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INTRODUGAO

DADOS EPIDEMIOLOGICOS

A mortalidade por doenga arterial coronaria (DAC) tem
declinado desde a década de 1960, embora permaneca como a
principal causa de morte tanto para homens quanto para mulheres
de todas as ragas e etnicidades, nos Estados Unidos (1,2). Grande
proporcéo de idosos ira sofrer de DAC. Em homens com mais de 65
anos, por exemplo, quase metade de todas as mortes € atribuida a
DAC, comparada a menos de 25% de todos os tipos de cancer e
cerca de 2% por causas infecciosas. Proporcdo ainda maior de
mortes é decorrente de DAC em mulheres idosas (56%), sendo
menos de 20% secundérias a cancer.

Uma variedade de fatores estd associada a risco
aumentado de doenca aterosclerética no sistema
cardiovascular (3,4). Hipercolesterolemia é um dos principais
fatores de risco modificaveis, mesmo nos individuos com idade
acima de 65 anos. (5)

A prevaléncia de dislipidemia varia de acordo com a
populacéo estudada e com a definigdo de dislipidemia. A incidéncia
€ mais elevada em pacientes com DAC prematura, definida como
aquela que ocorre antes dos 55 anos de idade nos homens e antes
dos 65, nas mulheres. Neste cenario, a prevaléncia de dislipidemia
é superior a 80%, comparada a cerca de 40 a 48% de individuos da
mesma idade sem DAC (6). A concentracdo média de colesterol
sérico total na populacdo adulta americana apresentou pequeno
declinio no periodo entre 1999 até 2002, quando comparada com o
periodo entre 1988 até 1994 (7). Nestes mesmos periodos, o
percentual de adultos com niveis de colesterol total acima de 240

mg/dL baixou de 20 para 17%. Naquele pais, a propor¢do de

adultos em tratamento para colesterol elevado mudou pouco na
comparacao entre o periodo de 1999 a 2002 e entre 2005 até 2008;
entretanto, a proporcéo daqueles individuos cujo LDL-C estava nas
metas do ATP-IIl aumentou de 28 para 48% (8).

No mundo, os niveis médios de colesterol mudaram
pouco desde 1980 (9). Em 2008, a média do colesterol total era 179
mg/dL nos homens e 184 mg/dL no sexo feminino, um declinio de
3.1 mg/dL/década, desde 1980. Houve, no entanto, variagdes
regionais; apesar de terem sido observadas pequenas reducdes em
regibes mais desenvolvidas (Australia, Asia, América do Norte,
Oeste Europeu), estas foram as areas com maior média de
colesterol total em 2008.

Uma definicdo de dislipidemia é a concentracdo de
colesterol total, LDL colesterol, triglicerideo, apo-B, ou Lp(a) acima
do percentil 90, ou concentragbes de HDL colesterol ou apo A-1
abaixo do décimo percentil para a populagéo geral.

ASSOCIACAO ENTRE DISLIPIDEMIA E RISCO
CORONARIO

Dados epidemiolégicos tém demonstrado relagcao
continua entre a concentracdo plasmatica do colesterol total e o
risco coronario (6,10,11). Esta premissa é valida mesmo para
homens jovens, (12). Outro estudo mostrou que, em ambos 0s
sexos, niveis lipidicos alterados entre 18 e 30 anos estédo
associados com aumento do célcio coronario 15 a 20 anos mais
tarde no decorrer da vida (13). O papel causal do colesterol nesta
relacdo é sugerido por ensaios clinicos que tém demonstrado que a
reducdo do colesterol em pacientes com hipercolesterolemia reduz
morbidade por DAC. Uma metanalise de 38 ensaios clinicos de

prevencdo priméria e secundaria, por exemplo, verificou que, para
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cada 10% de reducdo no colesterol sérico, a mortalidade por DAC
seria reduzida em 15% e, o risco de mortalidade total, em 11%.

A concentracdo sérica de colesterol é composta por
varias fragbes maiores, que sdo categorizadas de acordo com as
suas densidades relativas. O colesterol total tem sido utilizado para
identificar adultos sob risco de DAC, mas dados mais recentes
enfatizam as vantagens de conhecer as concentragdes das fragcdes
lipidicas, como o LDL colesterol e o HDL colesterol.

