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RESUMO: A aterosclerose é uma doenca multifatorial, caracterizada pelo acimulo de virios tipos de célulasicélulas musculares
lisas, macrofagos e linfécitos-T). por formagio de grandes quantidades de matriz de tecido conjuntivo, incluindo coldgeno,
fibras eldsticas e proteoglicanas, e por acimulo lipidico, principalmente na forma de colesterol esterificado ou livre, na intima da
arteria, podendo chegar até a obstruciio total da mesma. Distinguem-se na aterogénese fatores imutdveis e mutiveis. Entre os
primeiros, estdo os genéticos, a idade e 0 sexo e entre os fatores mutiveis, encontram-se a dislipidemia (principalmente a
hipercolesterolemia), a hipertensio arterial, o tabagismo, o sedentarismo, a obesidade, o diabetes melitos e os radicais livres.
Neste trabalho, realizou-se uma revisio da literatura objetivando esclarecer os virios termos empregados para definir este
quadro, bem como contribuir para melhor definir e caracterizar esta patologia que em decorréncia do grande niimero de internagGes
que ocasionam pode ser considerada como um problema de satide piiblica, também procurou-se enfatizar suas possiveis
ccausas e relacionar os meios ou mecanismos de prevengao.
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THE RISK FACTORS OF THEATHEROSCLEROTIC DISEASE

NAVARO, 8.C.; CONEGERO, C.1I. The risk factors of the atherosclerotic disease. Arq. Ciénc. Saiide Unipar, 6(3): p. 151-156,

ABSTRACT: Atherosclerosis is a multifactorial disease, characterized by the accumulation of several types of cells (smooth
muscle cells, macrophages and T-lymphocytes), formation of great amounts of connective tissue matriz, including collagen,
elastic fibers and proteoglicans. and lipid accumulation, mainly in the form of cholesterol, in the tunica intima of the artery, that
could lead to its total obstruction. In atherogenesis unchangeable and changeable factors are distinguished. Among the former,
there are the genetic ones, the age and the sex and among the changeable factors, dislipidemia (mainly hypercholesterolemia),
arterial hypertension, smoking, sedentarism, obesity, diabetes mellitus and free radicals are listed. In this work. a literature
review was made aiming at clarilying the several terms used to define this pathology. as well as to contribute for the best
definition and characterization of this pathology that can be considered as a problem of public health due to the great number
of internments that it causes; the review also tried to emphasize its possible causes and to roll the means or mechanisms of
prevention.
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Introdugiio “aterosclerose”™ e alé mesmo “esclerose”, que muitas vezes
‘ Nos dltimos anos tem-se verificado um grande aumento 3y sido empregados como sindnimos tanto por populares
de doencas cardiovasculares, sendo que, dados  como no préprio meio académico e relacionar os principais
previdencidrios indicam que no Brasil ocorrem cerca de um  fyiores de risco da doenca aterosclerética visando contribuir
milhao de internagdes por estas doengas por ano, 0 que  para o maior entendimento desta patologia, bem como
repercute diretamente na forga de trabalho representando. desta  eserever alguns métodos preventivos.
forma, um custo social. Portanto, trata-se de um grave
problema de satide piiblica (GIANNINI 1998). De acordo com DESENVOLVIMENTO
"0' autor a doenga aterosclerdtica é a arteriopatia mais
importante por suas profundas implicagdes nos indices de
rbidade e mortalidade. Entretanto, sabe-se, hoje. que as
lesbes aterosclerdticas nio tém uma evolugio implacdvel,
sendo possivel interferir na sua progressio e na propria
instabilidade das placas, o que significa que a identificaciio
adequada dos portadores de fatores de risco cardiovascular
para as doencas aterosclerGticas pode contribuir para a
diminuicdo desse niimero de pacientes.
Neste trabalho realizamos uma revisio da literalura com
0 objetivo esclarecer os termos “arteriosclerose” e

