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RESUMO: O artigo faz uma revisdo sobre o cuidado nutricional na prevencéo e
tratamento das doencas aterosclerdticas. A aterosclerose € uma doenca
progressiva que impede o fluxo normal de sangue em diferentes regides do corpo
e pode promover doencas secundarias, tais como infarto no miocardio, acidente
vascular cerebral e insuficiéncia renal, configurando a doenca aterosclerética
como um dos mais graves problemas de salde publica do pais.

A aterosclerose é a causa mais comum de DAC (Doenca Arterial Coronaria) e da
mortalidade com esta relacionada. As alteracdes arteriais comecam na infancia e
progridem na forma assintoméatica durante a idade adulta se a pessoa tiver fatores
de risco, for suscetivel a trombose arterial ou tiver predisposicdo genética para
desenvolver aterosclerose.

A doenca cardiovascular € uma consequéncia da instalacdo do processo
aterosclerotico no organismo. H& muitos anos ja vem sendo descritos 0s
mecanismos envolvidos no desenvolvimento da aterosclerose. A dislipidemia, a
hipertenséo, o diabetes e a obesidade séo fatores que tém participacao ativa nos
mecanismos fisiopatogénicos da placa de ateroma.

A terapia nutricional deve, portanto, ser adotada na prevencdo e no tratamento

dos fatores de risco, aliado ao tratamento medicamentoso.
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cardiovasculares, Terapia Nutricional na Aterosclerose, Estatinas e Fibratos.
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NUTRITIONAL CARE IN THE PREVENTION AND TREATMENT OF
ATHEROSCLEROTIC DISEASES

ABSTRACT: This article is a revision of the nutrition care in the prevention and
treatment of atherosclerotic diseases. Atherosclerosis and progressive disease
that prevents normal blood flow in different regions of the body and can promote
secondary diseases, such as myocardial infarction, stroke and renal failure, setting
the atherosclerotic disease as one of the most serious public health problems in
the country.

The atherosclerosis is the most common cause of CHD (Coronary Artery Disease)
and mortality associated with this. The arterial alterations begin in childhood and
progress as asymptomatic into adulthood if the person has risk factors, are
susceptible to arterial thrombosis or have genetic predisposition to develop
atherosclerosis.

Cardiovascular disease is a consequence of the installation of the atherosclerotic
process in the body. There has been already many years described the
mechanisms involved in the development of atherosclerosis. The dyslipidemia,
hypertension, diabetes and obesity are factors that have active participation in the
pathophysiological mechanisms of atherosclerotic plaque.

Nutritional therapy should therefore be adopted in the prevention and treatment of

risk factors, associated with drug treatment.

Keywords: Atherosclerosis, Dyslipidemia, Obesity, Cardiovascular risk factors,

Nutrition Therapy in Atherosclerosis, Statins and Fibrates.



INTRODUCAO

A aterosclerose, ou enrijecimento das artérias, € uma doenca progressiva que
impede o fluxo normal de sangue em diferentes regides do corpo e pode
promover doengas secundarias, como infarto e derrame (GIROLDO; ALVES;
BAPTISTA, 2007).

A formacdo da placa aterosclerética inicia-se com a agressao ao endotélio
vascular devido a diversos fatores de risco como elevacdo de lipoproteinas
aterogénicas (LDL, IDL, VLDL, remanescentes de quilomicrons), hipertenséo
arterial ou tabagismo. Como consequéncia, a disfuncéo endotelial aumenta a
permeabilidade da intima as lipoproteinas plasmaticas favorecendo a retencao
das mesmas no espaco subendotelial. O depdsito de lipoproteinas na parede
arterial, processo-chave no inicio da aterogénese, ocorre de maneira
proporcional a concentracdo dessas lipoproteinas no plasma (SPOSITO, et al.,
2007).

Além do aumento da permeabilidade as lipoproteinas, outra manifestacdo da
disfuncdo endotelial é o surgimento de moléculas de adesédo leucocitaria na
superficie endotelial, processo estimulado pela presenca de LDL oxidada. As
moléculas de adesdo sdo responsaveis pela atracdo de mondcitos e linfécitos
para a parede arterial. Induzidos por proteinas quimiotaticas, os mondcitos
migram para o espac¢o subendotelial onde se diferenciam em macréfagos, que
por sua vez captam as LDL-c oxidadas. Os macr6fagos repletos de lipides séo
chamados células espumosas e sao o principal componente das estrias
gordurosas, lesdes macroscopicas iniciais da aterosclerose (MAHAN;
ESCOTT-STUMP, 2011).

Inimeras patologias estdo associadas com a progressao da aterosclerose, tais
como infarto no miocéardio, acidente vascular cerebral e insuficiéncia renal,
configurando a doenca aterosclerética como um dos mais graves problemas de
saude publica do pais (GIROLDO; ALVES; BAPTISTA, 2007).

A aterosclerose é a causa mais comum de DAC (Doenca Arterial Coronaria) e
da mortalidade com esta relacionada. As alteracdes arteriais comecam na
infancia e progridem na forma assintomatica durante a idade adulta se a

pessoa tiver fatores de risco, for suscetivel a trombose arterial ou tiver



predisposicdo genética para desenvolver aterosclerose (MAHAN; ESCOTT-
STUMP, 2011).

Devido a natureza multifatorial da aterosclerose, relacionada a processos
oxidativos de lipoproteinas, alteracbes celulares (macréfagos, mondcitos,
células musculares lisas, células endoteliais e plaquetas) e envolvimento de
moléculas de adesdo e inflamacao liberadas por componentes celulares
alterados; inumeros farmacos com mecanismos de acdo diferenciados vém
sendo elaborados para a prevencao e controle da doenca (GIROLDO; ALVES;
BAPTISTA, 2007).

