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INTRODUCAO E DEFINICAO

Os lipideos sdo um grupo bastante
diverso de compostos quimicos que tém
como sua principal caracteristica serem
insoluveis em agua, mas sollveis em
solventes apolares. Sao tdo diversos em
numeros quanto em fungdes, no entanto
0os seus tipos mais importantes tanto
fisiologicamente, quanto clinicamente séo os
fosfolipidios, os colesterois, os triglicerideos

e 0s acidos graxos.

Os fosfolipidios sdo componentes
essenciais da estrutura das membranas
celulares, formando a dupla camada
lipidica que atua como barreira para ions
e moléculas polares. Os colesterbis além
de também constituir a membrana celular,
sdo também precursores de diversos
produtos essenciais a fisiologia humana,
como horménios esteroides, vitamina D,
entre outros. Os triglicerideos (TG), que
serdo a maioria dos lipidios ingeridos, tém
como sua principal funcéo ser uma das mais

importantes formas de armazenamento
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energético no organismo, sendo armazenados nos adipocitos e em tecidos musculares. Os

acidos graxos séo componentes dos TG e podem ser saturados, mono ou poli-insaturados. "

Devido a sua previamente citada insolubilidade em solutos aquosos, o transporte
de lipidios pelo sangue seria extremamente dificultado, senéo as lipoproteinas, compostos
formados pelos lipidios e apolipoproteinas, que permitem a solubilizacdo e consequente

transporte sanguineo dos lipidios.

Em uma dieta rica em carboidratos o excesso de energia nado utilizada ira
eventualmente ser transformado em principalmente dois tipos de lipoproteinas,
para transporte do figado aos adipécitos. Estas seriam as VLDL e as LDL do inglés,
respectivamente Very Low Density Lipoprotein e Low Density Lipoprotein, ou lipoproteina de
muito baixa densidade e lipoproteina de baixa densidade. Ja a HDL, do inglés High Density
Lipoprotein, ou lipoproteina de alta densidade, realiza o chamado transporte reverso do

colesterol, transportando colesterol da corrente sanguinea até o figado.

O acumulo de VLDL na circulagdo sanguinea causado por aumento da sua sintese
ou diminuicdo da hidrélise de seus TG resulta em hipertrigliceridemia. J& o aumento de
LDL nos vasos sanguineos causado por multiplos fatores tanto genéticos (mutacbes em
multiplos genes que participam do metabolismo lipidico, como acontece na chamada
Hipercolesterolemia Familiar), quanto ambientais (principalmente o alto consumo de acidos
graxos saturados, alto consumo de carboidratos, consumo de gorduras trans, sedentarismo,

IMC elevado) resulta em hipercolesterolemia que pode ocasionar a aterogénese. *

A aterosclerose € a formacédo de placas ateroscleréticas causadas por acumulo de
colesterol em macrofagos e em regides de lesdo, e consequente inflamacao crénica de
endotélio principalmente arterial de grande e médio calibre. Essa € uma doencga multifatorial,
podendo ter como fatores de risco, dislipidemia, hipertenséo arterial, ou tabagismo. Apds
todo o seu processo de formacgéo, a placa aterosclerotica tem alto potencial trombotico
e embdlico. Sendo essas as principais determinantes para manifestagdes clinicas das

ateroscleroses. #12

EPIDEMIOLOGIA

Em coleta de dados realizada pelo Centro de controle e prevencdo de doencas
estadunidense (CDC)? foi verificado que no periodo de 2015-2016, 12,4% dos adultos nos
EUA tinham taxas de colesterol total (CT) elevadas (= 240 mg/dL), sendo destes a maior
faixa etaria acometida sendo a de 40-59 anos (17,1%) comparada com as taxas da faixa

de 20-39 (7,9%) e os maiores de 60 anos (12,5%). Este mesmo estudo também evidenciou
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que 18% dos adultos continham baixas taxas de HDL (< 40 mg/dL). Sendo que o sexo mais

acometido foi o masculino (28,5%) em comparagdo ao feminino (8,9%). 2

O Brasil carece de dados epidemiolégicos para melhor analise. No entanto dados

do MS apontam que o SUS gasta em média 1,3 bilhdo de reais por ano com tratamento

ambulatorial e hospitalar de dislipidemias. Sendo um dos maiores custos para o Ministério

da Saude, representando um grave problema a ser enfrentado pela saude publica. °'2

FATORES DE RISCO

Classificacao, diagndstico e monitorizacao

Classificacao etioldgica

Séo divididas em causas primarias e secundarias:

.

