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Objetivo - Determinar a prevalência de hiper-homo-
cisteinemia em pacientes com síndrome isquêmica aguda
tipo angina instável.

Métodos - Analisamos 46 pacientes (24 mulheres)
com angina instável e 46 controles (19 homens), pareados
por sexo e idade, de forma prospectiva, cega para o labo-
ratório. Detalhes de dieta, tabagismo, medicações, hiper-
tensão, índice de massa corpórea e diabetes foram regis-
trados; níveis de lípides, glicose, proteína C reativa e lipo-
peroxidação plasmática determinados em todos os parti-
cipantes. Pacientes com doença renal foram excluídos. A
homocisteína plasmática foi estimada usando-se a meto-
dologia de cromatografia líquida de alta pressão.

Resultados - Os níveis de homocisteína plasmática fo-
ram mais elevados de forma estatisticamente significante no
grupo de pacientes com angina instável: 12,7±6,7 µ mo l/L  vs
8,7±4,4µmol/L no grupo controle (p<0,05). Entre os ho-
mens, os níveis de homocisteinemia foram mais elevados
no grupo com angina instável, porém sem significância es-
tatística: 14,1±5,9µmol/L vs 11,9±4,2µmol/L no grupo con-
trole. Entre as mulheres porém houve diferença significante
entre os dois grupos: 11,0±7,4µmol/L vs 6,4± 2,9µmol/L
(p<0,05) nos grupos angina instável e controle respecti-
vamente. Cerca de 24% dos pacientes encontravam-se com
angina instável em níveis de homocisteína acima de
15µmol/L.

Conclusão - Homocisteína elevada parece ser um fa-
tor prevalente importante na  população de angina instá-
vel, especialmente nas mulheres.

Palavras-chave:  síndrome isquêmica aguda, angina ins-
tável, homocisteína
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A prevalência da doença arterial coronariana para os
fatores de risco clínicos incluem: hipercolesterolemia, hiper-
tensão, tabagismo e diabetes mellitus. Aumento na con-
centração plasmática da homocisteína tem sido também as-
sociada com doença arterial coronariana prematura 1-8. A re-
lação entre hiper-homocisteinemia e doença arterial corona-
riana deve-se à descoberta da deficiência da enzima cistatio-
nina beta-sintetase. Esta enzima é deficiente na homocisti-
núria, uma rara desordem genética caracterizada por altas
concentrações de homocisteína, na qual os pacientes geral-
mente desenvolvem uma doença arterial oclusiva precoce e
prematura 9. Alterações da enzima metilenotetrahidrofolato
redutase, necessária para o metabolismo da homocisteína,
também podem ter papel significante na hiper-homocistei-
nemia. A partir da identificação da homocisteína como fator
de risco para desenvolvimento da aterosclerose, na década
de sessenta 10, as pesquisas atuais têm se acentuado no in-
tuito de determinar a real importância e o papel da homocis-
teína como fator de risco para doenças vasculares. Entretan-
to não existem estudos similares publicados no Brasil.

Níveis elevados de homocisteína no plasma estão as-
sociados com a doença arterial coronariana, mas o nível
preciso associado com aumento do risco é ainda discutido.
O presente estudo tem como objetivo analisar os níveis de
homocisteína plasmática associados ao risco de doença ar-
terial coronariana em nosso meio, especificamente, nas sín-
dromes isquêmicas agudas tipo angina instável.