Definicao e Caracteristicas

Para GIANNINI (1998), a “arteriosclerose” compreende
um grupo de doengas que tem como caracleristica comum o
endurecimento da parede arterial, e inclui: a arteriolosclerose,
a esclerose calcificante da camada média (doenca de
Ménckberg) e a aterosclerose. A ateriolosclerose é uma
afecciio caracterizada por endurecimento das arterfolas, que
vio constituir o substrato anatomopatoldgico de elevagio
das cifras pressérias nos quadros de hipertensdo arterial
sistémica, jd a esclerose caracteriza - se por calcificagoes
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anulares nas artérias do tipo anular, nio apresentando
repercussio clinica, uma vez que normalmente nio interfere
no fluxe sangiiineo.

Segundo GAGLIARDI ( 1992), a aterosclerose é um
processo patoldgico responsivel pela principal “causa
mortis”, que € a doenga coronariana, podendo gerar um quadro
de angina do peito, infarto agudo do miocdrdio e a Morte
Sibita. Além disso, pode comprometer as artérias de todos os
drgdos, porém os mais afetados sio: o coragio, o cérebroeos
rins.

Para GIANNINI (1998), a aterosclerose ou doenga
aterosclerdtica € uma afeccio das artérias de grande calibre,
caracteriza por lesdes de placas, denominadas ateromas, que
de acordo com sua fase evolutiva apresenta-se como: estrias
gordurosas, que sio formagoes planas, de coloragio amarela,
Sem repercussdo clinica; Placas fibrolipidicas, que sio
formagdes elevadas na superficie da intima, potencialmente
capazes de determinar manifestacoes clinicas em funcio de
sua magnitude e de complicagtes, coma fissuras, roturas,
hemorragias, trombos, calcificagies e necrose.

Fatores de risco da aterosclesose

A prevengiio e o tratamento da doenca aterosclerdtica
consiste basicamente em se evitar os fatores de risco. De
acordo com GAGLIARDI (1992), os fatores de risco dividem-
se em imutdveis e mutiveis, sendo que os primeiros sio aqueles
em que nao hd possibilidade de alterar sua evolugio ou corrigir
seu distirbio, pois sio caracteristicas préprias e invaridiveis
de cada individuo como raca, idade, heranga genética e sexo:
Jd os fatores de risco mutdveis sio aqueles que podem ser
controlados, tais como dislipidemia, tabagismo,
hipertensio,etc.

Fatores de Risco Imutéveis

Apesar dos fatores de risco como uma histéria familiar
positiva, idade e sexo nio possam ser modificados, sua
identificagio pode auxiliar no refinamento da avaliagio do perfil
do risco do paciente.

Histéria Familiar

FARMER & GOTTO JR. (1999) afirmam que a
aterosclerose corondria tende a se agregar nas familias,
constituindo-se num fator de risco forte e independente.
Apesar da doenga arterial corondria sintomdtica tipica nio
ocorra até a meia-idade, a histdria familiar pode influenciar o
risco aterosclerético desde a infancia.

ROSS (1993) e CARVALHO. et al (1996) afirmam que
outros fatores de risco, como a hipertensiio e o diabetes
melitos, também podem ser herdados, e ¢ possivel que os
fatores protetores, como HDL elevado, também sejam herdados,
embora este (iltimo nio esteja bem esclarecido.

PEREIRA & KRIGER (1998) afirmam que um gene pode
estar envolvido na determinaciio do risco de doenga
aterosclerdtica se existir sob diferentes formas f uncionais, as
quais se refletem, geneticamente, sob a forma de polimorfismas
génicos: alteracdes na seqiiéncia desse gene, dando origem a
diferentes alelos. Alelos funcionais podem estar associados
com variabilidade metabélica ou afetar determinada via de
sinalizagao, ou de crescimento celular, levando a desbalancgo
homeostitico. Ao contrédrio das raras mutagdes altamente
deletérias responsiveis por doengas monogénicas, as
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alteragdes conhecidas que podem predispor a doenca
aterosclerdtica niio conferem, por si 86, aumento de risco
significativo para determinado individuo. Sio, contudo,
bastante freqiientes na populagdo em geral, podendo
representar fator de risco suficientemente grande para ser
identificado e quantificado por meio de estudos populacionais.
Outra consegiiéncia de sua relativa grande freqgiiéncia na
populagiio ¢ que a ocorréncia simultinea de virios alelos
deletérios num mesmo individuo nio é rara e pode levar a
grande aumento de seu risco relativo individual.

