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Fisiopatologia

PROTEINA C REATIVA (PCR) COMO
PROGNOSTICO PARA A ATEROSCLEROSE E A
DISLIPIDEMIA

C REATIVE PROTEIN (PCR) AS A PROGNOSIS
FOR ATHEROSCLEROQOSIS AND DISLIPIDEMIA
Gilvénia Spindola

Emilio Luiz Streck

RESUMO

O presente artigo tem por objetivo apresentar por meio da
pesquisa bibliogréfica esclarecimentos a respeito da proteina C
reativa (PCR) como prognostico da Arteriosclerose e a
Dislipidemia. A aterosclerose é uma patologia multifatorial,
onde a dislipidemia é agente de risco volatil. Esta enfermidade
decorre de uma combinacdo de causas, que pode ser tanto
genética como ambiental, cuja base fisiologica € um processo
inflamatério. A dislipidemia é conceituada como um transtorno
que provoca modificagdo nos niveis seéricos dos lipideos. A PCR
€ uma proteina de estagio agudo, produzida pelo figado em
resposta as citosinas, que repercute em uma inflamagdo ativa
sisttmica. A inflamagdo tem uma funcéo de potencialidade no
inicio, desenvolvimento progressivo e instabilidade das placas
de ateroma. Com este embasamento foi possivel obter
informacdes sobre os melhores tratamentos farmacologicos e
ndo farmacoldgicos, conhecimentos de como o0 paciente
necessita ser bem instruido pelos profissionais de salde para
assim podem desempenhar os cuidados e tratamentos corretos,
a importancia de uma dieta equilibrada e saudavel e da pratica
de exercicios fisicos regulares, entendimento e cuidado das
comorbidades cronicas, além da diminuicdo da ingestdo de
alcool e a cessacdo do tabagismo para uma qualidade de vida
dentro dos pardmetros.
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I ABSTRACT

The present article aims to present,
through the bibliographic research,
clarifications regarding C - reactive
protein (CRP) as a prognosis of
Arteriosclerosis  and  Dyslipidemia.
Atherosclerosis is a  multifactorial
pathology, where dyslipidemia is a
volatile risk agent. This disease arises
from a combination of causes, which can
be both genetic and environmental, whose
physiological basis is an inflammatory
process. Dyslipidemia is conceptualized
as a disorder that causes changes in serum
lipid levels. CRP is an acute-stage protein
produced by the liver in response to
cytokines, which results in active systemic
inflammation.  Inflammation has a
potential function at the onset, progressive
development and instability of atheroma
plaques. With this foundation, it was
possible to obtain information about the
best  pharmacological and  non-
pharmacological treatments, knowledge
of how the patient needs to be well
instructed by health professionals so they
can perform the correct care and
treatment, the importance of a healthy and
balanced diet and practice of regular
physical exercises, understanding and care
of chronic comorbidities, besides the
reduction of alcohol intake and the
cessation of smoking for a quality of life
within the parameters.

Keywords: Arteriosclerosis; C-reactive
protein; Dyslipidemia.
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INTRODUCAO

Inmeras  pesquisas  vém
assegurando uma  associacdo  entre
obesidade e o0 risco de patologias,
significativas causas tém levado os
individuos a morbidade e inclusive ao obito,
acarretando principalmente nas patologias
cardiovasculares, aos quais séo
classificados como os principais culpados
por falecimento tanto no Brasil quando no
mundo (OLIVEIRA, 2016).

A arteriosclerose é uma
patologia que decorre de uma combinagéo
de causas, que pode ser tanto genética como
ambiental, cuja base fisiolégica € um
processo inflamatério. A Proteina C
Reativa (PCR) € uma proteina de estagio
agudo, produzida pelo figado em resposta
as citosinas, que repercute em uma
inflamacdo ativa sistémica. A inflamacao
tem uma funcdo de potencialidade no inicio,
desenvolvimento progressivo e
instabilidade das placas de ateroma. Da
perspectiva fisioldgica e clinica, os lipides
biologicamente mais significativos sdo os
triglicérides (TG), os fosfolipides, o
colesterol e os &cidos. O colesterol é
pioneiro dos horménios esteroides, da
vitamina D e dos &cidos biliares. Ora, como
integrante das membranas celulares, ele age
na fluidez destas e na intensificagdo de

enzimas ali estabelecidas. J4, os

triglicérides séo constituidos com base em
trés &cidos graxos que estdo unidos a uma
molécula de glicerol e estabelecem uma das
formas de reserva energética fundamental
ao organismo, colocados nos tecidos
muscular e adiposo.

A dislipidemia é conceituada
como um transtorno que provoca
modificacdo nos niveis séricos dos lipideos.
Desse modo, como a hipertensdo também é
um sério perigo para os acontecimentos de
patologias como cerebrovasculares e
cardiovasculares que, no caso das
dislipidemias, sdo efeitos diretos da
aterogénese, processo esse, de inflamacéo
da endoarterial traicoeiro que pode resultar
em episodios cardiovasculares profundos e
de alta morbilidade e mortalidade, como o
ataque cardiaco agudo do miocardio e o
Acidente  Vascular Cerebral (AVC)
(MAINART JUNIOR, 2015).

A proteina C reativa conhecida
como PCR que se trata de uma proteina
plasmatica reativa do estagio agudo
produzido pelo figado, sendo que esta
proteina em casos de infeccdo ou
inflamagdo cronica faz com que aumente
em até mil vezes mais. Esta é utilizada para
a medicdo do risco de problemas
cardiovasculares, sendo que ha um exame
que apresentam 0s niveis elevados dessa
proteina no sangue estdo ligadas a diversas

doencas cardiovasculares (GABRIEL et al.,
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2016). O presente artigo tem por objetivo
apresentar por meio da pesquisa
bibliografica esclarecimentos a respeito da
proteina C reativa (PCR) como prognostico

da Arteriosclerose e a Dislipidemia.

