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Gestione del rischio cardiovascolare
nel paziente HIV positivo
Cardiovascular risk management

in HIV-infected patients
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Riassunto

Dopo l'introduzione della moderna terapia anti-
retrovirale di combinazione (cART), I'infezione da
HIV & divenuta una malattia cronica con un note-
vole prolungamento dell’attesa media di vita dei
pazienti HIV-positivi. Di conseguenza le comorbo-
sita tra cui le malattie cardiovascolari, hanno ac-
quisito un’importanza via via crescente in questa
popolazione. Nei pazienti con infezione da HIV
si osserva infatti un rischio di infarto miocardico
acuto significativamente piu elevato rispetto alla
popolazione generale, ma il meccanismo patoge-
netico di questa malattia aterosclerotica accele-
rata e complesso e certamente multifattoriale. La
comparsa piu frequente della malattia coronarica
puo essere la conseguenza di una maggiore pre-
valenza dei fattori di rischio tradizionali (che sono
pil frequenti tra i soggetti HIV-positivi), ma anche
della replicazione diretta del virus e dell’effetto
cardiotossico a lungo termine di alcuni farmaci
antiretrovirali. Inoltre, nonostante la persistente
soppressione della viremia indotta dalla cART ge-
neralmente si associ ad una riduzione del rischio
cardiovascolare, numerosi studi hanno evidenzia-
to in questi pazienti una condizione di inflamma-
zione e di immunoattivazione cronica, che puo
condurre al danno endoteliale ed alla malattia
aterosclerotica. La corretta gestione del rischio
cardiovascolare e la prevenzione della malattia
coronarica rappresentano oggi una sfida di prima-
ria importanza per tutti i clinici coinvolti nella cura
dei pazienti con infezione da HIV.

Introduzione

Uintroduzione della terapia antiretrovirale di com-
binazione (cART) ha notevolmente prolungato l'at-
tesa media di vita delle persone con infezione da
HIV, ma ha anche condotto all'osservazione con
crescente frequenza di varie comorbosita correlate
allinfiammazione cronica e allimmunoattivazione

Abstract

After the advent of the modern combination an-
tiretroviral therapy (cART), HIV infection became
a chronic disease with a significant increase in the
life expectancy of HIV-positive people. Consequently,
the comorbidities, such as coronary heart disease,
raised an increasing concern in this population. An
increased risk of myocardial infarction has been re-
ported among HIV-infected subjects compared to
the general population, but the pathogenic mech-
anism of this accelerated atherosclerotic process is
complex and certainly multifactorial. The occurrence
of myocardial infarction may be the consequence of
traditional risk factors (that are overrepresented in
the HIV-infected population), direct viral replication,
and long-term toxicity of the antiretroviral drugs.
Moreover, despite the persistent viral suppression
induced by cART usually reduces the cardiovascular
risk, several studies show in HIV-positive subjects a
condition of chronic inflammation and immune acti-
vation that could lead to both accelerated endothe-
lial dysfunction and atherosclerotic disease. The ap-
propriate cardiovascular disease risk management
and the coronary heart disease prevention are today
a leading challenge for all the clinicians involved in
the HIV patients’ care.

sistemica presenti anche nei soggetti in terapia e
con HIV RNA soppresso (1-3).

Tra le comorbosita HIV-associate, I'infarto miocar-
dico e le malattie cardiovascolari si sono imposte
all’attenzione dei Clinici per la significativa inciden-
za e la potenziale gravita osservate nei pazienti
HIV-positivi, per i quali risultano essere oggi la se-
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Fattore di rischio

Precedente diagnosi di cardiopatia

ischemica
Diabete mellito
Eta

Familiarita per cardiopatia ischemica

Fumo di sigaretta

Ipertensione arteriosa

Colesterolo HDL <40 mg/dL

Note

Uomini >45 anni; donne >55 anni

Almeno un parente di primo grado
con diagnosi di cardiopatia ischemi-
ca in eta <b5 anni per gli uomini e
<65 anni per le donne

