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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIAS
Levantamento bibliográfico no MEDLINE e INDEX MEDICUS Latino-Americano. Consulta
às Diretrizes européias do ano de 1998 e americanas de 2001.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA
A: Grandes ensaios clínicos aleatorizados e metaanálises.
B: Estudos clínicos e observacionais bem desenhados.
C: Relatos e séries de casos clínicos.
D: Publicações baseadas em consensos e opiniões de especialistas.

OBJETIVOS
Definir e recomendar os principais procedimentos utilizados na prevenção da aterosclerose.

CLASSIFICAÇÃO DAS DISLIPIDEMIAS

A aterosclerose é doença multifatorial na qual as dislipidemias são fator de risco modifi-
cável. A diminuição do LDL-colesterol (LDL-C) em indivíduos sob risco diminui a morbi-
mortalidade relacionada à aterosclerose coronariana1-5 (A)6 (D).

CLASSIFICAÇÃO LABORATORIAL6 (D)

• Hipercolesterolemia isolada (aumento do colesterol total-CT e ou LDL-C).
• Hipertrigliceridemia isolada (aumento dos triglicérides-TG).

* O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associação Médica Brasileira e do Conselho Federal de Medicina,
tem por objetivo conciliar informações da área médica a fim de padronizar condutas que auxiliem o raciocínio e
a tomada de decisão do médico. As informações contidas neste projeto devem ser submetidas à avaliação e à
crítica do médico, responsável pela conduta a ser seguida frente à realidade e ao estado clínico de cada paciente.
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• Hiperlipidemia mista (aumento do CT e dos TG).
• Diminuição isolada do HDL-colesterol (HDL-C) ou associada a aumento dos TG ou

LDL-C.

Os valores de referência para o diagnóstico das dislipidemias em adultos > 20 anos en-
contram-se na Tabela 17 (D):

Tabela 1
Lípides Valores Categoria
CT <200 Ótimo

200-239 Limítrofe
≥240 Alto

LDL-C <100 Ótimo
100-129 Desejável
130-159 Limítrofe
160-189 Alto
≥190 Muito alto

HDL-C <40 Baixo
>60 Alto

TG <150 Ótimo
150-200 Limítrofe
200-499 Alto
≥500 Muito alto

CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA6 (D)

Dislipidemias primárias

Origem genética: hipercolesterolemia familiar (HF), dislipidemia familiar combinada (DFC),
hipercolesterolemia poligênica, hipertrigliceridemia familiar e síndrome da quilomicronemia.

Dislipidemias secundárias

Causadas por outras doenças ou uso de medicamentos: hipotireoidismo, diabetes mellitus
(DM), síndrome nefrótica, insuficiência renal crônica, obesidade, alcoolismo, icterícia obstru-
tiva, uso de doses altas de diuréticos, beta-bloqueadores, corticosteróides, anabolizantes. O
tratamento dessas dislipidemias consiste em controlar a doença de base.

AVALIAÇÃO LABORATORIAL DAS DISLIPIDEMIAS

O perfil lipídico é definido pelas determinações do CT, HDL-C, TG e, quando possível,
do LDL-C* após jejum de 12 horas.

VARIAÇÕES NAS DOSAGENS DOS LÍPIDES

As variações podem ser analíticas8 (D), quando relacionadas à metodologia e a procedi-
mentos utilizados pelos laboratórios, e pré-analíticas, quando relacionadas a fatores intrínse-

* Fórmula de Friedewald: LDL-C = CT – HDL-C – TG/5
(válida se TG < 400 mg/dL).
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Tabela 2 15 (D)
QUINTIL PCR-as

1. 0,1 – 0,7 mg/L

2. 0,7 – 1,1 mg/L

3. 1,2 – 1,9 mg/L

4. 2,0 – 3,8 mg/L

5. 3,9 – 15,0 mg/L

cos do indivíduo, estilo de vida, uso de medicações, doenças associadas, jejum, exercícios e
procedimentos de coleta e preparo da amostra.

Deve-se levar em conta a variabilidade biológica para o CT, HDL-C (5%) e LDL-C (em
torno de 10%) e para os TG (25 %)6 (D). Na presença de infarto agudo do miocárdio (IAM) ou
acidente vascular cerebral (AVC), o perfil lipídico deve ser obtido nas primeiras 24 horas, pois
além desse período seu valor poderá estar reduzido. Doenças infecciosas e cirurgias também
podem atenuar os valores lipídicos.

