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Resumo

As estatinas sdo as medicag0es mais utilizadas para o controle dos niveis lipidicos. Mais do que
prescrever essas medicacgdes, existem metas terapéuticas especificas que se deve atingir para
reducdo eficaz do risco cardiovascular. O presente estudo tem por objetivo avaliar o controle
dos niveis lipidicos em usuérios de estatinas e a interferéncia de fatores associados nos
resultados. Este é um estudo observacional, descritivo, retrospectivo, com base nos prontuarios
de pacientes acompanhados no departamento de Cardiologia do Ambulatério Universitario
Central de Anapolis, Goiés. Foram revisados 128 prontuérios ativos no servico e levantadas
informacdes referentes ao uso de estatinas, caracteristicas epidemioldgicas e clinicas, e 0s
resultados dos perfis lipidicos mais recentes. A idade média foi de 62,7 anos, 58,6% do sexo
feminino, 84,4% com Hipertensdo Arterial Sistémica. Sinvastatina foi a estatina mais prescrita.
Apenas 23,9% tinham niveis de LDL colesterol dentro das metas terapéuticas indicadas para
cada paciente. A idade mais alta e o IMC foram fatores de risco independentes para nao se
atingir o controle lipidico mesmo em uso de estatinas. Ao ndo atingirem 0s objetivos
terapéuticos esperados, esse grupo de pacientes permanece com chances elevadas de eventos
cardiovasculares graves. Diante desse resultado, medidas futuras devem incluir o entendimento
dessa baixa taxa de controle lipidico, objetivando maior eficacia no tratamento e,
consequentemente, maior protecdo a populacgéo sob risco de complicacGes cardiovasculares.

Palavras-chave: Dislipidemia. Inibidores de hidroximetilglutaril-CoA  redutase.
Anticolesterolemiantes.

Abstract

Statins are the most commonly used medications for controlling lipid levels. More than
prescribing these medications, there are specific therapeutic goals that must be attained for
effective reduction of cardiovascular risk. The present study aims to evaluate the control of lipid
levels in statins users and the interference of associated factors in the results. This is an
observational, descriptive, retrospective study based on the medical charts of patients followed
up at the Department of Cardiology of the Central University Ambulatory of Anapolis, Goias.
A hundred twenty eight active records were reviewed in the service and information regarding
the use of statins, epidemiological and clinical characteristics, and the results of the most recent
lipid profiles. The average age was 62,7 years, 58.6% female, and 84.4% with systemic arterial
hypertension. Simvastatin was the most prescribed statin. Only 23.9% had LDL cholesterol
levels within the therapeutic targets indicated for each patient. Higher age and body mass index
were independent risk factors for not achieving lipid control even when using statins. By failing
to achieve the expected therapeutic goals, this group of patients remains with high chances of
serious cardiovascular events. In view of this result, future measures should include the
understanding of this low rate of lipid control, aiming at greater treatment efficacy and,
consequently, higher protection to the population at risk of cardiovascular complications.

Key words: Dyslipidemia.  Hydroxymethylglutaryl-CoA  reductase  inhibitors.
AnticholesterolemicAgents.
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1. INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares sdo as principais causas de morte no mundo. Os fatores
de risco relacionados a elevada incidéncia de eventos cardiovasculares sdo conhecidos ha muito
tempo, dentre os quais destaca-se o tabagismo, a hipertenséo arterial, o diabetes mellitus (DM)
e a dislipidemia. (MOREIRA, 2006). As doencas cardiovasculares também figuram entre as
principais causas de morbimortalidade da populacéo brasileira, o que acarreta altos custos para
0 sistema de salde, além de estar relacionada a significativa perda de qualidade de vida nesses
pacientes (MANSUR; FAVARATO, 2011).

A dislipidemia é determinada por fatores ambientais e genéticos, sendo caracterizada
por concentragdes anormais e elevadas de lipidios ou lipoproteinas no sangue. Essa condi¢éo é
fator de risco para as principais doencas cardiovasculares, como Doenca Arterial Coronariana
(DAC), Infarto Agudo do Miocardio (IAM) e Acidente Vascular Encefalico (AVE), por
exemplo. E um dos principais fatores de risco modificaveis, e por isso tem especial ateng&o nas

diretrizes nacionais, com diversas medidas voltadas para seu controle (AMARAL et al., 2014).

Dentre as medidas farmacologicas, as estatinas sdo a classe de medicamentos mais
estudada para o controle dos niveis lipidicos. 1sso se deve, em parte, ao fato de serem farmacos
eficazes, toleraveis e seguros em tratamentos prolongados (SCHULZ, 2006). Em geral, as
estatinas reduzem as concentragfes de colesterol LDL, aumentam as concentragdes de
colesterol HDL e reduzem as concentracdes de triglicerideos, dependendo da dose de estatina
e do grau de hipertrigliceridemia (FALUDI et a, 2017).

Depois que as estatinas foram introduzidas pela primeira vez como drogas
hipolipemiantes na década de 1980, os pesquisadores do grupo Cholesterol Treatment Trialists’
Collaborators relataram uma reducdo de 20% no risco relativo de doencas cardiovasculares
com o uso destas medicacOes para cada reducéo de 38,6 mg/dL nos niveis de LDL colesterol
(MIHAYLOVA et al., 2012). A reducéo de eventos cardiovasculares é ainda maior naqueles
pacientes de alto risco (por exemplo, pacientes diabéticos ou com IAM prévio) (FALUDI et al.,
2017). Assim, mais que um efeito de classe, os beneficios das estatinas estdo diretamente
proporcionais a magnitude de reducdo dos niveis lipidicos (BAIGENT et al., 2010)

O presente estudo teve por objetivo avaliar o controle dos niveis lipidicos dos pacientes

em uso de estatinas no Ambulatoério Universitario Central de Anapolis — GO.



2. REFERENCIAL TEORICO

2.1 Dislipidemia

2.1.1 Conceito

Temos dislipidemia definida como qualquer alteragdo do metabolismo lipidico,
representada por alteracdes quantitativas das concentra¢6es sanguineas do colesterol total (CT),
dos triglicerideos (TG), da Lipoproteina de Baixa Densidade (LDL, do inglés, low density
lipoprotein), bem como da Lipoproteina de Alta Densidade (HDL, do inglés high density
lipoprotein). Assim sendo, para ser considerado dislipidémico, o individuo deve apresentar uma
ou mais das seguintes anormalidades: CT elevado, LDL elevada, HDL reduzida ou TG elevados
(BOMFIM et al., 2013).

As dislipidemias, segundo o autor referido acima, constituem fator de risco para varias
doencas e a principal delas é a aterosclerose. Por conseguinte, também esta intimamente ligada
a génese de doencas cardiovasculares ateroscleréticas, como DAC, IAM, AVE, e outros
comprometimentos vasculares periféricos. A dislipidemia é reconhecida isoladamente como
um dos mais significativos fatores de risco cardiovasculares, sendo responsavel pelo
desenvolvimento de 56% das doencas cardiacas e 18% dos casos de infarto, e ainda esta

associada a um terco dos casos de mortalidade no mundo.