H& muito tem sido demonstrado que o aumento do consumo de gordura
associa-se a elevacdo da concentracao plasmatica de colesterol e a maior
incidéncia de aterosclerose coronaria e adrtica. A terapia nutricional deve,
portanto, ser adotada na prevencgao e no tratamento das dislipidemias, onde o
plano alimentar dever4 contemplar questdes culturais, regionais, sociais e
econbmicas, devendo ser agradavel ao paladar e visualmente atraente. O
paciente devera receber também orientacdes relacionadas a selecao,
quantidade, técnicas de preparo e substituicbes dos alimentos (SPOSITO, et
al., 2007).

A atividade fisica regular constitui medida auxiliar para o controle das
dislipidemias e tratamento da doenca arterial coronaria. A pratica de exercicios
fisicos aerdébios promove reducéo dos niveis plasméaticos de triglicerideos (TG),
aumento dos niveis de HDL-c, porém sem alteracdes significativas sobre as
concentracdes de LDL-c. Individuos com disfun¢éo ventricular, em recuperacao
de eventos cardiovasculares ou cirurgias, ou mesmo aqueles que apresentem
sinais e sintomas com baixas ou moderadas cargas de esforco, devem
ingressar em programas de reabilitacdo cardiovascular supervisionado, de
preferéncia em equipe multidisciplinar (MAHAN; ESCOTT-STUMP, 2011).

Além da terapia nutricional existem os tratamentos medicamentosos. As
estatinas sdo inibidores da Hidroximetilglutamaril-CoA redutase (HMG-CoA
redutase), uma das enzimas chave na sintese intracelular do colesterol. Sua
inibicdo reduz o conteudo intracelular de colesterol e, como consequéncia, ha
aumento do nimero de receptores de LDL nos hepatécitos que entdo removem
mais VLDL, IDL e LDL da circulagao para repor o colesterol intracelular. Estes

medicamentos reduzem o LDL-c de 15% a 55% em adultos. A duplicacdo das



doses acrescenta em média 6% na reducao de LDL-c. Reduzem os TG de 7%
a 28% e elevam o HDL-c de 2% a 10%. As estatinas reduzem a mortalidade
cardiovascular, a incidéncia de eventos isquémicos coronarios agudos, a
necessidade de revascularizacdo do miocardio e o acidente vascular cerebral
(AVC) (SPOSITO, et al., 2007).

As estatinas devem ser administradas por via oral, em dose Unica diaria,
preferencialmente a noite para os farmacos de curta meia-vida ou em qualquer
horario naqueles com meia-vida maiores como a atorvastina e a rosuvastatina.
O efeito terapéutico s6 sera mantido com doses diarias, ndao devendo o
farmaco ser suspenso ou usado em dias alternados, salvo haja efeito colateral
ou contraindicacéo clinica (Id. Ibid.).

A principal interacdo entre hipolipemiantes (farmacos utilizados no tratamento
da dislipidemia) ocorre entre os fibratos e as estatinas. Embora estes farmacos
tenham essa caracteristica, ndo ha contraindicacdo ao uso concomitante de
ambos sob vigilancia clinica cuidadosa. Esta interacdo é particularmente
encontrada nas associacfes com o genfibrozil, devendo-se, por isso, evitar
usar este fibrato nas associacfes. Além dos fibratos, a associacao de estatinas
com o0 acido nicotinico também deve ser realizada com cautela. A possivel
interacdo entre 0os medicamentos hipolipemiantes e outros produtos de
utilizacdo frequente deve ser sempre lembrada devendo ser consultadas
tabelas de interacbes antes da associacdo de varios medicamentos em um
mesmo paciente (MAHAN; ESCOTT-STUMP, 2011).

A expansdo dos conhecimentos sobre os diferentes fatores relacionados a
aterosclerose torna-se indispensavel, visto que permite a elaboracdo de
farmacos mais efetivos, por um outro lado, a adocdo de ac¢des para inclusdo
social, visando proporcionar a manutencédo de uma dieta saudavel, além de
politicas populacionais para a reducdo de consumo de tabaco e alcool e
incentivo a praticas de atividades fisicas sédo igualmente fundamentais para o
controle e efetiva prevencdo da aterogénese (GIROLDO; ALVES; BAPTISTA,
2007).

O presente estudo teve como objetivo revisar a literatura para identificar a
origem e complicacbes da doenca aterosclerética; determinar os principais
fatores de risco da doenca, enfatizando a dislipidemia, a hipertensao arterial, o

diabetes melitos e a obesidade; analisar a importancia do cuidado nutricional
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na prevencdo dos fatores de risco e no tratamento; aliar a terapia
farmacoldgica a uma dieta equilibrada, levando em consideragédo a interacao

farmaco-nutriente.

METODOLOGIA

Tipo de pesquisa

Foi realizado um estudo de carater bibliografico, sendo este, elaborado
através de informacfes coletadas a partir de diversos artigos publicados em
revistas cientificas e livros sobre doencas cardiovasculares.

Levantamento Bibliogréfico

A pesquisa foi realizada a partir de artigos colhidos em plataformas de dados:
Scielo, Revistas Cientificas e Diretrizes. Sendo 18 artigos revisados. Foram
utilizados cinco livros, sendo dois da biblioteca da Faculdade Unido de
Goyazes.

Critérios de Inclusao

Foram considerados os artigos indexados com as seguintes palavras chaves:
Aterosclerose, Dislipidemia, Obesidade, Fatores de riscos cardiovasculares,

Terapia Nutricional na Aterosclerose, Estatinas e Fibratos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Origem e Complica¢cf8es da Doenca Aterosclerotica

As doencas cardiovasculares (DCV) constituiram a maior de todas as

endemias do século XX nos paises ocidentais desenvolvidos, sendo até

considerada epidemia progressiva do aumento da incidéncia de infarto agudo

do miocardio nesses paises. Esse fato vem acontecendo nas ultimas décadas
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também nos paises emergentes, para 0S quais as estatisticas de saude
apontam as doencas cardiovasculares, ocupando o primeiro ou o0 segundo
lugar como causa de morte (SANTOS, 2005).