PA. =140/90 mmHg o assunzione di
terapia anti-ipertensiva

Tabella 1. Fattori di rischio maggiori per la malattia cardiovascolare aterosclero-
tica secondo il National Cholesterol Education Program (NCEP) - Adult Treatment
Panel (ATP) Il del 2004.
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conda o terza piu frequente causa di morte (4, 5).
La pil rapida progressione della malattia ateroscle-
rotica osservata in questi individui, responsabile
della maggiore frequenza e della precoce insorgen-
za dell’infarto miocardico in questa popolazione ri-
spetto alla popolazione generale, puo derivare sia
da fattori di rischio tradizionali, sia da fattori spe-
cifici HIV-associati. Se infatti &€ vero che tra le per-
sone HIV-positive molti tradizionali fattori di rischio
cardiovascolare (tra cui fumo di sigaretta, abuso di
stupefacenti, ipertensione arteriosa, dislipidemia,
insulino-resistenza, alcolismo) sono piu frequenti,
e altrettanto vero che I'inflammazione e I'immuno-
attivazione indotte dal virus possono causare una
disfunzione endoteliale e un progressivo danno va-
scolare (6-8).

La stessa cART infine puo giocare un ruolo nell’ezio-
patogenesi della malattia cardiovascolare. Linizio
della terapia e la soppressione della replicazione vi-
rale sono generalmente associati ad una riduzione
del rischio di infarto miocardico rispetto al soggetto
con viremia elevata, ma gli studi di coorte hanno
evidenziato un modesto ma significativo incremen-
to del rischio di malattia coronarica nei pazienti
trattati con alcuni specifici farmaci antiretrovirali
(9, 10).

Questa rassegna si propone allora, alla luce dei piu
recenti dati della letteratura, di suggerire al clinico
un percorso lineare per la corretta valutazione e ge-
stione del rischio cardiovascolare nei pazienti con
infezione da HIV.

Valutazione del rischio cardiovascolare
Tutti i pazienti con infezione da HIV devono essere
sottoposti ad una valutazione del rischio cardiova-
scolare alla loro prima visita e poi generalmente al-
meno una volta all'anno. Tale valutazione compren-
de l'esecuzione di un elettrocardiogramma, I'analisi
dei fattori di rischio tradizionali e HIV-specifici, una
stima del rischio di eventi cardiovascolari nei suc-
cessivi 10 anni e I'eventuale analisi dei fattori di ri-
schio integrativi (11, 12).

| fattori di rischio maggiori sono elencati nella Ta-
bella 1. Gli esami di laboratorio devono compren-
dere un pannello lipidico completo (colesterolo
totale, LDL, HDL, trigliceridi) e la glicemia, con pre-
lievo ematico effettuato dopo un digiuno di almeno
12 ore. Uesame del metabolismo lipidico e glucidi-
co deve essere ripetuto ogni 6-12 mesi nei pazienti
sottoposti a cART e/o con alterazioni metaboliche,
ogni 12 mesi in quelli non in terapia e con parame-
tri nella norma. La valutazione dei fattori di rischio
tradizionali deve includere anche body mass index
(BMI), circonferenza addominale, alcolismo, abuso
di stupefacenti, coinfezione da HCV e funzionalita
renale (stima del glomerular filtration rate o GFR e
proteinuria). Lanalisi dei fattori di rischio HIV-speci-
fici comprende HIV RNA, valore attuale e nadir dei
linfociti T CD4+, durata e tipologia della cART.

La stima del rischio di eventi cardiovascolari nei
successivi 10 anni puo essere effettuata con uno
degli algoritmi attualmente disponibili, tra cui
quello di Framingham (http://www.mdcalc.com/
framingham-coronary-heart-disease-risk-score/),
quello dell’American College of Cardiology- Ameri-
can Heart Association (ACC-AHA) del 2013 (http://
www.cvriskcalculator.com/) o quello specifico per
i pazienti HIV-positivi validato nella coorte D:A:D
(http://www.cphiv.dk/Tools).