2.1.2 Epidemiologia

A prevaléncia da hipercolesterolemia varia consideravelmente entre 0s grupos
populacionais (TOLONEN et al., 2005). VariacGes na dieta, adiposidade corporal, e 0 uso de
medicamentos para reduzir o nivel de colesterol levaram a diferencas de concentracdo de
colesterol sérico entre as populagdes e ao longo do tempo (FARZADFAR et al., 2011). Uma
grande proporcao de adultos com colesterol total e LDL elevados continuam subdiagnosticados
e subtratados nos Estados Unidos (KUKLINA et al., 2009). Dados da National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES), 2005-2008 mostram que 33,5% dos adultos nos
Estados Unidos com idade > 20 anos possuem LDL-C elevado, mas apenas 48,1% deles sdo
tratados (CDC, 2011). Com base nos dados do projeto da Organizacdo Mundial de Saude
chamado Multinational Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular Disease
(MONICA), a taxa média de conhecimento da hipercolesterolemia é de apenas 36% (variando
de 3% a 62% em homens, e de 0% a 65% em mulheres) (LOTUFO et al, 2005).



Estudos de prevaléncia das dislipidemias por meio de inquéritos populacionais séo
escassos no Brasil, muito provavelmente por conta do elevado custo, pouca disponibilidade de
participantes e utilizacdo de procedimentos invasivos para exames necessarios (PEREIRA et
al., 2015). Logo, os dados disponiveis para monitoramento se baseiam em pesquisas auto-
referidas, contudo, isso ndo afeta a veracidade das estimativas uma vez que as medidas auto-
referidas acompanham as medidas aferidas, gerando estimativas aproximadas (FRANCISCO
etal., 2013).

No Brasil, o Sistema de Vigilancia de Fatores de Risco e Protecdo para Doengas Cro-
nicas por Inquérito Telefénico (VIGITEL) faz o monitoramento anual de doencas crénicas ndo
transmissiveis nas capitais dos 26 estados brasileiros e no Distrito Federal, desde o0 ano de 2006.
Conforme a publicacdo mais recente do VIGITEL (BRASIL, 2017), a frequéncia de adultos
que referiram diagnéstico médico prévio de dislipidemia variou entre 17,7% em Porto Velho e
28,7% em Aracaju, sendo que as maiores frequéncias masculinas foram observadas em Aracaju
(24,9%), em Belém (23,7%) e no Distrito Federal (21,5%). Entre mulheres, o diagndstico de
dislipidemia foi mais frequente em Aracaju (31,8%), Salvador (31,6%) e Natal (30,3%). No
conjunto das 27 cidades, a frequéncia do diagnostico médico de dislipidemia foi de 22,6%,
sendo maior entre as mulheres (25,9%) do que entre os homens (18,8%). Em ambos 0s sexos,
0 diagndstico da doenca se tornou mais comum com o avanco da idade e foi maior nos

individuos com até oito anos de escolaridade.

2.1.3 Metabolismo lipidico

Do ponto de vista fisioldgico, o colesterol, os fosfolipideos, os triglicerideos e os
acidos graxos sdo os lipideos biologicamente mais relevantes. Dentre esses, as lipoproteinas
sdo as que permitem a solubilizacdo e o transporte dos lipideos no plasma. Elas sdo divididas
em dois grupos, as ricas em triglicerideos: quilomicrons (QM), de origem intestinal, e
lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL, do inglés very low density lipoprotein), de
origem hepatica; e as lipoproteinas ricas em colesterol, que incluem as de baixa densidade
(LDL) e as de densidade alta (HDL) (ABADI, 2017).

No intestino, o colesterol e TG da dieta sdo emulsificados por &cidos biliares e
hidrolisados por lipases pancreaticas. Enquanto os TG sdo quebrados em &cidos graxos e
monoglicerideos, os ésteres de colesterol sdo quebrados em &cidos graxos e colesterol nao
esterificado. Na célula intestinal, os monoglicérideos sdo reesterificados em TG e armazenados
nos QM. A partir disso, 0s QM sdo secretados na linfa através do ducto toracico e levados para

a circulacdo sistémica através da veia cava para que no endotélio capilar se liguem a



lipoproteina lipase liberando os TG sob a forma de monoglicérideos e acidos graxos livres
(HALL, 2014).

O masculo utiliza os &cidos graxos livres e monoglicérideos para produzir energia,
enquanto o tecido adiposo os utiliza para ressintetizar TG e armazena-los nas células adiposas.
O QM resultante desse metabolismo, que € 0 QM remanescente, de menor tamanho e mais rico
em colesterol, é captado pelo figado onde ocorre a sintese de TG e colesterol, que sao
incorporados as VLDL, e depois excretadas. A VLDL transporta TG do figado para os tecidos
periféricos. Na membrana celular, elas se ligam a lipoproteina lipase a fim de liberar os TG,
formando as lipoproteinas de densidade intermediéaria., as quais sdo removidas do figado e séo
transformadas em LDL, que € a principal transportadora de colesterol para as células. Jaa HDL
é produzida no figado e intestino e atua no transporte reverso do colesterol, 0 processo em que
a HDL capta o excesso de colesterol e TG liberados as células e os transporta para o figado
(ALVES et al., 2008).

2.1.4 Classificacao

Segundo Amorim et al. (2012), as dislipidemias podem ser classificadas de acordo
com a sua origem em primarias ou secundarias. Se a desordem é primaria, quer dizer que ela
ndo é atribuivel a nenhum fator coexistente, sendo de causa genética (Exemplo:
hipercolesterolemia poligénica). No entanto, se a desordem é secundaria, a dislipidemia pode
ser uma manifestacdo de outra condicdo pré-existente ou pode estar sendo causada pelo uso de
medicacoes.

As dislipidemias podem ainda ser classificadas pela bioquimica. Para essa
classificacdo sdo levados em consideracdo os valores de colesterol total, colesterol LDL,
colesterol HDL e triglicerideos, chegando a um total de quatro tipos de dislipidemias segundo
Abadi (2017):

e Hipercolesterolemia isolada: aumento isolado do LDL (LDL > 160 mg/dL).

e Hipertrigliceridemia: isolada: aumento isolado das triglicérides (TG > 150 mg/dL).

e Hiperlipidemia mista: aumento do LDL (LDL > 160 mg/dL) e dos TG (TG > 150
mg/dL).

e HDL baixo: reducdo do HDL (homens < 40 mg/dL e mulheres < 50 mg/dL) isolada ou

em associacdo ao aumento de LDL ou de TG.
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2.1.5 Achados clinicos e diagnostico

A dislipidemia é uma desordem metabdlica assintomatica e sem sinais clinicos

relevantes em mais de 90% dos casos. Portanto, numa minoria com dislipidemia grave e niveis

séricos excessivamente elevados, alguns achados podem ser observados, como (DINI1Z, 2008):

Hepatomegalia e esplenomegalia

Arcus corneo: opacificacdo branco-acizentada da periferia da cérnea; com relevancia
apenas em pacientes <50 anos;

Xantelasma: placas amareladas em regiéo periorbital;

Xantomas tendinosos: em geral, relacionados a hipercolesterolemia familiar. Séo
nodulos as vezes de pequeno tamanho, ou espessamento dos tenddes, mais comuns nas
regides extensoras das méos, no tendao de Aquiles, regido patelar e de cotovelos;
Xantomas tuberosos: sdo nddulos raros, mais comuns em cotovelos.

