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Correlacao entre os niveis plasmaticos de apolipoproteinas (e
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A-I e B e o perfil lipidico em individuos com e sem ___ZLT
diabetes mellitus tipo 2 e hipertensao arterial

Apolipoproteins A-I and B plasma levels correlations with lipid profile in subjects with type 2 diabetes mellitus
and high blood pressure

Luciana Moreira Lima'; Maria das Gragas Carvalho? Anna Leticia Soares'; Marcelo Carvalho Lasmar;
Bethania Alves Novelli*; Marinez Oliveira Sousa?

TS resumo

Perfil lipidico Introduc@o: As dislipidemias, o diabetes mellitus (DM) e a hipertensao arterial sistémica (HAS) sdo impor-
tantes fatores no desenvolvimento da doenca arterial coronariana (DAC), a principal causa de morte de
Apolipoproteinas individuos adultos no mundo. Diversos estudos tém demonstrado correlacdo positiva entre concentracdes
plasméticas elevadas de colesterol presente na lipoproteina de baixa densidade (LDL-C) e/ou baixas concen-
Diabetes mellitus tipo 2 tragdes de colesterol presente na lipoproteina de alta densidade (HDL-C) e aumento de risco para doengas

cardiovasculares (DCV). Objetivo: Correlacionar os valores do perfil lipidico, apolipoproteinas (Apo) A-l e B,
lipoproteina(a) [Lp(a)] e microalbumindria em individuos com e sem DM e HAS. Material e métodos: Os
participantes, com faixa etéria de 40 a 65 anos, foram divididos em cinco grupos: 1. controle (individuos
higidos, n=16); 2. HAS (hipertensos, n=12); 3. DM (DM2, normotensos e normoalbumindricos, n=7); 4.
DM + HASnAlb (DM2, hipertensos e normoalbumindricos, n=18); e 5. DM + HASmAIb (DM2, hipertensos e
microalbumindricos, n=9). Resultados: Foram observadas diferencas estatisticas para o LDL-C entre a média
do grupo 5 em relagéo as médias dos demais grupos; para triglicérides (TGL), entre as médias dos grupos
2,4 e 5 em relacdo a do grupo 1. Para as médias de colesterol total (CT), HDL-C, Lp(a) e Apo A-l ndo houve
diferenca significativa entre os grupos. As médias para Apo B dos grupos 4 e 5 apresentaram diferencas
significativas com relagdo ao grupo 1. Foi observada correlacéo positiva entre o LDL-C e a Apo B (r=0,684);
p<0,000T) e entre 0 HDL-C e a Apo A-l (r=0,374; p=0,003), de acordo com a literatura. Conclus&o: Entre
todos os pardmetros avaliados o LDL-C foi o tnico que apresentou diferencas significativas entre o grupo 5,
cujos individuos apresentam as duas patologias combinadas (DM e HAS), além da microalbumindria, em
relacdo aos demais grupos estudados, sugerindo que a associacdo das duas patologias, aliada a presenca
de microalbumindria, poderia ter contribuido para o agravamento da dislipidemia.

abstract IS ™

Background: Dyslipidemias, diabetes mellitus (DM), high blood pressure are important factors for development of Lipid profile
the coronary artery disease (CAD), principal cause of death in the world. Several studies have demonstrated positive
correlation between both LDL-C high plasma levels and HDL-C low concentrations and increased risk for cardiovas- | Apolipoproteins
cular diseases. Objectives: To establish the possible correlation between lipids, lipoproteins, apolipoproteins A-I and B,
Lipoprotein(a) and microalbuminuria in subjects with and without diabetes mellitus type 2 and high blood pressure. | Type 2 diabetes mellitus
Material and Method: The subjects, with age range from 40 to 65 years, were divided into five groups: 1. control (normal
subjects, n = 16); 2. HAS (subjects with high blood pressure, n = 12); 3. DM (normotensive and normoalbuminuric
patients with diabetes mellitus type 2, n = 7); 4. DM + HASnAlb (hypertensive and normoalbuminuric patients with
diabetes mellitus type 2, n = 18) and 5. DM + HASmAIb (hypertensive and microalbuminuric patients with diabetes
mellitus type 2, n = 9). Results: Concerning to the lipid profile statistical differences were observed for LDL-C between
the average of the group 5 compared to the averages of the other groups; for triglycerides among the groups 2, 4 and
5 compared to the group 1. For the total cholesterol, HDL-C, Lp(a) and Apo A-I no significant difference was observed
among the groups. Average values for Apo B for groups 4 and 5 presented significant difference compared to group
1. Positive correlation was observed between LDL-C and Apo B (r = 0,684); p < 0,0001) and HDL-C and Apo A-I (r =
0,374; p =0,003), according to literature. Conclusion: Among all parameters assessment, LDL-C was the unique one
that showed significant differences between the group 5, whose participants present both alterations (DM and HAS)
besides the microalbuminuria, related to other groups studied. This comes to suggest that the association between
the two diseases allied to microalbuminuria may contribute to the dyslipidemia aggravation.