METODO

Este estudo trata-se de um
levantamento de cunho bibliografico, no
qual foram selecionados por meio do
Google  Académico, 0s  seguintes
descritores: proteina C reativa, dislipidemia
e arteriosclerose, onde foram levantados 39
publicacGes sobre o assunto em questéo,
entre os anos 2010 a 2017, no qual foram
utilizados 12 artigos cientificos de diversas
Revistas on-line, ainda para o embase
teorico foram utilizados também 03
trabalhos cientificos que enriqueceram o

assunto em questao.

DESENVOLVIMENTO

Bases fisiopatoldgicas das dislipidemias

Caracterizada pelos
pesquisadores como um distarbio, a
dislipidemia aumenta os niveis plasmaticos
dos lipideos, isto €, eleva os niveis de
(OLIVEIRA, 2016). “A

dislipidemia — alteragdo quantitativa das

gorduras

lipoproteinas plasmaéticas caracterizada por

aumento e/ou reducdo das particulas — é um

dos distlrbios metabdlicos mais comuns

nas sociedades industrializadas”
(BRANDAO NETO, 2013, p. 1).
A concentragéo de

quilomicrons (VLDL) na parte plasmatica
ocasiona em hipertrigliceridemia que
sucede da reducdo da hidrolise dos TGs
destas lipoproteinas pela lipase lipoproteica
ou do acréscimo da sintese de VLDL.
Variantes genéticas das enzimas ou
apolipoproteinas  referente  a  estas
lipoproteinas sdo capazes de promoverem
mudangas metabolicas, acréscimo de
sintese ou diminuicdo da hidrolise
(FALLUD et al., 2017; MAINART
JUNIOR, 2015).

Para o entendimento de como se
dad este processo, € imprescindivel
compreender como ocorre 0 metabolismo
lipidico, sendo que, os lipides essenciais sdo
os triglicérides (TG), os é&cidos graxos
(AG), o colesterol e os fosfolipides (PL),
que somente se diferenciam entre si em sua
estrutura quimica (BRANDAO NETO,
2013; MAINART JUNIOR, 2015).
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Figura 1: Processo da dislipidemia
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Fonte: Fallud et al (2017, p. 3).

Fallud et al (2017, p. 3),
esclarecem a figura 1, explicando que o0s
periodos de transporte de lipides no plasma,
sendo que as lipoproteinas se envolvem nos
trés periodos essenciais de transporte de

lipides no plasma:

(1) ciclo exdgeno, no qual as gorduras sdo
absorvidas no intestino e chegam ao
plasma, sob a forma de quilomicrons, e,
apos degradacgdo pela lipase lipoproteica
(LPL), ao figado ou a tecidos periféricos;
(2) ciclo endégeno, em que as gorduras do
figado se direcionam aos tecidos
periféricos; a lipoproteina de densidade
muito baixa (VLDL) é secretada pelo
figado e, por acdo da LPL, transforma-se
em lipoproteina de densidade
intermediaria e, posteriormente, em LDL,
a qual carrega os lipides, principalmente
o colesterol, para os tecidos periféricos;
(3) transporte reverso do colesterol, em
que as gorduras, principalmente o
colesterol dos tecidos, retorna para o
figado; as HDL nascentes captam
colesterol ndo esterificado dos tecidos
periféricos pela acdo da lecitina-
colesterol  aciltransferase ~ (LCAT),
formando as HDL maduras; por meio da
CETP, ocorre também a transferéncia de
ésteres de colesterol da HDL para outras
lipoproteinas, como as VLDL. AGL:

acidos graxos livres; HPL: lipase
hepatica.

A concentragéo de
lipoproteinas ricas em colesterol como a
LDL nesta parte plasmatica que gera a
hipercolesterolemia pode acontecer por
patologias monogénicas, em especifico por
deficiéncia no gene do LDL-R ou no gene
da apo B100, sendo que centenas de
mutacdes do LDL-R ja foram constatadas
em portadores de hipercolesterolemia
familiar (HF), algumas ocasionando na
diminuicdo de sua manifestacdo na
membrana; outras alteracdes na sua
estrutura e funcdo. Alteracdo no gene que
codifica a apo B100 também € capaz de
ocasionar hipercolesterolemia através do
transtorno na ligagdo da LDL ao receptor
celular. Geralmente, a hipercolesterolemia
ocorre de alteracbes em diversos genes
envolvidos no metabolismo lipidico, as
hipercolesterolemias poligénicas. Assim
sendo, a interacdo entre causas genéticas e
ambientais que cria o fenotipo do perfil
lipidico (XAVIER et al., 2013; ROMERO,
2015).

As lipoproteinas apresentam a fungdo de
transporte dos lipides do local de sintese
ao local de utilizacdo. As lipoproteinas
apresentam as  seguintes  funcdes:
formacdo de membranas celulares;
sintese de &cidos biliares; substrato para
esteroidogénese; precursor da formacéo
de vitamina D; e produgdo e
armazenamento de energia (BRANDAO
NETO, 2013, p. 1).
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O colesterol, os triglicerideos e
os fosfolipideos sdo conduzidos na corrente
sanguinea ante a forma de complexos
lipoproteicos chamados de lipoproteinas. O
disturbio destas lipoproteinas plasmaticas é
uma das causas mais manifestadas pela a
arteriosclerose que € encarregada por
problemas cardiovasculares, como
tromboses, faléncia cardiaca, enfartes do
miocardio, angina e acidentes vasculares
isquémicos (PEREIRA et al, 2015;
MAINART JUNIOR, 2015).

Sendo que, os fatores de riscos
para esta patologia, segundo Brandao Neto
(2013) possuem causas: a faixa etaria e o
historico familiar, ou seja, mulheres acima
de 55 anos e homens acima de 45 anos de
idade; o tabagismo; 3) o HDL baixo (<40);
e a Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS),

raca, etilismo, obesidade e sedentarismo.

