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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associacdo Médica Brasileira e Conselho Federal
de Medicina, tem por objetivo conciliar informacées da drea médica a fim de padronizar
condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisdo do médico. As informagées
contidas neste projeto devem ser submetidas a avaliagdo e a critica do médico, responsdavel
pela conduta a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIAS:

Levantamento bibliografico no MEDLINE e INDEX MEDICUS Latino
Americano. Consulta as Diretrizes européias do ano de 1998 e Americanas de
2001.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Grandes ensaios clinicos aleatorizados e meta-analises.

B: Estudos clinicos e observacionais bem desenhados.

C: Relatos e séries de casos clinicos.

D: PublicacBes baseadas em consensos e opinides de especialistas.

OBJETIVOS:
Definir e recomendar os principais procedimentos utilizados na prevengao da
aterosclerose.
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CLASSIFICAGAO DAS DISLIPIDEMIAS

A aterosclerose é doenca multifatorial na qual as dislipidemias
sdo um fator de risco modificavel. A diminuicdo do LDL-coles-
terol (LDL-C) em individuos sob risco diminui a morbi-mortali-
dade relacionada a aterosclerose coronariana™*(A)*(D).

CLASSIFICAGAO LABORATORIAL®(D):

o Hipercolesterolemia isolada (aumento do colesterol total-
CT e ou LDL-C);

o Hipertrigliceridemia isolada (aumento dos triglicérides-TG);

o Hiperlipidemia Mista (aumento do CT e dos TG);

o Diminuicdo isolada do HDL-colesterol (HDL-C) ou
associada a aumento dos TG ou LDL-C.

Os valores de referéncia para o diagnéstico das dislipidemias

em adultos > 20 anos encontram-se na tabela 1’(D):

Tabela |

Lipides Valores Categoria
cT <200 Otimo
200-239 Limitrofe
>240 Alto
LDL-C <100 Otimo
100-129 Desejavel
130-159 Limitrofe
160-189 Alto
>190 Muito alto
HDL-C <40 Baixo
>60 Alto
TG <150 Otimo
150-200 Limitrofe
200-499 Alto
>500 Muito alto

CLASSIFICAGAO ETIOLOGICA’(D):

Dislipidemias Primarias

Origem genética: hipercolesterolemia familiar (HF), dislipi-
demia familiar combinada (DFC), hipercolesterolemia poligéni-
ca, hipertrigliceridemia familiar e sindrome da quilomicronemia.
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Dislipidemias Secundarias

Causadas por outras doencas ou uso de me-
dicamentos: hipotireoidismo, diabetes mellitus
(DM), sindrome nefrética, insuficiéncia renal cro-
nica, obesidade, alcoolismo, ictericia obstrutiva, uso
de doses altas de diuréticos, betabloqueadores,
corticosteroides, anabolizantes. O tratamento dessas
dislipidemias consiste em controlar a doenca de base.

AVALIACAO LABORATORIAL DAS
DISLIPIDEMIAS

O perfil lipidico é definido pelas determi-
nacdes do CT, HDL-C, TG e, quando possivel,
do LDL-C* apds jejum de 12 horas.

* Férmula de Friedewald: LDL-C = CT —
HDL-C - TG/5

(valida se TG < 400 mg/dL).

VARIACOES NAS

DOSAGENS DOS LIPIDES

As variagdes podem ser analiticas®(D),
quando relacionadas a metodologia e procedi-
mentos utilizados pelos laboratérios, e pré-ana-
liticas, quando relacionadas a fatores intrin-
secos do individuo, estilo de vida, uso de medi-
cagBes, doencas associadas, jejum, exercicios e
procedimentos de coleta e preparo da amostra.

Deve-se levar em conta a variabilidade bioldgica
parao CT, HDL-C (5%) e LDL-C (em torno de 10
%) e para os TG (25 %)°(D). Na presenca de infarto
agudo do miocérdio (IAM) ou acidente vascular
cerebral (AVC), o perfil lipidico deve ser obtido nas
primeiras 24 horas, pois além deste periodo seu valor
podera estar reduzido. Doencas infecciosas e
cirurgias também podem atenuar os valores lipidicos.
Medicamentos ndo devem ser suspensos, mas o
alcool deve ser evitado nas 72 horas prévias.