Idade

De acordo com CARVALHO, e al. (1996), o principal
fator de risco de aterosclerose é, sem ddvida, o envelhecimento,
sem que isso signifique necessariamente que seja a causa
direta, pois a idade pode se constituir num indice de exposicio
aumentada aos demais fatores de risco. Observa-se que o
processo de envelhecimento determina diversas alteracoes
morfolégicas e funcionais na parede arterial, que modificam
suas propriedades, facilitando a aterogénese. Dentre as
modificages determinadas pela arteriosclerose senil pode-se
citar:

Alteragdes na forma e tamanho das células endoteliais
€ ruptura das pontes que as interligam, determinando redugio
da seletividade, isto €, da capacidade de permitir apenas a
penetraciio das substiincias necessdrias ao metabolismo
arterial; menor atividade lipolitica lipossémica, facilitando o
actimulo de lipides na parede; progressivo aumento do
coligeno. degeneragio das fibras eldsticas, aumento da
concentragio de condroitin-6-sulfato, f ormagio de agregados
de glicosaminoglicanos, calcificagdo da camada média, que
modificam a elasticidade arterial, aumentando a sua ri gidez;
espessamento da intima, prejudicando a nutricdo da parede
que parcialmente se faz por embebigdo; tortuosidades em
conseqiiéncia do enrijecimento da parede, determinando
bruscas modificagdes do fluxo sangiiineo, com injdria
endotelial; aumento da adesividade e agregahilidade
plaquetdrias, facilitando a formagiio de trombos,

Sexo

ANDRIOLO (1999) afirma que existem diferengas
significativas nas histérias naturais de pacientes com doenca
coronariana, na dependéncia do sexo. Em geral, as mulheres
jovens possuem menor risco de doenga aterosclerética,
igualando-se ao observado nos homens apds a menopausa.
O uso de estrégenos apés a menopausa estd associado i
reduciio do risco em cerca de 50% e, nestes casos, as
manifestagdes clinicas da doenga ocorrem aproximadamente
10 anos mais tarde. Por outro lado, o progndstico do evento
isquémico nas mulheres, em geral, € pior que o dos homens,

FAVARATO & LUZ (1998) colocam que apesar de nio
haver diferencas histolégicas e bioquimicas entre as placas
aterosclerdticas em homens e mulheres, a doenca apresenta
certas peculiaridades ligadas ao sexo. As lesdes
ateroscleréticas avangadas — as placas fibrosas —
desenvolvem-se cerca de 20 anos antes nos homens emrelagao
as mulheres. Entre os fatores que poderiam explicar tal fato
encontra-se a maior prevaléncia de tabagismo e dislipidemia
no sexo masculino,

Srinivasan et al apud FAVARATO & LLUZ (1998)
encontraram elevagiio de LDL-colesterol e diminuigdo de HDL-
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colesterol em adolescentes brancos do sexo masculino, o que
nio ocorreu com as meninas. Assim, a principal explicagao
para a diferenga entre os sexos estd baseada na diferenca dos
niveis hormonais. Entretanto, os estrégenos, além de alterar
de maneira benéfica o perfil lipidico das mulheres, também
atuam no endotélio, com melhora da capacidade vasodilatadora
e antiagregante pela potenciagio da sintese de déxido nitrico
(NO). Essa proteciio ¢ perdida na menopausa com a queda da
concentragdo plasmitica desses hormdnios, entdo, ocorre
aumento do risco para doenga corondria que pouco a pouco
se iguala aquele dos homens. Alguns estudos tém
demonstrado que a reposiciio hormonal reduz em 50% o risco
de desenvolvimento de doenga corondria.