Classificagéo das dislipidemias

As dislipidemias sdo
classificadas em alguns tipos mais comuns
que séo a hipercolesterolemia isolada ou em
associacdo com hipertrigliceridemia e a
hipertrigliceridemia com o  HDL-
colesterol baixo, sendo que algumas
patologias ocasionam dislipidemias
secundarias, como a sindrome metabolica e

o diabetes melitus, que particularmente, séo

relacionados com o HDL-colesterol baixo e
a hipertrigliceridemia (BRANDAO NETO,
2013).

As dislipidemias primarias ou
sem causa aparente podem ser classificadas
genotipica ou fenotipicamente através de
analises bioquimicas. Segundo Xavier et al
(2013, p. 5), na classificacdo genotipica elas
se dividem em “[...] monogénicas, causadas
por mutagfes em um sé gene, e poligénicas,
causadas por associacdes de multiplas
mutacdes que isoladamente ndo seriam de
grande repercussdo”.

Ainda segundo 0s mesmo
autores (2013, p. 5), na classificacdo
fenotipica ou bioquimica considera 0s
valores de CT, LDL-C, TG e HDL-C e
abrange quatro tipos bem delineados e

essenciais:

a) hipercolesterolemia isolada: elevagdo
isolada do LDL-C (> 160 mg/dl);

b) hipertrigliceridemia isolada: elevagdo
isolada dos TGs (> 150 mg/dl) que reflete
0 aumento do nimero e/ou do volume de
particulas ricasem TG, como VLDL, IDL
e quilomicrons. Como observado, a
estimativa do volume das lipoproteinas
aterogénicas pelo LDL-C torna-se menos
precisa a medida que aumentam os niveis
plasmaticos de lipoproteinas ricas em TG.
Portanto, nestas situacdes, o valor do
colesterol ndo-HDL pode ser usado como
indicador de diagnostico e meta
terapéutica;

c) hiperlipidemia  mista:  valores
aumentados de LDL-C (> 160 mg/dl) e
TG (= 150 mg/dl). Nesta situagdo, o
colesterol ndo-HDL também podera ser
usado como indicador e meta terapéutica.
Nos casos em que TGs > 400 mg/dl, o
calculo do LDL-C pela férmula de
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Friedewald é inadequado, devendo-se,
entdo, considerar a hiperlipidemia mista
quando CT > 200 mg/dl;

d) HDL-C baixo: reducdo do HDL-C
(homens < 40 mg/ dl e mulheres < 50
mg/dl) isolada ou em associacdo a
aumento de LDL-C ou de TG.

Ja as dislipidemias secundarias
ocorrem devido a ma qualidade de vida dos
individuos, o uso de alguns medicamentos
alguns medicamentos como estrdgenos,
corticoides, anticoncepcionais, etc. e
também outras patologias associadas
(SILVA et al, 2017).

As patologias que podem vir a
causar as dislipidemias secundarias sdo:
hipotireoidismo,  sindrome  nefrotica,
insuficiéncia renal cronica, hepatopatias,
doengas autoimunes, diabete militus,
obesidade mdrbida, alcoolismo, individuos
gue passaram por transplantes, ou seja, pos-
transplantados e a utilizagdo de (XAVIER
etal., 2013).

A principal finalidade de
auxiliar e tratar individuos com
dislipidemia é monitorar o LDL-colesterol
(<45 mg/dL), ap6s isso, 0 outro propdsito é
controlar os triglicérides (>500 mg/dL),
sendo que a terceira apreensdo é quando 0s
niveis de triglicérides séo (<500 mg/dL), o
paciente desenvolve hipertrigliceridemia e
pancreatite (BRAGA,;
BARLETTA, 2017; MAINART JUNIOR,

2015).

secundaria

Objetivos dos tratamentos

Segundo Branddo Neto (2013,
p. 1), o objetivo do tratamento
medicamentoso e 0 n&o-medicamentoso,
institui que os niveis lipidicos almejados
devem ser averiguados conforme o grau de

risco cardiovascular individual:

« alto risco (risco em 10 anos > 20%):
DCV* ou equivalente de risco DCV**;

e risco moderadamente alto (risco de
eventos cardiovasculares em 10 anos de
10 a 20%): 2 ou mais fatores de risco;

*  risco intermedidrio (risco de eventos
cardiovasculares em 10 anos < 10%): 2 ou
mais fatores de risco;

*  risco baixo: 0 a 1 fator de risco.

A NCEP - National Cholesterol
Education Program, segundo Brandao Neto
(2013) aponta que para cada paciente com
dislipidemia o tratamento deve ser realizado
de acordo com os graus de riscos e das
ocorréncias cardiovasculares, conforme

exposto e descrito na Tabela 1.
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Tabela 1: Objetivos do tratamento de acordo com o grau de risco

Categoria de Objetivos LDL Inicio de mudanca Consideracdes ao
risco de estilo de vida tratamento medicamentoso
AltoRisco  <100mg/dL ~ =100mg/dL  >100 mg/dL
(6timo: <70 mg/dL) (<100 mg/dL  considerar
opcodes de drogas)
Risco <130 mg/dL >130 mg/dL >130 mg/dL
moderadamente (100 a 129 mg/dL considerar
alto opcOes de drogas)
Risco <130 mg/dL >130 mg/dL >160 mg/dL
intermediario
Risco baixo <160 mg/dL >160 mg/dL >190 mg/dL

(160 a 189 mg/dL opcdo de
redutor de LDL)
Fonte: Branddo Neto (2013, p. 1).

O autor citado acima ainda explica que os individuos que apresentarem grau de
risco baixo (até 1 fator) deve condicionar: colesterol total <200 mg/dL, LDL-colesterol <130
mg/dL (com uma tolerancia de até 160 mg/dL), HDL >40 mg/dL e triglicérides <150 mg/dL

(grifo nosso).