NOVOS MARCADORES LABORATORIAIS DO
RISCO CARDIOVASCULAR

Lipoproteina (a)

Esta lipoproteina tem sido associada a um
risco maior de doenca aterosclerética’(B). To-
davia, devido a problemas metodoldgicos, ndo
ha indicacdo de sua determinagdo
rotineira®(C).

Homocisteina

(HCY)

ElevacBes da HCY tém sido associadas a
aterosclerose™(B). Nédo ha provas até o mo-
mento de que a diminuicdo da HCY reduza o
risco de eventos aterosclerdticos, logo nao deve
ser determinada rotineiramente.

Fatores hemostéticos:

O fibrinogénio tem sido associado ao risco
cardiovascular’(B). Todavia, devido a sua alta
variabilidade biolégica a problemas metodoldgicos,
néo se recomenda sua determinagdo rotineira**(B).

Proteina C reativa de alta sensibilidade

(PCR-as)

A PCR-as é um sensivel marcador do pro-
cesso inflamatdrio em individuos sadios e tem
uma estabilidade comparavel ao CT. Todavia, sua
determinacéo para estimativa do risco cardiovas-
cular ndo se aplica para fumantes, portadores de
osteoartrose, obesos, diabéticos, mulheres sob

Tabela 11*(D)

QUINTIL PCR-as

0,1-0,7 mg/L

0,7 -1,1 mg/L

1,2-1,9 mg/L

2,0 - 3,8 mg/L

i Bl G (D [

3,9 - 15,0 mg/L
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terapia de reposicdo hormonal (TRH), uso de
antiinflamatdrios ou na presenca de infeccdes. A
PCR-as tem sido consistentemente associada ao
risco, cardiovascular(B) e sua determinagéo
parece ser de utilidade na estratificagdo do risco
de eventos coronarios*(B)"(D). Séo considera-
dos de alto risco individuos com valores acima do
terceiro quintil de distribuicdo na popula-
¢80"°(D). Nesses individuos deve ser considerada
mudanca agressiva do estilo de vida e controle
dos fatores de risco presentes(D).

ESTRATIFICAGAO DE RISCO E DE METAS
LIPIDICAS DE TRATAMENTO PARA A
ATEROSCLEROSE

O risco doenca aterosclerdtica € avaliado
baseando-se na analise conjunta dos fatores de risco
(FR) ou agentes causais para essa doenca®(D). A
estratificacdo € feita pelo risco absoluto, ou seja,
risco que tem uma pessoa de desenvolver um
determinado evento clinico num periodo de tempo.

ESTRATIFICAGAO DE RISCO:

O LDL-C ¢ considerado fator causal e
independente de aterosclerose e sobre o qual
devemos agir para diminuir a morbi-
mortalidade™>**(A)"*"(D)°(B). O poder predi-
tor de risco e a meta lipidica adotada para pre-
vencdo irdo variar dependendo da associacdo
com outros FR. Os principais FR para a ate-
rosclerose’(D) encontram-se na tabela I. A
diretriz recomenda para todos os niveis de risco
modificacdes no estilo de vida (MEV). A insti-
tuicdo do tratamento farmacoldgico dependera
do nivel de risco, dos niveis do LDL-C, e da
eficécia ou ndo das MEV em modificar os FR.
Os niveis de prevenc¢do sdo divididos em: pre-
vencdo priméria, priméria de alto risco (risco
absoluto de eventos coronarios = 20% em dez
anos) e secundaria (diabéticos e portadores de
aterosclerose).

Prevengdo da Aterosclerose — Dislipidemia
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Fatores de Risco para Aterosclerose que modifi-
cam as metas de LDL-C’(D):

Fumo |

Hipertensdo arterial sistémica (PA > 140/90
mmHQq)

HDL-C* < 40 mg/Dl |

Diabetes mellitus (diabéticos séo considerados
como portadores de aterosclerose)

Idade (= 45 anos homens e = 55 anos
mulheres)

Histdria familiar precoce de aterosclerose (paren-
tes de primeiro grau < 55 anos
homens e < 65 anos mulheres)

*HDL-C > 60 mg/dL séo considerados um fator
protetor devendo ser descontado um fator de
risco da soma

AS RECOMENDACOES
PROPOSTAS SAO AS SEGUINTES:

Baixo risco:

Risco absoluto de eventos < que 10% em
dez anos’(D). Geralmente sdo individuos com
1 FR (excetuando DM) além do colesterol
(LDL-C > 160 md/dL).