Causas primarias: dislipidemias as quais sdo causadas por fator genético.
Como a Hipercolesterolemia Familiar.

Causas secundarias: dislipidemias causadas por fatores ambientais como He-
patopatia cronica, etilismo, tabagismo, obesidade, sedentarismo; ou até mesmo
0 uso de certos medicamentos.

Acido valproico Betabloqueador
Corticosteroides Amiodarona
Antipsicéticos Isotretinoina
Anticoncepcionais

Tabela 1: Medicamentos que podem cursar com dislipidemia.

Classificagao laboratorial

Classifica-se conforme a fracéo lipidica alterada:

Hipercolesterolemia isolada: aumento isolado de LDL-c. (LDL-c = 160 mg/dL)

Hipertrigliceridemia isolada: aumento isolado de TG (TG = 150 mg/dL ou = 175
mg/dL, se a amostra for obtida sem jejum).

Hiperlipidemia mista: aumento de LDL e TG.

HDL-c baixo: em homens < 40 mg/dL em mulheres < 50 mg/dL, associado ou
nao ao LDL elevado ou triglicerideo elevado.
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Colesterol Total <190 mg/dL <190 mg/dL
HDL-c > 40 mg/dL > 40 mg/dL
Triglicerideos < 150 mg/dL <175 mg/dL

Tabela 2: Valores desejaveis dos lipideos.

< 130 mg/dL * Baixo

<100 mg/dL * Intermediario
LDL-c

<70 mg/dL * Alto

< 50 mg/dL * Muito Alto

< 160 mg/dL * Baixo

< 130 mg/dL * Intermediario
N&o HDL-c

< 100 mg/dL * Alto

< 80 mg/dL * Muito Alto

Tabela 3: Metas desejaveis de lipideos conforme avaliagédo do risco cardiovascular.

EXAMES LABORATORIAIS

A diretriz de dislipidemia recomenda que todos os adultos tenham seu perfil lipidico
avaliado. Caso nédo haja alteragéo, a reavaliagdo deve ser feita apds 5 anos, através dos
seguintes exames laboratoriais: colesterol total, LDL-c, HDL-c, ndo HDL-c e triglicérides.
Ainda, ha outros exames que, apesar de pouco utilizados na pratica clinica, podem auxiliar
na melhor avaliacdo do retrato lipidico do paciente, como: apolipoproteinas B e A-l e
lipoproteina (a).

A avaliagédo do colesterol nao HDL-c apresenta grande importancia para avaliagdo
de pacientes que possuem triglicerideos maiores de 400 mg/dL. Para isso, deve-se usar a
formula: ndo HDL-c = CT — HDL-c.

Outra avaliagdo que pode-se langar méo € a andlise do LDL-c por meio da Férmula
de Friedewald, que permite estimar o valor do LDL-c por meio da concentracdo plasmatica
de outros lipideos: LDL-c = (CT — HDLc) — (Tg/5).

No cenario de tratamento com hipolipemiantes, destacam-se exames utilizados para
o acompanhamento de funcdes organicas possivelmente afetadas por estes, séo eles:

dosagem de creatinoquinase (CK) e avaliagdo basal das enzimas hepaticas.

A utilizagdo do ndo HDL-c também serve como paramentro para avaliacdo das

dislipidemias, que pode ser obtido subtraindo o valor de HDL-c do valor de CT (n&o HDL-c =
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CT - HDL-c). Este parametro pode ser utilizado na avaliagédo dos pacientes dislipidémicos,

principalmente naqueles com concentrag¢des de triglicerideos superiores a 400 mg/dL.