Para esses pacientes, LDL superior a 190 mg/dL indica inicio de tratamento
medicamentoso. Se LDL estiver entre 160 e 190 mg/dL, pode-se tentar o tratamento
medicamentoso e acompanhar a cada 3 meses; ja niveis entre 130 e 160 mg/dL devem
ser acompanhados a cada 6 meses. O tratamento medicamentoso pode, entretanto, ser
iniciado neste grupo ainda que o LDL esteja entre 130 e 190 mg/dL, a depender da
intensidade do fator de risco (BRANDAO NETO, 2013, p. 1).

Ja os individuos que apresentarem grau de risco médio, devem permanecer com:
colesterol total <200 mg/dL, LDL colesterol <130 mg/dL (opcionalmente <100 mg/dL), HDL
>40 mg/dL e triglicérides <150 mg/dL (BRANDAO NETO, 2013) (grifo nosso).

Se o paciente tem LDL até 160 mg/dL, pode-se instituir mudancas no estilo de vida e
observar a cada 3 meses. Se o nivel de LDL for maior que 160 mg/dL, é necessario
iniciar tratamento medicamentoso. Nesses pacientes, segundo as Diretrizes Brasileiras
de Dislipidemia, a presenca de fatores agravantes levam a considerar a introducéo de
terapia com estatinas, mesmo em pacientes que ndo preencham os critérios acima
(BRANDAO NETO, 2013, p. 1).
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Por fim, segundo Branddo Neto (2013), os individuos que apresentarem grau de
risco alto devem manter: colesterol total <200 mg/dL, HDL >40 mg/dL (>45 mg/dL em
diabéticos), triglicérides <150 mg/dL e LDL-colesterol <100 mg/dL (em alguns casos, em
pacientes considerados de extremo alto risco, pode-se preferir a meta de 70 mg/dL)
(BRANDAO NETO, 2013) (grifo nosso).

Atualmente, considera-se que, se 0 LDL é superior a 100 mg/dL, ja existe indicacao
de tratamento medicamentoso. Somente quando o LDL for entre 70 e 100 mg/dL,
pode-se considerar apenas mudancas no estilo de vida. Tende-se, no entanto, a iniciar
medicacdo em pacientes com sindrome coronariana aguda (BRANDAO NETO, 2013,

p. 1).

Apos estes controles (manutencdo) de acordo com o grau de risco, Santos (2005
apud BRAGA; BARBETTA, 2017), é essencial a terapia com dieta (dietoterapia), pois este
tratamento com outras intervencgdes colaboram para que o individuo possa obter uma qualidade

de vida com uma amenizagéo desta patologia.

Tratamento ndo medicamentoso

A dietotepia € muito importante, no qual somente resultard positivamente se o
paciente adotar uma dieta correta, modificagdes no estilo de vida como emagrecimento,
suspensdo do alcool e do cigarro, e tambem a realizagdo de atividades fisicas. Os niveis séricos
de colesterol e TG aumentam devido a alimentacdo balanceada (XAVIER et al., 2013).

Estas transformacdes sdo eleitas para os pacientes em geral que possuam LDL-
colesterol aumentado, no qual é necessario reduzir as gorduras saturadas e carboidratos, adotar
as fibras que auxiliam na expulsdo de gorduras, e os antioxidantes que fazem diminuir os
radicais livres (BRAGA; BARBETTA, 2017).

Xavier et al (2013, p. 10) apresentam na tabela 2, as recomendagdes dietéticas para

a minimizacao da hipercolesterolemia:

Tabela 2: Recomendacdes dietéticas para a minimizacgdo da hipercolesterolemia

-
|E
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Alimentos

Cereais

Vegetais

Legumes

Frutas

Doces e
adogantes
Carnes ]

peixes

Alimentos
lacteos e ovos

Molhos para
temperar e
cozinhar
Nozes e
sementes

Preparo  dos

alimentos

Preferéncias

Gréo integrais

Vegetais crus e
cozidos
Todos,

incluindo soja e

proteina de soja

Frescas ou
congeladas

Adocantes ndo

caléricos

Peixe magro e

oleoso, frango

sem a pele

Leite e iogurte

desnatados,
clara de ovo
Vinagre,
ketchup,
mostarda e
molhos sem

gordura

Grelhados,
cozido e no

vapor

Fonte: Xavier et al (2013, p. 10).

Consumacéao com

moderacao

Pao refinado, arroz e
massas, biscoitos, cereais

acucarados

Frutas secas, geleia,
compotas e sorvetes

Mel, chocolates e doces

Cortes de carne bovina
magra, carne de porco e
frutos do mar
Leite semidesnatado,
queijos brancos e
derivados magros
Oleos vegetais, margarinas
leves, molhos de salada e

maionese

Todas

Assados e refogados

Ocasionalmente e em pouca

quantidade

Paes, doces, bolos, tortas,

croissants

Vegetais preparados na

manteiga ou creme

Bolos e sorvetes

Salsichas, salames, toucinho,

costela, visceras

Queijos amarelos e cremosos,
gema de ovo, leite e iogurte
integrais

Manteiga, margarinas sélidas,

gorduras de porco e trans, 6leo

de coco

Coco

Fritos

Diante do que foi exposta na tabela 2, a selegdo apropriada destes produtos sera

capaz de colaborar de forma eficiente no monitoramento das dislipidemias. E imprescindivel

que as preferéncias alimentares sejam honradas, que as refeicbes tenham a composi¢édo
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pertinente e o que o gosto destas seja prazeroso. O paciente precisa ser instruido e que 0 mesmo
compreenda em relacdo a selecdo dos alimentos, de sua por¢do adequada para consumo e do
modo de preparo, também dos alimentos que podem ser substituidos por outros da grade da
dieta (XAVIER et al., 2013).

Brand&o Neto (2013, p. 1), contribui com os autores citados acima, ao apontar que
a dietoterapia é fundamentais para as transformacées do estilo de vida do paciente,

[...] devendo ser recomendada para todos pacientes com alteracdo dos niveis de
lipides. Apenas com a realizagdo de dieta, 60% dos pacientes tém a diminuicdo do
peso corporeo de 1,8% e queda dos niveis de LDL-colesterol de 5 a 7%. Além disso,
a realizacdo de dieta pode ajudar a modificar outros fatores envolvidos no
desenvolvimento de DCV, como hipertensdo, diabetes e obesidade.

