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Objetivo - Avaliar a eficacia de programas de
conscientizacao (PC) sobre o controle defatoresderisco
(FR) para doenca cardiovascular (DCV).

M étodos - Pacientes hiper col ester ol émicos de alto
risco paraDCV foramdivididosem2 gruposdurante 16 se-
manas. O grupo A (n=417, 54,3+ 10,0 anos, 55% homens)
recebeu orientacao verbal eescrita sobrecontroledeFR,
eogrupo B (n=180, 54,4+ 10,9 anos, 45% homens) ape-
nas orientacéo verbal. Todos os participantes receberam
10mg/dia depravastatina por 12 semanas. Avaliaram-seo
peso, pressdo arterial, o colesterol total (CT) efracdes,
triglicérides, indicesl ell deCastelli (CT/HDL-CelLDL-C/
HDL-C) eescoresde Framingham.

Resultados - No basal, A diferiude B no HDL-C
(40,0+ 11,0 vs 43,0+ 11,0mg/dI, p=0,013) eno indice
(8,2£3,0 vs7,6+ 2,3, p=0,008). Apds 16 semanasasvaria-
¢6es% forammaioresemAdoqueBno CT (-28,0vs-25,0,
p<0,05), LDL-C (-29,0vs-27,6, p<0,05), HDL-C (+13,7
vs. + 10,8, p<0,05) eindicel (-39,0 vs-33,0; p<0,05). A
pravastatina potencializou os efeitos da dieta sobre os
lipides.

Conclusdo - O PC parece ser maiseficazacurtopra-
70, emreduzir osFR para DCV do que a orientacao ape-
nasverbal.

Palavras-chave:  hipercolesterolemia, doencacardiovas-
cular, fatoresderisco, pravastatina

The Evaluation of Short Term Effects of
Awareness Programs and Pravastatin
Therapy on Subjects from Private Clinics at
High Risk for Cardiovascular Disease

Purpose - To eval uate short-term efficacy of aware-
ness programs (AP) in reducing coronary heart disease
riskfactors(CHDRF).

Methods - High risk hyperchol esterolemic patients
weredividedin2groupsduring 16 weeks. Group A (n=417,
54.3+10.0 years, 55% mal es) received verbal and written
orientation on CHDRF control, and group B (n=180,
54.4+10.9 years, 45% males) received only verbal orienta-
tion. All participantsreceived pravastatin 10mg g.d. for 12
weeks. Theevolution of bodyweight, arterial pressure, lipid
profile, Castelli’sl and |1 indexes(TC/HDL and LDL/HDL),
and Framingham scores wer e eval uated.

Results - At baseline, A had a lower HDL-C
(40.0+11.0vs43.0+ 11.0mg/dl, p=0.013) and a higher in-
dex |1 (8.2£3.0 vs 7.6+ 2.3, p=0.008) than B. After 16
weeks, A had greater changethan Bin TC (-28.0 vs-
25.0, p<0.05), LDL-C (-29.0vs-27.6, p<0.05), HDL-C
levels(+13.7vs+10.8, p<0.05) andinthe Castelli'sIndex
(-39.0vs-33.0; p<0.05). In both groups pravastatin use
potentialized the effects of diet on thelipid profile.

Conclusion - The AP seemed to be mor e effective than
verbal orientation alonein CHDRF reduction at short- term.

Key-words.  hypercholesterolemia, cardiovascular disesse,
risk factors, pravastatin
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A reducéo da preval éncia da doenca cardiovascular
(DCV) nasltimasdécadas deveu-seem parteaprogramas
deprevencdo®. A eficécia dessesprogramasémaior quan-
tomaior for o risco de desenvolver aterosclerose apresen-
tado peloindividuo 3. Apesar datendénciadecrescente, a
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morbi-mortalidadepor DCV permaneceainda muitoeleva
danospaisesocidentais, incluindo o Brasil 4, 0 que pode ser
decorrentedadificuldade de setratar individuos possuido-
resde fatoresderisco mas assintométi cos. Nessescasos, a
motivagdo do pacienteparaefetuar as medidaspreventivas
énaturalmente peguena. A conscientizacdo sobreasimpli-
cacOesdeter o fator de risco e do que deve ser feito para
diminui-lotorna-se, assm, imperativa. O objetivodestees-
tudo aberto, ndo randomizado, realizado em consultoriofoi
de comparar acurto prazo duas estratégias de orientacdo
paracontrole de fatores de risco ministradas a hipercoles-
terolémicosdeatorisco paraDCV. Umade asfoi ahabitual,
com orientacdo apenasverbal e aoutracom aorientagdo
reforcadapor folhetosinformativos(conscientizagéo) para
o controle desses fatores. Todos os participantes foram
submetidosaterapiacomo inibidor daHM GCo-A redutase
pravastatina