Prevencdo Priméria Meta: LDL-C < 130 mg/dL
“5(A)'(D), entretanto, tolera-se LDL-C até 160 mg/dL.

Perfil desejado: CT <200 mg/dL, HDL-C
> 40 mg/dL e TG< 150 mg/dL (tabela 1V)(D).

Médio risco:
Risco de evento > 10%, porém menor do
que 20% em 10 anos’(D).

Geralmente individuos com 2 FR (exce-
cutando DM) além do colesterol (LDL-C >
160 mg/dL).
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Prevencdo Primaria Meta: LDL < 130
mg/DI**(A)’(D) (Tabela V)

Tabela IV

Perfil desejado: CT <200 mg/dL, HDL-
C = 40 mg/dL e TG< 150 mg/dL. (D).

Nivel de LDL-C (mg/dL) Orientagéo VerificagOes |
Até 159 MEV 6 meses* |
160 -190 MEV 3 meses* |
> 190 tratamento farmacol6gico |

*- O tratamento farmacoldgico (TF) nessa faixa de
risco é opcional e deverd ser iniciado a critério do
médico, dependendo da intensidade dos FR: tabagis-

mo importante (> 40 cigarros dia), histéria familiar
importante, HDL-C muito baixo.

Tabela V

Nivel de LDL-C (mg/dL) Orientacéo Verificacbes |
Até 160 MEV 3meses |
> 160 tratamento farmacol6gico |
Tabela VI

Nivel de LDL-C (mg/dL) Orientagéo Verificagoes |
100 - 129* MEV 3 meses |
> 130 tratamento farmacol6gico |

#- Nesses casos, ndo é obrigatorio o inicio da TF
imediata ja nesses niveis. Se ap6s 3 meses as metas

ndo forem atingidas, recomenda-se iniciar a TF.

Alto risco:

Risco de evento maior ou igual a 20% em 10
anos ou acima de 20% extrapolando-se a idade
para os 60 anos"™" de vida"**(D) (Tabela V1).

Geralmente > de 2 FR (excetuando DM)
além do colesterol (LDL-C > 160 mg/dL),
principalmente homens com idade acima dos 55
anos e outros FR associados®(A). Nessa categoria
também se incluem diabéticos®(B) e portadores
de doenca aterosclerética coronaria ou ndo
(aneurisma de aorta, insuficiéncia vascular
periférica ou doenca cerebrovascular sintoma-

tica)’(D). Portadores de sindromes genéticas
como a HF e DFC também encontram-se nesse
grupo. O célculo do risco absoluto de eventos
podera ser feito pelo uso do escore de risco de
Framingham(ERF)*(B) que avalia o risco de
eventos coronarios em 10 anos. O ERF da uma
idéia do risco de eventos coronarios em diabéticos,
entretanto, ndo é recomendado para se estabelecer
a meta lipidica, ja que a mesma nesses individuos
¢ LDL-C < 100 mg/dL. Da mesma forma, o
ERF ndo é indicado para os individuos portadores
de manifestacbes clinicas da aterosclerose ou
dislipidemias de origem genética.

Prevengao da Aterosclerose — Dislipidemia
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*NR": Extrapola-se a idade substituindo-se a idade | invés de considerarmos 2 pontos na escala de risco,
real do individuo por 60 anos, exemplo: Homem 45 | iremos considerar 5 pontos. Se o risco absoluto for
anos; coloca-se idade de 60 anos na escala da | maior ou igual a 20% em dez anos, o individuo é
Framingham no lugar de 45 anos, dessa forma, ao | considerado de alto risco e ndo de médio risco.
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Prevencdo Primaria de Alto Risco e
Prevencdo Secundaria Meta: LDL < 100
mg/DI**(A)'(D).

