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Introdução

A doença coronariana permanece como principal
causa de morbimortalidade nas sociedades com
hábitos de vida ocidentais, apesar da redução que
vem sendo observada, nas últimas décadas, tanto na
taxa de eventos como na mortalidade associada 1.

As evidências demonstram que quanto menor o
nível do LDL-colesterol, menor o risco de eventos
cardiovasculares 2. Os valores médios desta fração
lipídica, nas sociedades ocidentais, dificilmente
podem ser considerados “normais”.

Para uma dada redução dos níveis de LDL-
colesterol, observa-se uma redução proporcional no
risco de eventos coronarianos, qualquer que seja o
valor lipídico ou o risco absoluto basal 2. Isto
significa que o benefício absoluto da intervenção
está diretamente relacionado com o risco absoluto
inicial de eventos.

Apesar da forte associação entre hipercolesterolemia
e doença isquêmica coronariana, os valores de
colesterol por si só não identificam o risco de evolução
para um evento coronariano 3. O risco cardiovascular
associado a cada um dos fatores de risco varia na
dependência do tipo e do nível dos demais fatores
agregados, de forma que o estabelecimento do risco
global de cada paciente tornou-se uma ferramenta
indispensável para definir e modular as estratégias
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de intervenção 2. Os Consensos mais recentes de
diferentes sociedades científicas sobre o tratamento
da dislipidemia apóiam-se na noção de que a
intensidade das medidas a serem adotadas deve ser
determinada pelo risco absoluto de um evento
coronariano em cada indivíduo, em um determinado
período de tempo, geralmente em 10 anos 4,5.

Na prevenção secundária, o risco de um evento
coronariano fatal é bastante elevado, certamente
excedendo valores de 20% em 10 anos 4, o que
justifica estratégias mais agressivas de intervenção.
Para os indivíduos sem diagnóstico de
coronariopatia, mesmo em presença de valores de
colesterol acima dos preconizados, o risco é bastante
variável 4 e, em geral, não é corretamente estimado
pelos profissionais de saúde 6.

Atualmente, dispõem-se de medicamentos
hipolipemiantes, as estatinas, de boa segurança, que
demonstram custo-efetividade aceitável para riscos
absolutos iniciais de até 15% em 10 anos 7. Desta
forma, na prevenção primária, a decisão de usar ou
não este medicamento e a escolha do ponto de corte
de risco absoluto para o qual o mesmo deve ser
indicado passam a ser primordialmente definidas
pela disponibilidade de recursos para este fim.

Nos EUA 8, a adoção das propostas do NCEP-ATP
III implicaria em mais de 36 milhões de indivíduos
acima de 20 anos elegíveis para o uso de drogas.
No Brasil, inexistem estudos neste sentido, o que
prejudica a análise da viabilidade da implantação das
propostas das III Diretrizes Brasileiras sobre o
Tratamento das Dislipidemias em nível populacional.
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Incorporação do conceito de risco absoluto
de eventos coronarianos aos Consensos
das Sociedades Científicas

As evidências originadas dos inúmeros estudos
sobre a prevenção da doença cardiovascular
aterosclerótica nas ultimas décadas vêm sendo
paulatinamente incorporadas aos Consensos das
sociedades científicas.

Assim, a relação entre hipercolesterolemia e a
doença cardiovascular, notadamente coronariana,
tornou-se indiscutível a partir de evidências não-
epidemiológicas e epidemiológicas 9. Estudos
observacionais mostraram uma curva exponencial,
relacionando os níveis de colesterol ao
desenvolvimento de eventos e mortalidade
coronariana 10. A partir do primeiro quintil de
distribuição do colesterol, o risco relativo de morte
por coronariopatia (ajustada pela idade) foi sempre
significativamente maior que o associado com o
quintil imediatamente abaixo 10,11, sendo este padrão
observado em hipertensos e normotensos,
tabagistas ou não 10. O quintil mais elevado da
distribuição geral (>240mg/dl) apresentava um
risco 3,5 vezes maior do que o do quintil mais baixo
(<180mg/dl) 10.