Dosagem de creatinoquinase (CK)

A dosagem de CK deve ser avaliada antes do inicio do tratamento com estatinas,
principalmente em pacientes que possuem alto risco para desenvolvimento de eventos
adversos musculares, como: intolerantes a estatina, pacientes com antecedentes familiares

de miopatia e a coadministracao de farmacos que aumentam o risco de miopatia.*

Durante o tratamento com estatinas, ndo se recomenda que a dosagem de CK seja
feita rotineiramente, exceto se houver queixas osteomusculares, a exemplo de: mialgia,
rigidez, sensibilidade, céimbras, astenia e/ou fadiga localizada/generalizada.* Ainda,
mialgias durante o uso dos medicamentos, aumento de creatinofosfoquinase (CPK) 10
vezes acima da taxa normal e elevagcdo de ALT/AST 3 vezes acima da taxa adequada,

determinam a suspenséo do uso de estatinas.?

Avaliacao das enzimas hepaticas

A avaliagédo quantitativa das enzimas hepaticas (ALT e AST) deve ser realizada antes
do inicio do tratamento com estatinas. Durante o tratamento, quando houver manifestacbes
(sintomas ou sinais) sugestivas de hepatotoxicidade, avalia-se a fungé@o hepatica, sao eles:

fadiga ou astenia, anorexia, dor abdominal, urina escura ou ictericia.

TRATAMENTO

O tratamento das dislipidemias engloba medidas ndo farmacoldgicas, ou nao
medicamentosas, e, por vezes, medidas farmacoldgicas ou medicamentosas. A decisédo
para a inclusdo de farmacos no tratamento das dislipidemias depende dos seguintes
fatores:

»  Risco cardiovascular (RCV) do paciente: para pacientes com RCV baixo ou mo-
derado, deve-se iniciar o tratamento com a adequacéo do estilo de vida, poste-
riormente associada ou ndo, a medicamentos, observada através de avaliagcao
posterior: de trés (RCV moderado) a seis (RCV baixo) meses. Em pacientes

com RCV alto ou muito alto, o tratamento inicia-se com as propostas para ade-
quacéo do estilo de vida, somadas a medicamentos.*

+  Tipo de dislipidemia: estabelece a classe de medicacgéo a ser utilizada.*
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Tratamento Nao Farmacolégico

Medidas gerais

- Oleo de peixe (6mega 3)

Os acidos graxos 6mega 3, derivados do 6leo de peixe, sdo representados pelos

acidos: alfa-linoleico (ALA), ecosapentandico (EPA) e docosahexanéico (DHA).*

Estudos comprovam a eficacia destes acidos na redugéo do risco cardiovascular,
através da diminui¢do da sintese de marcadores inflamatérios e da agregacéo plaquetaria,
bem como na melhora da fungéo endotelial; redugéo do risco de arritmias; e da incidéncia de
morte subita e infarto do miocardio.®” Além disso, também séo utilizados como adjuvantes no
tratamento da hipertrigliceridemia, sendo que podem reduzir as concentragdes plasmaticas
de triglicérides de 25 a 30%, assim como aumentar, mesmo que discretamente, os niveis
de HDL-c.*

. Fitosterois

Os fitosterodis sao esterois, presentes em plantas e vegetais, similares ao colesterol,
estruturalmente, e que atuam diminuindo a absor¢éo intestinal deste, principalmente o

LDL-c, através da competicdo e deslocamento do colesterol das micelas intestinais.'

O consumo destes esterdis vegetais pode ser feito através de alimentos como
oleos vegetais, cereais, grdos e demais vegetais, sendo que a suplementacdo de 2g/dia
de fitosterois reduz o LDL-c em cerca de 10%, aumentando esta redug¢édo ainda mais em
pacientes com dieta pobre em gorduras saturadas e colesterol e quando o consumo é

associado as estatinas.*

- Atividade fisica

A modificacdo do estilo de vida se mostra efetiva no tratamento de DCV e na
prevencao de eventos cardiovasculares, sendo a realizagdo de exercicio fisico um dos
pilares fundamentais. A fisiologia do exercicio promove, dentre outros beneficios: melhora
da fungao endotelial, através da maior sintese do 6xido nitrico; angiogénese; aumento dos

niveis plasmaticos de HDL-c; e diminuicdo acentuada nas taxas de triglicérides.*

Inicialmente, faz-se importante a avaliagdo e proposicdo de tratamento
individualizado, porém, se recomenda sessfes de 60 minutos e intensidade entre o limiar
aerobio e o ponto de compensagao respiratéria, ou 60 a 80% da frequéncia cardiaca de

pico, de 3 a 5 vezes por semana.*'°
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+ Cessacao do consumo de alcool

