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Resumo
Objetivo: Analisar o perfil lipídico na doença arterial periférica e

avaliar a influência desse fator, além da idade, na doença arterial perifé-
rica obstrutiva ou aneurismática.

Método: Foram estudados 124 indivíduos, 62 pacientes com do-
ença arterial periférica aneurismática confirmada por angiografia e 62
controles. Foram dosados os níveis séricos de lipoproteína (a),
triglicérides, colesterol total e frações do colesterol de lipoproteínas de
baixa (LDLc), alta (HDLc) e muito baixa densidade (VLDLc).

Resultados: Detectaram-se valores desejáveis para níveis plasmáti-
cos de colesterol total, LDLc, VLDLc e triglicérides nos dois grupos.
Entretanto, pacientes com doença arterial periférica obstrutiva
(175,8 ± 36,1 mg/dl) e controles (169,7 ± 41,5 mg/dl) mostraram ní-
vel médio de colesterol total significantemente aumentado em relação
à doença arterial periférica aneurismática (138,4 ± 28,9 mg/dl;
P = 0,001), o mesmo ocorrendo para LDLc. Os níveis médios de HDLc
apresentaram-se significantemente reduzidos nos pacientes com doen-
ça arterial periférica obstrutiva (35,2 ± 15,3 mg/dl) e doença arterial
periférica aneurismática (33,1 ± 10,7 mg/dl) em relação aos controles
(41,5 ± 11,8 mg/dl; P = 0,010). Os níveis de lipoproteína (a) mostra-
ram-se elevados em todos os grupos. Houve associação de doença arte-
rial periférica obstrutiva, aumento nos níveis plasmáticos de LDLc,
triglicérides e lipoproteína (a) e redução de HDLc e idade. Em relação
à doença arterial periférica aneurismática, houve valores aumentados
de triglicérides, lipoproteína (a) e idade e redução nos níveis de HDLc
e LDLc.

Conclusão: Em conclusão, níveis reduzidos de HDLc apenas nos
pacientes portadores de doença arterial periférica confirmam seu efeito
protetor para a doença. Níveis elevados de LDLc e pouca idade são
associados à doença arterial periférica obstrutiva, enquanto que o au-
mento da idade parece relacionar-se com a doença arterial periférica
aneurismática.

Palavras-chave: lipoproteína (a), aneurisma, aterosclerose.

Abstract
Objective: The aims of this study were to analyze the lipid profile

in peripheral arterial disease and to evaluate its influence, as well as the
age factor in the obstructive and aneurysmal peripheral arterial disease.

Method: A total of 124 individuals were studied, 62 patients with
peripheral arterial disease confirmed by angiography, divided into
patients with obstructive peripheral arterial disease and patients with
aneurysmal peripheral arterial disease, and 62 control individuals. The
serum levels of lipoprotein (a), triglycerides, total cholesterol, and low-
density (LDLc), high-density (HDLc) and very low-density (VLDLc)
lipoprotein cholesterol fractions were measured.

Results: Desirable levels of total cholesterol, LDLc, VLDLc, and
triglycerides were detected in both groups. However, patients with
obstructive peripheral arterial disease and the control group showed
mean levels of triglycerides (175.8 ± 36.1 mg/dl and 169.7 ± 41.5 mg/dl,
respectively) significantly higher when compared to the aneurysmal
peripheral arterial disease group (138.4 ± 28.9 mg/dl; P = 0.001). The
mean levels of HDLc were significantly lower in patients with obstructive
peripheral arterial disease (35.2 ± 15.3 mg/dl) and aneurysmal peripheral
arterial disease (33.1 ± 10.7 mg/dl) when compared to the control
individuals (41.5 ± 11.8 mg/dl; P = 0.010). The levels of lipoprotein
(a) were high in all three groups. There was an association of obstructive
peripheral arterial disease and increased levels of LDLc, triglycerides
and lipoprotein (a) and decreased levels of HDLc and age. On the other
hand, increased levels of triglycerides, lipoprotein (a), and age and
decreased levels of HDLc and LDLc were associated to aneurysmal
peripheral arterial disease.