O papel das diferentes particulas lipidicas no
desenvolvimento da aterosclerose e da DAC esta sumarizado a
seguir.

Lipoproteina de baixa densidade — Altas
concentragfes de LDL sdo um importante fator de risco para
aterosclerose (15,16). A oxidacdo do LDL parece ser um
mecanismo pelo qual o LDL promove aterosclerose; LDL oxidado
pode levar a aterogénese por meio de numerosos mecanismos
(17,18).

Maiores concentragdes de LDL-colesterol tém sido
associadas com maior incidéncia de DAC em numerosos estudos
(19). Concentracdes plasmaticas elevadas de LDL oxidado também
tém sido associadas com doenga coronaria (20).

Niveis de LDL-colesterol servem como alvo primario nas
estratégias para reducdo lipidica, embora seja importante
considerar também a utilidade clinica da apolipoproteina B ou
medida da concentragdo de particulas de LDL para avaliagdo do
risco cardiovascular e como potenciais alvos terapéuticos na
prevengdo primaria e secundaria das doengas cardiovasculares. A
medida do LDL-colesterol pode oferecer uma avaliagdo pouco
acurada do numero e tipo de lipoproteinas circulantes para muitos
individuos, devido as diferencas na composicao do LDL e, também,
devido a variagdo no tamanho das particulas de LDL. Quando as
particulas de LDL tiverem composicdo anormal, devido a um
reduzido tamanho ou menor contetdo de colesterol, a concentragao
da particula de LDL ira colocar o paciente dentro de uma categoria
de maior risco do que aquela indicada simplesmente pela
concentracdo de LDL. Na sindrome metabdlica e no diabetes tipo 2,
existe grande discrepancia entre LDL- colesterol e a concentragdo
de particulas de LDL (21).

O Third Report of the Expert Panel on Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult
Treatment Panel Ill, or ATP lll) classificou o risco associado com
varias concentra¢des de LDL, como demonstrado na tabela (22).

Lipoproteina de Alta densidade — Baixos niveis de
HDL é outro importante fator de risco para aterosclerose (23).
Cotejos do perfil lipidico com angiografia coronaria mostram
associacdo entre baixos valores de HDL e aterosclerose coronéria
(24).

Baixo HDL sérico (hipoalfalipoproteinemia) também esta
associado com maior risco de DAC (25). Baseado nos dados do
Framingham Heart Study, o risco para infarto do miocardio aumenta
em cerca de 25% para cada cinco mg/dL de redugdo abaixo dos
niveis médios para homens e mulheres (23). Por outro lado, HDL
elevado (acima de 60 mg/dL) é fator cardioprotetor.

Relacdo Colesterol total / HDL — Dados do estudo Lipid
Research Clinics e do Framingham Heart Study sugerem que a
relacdo do colesterol total (ou LDL-colesterol) pelo HDL-colesterol
(HDL-C) pode ter maior valor preditivo para a DAC do que o
colesterol total ou o LDL-colesterol isoladamente (26):

entre homens, uma relacdo de 6.4 ou maior identificou um
grupo com 2 a 14% com maior risco do que o previsto pela medida
do colesterol total ou LDL-colesterol. Entre as mulheres, uma
relacdo de 5.6 ou mais identificou um grupo com 25 a 45% com
maior risco.

De maneira semelhante, uma analise prospectiva do
Women's Health Study verificou que a relagao colesterol total por
HDL-C foi 6timo preditor de eventos cardiovasculares (27).
Comparando mulheres nos maiores e menores quintis para a
relagdo, o risco relativo para um evento foi 3.8 (95% IC 2.5-5.9).
Este dado foi superior ao valor prognéstico de outros parametros
lipidicos e relagdes, incluindo aquelas que usaram medidas de
apolipoproteinas.

Triglicerideos — Hipertrigliceridemia estd associada com
risco aumentado de doenga cardiovascular. Uma metanalise de
estudos prospectivos com base populacional avaliou a associagao
entre a concentragdo sérica de triglicerideos e a incidéncia de
doenga cardiovascular; entre 46.413 homens, incluidos em 16
estudos, foi observado um risco relativo (RR) de 1.32 (95% IC 1.26-
1.39) associado a hipertrigliceridemia (28). No sexo feminino, cinco
estudos, que envolveram 10,800 mulheres, também mostraram
maior risco, com RR de 1.76 (95% IC 1.50-2.07).