As bebidas alcodlicas devem ter seu consumo eliminado em pacientes com

hipertrigliceridemia e controlado em pacientes com hipercolesterolemia isolada.”

O etanol, componente das bebidas alcodlicas, atua inibindo a lipase das lipoproteinas,
logo, reduzindo a hidrolise de quilomicrons, promovendo a lipemia induzida por etanol, além
de ter como principal metabdlito a acetilcoenzima A (acetil-CoA), precursora da sintese de
colesterol. Ainda, quando associado ao consumo de acidos graxos saturados, eleva as

taxas séricas de triglicerideos.*®

Cessacao do tabagismo.

O tabagismo é um habito diretamente relacionado a disfuncdo endotelial,
principalmente das artérias coronarias e da microcirculagcao, sendo tal disfuncéo peca-
chave para a evocagdo de eventos cardiovasculares. A abordagem do tabagismo deve
ser, inicialmente, cognitivo-comportamental, e se necessario, farmacologica, visando a

cessacao do ato de fumar.*®

Controle alimentar na hipercolesterolemia

A principal recomendacdo de mudanca alimentar a ser feita por pacientes com
hipercolesterolemia é a reducdo de ingesta de gordura saturada e colesterol. Os acidos
graxos saturados devem ser substituidos parcialmente por acidos graxos mono ou poli-
insaturados, pois apesar da necessidade dos saturados para certas fungdes biolégicas do
corpo humano, acarretam agravos do ponto de vista metabdlico e cardiovascular, além de
possuirem agéo pré-infamatoria.”'*

Ainda, os acidos graxos trans devem ser excluidos da dieta devido suas acgbes
diretas no aumento do LDL plasmatico, induzindo aterosclerose.* A OMS (Organizagéo
Mundial da Satde) recomenda que o valor de gorduras trans consumidas seja inferior a 1%

do valor calérico diario.”

Controle alimentar na hipertrigliceridemia

Para pacientes com hiperquilomicronemia, TG > 1.000 mg/dL, recomenda-se que
haja reducéo da ingesta de gorduras em geral, principalmente gorduras visiveis e 6leo de
cozinha, por 4cidos graxos que ndo entrem na composicéo dos quilomicrons, como os de

cadeia média.*
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Por outro lado, recomenda-se para pacientes com TG abaixo de 1.000 mg/dL uma
dieta hipocalérica e hipoglicidica, uma vez que esta hipertrigliceridemia geralmente é

secundaria, associada a ingesta excessiva de carboidratos, obesidade ou diabetes.*

Tratamento Farmacolégico

Os farmacos hipolipemiantes sdo divididos nos que agem predominantemente na

colesterolemia e nos que agem predominantemente na trigliceridemia.

Medicamentos que agem predominantemente na colesterolemia

Em casos de hipercolesterolemia isolada, prefere-se o uso inicial de estatinas,
seguido de outras associacdes, como Ezetimiba e colestiramina, ou até mesmo fibratos e

acido nicotinico, em segunda ordem.