Perfil desejado: CT <200 mg/dL, HDL-
C = 40 mg/dL (HDL-C = 45 mg/dL em
Diabéticos) e TG< 150 mg/dL (D).

Uso DE EscoRES DE Risco DE
FRAMINGHAM COMO FERRAMENTA DE
AUXILIO NA ESTRATIFICACAO DO Risco
DE EVENTOS CLINICOS CORONARIOS

Tabela VIII

Para uma melhor identificacdo do risco
absoluto de eventos clinicos foi adotado o
ERF como guia de avaliacdo®*(B). O ERF
calcula o risco absoluto de eventos coronarios
(morte, IAM e angina pectoris) em 10 anos
(tabela VII). S&o atribuidos pontos para
idade, pressdo arterial sistélica (PAS) e
diastélica (PAD), CT, HDL-C, fumo
(qualquer cigarro no ultimo més) e presenca
ou ndo de DM. Apds o célculo dos pontos
deve-se consultar a tabela V111 para ambos 0s
SEXOS.

Passo 8: veja o risco absoluto nas tabelas

Homens Homens Risco de Mulheres Mulheres Risco de
Pontos DAC em 10 anos % Pontos DAC em 10 anos %
<1 2 <-2 1 |
0 3 = 2 |
1 3 0 2 |
2 4 1 2 |
3 5 2 3 |
4 7 3 3 |
5 8 4 4 |
6 10 5 4 |
7 13 6 5 |
8 16 7 6 |
9 20 8 7 I
10 25 9 8 |
11 31 10 10 I
12 37 11 11 |
13 45 12 13 |
>14 53 13 15 |
14 18 |
15 20 |
16 24 |
17 >27 |
8 Prevengdo da Aterosclerose — Dislipidemia
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Tabela IX

Risco de complicagdes metabdlicas #(B)

Sexo Aumentado Muito aumentado |
Homem > 94 cm > 102 cm |
Mulher >80 cm > 88 cm |

em caucasianos™

Medida da cintura, e risco “aumentado” e “muito aumentado” para complicagdes metabdlicas associadas a obesidade

Excesso DE Peso, OBESIDADE E

SINDROME PLURIMETABOLICA

O excesso de peso (indice de massa corporea
—-IMC > 25 kg/m?), principalmente acimulo de
gordura na regido abdominal, do tipo central ou
androgénico, esta associado a um maior risco de
doenca aterosclerdtica®(D). Geralmente, esses
individuos apresentam: dislipidemia (TG elevado,
HDL-C baixo, padrdo tipo B da LDL),
resisténcia a insulina e hipertenséo arterial o que
caracteriza a sindrome plurimetabdlica. Porta-
dores dessa sindrome apresentam risco elevado de
aterosclerose’(D). A medida da circunferéncia da
cintura nos permite identificar portadores de
obesidade androgénica (tabela 1X). A cintura é
uma medida que se apresenta como um marcador
de risco para alteracfes metaholicas independente
do indice de massa corpérea®(A)**(B). Nesses
individuos enfatizamos que a MEV que leve a
perda de peso é de extrema importancia.

MUDANCA DO EsTiLo DE ViDA (MEV)

NUTRICAO

A terapia nutricional é importante parte da
terapia das dislipidemias.

Hipercolesterolemia

Foi adotada a recomendacédo da “Associacéo
Americana do Coragédo®(D) (Tabela X)”.

Prevengdo da Aterosclerose — Dislipidemia

Colesterol Alimentar e Acidos Graxos:

O consumo do colesterol e dos A&cidos
graxos saturados (AGS) aumenta o LDL-C
*(B). Para reduzir a ingestdo de colesterol e
AGS, deve-se restringir o consumo de
alimentos de origem animal (colesterol e AGS)
e de 6leos de dendé e coco (AGS)”(D).