Ainda segundo Branddo Neto (2013), a NECP como ja citada no decorrer deste
estudo elaborou uma tabela, no qual propde os nutrientes e recomendacdes da dietoterapia,

conforme apresentamos na tabela 3 a seguir:

Tabela 3: Nutrientes e recomendacdes da dietoterapia proposta pela NCEP

Nutriente Recomendacao

Gordura saturada <7% do total de calorias

Gordura poli-insaturada Até 10% do total de calorias

Gordura monoinsaturada Até 20% do total de calorias

Gordura total De 25 a 35% do total de calorias

Carboidrato De 50 a 60% do total de calorias

Fibra 20 a 30 g/dia

Proteina Aproximadamente 15% do total de calorias

Colesterol <200 mg/dia

Total de calorias Deve proporcionar em equilibrio entre ingestdo e gasto de

energia a fim de manter o peso desejado e prevenir ganho de peso
Fonte: Branddo Neto (2013, p. 1).

Varios pesquisadores tém realizado pesquisas a respeito da dietotepia em patologias
cronico-degenerativas, principalmente em doencas cardiovasculares, fornecendo aos alimentos
funcionais a possibilidade de propiciar beneficios a satde, além daqueles verificados pelos
nutrientes que se encontram nos alimentos, possibilitando a combinacdo da dietoterapia
tradicional para um procedimento de dieta terapéutica funcional, levando em consideracao a
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eficacia destes alimentos ditos
funcionais de minimizar os riscos de casos
de patologias cardiovasculares, dentre

Coracdo ja demonstra a
utilizacdo de alimentos funcionais na
dietoterapia para dislipidemia (BRAGA,
BARLETTA, 2017).

E importante ressaltar que, a
qualidade ingerida de alimentacédo
funcional é vista como fundamental, mais
do que as proporcdes fixas de cada
alimento, no qual, a estrutura de uma dieta
pode exibir concentracbes elevadas de
gorduras, porém, de gorduras vegetais (6leo
de oliva ou canola) e dentre os carboidratos,
0 paciente deve ter a preferencia pelos de
menor indice glicémico, escolhendo os
alimentos integrais (BRANDAO NETO,
2013).

Em uma dieta rica em gorduras
insaturadas, de acordo com estudos
cientificos, tende em muito minimizar as
ocorréncias de gordura nas artérias, estas
gorduras que podem serem utilizadas na
dietoterapia é a familia dos ©megas,
alimentos como 6leo de girassol, milho,
soja, acafrdo, peixes como bacalhau,
salmdo, sardinha e truta, 6leo de canola,
linhaga, sdo exemplos de alimentos ricos
em gorduras insaturadas (BRAGA;
BARBETTA, 2017).

outras, sendo que, a Associagcdo Americana
do

O consumo excessivo de carboidratos
aumenta a sintese de triglicerideos que
vdo servir de reserva energética; a
lipogénese hepética ocorre a partir de
substratos do carboidrato  (frutose,
galactose) convertendo esses glicidios em
TG (precursores de moléculas de
colesterol). A ingestdo ndo deve
ultrapassar as recomendacfes da RDA,
que é de 50 a 60% das calorias totais da
dieta (NUNES, 2005 apud BRAGA,;
BARBETTA, 2017, p. 6).

J& o consumo de fibras
(polissacerideos ndo amilaceos) é de
fundamental importancia na dietoterapia,
pois agem  terapeuticamente  nas
dislipidemias, pois estas se ligam aos acidos
biliares formando o bolo fecal, sendo que
nesta eliminacdo hd a excrecdo do
colesterol. E indicado adequar
gradativamente uma dieta rica em fibras
soluveis (aveia e farinha de aveia, ervilhas,
feijes, macas, morangos, frutas citricas em
geral) e insollveis (cereais, paes integrais,
cenouras, couves, farelos, casca magcd),
numa quantidade de 20 a 30 g/dia, conforme
recomendado na tabela 3, a0 mesmo tempo
com o acréscimo de ingestdo de Aagua
durante o dia, uma vez que alimentos com
elevada quantidade de fibras em cada
refeicdo tem a finalidade de fazer com que
0 intestino trabalhe e assim acaba regulando
o perfil lipidico (BRAGA; BARBETTA,

2017).



2 3
3&
\
\
\
\
\
‘?3
)
)
)
)
)
)
f?
3‘}'
\
¥

Tratamento farmacoldgico

O tratamento farmacoldgico é
utilizado para monitorar a dislipidemia e
minimizar a dor da angina, em vista disso
sdo usados medicamentos que diminuem o0s
lipideos, a associacdo plaquetaria e a
pressdo arterial que monitoram o diabetes;
reduzem a frequéncia cardiaca, a forga de
contracdo do miocéardio e/ou distendem as
artérias coronarias (SOUSA, 2005 apud
BRAGA; BARBETTA, 2017).

Em menos de vinte anos foram
realizados estudos e pesquisas cientificas
em relacdo ao desenvolvimento de
hipolipemiantes com potenciais
progressivos  para  diminuicdo  da
hipercolesterolemia, favorecendo a
aquisicdo de drogas como estatinas, resinas
e ezetimiba (XAVIER et al., 2013).

Essas drogas, segundo Brandéo

Neto (2013, p. 1) deve ser:

[...] considerada de primeira escolha para
niveis altos de LDL-colesterol, sejam eles
primérios ou secundarios. Apresentam
também efeito cardioprotetor em virtude
de outras propriedades chamadas de
pleiotropicas, envolvendo a biologia da
aterosclerose (modulando a
imunorregulacdo, a inflamacdo, a
coagulagio e a  responsividade
vasomotora).