. Estatinas

As estatinas (Tabela 1) sao potentes redutoras do LCL-c, bem toleradas e
amplamente utilizadas na pratica clinica, por também diminuirem a incidéncia de eventos
cardiovasculares.* Devem ser utilizadas de modo continuo, em dose Unica diaria, sendo
esta definida conforme o risco cardiovascular, de preferéncia a noite, a fim de que se

obtenha o efeito maximo.®

Atuam como inibidoras da HMG-CoA redutase, enzima limitante da biossintese do
colesterol. A deplecéao intracelular de colesterol estimula a transcri¢éo de fatores envolvidos
na sintese e expressdo de receptores que captam o colesterol circulante, a exemplo do
LDL-r, reduzindo os niveis plasmaticos de LDL-c e outras lipoproteinas que interagem
com o LDL-r, como VLDL e os remanescentes de quilomicrons. A redug¢do do LDL-c é
dose-dependente e variavel entre as estatinas. Adicionalmente, também reduzem as taxas
séricas de triglicerideos e aumentam os niveis de HDL-c, em menor quantidade quando

comparados aos de LDL-c.®

Os efeitos adversos sdo raros com o uso de estatinas. Dentre estes, mialgia, com ou
sem elevacgéao de Creatinoquinase (CK) e rabdomi6lise sdo os mais comuns, podendo surgir
apds semanas ou anos apoés o inicio do tratamento. Os pacientes devem ser examinados
com medidas de CPK (creatino fosfoquinase) e transaminases hepaticas, de preferéncia no
inicio do tratamento e quando ha mudancga na dose das estatinas, principalmente quando
hé associag¢ao entre outros farmacos, tais como: fibratos, sobretudo o genfibrozil, e os que
sdo metabolizados pela mesma via das estatinas (ciclosporinas, antibiéticos macrolidios,

antifingicos imidazolicos, bloqueadores de canal de calcio, entre outros).*”
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. Ezetimiba

A ezetimiba age inibindo a absorgdo de colesterol no intestino delgado, por meio
da inibicao do seu transporte por meio do transportador NPC1-L1 (niemann-pick C1 like 1
protein), localizados na borda em escova. A inibicdo de tal absorgdo promove diminuigdo

do colesterol hepatico e estimulo a sintese de LDL-r.57

Estudos comprovaram a eficacia da ezetimiba isolada, como opgéo de tratamento
para pacientes intolerantes as estatinas, e combinada com estatinas em doses menores, a
fim de evitar a utilizagéo das doses de estatinas que causam efeitos adversos. A ezetimiba
¢é utilizada na dose Unica de 10 mg/dia e pode ser administrada sem restricdo de horario,
com ou sem jejum, pois ndo afeta a absor¢cdo de gorduras e vitaminas lipossoluveis.
Ainda, é bem tolerada, os pacientes raramente apresentam efeitos adversos — sendo estes
relacionados ao transito gastrintestinal, mialgias e artralgias — e por precaugdo, ndo é

recomendada em caso de dislipidemia associada a doencga hepatica aguda.*’
* Resinas

As resinas, também conhecidas como quelantes ou sequestradores dos acidos
biliares, agem diminuindo a absor¢ao intestinal dos acidos biliares por meio da troca destes
por anions cloreto, e, por consequéncia, reduzindo os niveis séricos de colesterol, bem

como aumentando a sintese de LDL-r, VLDL e triglicerideos.®

Atualmente, o Unico representante disponivel no Brasil é a colestiramina,
comprovadamente eficaz na reducdo de morte por doenga coronaria e infarto agudo
do miocardio, quando utilizada de forma isolada. Quando associada as estatinas, nao
possui acréscimos terapéuticos comprovados por estudos clinicos. A colestiramina possui
apresentacéo em envelopes (pd soluvel) de 4g e pode ser utilizada, inicialmente, em 4 g/
dia, atingindo, no maximo, 24 g/dia. Por interferir na absor¢do de alguns farmacos, como
levotiroxina, digoxina, varfarina e diuréticos tiazidicos, recomenda-se que seja administrada

1 hora antes ou 4 horas ap6s o uso destes farmacos.*”

A colestiramina é recomendada para criangas com hipercolesterolemia, e € o Unico
medicamento permitido para mulheres no periodo reprodutivo sem uso de anticoncepcional
efetivo, lactantes e gestantes. Ainda, seus principais efeitos adversos associam-se ao
trato gastrintestinal: plenitude gastrica e nauseas; obstipacdo e acidose hiperclorémica
podem ocorrer principalmente em idosos e criancas, respectivamente. A suplementacéo
de vitaminas lipossoluveis e acido félico pode ser necessaria dada a interferéncia
da colestiramina na absorcdo destes; e seu 0 uso deve ser evitado em pacientes com

hipertrigliceridemia (>400 mg/dL), por conta da sua influéncia na sintese de triglicerideos.*”
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Doses

recomendadas 10-40 10-80 10-80 20-80 5-40
(mg/dia)

1LDL-c (%) 34 47 60 24 65
TG (redug@o max.

em %) 24 18 29 10 23
HDL-c (aumento 12 12 6 8 13

max. em %)

Tabela 4: dose das estatinas e sua agcéo no metabolismo lipidico.