Os éacidos graxos (AG) insaturados (AGI)
(D) séo representados pelas séries dmega-6 (lino-
léico e araquiddnico), 6mega-9 (oléico) e Gmega-3
(a-linolénico, eicosapentaendico-EPA e docosahe-
xaenoico-DHA). Os 6mega 6 sdo encontrados nos
6leos vegetais, exceto os de coco, cacau e dendé. A
substituicdo isocaldrica dos AGS por AGI reduz o
LDL-C e 0 HDL-C. Os AG monoinsaturados
(acido oléico) reduzem o LDL-C, sem, no
entanto, diminuir o HDL-C. Suas principais
fontes s@o os 6leos de oliva e canola, azeitonas,
abacate e oleaginosas (castanhas, nozes, amén-
doas). Os 0mega-3*°(D) (EPA e DHA) sio
encontrados em peixes de éaguas frias. O &cido
alinolénico encontra-se nos tecidos verdes das
plantas, dleo de soja e de canola. Os émega- 3 tém
como efeito farmacoldgico a diminuicdo da
trigliceridemia plasmética®®(D), entretanto, se
consumirmos essas gorduras no lugar dos AGS, o
colesterol do sangue ird baixar. Fontes de dmega-
3: cavala, sardinha, salméo (EPA e DHA) e dleos
de soja e canola (acido linolénico).
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Tabela X #*(D)

Recomendagdes dietéticas para o tratamento das hipercolesterolemias: |

Nutrientes

Ingestdo recomendada |

Gordura total

25 a 35% das calorias totais

Acidos Graxos Saturados

< 7% das calorias totais

Acidos Graxos Polinsaturados

Acidos Graxos Monoinsaturados

> 20% das calorias totais

Carboidratos

|
> 10% das calorias totais |
|
|

50 a 60% das calorias totais

Proteinas Aproximadamente 15% das
calorias totais

Colesterol <200 mg/dia |

Fibras 20 a 30 g/d |

Calorias Para atingir e manter o peso
desejavel

Acidos graxos trans

Os acidos graxos trans sdo sintetizados
durante o processo de hidrogenagdo dos 6leos
vegetais na producdo de margarinas®(B) e ele-
vam o LDL-C e reduzem o HDL-C. As princi-
pais fontes sdo: margarinas duras, 6leos e gor-
duras hidrogenadas e gorduras industriais que
devem ser evitadas.

Fibras:

As fibras solGveis ajudam na eliminagdo do
colesterol. A recomendacdo de ingestdo de fibra
alimentar total para adultos é de 20 a 30 g/dia,
sendo em torno de 25% (6g) de fibra solGvel”*(D).

Fitosterois

Os fitosterdis sdo esterdides vegetais. A
ingestdo de 3 — 4 g/dia de fitoster6is promove a
reducdo do LDL-C em 10-15% e é opgéo para o
tratamento da hipercolesterolemia®(D).

Antioxidantes e alcool:
N&o ha evidéncia de que a suplementacdo com

10

antioxidantes previna a doenca coronaria®(D).
Né&o ha indicagdo para o consumo de alcool para
a prevencdo da aterosclerose*(D).

Dieta para a Hipertrigliceridemia:

Pacientes com niveis muito elevados de TG
e que apresentem quilomicronemia, devem re-
duzir a ingestdo de gordura total da dieta**(D).
Na hipertrigliceridemia secundaria a obesidade
ou diabetes, recomenda-se, respectivamente,
dieta hipocaldrica, restricdo de carboidratos e
compensacdo do diabetes. Recomenda-se res-
tricdo total do consumo de alcool.

Exercicio Fisico

O sedentarismo constitui fator de risco para a
aterosclerose®(B). O exercicio previne a doenca
aterosclerética™(A). Tanto a implementagdo de
exercicios de alta como de baixa intensidade,
realizados em faixas de 85 a 90% e em torno de
50 a 70% do consumo maximo de oxigénio, res-
pectivamente, podem reduzir os triglicérides e au-
mentar o HDL-C. Além disso, hd melhora da

Prevengao da Aterosclerose — Dislipidemia
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condicdo cardiorrespiratéria melhora da compo-
sicdo corporal, reducdo da obesidade, do estresse,
do nivel de catecolaminas e também do efeito be-
néfico na pressdo arterial®*(D). Devem ser adota-
das, com freqliéncia de trés a seis vezes por semana,
sessOes de em média 40 min, de atividade fisica ae-
rébia. A zona alvo do exercicio aerdbio deve ficar
na faixa de 60 a 80% da freqiéncia cardiaca
maxima, observada em teste ergométrico, realizado
na vigéncia dos medicamentos de uso corrente.