A DAC é uma condicdo encontrada com frequéncia nas sociedades mais ricas
e em algumas em desenvolvimento. Na maioria dos paises industrializados é a
causa isolada de mortalidade mais frequente, sendo responsavel por
aproximadamente um terco de todas as mortes (MANN; TRUSWELL, 2011).
Em geral, as manifestacfes clinicas das DCV como o infarto do miocardio,
acidente vascular encefalico e a doenca vascular periférica, sdo causadas por
um processo aterosclerético e tém inicio na idade adulta antes de entrar na
velhice. No entanto, estudos atuais indicam que o processo aterosclerético
comeca a se desenvolver na infancia (SANTOS, 2005).

A aterosclerose é uma doenca inflamatdria cronica, multifatorial, de evolucéo
lenta e progressiva, silenciosa na infancia, que vem a se manifestar
clinicamente na fase adulta média ou tardia, em torno da 42 ou 52 décadas de
vida. Sua ocorréncia é resultante da associacdo de fatores genéticos e
ambientais, iniciando-se muito precocemente na vida, mais frequentemente na
infancia (LYRA; CAVALCANTI; LINS, 2006).

A doenca é caracterizada por uma obstrucdo progressiva da luz das artérias,
com o aparecimento inicial de estrias gordurosas que evoluem para placas de
ateroma, geralmente apd6s 15 anos, em média. H4 ocorréncia de trombos,
disfuncéo endotelial e um processo inflamatério associado, que podem causar,
no seguimento, acidentes isquémicos diversos. Ha estudos que evidenciam
mais precocemente a doenca, ainda na fase fetal, em filhos de mé&es com
distarbio de colesterol. Estudos epidemioldgicos, associados as observacfes
patolégicas, mostram que essa doenca comeca na infancia, e, paralelamente,
fatores de risco e comportamentais associados a doenca aterosclerotica no
adulto, também tem inicio nos primeiros anos de vida (LYRA; CAVALCANTI;
LINS, 2006).

A aterosclerose é uma doencga vascular que acomete principalmente as artérias
de grande calibre (aorta, coronarias, carotidas, iliacas e popliteas), causando
espessamento e perda da elasticidade da parede arterial (SANTOS, 2005).

A doenga aterosclerética sintomatica localiza-se mais frequentemente nas

artérias que suprem o coracao, o cérebro e os rins, gerando infarto agudo do
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miocardio, infarto cerebral, aneurismas de aorta e reduc¢do aguda ou crbnica da
perfusdo arterial, além de morte subita, cardiopatia e encefalopatias
isquémicas. Além disso, a diminuicdo na irrigacdo pode levar a gangrena dos
membros inferiores ou a oclusdo mesentérica (Id. Ibid.).

Observacdes fisiopatolégicas em seres humanos e animais levantam a
hipotese de que a aterosclerose é resultante de uma resposta do organismo a
injuria tecidual com enfoque para a disfuncao endotelial. Evidéncias acumulam-
se no sentido de sugerir que a lipoproteina de baixa densidade (LDL-c)
modificada pela oxidacdo (LDLox) é o principal fator envolvido no
desencadeamento da leséo (CORREA; CAMACHO, 2007).

O acumulo da LDL-c no compartimento plasmatico pode ocorrer em virtude de
uma dieta desbalanceada rica em gorduras, da sintese endoégena de colesterol
ou mesmo pela diminuicdo do catabolismo da LDL-c pelo figado, causado por
um defeito génico que promove deficiéncia na expressdo ou na funcdo dos
seus receptores, resultando na hipercolesterolemia. No entanto, esses fatores
genéticos estabelecem uma complexa interacdo com os de natureza ambiental,
ligados principalmente com a dieta, que determinam a concentracdo da LDL-c
no plasma (SANTOS, 2005).

Fatores de risco

Na literatura cientifica é frequente o uso da classificacdo dos fatores de risco
em funcdo da sua natureza. A natureza bioldgica (ex: niveis de colesterol e
lipoproteinas, pressao arterial, gordura corporal e aptiddo cardiorrespiratéria) e
a natureza comportamental e/ou de estilo de vida (atividade fisica diaria,
consumo de lipideos, tabagismo, consumo de alcool), entre outros critérios
normalmente utilizados para distinguir e agrupar os fatores de risco
(FONSECA, et al., 2008).

Apesar de um Uunico fator de risco ser capaz de contribuir para o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares, os fatores de risco biolégicos
tendem a agregar-se, potencializando desta forma a geracdo de um efeito de
multiplicacdo de risco de desenvolvimento de doencas cardiovasculares
(TWISK et al., 2006).



13

A doenca cardiovascular é uma conseqiéncia da instalacdo do processo
aterosclerdtico no organismo. Ha muitos anos ja vem sendo descritos os
mecanismos envolvidos no desenvolvimento da aterosclerose. A
hipercolesterolemia, a hipertensdo e o0 diabetes sao fatores que tém
participagéo ativa nos mecanismos fisiopatogénicos da placa de ateroma. Mais
recentemente, tem sido enfatizada a importancia da inflamacdo no
desenvolvimento da aterosclerose e a inflamacdo € mediada por varias
citocinas (Id. Ibid.).

Os principais fatores de risco séo:

Dislipidemia

As dislipidemias séo alteragBes dos niveis sanguineos dos lipidios circulantes.
Quando esses niveis estdo aumentados, recebem a denominacdo de
hiperlipidemias que sdo classificadas em hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia. Varios fatores afetam os niveis de colesterol sérico: idade;
dietas ricas em gorduras, gorduras saturadas e colesterol; genética; hormonios
sexuais enddgenos (auséncia em mulheres na pds-menopausa ou presenca
durante o ciclo menstrual); hormdnios exdgenos; farmacos; peso corporal;
tolerancia a glicose; nivel de atividade; presenca de outras doencas; e
estacdes do ano (CUPPARI, 2002).