Conclusion: In conclusion, reduced levels of HDLc only in patients
with peripheral arterial disease confirm its effect in protecting against
the disease. High levels of LDLc and low age are associated with
obstructive peripheral arterial disease, while increased age seems to be
related with aneurysmal peripheral arterial disease.
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A doença arterial periférica (DAP) ateroscleróti-
ca afeta de 11 a 15% da população com mais de 60
anos1. Estudos epidemiológicos mostram que em
torno de 5% dos homens e 2,5% das mulheres acima
de 60 anos apresentam sintomas de claudicação in-
termitente, devido à obstrução de artérias por placas
ateroscleróticas2-4. A prevalência da doença eleva-se
diante de exames específicos aplicados em pacientes
com ou sem sintomas1. As correlações entre incidên-
cia de doença arterial coronariana (DAC) e níveis
plasmáticos elevados de colesterol total (CT) e entre
a ação do colesterol de lipoproteínas de baixa densi-
dade (LDLc) e a redução de lipoproteínas de alta
densidade (HDLc) são constatadas por inúmeros
estudos epidemiológicos5-8.

A lipoproteína (a) [Lp (a)], descrita no início da
década de 1960 como variante da LDL e contendo,
como a LDL, apoB-100, além da apo (a), também é
associada à doença cardiovascular9,10. A homologia
molecular entre a glicoproteína apo (a) e o plasminogê-
nio11,12, ambos com locos gênicos no cromossomo 6
humano13, tem estimulado investigações na tentativa
de esclarecer a aterogenicidade da Lp(a), por sua inter-
ferência na fibrinólise. Inúmeros estudos por técnicas
qualitativas e quantitativas comprovaram o aumento
no nível de Lp(a) como fator de risco para aterosclerose,
tanto das artérias periféricas como coronarianas14-20.
Níveis plasmáticos aumentados de Lp(a) também fo-
ram encontrados em pacientes com aneurisma de aorta
quando comparados ao grupo controle21-23.

O objetivo do presente estudo foi analisar o perfil
lipídico em pacientes com DAP, além de avaliar sua
associação e idade com a doença arterial periférica
obstrutiva (DAPO) ou aneurismática (DAPA).

Casuística e método

Foram estudados 124 indivíduos caucasóides do
sexo masculino, com idades entre 38 e 80 anos,
distribuídos em dois grupos. O Grupo 1 foi consti-
tuído por 62 pacientes com sintomas clínicos e
comprovação angiográfica de DAP, com idade entre
38 e 79 anos (média e desvio padrão = 62 ± 8,6 anos).
Entre eles, 40 apresentaram obstrução ateroscleróti-
ca nas artérias ilíacas, femorais e/ou carótidas, e 22
tinham aneurisma de aorta torácica, abdominal ou
toracoabdominal. Todos os pacientes com doença
obstrutiva e aneurisma de aorta foram submetidos à
cirurgia. O Grupo 2 foi constituído por 62 indivídu-

os sem história clínica ou alterações ao exame clínico,
cuja idade variou de 43 a 80 anos (média e desvio
padrão = 59 ± 9,2 anos). Foram excluídos os indiví-
duos com doença renal, doença hepática ou diabetes
melito. Todos os indivíduos concordaram em parti-
cipar do estudo pelo termo de consentimento livre e
esclarecido.

A Tabela 1 mostra as características dos indivíduos
estudados quanto ao tipo de lesão das artérias, presença
de hipertensão, tabagismo e tipos de medicamentos
usados. Foram incluídos entre os não-tabagistas indiví-
duos que tinham abandonado o hábito de fumar há,
pelo menos, 2 anos.