Fonte: [7] Livro de Clinica Médica da USP.

Medicamentos que agem predominantemente na trigliceridemia

Em casos de hipertrigliceridemia isolada, os fibratos sdo mais indicados, seguidos,
em segundo plano, pelo uso de acido nicotinico ou acidos graxos 6mega 3 ou até mesmo,

a associacgdo destes com fibratos.

No tratamento da hiperlipidemia mista, guia-se através da taxa sérica de
triglicerideos: se maior ou igual a 500 mg/dL, inicia-se terapia com fibratos, adicionando,
se necessario, acido nicotinico e/ou 6mega 3, visando, como meta prioritaria, a reducéao
dos niveis de triglicerideos e do risco de pancreatite; se menor que 500 mg/dL, utiliza-se
estatinas isoladas ou em associacao com ezetimiba, dando prioridade a redugéo das taxas

séricas de LDL-c ou ndo HDL-c.

. Fibratos

Os fibratos (Tabela 2) sdo farmacos derivados do acido fibrico que atuam estimulando
os receptores PPAR-a (peroxisome proliferator-activated receptor), responséaveis pela
producdo e ativacdo da enzima LPL (lipoproteina lipase), que hidrolisa os triglicerideos
intravasculares, e reducéo da ApoC-lll, que inibe a LPL. Além disso, tal estimulo resulta em

maior sintese de ApoA-1 e ApoA-Il, contribuindo para o aumento de HDL.®

Saoindicados para o tratamento de hipertrigliceridemia quando o valor de triglicerideo
for maior ou igual a 500 mg/dL ou se houver falha nas medidas ndo farmacoldgicas,
principalmente em pacientes com diabetes mellito tipo 2, uma vez que reduzem a progressao

de lesdo em microcirculagdes, bem como retarda a perda da funcao renal.*

Efeitos adversos néo séo raros com o uso de fibratos, podem ocorrer: mialgia, astenia,
alteracbes gastrintestinais, alteracdes dermatolégicas, cefaleia, ins6nia, diminuicdo da
libido, litiase biliar (especialmente com uso de clofibrato) e aumento de enzimas hepaticas

ou CK. A utilizagédo de fibratos ndo é recomendada para portadores de doenca biliar ou
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com reducado da fungéo renal, e que fazem uso de anticoagulantes orais ou estatinas

(principalmente a gemfibrozila, devido risco de rabdomidlise).*

Doses

recomendadas 200-600 600-1200 500 160-250 100
(mg/dia)

LDL-c (redugao o o 0 - -
méaxima em %) Variavel Variavel Variavel Variavel Variavel
TG (redugdo max. 4 6 30-60 30-60 30-60 30-60

em %)

HDL-c (aumento

max. em %) 7-11 7-11 7-11 7-11 7-11

Tabela 5: dose dos fibratos e sua agdo no metabolismo lipidico.

Fonte: [4] Diretriz de Dislipidemia.

. Derivados do acido nicotinico

O acido nicotinico € o hipolipemiante mais antigo, derivado da vitamina B, porém
pouco utilizado nos dias atuais devido a intolerancia adquirida por pacientes e efeitos
adversos por ele provocados. Apesar disso, ainda é utilizado que possuem intolerancia por
estatinas ou em alternativa a outros farmacos, em caso de hiperlipidemia ndo controlada.*”
O acido nicotinico atua inibindo a atividade da lipase horménio sensivel, diminui a lise de
triglicérides e libera acidos graxos para o sangue, diminuindo também a sintese de TG e
VLDL.5