A presença de outros fatores, associados à
hipercolesterolemia, que modificavam o risco de
desenvolver a doença coronariana, deveriam
também ser considerados na decisão da estratégia
terapêutica a ser adotada 10,12. A grande superposição
das curvas de distribuição dos valores de colesterol
nos indivíduos que evoluíram com e sem eventos,
na população de Framingham, abrangia valores na
faixa de 150mg/dl a 300mg/dl; os 10% da
população com os valores de colesterol acima de
240mg/dl apresentaram cerca de 20% dos eventos,
porém 35% dos eventos cardiovasculares ocorreram
em indivíduos com níveis de colesterol total abaixo
de 200mg/dl 13.

No final da década de 80, já existiam evidências,
derivadas dos ensaios clínicos da chamada era “pré-
estatina”, de que a redução dos níveis de colesterol
estava associada a uma redução concomitante do
risco cardiovascular 14, 15. Nesta época, começam a
ser editados os Consensos de inúmeras sociedades
científicas sobre a abordagem da dislipidemia. Duas
estratégias preventivas têm sido sistematicamente
propostas desde então:
• aquela de âmbito populacional, estimulando a

adoção de hábitos de vida mais saudáveis;
• aquela de caráter individual, que inclui uma

abordagem não-medicamentosa como a anterior,
mas que prevê o uso de drogas hipolipemiantes
nos indivíduos de maior risco.

A forma de estratificar o risco de cada indivíduo
vem sofrendo modificações ao longo do tempo. Nas
Tabelas 1 e 2 discriminamos as principais
características dos três Consensos americanos 4,16,17

e brasileiros 5,18,19. No primeiro NCEP-ATP, em 1988 16,
propôs-se a estratificação dos indivíduos em dois
grandes grupos: um de maior risco, incluindo não
só aqueles com doença coronariana pré-existente,
mas também os indivíduos sem doença que, além
da hipercolesterolemia, apresentassem dois ou mais
fatores de risco; um outro grupo, de menor risco,
compreendendo os indivíduos sem doença
coronariana e com menos de dois fatores de risco.

A opção de agrupar os indivíduos em função da
presença de dois ou mais fatores de risco e menos
de dois fatores de risco, baseava-se, em grande parte,
nos achados do MRFIT, em que o risco absoluto de
morte por coronariopatia para valores de colesterol
de 200mg/dl e 240mg/dl era respectivamente de
1,6% e 6,4% na ausência de hipertensão arterial e
tabagismo, e de 6,3% e 21,4% na presença destas
duas condições 10.

A decisão de não considerar os indivíduos com
coronariopatia clinicamente manifesta como um
grupo de maior risco baseava-se na convicção,
vigente na época, de que uma vez manifesta a
doença, os níveis de colesterol já não influenciariam
no seu curso. Estudos observacionais posteriores 20,21

questionaram esta teoria de modo que, na segunda
edição do Consenso, em 1993 17, foi criada uma
terceira classe, identificada como de mais alto risco e
maior necessidade de rigor na terapia, compreendendo
os indivíduos que já apresentavam a doença coronariana.
Para a prevenção primária, mantinha-se a
estratificação de risco através da simples adição de
fatores de risco à presença de hipercolesterolemia.

A simples contagem dos fatores de risco, como meio
de estratificação do risco na prevenção primária,
apresentava desvantagens claras, pois não
considerava a intensidade do fator de risco, mas
apenas a sua presença ou ausência. Pessoas com
múltiplas, porém discretas, alterações nas variáveis
consideradas poderiam não ser identificadas como
em risco, no entanto, o seu risco absoluto poderia
ser significativo. O último Consenso 4, em 2001
(Relatório final disponível em 2002), propõe a
utilização da equação de Framingham para a
estimativa do risco absoluto em 10 anos no grupo
de prevenção primária, sendo importante ressaltar
que o Consenso Europeu já empregava esta forma
de identificação de risco desde 1994 22.