Hipertrigliceridemia frequentemente est4 associada com
niveis reduzidos de HDL-colesterol. Embora os riscos relativos para
hipertrigliceridemia tenham reduzido quando a concentracdo de
HDL-colesterol foi incluida na andlise, os RR permaneceram
significativos.

Interagdo entre triglicerideos e a relagé@o entre colesterol
total /HDL-colesterol (CT/HDL-C) tem sido demonstrada em varios
estudos.

No Physician's Health Study, o risco de infarto do
miocardio (IAM) foi maior entre homens, com maior tercil para
ambos, triglicerideos e relagdo CT/HDL-C (29). No Helsinki Heart
Study, o risco de DAC foi maior naqueles individuos com niveis de
triglicerideos >201 mg/dL e razdo LDL-colesterol/HDL-colesterol

>5.0 (30). Um beneficio com o uso de gemfibrozil foi evidenciado
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neste subgrupo alto risco. Em Copenhagen Male Study, ocorreu
gradiente de risco de DAC, com crescentes niveis séricos de
triglicerideos dentro de cada tercil de HDL-C, mesmo apdés ajuste
para outros fatores de risco maiores para DAC, incluindo LDL-
colesterol (31). O efeito protetor de uma concentracdo de HDL-C
acima de 68 mg/dL ndo foi visto no maior tercil de niveis de
triglicerideos.

Estas observagbes sugerem possivel interacdo
metabdlica entre triglicerideos e lipoproteinas ricas em ester de
colesterol. Além disto, altos niveis de triglicerideos podem
diretamente promover aterotrombose. Tais concentragdes estdo
associadas com aumento no fibrinogénio, fatores de coagulagédo VII
e X, além de aumento da viscosidade sanguinea.

O conhecimento dos niveis de triglicerideos de um
determinado paciente ndo parece melhorar a habilidade para
estimar o risco de DAC além daquele obtido pela medida de
subfracdes do colesterol isoladamente (32). No entanto,
considerando que triglicerideos elevados sdo um fator de risco
independente para a DAC, recomendages do ATP Il incluem
verificagdo dos triglicerideos, como parte de avaliagdo do perfil
lipidico (22).

Lipoproteina(a) — Também chamada Lp(a), € um fator
de risco independente para DAC. Além disto, existe forte relagdo
causal entre Lp(a) e infarto do miocardio. No entanto, numerosos
polimorfismos e limitagbes referentes a metodologia da sua
dosagem limitam sua utilizacao rotineira.

Colesterol ndo HDL — Colesterol ndo HDL é definido
como a diferenca entre o colesterol total e o HDL colesterol.
Colesterol ndo HDL inclui todo o colesterol presente nas particulas
das lipoproteinas que sdo consideradas aterogénicas, incluindo
LDL, lipoproteina(a), lipoproteina de densidade intermediaria (IDL),
e lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL) (1). Estudos
sugerem que o colesterol ndo HDL pode ser melhor ferramenta para
avaliacao do risco CV que o colesterol LDL.

Esta questdo foi avaliada no Lipid Research Clinics
Program, que incluiu um total de 2406 homens e 2056 mulheres,
com idade entre 40 e 64 anos, no inicio do estudo, os quais foram
seguidos por uma média de 19 anos (33). Para morte
cardiovascular, o colesterol LDL foi preditor discretamente mais
fraco que o colesterol ndo HDL. Diferencas de 30 mg/dL no
colesterol ndo HDL e no LDL colesterol corresponderam a aumento
na mortalidade por doenga cardiovascular de 19 e 15%,
respectivamente, em homens, e 11 e 8%, em mulheres.

Outra analise, do Women's Health Study, verificou que o
colesterol ndo HDL foi forte preditor de eventos cardiovasculares
(27). Ao comparar mulheres nos quintis mais elevados e mais

baixos para o colesterol ndo HDL, o risco relativo para um evento foi

2.5 (IC 95% 1.7-3.7). Esta variavel foi equivalente ou superior ao
valor prognéstico de outros parametros lipidicos individuais,

incluindo medidas das apolipoproteinas.