TABAGISMO

O tabagismo deve ser combatido de forma
agressiva. O tratamento do tabagismo passa
por duas etapas: abordagem cognitivo compor-
tamental e farmacoterapia com nicotina ou bu-
propiona, segundo o consenso sobre a aborda-
gem e tratamento do fumante promovido pelo
Ministério da Saude e pelo Instituto Nacional
do Céancer em 2001, que pode ser visitado no
endereco da internet www.satde.gov.br (D).

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DAS
DISLIPIDEMIAS

VASTATINAS OU ESTATINAS OU

INIBIDORES DA HMG-COA REDUTASE

S0 os medicamentos de escolha para
reduzir o LDL-C em adultos (18-55% em
média). Elevam também o HDL-C de 5-15%
e reduzem os TG de 7-30%. As vastatinas
diminuem eventos isquémicos CcOronarios,
necessidade de revascularizacdo do miocardio,
mortalidade cardiaca e total e AVC (nos
estudos de prevengdo secundaria)*>*'(A).
Consideramos que 0 beneficio do uso das
vastatinas é decorrente de um efeito de classe
secundario a reducdo do LDL-C, embora
alguns mecanismos possam diferenciar 0s
diversos farmacos®(D). Dessa maneira, para o
tratamento adequado devem ser atingidas as
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metas de LDL-C propostas utilizando-se as
doses necessarias  (Lovastatina 20-80 mg,
Sinvastatina 10-80 mg, Pravastatina 20-
40mg, Fluvastatina 10-80 mg, Atorvastatina
10-80 mg). Uma vez estabelecido o trata-
mento, este deverd ser seguido por tempo
indeterminado. As vastatinas devem ser
suspensas caso haja aumento das amino-
transferases = 3 vezes os valores normais, ou se
h& dor muscular ou aumento da creatino-
quinase > 10 vezes o valor normal.

COLESTIRAMINA

A colestiramina nas doses 16-24 g/dia re-
duz o LDL-C (15-30%) e o risco de eventos
coronarios’(D)*(A). E farmaco de escolha em
criancas e como adjuvante as vastatinas. N&o
deve ser usada na hipertrigliceridemia.

F1BRATOS

Sdo indicados no tratamento da hiper-
trigliceridemia enddgena quando houver falha
das MEV*(D) ou quando esta for muito elevada
(>500mg/dL). As alteracBes lipidicas com as
doses habituais de fibratos (Genfibrosila 600-
1200 mg, Bezafibrato 400-600 mg/dia, Eto-
fibrato 500 mg/dia, Fenofibrato 200 (micro-
nisado)-250 mg/dia, Ciprofibrato 100 mg/dia),
em média sdo: reducdo dos TG 30-60%,
aumento do HDL-C 10-30% e diminuicdo do
LDL-C 5-20%. No estudo VA-HIT®*(A), a
Genfibrosila diminuiu em 22% o risco de
eventos corondrios em homens com LDL-C <
140 mg/dL (média 111 mg/dL), HDL-C < 40
(média 32 mg/dL) e TG < 300 mg/dL (média
160 mg/dL). Nesse estudo, mais de 70% dos
individuos apresentavam resisténcia a insulina e
25% eram diabéticos tipo I1. Os efeitos foram
atribuidos ao aumento do HDL-C. Dessa
forma, os fibratos podem ser Uteis na prevengao
secundaria em individuos com as caracteristicas
descritas.
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Acipo NicoTiNico

O 4cido nicotinico diminui o LDL-C de 5%-
25%, aumenta 0 HDL-C 10-35% e diminui 0s
TG 20%-50%’(D). Na forma tradicional, uti-
liza-se a dose de 2 a 6 g/dia ajustadas conforme
o efeito ou a tolerancia. A limitacdo ao uso do
acido nicotinico sdo freqlientes efeitos colaterais
que sao rubor facial, hiperglicemia, hiperu-
ricemia e alteracOes do transito intestinal. Deve
ser utilizado com cuidado em diabéticos. No
estudo de prevencdo secundaria “Coronary
Drug Project”, houve diminuicdo de 27% de
reducdo nos eventos coronarios*(A).