Grover e cols 23 utilizaram os dados do Lipid Research
Prevalence Study para comparar o desempenho do
sistema de contagem de fatores de risco e o sistema
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de cálculo do risco absoluto pela equação de
Framingham. Para o primeiro, a área sob a curva
ROC foi de 0,59 para mulheres e 0,81 para homens;
para o segundo método foi de 0,83 e 0,82,
respectivamente. Este resultado sugere maior
acurácia do método que emprega o cálculo do risco
absoluto, principalmente para as mulheres.

Um diferencial importante do NCEP-ATPIII 4, em
relação aos anteriores, é a proposta de se considerar
de alto risco não apenas os indivíduos com doença
coronariana, mas também aqueles com doença
cerebrovascular, vascular periférica e com
aneurisma de aorta abdominal. O relatório final do
grupo de peritos 4 apresenta inúmeros estudos que
corroboram esta decisão. Também no grupo de alto
risco passam a ser incluídos os pacientes com
diabetes mellitus, a partir de três linhas de
evidências 4: estudos demonstrando que diabéticos,
sem diagnóstico de doença coronariana,
apresentavam um risco de infarto do miocárdio
semelhante ao risco de recorrência de pacientes
coronariopatas; evidências de uma maior fatalidade
no primeiro evento e ainda pior prognóstico de
sobrevida quando comparado aos não-diabéticos.

Consenso/Data

NCEP-ATP I/
1988

NCEP-ATP II/
1993

NCEP-ATP III

Objetivo Ponto de corte
para uso de droga

<130 >160

<160 >190

<100 >130
<130 >160

< 160 >190

<100 > 130

< 130 > 130
<130 > 160
< 160 > 190

Fatores de Risco Considerados

Sexo masculino
Hipertensão Arterial
Tabagismo (>10 cigarros/dia)
Diabetes mellitus
HDL <35mg/dl
Obesidade (>30% do peso ideal)
História pessoal de DCV
História de DAC prematura (<55 anos) em familiar

de primeiro grau
Idade: M >45/F >55 anos ou menopausa precoce
Tabagismo
Hipertensão arterial
Diabetes mellitus
HDL<35mg/dl
História prematura de DAC em familiares de primeiro

grau (M <55/F <65 anos)
HDL>60mg/dl como fator protetor: subtrai um FR
Idade: M >45/F >55 anos
Tabagismo
Hipertensão arterial
HDL <40mg/dl
História prematura de DAC em familiares de primeiro

grau (M <55/F <65 anos)
HDL>60mg/dl como fator protetor: subtrai um FR

Categorias de risco
consideradas

Com DAC ou com > 2 FR

Sem DAC ou com <2 FR

DAC prévio
Sem DAC e com > 2 FR

Sem DAC e com <2 FR

Com DAC ou equivalente
(RA>20%)
Com 2 ou mais FR

• RA 10-20%
• RA <10%

Com 0-1 FR  (RA <10%)

Nível de LDL (mg/dl)

Tabela 1
Resumo das propostas dos Consensos Americanos sobre Dislipidemia
(National Cholesterol Education Program – Adult Treatment Program I, II e III)

FR=Fator de risco; DAC=Doença arterial coronariana; DCV=Doença cardiovascular; CT=Colesterol total; TG=Triglicerídeo; MEV=Mudanças de
estilo de vida; RA=Risco absoluto em 10 anos.

O primeiro Consenso brasileiro, publicado em
1993 18, apresenta a estratificação tripla do NCEP-
ATPII e também utiliza a contagem de fatores de
risco como forma de identificar o grau de risco, no
grupo de prevenção primária. A estratégia é
mantida na revisão de 1996 19, porém em 2001 5

propõe-se a avaliação do risco absoluto através dos
escores de Framingham.