A dislipidemia constitui o fator de risco principal para a DAC. A menos que seja
tratada com sucesso, 85% dos homens e 50% das mulheres com dislipidemia
apresentardo um evento coronariano antes dos 65 anos de idade (MAHAN;
ESCOTT-STUMP, 2011).

Hipertensao Arterial

A hipertensdo é um fator de risco para DAC, acidente vascular cerebral e
insuficiéncia cardiaca. Cerca de 70% dos pacientes com infarto do miocardio,
77% dos individuos fumantes e 74% dos que tem insuficiéncia cardiaca (IC)
apresentam pressao sanguinea acima de 140/90 mmHg (MAHAN; ESCOTT-
STUMP, 2011).
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A hipertensdo costuma apresentar outros fatores de risco, como a
hipercolesterolemia, e a obesidade € uma das condi¢des de risco usadas para
determinar a presenca de sindrome metabdlica. Tratar a hipertensdo diminui a

incidéncia de acidente vascular cerebral, DAC e IC (Id. Ibid.).

Diabetes

O diabetes, assim como a hipertensao, é tanto uma doenca como um fator de
risco. A maioria de pessoas com diabetes morre por DCV. Alguns dos riscos
aumentados para DAC vistos em pacientes diabéticos sé@o atribuidos a
presenca simultdnea de outras condicdes como dislipidemia, hipertensao e
obesidade. De modo similar, 75% das pessoas com diabetes apresentam mais
de dois fatores de risco para DAC (MAHAN; ESCOTT-STUMP, 2011).

Em mulheres com diabetes a prevaléncia ajustada a idade corresponde ao
dobro com relacéo as mulheres sem diabetes ou aos homens. Desde a década
de 1990, observou-se aumento de 61% em sua incidéncia, de modo que esta
condi¢cao vem afetando cada vez mais criangas obesas (Id. 1bid.).

O controle rigido da glicose sanguinea reduz as complicacdes microvasculares
em pacientes com diabetes tipo 1 e tipo 2 (MAHAN; ESCOTT-STUMP, 2011).

Obesidade

A obesidade consiste em doenca e fator de risco para DAC e tem atingido, no
momento, niveis epidémicos em diversos paises desenvolvidos. O IMC e a
DAC relacionam-se positivamente, de modo que, conforme o IMC aumenta, 0
risco de DAC também aumenta (MAHAN; ESCOTT-STUMP, 2011).

O peso dos brasileiros vem aumentando nos ultimos anos, o0 excesso de peso
e a obesidade sdo encontrados com grande freqiéncia em todos os grupos de
rendas e em todas as regides brasileiras. Foram analisados os dados de mais
de 188 mil pessoas (Grafico 1). Os resultados foram comparados com as
pesquisas de 1974-75 (Estudo Nacional da Despesa Familiar- ENDEF), 1989
(Pesquisa Nacional sobre Saude e Nutricdo — PNSN), 2002-03 (Pesquisa de
Orcamentos Familiares — POF) (IBGE, 2009).
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Gréfico 1. Evolucao de indicadores na populacao a partir de 20 anos de idade, por
sexo — Brasil — periodos 1974-75, 1989, 2002-2003 e 2008-2009

60

Masculino Feminino
50,1

50 - 48.0

41.40,

40

30 ~

169

20
124 1.8

10 4 22

4.4
0_

Déficit de peso Exceso de peso Obesidade Défich de peso Excessa de pesa Obesidade

Asg
2554 8.6

II 1974-1985 (1) m 1989 (2) ® 2002-2003 O 2008-2009 |

Fonte: IBGE, 2009.

A POF observou um aumento continuo de excesso de peso e obesidade na
populacdo de 20 anos ou mais de 1974 para ca. O excesso de peso quase
triplicou entre homens, de 18,5% em 1974-75 para 50,1% em 2008-09. Nas
mulheres, o aumento foi menor: de 28,7% para 48%. Ja a obesidade cresceu
mais de quatro vezes entre os homens, de 2,8% para 12,4% e mais de duas
vezes entre as mulheres, de 8% para 16,9% (IBGE, 2009).

A agregacao de fatores de risco € definida pela coexisténcia de varios fatores
no mesmo sujeito (REAVEN, 2008). Um bom exemplo de agregacao de fatores
de risco € a sindrome metabdlica que, segundo a | Diretriz Brasileira de
Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabdlica (2005), se caracteriza pela
combinagcdo de obesidade abdominal, hipertrigliceridemia, dislipidemia,
hipertensao arterial e hiperinsulinemia (NETO, 2007).

A Tabela 1 ilustra as estimativas dos fatores de risco e protecéo para Doencas
Crbnicas Nao Transmissiveis (DCNT), a pesquisa foi realizada nas capitais
brasileiras com adultos de mais de 18 anos de idade, analisando-se 28.640

individuos em 2008.

Tabela 1. Distribuicdo (%) de fatores de risco e protecdo para doencas cronicas ndo
transmissiveis em adultos (> 18 anos) beneficiarios de planos de saude nas capitais
brasileiras, 2008.

INDICADORES TOTAL %

Excesso de peso 46,9
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Obesidade 14,1
Hipertensao Arterial 23,4
Diabetes 5,6
Dislipidemia 19,0

Fonte: Sistema de Vigilancia de Fatores de Risco e Protecdo para Doencas Crbnicas
por Inquérito Telefbnico (Vigitel), Ministério da Saude, 2008.

O excesso de peso foi observado em 46,9%, obesidade 14,1%. Hipertensdo
arterial 23,4%, diabetes 5,6% e dislipidemia 19,0% (MALTA et al., 2008).