Métodos

Foram convidados paraparticipar comoinvestigado-
res neste estudo 334 cardiologistas das regifes Sudeste e
Nordestedo Brasil eo estudo realizado em seusconsul tori-
osdurante 0 ano de 1996. Foram avaliados pacientes de
ambos 0s sexos, portadores de hipercol esterolemia, sendo
oscritérios de inclusdo no estudo: 1) idadeentre 18 e 75
anos; 2) no caso dasmulheres, ndo poderiam ter potencial
degravidez, ou deveriam estar fazendo uso demétodosade-
guados de anticoncepcéo, devendo apresentar resultado
negativo de teste paragravidez no soro ou naurinadois
dias antes do tratamento; 3) hipercol esterolemiadefinida
como colesterol total (CT) do plasma >260mg/dl naselecéo
e> 240mg/dl apos quatro semanasdedietafase | da Ame-
rican Heart Association; 4) individuos com presencade
pelo menostrés outrosfatoresderisco paraDCV, démda
hipercol esterolemia, como: ) hipertensdo arterid sistémica
(HAYS); b) diabetesmellitustipo | ouIl; ¢) sexo masculino
>45 anos; d) tabagismo; €) inatividadefisica; f) obesidade
(indicedemassacorpdrea>30kg/m?); g) antecedentefamili-
ar deDCV; h) hipertrofiaventricular esquerda. Oscritérios
de exclusdo foram: 1) individuos analfabetos ou de baixo
nivel socioecondmico nos quais o tratamento proposto
pudesse ser prejudicado; 2) mulheres gravidas, em ama-
mentac&o ou com potencia degravidez sem o usodeméto-
dos adequados de contracepc¢do; 3) dependénciado alcool
(duas ou mais doses por dia); 4) infarto do miocérdio ou
acidente vascular cerebral nos tltimos trés meses; 5) pre-
sencade hepatopatias, colditiase sintomética, nefropatias,
pancreatite croni ca, doencgas datiredide, diabetes mellitus
descompensado (glicemiade jejum >140mg/dl) ou outras
doencas que, segundo o médico investigador ou abulada
pravastatina, pudessem colocar osindividuos sob risco ou
interferir no resultado do estudo; 6) uso concomitante de
hormonios, sais biliares, imunossupressores ou drogas
hipoli pemiantes. Havendo uso prévio destasUltimas, deve-
riam ser suspensas por 30 dias, sendo osindividuos
reavaliados ao término do periodo; 7) alergiaou eventos

226

Arq Bras Cardiol
volume 69, (n° 4), 1997

adversos sériosdecorrentesdo uso prévio deinibidoresda
HMGCo-A redutase.