É relevante mencionar que tanto o Consenso
americano 4 como o brasileiro 5 consideram como
alto risco valores acima de 20% em 10 anos ou acima
de 20%, extrapolando-se para a idade de 60 anos.
Entretanto, existe uma diferença importante e nem
sempre considerada, em relação ao tipo de risco
avaliado nas duas publicações. Nas Diretrizes
Brasileiras 5, emprega-se como base de cálculo os
escores derivados da equação de Framingham, em
Wilson e cols 1998 24, que avalia o risco de um evento
coronariano total (incluindo angina) em 10 anos. No
NCEP-ATP III 5 , a fórmula de 1998 e os escores
resultantes sofreram algumas alterações e o risco
avaliado passou a ser o de eventos coronarianos
maiores (excluindo-se a angina).
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Consenso/Data

SBC/1993

SBC/1996

III Diretrizes
Brasileiras sobre
Dislipidemias
SBC/2001

Fatores de Risco Considerados

Sexo masculino ou mulher pós-menopausa
Hipertensão Arterial
Tabagismo
Obesidade grave (> 30% do peso ideal)
Diabetes mellitus
Sedentarismo
História pessoal de DCV
História prematura de DAC em familiares de

primeiro grau (< 55 anos)
Sexo masculino ou mulher pós-menopausa
Hipertensão Arterial
Tabagismo
Obesidade grave (> 30% do peso ideal)
Diabetes mellitus
Sedentarismo
História prematura de DAC em familiares de

primeiro grau (M < 55 anos/F < 65 anos)
Idade: M > 45/F> 55 anos
Tabagismo
Hipertensão Arterial
HDL < 40mg/dl
Diabetes mellitus
História prematura de DAC em familiares de

primeiro grau (M <55/F <65 anos)
HDL>60 como fator protetor: subtrai um FR

Categorias de risco
consideradas

Prevenção Secundária

Prevenção Primária
com > 2 FR

Prevenção Primária
< 2 FR

Prevenção Secundária

Prevenção Primária
com > 2 FR

Prevenção Primária
< 2 FR

RA alto ( >20%)

RA médio (10-20%)

RA baixo (<10%)

FR=Fator de risco; DAC=Doença arterial coronariana; DCV=Doença cardiovascular; CT=Colesterol total, TG=Triglicerídeo; MEV=Mudanças de
estilo de vida; RA=Risco absoluto em 10 anos. * abaixo destes valores recomendado após MEV; ** abaixo deste valor só se houver FR importante

Objetivo

<100

<130

<160

<100

<130

<160

<100

<130

<130 aceitável

<160

Ponto de corte
para uso de droga
>100 após MEV

> 130 após MEV

> 160 após MEV

>100 após MEV

> 130 após MEV

> 160 após MEV

>130 imediata *

>160*

>190**

Nível de LDL (mg/dl)

Tabela 2

Resumo das propostas dos Consensos Brasileiros sobre Dislipidemia

Na Tabela 3 comparamos a estratificação de risco e
as metas lipídicas propostas no NCEP-ATP III e na
III Diretrizes Brasileiras; incluímos também a
proposta da Portaria Ministerial Brasileira nº 1015
de dezembro 2002, quanto à abordagem da
dislipidemia. Observa-se que todas utilizam pontos
de corte semelhantes para a estratificação do risco
absoluto em 10 anos, porém deve ser destacado que
o risco avaliado no NECP-ATPIII é o maior de todos
os demais. Uma forma de equiparar os dois tipos
de risco poderia ser aquela sugerida no relatório
final do NCEP-ATPIII 5 (Quadro 1).