Foram coletadas amostras de sangue venoso de
indivíduos em jejum, de 12 horas, no mínimo, para a
dosagem dos níveis séricos de triglicérides (TG), CT, e
frações do colesterol (VLDLc, LDLc e HDLc). As
concentrações séricas de TG e CT foram determinadas
por métodos colorimétricos enzimáticos. Os níveis de
HDLc foram obtidos por dosagem direta, utilizando o
kit comercial da LabTeste Brasil, com dosagens realiza-
das no sistema de bioquímica COBAS MIRA “S”
(Roche). Os níveis de LDLc e VLDLc foram calculados
pela fórmula de Friedewald, empregada para níveis de
TG inferiores a 400 mg/dl. Os níveis de Lp(a) foram
dosados pela técnica de turbidimetria, com kit comer-
cial da APE (Bélgica). Os valores de referência das
variáveis para perfil lipídico mantiveram-se de acordo
com a Sociedade Brasileira de Cardiologia21. Para Lp(a),
foram considerados desejáveis níveis iguais ou abaixo de
30 mg/dl. Na avaliação do perfil lipídico, considerou-
se a casuística total de pacientes com DAP e valores
isolados para os pacientes com DAPO e DAPA.

Análise estatística

Para o estudo comparativo do perfil lipídico
entre pacientes e controles, bem como nos subgrupos
com DAPO e aneurisma de aorta, utilizou-se o teste
t de Student com correção de Welch. Para as variáveis
sem distribuição Gaussiana foi utilizado o teste não
paramétrico de Kruskal-Wallis. Para os testes de
análise multivariada, foi aplicada a análise de compo-
nentes principais para determinação de fatores de
associação entre as variáveis HDL, LDL, TG, Lp(a)
e idade. O teste de Tukey foi aplicado nas compara-
ções múltiplas, em pacientes e controles, para o perfil
lipídico isoladamente. Admitiu-se erro α igual a 5%,
com nível de significância para P < 0,05.

Avaliação do perfil lipídico na doença arterial periférica – Brandão AC et alii



J Vasc Br 2005, Vol. 4, Nº2   131

Resultados

A Figura 1 apresenta valores médios e desvios
padrão de variáveis componentes do perfil lipídico em
pacientes e controles. Notam-se valores dentro dos
limites desejáveis para níveis plasmáticos de CT, LDLc,
VLDLc e TG em ambos os grupos. Por outro lado, os
valores médios para Lp(a) plasmática mostraram-se
aumentados em pacientes (45,4 ± 26,3 mg/dl) e contro-
les (47,1 ± 25,2 mg/dl), sem diferença significante entre
eles (P = 0,71). Os níveis médios de HDLc apresenta-
ram-se significantemente reduzidos nos pacientes
(34,4 ± 13,9 mg/dl) em relação aos controles
(41,5 ± 11,8 mg/dl; P = 0,0028).

A Tabela 2 apresenta valores médios e desvios
padrão de variáveis do perfil lipídico em pacientes com
DAPO ou DAPA e controles. Notam-se valores dentro
dos limites desejáveis para níveis plasmáticos de CT,
LDLc, VLDLc e TG em todos os grupos. Entretanto,
nos pacientes com DAPO (175,8 ± 36,1 mg/dl) e
controles (169,7 ± 41,5 mg/dl), os níveis médios de CT
mostraram-se significantemente aumentados em rela-
ção à DAPA (138,4 ± 28,9 mg/dl; P = 0,001). Para
LDLc, embora com valores médios desejáveis em todos
os grupos, os pacientes com DAPO apresentaram valo-

res significantemente mais elevados (108,9 ± 30,5 mg/dl)
em relação à DAPA (82,7 ± 24,0 mg/dl; P = 0,011). Os
níveis médios de HDLc apresentaram-se significante-
mente reduzidos nos pacientes com DAPO
(35,2 ± 15,5 mg/dl) e DAPA (33,1 ± 10,7 mg/dl) em
relação aos controles (41,5 ± 11,8 mg/dl; P = 0,010). Os
valores médios para Lp(a) plasmática mostraram-se
aumentados em pacientes e controles.