Foram realizadas cinco consultas médicas com inter-
valodequatro semanas(total 20 semanas). ConsultaO(pré
estudo) - osparticipantesforam pré-sel ecionados, ebasea
dosemseu perfil lipidico prévio, foi orientadaverba mente
dieta pobre em gorduras saturadas e em colesterol (dieta
fase 1); consulta 1 - constando deanamnesee examefisico
completo com énfasenamedidade peso e pressdo arterial
(PA) comoindividuo deitado e sentado. Foram analisados
eletrocardiogramasdisponiveis paradeteccdo de sobrecar-
gaventricular esquerda, assim como determinado o perfil
lipidico: CT, colesterol daL DL (LDL-C), colesterol daHDL
(HDL-C), colesteral deVLDL (VLDL-C)etriglicerides(TG)
do plasma. Existindo davidaem relacgo adistirbioshepéti-
C€0S 0u neuromuscul ares determinaram-se as aminotrans-
feraseseacreatinoquinase (CPK). Foi calculadooescorede
risco de desenvolvimento de doencacoronéria, baseando-
se natabeladerivada do estudo de Framingham 5, onde se
atribuem pontosaidade, HDL-C, CT, pressdo arterial sisto-
lica(PAS) e presencadetabagismo, hipertrofiaventricul ar
esquerdaou diabetesmellitus. O escore ébaseado nasoma
dessesfatoresequanto maior elefor maior o risco dedoen-
caarteria coron&ria(DAC) (videapéndicel). Foramcacula-
dostambém osindicesderiscodeCastelli | ell (CT/HDL-C
eLDL-C/HDL-C, respectivamente) 6. Osindividuosforam
separados em dois grupos conforme escolhaao acaso do
médico investigador. No grupo A os participantesforam
incluidos no programa de conscientizag&o que consistia,
aémdaorientagcdo verbal sobredieta, fumo, exercicioehi-
pertensdo, defolheto explicativo sobredietaparareduzir o
colesterol. Naconsultaseguinte esses pacientesreceberam
outros fol hetosinformativos sobre colesterol, estresse,
exercicio fisico, fumo e um folheto geral sobre asalide do
coracdo. No grupo B (tratamento usual) os participantesti-
veram apenas orientacdo verbal sobre osfatoresderiscoe
como control&-los; consulta 2-foram repetidasasavalia-
¢Besclinicaecol hidasamostras paradeterminagéo do perfil
lipidico. Caso persistissem com oscritériosdeinclusdo, era
administrada a dose de 10mg de pravastatina em tomada
Unicaanoite (pravacol®) durante quatro semanas. Foi ano-
tada qual quer mudanga ocorrida no tratamento medica-
mentoso. No grupo A, foram distribuidos osfol hetos des-
critosanteriormente; consulta 3- foi repetidaaavaliacdo cli-
nica. Naquel es parti cipantes que se queixassem de sinto-
mas neuromuscularesfoi determinadaaCPK. No grupo A
houveaindareforgo verbal daorientagdo dadaquanto are-
ducéo dosfatores de risco ainda presentes e, no grupo B,
tratadas apenas as queixas usuais dos parti cipantes. Seto-
lerados 0s 10mg de pravastatina foram mantidos por mais
guatro semanas, consulta4 - foi repetido o exameclinicoe
laboratorial dasavaliagbesle2.

A avaliacdo da eficacia dos programas de conscien-
tizagcdo foi baseada naevolucéo do peso corpéreo, daPA
sistémica(sistdlicaediastdlica), do perfil lipidico, dosindi-
cesde Castelli, dos escores de Framingham e naavaliaco
subjetivade cadainvestigador quanto aeficaciadaterapéu-
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Apéndicel - Escoresderisco de Framingham ®
1) Ache os pontos para cada fator de risco:
Idade (mulheres) (anos) Idade (homens) (anos) HDL-C (mg/dl)
Idade Pontos Idade Pontos Idade Pontos Idade HDL Pontos
30 -12 41 1 30 -2 48-49 25-26 7
31 -11 42-43 2 31 -1 50-51 27-29 6
32 -9 44 3 32-33 0 55-56 30-32 5
33 -8 45-46 4 34 1 52-54 33-35 4
34 -6 47-48 5 35-36 2 57-59 36-3 3
35 -5 49-50 6 37-38 3 60-61 39-42 2
36 -4 51-52 7 39 4 62-64 43-46 1
37 -3 53-55 8 40-41 5 65-67 47-50 0
38 -2 56-60 9 42-43 6 68-70 51-55 -1
39 -1 61-67 10 44-45 7 71-73 56-60 -2
40 0 68-74 11 46-47 8 74 61-66 -3
67-73 -4
74-80 -5
81-87 -6
88-96 -7
HDL-C- HDL- colesterol
Colesterol total Pressdo sistélica
CcT Pontos (1) Pontos PAS Pontos Outros Fatores de Risco: Sm N&o
139-151 -3 220-239 2 98-104 -2 Fumo 4 0
152-166 -2 240-262 3 105-112 -1 Diabetes:
167-182 -1 263-288 4 113-120 0 Homens 3 0
183-199 0 289-315 5 121-129 1 Mulheres 6 0
200-219 1 316-330 6 130-139 2 SVE a0 ECG 9 0
140-149 3
150-160 4
161-172 5
173-185 6
CT- colesterol total (mg/dl); PAS- pressdo arteria sistélica (mmHg)
2) Some os pontos para os fatores de risco:
+ + + + + + =
dade CT HDL-C PAS Fumo Diabetes SVE Total
3) Procure o risco correspondente aos pontos:
Risco % Risco % Risco % Risco %
Pontos 5 10 Pontos 5 10 Pontos 5 10 Pontos 5 10
Anos Anos Anos Anos Anos Anos Anos Anos
<1 <1 <2 9 2 5 17 6 13 25 14 27
2 1 2 10 2 6 18 7 14 26 16 29
3 1 2 11 3 6 19 8 16 27 17 31
4 1 2 12 3 7 20 8 18 28 19 33
5 1 3 13 3 8 21 9 19 29 20 36
6 1 3 14 4 9 22 11 21 30 22 38
7 1 4 15 5 10 23 12 23 31 24 40
8 2 4 16 5 12 24 13 25 32 25 42
Referéncian®5