Métodos

Estudamos 92 indivíduos, distribuídos em dois gru-
pos: com angina instável, diagnosticado no momento do re-
crutamento (grupo angina instável) e os não portadores de
doença arterial coronariana (grupo controle), e avaliados 46
pacientes (24 homens) consecutivos, recrutados de forma
prospectiva na unidade coronariana da disciplina de cardio-
logia no Hospital São Paulo da Escola Paulista de Medicina
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da UNIFESP. Todos os pacientes tinham critérios clínicos e
alterações eletrocardiográficas compatíveis com o diagnós-
tico de angina instável e estratificados para risco de morte e/
ou infarto em baixo, moderado e alto risco de acordo com
critérios de Braunwald 11, e encontrados 26,1% de baixo ris-
co, 63,0% de risco moderado e 10,9% de alto risco. No gru-
po de angina instável, observamos a presença de ST Infra-
desnivelado em 12 (26,1%); ST supradesnivelado em 5
(10,9%); T invertido em 22 (47,8%) e eletrocardiograma nor-
mal em 7 (15,2%). O uso de medicamentos encontra-se des-
crito na tabela I.

Ao final da internação, todos os pacientes permane-
ceram com o diagnóstico de angina instável. Foram também
estudados 46 indivíduos (19 do sexo masculino) sem doen-
ça cardiovascular, recrutados de forma aleatória em ambula-
tórios de outras especialidades, sem doenças consideradas
como de risco, sendo pareados por sexo e idade.

Todos os participantes responderam a um questioná-
rio sobre hábitos, dieta, uso de medicamentos, presença de
fatores de risco, antecedentes e procedimentos envolvendo
doença coronariana, submetidos a uma coleta de sangue,
após consentimento formal por escrito. O protocolo foi pre-
viamente aprovado pela Comissão de Ética e Pesquisa da
nossa Instituição. Excluíram-se os portadores de doenças
renais, em uso de determinados medicamentos, como feni-
toína, carbamazepina e metotrexate, que pudessem interferir
nos níveis de homocisteína plasmática.

Em todos os indivíduos, peso e altura foram determi-
nados e obteve-se o índice de massa corpórea, obedecendo
a classificação da Organização Mundial da Saúde para obe-
sidade.

Os níveis de homocisteína plasmática total foram de-
terminados pela metodologia de Pfwiffer e cols. 12, que com-
bina todas as condições para uma boa análise (sensibilida-
de, especificidade e reprodutibilidade). Trata-se de uma me-
todologia feita em cromatografia líquida de alto desempe-
nho com detecção fluorimétrica e eluição isocrática, usando
substrato específico do grupo thiol, o 7-fluoro-2,1,3-benzo-
xadiazole- 4 -sulfonate (SBD-F).

Para a lipoperoxidação medida no plasma foi usada a
técnica de Ohkawa e cols. 13, baseada na formação de subs-
tâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARs), predomi-
nantemente o malonaldeido, que acontece após a lipoperoxi-
dação da membrana celular. Essa substância produz a colo-
ração rosa, que é medida por espectofotômetro em 535nm.

A medida da proteína C reativa foi determinada por
meio de reação imunoquímica  ocorrida entre ela e a anticor-
pos anti-proteína C, fixados a partículas de látex. Quando os
níveis de proteína C reativa encontram-se acima de 8mg/L,
ocorre uma aglutinação visível dessas partículas de látex
(RapiTex CRP, de Behring Diagnostics). Esta técnica permi-
te uma determinação qualitativa ou semi quantitativa. Uma
outra metodologia utilizada, que no caso permitiu uma de-
terminação precisa dos níveis de proteína C reativa, foi a
nefelometria (NA Latex CRP Reagent, de Behring Diagnos-
tics). Nestes casos, os resultados foram expressos também
em mg/L, sendo considerados normais os valores até 8mg/L.

Outras medidas, como glicose, colesterol total e fra-
ções, triglicérides, foram quantificadas, usando metodolo-
gia padrão do laboratório clinico do Hospital São Paulo.

De acordo com o diagnóstico firmado de angina instá-
vel e de indivíduos controles supostamente não portadores
de doença arterial coronariana, foram analisadas diferenças
de idade, sexo, raça e índice de massa corpórea (tab. II).