A distribuição dos níveis plasmáticos para perfil
lipídico de pacientes com DAP e controles é apresenta-
da na Figura 2. Notam-se, nos níveis de CT, variação de
78 a 267 mg/dl para os pacientes, e 95 a 338 mg/dl nos
controles. Para LDLc, os valores mínimos foram 28 e
35 mg/dl em pacientes e controles, respectivamente, e
os níveis máximos, 196 e 232 mg/dl, respectivamente.
Para HDLc, observou-se, nos pacientes, distribuição
acentuada dos valores na faixa abaixo de 35 mg/dl, com
nível mínimo de 16 mg/dl. Os valores acima desse
intervalo foram escassos, com o máximo de 80 mg/dl.
Por outro lado, nos controles, os valores variaram de 16
a 77 mg/dl, distribuídos principalmente na faixa acima
de 35 mg/dl. Para VLDLc, os níveis variaram de 8 a
125 mg/dl para os pacientes, e 8 a 80 mg/dl para os
controles, com maior representatividade dos indivídu-

Tabela 1 - Distribuição dos indivíduos de acordo com sintomas de insuficiência vascular, hipertensão
arterial sistêmica (HAS), tabagismo e uso de medicamentos

HAS Tabagismo Medicamentos

Pacientes (n = 62) Inibidor da ECA Diuréticos
n % n % n % n %

Com obstrução (n = 40)
Carótida (n = 3) 2 5 1 2,5 2 5 1 2,5
Femoral (n = 22) 10 25 14 35 9 22,5 4 10
Outras (n = 15) 4 10 3 7,5 4 10 1 2,5
Total 16 40 18 45 15 37,5 6 15

Aneurisma (n = 22)
AA (n = 13) 5 22,7 5 22,5 2 9,1 2 9,1
ATA (n = 9) 7 32 3 13,6 2 9,1 2 9,1
Total 12 54,7 8 36,1 4 18,2 4 18,2

Total 28 45 26 42 19 30,6 10 16,1

Controles (n = 62) 5 8,1 23 37,1 2 3,2 2 3,2

ECA = enzima conversora da angiotensina; AA = aorta abdominal; ATA = aorta toracoabdominal.
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os de ambos os grupos na faixa de normalidade. Os
níveis plasmáticos de TG mostraram-se concentrados
na faixa de valores desejável em ambos os grupos,
embora valores máximos de 624 e 402 mg/dl fossem
registrados em pacientes e controles, frente a valores
mínimos de 11 e 42 mg/dl, respectivamente. A Lp (a)
apresentou variação acentuada, ocupando ampla faixa
de distribuição acima de 30 mg/dl, limite desejável, em
pacientes e controles, cujos valores variaram de 5 a
106 mg/dl e 11 a 103 mg/dl, respectivamente.

A análise multivariada de componentes principais
determinou quatro fatores de associação (F1, F2, F3 e
F4) entre as variáveis HDLc, LDLc, TG, Lp(a) e idade
para os controles, pacientes e subgrupos com obstrução
ou aneurisma. O Fator 1, que incluiu indivíduos com
níveis elevados de LDLc, TG e Lp(a), reduzidos de
HDLc e pouca idade (idade abaixo da média das idades
encontradas no grupo), explicou 33,3% da variação
total. O Fator 3, que identificou indivíduos com níveis
reduzidos de LDLc e HDLc, elevados de TG e Lp(a) e
com idade mais avançada (acima da média das idades

encontradas no grupo), explicou 18,9% da variação
total. O Fator 2 associou níveis aumentados de TG e
valores reduzidos de HDLc, LDLc, Lp(a) e idade. O
Fator 4 relacionou aumento nos níveis de HDLc, TG,
Lp(a) e redução nos valores de LDLc e idade. Esses
fatores explicaram 21,2 e 16,7% da variação total,
respectivamente, e não apresentaram significância entre
pacientes e controles (P > 0,05).