Xantomas eruptivos: sdo papulas amareladas e elevadas, mais frequentes em bracos e

nadegas que ocorrem na hipertrigliceridemia severa.

Segundo Faludi et al. (2017), o diagnostico de dislipidemia esta pautado nas dosagens

laboratoriais do colesterol total (CT), TG, HDL e LDL o que ndo sofreu alteragdes com o passar

do tempo. Contudo surgiu o conceito de Colesterol ndo-HDL, que tem seu valor obtido pela

subtracdo do colesterol HDL do valor do colesterol total (Colesterol ndo-HDL=Colesterol total

— Colesterol HDL). O colesterol ndo-HDL estima o nimero total de particulas aterogénicas no

plasma, incluindo VLDL e LDL, além dos niveis de Apolipoproteina B (apo B), fornecendo

uma estimativa de risco adicional quando comparada a dosagem isolada do LDL,

principalmente nos casos de hipertrigliceridemia associada ao diabetes, a sindrome metabolica

ou a doenca renal. Os valores referenciais do perfil lipidico para adultos maiores de 20 anos sdo

apresentados no Quadro 1 a seguir:



Quadro 1: Valores referenciais do perfil lipidico para adultos maiores de 20 anos.
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LIPIDES COM JEJUM SEM JEJUM CATEGORIA
(mg/DI) (mg/DlI) REFERENCIAL
Colesterol total <190 <190 Desejavel
HDL >40 >40 Desejavel
Triglicérides <150 <175 Desejavel
CATEGORIA DE RISCO E SUA META CORRESPONDENTE
LDL <130 <130 Baixo
<100 <100 Intermediério
<70 <70 Alto
<50 <50 Muito alto
N&o HDL <160 <160 Baixo
<130 <130 Intermediario
<100 <100 Alto
<80 <80 Muito alto

Fonte: FALUDI et al. (2017).

2.1.6 Tratamento

As dislipidemias sdo doencas crbnicas que podem impactar o risco cardiovascular
devido a sua relacdo com a doenca aterosclerética. Ainda existem davidas sobre o risco
cardiovascular em termos das concentracfes absolutas de colesterol plasmatico.
Independentemente, sdo inequivocas o volume de evidéncias que comprovam a reducdo na
incidéncia de eventos cardiovasculares com a diminuicdo nos niveis séricos de colesterol
(MIHAYLOVA et al, 2010; BAIGENT et al, 2012). Ha dois pilares no tratamento
hipolipemiante: ndo-medicamentoso e medicamentoso.

O tratamento ndo medicamentoso baseia-se em terapia nutricional com dieta isenta de
acidos graxos trans, consumo de fibras sollveis, substitui¢do parcial de acidos graxos saturados
por mono e poli-insaturados — como azeite de oliva, oleaginosas, alimentos da série 6mega 6.
A isso soma-se mudancas de estilo de vida no controle das dislipidemias tais como: perda de
peso, programa de atividade fisica regular e cessacdo do tabagismo. Ademais, a inclusdo dos
fitosterdis, como sitosterol, proximo de dois gramas ao dia proporciona redu¢do média do LDL-
colesterol de 10% e pode ser consumido em cépsulas (BERTOLAMI, 2014).
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O inicio do tratamento medicamentoso das dislipidemias depende de fatores como: o
risco cardiovascular intrinseco do paciente e o tipo de dislipidemia presente. Em pacientes
classificados como tendo risco alto ou muito alto de eventos cardiovasculares futuros, o
tratamento da dislipidemia deve incluir medicamentos hipolipemiantes, além das modificacdes
do estilo de vida ja citadas. J& em pacientes de risco moderado ou baixo, o tratamento
medicamentoso estara indicado apenas se ndo se atingir as metas definidas de LDL com as
medidas ndo-farmacologicas. O tempo de reavaliacdo ap6s a implantacdo das medidas de
modificagOes do estilo de vida pode ser de 3 a 6 meses (FALUDI et al., 2017).

Os medicamentos disponiveis para o tratamento das dislipidemias podem ser divididos
entre os que tém agdo predominante sobre o colesterol e aqueles que agem principalmente sobre
os triglicérides. Os que tém acdo preferencial sobre o LDL, a fracdo de colesterol mais
relacionada as doencgas cardiovasculares, sdo as estatinas, a colestiramina (resinas que se ligam
aos sais biliares), e ezetimiba (reduzem a absorcéo intestinal de colesterol). Os que reduzem
preferencialmente os triglicérides sdo a niacina (acido nicotinico), os fibratos e o 6leo de peixe
(rico em &cidos graxos 6mega-3) (BERTOLAMI, 2014).

2.2 Estatinas

As estatinas sdo 0s medicamentos mais utilizados e estudados para o controle dos
niveis lipidicos. A primeira estatina estudada foi a compactina, posteriormente nomeada
mevastatina, que deu inicio a demonstracdo do potencial terapéutico dessa classe de farmacos.
J& a primeira estatina aprovada para uso em seres humanos foi a lovastatina (antigamente
conhecida como mevinolina), que foi isolada do Aspergillus terreus. Ha ainda seis outras
estatinas disponiveis no mercado: pravastatina e a sinvastatina (derivados quimicamente
modificados da lovastatina), atorvastatina, fluvastatina, rosuvastatina e pitavastatina
(compostos sintéticos estruturalmente distintos). Entre os farmacos citados, a pravastatina, a
fluvastatina, atorvastatina, a rosuvastatina e a pitavastatina sdo administradas em preparac¢oes
acidas biologicamente ativas, enquanto a sinvastatina e a lovastatina sdo administradas na forma

de pro-farmacos inativos com anéis de lactona (BERSOT et al., 2012).

2.2.1 Tipos de estatinas e posologia
Acredita-se que todas as estatinas atuem através do mesmo mecanismo, e que
as principais diferencas sao atribuiveis a poténcia e aos parametros farmacocinéticos. Entre as

estatinas, a fluvastatina € a menos potente, enquanto a atorvastatina e a rosuvastatina sdo as
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mais potentes. Além de sua capacidade de reduzir as concentraces de colesterol LDL, a
importancia clinica dessas diferencas de poténcia ainda ndo foi estabelecida. As diferencas
farmacocinéticas entre as estatinas resultam do metabolismo diferencial do citocromo P450. A
lovastatina, a sinvastatina e a atorvastatina s&éo metabolizadas pela 3A4 do citocromo P450,
enquanto a fluvastatina é metabolizada por outras vias mediadas pelo citocromo P450. A
pravastatina e a rosuvastatina ndo sdo metabolizadas através da via do citocromo P450. As vias
de metabolismo das estatinas possuem importantes implicacdes nas interacdes medicamentosas
(COHEN; ARMSTRONG, 2014).