Analisados também a presença de fatores de risco, his-
tória cardiovascular pregressa, procedimentos intervencio-
nistas percutâneos relacionados com doença arterial coro-
nariana, alterações da onda T e segmento ST, bem como a
presença de acidente vascular prévio (tab. II). Incluiu-se
como diabético, hipertenso, dislipêmico, o paciente que re-
cebia tratamento para essas condições ou referia diagnósti-
co emitido por médico. Definiu-se como fumante aquele que
consumia, regularmente, até cinco cigarros ao dia pelo me-
nos durante um ano, ou que havia fumado no ano anterior à
inclusão no estudo; não fumante aquele que nunca havia
fumado ou, que não fumava há mais de 10 anos e ex-fuman-
te, o indivíduo que não fumava no ano anterior à inclusão no
estudo, porém, o havia feito anteriormente.

Variáveis discretas foram comparadas através do teste
de diferença de proporções, enquanto que as variáveis

Tabela II – Características gerais dos participantes

Angina instável Controles P
(n=46) (n=46)

Idade (anos) 57,6 ± 12 55,7 ± 11,8 0,46
Sexo (masculino) % 52,1 41,3 0,67
Brancos (%) 58,7 60,5 0,99
IMC (kg/m2) 27,8 ± 7,2 27,9 ± 5,7 0,94
Hipertensão (%) 69,6 17,4 < 0,001
Diabetes (%) 28,2 8,7 0,04
Dislipidemia (%) 23,9 6,5 0,03
Tabagismo (%) 19,5 17,3 0,98
Angina prévia (%) 34,8 - -
Infarto do miocárdio prévio (%) 41,3 - -
Angina típica (%) 80,4 - -
AVC prévio (%) 8,7 - -
Alterações de ECG (%) 84,7 - -
Angioplastia prévia (%) 8,7 - -
Colocação de stent (%) 2,2 - -

IMC- índice de massa corpórea; AVC- acidente vascular cerebral; ECG-
eletrocardiograma.

Tabela I - Uso de medicamentos nos pacientes com angina instável

Medicamentos Nº pacientes %

Nitratos 39 84,8
Inibidores da ECA 21 45,6
Ácido acetilsalicílico 40 86,9
Diuréticos 10 21,7
Betabloqueadores 32 69,6

ECA- enzima conversora de angiotensina.
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contínuas foram comparadas através do teste de diferença
das médias (teste t de Student). Em ambos os casos adotou-
se como valor crítico de significância o nível de p<0,05. Na
análise dos níveis médios de homocisteína, apesar do tama-
nho da amostra, esta segue uma curva de distribuição nor-
mal pelo teste de Kolmogorov-Smirnov para verificação de
normalidade (p=0,17).

Resultados

Na tabela III apresentamos os valores médios encon-
trados nos exames laboratoriais. Os valores médios de
colesterol total, LDL colesterol, lipoperoxidação e triglicéri-
des foram semelhantes nos dois grupos. Nenhum dos exa-
mes bioquímicos apresentou diferença na proporção de va-
lores alterados nos dois grupos. Os valores médios de glice-
mia e HDL colesterol, no entanto, foram diferentes nos dois
grupos. Para a comparação dos níveis de homocisteína
plasmática total, foram consideradas as médias dos dois
grupos ± desvio padrão, tendo os valores de concentração
plasmática sido expressos em micromoles por litro (µmol/L).
Os níveis médios de homocisteína plasmática total foram
significativamente mais elevados no grupo com angina ins-
tável (p=0,001).

A medida dos níveis de proteína C reativa pode ter sig-
nificado clínico prático no manejo de pacientes hospitaliza-
dos com síndromes isquêmicas agudas, o que, não foi o
nosso objetivo. Apresentaram níveis normais de proteína C
reativa (<8mg/L) 43,5% dos pacientes no grupo angina ins-
tável e 65,2% no grupo controle (p=0,07), porém, níveis mais
elevados (>8mg/L) estiveram presentes em 56,5% do grupo
angina instável e 34,8% do grupo controle (p=0,056). Ape-
sar de as médias para proteína C reativa serem semelhantes
nos dois grupos, quando dividimos os grupos entre in-
divíduos com valores normais (<8mg/L) e elevados (>8mg/L)
pudemos observar uma tendência a diferença para níveis
mais elevados no grupo angina instável (fig. 1). Esses resul-
tados mostram que os níveis mais elevados de proteína C
reativa foram encontrados nos indivíduos que apresenta-
vam níveis de homocisteína mais elevadas, tanto no grupo
de pacientes quanto nos controles.