Esses farmacos impedem de

forma competitiva a enzima HMG CoA

redutase, que € a fase limitativa na sintese
de colesterol, levando & diminuicdo breve
dos niveis intracelulares, ampliando a
sintese dos receptores celulares de LDL,
tornando mais rapida a eliminacéo de LDL-
colesterol e TG. Esses medicamentos
minimizam em 20 a 60% os niveis de LDL-
colesterol, 10 a 33% os niveis de TG e
expandem em 5 a 10% os niveis de HDL-
colesterol (BRANDAO NETO, 2013).

Das drogas utilizadas nas
dislipidemias, as mais recomendadas sdo as
estatinas, que segundo Branddo Neto
(2013), apresenta na tabela 4, a posologia

destas.

Tabela 4: Posologia das estatinas
Fonte: Branddo Neto (2013, p. 1).

Farmaco Dose Administracdo

Atorvastatina 10 80 A noite
mg/dia

Sinvastatina 5a80 A noite
mg/dia

Lovastatina 20a80 Com alimentos
mg/dia

Pravastatina 10a 80 Ao deitar
mg/dia

Fluvastatina 20a80 Ao deitar
mg/dia

Rosuvastatina 10a 40 Ao deitar

mg/dia

Equivaléncia: 10 mg atorvastatina = 20 mg
sinvastatina = 40 mg lovastatina/pravastatina =
80 mg fluvastatina. A rosuvastatina, por sua

vez, é ainda mais potente que a atorvastatina.
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Sd0  medicacdes  consideradas bem
toleradas, sendo incomum ocorrer efeitos
adversos significativos. Os principais séo:
cefaleia, nauseas, alteracdo de sono,
aumento de enzimas hepaticas e de
fosfatase alcalina, miosite e rabdomidlise
(principalmente quando associado a
genfibrozil e ciclosporina, e na presenca
de insuficiéncia renal). Entretanto, sdo
contraindicadas em doenca hepatica
aguda, aumento persistente inexplicavel
de transaminases, gestacdo e
amamentacio (BRANDAO NETO, 2013,

p. 1).

O tipo de farmaco ¢é receitado,
conforme, a gravidade da dislipidemia que
0 paciente possui, sendo que, o principal
procedimento a ser empregado na
prevencdo e tratamento das dislipidemias é
a parte nutricional, que precisa ser
severamente seguida em conjunto com as
transformacdes no estilo de vida, que sdo
considerados determinantes fatores de risco
(SANTOS, 2005 apud BRAGA;
BARBETTA, 2017).

Bases fisiopatoldgicas da arteriosclerose

A aterosclerose é uma patologia
infecciosa cronica de origem multifatorial,
que advém em resposta a agressdo
endotelial, agredindo, sobretudo, a camada
interna de artérias de médio e grande
calibre. Geralmente, as lesBes iniciais,
intitulada de estrias gordurosas, estas séo
formadas ja no periodo da infancia e
destacam-se por concentracdo de colesterol

em macrofagos. Com o passar do tempo, 0s

mecanismos protetores levam a expansao
do tecido matricial, que cinge o nucleo
lipidico, no entanto, na presenca de subtipos
de linfocitos de fenotipo mais inflamatorio,
a constituicdo do tecido matricial se
restringe, essencialmente por bloqueio de
sintese de colageno pelas células
musculares lisas que mudaram para a intima
vascular e por maior liberagdo de
metaloproteases de matriz, reduzidas por
macrofagos, deixando a placa lipidica
exposta a situacOes adversas (FALLUD et
al., 2017; MAINART JUNIOR, 2015).

A aterosclerose representa 0 evento
patologico inicial das doencas
cardiovasculares. Silenciosa e insidiosa,
progride lentamente, causando
complicacgBes, tais como: insuficiéncia
vascular periférica, infarto cerebral,
doencas cardiacas isquémicas, infarto
agudo do miocérdio e morte sibita. Sua
caracteristica marcante € o acumulo
progressivo  de  lipideos,  células
inflamatdrias, células musculares lisas e
tecido conjuntivo na intima das artérias de
médios e grandes calibres
(NASCIMENTO et al., 2013, p. 65).

Em outras palavras, a
aterosclerose trata-se de uma patologia que
se caracteriza pela retencdo de placas de
gordura e calcio na parte interior das
artérias que impedem que a circulacdo
sanguinea passe pelos os 6rgaos. Quando a
aterosclerose surge nas artérias coronarias,
pode ocasionar manifestacdes e
enfermidades como a angina de peito, ou

ainda originar um enfarte do miocardio,
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sendo que, quando se desenvolve nas
artérias  cerebrais, pode desenvolver
manifestacbes como, por exemplo,
alteracbes de memoria, tonturas ou
ocasionar um acidente vascular cerebral
(AVC) (BOURBON et al., 2016).
Oliveira  (2016)

dizendo que a aterosclerose é uma patologia

contribui

multifatorial, onde a dislipidemia é agente
de risco volatil. Desse modo, com a redu¢édo
do LDL-Colesterol (LDL-C) em pacientes
perante risco, também se reduzem a
morbilidade e mortalidade pautada na
aterosclerose. Segundo Nascimento et al.
(2013), para o©

arteriosclerose, os fatores de risco podem

surgimento  da

ser genéticos e/ou ambientais.

A prevaléncia e a gravidade da
aterosclerose estdo relacionadas com
diversos fatores que podem ser
modificdveis ou ndo modificaveis. Os
modificaveis ou potencialmente
controlaveis sdo: dislipidemia (HDL
baixo e LDL elevado), hipertensdo,
tabagismo,  diabetes,  sedentarismo,
obesidade. Os ndo-modificiveis sdo:
idade, sexo, raca, histéria familiar,
anormalidades genéticas (SANTQOS, 2005
apud BRAGA; BARLETTA, 2017, p. 4).