Emprego da equação de Framingham para
a aferição do risco absoluto de eventos
coronarianos

As fórmulas mais empregadas para o cálculo da
probabilidade de um evento cardiovascular ocorrer
num determinado período de tempo têm sido
aquelas descritas nas publicações do estudo de
Framingham, encontradas em Wilson e cols 24 e em
Anderson e cols 25.

A vantagem de se empregar as equações de
Framingham está na possibilidade de se avaliar o
risco global, associado a um conjunto de fatores de
risco, integrando-se e ponderando-se o risco

Quadro1
Equivalência das categorias de risco coronariano de acordo com o evento final considerado

Eventos coronarianos maiores Eventos coronarianos totais
(IAM fatal ou não) (IAM silencioso ou não, angina instável e estável, morte por

coronariopatia)
>20% >25%

10-20% 15-25%
<10% <15%
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associado a cada um dos principais fatores de risco
independentes para a doença coronariana. No
entanto, algumas limitações devem ser
consideradas:
• o fato de só poder ser empregada para pacientes

sem doença cardiovascular prévia (embora em
uma publicação tenha sido descrita uma fórmula
diferenciada para a estimativa de risco na
prevenção secundária 26);

• o fato de só se aplicar a indivíduos entre 30-74
anos, uma vez que a coorte da sua origem
apresentava esta faixa etária (na adaptação
realizada para o NCEP-ATPIII, extrapola-se o
risco para as faixas de 20-34 e 75-79 anos);

• o fato de se aplicar melhor a pacientes com uma
conjunção de fatores de risco de intensidade
moderada. Frente a valores extremos de uma das
variáveis (por exemplo, níveis de colesterol
presentes na hipercolesterolemia familiar
homozigótica ou tabagismo severo), o risco
derivado da equação subestimará o risco real;

• o fato de não incluir outros fatores de risco, tais
como o sedentarismo, a história familiar, o
sobrepeso/obesidade, os valores de
triglicerídeos, os níveis de fibrinogênio, entre
outros; alguns por apresentarem grande
interação com as variáveis do modelo, outros por
não possuírem dados em toda a amostra
estudada de Framingham. Entretanto, ao menos
na população norte-americana, 70% ou mais do
excesso de risco de coronariopatia pode ser

Tabela 3
Metas do LDL (mg/dl) e ponto de corte para a indicação de drogas na prevenção primária da doença cardiovascular
nos diferentes graus de risco, de acordo com o Consenso Brasileiro de 2001, a Portaria Ministerial de 2002 e o Consenso
Americano de 2001.

* Risco estimado pelos escores do Framingham. A SBC e a Portaria Ministerial utilizam os dados da publicação de Wilson e cols 1998 e consideram
eventos coronarianos totais. O NCEPIII, utiliza um escore de risco construído para aquela publicação, e considera eventos coronarianos maiores
(excluindo angina). FR=Fator de risco. MEV=Mudanças de estilo de vida

<100

<130

<130 se > 2 FR

<160 se 1 FR

–

–

–

<100

<130

<130
(tolerável até
160)

>130 imediata
entre 100-130
após 3 meses de
MEV

>160 imediata
abaixo deste
ponto opcional
após 3 meses de
MEV
>190
abaixo deste
ponto só se
houver FR
severo

> 130 pode ser
imediata ou
após MEV
entre100-130
opcional
> 130 após 3
meses de MEV

Se > 2 FR: > 160
após MEV
Se 1 FR: > 190
(abaixo deste
ponto opcional)

>100 após 3
meses de MEV

> 130 após 6
meses de MEV

–

Risco Coronariano Meta Indicação de Drogas
em 10 anos* III Diretrizes Portaria NECP-ATPIII III Diretrizes Portaria NECP-ATPIII

Brasileiras Ministerial Brasileiras Ministerial
sobre 1015/2002 sobre 1015/2002
Dislipidemia Dislipidemia

> 20% ou DM ou DCV

10-20%

<10%

explicado pela presença de HA,
hipercolesterolemia e tabagismo, além da idade
27;