Fatores de Risco Mutiveis

Dislipidemia

Segundo FARMER & GOTTO JR (1999), os lipideos
sfio transportados através dos compartimentos plasmticos
em lipoproteinas. Estas sio moléculas complexas
hidrossoliiveis que consistem de um niicleo de éster do
colesterol e triglicerideos revestidos por uma monocamada
superficial de fosfolipideos, colesterol livre e apoliproteinas.
As principais lipoproteinas plasmiticas sio os quilomicrons,
lipoproteina de densidade muito baixa (VLDL), lipoproteinas
de densidade intermedidria (IDL) e as lipoproteinas de
densidade alta (HDL). Estas variam em sua contribuicao para
o risco aterosclerdtico. Nio se acredita que as liproteinas ricas
em triglicerideos, como os quilomicrons ¢ VLDL, sejam
aterogénicas, mas os remanescentes de sua lipolise, os
quilomicrons remanescentes e IDL, respectivamente, sao
considerados aterogénicos. Tem-se estabelecido a
aterogenicidade da LDL., produtos metabdlitos finais da VLDL
e lipoproteinas [Lp(a)], como também o efeito cardioprotetor
daHDL.

Ainda de acordo com esses autores, a dislipidemia mais
claramente associada 2 aterogénese ¢ a hipercolesterolemia,
particularmente niveis plasmticos elevados de colesterol em
LDL.

Estudos realizados por GARRIDO et al, (1998) vém
confirmar que existe uma relagio direta entre dieta e
aterosclerose em conseqiiéncia da influéncia de liproteinas
presentes na mesma, embora esses autores enfatizam que por
se tratar a aterosclerose de uma doenga multifatorial se deve
considerar os outros fatores de risco, como por exemplo, a
hipertensiio, o diabetes e a obesidade.

Hipertensao Arterial

Segundo GIANNINI(1998). os estudos
anatomopatoldgicos vém demonstrando uma estreita relagao
entre a extensio e a intensidade da aterosclerose e os niveis
médios de pressio arterial. Por outro lado, pesquisas
epidemiolégicas também demonstraram que O risco para
eventos aterosclerdticos, como acidente vascular cerebral,
infarto do miocdrdio, angina de peito, morte siibita, estavam
direta e linearmente relacionados aos niveis da pressao arterial.
Verificou-se ainda que animais resistentes i hipercolesterolemia
induzida por dieta podiam desenvolver lesdes aterosclerdticas
guando eram mantidos hipertensos por tempo prolongado.
Portanto, existe um conjunto de evidéncias da relagao entre
valores presséricos e aterosclerose

De acordo com Macmahon et al apud FAVARATO &
LUZ (1998), os efeitos da hipertensao na estrutura dos vasos
ocorrem tanto nas artérias maiores, onde hd remodelamento
da parede do vaso com aumento da luz, que ocasiona aumento
da forca de fricgiio entre o sangue e a parede do vaso
predispondo 2 aterosclerose, como nas artérias de pequeno
calibre; onde ocorre realinhamento das células musculares e
redugdio da luz sem alteragiio da massa dessas células. ou seja,
hd reestruturacio da musculatura lisa ao redor da luz reduzida,
levando ao aumento da resisténcia vascular sistémica. A
hipertenso também estimula o crescimento e proliferagdo
celulares, os quais levariam ao actimulo de células musculares
lisas na intima. A disfungio endotelial acompanha a
hipertensdo, pode ocorrer precocemente ¢ inclui resposta
atenuada da vasodilatagio dependente do endotélio. aumento
da permeabilidade a macromoléculas (entre as quais as
lipoproteinas), e aumento da produgiio de endotelina e da
aderéncia de leucécitos. Além disso, na hipertensiio, as células
musculares lisas sofrem alteragiio fenotipica para células
secretoras, o que aumenta o potencial proliferativo e a resposta
aos fatores de crescimento, e todas essas alteragoes
potencializam a aterogénese, que € amplificada na presenga
de dislipidemia.