Devido a sua influéncia na formagédo de prostaglandinas, os efeitos adversos
mais comuns s&o rubor facial, prurido e cefaleia, que podem ser atenuados através da
administragcé@o conjunta de &cido acetilsalicilico (AAS), de 30 a 60 minutos antes do uso de
acido nicotinico; além disso, pode haver alteragdo no metabolismo da glicose e do acido

urico. Ainda, é contraindicado para hepatopatas e pacientes portadores de Ulcera péptica.*

METAS TERAPEUTICAS

A definicdo correta de metas terapéuticas individuais surge da necessidade de
prevencao efetiva de eventos coronarianos agudos, que s@o a primeira manifestacéo
da doenca aterosclerética em pelo menos metade dos individuos que apresentam esta
complicacéo, sendo a identificagéo de individuos assintomaticos um ponto crucial para tal

prevengdo.*”
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Metas terapéuticas absolutas e reducao porcentual

LDL-c

Estudos comprovam a relagéo direta entre a reducdo de niveis plasméaticos de
LDL-c e um menor risco de eventos cardiovasculares.* Portanto, as metas de LDL-c
sdo consideradas as primarias, e subdividem-se de acordo com o risco cardiovascular do
paciente (Tabela 3):

»  Risco cardiovascular muito alto: LDL-c < 50 mg/dL. Deve-se considerar a asso-

ciacao entre estatinas e ezetimibe, particularmente em pacientes portadores de
diabetes mellito tipo 2.

+ Risco cardiovascular alto: LDL-c < 70 mg/dL. Sempre que possivel, deve-se
utilizar tratamentos que reduzam pelo menos 50% dos niveis séricos de LDL-c,
a exemplo da associacdo entre estatina de alta poténcia e ezetimibe.

* Risco cardiovascular moderado: LDL-c < 100 mg/dL. Nesses casos, prioriza-se
tratamentos que reduzam de 30 a 50% as taxas de LDL-c, como estatinas de
intensidade moderada, pelo menos.

* Risco cardiovascular baixo: LDL-c < 130 mg/dL. O tratamento medicamentoso
deve ser considerado em pacientes com LDL-c persistentemente maior que
160 mg/dL.

Nao HDL-c

Seus valores de referéncias sao utilizados como meta secundaria (Tabela 3) para a
prevencéao de eventos cardiovasculares, e devem ser de 30 mg/dL acima da meta para o
LDL-c. Logo, no RCV muito alto, a meta do ndo HDL-c deve ser < 80 mg/dL; no alto risco,

< 100 mg/dL; no risco moderado, < 130 mg/dL; e no baixo risco, < 160 mg/dL.*

HDL-c

Apesar de néo ser utilizado para avaliagdo da necessidade ou ndo de tratamento
medicamentoso, nem ter metas definidas em diretrizes, possui uma relagéo inversamente
proporcional com a incidéncia de eventos cardiovasculares, bem descrita na literatura.*

Assim, estudos demonstram beneficios clinicos com a elevagéo das taxas de HDL-c.'®

Triglicérideos

Considera-se que pacientes com taxas séricas de TG = 500 mg/dL devem iniciar
tratamento medicamentoso adequado devido ao risco de pancreatite, assim como pacientes

com as taxas entre 150 e 499 mg/dL devem receber terapia individualizada, de acordo
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com sua estratificagdo de risco e demais fatores associados. Apesar disso, assim como o
HDL-c, ndo séo utilizadas como meta terapéutica para a diminui¢cdo do risco de eventos

cardiovasculares.*

Reducéo (em %) Meta de LDL (mg/dL)  Meta de ndo HDL (mg/dL)

Muito alto > 50% < 50mg/dL < 80mg/dL
Alto > 50% < 70mg/dL < 100mg/dL

Moderado 30-50% < 100mg/dL < 130mg/dL
Baixo > 30% < 130mg/dL < 160mg/dL

Tabela 6: metas terapéuticas absolutas e redugdo porcentual do LDL-c e do ndo HDL-c, para pacientes
com ou sem uso de estatinas.

Fonte: [4] Diretriz de Dislipidemia.
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