Medicamentos não devem ser suspensos, mas o álcool deve ser evitado nas 72 horas prévias.

NOVOS MARCADORES LABORATORIAIS DO RISCO CARDIOVASCULAR

Lipoproteína (a)

Esta lipoproteína tem sido associada a um risco maior de doença aterosclerótica9(B). To-
davia, devido a problemas metodológicos, não há indicação de sua determinação rotineira10 (C).

Homocisteína (HCY)

Elevações da HCY têm sido associadas à aterosclerose11(B). Não há provas até o momen-
to de que a diminuição da HCY reduza o risco de eventos ateroscleróticos, logo não deve ser
determinada rotineiramente.

Fatores hemostáticos

O fibrinogênio tem sido associado ao risco cardiovascular12 (B). Todavia, devido a sua
alta variabilidade biológica a problemas metodológicos, não se recomenda sua determinação
rotineira13 (B).

Proteína C reativa de alta sensibilidade (PCR-as)

A PCR-as é um sensível marcador do processo inflamatório em indivíduos sadios e
tem uma estabilidade comparável ao CT. Todavia, sua determinação para estimativa do
risco cardiovascular não se aplica para fumantes, portadores de osteoartrose, obesos, dia-
béticos, mulheres sob terapia de reposição hormonal (TRH), uso de antiinflamatórios ou
na presença de infecções. A PCR-as tem sido consis-
tentemente associada ao risco, cardiovascular14 (B) e
sua determinação parece ser de utilidade na estratifi-
cação do risco de eventos coronários14 (B)15 (D). São
considerados de alto risco indivíduos com valores aci-
ma do terceiro quintil de distribuição na população15

(D). Nesses indivíduos deve ser considerada mudan-
ça agressiva do estilo de vida e controle dos fatores
de risco presentes (D).

ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO E DE METAS LIPÍDICAS
DE TRATAMENTO PARA A ATEROSCLEROSE

O risco de doença aterosclerótica é avaliado baseando-se na análise conjunta dos fatores de
risco (FR) ou agentes causais para essa doença16 (D). A estratificação é feita pelo risco absoluto, ou
seja, risco que tem uma pessoa de desenvolver determinado evento clínico num período de tempo.
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ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO

O LDL-C é considerado fator causal e independente de aterosclerose e sobre o qual deve-
mos agir para diminuir a morbimortalidade1-5,18 (A)7,17 (D)9 (B). O poder preditor de risco e a
meta lipídica adotada para prevenção irão variar dependendo da associação com outros FR. Os
principais FR para a aterosclerose7 (D) encontram-se na Tabela 1. A diretriz recomenda para
todos os níveis de risco modificações no estilo de vida (MEV). A instituição do tratamento
farmacológico dependerá do nível de risco, dos níveis do LDL-C e da eficácia ou não das MEV
em modificar os FR. Os níveis de prevenção são divididos em: prevenção primária, primária de
alto risco (risco absoluto de eventos coronários ≥ 20% em dez anos) e secundária (diabéticos e
portadores de aterosclerose).

As recomendações propostas são as seguintes

Baixo risco:
Risco absoluto de eventos < que 10% em dez anos7 (D). Geralmente são indivíduos com

1 FR (excetuando DM) além do colesterol (LDL-C > 160 md/dL).
Prevenção primária meta: LDL-C < 130 mg/dL4,5 (A)7 (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 4) (D).

Médio risco:
Risco de evento > 10%, porém menor do que 20% em 10 anos7 (D).
Geralmente indivíduos com 2 FR (excetuando DM), além do colesterol (LDL-C >

160 mg/dL).

Tabela 3 – Fatores de risco para aterosclerose que modificam as metas de LDL-C7 (D):
Fumo

Hipertensão arterial sistêmica (PA ≥ 140/90mmHg)
HDL-C* < 40 mg/Dl

Diabetes mellitus (diabéticos são considerados como portadores de aterosclerose)

Idade (45 anos homens e ≥ 55 anos mulheres)

História familiar precoce de aterosclerose (parentes de primeiro grau < 55 anos homens e < 65
anos mulheres)
* HDL-C > 60 mg/dL são considerados fator protetor, devendo ser descontado um fator de risco da soma.