Os valores de homocisteína (média±desvio padrão)
encontrados na amostra total  divididos por níveis de pro-

teína C reativa aumentado ou normal, comparados por
ANOVA de uma via, seguido do teste a posteriori de Dun-
can, mostrou que a dosagem de proteína C reativa não tem
associação com níveis de homocisteína e angina instável,
mas sim, quando está aumentada, relaciona-se a maiores
valores de homocisteína, independente dos indivíduos per-
tencerem ao grupo controle ou de pacientes. Para o grupo
angina instável com níveis elevados de proteína C reativa
encontramos níveis médios de homocisteína de 14,4±5,9 e
no GC níveis médios de homocisteína de 13,6±4,6µmol/l.,
enquanto que para níveis normais de proteína C reativa en-
contramos níveis médios de homocisteína de 12,1±7,3 no
grupo angina instável e 7,8±3,5µmo/l no GC (fig. 1).

Na análise dos níveis médios de homocisteína plasmá-
tica comparando os dois grupos (pacientes e controles), pa-
reados por sexo, verificamos que houve maior elevação, de
forma significante, nas mulheres do subgrupo angina instá-
vel (p=0,005) (tab. IV).

Na literatura internacional, os níveis considerados
normais para homocisteinemia em jejum variam de 5 a
15µmol/l. Níveis de concentração entre 16 a 30µmol/l são con-
siderados como aumento moderado, entre 31 a 100µmol/l
como aumento intermediário e acima de 100 são considera-
dos como elevados. Analisamos os níveis de homocisteína
plasmática acima de 15µmol/l nos dois grupos, novamente,
separados por sexo. Houve diferença significativa no gru-
po angina instável feminino comparado ao grupo controle
feminino, fato não ocorrido no sexo masculino (tab. V).
Quando analisamos o conjunto da amostra sem distinçãoTabela III - Análises bioquímicas

Angina instável Controles             P
(n=46) (n=46)

Glicemia (mg/dl) 144,5 ± 75,1 101,6 ± 15 < 0,001
Colesterol total (mg/dl) 214,4 ± 40,5 212,7 ± 45,3 0,85
HDL colesterol (mg/dl) 40 ± 16,1 49,5 ± 12,3 0,003
LDL colesterol  (mg/dl) 133,7 ± 42,4 123,9 ± 38 0,26
Triglicérides (mg/dl) 190,9 ± 101,3 180,6 ± 95 0,62
Lipoperoxidação (nmols/ml) 1,8 ± 1 1,7 ± 1,5 0,67
Homocisteinemia (µmol/l) 12,7 ± 6,7 8,7 ± 4,4 0,001 *

Tabela IV - Níveis de homocisteína por sexo  (µµµµµmol/L)

Angina instável Controles                      P
(n=46) (n=46)

Sexo
Masculino 14,3 ± 5,8   (24p) 11,6 ± 4,2  (19p) 0,096
Feminino 10,9 ± 7,2   (22p)   6,4 ± 2,9   (27p) 0,005*

Fig. 1 - *Níveis de homocisteína comparados com níveis de proteína C reativa. * Erro
padrão da média; níveis elevados: >8mg/L; níveis normais: <8mg/L; AI- angina ins-
tável; GC- grupo controle.
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de sexo não houve diferença significativa entre os dois gru-
pos (tab. V).

O nível médio de homocisteína plasmática, em relação
aos controles, não foi significativamente maior que nos pa-
cientes do sexo masculino (p=0,52). Chama atenção, nesta
pequena amostra, que os níveis médios de homocisteína
nos controles foram menores, encontrando, praticamente
24% dos pacientes com angina instável que apresentavam
níveis reconhecidamente elevados de homocisteína plas-
mática, ocorridos em apenas 8,6% da população controle.