Hipertensdo arterial

High Blood Pressure
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Introducgéo

O diabetes mellitus (DM) é um distlrbio que acomete
aproximadamente 150 milhdes de pessoas no mundo, com-
prometendo-lhes a qualidade de vida. Aproximadamente
90% dos casos de DM sédo do tipo 2¢3. A hipertensao
arterial sistémica (HAS) afeta cerca de 1 bilhdo de pessoas
no mundo, constituindo um fator de risco independente
para a doenca cardiovascular (DCV)®. A hipertenséo aco-
mete cerca de 70% dos pacientes com diabetes mellitus
tipo 2 (DM2)®. A morte de 80% dos diabéticos da-se em
decorréncia de eventos trombéticos, sendo que 75% sédo
eventos cardiovasculares®. A HAS pode ter um peso adi-
cional sobre o DM, possivelmente agravando o quadro dos
pacientes portadores das duas morbidades. Dessa forma, a
investigacao da contribuicdo da HAS nas alteracdes do perfil
lipidico em individuos diabéticos pode abrir perspectivas
para melhores controle e tratamento da doenca. A morbi-
dade e a mortalidade conseqtientes ao DM permanecem
altas apesar do controle dos fatores de risco convencionais,
sugerindo que a fisiopatologia dessa doenca envolve ou-
tros fatores de grande importancia clinica 3. Portanto,
a patogénese multifatorial do diabetes pode ser agravada
pela associacdo entre hipertenséo e fatores metabdlicos,
hemeostaticos e genéticos. Em virtude da alta prevaléncia
de DM2 na populacdo mundial e da elevada taxa de mor-
talidade decorrente de eventos aterotrombéticos, princi-
palmente associados a DCV, é de extrema importancia o
conhecimento das alteragdes no perfil lipidico em pacientes
portadores dessa doenca.

As dislipidemias, o DM e a HAS sdo considerados im-
portantes fatores no desenvolvimento da doenca arterial
coronariana (DAC), a principal causa de morte de individuos
adultos no mundo® 33, Diversos estudos epidemiol4gicos
tém demonstrado correlacdo positiva entre concentragbes
plasmaticas elevadas de LDL-C e/ou baixas concentracdes
de HDL-C e aumento de risco para DCV. Considerando a
alta prevaléncia de individuos diabéticos hipertensos, o
conhecimento das alteracdes bioquimicas neste grupo é
importante para o melhor conhecimento de modificacdes
que ocorrem na maior parcela dos individuos diabéticos. O
impacto das doencgas isoladas e de suas associacdes podera
ser mais bem compreendido se verificado o perfil lipidico
nos diferentes grupos de individuos.

Nos individuos portadores de DM2 ha forte associacao
entre microalbumindria e risco de DCV, que é independente
dos fatores de risco convencionais como hipertensdo e
tabagismo, sendo paradoxalmente um preditor de macro-
angiopatia®®.

A prevaléncia de microalbumindria na populagdo geral
norte-americana atinge 28% em individuos com histéria
de diabetes, 16% em hipertensos e 5,1% naqueles sem
diabetes, hipertensdo ou elevacdo da creatinina sérica®.
Hirano et al. (2000)™, correlacionando fator von Willebrand
soltvel (FvW) e trombomodulina soltvel (TM) — marcado-
res de lesdo vascular — com albumindria, observaram, em
individuos diabéticos, que a dosagem da albumindria nédo
é somente um indicador de nefropatia, mas sim de leséo
vascular sistémica. A presenca de microalbumindria é entdo
um preditor de agravamento da nefropatia diabética e um
fator de risco independente para a DCV® 31, A prevencdo
da microalbumindria no DM tipos 1 e 2 pode ser alcancada
através de bom controle glicémico e da presséo arterial com
o uso de medicamentos anti-hipertensivos®".