Prevenção primária meta: LDL < 130 mg/Dl4,5 (A)7 (D) (Tabela 5)
Perfil desejado: CT <200 mg/dL, HDL-C > 40 mg/dL e TG< 150 mg/dL. (D).

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 NR1* de vida7,19 (D) (Tabela 6).

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 associados20 (A). Nessa
categoria também se incluem diabéticos21 (B) e portadores de doença aterosclerótica coronária
ou não (aneurisma de aorta, insuficiência vascular periférica ou doença cerebrovascular sinto-
mática)7 (D). Portadores de síndromes genéticas como a HF e DFC também encontram-se
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nesse grupo. O cálculo do risco absoluto de eventos poderá ser feito pelo uso do escore de
risco de Framingham (ERF)22 (B), que avalia o risco de eventos coronários em 10 anos. O
ERF dá uma idéia do risco de eventos coronários em diabéticos, entretanto não é recomendado
para se estabelecer a meta lipídica, já que a mesma nesses indivíduos é LDL-C < 100 mg/dL.
Da mesma forma, o ERF não é indicado para os indivíduos portadores de manifestações clínicas
da aterosclerose ou dislipidemias de origem genética.

Tabela 4

Nível de LDL-C (mg/dL) Orientação Verificações

Até 159 MEV 6 meses*
160 -190 MEV 3 meses*
> 190 tratamento farmacológico

*O tratamento farmacológico (TF) nessa faixa de risco é opcional e deverá ser iniciado a critério do médi-
co, dependendo da intensidade dos FR: tabagismo importante (> 40 cigarros dia), história familiar impor-
tante, HDL-C muito baixo.

Tabela 5

Nível de LDL-C (mg/dL) Orientação Verificações

Até 160 MEV 3 meses
> 160 tratamento farmacológico

Tabela 6

Nível de LDL-C (mg/dL) Orientação Verificações

100-129# MEV 3 meses
> 130 tratamento farmacológico

# Nesses casos, não é obrigatório o início da TF imediata já nesses níveis. Se após 3 meses as metas não
forem atingidas, recomenda-se iniciar a TF.

Prevenção primária de alto risco e prevenção secundária meta: LDL < 100 mg/Dl2,5

(A)7 (D).

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

USO DE ESCORES DE RISCO DE FRAMINGHAM COMO
FERRAMENTA DE AUXÍLIO NA ESTRATIFICAÇÃO DO
RISCO DE EVENTOS CLÍNICOS CORONÁRIOS

Para uma melhor identificação do risco absoluto de eventos clínicos foi adotado o ERF
como guia de avaliação22,23 (B). O ERF calcula o risco absoluto de eventos coronários (morte,
IAM e angina pectoris) em 10 anos (Tabela 7). São atribuídos pontos para idade, pressão
arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD), CT, HDL-C, fumo (qualquer cigarro no último mês)
e presença ou não de DM. Após o cálculo dos pontos deve-se consultar a Tabela 8 para ambos
os sexos.
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Tabela 8
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 -1 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
10 25 9 8
11 31 10 10
12 37 11 11
13 45 12 13
≥ 14 53 13 15

14 18
15 20
16 24
17 ≥ 27

Tabela 7
Passo 1
Idade Homens Mulheres
30-34 -1 -9
35-39 0 -4
40-44 1 0
45-49 2 3
50-54 3 6
55-59 4 7
60-64 5 8
65-69 6 8
70-74 7 8

Passo 2
Colesterol total Homens Mulheres
< 160 -3 -2
160-199 0 0
200-239 1 1
240-279 2 1
>280 3 3

Passo 3
HDL-C Homens Mulheres
< 35 2 5
35-44 1 2
45-49 0 1
50-59 0 0
≥ 60 -1 -3

Passo 4
PAS PAD Homens Mulheres
< 120 < 80 0 -3
120-129 80-84 0 0
130-139 85-89 1 0
140-159 90-99 2 2
≥ 160 ≥ 100 3 3
Quando os valores da PAS e PAD discordarem, usar
o mais alto.