Lo score di Framingham e quello dell/ACC-AHA sono
stati validati nella popolazione generale e conside-
rano solo i fattori di rischio tradizionali. Il primo sti-
ma il rischio di infarto miocardico nei successivi 10
anni, mentre il secondo stima il rischio di malattia
cardiovascolare aterosclerotica (malattia coronari-
ca e ictus cerebrale) sempre nei successivi 10 anni.
In passato gli studi di coorte hanno evidenziato
come lalgoritmo di Framingham tenda a sottova-
lutare il rischio di infarto miocardico nei pazienti
HIV-positivi (soprattutto se fumatori), poiché non
considera il rischio correlato direttamente all’infe-
zione da HIV e ad alcuni farmaci antiretrovirali (13).
Lo score della coorte D:A:D, invece, calcola il rischio
di malattia cardiovascolare nei successivi 5 anni e



valuta anche alcuni fattori di rischio HIV-specifici,
quali la conta dei linfociti T CD4 e l'esposizione a
farmaci antiretrovirali associati ad un modesto ma
significativo incremento del rischio di infarto mio-
cardico acuto (abacavir, inibitori della proteasi).

Le Linee Guida lItaliane del 2015 per la gestione
dell'infezione da HIV consigliano di utilizzare uno
di questi algoritmi senza esprimere tra di essi una
preferenza (11), mentre quelle dell’European AIDS
Clinical Society (EACS) del 2015 consigliano di
utilizzare quello di Framingham o, in alternativa,
I'algoritmo suggerito localmente dalle linee guida
nazionali per la prevenzione delle malattie cardio-
vascolari (12).

Uno studio retrospettivo caso-controllo belga ha
confrontato la capacita predittiva di eventi cardio-
vascolari degli score Framingham e D:A:D in 215
pazienti HIV-positivi seguiti tra il 2002 e il 2012,
sottolineando come l'algoritmo D:A:D sembri esse-
re pil accurato nell’individuare i soggetti a rischio
elevato rispetto a quello di Framingham (14). Un
altro studio cross-sectional olandese ha arruolato
997 pazienti con infezione da HIV e valutato il loro
rischio cardiovascolare utilizzando gli algoritmi Fra-
mingham, ACC-AHA, D:A:D e un modello nazionale
per il calcolo del rischio di malattia coronarica. In
guesto studio I'equazione di Framingham tende-
va a sovrastimare il rischio coronarico nei pazienti
HIV-positivi rispetto agli altri modelli, che appariva-
no pil accurati (15). Uno studio italiano di coorte
ha confrontato i modelli di Framingham, ACC-AHA
e D:A:D in 2550 pazienti HIV-positivi con un fol-
low-up di 17337 pazienti-anno. In questo lavoro
tutti gli algoritmi hanno dimostrato un moderato
valore di sensibilita, specificita e predittivo positi-
vo, ma quelli ACC-AHA e D:A:D sono risultati asso-
ciati alla maggiore capacita di identificare i pazienti
a rischio basso-moderato (16).

Un’analisi cross-sectional condotta nell’lambito del
Multicenter AIDS Cohort Study ha valutato la capa-
cita di predire la presenza di placca coronarica (dia-
gnosticata mediante TC coronarica) nei pazienti
maschi HIV-positivi e —negativi attraverso I'uso de-
gli algoritmi di Framingham, ACC-AHA e D:A:D. Tra i
pazienti HIV-positivi, il modello ACC-AHA ha dimo-
strato la migliore capacita di identificare i soggetti
a rischio elevato con placca coronarica, ma anche
una minore specificita rispetto ai modelli Framin-
gham e D:A:D. In particolare, nessuno dei tre mo-
delli ha evidenziato valori elevati sia di sensibilita
sia di specificita tra i maschi HIV-positivi (17).

Un recente studio, infine, ha confrontato l'ac-
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curatezza predittiva di eventi cardiovascolari nei
pazienti HIV-positivi di tre algoritmi validati nella
popolazione generale (Framingham, ACC-AHA e
ATP-1Il) e di quello della coorte D:A:D. Quest’analisi
ha incluso 11338 pazienti con infezione da HIV con
243 casi di infarto miocardico durante un follow-up
medio di 4.3 anni, utilizzando per il confronto l'area
sotto la curva (AUC). Lalgoritmo dell’ACC-AHA ha
evidenziato una capacita predittiva di eventi coro-
narici significativamente superiore rispetto agli al-
tri algoritmi (compreso quello della coorte D:A:D)
(18).