Na tentativa de responder a pergunta se a homocisteí-
na é um fator independente de risco para angina instável, foi
realizada a análise de regressão logística. Quando compara-
da aos outros fatores, diabetes, dislipidemia, tabagismo, hi-
pertensão, sexo e idade, a homocisteína revelou ser um fator
de risco independente (p<0,0025 com intervalo de confian-
ça de 95%) nos pacientes com angina instável.

Discussão

A medida dos níveis de proteína C reativa pode ter sig-
nificado clínico prático no manejo de pacientes hospitaliza-
dos com síndromes isquêmicas agudas, o que, não foi o
nosso objetivo. Apesar de as médias para proteína C reativa
serem semelhantes nos dois grupos, quando divididos os
grupos entre indivíduos com valores normais  (<8mg/L) e ele-
vados (>8mg/L) houve uma tendência a diferença, para o gru-
po angina instável (fig. 1). Vale salientar que os níveis mais
elevados de proteína C reativa foram encontrados nos in-
divíduos que apresentavam níveis de homocisteína mais e-
levadas, tanto no grupo de pacientes quanto nos controles.

Estudos mostram que os níveis de proteína C reativa,
medidos na admissão hospitalar em pacientes com suspeita
de doença isquêmica do coração, identificam pacientes de
alto risco para infarto agudo do miocárdio e instabilidade da
angina.

Mach e cols. 14 identificaram que os níveis de proteína
C reativa medidos no momento da admissão em pacientes
com suspeita de doença isquêmica do coração podem ser
um marcador para síndromes coronarianas agudas e de
grande valor na identificação de pacientes para alto risco de
infarto do miocárdio.

Em outro estudo, Luigi e cols. 15 demonstraram que em
angina instável, a proteína C reativa pode permanecer ele-

vada por três ou mais meses após os sintomas da doença e
estar associada à instabilidade recorrente.

Ernesto e cols. 16 concluíram que a proteína C reativa é
um forte marcador independente de aumento de risco em 90
dias. Comparando a proteína C reativa da admissão e proteí-
na C reativa na alta, esta última pode ser de grande utilidade
para estratificação de risco.

Nível elevado de homocisteína é um dos muitos fato-
res de risco identificados para doenças vasculares. A ho-
mocisteína é um aminoácido contendo radical súlfur, sendo
um intermediário do metabolismo da metionina (aminoácido
essencial encontrado nas proteínas da dieta) para cisteína.

Observações intrigantes sugerem um papel importan-
te para a homocisteína no desenvolvimento de doenças
vasculares. Indivíduos que têm homocistinúria 17, uma de-
sordem autossômica recessiva, têm severa hiper-homocis-
teinemia, aterosclerose prematura e complicações trombo-
embólicas 18. A homocisteína pode promover a oxidação de
lipoproteínas de baixa densidade, proliferação de células
musculares lisas, ativação de plaquetas e fatores de coagu-
lação e disfunção endotelial 19.

Há dificuldades para definir a normalidade para os ní-
veis de homocisteinemia devido a sua contínua variabilidade
bioquímica. A prevalência de homocisteinemia na população
em geral é entre 5% a 10%, aproximadamente, 15µmol/L no
percentil 90 a 95 20. Entretanto, parece ser mais elevada na
população idosa (30% a 40%) 21. Se esses resultados são
corretos, aproximadamente 10% de eventos de doença arte-
rial coronariana podem ser atribuídos aos níveis elevados de
homocisteína 22.

Os níveis elevados de homocisteína estão associados
com sexo (níveis maiores nos homens), estado pós menopau-
sa em mulheres, aumento de idade, aspectos nutricionais e ní-
veis plasmáticos de vitaminas B6, B12 e folato, função renal,
predisposição genética e função tireoideana 20. Algumas medi-
cações como niacina, metotrexate e fenitoína podem também
causar elevação dos níveis de homocisteína 20-23.Tem-se
descrito que diferenças étnicas interferem nos níveis de ho-
mocisteína, sendo esses níveis menores na raça negra em
relação à branca ou asiática 24-33.