Passos 5 e 6
Diabetes Homens Mulheres
Sim 2 4
Não 0 0

Fumo
Sim 2 2
Não 0 0

Passo 7: some os pontos
Idade + CT + HDL-C + PAS ou PAD + DM +
Fumo = total de pontos

* NR1: Extrapola-se a idade, substituindo-se a idade real do indivíduo por 60 anos; exem-
plo: homem 45 anos; coloca-se idade de 60 anos na escala da Framingham no lugar de 45 anos;
dessa forma, ao invés de considerarmos 2 pontos na escala de risco, iremos considerar 5 pon-
tos. Se o risco absoluto for maior ou igual a 20% em dez anos, o indivíduo é considerado de
alto risco e não de médio risco.
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EXCESSO DE PESO, OBESIDADE E SÍNDROME PLURIMETABÓLICA

O excesso de peso (índice de massa corpórea – IMC > 25 kg/m2), principalmente acúmu-
lo de gordura na região abdominal, do tipo central ou androgênico, está associado a um maior
risco de doença aterosclerótica16 (D). Geralmente, esses indivíduos apresentam: dislipidemia
(TG elevado, HDL-C baixo, padrão tipo B da LDL), resistência à insulina e hipertensão arte-
rial, o que caracteriza a síndrome plurimetabólica. Portadores dessa síndrome apresentam ris-
co elevado de aterosclerose7 (D). A medida da circunferência da cintura nos permite identificar
portadores de obesidade androgênica (Tabela 9). A cintura é uma medida que se apresenta
como um marcador de risco para alterações metabólicas independente do índice de massa
corpórea3 (A)12 (B). Nesses indivíduos enfatizamos que a MEV que leve à perda de peso é de
extrema importância.

MUDANÇA DO ESTILO DE VIDA (MEV)

Nutrição

A terapia nutricional é importante parte da terapia das dislipidemias.

Hipercolesterolemia

Foi adotada a recomendação da Associação Americana do Coração25 (D) (Tabela 10).

Colesterol alimentar e ácidos graxos

O consumo do colesterol e dos ácidos graxos saturados (AGS) aumenta o LDL-C26 (B).
Para reduzir a ingestão de colesterol e AGS, deve-se restringir o consumo de alimentos de
origem animal (colesterol e AGS) e de óleos de dendê e coco (AGS)27 (D).

Os ácidos graxos (AG) insaturados (AGI)25 (D) são representados pelas séries ômega-6
(linoléico e araquidônico), ômega-9 (oléico) e ômega-3 (a-linolênico, eicosapentaenóico-EPA
e docosahe-xaenóico-DHA). Os ômega-6 são encontrados nos óleos vegetais, exceto os de
coco, cacau e dendê. A substituição isocalórica dos AGS por AGI reduz o LDL-C e o HDL-C.
Os AG monoinsaturados (ácido oléico) reduzem o LDL-C, sem, no entanto, diminuir o HDL-
C. Suas principais fontes são os óleos de oliva e canola, azeitonas, abacate e oleaginosas (cas-
tanhas, nozes, amêndoas).

Os ômega-328 (D) (EPA e DHA) são encontrados em peixes de águas frias. O ácido
alinolênico encontra-se nos tecidos verdes das plantas, óleo de soja e de canola. Os ôme-
ga-3 têm como efeito farmacológico a diminuição da trigliceridemia plasmática25 (D),
entretanto, se consumirmos essas gorduras no lugar dos AGS, o colesterol do sangue irá
baixar. Fontes de ômega-3: cavala, sardinha, salmão (EPA e DHA) e óleos de soja e canola
(ácido linolênico).

Tabela 9
Risco de complicações metabólicas24 (B)

Sexo Aumentado Muito aumentado
Homem > 94 cm > 102 cm
Mulher > 80 cm > 88 cm
Medida da cintura, e risco “aumentado” e “muito aumentado” para complicações metabólicas associadas à
obesidade em caucasianos*
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Ácidos graxos trans

Os ácidos graxos trans são sintetizados durante o processo de hidrogenação dos óleos
vegetais na produção de margarinas29 (B) e elevam o LDL-C e reduzem o HDL-C. As princi-
pais fontes são: margarinas duras, óleos e gorduras hidrogenadas e gorduras industriais, que
devem ser evitadas.

Fibras

As fibras solúveis ajudam na eliminação do colesterol. A recomendação de ingestão de
fibra alimentar total para adultos é de 20 a 30 g/dia, sendo em torno de 25% (6g) de fibra
solúvel25 (D).

Fitosteróis

Os fitosteróis são esteróides vegetais. A ingestão de 3-4 g/dia de fitosteróis promove a
redução do LDL-C em 10-15% e é opção para o tratamento da hipercolesterolemia25 (D).

