comparison with the one-vessel
group (4.3%2, 4.0%1.7, 2.9%1.6, respectively) with ANOVA p=0.049. In the multivariate analysis, the TC/HDL ratio remained a significant
predictor (p = 0.016).

Conclusion: The TC/HDL ratio was a marker of severity of CAD in relation to the number of vessels affected, thus demonstrating that the lipid
profile can be a determinant of severity in patients with ACS without ST-segment elevation. (Arq Bras Cardiol 2008;90(1):24-29)
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Introducao

Dislipidemia é um fator de risco estabelecido para o
surgimento de doenca arterial coronariana (DAC), o que tem
sido demonstrada por meio de indimeros estudos clinico-
epidemiolégicos'”. A concentragdo plasmatica elevada da
lipoproteina de baixa densidade (LDL-C) tem relagao direta
com o desenvolvimento de doenca arterial coronariana?,
e a baixa concentragao plasmatica da lipoproteina de
alta densidade (HDL-C) tem sido apontada como um dos
mais fortes fatores de risco independentes para a doenga
aterosclerdtica coronariana®. Novas evidéncias indicam que
aumentos modestos nos triglicerideos aumentam o risco
de eventos coronarianos e a progressao da doenca arterial
coronariana, como também a formacao de novas lesoes'®'2,

E conhecida a relagdo entre o peffil lipidico e a doenca
coronariana obstrutiva''#, porém a literatura ainda é escassa
na determinagao do papel dos niveis de lipoproteinas como
marcadores de gravidade da sindrome coronariana aguda
(SCA). Embora a manifestagao clinica da SCA nao dependa
exclusivamente da extensao de DAC', o comprometimento
obstrutivo e o nimero de vasos acometidos poderao
interferir na estratégia terapéutica. Assim, infere-se que,
se uma das fragbes lipidicas for preditora do grau do
comprometimento anatémico na cineangiocoronariografia,
podera potencialmente influenciar na decisao de uma
estratégia de investigagao invasiva em pacientes com SCA.

Dessa forma, este estudo teve como objetivo avaliar
se existe associagdo entre o perfil lipidico e a intensidade
de doenca aterosclerética coronariana em pacientes com
sindrome coronariana aguda sem supradesnivelamento do
segmento ST.

Métodos

Neste estudo retrospectivo, foram revisados prontudrios
de 107 pacientes consecutivos, admitidos no periodo entre
outubro de 2003 e setembro de 2004, com diagnéstico de
sindrome coronariana aguda (SCA) sem supradesnivelamento
de ST, pertencentes ao banco de dados da Unidade de Dor
Toracica (UDT) do Hospital Santa Izabel (HSI), Salvador (BA)
e que realizaram cineangioronariografia durante a internagao.
O diagnostico de SCA sem supradesnivel de ST incluiu
infarto agudo do miocardio sem supradesnivelamento de
ST (IAMSS) e angina instavel (Al). O diagndstico de IAMSS
foi identificado em pacientes que apresentaram dor tordcica
retroesternal irradiada ou nao para pescoco, mandibula,
epigastrio, ombro e brago esquerdo, com inicio sibito e
duracdo de 30 minutos ou mais, sendo de intensidade e
sintomatologia variaveis; ao ECG, verificou-se auséncia de
supradesnivelamento do segmento ST, porém com elevagao
dos marcadores bioquimicos de necrose miocardica — CK total
e CK-MB. Constatou-se também angina instavel caracterizada
por quadro clinico de precordialgia com duragdo entre 5
e 30 minutos, constrictiva, com irradiagdo para membro
superior esquerdo ou mandibula ou ombro direito, associada
a sudorese fria, nduseas, vomitos ou que tenha obtido alivio
com o nitrato; por meio de quadro laboratorial baseado nos
niveis de troponina T> 0,01 e < 0,1 com CPK-massa normal
e alteragbes no eletrocardiograma (ECG), observou-se o
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seguinte: inversdao de T = 1,0 mm, infradesnivelamento de
ST = 1,0 mm e supradesnivelamento transitério de segmento
ST = 1,0 mm (regressao espontanea ou com nitrato)'®.
A avaliagao das varidveis clinico-epidemiolégicas incluiu
identificagao de fatores de risco para DAC e dados referentes a
pressao arterial sistémica, pulso radial, freqiiéncia respiratéria,
terapia domiciliar, além do resultado do ECG.