Em pacientes de alto risco, alguns autores recomen-
dam o nível de 10µmol/L como alvo terapêutico 25,26. Cerca
de 30 estudos compararam os níveis de homocisteína entre
pacientes com doença arterial coronariana e os do grupo
controle sem doença 27,28. Pacientes com doença arterial co-
ronariana apresentavam níveis significativamente mais al-
tos de homocisteína plasmática em jejum em 22 de 27 estu-
dos 29,30 com razão de risco de 1,2 a 10,9, após ajuste para
outros fatores de risco. Duas meta-análises de estudos re-
trospectivos confirmam esses achados 22-31. A homocisteí-
na pode ser considerada como fator de risco, assim como o
tabagismo 32,33, hipertensão 32,34, dislipidemia 31-35,36, hipergli-
cemia 37, parecendo entretanto fator independente 38,39.

Em 1969, McCully 10 sugeriu que a homocisteína teria
efeito tóxico direto em culturas de células endoteliais e cor-

Tabela V -  Níveis de homocisteína plasmática acima de 15µµµµµmol/L

Sexo Angina instável Controle P
(n=46) (n=46)

Masculino 29,2% (07)* 21% (04)* 0,52
Feminino 18,2% (04)* -  -
Total- masculino
e feminino 23,9% (11)* 8,6% (04)* 0,097

* Número de pacientes com níveis de homocisteína acima de 15 µmol/l



Arq Bras Cardiol
2002; 79: 161-6.

Tavares e cols
Homocisteína plasmática em pacientes com angina instável

165165165165165

relacionou a doença vascular com elevadas concentrações
de homocisteína 40, demonstrando, em modelo experimental
de aterogênese, que a concentração elevada de homocisteí-
na plasmática, mesmo na presença de dietas hipolipemian-
tes, estava relacionada à lesão intimal 39,40. Grandes evidên-
cias epidemiológicas têm demonstrado que a presença de
moderada hiper-homocisteinemia é um fator de risco inde-
pendente para aterosclerose nas circulações coronarianas,
cerebral e vascular periférica 6,41.

Evans e cols. 42, em recente estudo, não demonstraram
a relação entre os níveis de homocisteína plasmática, infarto
do miocárdio não fatal e doença coronariana. Nesse estudo,
a média dos níveis de homocisteína para indivíduos com in-
farto não fatal (n=93) e morte por doença coronariana (n=47)
foram 12,6µmol/L e 12,8µmol/L, respectivamente. No grupo
controle, os indivíduos para infarto não fatal e morte por doen-
ça coronariana tinham níveis de homocisteína 13,1µmol/L
(n=136) e 12,7µmol/L (n=286), respectivamente. Os dados
desse estudo contradiz a hipótese de que altos níveis séri-
cos de homocisteína resultem em aumento do risco de doen-
ça coronariana, sugerindo um outro possível mecanismo
em que a homocisteína possa ser um preditor para seu está-
gio tardio. Os achados desse estudo são semelhantes a ou-
tros estudos longitudinais investigando esta associação.
Diferente dos estudos retrospectivos, estudos longitudi-
nais têm demonstrado que os níveis séricos de homocisteí-
na em indivíduos com infarto do miocárdio e doença coro-
nariana são similares ao grupo controle.

Folson e cols. 43 concluíram que as alterações dos ní-
veis de homocisteína estavam positivamente associadas
com idade, raça e incidência de doença arterial coronariana
em mulheres, e não em homens. Entretanto, após ajustes
para outros fatores de risco de doença arterial coronariana,
não houve associação de forma independente com doença
arterial coronariana nessa mesma população. Embora estu-
dos transversais tenham tipicamente medido a homocisteí-
na em casos de pelo menos três meses após algum evento
agudo de doença arterial coronariana, a homocisteína pode
ter permanecido como uma conseqüência da doença.