Antioxidantes e álcool

Não há evidência de que a suplementação com antioxidantes previna a doença coroná-
ria30 (D).

Não há indicação para o consumo de álcool para a prevenção da aterosclerose25 (D).

Dieta para a hipertrigliceridemia

Pacientes com níveis muito elevados de TG e que apresentem quilomicronemia, devem
reduzir a ingestão de gordura total da dieta25 (D).

Na hipertrigliceridemia secundária à obesidade ou diabetes, recomenda-se, respectiva-
mente, dieta hipocalórica, restrição de carboidratos e compensação do diabetes. Recomenda-
se restrição total do consumo de álcool.

Tabela 1025 (D)
Recomendações dietéticas para o tratamento das hipercolesterolemias

Nutrientes Ingestão recomendada
Gordura total 25 a 35% das calorias totais
Ácidos graxos saturados < 7% das calorias totais
Ácidos graxos polinsaturados > 10% das calorias totais
Ácidos graxos monoinsaturados > 20% das calorias totais
Carboidratos 50 a 60% das calorias totais
Proteínas Aproximadamente 15% das calorias totais
Colesterol <200 mg/dia
Fibras 20 a 30 g/d
Calorias Para atingir e manter o peso desejável

EXERCÍCIO FÍSICO

O sedentarismo constitui fator de risco para a aterosclerose31 (B). O exercício previne a
doença aterosclerótica32 (A). Tanto a implementação de exercícios de alta como de baixa in-
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tensidade, realizados em faixas de 85 a 90% e em torno de 50 a 70% do consumo máximo de
oxigênio, respectivamente, podem reduzir os triglicérides e aumentar o HDL-C. Além disso,
há melhora da condição cardiorrespiratória, melhora da composição corporal, redução da obe-
sidade, do estresse, do nível de catecolaminas e também do efeito benéfico na pressão arte-
rial33 (D). Devem ser adotadas, com freqüência de três a seis vezes por semana, sessões de em
média 40 min de atividade física aeróbia. A zona-alvo do exercício aeróbio deve ficar na faixa
de 60 a 80% da freqüência cardíaca máxima, observada em teste ergométrico, realizado na
vigência dos medicamentos de uso corrente.

TABAGISMO

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

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DAS DISLIPIDEMIAS

Vastatinas ou estatinas ou inibidores da HMG-COA redutase

São 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 isquêmicos coronários, necessidade de revascularização do miocárdio, mortalidade
cardíaca e total e AVC (nos estudos de prevenção secundária)1-5,34 (A). Consideramos que o
benefício do uso das vastatinas é decorrente de um efeito de classe secundário à redução do
LDL-C, embora alguns mecanismos possam diferenciar os diversos fármacos35 (D). Dessa
maneira, para o tratamento adequado devem ser atingidas as metas de LDL-C propostas, utili-
zando-se as doses necessárias (Lovastatina 20-80 mg, Sinvastatina 10-80 mg, Pravastatina 20-
40mg, Fluvastatina 10-80 mg, Atorvastatina 10-80 mg). Uma vez estabelecido o tratamento,
este deverá ser seguido por tempo indeterminado. As vastatinas devem ser suspensas caso haja
aumento das amino-transferases > 3 vezes os valores normais, ou se há dor muscular ou au-
mento da creatino-quinase > 10 vezes o valor normal.

Colestiramina

A colestiramina nas doses 16-24 g/dia reduz o LDL-C (15-30%) e o risco de eventos
coronários 7 (D) 36 (A). É fármaco de escolha em crianças e como adjuvante às vastatinas. Não
deve ser usada na hipertrigliceridemia.

Fibratos

São indicados no tratamento da hipertrigliceridemia endógena quando houver falha
das MEV37 (D) ou quando esta for muito elevada (>500mg/dL). As alterações lipídicas
com as doses habituais de fibratos (genfibrosila 600-1200 mg, bezafibrato 400-600 mg/
dia, eto-fibrato 500 mg/dia, fenofibrato 200 (micronisado) – 250 mg/dia, ciprofibrato 100
mg/dia), em média são: redução dos TG 30-60%, aumento do HDL-C 10-30% e diminui-
ção do LDL-C 5-20%. No estudo VA-HIT38 (A), a genfibrosila diminuiu em 22% o risco
de eventos coronários 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 indivíduos apresentavam resistência à insulina e 25% eram diabéticos tipo II. Os efei-
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tos foram atribuídos ao aumento do HDL-C. Dessa forma, os fibratos podem ser úteis na
prevenção secundária em indivíduos com as características descritas.