A avaliacdo laboratorial incluiu dados referentes as
medidas de colesterol total (CT), colesterol HDL (HDL)
e triglicérides (TC), dosados pelo método enzimdtico; o
calculo do colesterol LDL (LDL) foi realizado pela férmula
de Friedwald'; e calculou-se o colesterol nao-HDL
(CTNHDL) pela diferenga entre CT e HDL. Segundo o
protocolo da UDT, todos os exames foram realizados em
amostra de sangue colhido na admissao, no laboratério
de andlises clinicas do HSI. Nao foi critério de exclusao
os pacientes nao estarem em jejum. O perfil lipidico
foi classificado de acordo Il Diretrizes Brasileiras sobre
Dislipidemia e Diretriz de Prevencao da Aterosclerose da
Sociedade Brasileira de Cardiologia'®.

Todas as cineangioronariografias (CINES) foram
realizadas pelo método de Judkins e analisadas de forma
subjetiva por profissionais do Servico de Hemodinamica
do HSI. Com base nos laudos, foram anotados dados
referentes ao porcentual de obstrugdes, separados em trés
categorias (< 50%, = 50 e < 70%, = 70%), e o nimero
de vasos comprometidos, com identificagdo especifica para
vasos principais e secunddrios. A DAC foi definida pela
presenca de qualquer obstrugao quantificada no laudo.
Para a anélise da intensidade da DAC, consideraram-se
dois critérios: porcentual de obstrucao e nlimero de artérias
comprometidas. Além disso, para analise quantitativa da
DAC, foi utilizado o sistema de escore de Nikita e cols.'2.
As artérias principais (descendente anterior (DA), circunflexa
(CX), coronaria direita (CD) e tronco de coronaria esquerda
(TCE)) foram analisadas e pontuadas quanto a presenga
de lesdes nos segmentos proximal, medial e distal; as
artérias secundarias receberam pontuagao apenas pelo
grau de obstrucdo, independentemente da localizagao. A
intensidade de DAC foi definida pela soma dos escores de
todas as lesdes, sendo a pontuacdo para localizacdo em
artérias principais apenas lesoes = 50% (tab. 1).

Na andlise estatistica, a caracteristica clinica idade foi
avaliada por meio de média e desvio padrdo respectivo;
as variaveis clinicas categoéricas (sexo, fatores de risco
cardiovascular e uso de medicamentos) foram expressas em
proporgoes. Para avaliar a associagao entre perfil lipidico e
nimero de vasos comprometidos, utilizou-se a comparagao
de médias pelo teste ANOVA. A comparagao entre médias nos
grupos com presenca ou nao de obstrugdes foi feita utilizando
o Teste t de Student. Definiu-se a significancia estatistica
por valor de p < 0,05. Realizou-se andlise multivariada. Na
regressao logistica, a variavel dependente foi o nimero de
vasos acometidos; essa varidvel foi dicotomizada em 1 ou mais
que 1 vaso acometido. As varidveis independentes foram as
variaveis significativas na analise univariada. Os dados foram
inseridos e analisados pelo software SPSS, versao 10.0.

Este estudo foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica
e Pesquisa do Hospital Santa Izabel.
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Analise quantitativa da DAC (sistema de escore)

Analise global Obstrugdo Escore
Ramos principais
(TCE, CD, DA, CX) <50% (1)
250% e <70% (2)
e270% (3)
Ramos secundérios >50% e <70% (1)
>70% @)
Analise segmentar
Ramos principais Segmento
(TCE, CX, DA, CD) 2 50% proximal (3)
2 50% medial (2)
2 50% distal (1)

CD - artéria coronaria direita; CX - artéria circunflexa; DA - artéria descendente
anterior; TCE - tronco da artéria corondria esquerda.