tica. Foi estimadatambém acapacidade dosregimesdetra-
tamentoematingir ametadeL DL -C <130mg/dl nospartici-
pantes que ndo apresentassem DA C anteriormente (reco-
mendag&o paraaprevencdo primériaemindividuoscom>2
fatoresderisco paraDCV, segundo o consenso dedidlipi-
demiasdaSociedadeBrasileiradeCardiologia) 7.
Naavaliagao dos eventos adversos do tratamento fo-
ram consi derados eventos adversos, doencas, sintomasou
sinai's que aparecessem ou piorassem no decorrer do estu-

do. Estaconsideracéofoi feita, independentemente, dosin-
vestigadores acreditarem ou ndo no relacionamento coma
drogado estudo. Foram consideradas trés categorias de
intensidade de eventos: leve (sintomas ou sinaistolera
veis), moderada(desconforto suficienteparainterferir nas
atividadeshabituais) egrave(incapacitantecominabilidade
paradesempenhar asatividadeshabituais). A avaliacdo dos
eventos adversosfoi feita por sinais e sintomas clinicos,
pel 0 seguimento das enzimas muscul ares quando necessa-
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rio e pelanecessidade de suspenséo dapravastatinaduran-
te o estudo.

A determinacdo do perfil lipidicono plasmafoi rediza-
daem laboratdrios de confianga dosinvestigadores apos
jegiumde12h. OCT, oHDL-Ceos TG foramdeterminados
por métodosenzimaticos. O L DL -colesterol foi calculado,
utilizando-seaférmulade Friedewal d paraniveisdetrigli-
cérides(TG) deaté400mg/dl 8. Casonecessarioforam deter-
minadostambém osniveisdeaminotransferasese CPK atra
vés de métodos cinéticos. Os médicos foram orientados
paraencaminhar os individuos aos mesmos | aboratérios
durante todo o estudo (cinco consultas).

Quanto aandlise estatistica, nastabelas os dados séo
apresentados como média+ desvio padrédo damédia. As
variagdes dos pardmetros analisados se tratam das varia-
¢Besdasmédiasem percentual (A%). Asvaridveisqualita-
tivasforam analisadas pel o teste do chi-quadrado easvari-
aveiscontinuas pel ostestest de Student e andli se de medi-
dasrepetitivas. Foi possivel ent8o separar os efeitos dos
tratamentosno tempo enosgrupos. A significanciafoi acel-
taanivel de5%.

Foi obtido consentimentoinformado paraparti cipacéo
neste estudo em 98% dosindividuos.

Resultados

Foramavaliados597 individuosdivididosem 417 no
grupo A e180nogrupo B. Ndo houvediferencaemrelacéo
aidadeeraca dosparticipantes porém, haviamaishomens
emA doqueemB (55%Vvs42 %, p=0,0033). Osgruposeram
similares em relagdo ao grau de instrugado, percentual de
obesos, nimero de fumantes, sedentérios, diabéticos,
hipertensos, portadoresdehipertrofiaventricular esquerda