Ácido nicotínico

O ácido nicotínico diminui o LDL-C de 5%-25%, aumenta o HDL-C 10-35% e diminui
os TG 20%-50% 7 (D). Na forma tradicional, utiliza-se a dose de 2 a 6 g/dia, ajustadas confor-
me o efeito ou a tolerância. A limitação ao uso do ácido nicotínico são freqüentes efeitos
colaterais, que são rubor facial, hiperglicemia, hiperuricemia e alterações do trânsito intestinal.
Deve ser utilizado com cuidado em diabéticos. No estudo de prevenção secundária “Coronary
Drug Project”, houve diminuição de 27% de redução nos eventos coronários39 (A).

Ômega-3

Os ômega-3 reduzem os TG. A dose mínima recomendada é de 4 gramas/dia. O estudo
GISSI demonstrou que a suplementação de 1g/dia de ômega-3 reduziu em 10% os eventos
cardiovasculares em portadores de doença arterial coronária40 (A).

FÁRMACOS ADJUVANTES PARA A P REVENÇÃO DA
ATEROSCLEROSE CLÍNICA

São medicamentos que diminuem a morbi-mortalidade de indivíduos de alto risco e que
devem ser prescritos na ausência de contra-indicações.

Ácido acetil salicílico (AAS)

O AAS nas doses acima de 100 mg/dia deve ser prescrito para indivíduos que se encon-
trem sob alto risco de eventos cardiovasculares. Indivíduos hipertensos devem ter a pressão
controlada41-43 (A).

Inibidores da enzima de conversão (IECA)

Os IECA devem ser prescritos para indivíduos em prevenção secundária, principalmente
os que apresentem disfunção ventricular esquerda ou para diabéticos que apresentem algum
outro FR associado ou nefropatia44-45 (A).

Beta-bloqueadores (BB)

Os BB devem ser prescritos para indivíduos que sofreram IAM, principalmente os que
apresentam disfunção ventricular46 (A).

DISLIPIDEMIAS EM GRUPOS ESPECIAIS

Doença renal

A dislipidemia no nefropata aumenta a prevalência de doenças cardiovasculares e favore-
ce a evolução para insuficiência renal terminal47 (B). As vastatinas são as drogas de escolha
reduzem o LDL-C. Fibratos são recomendados para o controle da hipertrigliceridemia, mas
suas doses precisam ser ajustadas para o nível de função renal, pois podem determinar miosite
e rabdomiólise.
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SIDA e inibidores de protease

Pacientes com SIDA apresentam aumento nos TG e redução do HDL-C48 (D). A dislipi-
demia é agravada pelos inibidores de protease (IP). Os fibratos e os ômega-3 podem ser utiliza-
dos nestes pacientes. As vastatinas podem modificar os níveis séricos e a eficácia dos IP por
compartilharem os mesmos sítios de metabolização hepática.

Síndromes isquêmicas agudas (SIA)

O perfil lipídico deverá ser determinado em todos os portadores de SIA, preferencial-
mente nas primeiras 24 horas após o evento. Após esse período, o LDL-C diminui. As vastati-
nas estão indicadas para os indivíduos no IAM ou angina instável se o LDL-C ≥ 130 mg/dL34

(A)49- 50 (B). Para os com LDL-C 100-129 mg/dL, o uso fica a critério do médico e se LDL-C
<100 mg/dL não há indicação nesse momento. O LDL-C deverá ser reavaliado 2 meses após o
evento agudo e seguidas as recomendações do item III (D).

IDOSOS (> 70 ANOS)

Nessa faixa etária, deve ser dada especial atenção ao afastamento de causas secundárias de
dislipidemias, principalmente hipotireoidismo, diabetes melito e IRC. Os estudos de prevenção
secundária com vastatinas mostram alta eficácia nessa faixa etária51 (D). Na prevenção primária, os
dados disponíveis são ainda limitados, com benefício sugerido no estudo AFCAPS/TexCAPS5 (A).