• o fato de estimar melhor o risco absoluto a curto
prazo (até 10 anos), podendo desprezar o efeito
a longo prazo dos fatores de risco 28. Deve-se
considerar que nenhuma abordagem
terapêutica, implementada em fases avançadas
da patogênese da doença, reduzirá o risco de um
indivíduo, equiparando-o ao risco de um
indivíduo jovem e sem fatores de risco
associados. Nos ensaios com estatinas 29, estima-
se a redução do risco relativo em no máximo 20
a 40%; a redução do risco absoluto de valores
próximos a 2% nos estudos de intervenção
primária; a valores de 3 a 8 % naqueles de
prevenção secundária, na dependência do risco
inicial;

• o fato de que o risco estimado pela equação de
Framingham baseia-se em observações
realizadas há algumas décadas. Uma vez que a
mortalidade e a taxa de eventos coronarianos
mostram-se decrescentes 1, é possível que o risco
associado a um determinado conjunto de fatores
na atualidade, já não seja exatamente igual ao
aferido naquela época;

• o fato de refletir as características próprias
daquela população (homens e mulheres brancos,
de classe média da cidade de Boston), que
incluem prevalências e médias de determinados
fatores de risco e uma determinada taxa de
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eventos;
• finalmente, podemos citar, a complexidade do

método, que demanda a informatização do
processo. Para simplificar o cálculo do risco
absoluto, evitando o emprego de fórmulas
matemáticas, foram estabelecidos escores e tabelas.

Na equação de Framingham, o risco de um
indivíduo é obtido em comparação com o risco
médio da população, sendo este último calculado
(na publicação de Wilson e cols 24) a partir dos
seguintes dados: média de idade da população de
Framingham, percentual de indivíduos em cada
faixa de PA, de colesterol e de HDL, bem como a
prevalência de diabéticos e fumantes. Também se
considera a taxa de eventos na população de
Framingham, no período considerado.

Para a maioria dos grupos populacionais, a equação
de Framingham é capaz de estimar, com razoável
exatidão, o risco relativo de um indivíduo, ou seja,
o seu risco em comparação com um grupo de baixo
risco da mesma população 30,31. No entanto, esta
equação superestima o risco absoluto nas
populações em que a incidência de eventos
coronarianos é menor do que a observada na
população de Framingham 30,32,33. Perda de acurácia
nas duas pontas da distribuição do risco também já
foi observada, descrevendo-se superestimação de
risco para os indivíduos com risco elevado e
subestimação para os de baixo risco 34. O
desempenho da equação de Framingham como
método de estimar o risco coronariano em 10 anos
parece melhorar, quando a mesma é ajustada com
os dados mais representativos da população em que
se pretende aplicá-la 32,33.

Aplicação da equação de Framingham a
uma série de casos da população do Rio
de Janeiro: percentual de indivíduos
elegíveis para o tratamento com drogas

A equação de Framingham, em Wilson e cols, foi
aplicada em uma série de 1090 casos pertencentes a
um grande banco de dados da Disciplina de
Cardiologia da Universidade do Estado do Rio de
Janeiro. A maior parte destes indivíduos procedia
de dois grandes estudos:
• Estudo do Rio de Janeiro 35, que há mais de 20 anos

vem acompanhando uma amostra de escolares (e
seus familiares), selecionados, na época, para
participarem de uma avaliação que objetivava a
construção de curvas de normalidade de pressão
arterial em crianças e adolescentes;

• Estudo Complior 36, que avaliou a velocidade de
onda de pulso em uma amostra populacional do
Rio de Janeiro.

O critério de seleção de indivíduos para esta
avaliação foi: idade entre 30-74 anos, ausência de
doença coronariana, existência de dados sobre as
variáveis necessárias ao modelo matemático. As
características da amostra selecionada encontram-
se na Tabela 4, bem como as características da
população de Framingham que originou a equação,
podendo-se observar que ambas diferem em relação
à prevalência dos fatores de risco.