A prevaléncia de excesso de peso e obesidade aumentou nas ultimas décadas
em praticamente todos os paises do mundo, inclusive no Brasil. Os estudos
populacionais sobre hipertensdo, diabetes e outras doencas cronicas sao

regionalizados, dificultando conclusdes sobre prevaléncias globais (Id. 1bid.).

Estudo de novos fatores determinantes

Os fatores de risco tradicionalmente descritos para doenca cardiovascular ja
sdo conhecidos. Portanto, novos fatores de risco cardiovascular precisam ser
estabelecidos, visando ndo s6 a prevencao de novos casos, como também ao
controle adequado dos pacientes que ja se encontram sob risco. Ao lado da
proteina C-reativa, do fibrinogénio, da lipoproteina A e da infeccdo por
Chlamydia pneumoniae, a homocisteina € o maior foco das pesquisas sobre
novos fatores de risco cardiovascular. A prevaléncia de hiperhomocisteinemia,
gue é o aumento da homocisteina (aminoacido) no sangue, devido a defeitos
enzimaticos adquiridos ou congénitos e estdo associados com
desenvolvimento de lesdes vasculares, foi estimada em 5% da populagdo em
geral e pode chegar a até 47% entre pacientes com doenga vascular
aterosclerotica (SANTOS, 2005).

Outros fatores extremamente importantes no processo inflamatério sdo as
citocinas pro inflamatérias e quimiocinas produzidas mediante o estimulo do
fator nuclear Kappa B (NFkB), processo dependente das espécies reativas de
oxigénio. Como um fator de transcricdo da resposta inflamatoria, o NFkB esta
envolvido na regulagdo dos genes da resposta inflamatéria, na apoptose, na
proliferacdo celular e no aumento na producdo de espécies reativas do

oxigénio. Muitos estudos apontam a presenca desse fator ativado na placa
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aterosclerotica, nas células musculares lisas, nas células endoteliais e nos
macrofagos (NETO, 2007).

Além do NFkB, outros fatores de transcricio como PPARs (peroxisome-
proliferator-activated receptors) e o LXRs (liver X receptors) que regulam a
expressdo de genes que controlam o metabolismo de lipidios e lipoproteinas e
a homeostase da glicose também atuam na predisposicdo a aterosclerose e
recentemente discute-se a participacdo desses fatores de transcricdo também
na inflamacéo (SANTOS, 2005).

Estudos Epidemioldgicos dos fatores de risco

Um estudo realizado por Cimadon et al. (2011) acerca dos fatores de risco
cardiovasculares numa populacédo de 590 estudantes em Santa Catarina revela
que os riscos cardiovasculares estdo associados a sobrepeso, obesidade,
tabagismo passivo, tabagismo ativo, atividade fisica menos de 3 vezes por
semana, horas de exposicdo a televisdo, video game e computador por mais
de 5 horas, habitos alimentares inadequados, consumo de bebidas com
acucar, ingestdo de gordura animal e histdria familiar. Os resultados desta
pesquisa estdo expressos na Tabela 2.

Tabela 2. Fatores de risco para aterosclerose

VARIAVEIS N (%)

Sobrepeso 96 (16,3)

Obesidade 49 (8,3)

Excesso de peso 145 (24,6)

Tabagismo passivo 208 (35,4)

Tabagismo ativo 3 (0,5)

Atividade fisica menos de 3 vezes por semana 306 (52,3)

Horas de TV, video game e computador maisde5 335 (57,5)

horas por dia

Presséao arterial sistémica elevada 65 (11,1)

Habitos alimentares inadequados 215 (36,8)

Consumo de bebidas adocadas 419 (72)
Historia familiar

Familiar diabético 1° grau 16 (2,7)

Familiar hipertenso 1° grau 126 (21,4)

Familiar hipercolesterolémico 1° grau 48 (8,1)

Familiar obeso 1° grau 196 (36,5)

Familiar cardiopata/isquémico 1° grau 25 (4,2)

Fonte: CIMADON, et al., 2011.
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Considerando os fatores de risco para DCV o estudo mostra qgue mesmo entre
0s jovens os indices sdo elevados. Em relacdo aos habitos alimentares
inadequados os indices sdo representativos quando se considera que neste
conjunto se insere o consumo de fast food, guloseimas e alimentos com
gorduras saturadas. E sabido que o consumo de frutas e hortalicas deveria ser
diario e, mesmo considerando uma média de quatro vezes por semana como
ideal para esse estudo, observou-se que a frequéncia do consumo desses
alimentos foi inferior a essa média para muitos estudantes da amostra
(CIMADON, et al., 2011).

Outro estudo relacionado a fatores de risco foi realizado por Gongalves et al.
(2012) com um grupo de metallurgicos no qual avaliaram os fatores de risco
controlaveis e ndo controlaveis. Os fatores de risco ndo controlaveis estado
relacionados aos ndo mutaveis, sendo peculiar e intrinseco ao individuo,
entretanto, ndo se pode muda-los e nem tratd-los. Para a afericdo dos
resultados os autores utilizaram como referéncia a classificacdo do indice de

massa corporea.

Tabela 3. Classificacdo do IMC de acordo com a OMS (2000).

CLASSIFICACAO IMC (kg/m?) RISCO DE
COMORBIDADES

Abaixo do peso <18,5 Baixo (mas o risco de
outros problemas clinicos

esta aumentado)

Faixa normal 18,5a24,9 Médio
Sobrepeso =25,0
Pré-obeso 25a29,9 Discretamente aumentado
Obeso > 30,0
Classe | 30,0 a 34,9 Moderado
Classe I 35,0a39,9 Alto
Classe Il 240,0 Muito alto

Fonte: OMS, 2000.
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Com referéncia aos indicadores a pesquisa revelou que 67% dos individuos
ndo praticavam atividades fisicas, possuindo uma vida sedentaria e mais
propensa ao desenvolvimento da aterosclerose; 13,9% se declararam
fumantes, determinando uma baixa prevaléncia desse fator de risco. O
consumo de alcool foi relatado pela maioria dos individuos em 65,1%.