Tabagismo

ROSEMBERG (1981) e KRAUSE (1999) afirmam que 0
tabagismo é um fator de risco por acelerar o processo de
aterosclerose de virias formas: alterando o perfil lipidico com
diminuigio dos niveis de HDL (“colesterol bom™) e aumentando
os niveis de LDL (colesterol e triglicérides): ocasionando
variagdes nos niveis de pressdo arterial; prejudicando o efeito
de medicamentos antihipertensivos; alterando os fatores de
coagulagio, a agregacido plaquetdria e a fungio endotelial;
aumentando os niveis de fibrinogénio plasmdtico e o tonus
vasomotor.

GIANNINI (1998) coloca que estudos prospectivos
mostraram dados significativos sobre as complicagdes
aterosclerdticas entre os fumantes:

Risco para a doenga coronariana € de duas a quatro
vezes maior entre os fumantes ¢ se relaciona ao nimero de
cigarros consumidos por dia, sendo de menor importancia a
duragio do hdbito, sendo que o tabagismo aumenta seis vezes
o risco de daenga arterial corondria (DAC) em mulheres na
pré-menopausa. A interrupgdo do tabagismo determina
significativa e progressiva diminuigao do risco. Em jovens, 0
risco é muito mais expressivo se o consumo for superior a 20
cigarros por dia, sendo de 10 a 20 vezes superior a0 risco de
nio-fumantes. Em individuos jovens, o habito de fumar
constitui o fator de risco mais importante. Nas mulheres, o
risco pode ser aumentado com o uso simultineo de
anticoncepcionais.

GIANNINI (1998) ainda afirma que tentativas de
redugdo do teor de nicotina e/ou a colocagio de filtros ndo
determinam diminuigio do impacto negativo do tabagismo.

FARMER & GOTTO JR, (1999) afirmam que o uso de
tabaco é a maior causa isolada de morte prematura no mundo
desenvolvido entre individuos com idade entre 35 e 69 anos.
Doencas cardiovasculares ligadas ao uso do tabaco incluem a
DAC e doenca cerebrovascular e, além disso, amplia o efeito
de outros fatores de risco corondrio.

Para ROSS (1993), o tabagismo € um dos fatores de
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risco mais comuns associados a maior incidéncia de
aterosclerose, e quando reduzido ou eliminado, o risco de
desenvolver a doenga diminui. O acidente vascular cerebral,
infarto do miocdrdio e claudicaciio intermitente sio comuns
nos homens fumantes que, juntamente com as mulheres
fumantes, mostram uma maior incidéncia de sintomas
associados a aterosclerose. Além da aterosclerose das grandes
artérias corondrias, os fumantes caracteristicamente (ém
doenga oclusiva das artérias das pernas. Ha um aumento médio
de aproximadamente 70% na taxa de mortalidade e um aumento
de 3 a5 vezes no risco de cardiopatia isquémica nos homens
que fumam mais de um mago de cigarros por dia, comparado
com os ndo fumantes. Além disso, a morte sibita
fregiientemente estd associada com o tabagismo. sendo
importante ressaltar que a interrupg¢io do fumo leva em um
ano & redugdo do risco de seqiielas da aterosclerose aos niveis
daqueles nido fumantes,

Sedentarismo

Segundo GIANNINI (1998), hd indicacoes de que
maiores gastos energéticos didrios, através de maior atividade
fisica cotidiana, exercem um efeito protetor contra a doencga
aterosclerdtica, embora os mecanismos envolvidos ainda niio
estejam totalmente esclarecidos. Por outro lado, deve-se
considerar que a inatividade fisica pode facilitar o aparecimento
da obesidade, da hipertensio arteri al, de baixos niveis de HDL,
de elevada trigliceridemia, fatores que sabidamente se associam
i doenga aterosclerética.