Considerando o envolvimento das dislipidemias na gé-
nese da aterosclerose, o presente estudo teve como objetivo
correlacionar as concentragdes plasmaticas dos lipides, das
lipoproteinas, das apolipoproteinas e da microalbumindria
em pacientes adultos com e sem DM e HAS.

Material e métodos

Este estudo de coorte transversal avaliou 62 individuos,
sendo 41 do sexo masculino, com faixa etaria entre 40 e 65
anos, selecionados na Santa Casa de Misericordia de Belo
Horizonte (SCBH) através de critérios clinicos e laboratoriais
que foram divididos em cinco grupos: 1. controle (indivi-
duos higidos, n=16); 2. HAS (hipertensos, n=12); 3. DM
(DM2, normotensos e normoalbumindricos, n=7); 4. DM +
HASnAIb (DM2, hipertensos e normoalbumindricos, n=18);
e 5. DM + HASmAIb (DM2, hipertensos e microalbumindri-
cos, n=9). Foram considerados diabéticos individuos com
diagnéstico clinico prévio de DM2, com glicemia de jejum
igual ou superior a 126mg/dI". Foram classificados como
hipertensos individuos com pressdo sangtiinea igual ou
superior a 140mmHg para a pressao arterial sistélica (PAS)
ou 90mmHg para a pressdo arterial diastélica (PAD), ou que
estivessem fazendo uso de medicacéo anti-hipertensiva®.
Individuos que apresentaram excrecéo urinéria de aloumina
com valores superiores a 15mg/I foram considerados mi-
croalbumindricos. Os dados demogréficos dos participantes
estao representados na Tabela 1.

As amostras de sangue venoso foram obtidas com o
paciente em jejum de 12 horas, utilizando-se tubos de
véacuo sem anticoagulante. As amostras foram centrifuga-
das a 2.500rpm por 10 minutos para obtencdo do soro.
A determinacdo do CT e de TGL foi realizada pelo méto-
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Tabela 1 Caracterizagao dos grupos estudados

Controle HAS
n (M/F) 16 (9/7) 12 (8/4)
Idade (anos) 52,3 £5,4 54,8 £ 5,2
IMC (kg/m?) 25,1+3,9 28,4 +3,6

DM DM + HASnAlb DM + HASmAlb
7 (3/4) 18 (16/2) 9 (5/4)
52,1+ 8,3 57,2 + 6 55,1 + 6,2
28,135 28,6 + 4,1 29,7 +3,9

Caracterizagdo quanto a n (tamanho), M (sexo masculino) e de F (sexo feminino), idade e indice de massa corporal (IMC), sendo os valores dos dois diltimos pardmetros

expressos como média e desvio-padrdo.

do enzimatico colorimétrico utilizando-se os reagentes
Randox” Cholesterol CHOD-PAP e Randox” Triglycerides
GPO-PAP, respectivamente. A estimativa dos valores de
LDL-C foi feita utilizando-se a equacdo de Friedewald. O
HDL-C foi quantificado pelo método enzimético homogé-
neo utilizando-se os reagentes Randox” HDL Cholesterol
Direct. As determinacbes de ApoB e de ApoA-I foram
realizadas por turbidimetria, utilizando-se os reagentes
Biotécnica Apolipoproteina B Turbidimetria e Biotécnica
Apolipoproteina A-l Turbidimetria, respectivamente. A
determinacdo da lipoproteina(a) foi feita utilizando-se os
reagentes In Vitro” Lipoproteina(a) Turbidimétrico. Todas
as dosagens foram realizadas no aparelho Cobas Mira Plus’,
utilizando-se soros-controle para verificar o desempenho
dos ensaios. Na analise estatistica, o teste de analise de
variancia (ANOVA) foi utilizado para os parametros CT,
ApoA-|, ApoB, HDL-C e LDL-C, que apresentaram distribui-
¢do normal e homocedasticidade. Especialmente para os
parametros TGL e Lp(a), a analise de variéncia foi realizada
pelo método Student-Newman-Keuls, ap6s transformacao
logaritmica dos dados. Foi realizado o teste de correlacdo

Pearson, considerando-se todos os individuos estudados.
Valor de p menor que 0,05 foi considerado estatisticamente
significante. O programa Sigma Stat versao 1.0 foi utilizado
para realizar as analises.