Os individuos com o peso normal representaram 62,8%; 30,2% apresentam
sobrepeso; 2,4% apresentaram IMC abaixo do peso e 4,6% foram classificados
como obesos. O risco de obesidade foi encontrado em 5,4% do sexo
masculino. No sexo feminino ndo foram identificados obesos, apenas classes
de sobrepeso em 33,4% e peso normal em 66,6%. Ja no sexo masculino houve
um maior indice de peso normal 62,1%; o risco de sobrepeso foi identificado
em 29,8% e 2,7% encontra-se abaixo do peso (GONCALVES, et al. 2012).

A obesidade confere um risco aumentado para o desenvolvimento de uma
série de doencas, que podem ser divididas em seis grandes grupos: doencas
cardiovasculares, incluindo hipertensdo, aterosclerose e acidente vascular
cerebral; desordens metabdlicas como dislipidemia e diabetes mellitus;
doencas respiratorias, mais especificamente apnéia do sono; certos tipos de
cancer; calculose biliar e doengas osteoarticulares (RABELO, 2007).

Os fatores de risco de doencas cardiovasculares sdo comuns na maioria dos
grupos pesquisados. O tratamento medicamentoso ou via da terapia nutricional
de cada um destes individuos ¢é indicado pelo profissional da area da saude (Id.
Ibid.).

Cuidado nutricional

Os primeiros estudos que investigaram a funcdo dos fatores dietéticos na
etiologia da doenca arterial coronariana (DAC) estudaram a relacdo entre as
ingestdes dietéticas nacionais e as taxas de morte por causa de DAC, nos
paises que apresentavam taxas variaveis ou com alteracdes da taxa de
mortalidade por DAC ao longo do tempo (MANN; TRUSWELL, 2011).

Foi o estudo pioneiro Seven Country Study, iniciado ha cerca de 50 anos e
coordenado por Ancel Keys e colaboradores que conferiu credibilidade a

hip6tese da correcdo entre dieta e problemas cardiacos. A correcdo mais
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consistente foi a observada entre a DAC e a porcentagem de energia
proveniente da gordura saturada. Também foram encontradas associagdes
inversas fracas com porcentagem de energia proveniente das gorduras
monoinsaturadas e poliinsaturadas e a DAC (MANN; TRUSWELL, 2011).

De acordo com Sach e Silva (2002) sdo dois 0s principais processos
envolvidos nas doencgas cardiovasculares: ateroma, relacionado com o efeito
de longa duracéo e trombogénese, ligado a fatores dietéticos de curta duracao;
além de eventos que afetam o estilo de vida. A dieta exerce papel fundamental
na determinagdo do aparecimento dos demais fatores, aumentando assim, o
risco de doenca cardiovascular.

E reconhecido que a dieta é a causa ambiental predominante de aterosclerose
coronariana e que a sua modificacdo de maneira inequivoca pode reduzir o
risco de DCV. Nao surpreendentemente, a ingestdo cal6rica aumentou em
cerca de 300 kcal entre 1985 e 2000. O principal fator dietético ambiental que
contribui para a obesidade € o aumento nos tamanhos das por¢des ocorrido
durante os ultimos 20 anos. O numero reduzido de individuos que consomem 9
a 12 porcbes de frutas e vegetais por dia representa mais uma evidéncia de
dieta pobre nos Estados Unidos (CELANO, et al., 2009).

No Brasil um estudo realizado pelo Sistema de Vigilancia de Fatores de Risco e
Protecdo para Doencas Cronicas por Inquérito Telefénico (Vigitel) constatou
que o consumo regular de frutas, legumes e verduras é de 36,1%. De acordo
com a OMS, o consumo insuficiente de frutas, legumes e verduras (consumo
diario inferior a 400 gramas ou, aproximadamente, cinco por¢cdes por pessoa) €
responsavel anualmente por 2,7 milhdes de mortes e por 31% das doencas
isquémicas do coracdo, 11% das doengas cerebrovasculares e 19% dos
canceres gastrointestinais ocorridos em todo o mundo (MALTA et al., 2008).

O estado nutricional influencia as concentragcbes de lipoproteinas e
triglicerideos no sangue. A obesidade se associa a alteracdes das lipoproteinas
de maneira semelhante ao diabete mellitus tipo 2, ou seja, hA aumento de
triglicerideos, reducdo de HDL-c e aumento de LDL-c (particularmente com
importante contribuicdo de particulas pequenas e densas) (CELANO, et al.,
2009).
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Aspectos nutricionais

Foi demonstrado, em estudos cientificos, que pessoas que consomem grandes
quantidades de gordura tém niveis elevados de colesterol e maior incidéncia de
doenca aterosclerdtica em relacdo aqueles que consomem pouca gordura. A
gordura saturada, presente nos produtos de origem animal: leite integral e
derivados, carnes gordurosas, manteiga, pele de aves e embutidos, gorduras
sélidas e semi-solidas em temperatura ambiente, gorduras visiveis, 6leo de
coco, azeite de dendé; e as gorduras do tipo trans: Oleos e gorduras
hidrogenadas principalmente as margarinas, sorvetes, cookies, chocolates,
paes, cremes e sobremesas aeradas, 6leos para fritura industrial, molhos para
salada do tipo maionese, biscoitos amanteigados, croissant; sdo considerados
determinantes dietéticos na elevacdo do colesterol total e LDL-c quando
ingeridos acima do recomendado. A gordura trans além de elevar o LDL-c
reduz o HDL-c, componente protetor cardiovascular (SANTOS, 2005).

O colesterol dietético também influencia no aumento do colesterol sanguineo,
ainda que em menor grau que a gordura saturada e trans. Existem variacdes
individuais a essa resposta. O colesterol € encontrado apenas em alimentos de
origem animal: carnes, visceras (figado, miolo, miido e coracéo), leite integral
e seus derivados (queijos, manteiga, creme de leite), embutidos (salsicha,
linglica, bacon) torresmo, frutos do mar (lagosta, camardo, ostra, marisco,
polvo) e gema de ovo (Id. Ibid.).