FARMER & GOTTO JR. (1999) colocam que podem ser
obtidos beneficios cardioprotetores de um programa regular
de trinta minutos de atividade fisica aerébica moderada, trés
VEZEs POor semana.

Obesidade

GIANNINI (1998) afirma que estudos epidemioldgicos
indicam que a forma de distribuigio da gordura corpdrea parece
estar intimamente ligada ao risco para complicacoes da
aterosclerose. Existe uma freqgiiente associagiio de ohesidade
com diabetes melitos, sendo também habitual o aparecimento
de hipertrigliceridemia moderada, além de baixos valores de
HDL, mas concentracio de LDL alterada. Em geral observa-se
que a obesidade tronco-abdominal ou central é acompanhada
por resisténcia a insulina, hipertensio, alteragoes lipidicas,
aumento de fibrinogénio e aumento do inibidor plasmatico do
ativador do plaminogénio. Todas essas condigdes isoladas
ou em conjunto, tém sido relacionadas i aterogénese.

Diabetes Melitos

Segundo FARMER & GOTTO IR. ( 1999), geralmente,
0 diabetes melitos existe na presenca de outros fatores de
risco modificdveis como a hipertensio, a obesidade.

No entanto, GIANNINI (1998) afirma que estd
amplamente demonstrado que o diabetes melitos representa
um fator de risco independente para a doenga aterosclerdtica
€, por conseqiiéncia, para todas as suas seqiielas clinicas como
doenga coronariana, cerebrovascular, arterial periférica, etc.,

Arg. Ciénc. Satide Unipar, 6(3): set./dez., 2002

com o risco para a aterosclerose chegando a ser duas ou trés
vezes maior em diabélicos do que em nao-diabéticos.
independentemente de outros fatores, sendo essa propor¢io
ainda maior no sexo feminino.

Sorge et al, apud ARDUINO (1980) concluiram que o
hiperinsulinismo parece desempenhar papel importante como
fator associado a obesidade no favorecimento do actimulo de
lipideos na intima arterial, capaz de acelerar o progresso da
arteriosclerose nos pacientes com doenga vascular periférica.

Segundo FAVARATTO & LUZ (1998), a mortalidade
por doenga corondria é trés a dez vezes maior em pacientes
com diabetes tipo I' e trés vezes maior em homens ¢ cinco
vezes maior em mulheres com diabetes tipo 11°. Apesar dos
niveis mais baixos de glicemia, o diabete tipo 11 estd associado
a risco cardiovascular mais grave que o diabetes insulino
dependente.

Radicais Livres

Radical livre € um intermedidrio capaz de existéncia
independente, que possui um elétron desemparelhado na dltima
camada. Como conseqiiéncia, este pode doar o elétron —
atividade redutora — ou retirar o elétron de outra substincia
para se estabilizar — atividade oxidante. Virios elementos
quimicos podem centrar radicais livres, porém razoes de
natureza quimica determinam especial propensio do oxigénio
a formar esses radicais. Os principais radicais livres de
importéncia bioldgica formados a partir do oxigénio molecular
sio o radical superéxido e o radical hidroxila (OH) (LAURINDO
etal, 1998).

Indmeras evidéncias sugerem que a peroxidacio de
componentes da lipoproteina de baixa densidade (LDL) é um
evento relevante na denominada “teoria oxidativa da
alerogénese”. Além disso, recentes observagdes em pacientes
sugerem que a imunorreatividade para LDL oxidada estd
associada a maior probabilidade de instabilizagio da placae
eventos isquémicos agudos. Além de todos os efeitos das
lipoproteinas oxidadas, segundo LAURINDO et al, (1 098), as
evidéncias da teoria oxidativa da aterogénese incluem:
demonstragio de produtos da decomposiciio oxidativa da LDL
na parede arterial em modelos experimentais de aterosclerose:
semelhangas entre a LDL extraida da parede arterial nesses
modelos e a LDL oxidada; demonstragiio de imunorreatividade
para LDL modificada pelo malondialdeido em placas de ateroma
complicadas no homem, assim como a demonstragio de
correlagio entre imunorreatividade para LDL oxidada no
plasma e progressiio de aterosclerose; efeito preventivo de
antioxidantes em modelos experimentais; dados
epidemiolégicos correlacionandos a ingestio maior de
antioxidantes a menor incidéncia de complicacdes da doenga
arterial coronariana, bem como estudos clinicos analisando o
efeito de antioxidantes em certas circunstincias clinicas.