Resultados

Dos 107 pacientes incluidos, 94 (88%) tinham DAC, e destes
50 (53,2%) eram do sexo masculino e com predominancia
de lesdes multiarteriais. As médias de idade foram superiores
nos grupos biarterial e multiarterial quando comparados ao
grupo uniarterial (68 £ 9 vs. 61 = 13 anos, p = 0,035). O
diabete melito (DM) e a hipertensao arterial sistémica (HAS)
foram mais freqlientes no grupo multiarterial (p = 0,004 e p
= 0,042, respectivamente), e os demais fatores de risco ndo
apresentaram diferencas entre os grupos. A angina instavel
representou a manifestagdo clinica mais freqtiente dessa
populagao, apresentando porcentual de 73% dos pacientes
no grupo uniarterial e 69% no grupo multiarterial (tab. 2).

Caracteristicas clinicas da populagdo

Na analise do perfil lipidico, observou-se que 64 (59,8%)
dos pacientes tinham CT <200 mg/dl, 18 (16,8%) >240 mg/dl,
33 (30,8%) HDL <40 mg/dl, 23 (21,5%) HDL >60 mg/dl e 52
(48,6%) TG <150 mg/dl. O valor médio de CT, LDL, triglicérides
e CNHDL foram respectivamente de 190,71 = 55,12 mg/dl,
109,03 £ 49,42 mg/dl, 180,81 £ 95,99 mg/dl e 141,43 =
56,55 mg/dl, ndo havendo diferenga significativa nas varidveis
lipidicas entre pacientes com e sem obstrugao (tab. 3).

Na andlise da associagdo entre perfil lipidico e nimero
de vasos acometidos, observou-se que a relagao colesterol
total/HDL foi superior no grupo multiarterial, com significancia
estatistica e p ANOVA igual a 0,049 (tab. 4). O LDL-colesterol,
embora tenha sido superior no grupo com DAC multiarterial
quando comparado ao uniarterial, apresentando médias de
115,98 + 53,88 € 85,54 = 32,31, ndo foi observada diferenca
com significancia estatistica (tab. 4).

Na analise multivariada, tendo como variavel dependente o
ndmero de vasos acometidos e como varidveis independentes
a relagdo CT/HDL, HAS, DM e idade, observou-se que a
relagado CT/HDL permaneceu como um preditor significativo
(p = 0,01). Além disso, a HAS e idade também foram
preditores do niimero de vasos comprometidos, tendo o DM
perdido a significancia apés o ajuste (p = 0,75).

Na andlise da associagao entre perfil lipidico e porcentual
de obstrugdo, ndo se observou diferenca entre os trés graus
de obstrugao (<50%, = 50 e <70%, = 70%) para todas as
variaveis lipidicas avaliadas (tab. 5).

Na avaliacao da intensidade da DAC pelo sistema de escore,
observou-se que a média do escore foi de 10,8 = 4,6 entre os
pacientes com obstrugao e a mediana igual a 11 nesse mesmo
grupo. Tendo como base a média e a mediana, as CINES foram
classificadas em trés faixas de escore: < 6, = 6 e < 15, = 15.
A frequiéncia de distribuigao por faixa de escore evidenciou que
12,8% (12) pacientes possufam escore menor que seis; 66% (62)

Uniarterial Biarterial Multiarterial p

Numero amostral 15 55

|dade (anos) 6113 68+9 68+9 0,035
Sexo masculino 8 (53%) 10 (42%) 32 (58%) 0,400
Hipertenséo arterial 10 (67%) 24 (100%) 50 (91%) 0,004
Dislipidemia 10 (67%) 19 (79%) 42 (76%) 0,660
Sedentarismo 8 (53%) 13 (54%) 29 (53%) 0,993
Diabete melito 4.(27%) 15 (63%) 20 (36%) 0,042
AF DAC 5 (33%) 4 (17%) 12 (22%) 0473
Tabagismo 3(20%) 8%) 6 (11%) 0,523
IAMSS 4 (27%) 12 (50%) 17 (31%) 0,341
Angina instavel 11(73%) 12(50%) 38(69%) 0,341
Hipolipemiante 5 (33%) 9(38%) 20 (36%) 0,965
AAS 13 (87%) 12(50%) 34(62%) 0,069