Tabela | - Caracteristicas da populagéo
Grupo A Grupo B p
Idade 54,3+10,0 54,4+10,9 NS
Sexo Feminino (%) 45,0 58,0 0,0033
Masculino (%) 55,0 42,0
Reca
Branca (%) 85,0 83,0
N&o Branca (%) 12,1 15,5 NS
Asidtica (%) 2,9 15
Grau de Instrugdo
12 e 2°Graus (%) 67,8 68,0 NS
Universitarios (%) 32,2 32,0
IMC >30kg/m?(%) 51,0 48,0 NS
HAS (%) 65,0 61,0 NS
DM (%) 20,0 17,0 NS
Fumo (%) 54,0 52,0 NS
Inatividade (%) 91,0 90,0 NS
HVE (%) 24,6 31,0 NS
Antecedente familiar (%) 56,5 51,0 NS
Tratamento medicamentoso
prévio(%) 39,0 41,0 NS
IMC- indice de massa corpérea; HAS- hipertenséo arterial sistémica; DM-
diabetesmellitus; HVE- hipertrofiaventricular esquerda; NS- ndo significante.
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Tabelall - Doengas prévias
Grupo A Grupo B p
Cardiovasculares 44,5 43,55 NS
Dermatol 6gicas 2,73 3,23 NS
Gastrointestinais 11,36 11,29 NS
Genitourinarias 545 4,84 NS
Respiratorias 545 9,27 NS
Vasculares Periféricas 11,36 8,47 NS
Outras 19,09 19,35 NS

ou antecedentesfamiliaresparaDAC. A presencade ou-
trasdoengasconcomitantestambémfoi similar (tab.1ell).O
uso de medicamentos anti-hipertensivos e ou hipolipe-
miantes previamente ao estudo eraigual nosgrupos (tab. |

elll).NogrupoA, 54individuos(13,0%) eram portadores
deDACenogrupoB, 8(13,6%), p=ns. Emrelacéo ao perfil

lipidiconaconsultal, ogrupo A apresentavaval oresmeno-
resdeHDL-CqueogrupoB (A%=-6, p=0,013). Estefato
serefletiuemummaior indicel deCastelli nessespacientes
(tab.1V). OsindicesderiscodeFraminghameram 18,1+7,6e
18,3+8,8, respectivamenteem A eB (p=ns).

Quando comparamos os dados das consultas 1 e 2
(efeitoisolado das medidas dietéticas e de estilo devida),
observamosque houvereducao significativae similar entre
A eB (efeito no tempo) no peso, pressdo arterial diastolica
(PAD)ePAS,CT,LDL-CeTG. OHDL-Caumentoudeforma
similar nos grupos (tab. 111). Quando os pacientes foram
avaliados, independentementedo grupo, verificamosquea
introdug&o da pravastatina potencializou de formaimpor-
tante o efeito das medidas dietéticas e de estilo devidano
perfil lipidico (consultas2vs4) A%: CT (-9,4vs-19,0), LDL-
C(-9,0vs-21,4), TG(-13,0vs-15,5) e HDL-C(+3,5vs+7,5)
todososval orescom p<0,05. Quando comparamos osgru-
posA eB entre as consultas 1 e 4 observamos que existiu
diminuicdosignificativaesimilar (efeitonotempo) do peso,
frequénciacardiaca, PAD ePASaémdosniveisde TG e
VLDL-C (tab. 1V eV). Nosindividuosdo grupo A, atera-
péuticamostrou-se maisefetivaemreduzir o CT (-28,0%vs
-25%, p<0,05) eo L DL -C(-29,0%vs-27,6%, p<0,05) nacon-
ulta4. OHDL-C aumentoumais emA doqueemB (+13,7%
vs+ 10,8%, p<0,05) . Oindicel deCastelli foi reduzido de
formamaisintensano grupo A doqueemB (-39,0%vs
-33,0%). Osvaoresdoslipideosedos indicesde Castelli
encontram-senatabelal V. Quando avaliamososindividuos

Tabelalll - Medicamentos prévios ao estudo
Grupo A Grupo B p
Diuréticos 13,47 13,4 NS
Betablogqueadores 3,63 5,67 NS
Inibidores da ECA 22,28 24,74 NS
Bloqueadores de célcio 15,54 13,92 NS
Simpatoliticos 2,07 3,61 NS
Estatinas 21,76 19,59 NS
Fibratos 15,54 16,49 NS
QOutros 571 2,58 NS
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Tabela |V - Evolucéo dos lipides e dos indices derisco
Consulta 1 Consulta 2 Consulta 4 p p
Consulta AvsB
4 vsl consulta 4

CcT A 307,0+£55,0 278,0£34,0 219,0+£28,0 <0,001 0,005
B 304,0+46,0 276,0£39,0 228,0+37,0 <0,001