Alguns dos principais efeitos da LDL oxidada, de
acordo com LAURINDO et al, (1998) sio: retencio no espago
subendotelial, recrutamento e quimiotaxia de monécitos/
macréfagos; ativagio de mondceitos/macréfagos e células
musculares lisas, a qual induz a captagio intracelular da LDL

! Diabetes Tipo 1 ou insulino-dependente — neste caso, as eélulas do pincreas que normalmente produzem insulina foram destruidas, Quando pouca

ou nenhuma insulina vem do panereas, as células nio consegue absorver

4 glicose do sangue ¢ o nivel de glicose no sangue fica constantemente alto.

* Diabetes Tipo 2 — neste caso, existe a produgdn de insulina, mas o principal motivo que faz com que os niveis de glicose no sangue permanegam
altos estd na incapacidade das células musculares ¢ adiposas usarem toda a insulina secretada pelo pancreas. Esta aclio reduzida da insulina € chamada

de “'resisténcia insulinica”.
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por meio dos receptores “scavenger”, formando as “células
espumosas”; toxicidade para células endoteliais e estimulo a
produciio excessiva de radicais superdxido por células
endoteliais.

A teoria oxidativa da aterogénese estd intimamente
relacionada ao conceito de disfuncio endotelial. E bem
conhecido, a partir de dados de grande niimero de estudos,
que vasos de animais hipercolesterolémicos ¢ mesmo de
humanos expostos a fatores de risco de aterosclerose
apresentam relaxamento deficiente & acetilcolina, indicando
agiio deficiente do fator vasorrelaxante derivado do endotélio.
A idéia inicial sugere, assim, que a produgio de 6xido nitrico
estaria deficiente nessas circunstincias, o que poderia
amplificar as respostas vasoconstritoras e induzir estimulo da
proliferagdo de células musculares lisas. Entretanto,
demonstrou-se que a produgio de 6xido nitrico estd normal
ou mesmo aumentada na aterosclerose. A explicagiio 16gica,
assim, seria 0 aumento da destruicio do oxido nitrico, ¢ 0
candidato 16gico foi o radical superéxido. De fato, virios dados
demonstram diretamente em modelos animais ou indiretamente
no homem um aumento da produgiio desse radical e melhora
da fungiio endotelial apés o uso de superdxido dismutase ou
de outros antioxidantes como probucol ou vitamina C
(GIANNINI, 1998).

Prevengiio e tratamento da aterosclerose

GAGLIARDI (1982) afirma que quanto mais intenso for
o fator de risco e quanto maior for o tempo de permanéncia,
maior serd a probabilidade de se desenvolver a doenga. E
importante frisar que os fatores de risco quando atuam em
conjunto se potencializam, aumentando significativamente a
ocorréncia da doenga, niio se trata simplesmente de se somar
os riscos, mas de multiplici-los.

Portanto, se os fatores de risco imutdveis nio podem
ser modificados, os fatores de risco mutdveis podem e devem
ser senio modificados, ao menos controlados. KRAUZE (1999)
enfatiza que algumas coisas simples como alimentagio
sauddvel, visitas periddicas ao médico, exercicios fisicos
simples como uma caminhada regular, evitar o tabagismo ¢
controlar o peso corpéreo podem e siio a chave para a
diminuigao dos eventos da doenga aterosclerdtica.