Resultados

Os resultados obtidos das anélises bioquimicas realiza-

das estdao demonstrados na Tabela 2. Foram observadas
diferencas estatisticas para o LDL-C entre a média do grupo
DM + HASmAIb em relacéo as médias dos demais grupos (p
<0,0001); para TGL entre os grupos HAS, DM + HASnAlb e
DM + HASmAIb em relacdo ao grupo controle (p < 0,009,
p<0,0004, p<0,0001, respectivamente). Para CT, HDL-C
e Lp(a) ndo houve diferencas significativas entre as médias
dos grupos. O valor das médias para ApoB dos grupos
DM + HASnAIb e DM + HASmAIb apresentaram diferencas
significativas com relacdo ao grupo controle (p < 0,001, p
< 0,004, respectivamente), entretanto, para a ApoA-l ndo
houve diferenca estatistica entre os grupos. Houve corre-

Tabela 2 Dados laboratoriais dos grupos em estudo

mg/dl Controle HAS DM DM + HASnAlb DM + HASmAlb Valor de p
n=16 n=12 n=171 n=18 n=9
CT 180,4 + 27,9  198,4 + 44,5  201,7 + 44,2 190,6 + 44,5 218,4 + 38,2 ns
HDL-C 47,5 +10,15 40 £ 13,2 41+7,02 39,6 + 11,95 40,8 + 16,32 ns
LDL-C 116,3+29,8  129,9+39,7 137,4 + 46 117,5 + 37 210,6 + 63,5% P ¢d abth
<0,0001
TGL 82,9+452 142,5+69,2" 116,7 £ 53,1 168,0 + 75% 164,4+ 101,9% p*'<0,01
P < 0,001
Lp(a) 25,8 + 26 18,4 + 17,4 15,3 + 15,8 35,3 £ 29,6 19,8 15 ns
Apo A-I 133,2+7,53 1328+9,61 1357+11,58 136 + 10,19 134,7+ 8,3 ns
Apo B 64,5 + 10,8 72,5+ 13,6 75,8 + 18,3 78,9 + 12,1% 83,3 + 13,5% P < 0,01

Os dados estdo representados pelas médias e desvios-padréo dos valores plasmdticos de CT, HDL-C, LDL-C, TGL, Lp(a), Apo A-l e Apo B para os grupos controle, HAS (com
hipertensdo), DM (com DM2), DM + HASnAlb (com DM2 normoalbuminirico e hipertenséo) e DM + HASmAIb (com DM2 microalbumintirico e hipertensdo). Valores expressos
em mg/dl. As diferengas significativas entre os grupos estéo representadas pelas letras: a. vs. controle; b. vs. HAS; c. vs. DM e d. vs. DM + HASnAlb.
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lacdo positiva entre ApoB e LDL-C (r= 0,68 e p < 0,0001)
e entre ApoA-l e HDL-C (r=0,37 e p=0,003).

Discussao

A hiperlipidemia foi definida no passado como niveis
plasméticos de TGL e colesterol excedendo os normais,
que em geral tém sido arbitrariamente definidos como o
95¢ percentil dos niveis da populacdo em geral. Entretanto
agora tornou-se evidente que os niveis plasmaticos ideais
ou 6timos de colesterol séo muito inferiores aos normais da
populacdo geral, e que o risco de DAC aumenta a medida
que os niveis de CT se elevam acima dos valores ideais®?.
A manutencdo dos niveis plasmaticos ideais de lipides
constitui um dos objetivos do tratamento dos individuos
diabéticos justamente para evitar a progressao das compli-
cacOes macrovasculares secundarias ao diabetes®®, Com
relacdo ao CT ndo foram observadas diferencas significativas
entre as médias dos grupos avaliados, entretanto o grupo
DM + HASmAIb apresentou a média mais alta em relacéo
aos outros grupos (Tabela 2), sugerindo que a presenca
da microalbumindria poderia estar correlacionada com a
dislipidemia.

As médias para a fracdo LDL-C dos grupos DM e DM +
HASnAIb e DM + HASmAIb encontram-se acima dos valores
ideais para diabéticos (<100mg/dl)@®. No grupo DM +
HASmAIDb, os niveis de LDL-C apresentam-se elevados, cerca
de duas vezes maiores que o valor recomendavel para os
diabéticos®®, caracterizando, neste grupo, aumento de
risco cardiovascular. Além disso, uma outra preocupacéo
em relacdo a fracdo LDL-C no diabético é que as diferencas
parecem ser mais qualitativas do que quantitativas. Verifi-
ca-se na literatura a indicacao de uma alta prevaléncia de
particulas pequenas e densas em individuos diabéticos,
mesmo quando normolipémicos'. No presente estudo
foram observadas diferencas significativas para a fracdo LDL-
Centre o grupo DM + HASmAIb e os demais, sugerindo que
a presenca da microalbumindria favorece a dislipidemia.