OMmEGA 3

Os dmega-3 reduzem os TG. A dose mini-
ma recomendada é de 4 gramas/dia. O estudo
GISSI demonstrou que a suplementacdo de
1g/dia de dmega-3 reduziu em 10% os eventos
cardiovasculares em portadores de doenca
arterial coronaria*(A).

FARMACOS ADJUVANTES PARA A
PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE CLINICA

Séao medicamentos que diminuem a morbi-
mortalidade de individuos de alto risco e que
devem ser prescritos na auséncia de contra in-
dicac0es.

Acipo AceTIL SALIciLIco (AAS)

O AAS nas doses acima de 100 mg/dia de-
ve ser prescrito para individuos que se encon-
trem sob alto risco de eventos cardiovasculares.
Individuos hipertensos devem ter a pressdo
controlada™**(A).

INIBIDORES DA ENZIMA DE CONVERSAO

(IECA)

Os IECA devem ser prescritos para indi-
viduos em prevencéo secundaria, principalmen-
te os que apresentem disfuncéo ventricular es-
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querda ou para diabéticos que apresentem al-
gum outro FR associado ou nefropatia*“**(A).

BETABLOQUEADORES (BB)

Os BB devem ser prescritos para individuos
que sofreram 1AM, principalmente os que apre-
sentam disfuncéo ventricular®(A).

DISLIPIDEMIAS
EM GRUPOS ESPECIAIS

DoENCA RENAL

A dislipidemia no nefropata aumenta a pre-
valéncia de doencas cardiovasculares e favorece
a evolucdo para insuficiéncia renal termi-
nal*'(B). As vastatinas sdo as drogas de escolha,
reduzir o LDL-C. Fibratos sdo recomendados
para o controle da hipertrigliceridemia, mas
suas doses precisam ser ajustadas para o nivel
de funcéo renal, pois podem determinar mio-
site e rabdomiolise.

SIDA E INIBIDORES DE PROTEASE

Pacientes com SIDA apresentam aumento
nos TG e reducdo do HDL-C*(D). A dislipi-
demia é agravada pelos inibidores de protease
(IP). Os fibratos e os 6mega-3 podem ser utili-
zados nestes pacientes. As vastatinas podem
modificar os niveis séricos e eficacia dos IP por
compartilharem os mesmos sitios de metabo-
lizagdo hepética.

SINDROMES ISQUEMICAS AGUDAS (SIA)

O perfil lipidico devera ser determinado em
todos os portadores de SIA, preferencialmente
nas primeiras 24 horas ap6s o evento. Apds
esse periodo, o LDL-C diminui. As vastatinas
estdo indicadas para os individuos no 1AM ou an-
gina instavel se 0 LDL-C = 130 mg/dL *(A)*
*(B). Para 0os com LDL-C 100-129 mg/dL o
uso fica a critério do médico e se LDL-C <100
mg/dL ndo héa indicacdo nesse momento. O
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LDL-C devera ser reavaliado 2 meses apds o
evento agudo e seguidas as recomendagdes do
item 111 (D).

IDOsos (= 70 ANOS)

Nessa faixa etéria, deve ser dada especial
atencdo ao afastamento de causas secundarias
de dislipidemias, principalmente hipotireoidis-
mo, diabetes melito e IRC. Os estudos de pre-
vengao secundaria com vastatinas mostram alta
eficacia nessa faixa etaria®(D). Na prevencéo
primaria, os dados disponiveis sdo ainda limita-
dos, com beneficio sugerido no estudo
AFCAPS/TexCAPS®(A).