LDL-C A 201,0+43,0 184,0+37,0 142,0£29,0 <0,001 0,035
B 204,0+43,0 185,0+36,0 148,0+31,0 <0,001

HDL-C A 40,0£11,0° 42,0+10,0” 46,0£9,0 <0,001 NS
B 43,0£11,0 45,0+10,0 47,0£11,0 <0,001

TG A 244,0+144,0 213,0+121,0 177,0£97,0 <0,001 NS
B 232,0+116,0 201,0+ 87,0 173,0+75,0 <0,001

Castelli | A 8,2+3,0% 7,0£1,9% 5,0+1,3 <0,001 NS
B 7,6+2,3 6,5+1,7 5,0+1,4 <0,001 NS

Castelli 11 A 53+1,8 4,6+1,5° 3,2+1,0 <0,001 NS
B 51+1,8 4,3+13 3,3t1,1 <0,001

Escore de

Framingham
A 18,1+7,6 16,4+7,7 11,6+7,7 <0,001 NS
B 18,3+8,8 18,8+7,4 12,9+8,9 <0,001

Lipidesem mg/dl; * p=0,013 A vs B; ** p=0,002 A vs B; # p=0,008 A vs B; # p=0,001 A vs B; °p=0,04 A vs B; NS- ndo significante; CT- colesterol total; LDL-C-LDL-

colesterol; HDL-C- HDL- colesterol; TG- triglicérides.

TabelaV - Evolugéo do peso corpéreo eda pressdo arterial
Consulta 1 Consulta 2 Consulta 3 Consulta 4 p p
Consulta AvsB

4vsl

Peso A 77.4+13,6 75,4+13,1 74,4+125 73,4+12,1 <0,001 NS

(Kg) B 75,5+13,6 73,8+12,9 73,1+12,6 72,1£12,6 <0,001

PAS A 142,0+£18,0 135,0+£13,0 132,0+13,0 130,0+12,0 ** <0,001 NS

(mmHg) B 142,0+20,0 136,0+15,0 134,0+15,0 131,0+13,0 <0,001

PAD A 89,0£11,0 85,0+£8,0 83,0£7,0 82,0£7,0 <0,001 NS

(mmHg) B 89,0+11,0 85,0+9,0 84,0+7,0 83,0+7,0 <0,001

PAS- press8o arteria sistélica; PAD- pressdo arterial diastdlica; NS- ndo significante.

sem antecedentes pessoais para DCV, verificamos que o
tratamento reduziu deformasimilar apercentagem de paci-
entescom LDL 3130mg/dl nosdoisgrupos (de 97 % para
69%* emA ede98% para74%* emB,* p<0,001vsconsul-
talep=ns A vsB). Damesmamaneira, osindices de
Framinghamforamreduzidosdeformasimilar esignificativa
no tempo, ndo havendo efeito do grupo (tab. V). Segundo
osmeédicosinvestigadores, aeficaciadotratamentofoi mai-
or nogrupoA doquenoB (92,6 %vs81,5%, p=0,0004).

Em ambos os grupos ndo houve diferencanos even-
tosadversosdo tratamento, que foram considerados como
leves, ndo sendo atribuidos apravastatina. A pravastatina
foi suspensaem 0,4% dosindividuos no grupo A eem
0,5% no grupo B (p=ns). N&o houveadteracdo significativa
namedicagdo concomitante dos participantes deambosos
grupos em relacéo ao basal (dados ndo mostrados).

Discussao

Excetuando-se 0 predominio do sexo masculino no
grupo A, osdoisgrupos tinham incidénciadefatoresde

risco semelhantes, o que nos permitiu acomparagéo dos
doisesguemasdetratamento, apesar de ser um estudo aber-
tondo randomizado. A populagéo estudadaédealtorisco
paraDCV, jaquea émdaselevadosniveisdeLDL-Ctinha
também altaprevalénciade HA'S, obesidade, sedentarismo
etabagismo. A grande mai oriadosenvolvidosnesteestudo
apresentavavaoresdeL DL -C acimadospreconizadospara
aprevencdo primariapelo Consenso de Dislipidemias da
SociedadeBrasileiradeCardiologia’. AlémdoLDL-C, oris-
codeDAC émostrado pelosvaloresdosindicesde Castelli
e, deumamaneiramaisabrangente, pelos escoresderisco
deFramingham.