A Figura 3 mostra a distribuição dos pacientes
com DAPO ou DAPA e controles. Sua divisão em
quadrantes delimita uma região à esquerda e outra à
direita relacionadas com o Fator 1, enquanto os
quadrantes superior e inferior referem-se ao Fator 3.
Esses quadrantes são demarcados na posição do valor
zero por uma linha horizontal e outra vertical. O
valor zero indica a média centralizada dos fatores, e
os valores negativos e positivos identificam controles
e pacientes com DAPO ou DAPA, abaixo ou acima
dos valores médios, respectivamente.

A distribuição de indivíduos em relação ao Fator
1 mostra freqüência acentuada de casos com DAPO

Figura 1 - Valores médios e desvios padrão (DP) de colesterol total (CT), frações
de colesterol de lipoproteínas de baixa (LDLc), alta (HDLc) e muito
baixa densidade (VLDLc), triglicérides (TG) e lipoproteína (a)
[Lp(a)] em pacientes com doença arterial periférica e controles.

M = valor médio em mg/dl; DP = desvio padrão.
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Perfil lipídico Doença arterial periférica Controles P

(mg/dl) Obstrutiva (n = 40) Aneurisma (n = 22) (n = 62)

Média DP Média DP Média DP

Colesterol total 175,8 36,1 138,4 28,9 169,7 41,5 0,001
LDLc 108,9 30,5 82,7 24,0 98,3 35,6 0,011
HDLc 35,2 15,5 33,1 10,7 41,5 11,8 0,010
VLDLc 32,4 22,4 22,6 11,7 29,9 14,5 0,063
TG 158,9 114,4 110,8 61,1 149,5 72,7 0,059
Lp(a) 46,0 26,5 44,1 26,5 47,1 25,2 0,897

Tabela 2 - Valores médios e desvios padrão (DP) de colesterol total, frações de colesterol de lipopro-
teínas de baixa densidade (LDLc), alta densidade (HDLc) e densidade muito baixa
(VLDLc), triglicérides (TG) e lipoproteína (a) [Lp(a)] em pacientes com doença arterial
periférica obstrutiva ou com aneurisma de aorta e controles

Figura 2 - Distribuição dos valores individuais para o perfil lipídico de pacientes com doença
arterial periférica e controles. (A) colesterol total; (B) fração de colesterol de
lipoproteína de baixa densidade; (C) fração do colesterol de lipoproteína de alta
densidade; (D) fração do colesterol de lipoproteína de densidade muito baixa; (E)
triglicérides; (F) lipoproteína.

à direita (60%; n = 24), enquanto a maioria dos
pacientes com DAPA (82%; n = 18) está representa-
da à esquerda, com valores inferiores à média. Para os
controles, a distribuição dos valores mostra-se ho-
mogênea em relação às regiões esquerda (53%; n = 33)

e direita (47%; n = 29). Nesse caso, o Fator 1 separa
pacientes com DAPO daqueles com DAPA
(P = 0,028). Isso mostra associação entre DAPO e
aumento nos níveis plasmáticos de LDLc, TG e
Lp(a) e redução de HDLc e idade.
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Nota-se, em relação ao Fator 3, distribuição acen-
tuada (95%; n = 19) de pacientes com DAPA no
quadrante superior referente a valores acima da média,
indicando um perfil menos satisfatório nessa doença,
relacionado a valores mais elevados de TG, Lp(a) e
idade e reduzidos de LDLc e HDLc. Apenas 5% (n = 3)
apresentam valores inferiores à média. Por outro lado,
pacientes com DAPO e controles, mostram a maioria
dos valores distribuídos na região inferior (55%, n = 34
e 58%, n = 56, respectivamente). Nesse caso, o Fator 3
separa pacientes com DAPA de controles e DAPO
(P < 0,001), revelando associação de valores aumenta-
dos de TG, Lp(a) e idade e redução nos níveis de HDLc
e LDLc com aneurisma de aorta.