AAS - écido acetilsalicilico, AF DAC - antecedentes familiares de doenga arterial coronariana; DAC - doenga arterial coronariana; IAMSS - infarto agudo do miocardio sem

supradesnivelamento do segmento ST; p - probabilidade de significancia.
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Perfil lipidico vs DAC

Variavel mg/dI Populagéo geral Sem obstrugédo Com obstrugdes p
Tamanho amostral 107 (100%) 13 (12%) 94 (88%)

Colesterol total 190,7 £ 55,1 194,2 £ 432 190 + 56,8 08
HDL colesterol 49,7+20,5 475+114 50+21,5 0,6
LDL colesterol 109 +49,4 109,1+38 109 +50,8 09
Triglicérides 180,8 + 95,9 185,9 + 104,4 180 +953 0,8
CT/HDL 40+19 43+13 40+13 0,6
LDL/HDL 28+15 20+19 2719 05
CTNHDL 141,4 £ 56,6 146,7 £ 43,5 140,7 + 58,2 0,7

CT-HDL - relagdo colesterol total e de alta densidade; CTNHDL -colesterol total ndo-colesterol de alta densidade; DAC - doenga arterial coronariana; HDL colesterol - colesterol
de alta densidade; LDL colesterol - colesterol de baixa densidade; LDL/HDL - relagéo colesterol de baixa e alta densidades; p - probabilidade de significancia.

Perfil lipidico laboratorial na populagao

Variavel mg/dI Uniarterial Biarterial Multiarterial p ANOVA
Colesterol total 162,9 £ 39,7 193,3 £ 52,8 196,4 + 60,9 0,1
HDL colesterol 48,9+212 515+ 16,4 49,7236 0,9
LDL colesterol 855+32,3 104,6 + 48,6 1159+ 53,9 0,1
Triglicérides 1479+ 81,2 186,4 + 80,9 184,5 + 104,2 04
CT-HDL 29+16 4117 43+20 0,049
LDL-HDL 20+15 3716 25+18 0,2
CTNHDL 17,3+ 39,1 141,8 £ 52,5 146,7 + 63,9 0,2

CT-HDL - relagéo colesterol total e de alta densidade; CTNHDL - colesterol total ndo-colesterol de alta densidade; HDL colesterol - colesterol de alta densidade; LDL
colesterol - colesterol de baixa densidade; LDL-HDL - relagdo colesterol de baixa e alta densidades; p - probabilidade de significancia.

Associagao do perfil lipidico vs grau de obstrugédo

Obstrugdes
<50% 50% a 70% 270%

n (%) 2 (2%) 2(2%) 90 (96%)

Varidvel mg/dl p
Colesterol total 178 £50,9 166,5 + 24,7 191 +£57,6 0,8
HDL colesterol 495+78 52,5+ 12 50,2 +21,8 0,3
LDL colesterol 86,5+ 24,7 84,5+ 304 110,2 £ 51,6 0,9
Triglicérides 239+ 196,6 148 £29,7 178,4 £ 94,3 05
CT-HDL 47+22 33+1.2 40+19 0,5
LDL-HDL 23+1,0 1,7+£0,7 28+17 0,4
CTNHDL 138,5+ 58,7 114 £ 36,7 1414 £ 59 0,6

CT-HDL - relagéo colesterol total e de alta densidade; CTNHDL - colesterol total ndo-colesterol de alta densidade; HDL colesterol - colesterol de alta densidade; LDL
colesterol - colesterol de baixa densidade; LDL-HDL - relagéo colesterol de baixa e alta densidades; p - probabilidade de significancia.