Mixed Dyslipidemia: Discordance Between
LDL-C and LDL-P / apoB / non-HDL-C

210 mgldL

Subclasses de LDL e Concentragdo de particulas de
LDL — Subclasses de LDL tém auxiliado a identificar pacientes
com maior risco para progressdo de aterosclerose coronaria. No
Familial Atherosclerosis Treatment Study (FATS), mudangas na
flutuabilidade do LDL, medida por gradiente de densidade na
ultracentrifugacdo, foi o preditor mais importante de progressao
coronaria (34). No estudo Pravastatin Limitation of Atherosclerosis
in the Coronaries (PLAC-I), pequenas particulas de LDL (£20.5 nm)
medidas pela RNM identificou sujeitos com taxas elevadas de
progressdo coronaria (RR 5.0, IC 95% 1-9), enquanto grande
nimero de pequenas particulas de LDL (>30 mg/dL) foi o preditor
lipoproteico mais importante (RR 9.1, 1IC95% 2.1-39), ap6s ajuste
para idade, sexo, outros fatores de risco coronério, e lipides
plasmaticos (35). Em pacientes com diabetes, LDL pequenas foram
significativamente associadas com progresséo de doenca coronéria
em modelos que incluiram colesterol LDL, apolipoproteina B, e
triglicerideos (36).

O Cardiovascular Health Study (CHS) verificou que, em
uma analise multivariada, a qual incluiu avaliacdo lipidica padrdo
(triglicerideos, colesterol LDL, e HDL colesterol) glicose, insulina,
circunferéncia abdominal e proteina C reativa (PCR), a
concentracdo de particulas de LDL, mas ndo o tamanho de LDL, foi
preditor significativo para infarto e angina em mulheres (37). Para
cada 100 nmol/L de aumento no nimero de particulas de LDL, o RR
para infarto e angina aumentou em 11%.

Estudos de casos e controles extraidos de grandes
estudos prospectivos de coorte também examinaram o valor
progndstico do tamanho e da concentracédo da particula de LDL:

O Women's Health Study (WHS) analisou o tamanho das

particulas de LDL, medidas pela RNM, e a concentragdo das

Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado do Rio Grande do Sul ¢« Ano XIX n° 23 Set/Out/Nov/Dez 2011 3



particulas de LDL como fator de risco para infarto, AVC, ou morte
coronaria em mulheres saudaveis de

meia-idade (38). A concentragdo e o tamanho da particula
de LDL foram preditores significativos de doenca cardiovascular
(RR para comparagéo entre o quartil mais elevado e o mais baixo
foi de 4.17 [IC 95% 1.96-8.87] e 2.04 [IC 1.06-3.94],
respectivamente). A concentracdo das particulas de LDL
permaneceu forte preditor de doenca cardiovascular apés ajuste
para os tradicionais fatores de risco, relagdo colesterol total sobre
HDL colesterol, triglicerideos, e PCR. Estes RR foram comparados
com o colesterol LDL (2.06 [IC 1.03-4.12)), colesterol ndo HDL (2.94
[IC 1.43-6.05]), e a raz&o do colesterol total sobre o HDL (3.11 [95%
IC 1.55-6.26]).

O European Prospective Investigation into Cancer and
Nutrition (EPIC)-Norfolk Prospective Population Study examinou o
tamanho das particulas de LDL medidas pela RNM e a
concentracdo de particulas como preditores de DAC em homens e
mulheres saudaveis (39). Na analise univariada, a concentragdo
das particulas de LDL (RR 2.00, IC95% 1.58-2.59) foi mais
intensamente associada com DAC que o LDL-C (RR 1.73), mas nao
teve maior associagdo que o colesterol ndo-HDL-C (RR 2.14). No
modelo multivariado, ao ajustar para HDL-C e triglicerideos, a
concentracdo de particulas de LDL ndo aumentou o valor preditivo
do modelo mais que o LDL-C; apds ajuste para a concentracéo de
particulas de LDL, o tamanho do LDL nédo foi mais associado com
DAC. Este estudo examinou uma populacdo com maiores niveis de
LDL-C e menos obesidade que estudos prévios, nos quais foi
detectado maior risco relacionado a maior concentracdo de
particulas LDL. Entre individuos hipercolesterolémicos com baixa
prevaléncia de sindrome metabdlica, o tamanho das particulas de
LDL é maior, de maneira que a diferenga entre a medida do LDL-C
e a medida da concentracdo de LDL-C € menor.