A Associacdo Americana do Coragdo recomenda, para tratamento da
hipercolesterolemia, que a gordura total da dieta esteja entre 25% a 35% das
calorias totais. As calorias diarias devem estar adequadas ao peso (para atingir
e/ou manter o peso desejavel); altura, idade, sexo e fator atividade, portanto,
devem ser individuais. Dentre as gorduras totais recomendadas, as do tipo
saturadas ndo devem ser superiores a 7%, a gordura poliinsaturada (Omega 3
e Omega 6) até 10% e a gordura monoinsaturada até 20% das calorias totais
da dieta. O colesterol dietético ndo deve ultrapassar mais de 200mg/dia
(SANTOS, 2005).

Assim como a Associacdao Americana do Coracéo, a IV Diretriz Brasileira Sobre

Dislipidemias e Prevencdo da Aterosclerose (2007) adota as mesmas
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recomendacdes para gordura total, &cidos graxos saturados, monoinsaturados
e polinsaturados, colesterol e calorias; recomenda ainda, carboidratos de 50 a
60% das calorias totais, proteinas cerca de 15% das calorias totais e fibras 20
a 30g/dia (SPOSITO, et al., 2007).

Terapia nutricional

A terapia clinica nutricional, que inclui atividade fisica, € a primeira intervencéo
para pacientes com indice elevado de colesterol. Estes pacientes geralmente
sdo encaminhados ao suporte nutricional com a finalidade de receberem ajuda
e conhecer as metas da terapia. Com dieta, exercicio e reducdo do peso, 0s
pacientes podem frequentemente atingir os niveis normais de lipidios séricos
(SACH; SILVA, 2002).

De igual maneira a Associacdo Americana do Coragédo recomenda alteracdes
dietéticas e no estilo de vida para reduzir o risco de DCV em todos os

individuos com mais de dois anos de idade (American Heart Association,2006).

Quadro 1. Recomendacdes dietéticas da American Heart Association (2006) para

reducdo do risco de doenca cardiovascular.

RECOMENDACOES DIETETICAS

e Ingestdo balanceada de calorias e atividade fisica para atingir ou manter o

peso corporal saudavel.
¢ Consumir dieta rica em vegetais e frutas.
e Escolher graos integrais e alimentos ricos em fibras.
e Consumir peixe pelo menos duas vezes por semana.

¢ Limitar a ingestdo de gordura saturada para <7% da energia, gordura trans

para <1% da energia e colesterol para <300 mg/dia:
e Escolhendo alternativas de carnes magras e vegetais.

e Selecionando produtos sem gordura (desnatado), 1% de gordura e

laticinios com baixo teor de gordura.
¢ Minimizando a ingestdo de gorduras parcialmente hidrogenadas.

e Minimizar a ingestao de bebidas e alimentos com adi¢do de agucar.
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e Escolher e preparar alimentos com pouca ou nenhuma quantidade de sal.
e Quando consumir alcool, fazé-lo com moderacao.

e Quando consumir alimentos preparados fora de casa, seguir as

recomendacdes de dieta de vida da American Hert Association (AHA)

Fonte: American Heart Association Committee, 2006.

O periodo para a terapia clinica e nutricional € um processo que dura de 3 a 6
meses e é dividido por estagios. No primeiro busca-se a diminuicdo dos acidos
graxos saturados (SFAs) e colesterol é o primeiro estagio de mudanca de
comportamento. A dieta fundamentada nas mudancas terapéuticas no estilo de
vida € seguida por 6 semanas. Para o0s pacientes muito motivados que
desejam evitar a terapia medicamentosa, algumas vezes dietas de muito baixo
teor de gordura sdo efetivas para atingir as metas de lipidios sanguineos.
Essas dietas também podem ser usadas como suporte a terapia
medicamentosa para a prevencdo secundaria e a possivel regressdo das
les6es (MAHAN; ESCOTT-STUMP, 2011).

A terapia nutricional deve ser adotada na prevencdo e no tratamento das
dislipidemias, contemplando questbes culturais, regionais, sociais e
econbmicas, devendo ser agradavel ao paladar e visualmente atraente. O
paciente devera ser orientado em relagdo a selecdo, quantidade, preparo e
substituicdes dos alimentos (Id. Ibid.).

Na hipertrigliceridemia secundaria a obesidade ou ao diabetes, recomendam-
se, respectivamente, dieta hipocal6rica, adequacdo do consumo de
carboidratos e gordura, controle da hiperglicemia, aléem da restricdo total do
consumo de alcool. A atividade fisica regular constitui medida auxiliar para o
controle das dislipidemias e tratamento da doenca arterial coronaria (SPOSITO,
et al., 2007).

Os fibratos sé@o indicados no tratamento da hipertrigliceridemia enddgena,
quando houver falha das medidas nao-farmacoldgicas. Quando os TG forem
muito elevados (> 500 mg/dL), sdo recomendados inicialmente, com as
medidas nao-farmacolégicas. O &acido nicotinico pode ser utilizado em
pacientes com HDL-C baixo isolado, mesmo sem hipertrigliceridemia
associada, e como alternativa aos fibratos e estatinas ou em associacdo com

esses farmacos em portadores de hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia ou
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dislipidemia mista. Novos estudos estdo em andamento e deverdao definir a

recomendacdo desta terapéutica na pratica clinica (Id. Ibid.).

Farmacologia utilizada e interacdes com os nutrientes

O cilostazol atua como vasodilatador, antiagregante plaquetario e
antitrombdtico. Essa droga também promove a diminuicdo de TG e aumento de
HDL-c em doentes com doenca arterial obstrutiva periférica (DAOP) e melhora
da glicemia poés-prandial em pacientes com DM2, age beneficamente na
apoptose, previne trombose poés-stent e vem demonstrando ser capaz de
interferir em varios momentos do processo aterosclerético (CIMADON, et al.,
2011).