entre seis e quinze; 21,3% (20) maior que quinze. Nao houve HDL a serem menores no grupo com escore < 6 (tab. 6).
diferenga entre os grupos na avaliacdo da intensidade de DAC por
meio do sistema de escore e o perfil lipidico para nenhuma das . -
variaveis estudadas, contudo observou-se tendéncia estatistica Discussao

nas fragoes lipidicas colesterol total, LDL-c e colesterol total nao- Na andlise das CINES, verificou-se que a maioria da

Arq Bras Cardiol 2008; 90(1) : 24-30
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Associagao do perfil lipidico vs escore

Variavel mg/dI <6 26e<15 215 p ANOVA
Colesterol total 164 + 38 198 + 61 178 £ 45 0,09
HDL colesterol 49+ 12 51+24 46+ 13 0,6
LDL colesterol 84 + 31 116 + 55 101 £41 0,1
Triglicérides 161+ 65 187 + 106 162 + 63 05
CT-HDL 3215 42+21 39+15 0,2
LDL-HDL 19+£12 28+13 29+18 0,7
CTNHDL 15+ 37 148 + 64 132+ 44 0,1

CT-HDL - relagéo colesterol total e de alta densidade; CTNHDL - colesterol total ndo-colesterol de alta densidade; HDL colesterol - colesterol de alta densidade; LDL
colesterol - colesterol de baixa densidade; LDL-HDL - relagdo colesterol de baixa e alta densidades; p - probabilidade de significancia.

populagao deste estudo apresentava obstrugoes =70%, em
vasos principais com comprometimento multiarterial. Essa
predominancia é concordante com a descrita na literatura,
demonstrando que a DAC compromete preferencialmente
o0s vasos principais', além do que, com a progressao da
doenca, existe maior freqiiéncia de comprometimento
multiarterial*. Além disso, a avaliacao laboratorial evidenciou
que os valores médios obtidos para o LDL e o TG foram
superiores aos considerados de baixo risco para DAC, de
acordo com a lll Diretrizes Brasileiras Sobre Dislipidemias
e Diretriz de Prevengdo da Aterosclerose do Departamento
de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia'.
Esses dados validam o perfil de alto risco de DAC obstrutiva
dessa populagao, o que a torna adequada para estabelecer a
associagao entre perfil lipidico e comprometimento anatémico
das coronarias.

Neste estudo, os niveis médios das variaveis lipidicas nao
permitiram a discriminagao para a presenga ou auséncia de
DAC, contudo constatou-se que a varidvel CT/HDL apresentou
associacao em relagdo ao ndimero de vasos comprometidos,
estando mais elevada nos grupos com obstrugbes biarterial e
multiarterial quando comparados aos grupos com obstrugoes
uniarteriais. Vale ressaltar que, apesar de a hipertensao arterial
e aidade se mostrarem como preditoras do ntimero de vasos, a
relacdo CT/HDL se manteve na andlise multivariada, de forma
independente. No que se refere a varidvel CT/HDL e a sua
relagdo com a presenca e gravidade da DAC, estudos clinicos e
angiogréficos a correlacionaram com a progressao ou regressao
da DAC**"22, Portanto, esse achado reforga a importancia da
medida da relacdo CT/HDL como fator de risco individual de
DAC, assim como um indicador de sua extensao e gravidade,
mesmo na presenga de niveis de colesterol considerados
normais, sugerindo que o desequilibrio entre o nivel de CT
e HDL tenha um papel mais significativo na fisiopatologia da
aterogénese. E importante considerar que a fungao protetora
do HDL ndo se restringe ao transporte reverso do colesterol,
podendo também transportar enzimas antioxidantes, quebrar
fragoes lipidicas oxidadas e neutralizar seus efeitos pro-
inflamatdrios?. Vale ressaltar que, na nossa populagao, 38,8%
tinham HDL < 40 mg/dl e apenas 21,5% apresentavam niveis
considerados ateroprotetores.