Estes estudos sugerem que a medida da concentracdo de
LDL por RNM adiciona algum valor preditivo além da medida do
LDL-C, podendo ser particularmente util em individuos com alto

risco cardiometabdlico.

Relationship Between Elevated
Triglycerides, LDL-C, and LDL Particle
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Apolipoproteinas — Tem sido sugerido que a anélise de
apolipoproteinas pode ser melhor indicadora do numero total de
particulas aterogénicas do que os parametros acima, uma vez que
as concentracdes de colesterol variam bastante dentro do LDL e
HDL devido ao processo de transferéncia lipidica entre as
lipoproteinas. De forma especifica, a medida da apo B e da apo A-1
plasmatica fornecem avaliagdo do numero total das particulas
aterogénicas (LDL, VLDL, and IDL) e antiaterogénicas (HDL),
respectivamente (40).

Alguns (41- 44), mas nem todos (45) estudos, tém
demonstrado que a apo B e a apo A-1 sdo importantes preditores
de risco de DAC. O estudo AMORIS avaliou esta relagdo
prospectivamente em 175.553 individuos, acompanhados por uma
média de 65 meses; a medida destas apolipoproteinas melhorou a
predicdo do risco de infarto fatal em todos os niveis de colesterol
total, LDL colesterol, e triglicerideos (42). Na analise multivariada, a
concentracéo de apo B foi mais significativa que o LDL colesterol e
também adicionou valor preditivo ao LDL.

O Quebec Cardiovascular study demonstrou que
particulas de LDL com pequeno diametro foi preditor de DAC mais
importante do que o LDL colesterol (RR 3.7 [IC 95% 1.4-9.7] versus
1.8 [IC 95% 1.2-2.9], respectivamente), apds ajuste para outros
fatores de risco, como diabete, PA sistélica, histéria familiar para
DAC, e medicacdes em uso (46). Entretanto, o tamanho das
particulas e nimeros crescentes de lipoproteinas aterogénicas,
estimados pela concentragdo de apolipoproteina B, foi o preditor
mais importante de eventos coronarianos (RR 6.2, IC 95% 2.2-
17.4). No estudo AFCAPS/TexCAPS, o colesterol LDL néo foi
preditor significativo de eventos até um ano de seguimento do
estudo (47); por outro lado, apolipoproteina B foi o principal preditor
de eventos cardiovasculares, e sua importancia foi discretamente
aumentada apenas pela incluséo da apolipoproteina Al, como parte
da relag&o apolipoproteina B/AI.

Outra andlise, do Women's Health Study, detectou que,
enquanto a apolipoproteina B-100 foi fortemente preditiva de
eventos cardiovasculares, também foi relacionada de maneira
intensa com o célculo do colesterol ndo HDL, tendo similar valor
preditivo (27). A razé@o apolipoproteina B-100 sobre apolipoproteina
Al foi mais baixa na predi¢ao de risco do que a razdo do colesterol
total sobre o HDL-colesterol. De maneira semelhante, andlise de
3322 participantes do estudo de Framingham verificou que a razéo
apo B/Al teve valor preditivo similar a relagao colesterol total sobre
HDL-C e ndo apresentou valor adicional (48).

Por outro lado, analise do Health Professionals Follow-up
Study verificou que a apo B foi preditor de DAC pouco mais forte

que o colesterol ndo HDL (49,50).
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Alguns dos achados apresentados sugerem um potencial
papel das apolipoproteinas na estratificagdo de risco da DAC.
Entretanto, antes de utilizar apo A-l1 e apo B de forma rotineira,
existe necessidade de padronizar métodos e valores de referéncia,
bem como os alvos a serem atingidos (51,52).

Sumério — As relages descritas podem ser resumidas
pelos dados do estudo ARIC, que seguiu 12.339 pacientes, com
idade entre 45 e 64, por 10 anos (45):

. o valor 6timo para o colesterol LDL, tanto em
homens quanto em mulheres, € <100 mg/dL; a elevagdo de um
desvio-padrédo (38.5 mg/dL) do LDL acima da média, 118 mg/dL, foi
associada com risco relativo de DAC de 1.42, para homens e de

1.37, para mulheres.