MULHERES NO PERIODO CLIMATERICO
POS-MENOPAUSAL

Prevencéo primaria

A TRH melhora o perfil lipidico das mulheres
ap6s a menopausa e a maioria dos estudos obser-
vacionais revela que esta promove reducdo da
morbi-mortalidade por doenca cardiovascu-
lar®*(D). Entretanto, resultados de estudos pros-
pectivos e controlados ainda ndo estao disponiveis.
N&o hé indicacdo no momento da TRH para se
prevenir a aterosclerose. A utilizagdo de vastatinas
é eficaz em mulheres com HDL-C baixo’(D).

Tabela XI

Prevencao secundaria

Apesar da evidéncia de estudos observacio-
nais **(D), ndo ha evidéncia de estudos prospec-
tivos controlados de que a TRH traga beneficio
na prevencdo secundaria da aterosclerose, logo
ndo esta recomendada®>(A). As vastatinas di-
minuem a morbi-mortalidade em mulheres
portadoras de aterosclerose™*(A).

GESTACAO

Mulheres dislipidémicas em idade fértil e
sem contracepcdo adequada devem seguir
orientacdo dietética e, se necessario, utilizar a
colestiramina. Os fibratos devem ser conside-
rados em casos de hipertrigliceridemia muito
grave (TG > 1000 mg/dL)’(D).

MULHERES 20-45 ANOS

E HoMENS 20-35 ANOS

Nessas faixas etarias, a doenga aterosclerética €
rara, exceto para os portadores de sindromes genéticas,
fumantes importantes ou diabéticos. A MEV deve ser
enfatizada em adultos jovens com LDL > 130.
Entretanto, deve-se considerar terapia hipolipemiante
para individuos com LDL-C entre 160-189 mg/DlI,
principalmente em fumantes. Aqueles com LDL-C >
190 mg/dL devem receber terapia hipolipemiante
como os adultos mais velhos'(D).

Valores de referéncia para os lipides entre 2 e 19 anos *(D) |

Lipides Idade (anos) Valores (mg/dL) |
Desejaveis Limitrofes Aumentados |

cT <170 170-199 >200 |
LDL-C <110 110-129 =130 |
HDL-C <10 >40 - - |
10-19 >35 - - |

6 <10 <100 > >100 |
10-19 <130 - >130 |
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CRIANGAS E ADOLESCENTES

Os lipides devem ser dosados em criancgas
com parentes de 1° grau com aterosclerose pre-
coce, parentes de 1° grau com dislipidemias
graves (CT= 300mg/dL ou TG= 400mg/dL);
presenca de pancreatite aguda, xantomatose,
obesidade ou outros FR***(D)(Tabela XI).

Dieta(D)

Confirmada a dislipidemia, o tratamento
dietético devera ser iniciado apés 2 anos de ida-
de, priorizando as necessidades energéticas e
vitaminicas proprias da idade. Deve-se enco-
rajar a ingestdo de fibras e desestimular a de ali-
mentos ricos em colesterol e gordura saturada.

Havendo refratariedade a dieta, 0 uso de drogas
hipolipemiantes para criangas acima de 10 anos pode
ser considerado nas seguintes situacdes: dislipidemia
familiar com LDL-C>190mg/dL; antecedentes
familiares de doenca aterosclerotica prematura; 2 ou
mais FR com LDL-C>160mg/ dL; na vigéncia de
aterosclerose manifesta, com LDL-C>130mg/dL.
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A colestiramina é a droga recomendavel por
ndo apresentar efeitos sistémicos na dose de
2mg/dia com dose mé&xima de 8mg/dia. As
vastatinas, devido a pequena experiéncia atual,
podem ser usadas em casos de HF grave
(CT=300mg/dL) e/ou aterosclerose manifesta,
nos quais o uso das resinas foi insatisfatério. A
quilomicronemia requer somente tratamento
dietético.

Em situagBes excepcionais, consideracdes
sobre outras formas de tratamento incluem a
plasmaferese, LDL aférese, anastomose ileal
parcial e transplante hepatico.

TRANSPLANTE

CarDiAcO (TC)

A presenca de dislipidemia apos TC esté
associada a maior incidéncia de doenca
vascular do enxerto. Por outro lado, 0 uso de
pravastatinas pode reduzir a progressdo da
vasculopatia, independente de reducdo do
colesterol e também parece reduzir a
incidéncia de rejeicdo *°(A).
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