Essas acdes podem fazer do cilostazol uma opg¢éo importante no tratamento da
aterosclerose. S8o necessarios ensaios clinicos e estudos controlados que
possam avaliar esses outros efeitos além de sua acéo ja estabelecida como
vasodilatador periférico. Esse medicamento tem acdo vasodilatadora né&o
existindo evidéncias de prolongamento do tempo de sangramento quando
comparado ao acido acetilsalicilico (AAS), ao clopidogrel ou a ticlopidina
mesmo nas diversas combinacdes desses (Id. Ibid.).

O tratamento com fibrato na sindrome metabdlica, nos pacientes com
dislipidemia, como prevencdo primdria, tem reduzido o risco de eventos
cardiovasculares, principalmente nos pacientes de alto risco (LYRA;
CAVALCANTI; LINS, 2006).

Os fibratos sao geralmente bem tolerados e seguros. Os seus principais efeitos
colaterais sdo 0s sintomas gastrintestinais (sobretudo nausea e diarréia),
reducdo da libido, dores musculares, astenia, prurido, cefaleia e insbnia. As
miopatias ocorrem, principalmente, em doentes com insuficiéncia renal (ld.
Ibid.).

As estatinas sao os farmacos mais usados para tratamento das hiperlipidemias
em prevengao primaria e secundaria, com o proposito de diminuir os niveis de
lipoproteinas plasmaticas ricas em colesterol e reduzir os riscos de DAC. Estes
efeitos s&o resultantes da atividade inibidora das estatinas sobre a enzima
HMG-CoA redutase (hidroximetilglutaril-CoA redutase), com a propriedade de
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bloquear a converséo do substrato HMG-CoA em &cido mevaldnico, inibindo os
primeiros passos da biossintese de colesterol (CAMPO, et al.,2007).
Lovastatina, pravastatina e, mais recentemente, sinvastatina apresentaram
atividade antiaterogénica, relacionada a melhora da disfuncdo endotelial e
vasomotora, diminuicdo da formac&o de trombos plaquetarios e modulagdo na
atividade fibrinolitica em pacientes hipercolesterolémicos. Estes efeitos
contribuem para reducéo de quadros de isquemia do miocardio e incidéncia de
infarto, com consequente diminuicdo do indice de mortalidade total causado
por doengas cardiovasculares (Id. Ibid.).

A lovastatina € um inibidor da HMG-CoA redutase na interagdo com O0s
nutrientes, aumenta a absorcdo se tomado junto as refeicées. A fibra diminui a
absorcado do farmaco. Nao deve ser tomado com altas doses de niacina. Pode
causar nauseas, dispepsia, dor abdominal, obstipacdo e flatuléncia (MARTINS
et al., 2003).

A pravastatina pode ser tomada sem considerar alimentacdo. Pode causar
nauseas e vomitos, dispepsia e diarreia (Id. Ibid.).

A sinvastatina também ndo tem necessidade de considerar a alimentacgéo.
Pode causar dispepsia e obstipacdo (MARTINS et al., 2003).

A farmacoterapia tem um lugar no controle da DCV. Entretanto, todo
medicamento apresenta efeitos colaterais potencialmente negativos, o controle
pela dieta deve ser o primeiro passo no controle de DCV (PECKENPAUGH,;
POLEMAN, 1997).

Intervencéo Clinica

A intervencdo coronaria percutanea (PCI), anteriormente conhecida como
angioplastia coronaria transluminal percutanea (PCTA), é um procedimento que
usa um cateter com um baldo que, uma vez inflado, ird romper os depdésitos de
placas em uma artéria ocluida. A realizacdo desse procedimento aumentou em
326% entre 1987 e 2003 e a inser¢cao de um stent coronariano elevou-se em
147% entre 1996 e 2000 (MAHAN; ESCOTT-STUMP, 2011).

Em um estudo recente com mais de 2200 pacientes, metade deles recebeu
intervencao de medicacdo e mudancgas no estilo de vida como parar de fumar,

exercicio e nutricdo e a outra metade foi submetida ao mesmo tratamento e,
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também, a angioplastia, evidenciando resultados interessantes. Apds cinco
anos, observou-se que o numero de pacientes que tiveram ataques cardiacos e
foram hospitalizados ou morreram por causa de problemas cardiacos foi
praticamente idéntico em ambos 0s grupos. A angioplastia ndo pareceu ser
mais benéfica do que as mudancas no estilo de vida combinadas as
medicacoes (Id. Ibid.).

CONCLUSAO

A presente revisdo demonstra que a aterosclerose vem se destacando como
uma doenca multifatorial e requer os cuidados nutricionais na prevencao e
tratamento dos fatores de risco, sendo os principais a dislipidemia, hipertenséo
arterial, o diabetes mellitus e obesidade que estdo diretamente ligados as
doencas cardiovasculares.

A prevencéo é fundamental visto que, alguns estudos indicam que 0 processo
aterosclerotico comeca a se desenvolver na infancia, fase esta onde se formam
as preferéncias alimentares positivas ou nao.

O cuidado nutricional torna-se indispensavel atuando de forma a prevenir os
fatores de risco como também no tratamento da patologia ja instalada. Neste
caso, associa-se o tratamento farmacolégico a terapia nutricional, levando em
consideragdo os efeitos adversos dos medicamentos no organismo e a sua
interacdo com os alimentos.

E importante ressaltar que héabitos alimentares saudéaveis devem ser adotados
desde a infancia, contemplando questdes culturais, regionais, sociais e
econbmicas, devendo ser agradavel ao paladar e visualmente atraente. Desse
modo, o individuo obtera um desenvolvimento adequado com qualidade de

vida.
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