As estatinas sdo os farmacos mais prescritos no tratamento do excesso de lipideos
plasmaticos, o que se deve a sua eficacia, tolerancia e seguranca em tratamentos prolongados.
Apesar dos beneficios superarem os riscos, os médicos devem dar inicio ao tratamento com a
menor dose possivel, tomando o devido cuidado com as interagbes medicamentosas,
especialmente em idosos com polifarmacia, evitando assim possiveis efeitos adversos
indesejaveis e mais complicados (COLLINS et al., 2016).

O aumento da dose administrada de estatina s6 é recomendado apds 4 semanas do
inicio do tratamento. As doses iniciais de atorvastatina, lovastatina, pravastatina e sinvastatina
recomendadas sdo de 10mg diarios a noite. A dose s6 devera ser aumentada em incrementos de
10mg, com intervalos ndo inferiores a 4 semanas e s6 poder atingir um méximo de 40mg por
dia, salvo a exceg¢ao de 80mg para a lovastatina (em doses divididas) e para a atorvastatina. De
maneira diferente, a dose inicial didria de fluvastatina é de 20mg, com aumentos apenas de
20mg em um intervalo ndo menor que 4 semanas e s6 podera atingir uma dose maxima de
40mg, duas vezes ao dia (FONSECA, 2005). A posologia indicada para cada estatina com sua

eficécia é apontada no Quadro 2.
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Quadro 2: Doses terapéuticas comuns das estatinas e sua eficacia

Estatinas Dose tipica | Eficacia

Lovastatina 10-80 mg/dia | Reducdo LDL 20-40%

Atorvastatina | 10-80 mg/dia | Redugdo LDL 40-60%

Pravastatina | 10-40 mg/dia | Reducdo LDL 20-35%

Sinvastatina | 10-80 mg/dia | Redugéo LDL 30-50%

Fluvastatina | 20-80 mg/dia | Reducéo LDL 20-30%

Rosuvastatina | 5-40 mg/dia | Reducdo LDL 423 e 50% com doses de 5 e 10 mg
respectivamente

Pitavastatina | 1-4 mg/dia Reducédo LDL 35 e 44%

Fonte: FONSECA, 2005

2.2.2 Mecanismo de acdo e meta terapéutica

As estatinas inibem competitivamente a atividade da 3-hidroxi-3-methyl-glutaril-CoA
redutase (HMG CoA redutase), interrompendo assim a conversio de HMG-CoA em
mevalonato, que € a etapa limitante da biossintese do colesterol (BERSOT et al., 2012). Ao
inibir essa enzima, hd uma diminuicéo intracelular de colesterol. A diminuicao da concentracdo
de colesterol ativa uma cascata de sinalizagé@o celular que culmina na ativacdo da proteina de
ligacdo do elemento regulador de esterdis 2 (SREBP2), um fator de transcrigdo que supra regula
a expressao do gene que codifica o receptor de LDL. Com aumento da expressao dos receptores
de LDL ocorre aumento da captacdo do LDL plasmatico reduzindo assim sua concentracdo no
plasma.

Alguns estudos clinicos, a exemplo de Sposito et al. (2011) e Bonfim et al. (2015) ja
demostraram que o uso das estatinas reduz a mortalidade ap6s um infarto do miocéardio, sendo
este uso designado prevencdo secundaria. Na prevencdo primaria, 0s beneficios sdo menos
consistentes, mas ha evidéncias de que a reducdo do LDL com estatinas pode diminuir a
incidéncia de doenca cardiovascular e a mortalidade mesmo em individuos previamente higidos
(TAYLOR et al, 2013).

E também importante observar que as estatinas demonstraram ser efetivas na reducéo
do risco de doenca cardiovascular em pacientes de alto risco (por exemplo, pacientes diabéticos)
mesmo com niveis de colesterol LDL medianos ou abaixo da média. A magnitude da reducdo
do colesterol LDL depende da eficacia e da dose da estatina administrada (FALUDI et al, 2017).
Em geral, as estatinas reduzem as concentrac¢des de colesterol LDL em 25 a 55%, aumentam as
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concentragBes de colesterol HDL em 5%, em média, e reduzem as concentragdes de
triglicerideos em 10 a 35%, dependendo da dose de estatina e do grau de hipertrigliceridemia.
No entanto, o tratamento farmacoldgico da hipercolesterolemia com estatinas deve ser feito
juntamente com outros controles, tais como o dietético, realizacdo de exercicios fisicos e
afastamento de todas as causas secundarias (COHEN; ARMSTRONG, 2014).

A meta terapéutica é baseada nas categorias de risco, para cada umas das quatro

categorias foi dada uma meta de LDL e a conduta. Como evidenciado no Quadro 3.

Quadro 3: Metas terapéuticas de acordo com a categoria de risco.

Categoria de risco

Meta do LDL

Iniciar mudangas
terapéuticas no

estilo de vida

Considerar
tratamento

farmacologico

Alto risco:
Coronariopatia
(CP) ou equivalente
de risco de CP

(risco de 10 ano

<100mg/dL; meta
opcional <70mg/dL

> ou = 100 mg/dL

> ou = 100mg/dL

fator de risco

>20%)
Risco <130 mg/DlI > ou =130 mg/dL > ou = 130mg/dL
moderadamente (considerar opgdes
alto: 2 + fatores de farmacologicas se
risco (risco de 10 100-129 mg/dL
anos 10-20%)
Risco moderado: 2 <130 mg/DlI > ou =130 mg/dL >160 mg/DI
+ fatores de risco
(risco de 10 anos
<10%)
Baixo risco: 0-1 <160 mg/DlI > ou =160 mg/dL > ou =190 mg/dL

(considerar opgdes
farmacoldgicas se
160-189 mg/dL)

Fonte: COHEN; ARMSTRONG (2014); FALUDI et al. (2017)
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A relacdo dose-resposta das estatinas é log-linear: observa-se um maior efeito com a
dose inicial. Cada aumento subsequente em dobro na dose produz, em média, uma reducdo
adicional de 6% nos niveis de LDL. Essa redu¢do ¢ algumas vezes designada como “regra dos
6” (BERSOT et al., 2012).

De acordo com o autor supracitado além de reduzir as concentracGes de colesterol
LDL, as estatinas possuem varias outras consequéncias farmacoldgicas denominados efeitos
pleiotropicos que incluem: reversdo da disfuncdo endotelial, diminuicdo da coagulacao,
reducdo da inflamacdo e melhora da estabilidade das placas ateroscleréticas. E importante
ressaltar que muitos desses efeitos pleiotropicos das estatinas s6 foram demonstrados in vitro
ou em modelos animais, sendo a sua relevancia incerta nos seres humanos. Além disso, a analise
dos dados clinicos revela que a reducdo da morbidade e da mortalidade cardiovasculares em
decorréncia do uso de estatinas pode ser primariamente atribuida a uma diminui¢do nas
concentragcOes plasmaticas de colesterol LDL.

Nesse contexto, as estatinas possuem uma incalculavel importancia no tratamento da
dislipidemia, assim como possibilita novas perspectivas para o tratamento/prevencdo de
doencas do foro oncoldgico, osteoldgico e neuroldgico (tais como a Doencga de Alzheimer,
Parkinson e Esclerose Multipla) (SANTIAGO, 2011).
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3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral
Descrever o controle lipidico em pacientes do Ambulatdrio Universitario Central de

Anapolis — GO que fazem uso regular de estatinas.