. O aumento de um desvio-padrao no HDL (15.5
mg/dL) acima de 40 mg/dL em homens e 51 mg/dl, em mulheres, foi
associado com reducdo do risco relativo para 0.64 e 0.69,
respectivamente.

. O aumento de desvio-padrdo na Lp(a) (10
mg/dL) acima da média de 8.7 mg/dL em homens e 11 mg/dL, em
mulheres, foi associado com um risco relativo de 1.15 e 1.17,
respectivamente.

. Os

independentes de DAC s6 em mulheres que tinham aumento de um

Triglicerideos foram preditores

desvio-padrao (62 mg/dL) acima da média de 115 mg/dL, estando
associados com um risco relativo de 1.31.

[ A predicdo de DAC nao foi otimizada pela
dosagem das subfra¢cbes de HDL.

Ao contrario do estudo AMORIS, descrito antes, (42), apo
A-1 e apo B ndo contribuiram para a predicdo de risco no estudo
ARIC. A explicagao para estes achados distintos ndo estéa clara.

MEDIDA DAS LIPOPROTEINAS — A verificacdo do perfil
lipidico padrdo deve consistir de colesterol total, triglicerideos, e
colesterol HDL. A analise do LDL pode ser realizada de maneira
direta, ou calculada pela formula de Friedewald: de ambas as
maneiras, os resultados sédo semelhantes. No entanto, é importante
lembrar que a equagdo pode ser imprecisa, em hipertrigliceridemia,
hepatopatia colestética cronica, diabetes ou sindrome nefrética.

A andlise das lipoproteinas deve ser realizada ap6s 12 a
14 horas de jejum, para reduzir a influéncia da hiperlipidemia pds-
prandial, em individuos com dieta habitual, estado metabolico e
peso estaveis, por pelo menos duas semanas antes do exame.
Além disto, deve-se evitar atividade fisica intensa e ingesta de
alcool nas 24 e 72 horas antes do exame, respectivamente. Pode
ser utilizada tanto amostra plasmatica ou sérica; o colesterol sérico

€ quase trés por cento menor do que o valor plasmatico.

O colesterol total sérico e o HDL-colesterol também
podem ser medidos em individuos com ou sem jejum; existem
apenas pequenas diferencas, clinicamente insignificantes, nos
valores verificados em uma ou outra situacdo (53). O colesterol total
pode variar entre quatro e 11 % em um mesmo individuo, devido a
multiplos fatores, incluindo estresse, pequenas doengas e postura
(54). Os valores também podem variar entre diferentes laboratérios,
com dados sugerindo que uma Unica medida do colesterol pode
variar até

14% (54,55). Sendo assim, mais de uma verificagdo do
colesterol total deve ser obtida quando consideragdes sobre o
tratamento necessitam de avaliacdo precisa. Medidas de HDL-C e

triglicerideos podem demonstrar variabilidade ainda maior (56).

RECOMENDAQOES DAS DIRETRIZES

Diretrizes do National Cholesterol Education
Program — As diretrizes do NCEP Il (Adult Treatment Panel [ATP]
Ill) para avaliagdo de anormalidades lipidicas, publicadas em 2001,
recomendam que a avaliacdo seja realizada pelo menos uma vez a
cada cinco anos, em todas as pessoas a partir dos 20 anos (22).
Uma medida em jejum do perfil lipidico € recomendada.

Individuos sem DAC conhecida que tenham LDL
colesterol desejavel (<160 mg/dL para zero ou um fator de risco e
<130 mg/dL para dois ou mais fatores de risco) podem ser
reavaliados em cinco anos. Pacientes com colesterol borderline alto
e menos de dois fatores de risco devem ser reavaliados dentro de
um a dois anos.

O nivel desejavel de LDL colesterol para aqueles com
DAC ou equivalentes de DAC é <100 mg/dL.

United States Preventive Services Task Force
(USPSTF) — Estas diretrizes, publicadas em 2008, recomendam
avaliagdo rotineira do perfil lipidico de homens a partir de 35
(recomendagdo grau A) (76). USPSTF também recomendam
avaliar homens jovens (acima de 20 anos) para desordens lipidicas
se eles tiverem outros fatores para DAC (recomendagao B). Nao ha
recomendacgdes a favor ou contra avaliagdo de rotina em jovens
adultos que ndo apresentem fatores de risco.