Para o HDL-C ndo foi observada diferenca significativa
entre as médias dos grupos, porém os valores médios dos
grupos DM, DM + HASnAlb e DM + HASmAIb estdo abaixo
dos valores desejaveis (> 40mg/dl para ndo-diabéticos e
> 45mg/dl para diabéticos)?®.

Com relacdo aos TGL as diferencas entre as médias
foram significativamente mais elevadas nos grupos HAS,
DM + HASnAlIb e DM + HASmAIb em relacdo a média do
grupo controle. Deve-se ressaltar que esses grupos tém em
comum o aumento da pressdo arterial, importante fator de

risco para DCV. Apenas as médias dos grupos DM + HAS-
nAlb e DM + HASmAIb encontram-se ligeiramente acima
dos valores desejaveis (< 150mg/dl)®, demonstrando
nesses grupos a persisténcia de pequena elevacao dos TGL
apesar do controle da dieta e/ou da adocdo de medidas
farmacoldgicas. Outra possivel explicacdo para esse acha-
do é a associacdo das duas morbidades, o que pode estar
agravando a dislipidemia por sinergismo.

Estd bem documentada na literatura a existéncia de uma
correlacdo direta entre os niveis plasmaticos de CT, assim
como entre os niveis de LDL-C e de DCV. Ademais, ainda
existe uma correlacdo inversa entre niveis plasmaticos de
HDL-C e o risco dessas doencas. Entretanto, ao contrario da
numerosa literatura disponivel para o risco de DCV, a corre-
lacéo entre anormalidades apolipoprotéicas ainda néo esta
bem consolidada em pacientes diabéticos e hipertensos.

Nesse estudo, na avaliacdo do perfil apolipoprotéico, ndo
foram observadas diferencas estatisticamente significativas
para a ApoA-| entre as médias dos cinco grupos. Para o pa-
rametro ApoB as médias dos grupos DM + HASnAlb e DM +
HASmAIb apresentaram-se significativamente diferentes em
relacao ao grupo controle. Entretanto os valores das médias
desses parametros situam-se na faixa de valores de referéncia
para apolipoproteinas, demonstrando que a maioria dos
individuos selecionados ndo apresentou alteracdes significa-
tivas no perfil apolipoprotéico. Torna-se oportuno ressaltar
que o grupo DM + HASmAIb apresentou niveis plasméticos
significativamente mais elevados de LDL-C em relacao aos
demais grupos, sequido pelo grupo DM + HASnAIb.

Apesar de os valores médios de ApoB se encontrarem
dentro da faixa de referéncia nos grupos DM + HASnAIb e
DM + HASmAIDb, estes sdo significativamente mais elevados
em relacdo ao grupo controle, demonstrando que a asso-
ciacdo das duas patologias pode ter influenciado os niveis
plasméticos do citado parametro.

As correlagdes positivas observadas entre HDL-C
e ApoA-l (r=0,37; p = 0,003) e entre LDL-C e ApoB
(r=0,68; p <0,0001) ja eram esperadas, uma vez que
a principal apolipoproteina constituinte da lipoproteina
de alta densidade (HDL) é a ApoA-l, e da lipoproteina de
baixa densidade (LDL), a ApoB. Entretanto, estabelecer a
magnitude da correlacdo torna-se importante para a vali-
dacdo dos testes que ndo sdo empregados rotineiramente
pelos laboratérios clinicos, como é o caso das dosagens de
ApoA-| e de Apo B para avaliar o perfil lipidico de pacientes
diabéticos. Os niveis plasmaticos de apolipoproteinas tém
sido descritos como melhores preditores de DCV do que as
lipoproteinas( 32, As concentraces de apolipoproteinas
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sdo geneticamente determinadas e sofrem pouca influéncia
de variaveis bioldgicas, enquanto que os lipides apresentam
flutuacdo dos seus niveis plasmaticos em torno de seus
pontos de equilibrio ou homeostaticos em resposta aos
vérios estimulos do controle metabdlico®. As particulas
aterogénicas de LDL e os remanescentes de quilomicrons
e lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL) apre-
sentam uma molécula de ApoB como parte da estrutura
protéica. Por isso, a concentracéo plasmatica de ApoB tem
sido considerada um melhor representante das particulas
aterogénicas ou do colesterol ndo-HDL, e alguns estudos
tém demonstrado que niveis plasméticos elevados de ApoB
podem ser um valioso preditor de DAC®9.