A distribuição da amostra segundo o grau de risco
em ambos os sexos encontra-se no Figura 1, tendo-
se encontrado os seguintes percentuais nas faixas
<10%, entre 10 e 20%, e >20%: no sexo feminino
(59,8%; 31,8%; 8,4%) e no sexo masculino (37,9%;
32,5%; 29,6%). Incluindo-se todos os diabéticos da
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Figura 1
Distribuição do risco absoluto de eventos coronarianos totais em 10 anos, em uma série de casos da população do Rio de Janeiro, com
o emprego da equação de Framingham.
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Tabela 4

Prevalências dos fatores de risco cardiovascular empregadas para o cálculo do risco de doença coronariana

na amostra entre 30 e 74 anos no Estudo de Framingham e no Estudo do Rio de Janeiro
Sexo Masculino           Feminino

Estudo Rio de Janeiro Framingham Rio de Janeiro Framingham

Idade (média) 51,8 anos 48,3 anos 52,4 anos 49,6 anos
Idade ao quadrado (média) – – 2744,71 2604,5
Colesterol Total

<160mg/dl 8,8% 7,5% 7,5% 7,9%
160-199mg/dl 30,9% 31,3% 23,4% 30,3%
200-239mg/dl 34,3% 39,0% 34,3% 32,7%
240-279mg/dl 19,6% 16,5% 21,5% 20,0%
≥280mg/dl 6,4% 5,7% 13,2% 9,1%
HDL colesterol

<35mg/dl 25,0% 19,2% 9,4% 4,3%
35-44mg/dl 37,1% 35,7% 25,4% 14,9%
45-49mg/dl 11,6% 15,5% 15,4% 12,4%
50-59mg/dl 17,3% 19,0% 26,4% 27,7%
≥60mg/dl 9,0% 10,6% 23,5% 40,7%
Pressão Arterial

Ótima 10,1% 20,2% 13,7% 34,8%
Normal 19,1% 24,3% 19,1% 48,6%
Normal alta 18,8% 20,2% 16,7% 15,0%
Estágio 1 24,7% 22,5% 26,9% 18,0%
Estágio ≥ 2 27,3% 12,8% 23,6% 10,0%
Diabetes 11,9% 5,0% 11,1% 3,8%
Tabagismo 14,9% 40,3% 15,0% 37,8%
Incidência de eventos – 10,0% – 3,8%
coronarianos e morte (10 anos)

Figura 2
Percentual de indivíduos elegíveis para o tratamento mais imediato com drogas hipolipemiantes, segundo o sexo, de acordo com as
recomendações da III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemia, considerando-se todas as faixas de risco.
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amostra na faixa de risco >20% e considerando-se
os critérios da III Diretrizes Brasileiras de
Tratamento da Dislipidemia 5 para a introdução mais
imediata de medicamentos hipolipemiantes em
cada uma das faixas de risco, 32,3% das mulheres e
33,9 % dos homens seriam elegíveis (Figura 2).

Uma vez que a amostra não foi selecionada para
ser representativa da população do Rio de Janeiro,
a extrapolação ou generalização destes achados é
discutível. Na literatura existem poucos estudos que
permitem comparações. Numa coorte da população
americana constituída por homens brancos, com
média de idade de 58 anos, Orford e cols 34

encontraram percentuais de 27,2%, 55,6% e 17,1%
nas categorias de risco >20%, 10-20% e <10% em 10
anos, com o emprego da equação de Framingham.
Ramsay e cols 37 estimaram que 0,3%, 3,4% e 20%
da população adulta do Reino Unido seriam
elegíveis para o uso de medicamentos,
considerando-se como critério inicial de seleção,
riscos de eventos coronarianos totais,
respectivamente, >45%, >30% e >20% em 10 anos.