3.2 Objetivos especificos
Avaliar os fatores associados que interferem no controle lipidico:

a. Uso de estatinas relacionadas ao sexo;
b. Uso de estatinas relacionadas a idade;
¢. Uso de estatinas relacionado ao IMC;

d. Uso de estatinas relacionadas a presenca de comorbidades;

e. Uso de estatinas concomitante a outros medicamentos.
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4. METODOLOGIA

4.1 Tipo de estudo e amostra

Trata-se de um estudo observacional, retrospectivo, conduzido a partir da analise de
prontuarios de pacientes em uso de estatina acompanhados no Ambulatorio Universitario
Central da cidade de Anapolis, no Estado de Goias, desde o ano de 2015 até 2018. A amostra
se deu por conveniéncia conforme levantamento realizado nesse servi¢o. Trata-se de um
ambulatorio de especialidades de referéncia no municipio, vinculado ao Sistema Unico de
Saude (SUS), onde a indicacdo e prescricdo de estatinas sdo realizadas de acordo com as
diretrizes atuais e a critério do médico assistente. Foram levantados todos 0s prontuarios do

ambulatorio da especialidade de cardiologia para identificar pacientes em uso de estatinas.

4.2 Casuistica e aspectos éticos
No presente trabalho foram incluidos os prontuarios de todos os pacientes em
acompanhamento no Ambulatério Central de Anapolis que: 1- Fazem uso de estatinas e
possuem acompanhamento no ambulatério pela especialidade de cardiologia; 2- Possuem pelo
menos um retorno com exames comprovando o perfil lipidico do paciente e; 3- Apresentam
todos os dados necessarios para a pesquisa.

Foram excluidos da pesquisa em questdo os prontuarios do Ambulatério que: 1- Nao
apresentaram letra legivel, dificultando o entendimento dos dados a serem analisados; 2- N&o
apresentaram continuidade no tratamento, ou seja, ndo possuem registros de exames que
comprovem o perfil lipidico do paciente e; 3- Ndo possuiam dados suficientes para constar na
pesquisa.

Uma vez identificado esse paciente, o levantamento dos dados foi guiado por um
roteiro semiestruturado de coleta de dados (Apéndice 1), a ser preenchido para cada prontuario,
caracterizado pela busca de informacdes para responder a duas questdes: (1) situacdo atual de
saude e perfil do paciente; e (2) informacges referentes ao historico de uso da estatina. Os dados
foram obtidos a partir dos registros da Gltima consulta médica, retroagindo as anotacdes até sua
prescricdo inicial, ao todo sdo observados: 1) os registros de outras doencas; 2) 0S
medicamentos em uso, com atencdo especial para aqueles com interagdo farmacologica
potencial com as estatinas e consequente reducdo da sua eficacia; 3) o tipo e a dose da estatina
utilizada; 4) o sexo do paciente; 5) a idade do usuéario; 6) o tempo de uso das estatinas; 7) as
condutas realizadas, sendo registradas: 7.1) alteracGes no tipo ou na dose de estatina

administrada e os motivos para sua modificacédo; e 7.2) episddios de cessacdo do uso, as causas
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motivadoras, e os relatos de reuso; 08) dados complementares contemplando os principais
exames de rotina (Hemoglobina, hematocrito, creatinina, colesterol total, LDL, HDL,
triglicérides, glicemia de jejum, hemoglobina glicada, hormonio tireoestimulante); e 09) dados
antropométricos (peso, altura, pressao arterial, frequéncia cardiaca em repouso).

Baseado nos dados clinicos dos pacientes, foram estimadas as metas terapéuticas para
cada individuo. Estes foram entdo classificados com estando dentro das metas (controle
lipidico) ou ndo, tendo por base os dados do perfil lipidico mais recente do paciente.

O presente trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP —
UniEVANGELICA), com o seguinte nimero do parecer: 2.525.134 (Anexo I).

4.3 Andlise de dados

Foi realizada a estatistica descritiva dos dados com frequéncia absoluta e relativa. O
programa Microsoft Excel 2007 foi usado para tabulagdo dos dados e a analise estatistica foi
realizada pelo programa SPSS for Windows, versdo 21.0. Para realiza¢do da anélise estatistica
descritiva foi adotado o teste qui-quadrado e teste Exato de Fisher para estimativa das razoes
de chance (Odds ratio), com intervalo de confianca de 95%. Em seguida, foi construido um
modelo de regressdo logistica para verificar fatores de risco independentes para o ndo controle
lipidico na populagédo avaliada. Foi adotado como nivel de significancia o valor 5% (p<0,05)

para todas as analises.
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5. RESULTADOS

Foram analisados 5.556 prontuarios no Ambulatorio Central de Anapolis. Dentre esses
1112 estavam em acompanhamento com a especialidade de cardiologia no intervalo de 2015 a
2018, sendo que 327 faziam uso de estatinas. No entanto, apenas 128 se adequaram aos critérios
de elegibilidade. Os 199 prontuarios restantes foram excluidos da pesquisa por: a) nao
apresentarem acompanhamento com a especialidade de cardiologia; b) ndo apresentarem letra
legivel no prontudrio; ¢) ndo apresentarem seguimento no tratamento; ndao apresentarem
registros no prontuério de exames laboratoriais com perfil lipidico ou; d) ndo possuirem dados

suficientes para constar na pesquisa. A Figura 1 descreve o fluxo para selegcéo dos participantes.

Figura 1: Fluxograma para selecdo dos participantes.

Avaliacdo de elegibilidade: 5556 pacientes em
acompanhamento no Ambulatério Central de Anépolis

v

Elegiveis: 1112 pacientes matriculados
ambulatdrio de cardiologia

Excluidos: 984 pacientes

e 785 ndo faziam uso de estatinas

e 35 prontuérios ilegiveis

e 106 ndo apresentaram continuidade no
tratamento ou exames que comprovassem o
perfil lipidico

e 58 ndo apresentaram dados suficientes para
a pesquisa

Incluidos: 128 pacientes
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Em sua maioria, os pacientes eram idosos, com idade média acima de 60 anos, sendo
58,6% (75/128) do sexo feminino (Tabela 1). A Pressdo Arterial Sistélica média foi de 136,7 +
21,6 mmHg; a Pressdo Arterial Diastolica 82,5 + 12,8 mmHg, e a média do indice de Massa
Corporea (IMC) 30,1 + 7,4 kg/m2.

Tabela 1. Caracteristicas biofisicas dos pacientes atendidos no ambulatério central de Anapolis

em uso de estatinas (n=128)

Idade média (anos)* 62,7 +9,3
Sexo Feminino, n (%) 75 (58,6)
Faixa etéria, n (%)

21 — 40 anos 2(1,6)

41 — 60 anos 48 (37,5)

61 — 80 anos 71 (55,5)

81 — 90 anos 7(5,4)
indice de Massa Corporea (kg/m2)* 30,1+74
Pressao Arterial Sistolica (mmHg)* 136,7 £ 21,6
Presséo Arterial Diastdlica (mmHg)* 825+128
Frequéncia Cardiaca (bpm)* 69,9+11,1

*Média + Desvio Padrao.