USPSTF recomendam avaliar o perfil lipidico de mulheres
apenas se tiverem fatores de risco para DAC; a recomendagéo é
grau A em mulheres a partir de 45 anos e grau B se a mulher tiver
entre 20 e 45 anos. USPSTF sugere que os testes a serem
realizados sejam o colesterol total e o HDL-colesterol; referem que
a evidéncia é insuficiente para recomendar, de maneira rotineira,
medida dos triglicerideos. A Task Force concluiu que o intervalo
6timo para avaliacdo é incerto; opgles razoaveis incluem a cada
cinco anos, ou menos para pessoas que tenham niveis lipidicos

préximos a necessidade de tratamento farmacolégico, ou mais
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longo, para individuos com menor risco e valores lipidicos
constantemente normais. Idade para cessar a solicitagcdo de perfil
lipidico ndo foi estabelecida; a avaliacdo pode ser apropriada em
idosos que nunca tenham feito exames, mas analises repetidas sdo
menos importantes nesta faixa etaria, uma vez que 0s niveis
lipidicos apresentam menor probabilidade de subirem ap6s os 65
anos.

Outros grupos — Outros grupos tém sugerido as

seguintes recomendagdes:

. O Grupo de Trabalho Canadense em
Hipercolesterolemia e Outras Dislipidemias recomenda avaliagéo
rotineira de homens acima dos 40 e mulheres acima dos 50 anos,

além da avalia¢&o de pessoas com fatores de risco (57).

. A Academia Americana de Médicos de Familia
(AAFP) recomenda avaliar se h4 desordens lipidicas tanto em jejum
ou ndo, por meio do colesterol total e HDL colesterol, em homens
acima dos 35, e mulheres, apds os 45 anos (58).

Exclusdo de causas secundéarias de anormalidades
lipidicas — Em pacientes com hipercolesterolemia que tenham
analise lipoproteica em jejum, deve ser incluida analise das
concentragbes séricas de glicose, creatinina, enzimas hepéticas,
acido Urico e hormdnios da tiredide. O objetivo é avaliar a presenca
de alguma causa secundaria de alteracdo no metabolismo lipidico,
como diabetes mellitus, insuficiéncia renal, hipotireoidismo e
sindrome nefrética, que também pode induzir significativa

hipercolesterolemia.

CONCLUSOES E RECOMENDAGOES:

A hipercolesterolemia e a doenca arterial coronaria (DAC)
sdo comuns em sociedades industrializadas. Existe relagdo direta
entre os niveis plasmaticos de colesterol total e de LDL-colesterol
com o risco de DAC e mortalidade coronaria. A reducdo do LDL-
colesterol em pacientes com risco moderado a elevado determina
redugdo de eventos cardiovasculares.

Outras anormalidades dos lipides plasmaticos, além do
LDL-colesterol, sdo comuns em pacientes com inicio precoce de
DAC. Como exemplo, sabe-se que os niveis de HDL-colesterol
estdo relacionados a taxas absolutas de eventos coronarios em
individuos hipercolesterolémicos em tratamento para reducdo do
LDL. Atualmente, no entanto, ndo existe necessidade de uma
analise rotineira das subclasses das lipoproteinas, concentragéo
das particulas de LDL ou medida das apolipoproteinas; por outro
lado, o calculo do colesterol ndo HDL, de facil execucdo e sem
custo, pode ter valor adicional na estratificagdo de risco em

individuos com perfil de sindrome metabodlica.

Desta maneira, mais importante do que ampliar a analise
e tornar complexa a avaliagdo do perfil lipidico, é a necessidade de
identificar, na populacdo, aqueles individuos que possam ter
beneficio com o tratamento da dislipidemia. Neste contexto, a
andlise mais precoce do perfil lipidico (na infancia) tem sido uma
tendéncia, em especial nas criangas com varios fatores de risco ou
gue tenham importante histéria familiar.

Aspectos relacionados ao tratamento das dislipidemias,
fatores agravantes e avaliacdo da aterosclerose subclinica, que
parecem ser importantes ferramentas na estratificacdo do risco
cardiovascular, ndo serdo abordados neste artigo, pois constituem

outros tépicos deste nimero da Revista.
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