Discussão

Neste estudo, o nível médio de CT em pacientes
com DAP e controles mostra-se no limite desejável
(162,5 ± 38,0 e 169,7 ± 41,5 mg/dl, respectivamente).
No entanto, o tipo de lesão arterial periférica determina
a diferença no nível de CT entre pacientes com DAPO
(175,8 ± 36,1 mg/dl), comparado ao aneurisma de

aorta (138,4 ± 28,9 mg/dl; P = 0,001). Embora ambos
os valores médios de CT permaneçam nos limites
desejáveis, nota-se acréscimo de 27% (37,4 mg/dl) nos
pacientes com DAPO.

Estudos epidemiológicos em prevenção secundá-
ria têm alertado para os benefícios da redução no
nível de colesterol plasmático24. Destaca-se, em es-
tudo de meta-análise, que, a cada redução de 10% de
colesterol, decresce em 15% o risco de mortalidade
por doenças cardiovasculares e em 11% o risco total
de mortalidade25. Isso confirma que níveis aumenta-
dos de colesterol influenciam na formação da placa
aterosclerótica, levando à obstrução das artérias,
embora com expressão reduzida para o evento aneu-
risma. Por outro lado, neste estudo, o nível médio de
HDLc permaneceu reduzido independente do tipo
de lesão, mostrando-se significantemente mais baixo
nos pacientes (34,4 ± 13,9 mg/dl) em relação aos
controles (41,5 ± 11,8 mg/dl), confirmando seu
efeito protetor contra a doença.

A correlação entre incidência de DAC e níveis
plasmáticos aumentados de CT, LDLc, e VLDLc e
reduzidos de HDLc é evidenciada em vários estu-
dos5,8,26. Níveis aumentados de LDLc e baixos de
HDLc, bem como níveis elevados de TG e Lp(a) têm
sido relacionados com DAPO27 e aneurisma de aorta20.
Embora a DAPO possa se associar ao aumento em
níveis de TG (228 mg/dl) e LDLc (150 mg/dl) e
diminuição em HDLc (36,9 mg/dl), não há evidência
de aumento significante de CT (216 mg/dl) em relação
aos controles (203,8 mg/dl)28.

Por outro lado, um estudo de 140 pacientes do sexo
masculino com DAP e idade entre 40 a 80 anos mostrou
aumento significativo nos níveis de CT (221 mg/dl),
LDLc (137 mg/dl) e TG (141 mg/dl) e reduzidos de
HDLc (43,2 mg/dl) em relação aos controles29. Entre-
tanto, a análise de 98 pacientes com aneurisma de aorta
abdominal e 102 controles sugere que os fatores de risco
para a doença não estão associados com o perfil lipídico,
diferindo daqueles para aterosclerose30.

No presente estudo, o nível médio de LDLc, embo-
ra dentro dos níveis desejáveis, também mostrou-se
significantemente mais elevado entre os pacientes com
DAPO (108,9 ± 30,5 mg/dl) em relação àqueles com
aneurisma de aorta (82,7 ± 24,0 mg/dl). Isso reforça o
efeito da LDLc como fator de risco para DAPO,
embora com baixa expressão para aneurisma de aorta,
confirmando a diversidade na etiopatogenia, no desen-
volvimento e na evolução da lesão arterial.

Figura 3 - Diagrama de dispersão dos Fatores 1 e 3, respon-
sáveis por 33,3 e 18,9%, respectivamente, da
variação total observada nos pacientes com do-
ença arterial periférica obstrutiva e aneurisma de
aorta e controles. A linha que separa os quadran-
tes à direita e à esquerda delimita o Fator 1, e a
linha que define as regiões superior e inferior
delimita o Fator 3. Os caracteres indicam cada
indivíduo e o grupo a que pertence.
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Por outro lado, neste estudo não foram detectadas
diferenças significantes entre pacientes e controles para
TG, VLDLc e Lp(a), mesmo considerando as lesões do
tipo obstrutiva ou aneurismática, sugerindo ausência
de relação entre seus níveis plasmáticos e DAP, embora
os níveis médios de Lp(a) tenham se mostrado, em
todos os grupos, com valores acima dos desejáveis. Esses
resultados são concordantes com outro estudo em paci-
entes com DAP, cujo valor médio de Lp(a) (88,5 mg/dl)
foi semelhante ao dos controles (75,1 mg/dl)31. Em
contrapartida, há relato de aumento no nível de Lp(a)
em pacientes com aneurisma de aorta., quando compa-
rado a controles, com sua elevação após 8 semanas da
operação, embora todos os níveis tenham se mantido no
limite desejável20.