Na Tabela 2 estdo relacionadas as caracteristicas clinicas dos pacientes. Ao todo,
84,4% (n=108) tinham Hipertensdo Arterial, 39,1% (n=50) Diabetes Mellitus tipo 2, 20,3%
(n=26) ja tinham tido 1AM prévio, e 13,3% (n=17) AVE isquémico prévio.

Em relacdo aos medicamentos de uso prévio, os bloqueadores de receptores de
angiotensina 2 (BRA) e os Inibidores de Enzima Conversora de Angiotensina (IECA) foram os
medicamentos mais utilizados, por um total de 90 pacientes (70,4%), seguidos por
betabloqueadores (49,2%), e em terceiro lugar o Acido Acetilsalicilico (AAS), com 61
pacientes em uso (47,7%).

O risco cardiovascular global em homens foi de 13% com desvio padrdo de 9,3,
enquanto em mulheres foi de 10% com desvio padrdo de 8,9 (Tabela 2).

Sobre o perfil lipidico, a média de CT foi 194,8 + 59,6 mg/dL; LDL 109,6 + 47,5
mg/dL; HDL 49,0 + 13,7 mg/dL, e Glicemia de Jejum média 116,6 + 51,7 (Tabela 2).
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Tabela 1. Caracteristicas clinicas dos pacientes atendidos no ambulatério central de Anépolis

em uso de estatinas (n=128)

Antecedentes clinicos, n (%)

Hipertensdo Arterial 108 (84,4)
Dislipidemia 110 (86,7)
Diabetes Mellitus tipo 2 50 (39,1)
AVE isquémico prévio 17 (13,3)
IAM prévio 26 (20,3)
Doenca arterial coronaria cronica 14 (10,9)
Hipotireoidismo 16 (12,5)
Doenca renal cronica 14 (10,9)

Tabagismo, n (%)

Sim 21 (16,4)
Néao 62 (48,5)
Ex-tabagista 45 (35,1)
Medicacdes de uso previo, n (%)
IECA/BRA 90 (70,4)
Tiazidicos 52 (40,6)
Betablogueador 63 (49,2)
Fibratos 2 (1,6)
Acido acetilsalicilico 61 (47,7)
Bloqueador dos canais de calcio 37 (28,9)
Hipoglicemiantes orais 47 (36,7)
Insulina 15 (11,7)
Antidepressivo 20 (15,6)
Risco Cardiovascular Global (%0)*
Homens (n=22) 13,0£9,3
Mulheres (n=49) 10,0+ 8,9
Perfil bioquimico
Colesterol total (mg/dL) 194,8 £ 59,6
LDL-colesterol (mg/dL) 109,6 + 47,5
HDL-colesterol (mg/dL) 49,0 £ 13,7

Triglicérides (mg/dL) 180,8 +120,0
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Glicemia de Jejum (mg/dL) 116,6 £ 51,7
Hemoglobina glicada (%)** 79+22

AVE: acidente vascular encefalico; IAM: infarto agudo do miocardio; IECA: inibidores da

enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueadores do receptor da angiotensina.

*MédiaxDesvio Padrdao **n=41

A estatina mais utilizada foi a sinvastatina (79,6%), seguida por atorvastatina (14,8%)
e rosuvastatina (5,6%) (Tabela 3). Quanto as dosagens, observou-se que em pouco mais da
metade das prescri¢cdes de sinvastatina, a dose preferivel foi de 40mg (50,4%). J& em relacao
aos pacientes em uso de atorvastatina, tanto a dose de 10 mg, quanto a de 20 mg, tiveram
prescri¢do de 33,3%. E, por fim, metade das prescri¢des de rosuvastatina foram na dose de 20

mg.

Tabela 3: Informacdes sobre as estatinas utilizadas e respectivas doses (n=128)

Sinvastatina, n (%o) 102 (79,6)
10mg 2(1,8)
20mg 61 (47,8)
40mg 64 (50,4)

Atorvastatina, n (%) 19 (14,8)
10mg 43 (33,3)
20mg 43 (33,3)
40mg 37 (28,6)
80mg 6 (4,8)

Rosuvastatina, n (%0) 7 (5,6)
10mg 48 (37,5)
20mg 64 (50,0)
40mg 16 (12,5)

Ao todo, apenas 30 pacientes apresentavam perfil lipidico dentro das metas
preconizadas pelas diretrizes (23,9%). Na Tabela 4 estdo expostas as principais caracteristicas

dos pacientes estratificados de acordo com a obtencdo ou ndo da meta terapéutica.
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Tabela 4. Caracteristicas fisicas e clinicas dos pacientes estratificadas pelo controle lipidico
(n=128)

Meta atingida?

Sim Nao P
Média da Idade (anos)* 653+101 61,4+86 0031
Sexo, n (%)
Masculino 16 (30,2) 37 (69,8) 0,543
Feminino 18 (24,0) 57 (76,0)
Antecedentes clinicos, n (%0)
Hipertensdo Arterial 26 (24,1) 82 (75,9) 0,169
Diabetes Mellitus tipo 2 14 (28,0) 36 (72,0) 0,838
AV C isquémico prévio 32 (28,8) 79 (71,2) 0,236
IAM prévio 4 (15,4) 22 (84,6) 0,214
Doenga arterial corondria cronica 3(21,4) 11 (78,6) 0,759
Hipotireoidismo 4 (25,0) 12 (75,0) 0,574
Doenca renal cronica 2 (14,3) 12 (85,7) 0,351
Tabagismo, n (%)
Sim 7(33,3) 14 (66,7) 0,424
N&o 18 (29,5) 43 (70,5)
Ex-tabagista 9 (20,0) 36 (80,0)
Tipo de estatina, n (%0)
Sinvastatina 28 (27,5) 73 (72,5) 0,079
Atorvastatina 4(21,0) 15 (79,0)
Rosuvastatina 4 (50,0) 4 (50,0)
Medicacdes de uso prévio, n (%)
IECA/BRA 34 (26,4) 94 (73,6) 0,558
Tiazidico 17 (32,7) 35 (67,3) 0,224
Betabloqueador 17 (27,0) 46 (73,0) 1,000
Fibratos - 2 (100,0) -
Acido acetilsalicilico 16 (26,2) 45 (73,8) 1,000
Bloqueador dos canais de calcio 12 (32,4) 25 (67,6) 0,380
Hipoglicemicantes orais 32 (25,6) 93 (74,4) 0,661
Insulina 4 (26,7) 11 (73,3) 1,000
Antidepressivo 8 (40,0) 12 (60,0) 0,169
27,0+ 34 30,9+7,9 0,046

indice de Massa Corporea (kg/m2)*

AVE: acidente vascular encefalico; IAM: infarto agudo do miocérdio; IECA: inibidores da
enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueadores do receptor da angiotensina.

*MédiaxDesvio Padrdo
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Pacientes que atingiram as metas terapéuticas eram mais velhos que aqueles que néo
atingiram os niveis séricos de colesterol almejados (respectivamente, 65,3 £ 10,1 versus 61,4 +
8,6; p=0,031), e tinham menor IMC (respectivamente, 27,0 + 3,4 versus 30,9 £ 7,9; p=0,046).
O sexo, antecedentes clinicos, tabagismo ou medicac¢Bes de uso prévio ndo influenciaram no
controle lipidico.