Para o parametro Lp(a) ndo foram observadas diferencas
significativas entre as médias dos cinco grupos. Entretanto,
o grupo DM + HASnAlb apresentou média de Lp(a) acima
dos valores de referéncia (até 30mg/dl). A Lp(a) apresenta
um carater duplamente aterogénico devido ao fato de
apresentar composicdo lipidica similar a LDL e a presenca da
apolipoproteina(a) em sua estrutura, proteina que apresenta
alto grau de homologia com o plasminogénio. Isso resulta
em comprometimento da eficiéncia do sistema fibrinoliti-
Co, ja que a Lp(a) pode competir com o plasminogénio,
o0 qual constitui o precursor inativo da plasmina, enzima
responsavel pela quebra da fibrina produzida no processo
da coagulacdo™. O possivel papel dos niveis plasmaticos de
Lp(a) no desenvolvimento de DAC em pacientes diabéticos
é controverso. Alguns estudos demonstram a associacdo
direta entre niveis plasmaticos de Lp(a) e o desenvolvimento
de DAC®10.13,.21.22.27) ‘enquanto outros demonstram o con-
trario® 225, Gazzaruso et al. (2001) demonstraram que
os niveis plasmaticos de Lp(a) foram independentemente
associados com DAC em pacientes com DM, entretanto
os niveis dessa lipoproteina comportaram-se como fator
de risco cardiovascular menos importante em pacientes
diabéticos do que em individuos nao-diabéticos. Em um
estudo recentemente realizado em nosso laboratério(?, os
niveis de Lp(a) se correlacionaram com a forma clinica da
DAC, considerando que 72% dos pacientes nao-diabéticos
com forma grave de ateromatose apresentaram niveis
elevados de Lp(a) contra apenas 22% de pacientes com a
forma leve/moderada confirmadas angiograficamente. Os
dados da literatura, aliados aos nossos, permitem aventar a
hipétese de que a possivel glicacdo da Lp(a) em pacientes
diabéticos contribuiria para menor risco de DCV. Essa glica-
¢éo resultaria numa molécula com menor homologia com
o plasminogénio. Dessa forma, o desempenho do sistema
fibrinolitico seria menos afetado neste grupo de pacientes,
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ou seja, a fibrina formada seria eficientemente degradada
por este sistema, nao favorecendo o desenvolvimento de
DCV em pacientes diabéticos.

O presente estudo demonstra auséncia de associagao
entre niveis plasmaticos de Lp(a) e a presenca isolada ou
combinada das duas patologias estudadas (HAS e DM), uma
vez que ndo foram observadas diferencas significativas entre
os grupos estudados para o referido parametro. No entanto,
esse estudo demonstrou a presenca de niveis médios de
Lp(a) elevados no grupo DM + HASnAIb, sugerindo que a
associacdo das duas patologias poderia ter contribuido para
a elevacdo de Lp(a) nesse grupo. Entretanto esse fato nao
ocorreu no grupo DM + HASmAIb. Os niveis plasmaticos de
Lp(a) e a sua massa molecular sdo muito variaveis entre as
pessoas, sendo determinados geneticamente(”. Contudo
certas anormalidades metabdlicas podem influenciar as
concentragdes circulantes de Lp(a). Esses valores podem ser
aumentados como parte de uma resposta de fase aguda,
no DM, insuficiéncia renal crénica, sindrome nefrética,
cancer, menopausa e hipotireoidismo®. No entanto, os
nossos dados ndo concordam com a idéia de que o DM
em si poderia contribuir para o achado de niveis elevados
de Lp(a). A controvérsia existente na literatura em relacdo a
associacdo dos niveis plasmaticos de Lp(a), e o desenvolvi-
mento de DAC em pacientes diabéticos poderia se justificar
pela grande heterogeneidade de co-morbidades existente
em pacientes diabéticos.

As dislipidemias, o DM e a hipertenséo arterial sao
reconhecidamente fatores de risco para a DAC. Portanto
torna-se importante um maior conhecimento das associa-
¢Oes entre esses fatores para a orientacdo e a adocdo de
medidas preventivas e terapéuticas na monitorizacdo do DM.
A exemplo da reconhecida importancia da investigacao da
microalbumindria como preditor da macroangiopatia e do
agravamento da nefropatia diabética, outros fatores também
devem ser investigados, ampliando, assim, as possibilidades
de uma melhor monitorizacdo do paciente diabético.
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