Na analise do LDL, observou-se que essa varidvel foi

crescente em relacdo ao ndimero de vasos comprometidos.
Os uniarteriais apresentaram LDL de 85,54 + 332,31 mg/dl,
enquanto os multiarteriais, 115,98 = 53,88 mg/dl (p = 0,077).
Embora ndo tenha sido observada significancia estatistica, que
pode ter decorrido do pequeno néimero de pacientes em cada
subgrupo, a diferenca observada no nivel sérico de LDL entre
os dois grupos sugere importante valor clinico, uma vez que os
multiarteriais tinham niveis de LDL >100 mg/d|, considerado
de corte para prevengao de DAC em pacientes de alto
risco'?. Varios estudos indicam que os niveis elevados de LDL
correlacionam-se com a presenca e intensidade de DAC? 152",
Korhonen e cols.* acrescentam que as concentragoes elevadas
de LDL estdo associadas com um risco aumentado de DAC, e
quanto mais vasos se apresentarem estenosados, maior sera
o nivel sérico de LDL no grupo, concordando, portanto, com
os dados deste estudo.

No nosso estudo, vale ressaltar que a relagao CT/HDL,
embora tenha se mostrado associada com maior niimero de
vasos comprometidos, ndo se associou, assim como as demais
variaveis lipidicas, com o grau de estenose em pacientes
com SCA sem supra de ST. Isso pode ser explicado pelo fato
de as lesbes mais potencialmente instaveis e propensas a
ruptura serem freqlientemente nao-oclusivas e muitas vezes
nao diagnosticadas na angiografia®*. Essas lesdes apresentam
um grande nicleo lipidico, com sinais de inflamagao ativa
e acumulacao de macréfagos no local da ruptura da placa®.
Contudo, tem sido demonstrada auséncia de relacdo entre o
LDL colesterol sérico e o LDL colesterol oxidado na placa em
SCA™.

Na andlise da intensidade da DAC, pelo sistema de escore,
ndo se observou diferenca para nenhuma das variaveis,
embora as fragoes lipidicas colesterol total, LDL-c e colesterol
total nao-HDL tenham apresentado uma discreta tendéncia
a serem menores quando associadas ao escore menor que
seis. O sistema de escore, por incluir em sua analise o grau
de obstrugao, pode ter contribuido para uma capacidade
discriminativa restrista, visto que, de acordo com a literatura,
o grau de obstrucao nao é, provavelmente, o fator mais
importante para desencadear os quadros clinicos de SCA*.

Este estudo pode apresentar limitages decorrentes do
seu modelo retrospectivo e de andlise das CINES realizada
por vérios profissionais. Contudo, vale ressaltar que a
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possivel limitacao decorrente da variabilidade dos laudos
nao compromete a validade dos resultados, por tratar-se de
hospital especializado e de referéncia na area de cardiologia,
onde os profissionais de hemodinamica desse centro possuem
alta experiéncia na analise de obstrucao coronariana. Outro
aspecto que pode ser considerado limitador é a dosagem
do perfil lipidico a partir de sangue colhido na admissao, de
acordo com o protocolo da UDT, nao tendo sido observado
o jejum de 12 horas. Todavia, é importante ressaltar que
triglicérides sao basicamente a fragao lipidica que apresenta
importante variagao p6s-prandial®?°. Além disso, os critérios
usados para definir angina instavel, embora tenham sido os
vigentes no momento em que se iniciou a construgao do
banco de dados, podem merecer uma reavaliagdo ante as
definigoes mais recentes que sugerem que a elevagdo da
TnT acima do percentil 99 (0,01) e abaixo do coeficiente
de variacdo de 10% (0,03) como indicador de necrose deve
ser avaliada no contexto clinico?”. Contudo, essa limitagao
ndo compromete o objetivo do trabalho, uma vez que os
pacientes foram rigorosamente avaliados de acordo com os
protocolos vigentes na UDT e por profissionais aptos para
identificar presenca de necrose miocdrdica mesmo em
situagoes clinicas pouco claras.