Quando comparamososgruposA eB, ogrupo A apre-
sentavavaloresmenoresde HDL -C e, conseqiientemente,
ummaior indicel deCastelli queogrupo B. Possivel mente,
amaior preval énciade homensem A devater influenciado
neste achado. Estudos mostram que osvaloresde HDL-C
s80 constantemente mai sbai xos napopul agao masculina®
mesmo quando comparadosaosdasmul heresnapds-meno-
pausa.

Nosso estudo demonstrou que mesmo em quatro me-
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sesépossivel agir sobre osfatoresderisco de umapopul a-
¢do em nivel de consultério. Nos dois grupos houve redu-
¢80 do peso, da PA e melhorado perfil lipidico. Os dados
indicam quequanto maior foi o grau deinformagdodoindi-
viduo sobrecomo reduzir osfatoresderisco, melhor o efeito
no perfil lipidico. A maior eficaciadotratamento no grupo
A, emcomparacdo comogrupo B, foi expressapor maiores
redugBesdo colesterol, LDL-C epor um maior aumentodo
HDL-C. Estesserefletiram numamaior reducdo doindicel
deCastelli queeramaior em A eaotérminodotratamentose
tornousimilar aodogrupo B. E provavel queamaior dispo-
nibilidade de informagdes, principalmente quanto adieta
parahipercolesterolemia(fol heto), tenhainfluenciado nos
resultados. Neste sentido, os outros determinantes que
poderiamter influenciado acurto prazo osvaloresdo coles-
terol plasmético, como aperdadepeso eadosagem dapra-
vastatina, foram similaresnosgrupos. Isto deixaaorienta-
¢do dietéticacomoaunicavaridvel identificavel narespos-
taobtida. Vale salientar que aorientagdo di etéticaseguida
davamaisénfase asubstitui¢éo do que paraasubtracéo de
alimentos, o queexplicariaem parte, aquedasimilar do peso
nos dois grupos. Embora as diferencas atingidas entre os
grupossegjam pequenas(cercade3%no CT), devemoslem-
brar queemmédiacada1% dequedado CT plasmético equi-
vale a2-3% de reducdo do risco de eventos coronérios .
Consequientemente, adiminui¢dodoriscodeDAC nogrupo
A seriade6a9% maior doquenogrupoB.

Em nosso estudo, 10mg de pravastatinaassociados a
dietacausaramareducéo decercade26,5%no CT ede28,5%
no LDL-C. Osresultados foram obtidos sem efeitos cola
teraisimportantes. A reducdo do colesterol atingidaem
nosso estudofoi similar aoutrassériesqueavaiaram osefei-
tos da pravastatinano nosso meio 1223, Recentemente, fo-
ram divulgados os resultados do estudo de prevencgao pri-
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maria do Oeste da Escocia ** que avaliou por cinco anos,
6595 homens de meiaidade portadores de hipercol este-
rolemia. O tratamento comapravastatinareduziuemmédia
20%0CT e26%0LDL-C. A mehorado perfil lipidicoacom-
panhou-se de redugédo de: 31% nos eventos coronarios
(infarto do miocérdio, angina, angiografia, angioplastiae
revascularizagdo cirdrgica), 33% namortalidadecoronéria e
22% namortalidadeglobal . Ascurvasdemortalidadeentre
0 grupo tratado e o grupo placebo comegaram a se separar
jAcom seismesesdetratamento nesseestudo. Assim, acre-
ditamos que se mantidos os val ores atingi dos em nosso
estudo, no decorrer do tempo, haverabeneficio paraospa-
cientesaqui avaliados. Entretanto, como anhossa popul a-
¢d0 apresentavaval ores muito el evados dacol esterolemia
naconsultal, em 70,5% dos partici pantes, ndo sechegou a
atingir os niveisde LDL-C preconizados pelo consenso
apOsquatro mesesdetratamento, ndo sendo, portanto, otra-
tamentototalmenteeficaz. Paraatingirmososnivei spreconi-
zados, serianecesséario aumentar a dosagem de pravastatina
ou associ&laaum outro medicamento redutor decolesterol.

Parafinalizar, devemoslevar em consideracéo aslimi-
tagdes de nosso estudo, gue incluem variagdes no perfil
lipidico decorrentesdafaltadeum laboratorio central para
asdeterminagdesdos|ipideseumapossivel escolhadepa-
cientes mais susceptiveis ou ndo ao tratamento em algum
dos grupos, concluindo que, quanto maisinformagdes o
pacientetiver sobre o seu risco de doenca mais motivado
eeficardparareduzi-lo.
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