MULHERES NO PERÍODO CLIMATÉRICO PÓS-MENOPAUSAL

Prevenção primária

A TRH melhora o perfil lipídico das mulheres após a menopausa e a maioria dos estudos
observacionais revela que esta promove redução da morbi-mortalidade por doença cardiovas-
cular52 (D). Entretanto, resultados de estudos prospectivos e controlados ainda não estão dis-
poníveis. Não há indicação no momento da TRH para se prevenir a aterosclerose. A utilização
de vastatinas é eficaz em mulheres com HDL-C baixo7 (D).

Prevenção secundária

Apesar da evidência de estudos observacionais52 (D), não há evidência de estudos pros-
pectivos controlados de que a TRH traga benefício na prevenção secundária da aterosclerose,
logo não está recomendada53-54 (A). As vastatinas diminuem a morbi-mortalidade em mulhe-
res portadoras de aterosclerose1-3 (A).

GESTAÇÃO

Mulheres dislipidêmicas em idade fértil e sem contracepção adequada devem seguir orien-
tação dietética e, se necessário, utilizar a colestiramina. Os fibratos devem ser considerados
em casos de hipertrigliceridemia muito grave (TG > 1000 mg/dL)7 (D).

MULHERES 20-45 ANOS E HOMENS 20-35 ANOS

Nessas faixas etárias, a doença aterosclerótica é rara, exceto para os portadores de síndro-
mes genéticas, fumantes importantes ou diabéticos. AMEVdeve ser enfatizada em adultos jo-



P
ro

je
to

 D
ir

et
ri

ze
s

A
ss

oc
ia

çã
o 

M
éd

ic
a 

B
ra

si
le

ira
 e

 C
on

se
lh

o 
Fe

de
ra

l d
e 

M
ed

ic
in

a

Revista AMRIGS, Porto Alegre, 48 (1): 43-65, jan.-mar. 2004 55

vens com LDL ≥ 130. Entretanto, deve-se considerar terapia hipolipemiante para indivíduos
com LDL-C entre 160-189 mg/Dl, principalmente em fumantes. Aqueles com LDL-C > 190
mg/dL devem receber terapia hipolipemiante como os adultos mais velhos7 (D).

Tabela 11
Valores de referência para os lípides entre 2 e 19 anos55 (D)

Lípides Idade (anos) Valores (mg/dL)
Desejáveis Limítrofes Aumentados

CT < 170 170-199 ≥ 200
LDL-C < 110 110-129 ≥ 130
HDL-C <10 ≥ 40 – –

10-19 ≥ 35 – –
TG <10 ≤ 100 – > 100

10-19 ≤ 130 – > 130

CRIANÇAS E ADOLESCENTES

Os lípides devem ser dosados em crianças com parentes de 1o grau com aterosclerose
precoce, parentes de 1o grau com dislipidemias graves (CT 300mg/dL ou TG 400mg/dL); pre-
sença de pancreatite aguda, xantomatose, obesidade ou outros FR6,55 (D) (Tabela 11).

Dieta(D)

Confirmada a dislipidemia, o tratamento dietético deverá ser iniciado após 2 anos de
idade, priorizando as necessidades energéticas e vitamínicas próprias da idade. Deve-se enco-
rajar a ingestão de fibras e desestimular a de alimentos ricos em colesterol e gordura saturada.

Havendo refratariedade à dieta, o uso de drogas hipolipemiantes para crianças acima de
10 anos pode ser considerado nas seguintes situações: dislipidemia familiar com LDL-C > 190mg/
dL; antecedentes familiares de doença aterosclerótica prematura; 2 ou mais FR com LDL-C
> 160mg/ dL; na vigência de aterosclerose manifesta, com LDL-C > 130mg/dL.

A colestiramina é a droga recomendável por não apresentar efeitos sistêmicos na dose de
2mg/dia com dose máxima de 8mg/dia. As vastatinas, devido à pequena experiência atual, podem
ser usadas em casos de HF grave (CT > 300mg/dL) e/ou aterosclerose manifesta, nos quais o uso
das resinas foi insatisfatório. A quilomicronemia requer somente tratamento dietético.

Em situações excepcionais, considerações sobre outras formas de tratamento incluem a
plasmaferese, LDL aférese, anastomose ileal parcial e transplante hepático.

TRANSPLANTE CARDÍACO (TC)

A presença de dislipidemia após TC está associada à maior incidência de doença vascular
do enxerto. Por outro lado, o uso de pravastatinas pode reduzir a progressão da vasculopatia,
independente de redução do colesterol e também parece reduzir a incidência de rejeição56 (A).
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