Ap0s a construcdo de um modelo de regressao logistica, idade (OR 1,07; 1C95% 1,01
—1,13; p=0,042) e IMC (OR 0,92; 1C95% 0,83 — 0,99; p=0,047) continuaram sendo preditores
independentes para melhor controle lipidico na amostra estudada.
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6. DISCUSSAO

Em pacientes ambulatoriais de um servico de referéncia em cardiologia, apenas 23%
dos usuarios de estatina estavam com niveis lipidicos dentro da meta.

A prescricdo de estatinas pressupde a obtencdo de metas rigidas para os niveis séricos
de colesterol, mas atingi-las nem sempre é tarefa facil. Os dados na literatura sdo variaveis entre
diferentes populacdes. Egan et al. (2017) avaliaram 9914 adultos norte-americanos
acompanhados entre 2001 e 2012 e reportaram uma taxa de controle dos niveis de LDL de
apenas 21,4%. Um levantamento populacional na Coreia do Sul realizado entre 2008 e 2010
incluiu quase 20 mil individuos adultos e reportou que, entre aqueles que usavam medicamentos
hipolipemiantes, 61,7% atingiram LDL abaixo das metas individuais (LEE etal., 2014). Noutro
grande levantamento populacional, dessa vez com 16.207 adultos de diversos paises latino-
americanos, o controle do perfil lipidico foi obtido por 64,3% dentre aqueles que utilizavam
estatinas (RODRIGUEZ et al., 2015). Estudo brasileiro com 190 pacientes consecutivos em uso
de estatinas revelou que apenas 22% atingem suas metas terapéuticas (VACANTI et al., 2005),
e mesmo em um ambulatorio de referéncia na cidade de Sao Paulo, apenas 46,3% dos pacientes
atingiram metas de LDL (MOREIRA et al., 2009).

Apesar de estudos epidemioldgicos terem apontado uma prevaléncia de
hipercolesterolemia similar entre homens e mulheres (LOTUFO, 2008), nesta amostra houve
um predominio de mulheres em tratamento com estatinas. Esse dado possivelmente esta
relacionado ao fato de que mulheres tendem a ser a maioria da populacdo ambulatorial, e
parecem ter maior atencdo aos aspectos de salde preventiva em relacdo aos homens
(RODRIGUES et al., 2013). No entanto, o sexo nao foi fator determinante no controle lipidico.

Quanto a faixa etaria da populacao estudada, média de idade dos pacientes em uso de
estatinas foi acima de 60 anos, e mais da metade da populacéo apresentava idade entre 61 e 80
anos. Essa média de idade é similar as amostras de outros estudos como Mann et. al. (2007) e
Mansur et. al. (2001), o que pode ser justificado pelo fato da dislipidemia ter uma maior
prevaléncia nos individuos mais velhos (MANSUR et al., 2001; MANN et al., 2007). Além
disso, esta parcela da populacdo também é a maior usuaria dos servicos de salde, seja
ambulatoriais ou hospitalares. Em varios levantamentos, a idade é fator relacionado ao controle
lipidico, mas de forma controversa em diferentes popula¢des. Ao passo em que alguns trabalhos
revelam que individuos com idade mais avancada apresentam menor adesdo as estatinas
(BENNER et al., 2002) e menor controle dos niveis lipidicos (LEE et al., 2014; VACANTI et

al., 2005), outros demonstraram que o controle lipidico foi tanto melhor quanto maior a idade
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(CHAN et al., 2010; RODRIGUEZ et al., 2015; EGAN et al., 2017), assim como no presente
estudo. Assim, ndo esta claro qual a real influéncia da idade em atingir as metas propostas. Se,
por um lado, idosos tendem a utilizar mais os servicos de satde e serem melhor assistidos e
tratados que individuos mais jovens, por outro, a existéncia de comorbidades, polifarmécia, e a
maior dificuldade de se realizar mudancas nos habitos de vida nessa faixa etaria poderiam
corroborar para menor adeséo e baixo controle (VACANTI et al., 2005).

Nesta populacdo ambulatorial, chama a atencdo para o IMC médio elevado. Ha4 uma
prevaléncia crescente de sobrepeso e obesidade no Brasil, e isso se reflete entre usuarios do
sistema de satde. Mesmo em um servigo de referéncia em hipertensédo arterial no pais, o IMC
médio encontrado foi acima de 30 kg/m2 (JARDIM et al., 2018). Sabe-se que a obesidade esta
relacionada a maior incidéncia de dislipidemia e doenca aterosclerética (ONIS et al., 2013;
SANDFORT et. al., 2018). Alem disso, o IMC mais elevado foi fator preditor para ndo se atingir
as metas preconizadas pelas diretrizes.

A sinvastatina, apesar da menor poténcia entre outras estatinas disponiveis no mercado
(FALUDI et al., 2017) foi a mais prescrita no ambulatorio, de modo similar a outros estudos
nacionais (MOREIRA et al., 2006). A prescricdo centrada na sinvastatina ainda prevalece
devido, principalmente, & sua ampla disponibilidade no Sistema Unico de Satde (SUS), além
de baixo custo nas farméacias populares (RIBEIRO et al., 2014). Embora nesta amostra o tipo
de estatina utilizada ndo esteve relacionada ao controle lipidico, talvez a maior disponibilidade
para uso de estatinas mais potentes (como atorvastatina e rosuvastatina) pudessem melhorar o
controle lipidico geral e reduzir risco cardiovascular residual. Nao foi observada influéncia de
nenhuma classe de medicamentos de uso concomitante no controle lipidico.

O presente estudo tem as limitacGes caracteristicas de um estudo observacional e
retrospectivo com base em consulta de prontuarios. Nao foi possivel avaliar a real indicacdo
para uso de estatinas individualmente. Em muitos casos, faltam registros sobre as medidas
tomadas pela equipe assistente quando se depararam com pacientes fora da meta terapéutica.
Além disso, ndo foi possivel verificar a real adesdo (ou falta de) ao tratamento medicamentoso
e ndo-medicamentoso da dislipidemia por parte dos pacientes. Assim, se estes resultados sdo
decorrentes de dificuldades a nivel do paciente, ou ainda refletem certa leniéncia dos médicos
assistentes em perseguirem as metas terapéuticas, nao esta claro. Independentemente disso,
estes dados chamam a atencdo para uma parcela dos usuéarios do Ambulatério Universitario
Central que, mesmo em uso de estatinas, mantem o risco elevado de eventos cardiovasculares

futuros por ndo controlarem os niveis de colesterol, sobretudo idosos e obesos.
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7. CONSIDERACOES FINAIS

Entre os pacientes em uso de estatinas no Ambulatério Universitario Central, menos
de um quarto atingem as metas preconizadas pelas diretrizes vigentes. Independentemente das
indicagdes para uso de estatinas nessa populagdo, uma vez prescrita, a reducdo esperada do
risco cardiovascular esta diretamente relacionada a niveis menores de colesterol sérico. Ao néo
atingirem os objetivos terapéuticos esperados, esse grupo de pacientes permanece com chances
elevadas de eventos cardiovasculares graves.