Ndo importa, qual individuo
pode desenvolver arteriosclerose, porém
alguns estdo mais propensos por causa da
presenca de alguns fatores de risco, estes
inimeros fatores de risco desempenham
consequéncias negativas no

desenvolvimento da lesdo aterosclerética,

sendo que, dois fatores coligados elevam
aproximadamente quatro vezes o risco, ja
quando ha mais de trés consequéncias
intensifica a taxa de infarto do miocardio
(COTRAN, 2000 apud BRAGA;
BARLETTA, 2017; MAINART JUNIOR,
2015).

Segundo Nascimento et al
(2013, p. 66), “a aterosclerose assume o
aspecto de placas de gorduras que se
apresentam como maculas e tragos
amarelos, alguns planos, outros palidos ou
amarelados, com protrusdo para o limen
das artérias”. A aterosclerose decorre do
envolvimento  de  diversos  0Orgaos,
ocasionando enfermidades graves, com
morbimortalidade grave, ela pode gerar a
morte sUbita devido & arritmia cardiaca;
diante disso, costuma ser um dos primeiros
sintomas da aterosclerose grave, que
compromete com a interrupcdo da placa de
ateroma ou com trombose (NASCIMENTO
et al., 2013). “A maior gravidade da
aterosclerose esté relacionada com fatores
de risco classicos, como dislipidemia,
diabetes, tabagismo, hipertensdo arterial,
entre outros [...]” (FALUDI et al., 2017, p.
4).

O colesterol trata-se de uma das
gorduras que estdo em circulacdo no sangue
de todos os individuos, classificados em
dois tipos: o “bom” (denominado como

HDL), que auxilia na remocao do colesterol
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do mal na parede das artérias e o colesterol
“mau” (denominado de LDL), que se
concentra na parte interna das artérias e
causa a aterosclerose, que levam a
patologias graves, como AVC ou enfarte do
miocardio (BOURBON et al., 2016).

A enfermidade diabetes é uma
doenca na qual o organismo do individuo
ndo é capaz de realizar a producdo de
insulina competente. A insulina é um
horménio que contribui no controle dos
niveis de agucar no sangue, sendo que se
torna um fator de risco preponderante para
a aterosclerose (BOURBON et al., 2016).

A hipercolesterolemia familiar
(FH) caracteriza-se em uma enfermidade
genética, identificada pelos niveis muito
altos de colesterol no sangue (<290 mg/dL
de colesterol total e/ou <190 mg/dL de
colesterol LDL). Transformacg6es nos genes
APOB e PCSK9 também podem causar FH,
tornando-se um risco elevado (100 vezes
superior) de o individuo vir a sofrer um
enfarte do miocardio (BOURBON et al.,
2016).

A alimentacdo rica em gorduras
ocasiona no individuo a
hipertrigliceridemia, ou seja, triglicerideos
elevados, que diminuem o HDL tornando-
se um fator de risco para as doencas
cardiovasculares. A obesidade também é
outro fator de risco e para evitar que esta

venha comprometer a satde do individuo, é

importante que o mesmo realize dietas,
exercicios fisicos, alimentacdo saudavel, ou
seja, mude completamente seu estilo de
vida. Aqui entram também o tabagismo, no
qual também pode abranger os fumantes
passivos, devido aos componentes quimicos
compostos no cigarro que prejudicam as
paredes das artérias promovendo a
arteriosclerose. A utilizagdo constante e
abusiva de alcool também vem promover
doencas cardiovasculares, além de outras
enfermidades (BOURBON et al., 2016).

Para controlar e tratar a
arteriosclerose é fundamental que o
paciente faca exercicios fisicos
regularmente, porque caso este seja
sedentario, torna-se um fator de risco para a
mortabilidade, esta préatica faz com que caia
o risco de morbimortalidade cardiovascular,
constatando a diminuicdo de risco de
ocorréncias coronarianas fatais (FALUDI et
al., 2017).

Segundo Bourbon et al (2016,
p. 21), para a prevencdo de arteriosclerose,

os individuos devem:

e Praticar atividade fisica regular (pelo
menos 30 minutos, 5 vezes por semana);
e Ter habitos alimentares saudaveis
(comer mais fruta, vegetais, fibras e peixe
e reduzir o consumo de gorduras, agucar
e sal);

« Controlar o seu peso (indice de Massa
Corporal <25kg/m2);

* Ter pressao arterial < 140/90 mm Hg;

o Ter colesterol total < 190 mg/dL e
colesterol LDL < 115 mg/dL;
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e Ter uma glicemia normal (glicemia em
jejum <100 mg/dL);

* N&o fumar;

» Evitar o estresse excessivo.

Portanto, para o melhor
tratamento da arteriosclerose € a prevencao,
no qual o individuo deve manter um estilo
de vida saudavel, com exercicios fisicos
diarios; alimentacdo saudavel com dieta
equilibrada; uso regular de bebidas
alcdolicas; abolicdo do tabagismo; controle
periddico do nivel de colesterol e da pressédo
arterial, evitando gorduras, agucar e sal em
excesso; emagrecimento, se necessario; e
por fim, diminuigdo de ansiedade e estresse
durante o dia-a-dia (BOURBON et al.,
2016).

Proteina C reativa (PCR)

A proteina C  reativa,
denominada como PCR, segundo Suassuna
e Bastos (2010) € uma proteina plasmética
que colabora com a primeira linha de defesa
do organismo por meio de sua
predisposicdo de juntar-se aos micro-
organismos, impulsionando o complemento
e a posteriori no recrutamento de células
fagociticas. Ainda conforme os autores
citados (2010, p. 176),

[...] Seu nivel sérico normal varia de
0,08mg/l a 3,1mg/l, porém, na presenca
de processo inflamatorio agudo, estes
niveis se elevam rapidamente em seis a

oito horas, alcancando em 48 horas um
pico de até cem vezes o valor inicial,
caracterizando uma resposta de fase
aguda. Na maioria dos casos, niveis acima
de 10mg/I ja representam uma resposta de
fase aguda ou de macroinflamac&o,
enquanto pequenas elevagBes entre
3,0mg/l e 10mg/l caracterizam um
processo microinflamatério.