De acordo com BERTOLAMI & FALUDI (1999), a
doenga aterosclerdtica sempre foi considerada uma moléstia
evolutiva, irreversivel, sendo o principal molivo para isso o
fato de que os tratamentos envolvidos nio eram capazes de
alterar a sua evolugio. Por outro lado, mais recentemente, a
cineangiografia demonstrou que, em geral, o processo ¢
evolutivo. Porém, se faz necessdrio considerar que tal resultado
¢ conseqiiente ao fato de serem os exames saolicitados em
funciio de alguma piora do quadro clinico do paciente, o que
em geral depende de piora do quadro angiogrifico. No
entanto, surgiram relatos de casos em que tendo sido corrigidos
os fatores de risco (principalmente a hipercalesterolemia),
verificou-se a diminuicio do processo obstrutive
aterosclerdtico em diferentes artérias, quando avaliadas pela
angiografia de repeticdo, comparando-se o antes com o depois
do procedimento terapéutico.

BERTOLAMI & FALUDI (1999) citam que, através de
uma série de estudos de regressdo, foi possivel identificar os
fatores envolvidos na mesma, dentre os quais destacam-se:
niveis de LDL-colesterol, de triglicerideos, de HDL-colesterol,

de VLDL-colesterol, de LP(a), da apoproteina B e da
apoproteina CIII, além da idade dos individuos, carga genélica,
tempo de tratamento e estado clinico antes do inicio do
tratamento, entre outros. Com relagio aos mecanismos
envolvidos na regressiio, as evidéncias sugerem que as placas
mais ricas em colesterol siio as mais propensas a sofrer
instabilizagdo e também as que mais apresentam regressao,
sugerindo que esta depende fundamentalmente da diminuigio
do colesterol depositado na placa. Os autores ressaltam que
embora o processo de regressio tenha sido identificado e
possivel de ocorrer, é em geral ndo muito freqiiente, aparecendo
em pequena porcentagem da populagio tratada.

Como a aterosclerose € um processo que geralmente
tem inicio ainda na infincia, mas que apresenta manifestagdes
clinicas apenas na vida adulta, a prevengido citada
anteriormente por KRAUSE (1999, no sentido de se evitar os
futores de risco mutiveis adquirem importincia fundamental.

Consideracoes Finais

De acordo com o exposlo no presente trabalho,
verificamos que a aterosclerose ¢ uma afecgio caracterizada
pelo endurecimento das artérias ¢ arteriolas, nas quais se
formam placas denominadas de ateromas que dependendo da
sua fase evolutiva apresentam-se como estrias gordurosas
sem repercussiio clinica ou como placas fibrolipidicas capazes
de determinar manifestacoes clinicas, constituindo-se em um
processo patoldgico de origem multifatorial, que pode gerar
angina de peito, infarto do miocdrdio e morte siibita, podendo
ainda, comprometer as artérias de todos os dérgios, sendo o
coragiio, o cérebro e os rins os comumente mais afetados.
Por outro lado, a aterosclerose € uma patologia que geralmente
se inicia ainda na infincia, porém $6 vai apresentar sinlomas
clinicos na idade adulta. Portanto, a prevengdo ¢ o tratamento
consiste basicamente em se evitar os fatores de risco, estes
podem ser divididos em dois grandes grupos. No primeiro,
encontram-se os imutdveis como os fatores genéticos, sexo ¢
idade e no segundo, os mutdveis, que seriam a dislipidemia, a
hipertensdo arterial, o tabagismo, o sedentarismo, a obesidade,
o diabetes melitos e os radicais livres, Dentre estes merecem
especial atenciio as dislipidemias, especialmente a
hipercolesterolemia, e o tabagismo.

Verificou-se que € possivel ocorrer a regressdo do
processo obstrutiva aterosclerdtico quando sdo corrigidos
os fatores de riscos, porém tal regressio niio € muito freqliente.
Sendo assim, a prevengiio adquire importincia fundamental,
devendo ser realizada desde a infancia, através de alimentagao
sauddvel, consultas médicas periddicas, exercicios [isicos
regulares, evitando o tabagismo e mantendo controle do peso
corpbreo. )
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