Medidas futuras devem incluir o entendimento dessa baixa taxa de controle lipidico,
permitindo a adocdo de medidas, tanto para o paciente quanto para o médico, objetivando maior
eficacia no tratamento e, consequentemente, maior protecdo a populacdo sob risco de

complicacdes cardiovasculares.
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9. APENDICES

9.1 Ficha de coleta de dados

CARDIOLOGIA

FICHA DE COLETA PARA TCC 2018

Siglas:

Idade: Sexo: [_] Feminino [_]Masculino
Profissao: Religido:

Raga: Estado-Civil:

Dados antropométricos

Peso: Altura: PA (média 1° visita): X mmHg

FC em repouso:

Tabagismo?

0 Ex-tabagismo:

Antecedentes patoldgicos:
HAS

Dislipidemia

AVC prévio

Depressao

Doenca renal crénica

Doenca da aorta

Oo0oo0oo0oononad

Insuficiéncia cardiaca

Uso de medicamentos:
IECA
BRA

Tiazidico
Betabloqueador
Acido Acetilsalicilico
Diurético de Alca

Antidepressivo

OO0ooo0odoaoad

Amiodarona

1 Nunca O Atual:

Bloqueador do canal de cdlcio

Parou ha:

O

Cigarros/dia

anos

Diabetes mellitus

] DAC cronica com revascularizacdo prévia

O

(I I I A

IAM prévio
Hipotireoidismo

DPOC

Doenga arterial periférica

Fibrilacdo atrial [ ]1Chagas

[ Espironolactona

(]
([l
(]
([l
([l
(]
([l
(]

Metformina
Levotiroxina
Sulfonilureia

Insulina

Outros hipoglicemiantes
Digoxina

Benzodiazepinico

Clopidogrel
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[ Fibratos

[ Estatinas:

TIPO DE ESTATINA
DOSE UTILIZADA

TEMPO DE USO EM ANOS
ALTERACAO (E MOTIVO)
EPISODIO DE CESSACAO
(E MOTIVO)

RELATO DE REUSO

Outros ?:

Dados complementares

Data /

Média da PA

Hemoglobina

Hematocrito

Creatinina

Colesterol total

LDL

HDL

Triglicérides

Glicemia jejum

Hb Alc

TSH
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10. ANEXOS:

10.1 Parecer consubstanciado do CEP

asil

CENTRO UNIVERSITARIO DE g%m«i mo
Semrmrew®” ANAPOLIS - UNIEVANGELICA

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: O PERFIL LIPIDICO DOS PACIENTES DO AMBULATORIO CENTRAL DE
ANAPOLIS EM USO DE ESTATINAS Pesquisador: Humberto Graner Moreira Area Tematica:

Verséo: 2

CAAE: 80187917.9.0000.5076

Instituicdo Proponente: Centro Universitario de Anéapolis - UniEVANGELICA
Patrocinador Principal: Financiamento Préprio

DADOS DO PARECER

NUmero do Parecer: 2.525.134

Apresentacdo do Projeto:

De acordo com Parecer Namero: 2.448.060.

Objetivo da Pesquisa:

De acordo com Parecer Namero: 2.448.060.

Avaliacdo dos Riscos e Beneficios:

De acordo com Parecer Numero: 2.448.060.

Comentérios e Consideracdes sobre a Pesquisa:

De acordo com Parecer Numero: 2.448.060.

Consideracdes sobre os Termos de apresentacdo obrigatéria:
Foram apresentados os documentos listados abaixo que, permitiram a analise ética das pendéncias
do Parecer Namero: 2.448.060.

Recomendagdes:

N&o se aplica.

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequac0fes:

Analise das pendéncias do Parecer Numero: 2.448.060.

O pesquisador anexou o documento parecer_para_conep.pdf e atualizou os documentos



Continuacéo do Parecer: 2.525.134

PB_INFORMACOES_BASICAS_DO_PROJETO_1025832.pdf e

37

Pagina 01 de

PROJETO_FINAL_APOS_REVISAO.docx, justificando a auséncia do TCLE, conforme apresentado

abaixo:

“No presente trabalho serao incluidos os prontuarios de todos os pacientes atendidos no Ambulatério

Central de Anéapolis entre 2015 e 2017, e que: 1- Faziam uso de estatinas e eram acompanhados no

ambulatério da especialidade de cardiologia; 2- Possuiam pelo menos um retorno com exames

comprovando o perfil lipidico do paciente e; 3- Possuem as anotagfes necessarias para os dados de
interesse da pesquisa. ” PENDENCIA ATENDIDA.

Consideracdes Finais a critério do CEP:

O protocolo de pesquisa encontra-se de acordo com a Resolucdo 466/12 do CNS, ndo apresentando

nenhum Gbice ético para sua execucéo.

Solicitamos ao pesquisador responsavel o envio do RELATORIO FINAL a este CEP, via Plataforma

Brasil, conforme cronograma de execucéo apresentado.

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situacao
Informacdes PB_INFORMACOES BASICAS DO _P | 17/01/2018 Aceito
Bésicas do Projeto  |ROJETO 1025832.pdf 00:02:12
Recurso Anexado parecer_para_conep.pdf 17/01/2018 |Humberto Graner Aceito
pelo Pesquisador 00:01:50 |Moreira
Projeto Detalhado/ |PROJETO_FINAL_APOS_REVISAO.do| 17/01/2018 [Humberto Graner Aceito
Brochura CX 00:00:51 | Moreira
Investigador
Outros Coparticipante.pdf 21/11/2017 |Humberto Graner Aceito
21:01:33 |Moreira

Folha de Rosto FolhadeRosto.pdf 16/11/2017 |Humberto Graner Aceito
18:03:46 Moreira

Outros LattesBell.docx 16/11/2017 |Humberto Graner Aceito
17:52:01 Moreira

Outros LattesJullyana.docx 16/11/2017 |Humberto Graner Aceito
17:51:45 Moreira

Outros LattesDani.docx 16/11/2017 |Humberto Graner Aceito
17:51:24 | Moreira

Continuacéo do Parecer: 2.525.134
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Outros LattesLuanna.docx 16/11/2017 |Humberto Graner Aceito
17:51:06 Moreira

Outros LattesAline.docx 16/11/2017 |Humberto Graner Aceito
17:50:41 Moreira

Outros Autorizacaoparamanuseiodedados.jpeg | 16/11/2017 |Humberto Graner Aceito
17:22:21 Moreira

Outros Fichadecardio2.jpeg 16/11/2017 [Humberto Graner Aceito
17:18:52 Moreira

Outros Fichadecardiol.jpeg 16/11/2017 [Humberto Graner Aceito
17:17:18 Moreira

Outros Coletadedadosl.docx 16/11/2017 [Humberto Graner Aceito
17:09:11 Moreira

Outros TCLEjustificativa.docx 16/11/2017 [Humberto Graner Aceito
17.07:34 Moreira

Outros Parecerorientador.pdf 16/11/2017 [Humberto Graner Aceito
17:03:27 Moreira
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