Neste estudo, a análise de variância (ANOVA)
correlacionou as variáveis LDLc, HDLc, TG, Lp(a)
e idade com DAP. Entre os quatro fatores de associ-
ação identificados, os Fatores 1 e 3, que explicaram
33,3% e 18,9%, respectivamente, da variação total
da casuística com DAP mostraram-se significantes.
O Fator 1 revelou diminuição nos níveis plasmáticos
de TG, Lp(a) e LDLc e aumento de HDLc e idade
com a presença de aneurisma de aorta, em contrapo-
sição com DAPO e controles, que apresentaram
aumento nos níveis plasmáticos de LDLc, TG e
Lp(a) e redução de HDLc e idade. Portanto, esse
fator caracterizou pacientes com aneurisma, diferen-
ciando-os do grupo controle e pacientes com DAPO,
confirmando a importância de HDLc como fator
protetor na evolução da doença arterial obstrutiva e
de LDLc, Lp(a) e TG como fatores agravantes. Para
os pacientes com aneurisma, entre os parâmetros
analisados, há sugestão da idade como um fator
importante e independente para a doença.

O Fator 3 associou os pacientes com aneurisma de
aorta à elevação nos níveis plasmáticos de TG, Lp(a) e
idade e diminuição nos níveis de HDLc e LDLc. Esse
perfil separou esse grupo dos pacientes com DAPO,
que, em conjunto com os controles, se mostraram
associados ao aumento nas concentrações de HDLc e
LDLc e redução nos valores para TG e idade. Esse fator,
no entanto, representou menor influência (18,9%) na
variação total, comparado ao Fator 1 (33,3%).

Níveis de LDLc, que apresentam relação de aumen-
to no Fator 1 e Fator 3, mostram-se parâmetro efetivo
na evolução da doença obstrutiva. O HDLc parece
importante como fator protetor para DAPO ou aneu-
risma de aorta em todos os pacientes, enquanto a idade

tem papel importante no desenvolvimento da doença,
principalmente em aneurisma de aorta.

Outros fatores não-lipídicos, como tabagismo e
hipertensão, são importantes e independentes para a
doença31. Entretanto, neste estudo, o tabagismo teve
prevalência semelhante em pacientes e controles (42 e
37,1%, respectivamente). Todavia, há autores que refe-
rem a relação entre tabagismo e DAP como mais
acentuada que em DAC32-36, tendo sido o tabagismo
relacionado com aneurisma de aorta abdominal37,38.
Os resultados ora apresentados confirmam a alta preva-
lência de hipertensão arterial em pacientes com DAP
(45%), comparado aos controles (8,1%). Há referência
de hipertensão associada ao aumento no risco de aneu-
risma de aorta abdominal em torno de 30 a 40%, sendo
que o uso de anti-hipertensivo diminui seu risco em
torno de 70 a 80%39. Há associação, ainda, entre
diabetes e DAP relacionada a extremidades inferio-
res40-43, não relatada neste estudo por ter sido critério
de exclusão na casuística.

Conclusão

Níveis reduzidos de HDLc apenas nos pacientes
confirmam seu efeito protetor para DAP. Por outro
lado, níveis aumentados de CT e LDLc caracterizam os
pacientes, embora se mantendo nos limites desejáveis
em todos os grupos. No entanto, níveis elevados de
LDLc e pouca idade são associados à DAPO, enquanto
aumento da idade parece relacionar-se com a DAPA.
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