Ainda que a aterosclerose nao decorra simplesmente do
actimulo de lipides, neste estudo, que incluiu uma populagao
apresentando DAC grave, caracterizada por comprometimento

Referéncias

1. Smith SC, Jackson R, Pearson TA, Fuster V, Yusuf S, Faergeman O, et al.
Principles for national and regional guidelines on cardiovascular disease
prevention: a scientific statement from the world heart and stroke forum.
Circulation. 2004; 109: 3112-21.

2. Watts GF, MandaliaS, BruntJNH, Slavin BM, Coltart DJ, Lewis B. Independent
associations between plasma lipoprotein subfraction levels and the course of
coronary artery disease in the St. Thomas™ Atherosclerosis Regression Study
(STARS). Metabolism. 1993; 42: 1461-7.

3. Ladeia AM, Guimaraes AC, Lima JC. Perfil lipidico e doenca arterial
coronariana. Arq Bras Cardiol. 1994; 63: 101-6.

4. Korhonen T, Savolainen MJ, Koistinen MJ, lkiheimo M, Linnaluoto MK,
Kervinen K, etal. Association of lipoprotein cholesterol and triglycerides with
the severity of coronary artery disease in men and women. Atherosclerosis.
1996; 127:213-20.

5. Saku K, Zhang B, Ohta T, Arakawa K. Quantity and function of high density
lipoprotein as an indicator of coronary atherosclerosis. ] Am Coll Cardiol.
1999; 33: 436-43.

6. Larosa JC. Prevention and treatment of coronary heart disease. Circulation.
2001; 104: 1688-92.

7. Rocha ASC, Matiello ME, Cunha AB, Paris DS, Pittella FJM, Melhado JC, et al.
Perfil clinico e angiografico da doenca arterial coronaria em pacientes com
idade inferior a 50 anos. Editorial Laranjeiras. 2002; 1 (1): 1.

8. Rudel LL, Kesainiemi A. Low-density lipoprotein particle composition: what
is the contribution to atherogenicity? Curr Opin Lipidol. 2000; 11: 227-8.

9. Miller GL, Miller NE. Plasma high-density lipoprotein concentration and the
development of ischaemic heart disease. Lancet. 1975; 1: 16-9.

10. Assmann G, Schulte H. Role of triglycerides in coronary artery disease: lessons
from the prospective cardiovascular munster study. Am J Cardiol. 1992; 70:
TOH-13H.

Arq Bras Cardiol 2008; 90(1) : 24-30

multiarterial e predomindncia de obstrugoes >70% e em
vasos principais, o CT e a relagao CT/HDL foram marcadores
de gravidade de DAC em relagdo ao niimero de vasos
comprometidos, demonstrando que o perfil lipidico pode
ser um determinante de maior comprometimento anatémico
também em pacientes com SCA sem supra de ST. Assim,
considerando que normalmente ocorre uma diminuicao
das variaveis lipidicas algumas horas ap6s os quadros de
sindromes coronarianas agudas®, os dados deste estudo
enfatizam a necessidade de avaliagdo do perfil lipidico na
admissao desses pacientes, para identificar pacientes com
maior risco potencial.

Potencial Conflito de Interesses
Declaro nao haver conflito de interesses pertinentes.

Fontes de Financiamento

O presente estudo nao teve fontes de financiamento
externas.

Vinculacao Académica

Nao ha vinculagao académica deste estudo a programa
de p6s-graduagao.

11. Austin MA. Plasma triglyceride and coronary heart disease. Arterioscler
Thromb. 1991;11: 2-14.

12. Hokanson JE, Austin MA. Plasma triglyceride level is a risk factor for
cardiovascular disease independent of high-density lipoprotein cholesterol
level: a meta-analysis of population based prospective studies. ] Cardiovasc
Risk. 1996; 3: 213-9.