Conclusões

O conceito de risco de eventos coronarianos
encontra-se incorporado às estratégias de
tratamento da dislipidemia, entretanto, algumas
questões merecem ser melhor avaliadas.

A validação do método de estimativa do risco
absoluto na nossa população demandaria a
aplicação da equação de Framingham a uma coorte
brasileira, comparando-se o percentual de eventos
estimados com aqueles realmente observados. O
ajuste da equação, empregando-se dados mais
representativos da nossa população, seria uma
alternativa pois, segundo alguns autores, determina
um melhor desempenho do método. As dificuldades
neste caso estão na escassez de dados populacionais
quanto à prevalência de fatores de risco e taxa de
incidência de eventos coronarianos no Brasil.

A escolha do ponto de corte de risco absoluto, para
o qual se indicaria o uso de drogas, extrapola a
questão das evidências científicas disponíveis,
representando implicações importantes no total de
recursos que serão alocados para o tratamento da
dislipidemia em nosso meio.

Este artigo objetiva alertar os médicos cardiologistas
e os clínicos que a decisão de tratar ou não tratar
um determinado paciente que apresente
dislipidemia (ou qualquer outro fator de risco
cardiovascular), não deve considerar apenas que
existem ensaios clínicos que demonstram uma

redução do risco de eventos com o tratamento. Não
podemos, a partir destes estudos, concluir que
devemos prescrever tais drogas para todos os
pacientes, e que com esta conduta todo eles serão
beneficiados. É importante lembrar que o benefício
esperado depende do risco inicial do paciente de,
no futuro, apresentar um evento coronariano, e que
o cálculo deste risco apresenta todos os problemas
discutidos acima. Quanto menor o risco inicial,
menor será o benefício, e mais ainda, em qualquer
circunstância, a minoria dos pacientes tratados terá
um benefício real.

Vejamos isto com uma situação hipotética: se o risco
inicial de apresentar um evento em 10 anos for de
7% e se a droga reduzir este risco para 5% (redução
do risco absoluto de 2% ou redução relativa de risco
de 29%), apenas 1 evento será evitado para cada 50
pacientes tratados, ou seja, a maioria dos pacientes
não auferirá nenhum benefício do tratamento. Tratar
é melhor que não tratar, mas a probabilidade de
beneficiar o paciente não é muito entusiasmante.
Este entusiasmo pelo tratamento reduz-se mais
ainda se considerarmos que um tratamento com
Lovastatina, por exemplo, chega a alcançar um custo
de USD2,024,800 (dois milhões vinte quatro mil e
oitocentos dólares por ano de vida salvo) quando
aplicado a pacientes do sexo feminino, com
colesterol total ≥300mg/dl, sem outros fatores de
risco cardiovascular associados, sem doença
aterosclerótica (prevenção primária) e com idade
entre 35 a 44 anos. Este custo cai para abaixo de
USD20,000 (vinte mil dólares por ano de vida salvo)
se este mesmo tratamento for aplicado em
prevenção secundária para pacientes do sexo
masculino com colesterol total ≥250mg/dl e idade
entre 45 e 54 anos 38.

Portanto, devemos orientar todos os nossos
pacientes, para que façam exercícios físicos e dieta
para evitar níveis elevados de colesterol ou
triglicerídios, ou ainda para reduzir os níveis já
elevados destes lipídios séricos; quanto ao uso de
drogas hipolipemiantes, devemos informar que os
benefícios são pequenos embora um pouco
melhores para os pacientes de mais alto risco e na
prevenção secundária. O sistema de saúde deve
também considerar estes dados ao tomar decisões
para liberar o uso de drogas para a prevenção
primária em pacientes de baixo risco cardiovascular.
Esta decisão, de tratar pacientes de baixo risco,
acarreta custos bastante significantes e que
poderiam ser utilizados em medidas que acarretem
mais vidas salvas a um custo menor.
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