Recente estudo de Peter e cols. 44, primeiro a analisar os
níveis de homocisteína em portadores de angina instável,
demonstrou a relação entre os níveis de homocisteína plas-
mática com 28 dias e 2,5 anos após admissão hospitalar
como prognóstico para doença coronariana não fatal e mor-
te nas síndromes isquêmicas agudas. Analisou a relação
dos quintis de homocisteína para eventos fatais e não fatais
de doença coronariana precoce (28 dias) e tardia (29 dias a
2,5 anos) em 204 pacientes com angina instável e 236 com
infarto agudo do miocárdio. Os eventos finais estudados
foram morte cardíaca (n=67) e/ou reinfarto do miocárdio
(n=30). Após regressão logística para estimar relação de ho-
mocisteína para eventos coronarianos, os autores concluí-
ram que a taxa de eventos nos primeiros 28 dias (22 mortes
cardíacas e cinco infartos não fatais) não estava relacionada
com níveis de homocisteína na admissão. Em 203 pacientes

com angina instável e 214 pacientes que sobreviveram ao
infarto do miocárdio, um aparente efeito foi verificado a lon-
go prazo. Pacientes nos dois quintis acima (homocisteine-
mia >12,2µmol/L) tinham 2,6 vezes aumento no risco de
eventos cardíacos (com 95% de intervalo de confiança, 1,5 a
4,3, p<0,001). Concluindo, portanto, que níveis elevados de
homocisteína na admissão é um forte preditor para eventos
cardíacos tardios na síndrome isquêmica aguda.

As diretrizes do American Heart Association consi-
deram que pode ser razoável selecionar para tratamento os
indivíduos com níveis elevados de homocisteína e que apre-
sentem alto risco para doença vascular (como, por exemplo,
aqueles com falência renal) ou os que tenham uma história
familiar ou pessoal de aterosclerose prematura. Vários es-
pecialistas nesta área concordam 45,46 e sugerem diminuir os
níveis de homocisteína total em jejum para níveis abaixo de
10µmol/L 45.

Em nosso estudo, níveis médios mais elevados de ho-
mocisteína estiveram fortemente associados com a presen-
ça de angina instável, mais prevalentes no sexo feminino. A
associação de diabetes e dislipidemia foi maior no grupo
com angina instável. Por ser a doença arterial coronariana
uma doença de conotação epidemiológica, este estudo tor-
na-se importante pois o custo beneficio do tratamento da
hiper-homocisteinemia, quando comparado ao tratamento
para outros fatores de risco, é barato, uma vez que envolve
o uso de vitaminas do complexo B e ácido fólico.

O presente estudo indica a necessidade de estudos
com maior abrangência para analisar este importante fator
de risco, bem como a compreensão do papel da homocisteí-
na e da sua relação com outros fatores de risco para doença
arterial coronariana.

Mesmo considerando para corte os valores elevados
descritos na literatura (>15µmol/L) encontramos 24% da
nossa população com angina instável com valores acima
desse nível.

Como limitações deste estudo citamos o maior número
de dislipêmicos e diabéticos no grupo com angina instável, a
não realização de cateterismo cardíaco em todos os pacientes,
podendo ser fatores que necessitem de amostras maiores,
excluindo variáveis com potencial para viés. Este é um estu-
do inicial que comporta a análise futura para pacientes jovens
com doença arterial coronariana prematura e idosos.

Em resumo, devemos lembrar que a hiper-homocistei-
nemia é um fator de risco independente para cardiopatia co-
ronariana, que, adicionalmente, pode atuar de forma sinérgi-
ca com outros fatores de risco, que incluem o diabetes, a hi-
percolesterolemia, bem como a hipertensão adequadamen-
te definidos, a fim de induzir disfunção endotelial, ateroscle-
rose prematura e trombose.
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