13. Libby, P. Current concepts of the pathogenesis of the acute coronary
syndromes. Circulation. 2001; 104: 365-72.

14. Braunwald E, Antman EM, Beasley JW, Califf RM, Cheitlin MD, Hochman JS, et
al. ACC/AHA guideline update for the management of patients with unstable
angina and non-ST-segment elevation myocardial infarction. 2002. Summary
article: a report of the American College of Cardiology / American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines (Committee on the Management
of Patients with unstabel angina. Circulation. 2002; 106: 183-90.

15. EharaS, Ueda M, Naruko T, Haze K, Itoh A, Otsuka M, et al. Elevated levels of
oxidized low density lipoprotein show a positive relationship with the severity
of acute coronary syndromes. Circulation. 2007; 103: 1955-60.

16. Sociedade Brasileira de Cardiologia. Diretrizes sobre angina instavel e infarto
agudo do miocérdio sem supradesnivel do segmento ST. Arq Bras Cardiol.
2001; 77 (supl 2): 1-22.

17. Friedwald WT, Levy RI, Fredrickson DS. Estimation of concentrations of low
density cholesterol in plasma without the use of preparative ultracentrifuge.
Clin Chem Baltimore. 1972; 499-502.

18. Sociedade Brasileira de Cardiologia. Ill Diretrizes Brasileiras Sobre
Dislipidemias e Diretriz de Prevengao da Aterosclerose. Arq Bras Cardiol.
2001; 77 (supl 3): 1-48.

19. Nikkila E, Viikinkoski P, Valle M. Prevention of progression of coronary
atherosclerosis by treatment of hiperlipidaemia: a seven yar prospective
angiographic study. Br Med J. 1984; 289: 220-3.



Penalva e cols.
Perfil Lipidico e Intensidade de Doenca Coronariana Aguda

Artigo Original

20.

21

22.

23.

24,

Ladeia AM. Correlacao angiogréfica entre o perfil lipidico e aintensidade da
doenca aterosclerética coronariana. [dissertagaol. Salvador: Universidade
Federal da Bahia; 1992.

. Schwertner HA, Fischer JR. Comparison of various lipid, lipoprotein and

bilirubin combinations as risk factors for predicting coronary artery disease.
Atherosclerosis. 2000; 150: 381-7.

Cobbaert C, Jukema JW, Zwinderman AH, Withagen AJAM, Lindemans J,
Bruschke AVG. Modulation of lipoprotein(a) atherogenicity by high density
lipoprotein cholesterol levels in middle-age men with symptomatic coronary
artery disease and normal to moderately elevated serum cholesterol. ] Am
Coll Cardiol. 1997; 30: 1491-9.

Libby P, Ridker P Maseri A. Inflammation and atherosclerosis. Circulation.
2002; 105: 1135-43.

Ross R. Atherosclerosis: an inflammatory disease. N Engl ) Med. 2003; 340:

25.

26.

27.

28.

115-23.

Karpe F, Steiner G, Uffelman K, Olivecrona T, Hamstan A. Postprandial
lipoprotein and progression of coronary atherosclerosis. Atherosclerosis.
1994; 106: 83-97.

Lima )G, Nobrega LHC, N6brega MLC, Bandeira F, Sousa AGP. Dislipidemia
pos-prandial como achado precoce em individuos com baixo risco
cardiovascular. Arq Bras Endocrinol Metabol. 2002; 46: 249-54.

Apple F, Quist H, Doyke P, Otto A, Murakami M. Plasma99th percentile
reference limits for cardiac troponin and creatine kinase MB mass for use with
European Society of Cardiology/ American College of Cardiology Consensus
Recommendations. Clin Chem. 2003; 49 (8): 1331-6.

Fresco C, Maggioni AP, Signorini S, Merlini PA, Mocarelli P Fabbri G, et al.
Variations in lipoprotein levels after myocardial infarction and unstable
angina: the latin trial. Ital Heart ). 2002; 3: 587-92.

Arq Bras Cardiol 2008; 90(1) : 24-30

30