A PCR é um marcador
bioldgico que indica a ocorréncia de um
processo inflamatorio, muito utilizada e
estudada nas enfermidades
cardiovasculares, sendo que nos ualtimos
anos, pesquisas epidemioldgicas
comprovaram que a PCR esta ligada ao
crescimento do risco cardiovascular, pois a
molécula possui certos atributos que a
transformam, sobretudo, aprazivel. E uma
proteina de estagio agudo positivo,
marcador de processos inflamatdrios
sistémicos, que tornam maior em resposta a
varios tipos de lesdo, particularmente,
quando se trata de infecdes bacterianas,
ocasides clinicas que consistem 0s
estimulos inflamatorios (SILVA;
LACERDA, 2012).

Atualmente, a PCR é muito
utilizada como  um biomarcador
inflamatério e para deduzir o risco
cardiovascular em conjunto com o LDL-
colesterol, aperfeicoa o valor preditivo
positivo deste ultimo (SUASSUNA;

BASTOS, 2010).
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A PCR é um marcador nao especifico de
inflamagdo, assim, seus niveis podem
estar elevados em resposta a diversos
tipos de injurias biologicas, infeccoes,
condices inflamatérias, doencas
autoimunes e até mesmo em neoplasias.
PCR exerce um importante papel no
desenvolvimento e progressdo da
aterosclerose através do aumento da
expressdo de moléculas de adeséo,
proteina quimiotatica de monécitos do
tipo 1 (MCP-1), endotelina e inibidor do
ativador de plasminogénio (PAI). A PCR
também reduz a biodisponibilidade de
oxido nitrico, além de induzir a
diferenciagdo  dos  mondcitos em
macréfagos (MOTTA et al., 2013, p.
393).

Como se trata de um
biomarcador  clinico de  resultado
antiinflamatdrio, € utilizado especialmente
nos niveis séricos de proteina C-reativa que
sdo avaliadas por procedimentos ultra-
sensiveis (PCRus) (SUASSUNA,;
BASTOS, 2010).

Silva e Lacerda relatam
crescentes indicios que a PCR ndo é
somente um marcador bioldgico de
inflamagdo, mas também que a molécula
colabora funcionalmente no processo

aterogénico:

Figura 2. PCR como marcadora bioldgica
de inflamagéo

Irties & proddo S Ieates te adado ovsal i
wokeaine |

PR B ORGS0 e Daci teckd A be MaRachLe Mecem I reCToENETO 36 MINITOS pars 3 perees awred

Fonte: Silva e Lacerda (2012, p. 1).

De acordo com a figura 2,
exposta, € possivel observar que a PCR é
muito mais do que um simples marcador
biolégico do processo inflamatdrio
aterosclerdtico, pois tem funcdo ativa na
patogénese da aterosclerose (SILVA;
LACERDA, 2012).

Os graus seéricos de PCR
avaliados pelos modernos procedimentos
passaram a serem utilizados como
marcadores de risco cardiovascular e,
ultimamente, surgiram normas para a
populacdo em geral, apontando grupos de
risco cardiovascular apoiado nos graus
séricos de PCR, em que os niveis <3,0 mg/I
caracterizariam alto risco cardiovascular
(SUASSUNA; BASTOS, 2010).

Recentemente, diversos trabalhos
evidenciaram efeitos diretos da PCR
sobre células endoteliais e musculares
lisas dos vasos, sugerindo um papel de
mediador inflamatorio. Entre outras
acoes, a PCR leva a disfuncéo endotelial,
ativa localmente a coagulagdo, diminui a
producdo local de oOxido nitrico e
prostaciclinas, aumenta a expressédo de
moléculas de adesdo pelo endotélio,
produz quimiotaxia para
mondcitos/macréfagos e induz a
producdo de citocinas por estas células.
Todos os efeitos citados tém
conseqliéncias pro-inflamatérias e pro-
aterotrombdticas e parecem ser mediados
pela forma manomérica da PCR, através
da ativacdo da MAPquinase endotelial.
Deste modo, atualmente a PCR tem sido
vista como um verdadeiro mediador
inflamatério e possivel elo entre a
inflamacdo e a aterosclerose por causar
disfuncdo  endotelial (SUASSUNA,;
BASTOS, 2010, p. 177).
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O medicamento estatina é o
mais empregado para diminuir 0s niveis
séricos de PCR (SILVA; LACERDA,
2012).

CONCLUSAO

O objetivo proposto no inicio
deste artigo foi alcancado com éxito foi
possivel obter novos conhecimentos sobre o
assunto pesquisado e a partir deste
embasamento foi possivel informacgdes
sobre 0S melhores tratamentos
farmacologicos e ndo farmacologicos, e
também de como o paciente necessita ser
bem instruido pelos profissionais de salude
para assim podem desempenhar os cuidados
e tratamentos corretos, a importancia de
uma dieta equilibrada e saudavel e da
pratica de exercicios fisicos regulares,
entendimento e cuidado das comorbidades
cronicas, além da diminuicdo da ingestdo de
alcool e a cessacdo do tabagismo para uma
qualidade de vida dentro dos parametros.

Diante do PCR foi possivel
observar  nos  artigos  pesquisados
contradicGes a respeito deste biomarcador
de risco cardiovascular que estad
fisiopatologicamente ligado ao processo
aterosclerdtico, que, no entanto, das
limitagdes ocultas o seu uso em clinica

diéria, sdo atualmente utilizados, Uteis e de

determinacdo seletiva da PCR-asem
individuos com risco cardiovascular
intermédio (10-20% de risco a 10 anos)
como um jeito de aperfeicoar a
estratificacdo do risco e subsequente o
tratamento clinico. Materiais como artigos e
trabalhos cientificos apds 2010, sdo poucos,
sendo que os descritores tiveram que ser
pesquisados separados para que assim fosse

possivel  apresentar  esta  pesquisa

fundamentada em pesquisa bibliogréafica.
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