In base a questi dati si pud concludere che per il
momento nessuno di questi algoritmi ha eviden-
ziato una chiara superiorita rispetto agli altri nella
capacita predittiva di eventi cardiovascolari tra i pa-
zienti con infezione da HIV, mentre tutti sono risul-
tati associati generalmente in questa popolazione
ad una minore accuratezza predittiva (soprattutto
ad una minore specificita) rispetto a quella che
possiedono nella popolazione generale. La sensibi-
lita e la specificita degli algoritmi, inoltre, variano
molto a seconda dell’'area geografica e dell’etnia
dei pazienti, per cui sembrerebbe opportuno ricor-
rere sempre ai modelli consigliati dalle linee guida
nazionali per la prevenzione delle malattie cardio-
vascolari. Se si vuole fare riferimento ad uno degli
algoritmi utilizzati a livello internazionale, al mo-
mento attuale quello dellACC-AHA del 2013 sem-
bra da preferire anche tra i pazienti con infezione
da HIV.

| fattori di rischio integrativi, infine, comprendono
alcuni marcatori sierici di inflammazione, immuno-
attivazione ed ipercoagulabilita (proteina C reattiva
ad alta sensibilita, interleuchina-6, percentuale di
linfociti T CD8+/CD38+, D-dimero, ecc.) e alcuni
marcatori di disfunzione endoteliale (spessore me-
dio intimale carotideo, calcio coronarico, velocita
di polso, ecc.) (19, 20). L'analisi di questi marcatori
puod essere utile nei pazienti a rischio cardiovasco-
lare intermedio (compreso tra 2.5 e 7.5%, secon-
do lo score ACC-AHA) per ricollocarli nella fascia a
basso (<2.5%) o ad alto rischio (>7.5%) e modulare
di conseguenza l'intensita dell’intervento terapeu-
tico.

Gestione del rischio cardiovascolare:
stile di vita e terapia antiretrovirale
Il primo e fondamentale intervento per la corret-

ta gestione del rischio cardiovascolare nei pazienti
HIV-positivi & quello diretto sui fattori di rischio tra-
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dizionali, che giocano il ruolo di gran lunga preva-
lente nel determinare il rischio individuale. Questo
intervento comprende dunque la correzione del-
lo stile di vita (sospensione del fumo, astensione
dall'alcool e dall'assunzione di stupefacenti, dieta,
regolare attivita fisica) e l'eventuale trattamento
dell’ipertensione arteriosa, del diabete mellito e
dell'iperlipidemia (11, 12).

Il fumo di sigaretta rappresenta anche nel soggetto
con infezione da HIV il maggiore fattore di rischio
per eventi cardiovascolari, per cui lo sforzo diretto
verso la sospensione del fumo & certamente I'in-
tervento di gran lunga piu incisivo. Uno studio ha
dimostrato come soltanto con la sospensione del
fumo si possano prevenire circa il 40% degli infarti
miocardici tra le persone HIV-positive (21).
Uiperlipidemia € molto frequente tra i pazienti con
infezione da HIV sottoposti a cART (interessa fino
all’l80% di quelli trattati con inibitori della proteasi)
e rappresenta un altro fattore di rischio cardiova-
scolare di primaria importanza su cui € necessario
intervenire. La correzione della dislipidemia preve-
de tre livelli sequenziali di intervento: la dieta, la
modifica della cART in corso e la terapia ipolipemiz-
zante (22).

La modifica del regime alimentare deve essere
sempre raccomandata e dovrebbe comprendere
un ridotto apporto di grassi saturi e di colesterolo,
oltre ad un aumentato consumo di vegetali e di cibi
con elevato contenuto di fibre. Lapporto di grassi
dovrebbe rappresentare <30% delle calorie giorna-
liere totali (di cui i grassi saturi dovrebbero esse-
re <5-6%) e quello di colesterolo dovrebbe essere
inferiore ai 300 mg al di. Oltre alla dieta dovrebbe
essere raccomandata una regolare attivita fisica di
tipo aerobico (come bicicletta, nuoto, jogging), da
praticare per 40 minuti circa 3-4 volte a settimana,
poiché tale attivita, insieme alla dieta, si & rivelata
capace di ridurre in modo significativo i valori lipi-
dici (23).

Nei pazienti con dislipidemia persistente nonostan-
te la dieta e la regolare attivita fisica, soprattutto
se con rischio cardiovascolare di base moderato o
elevato, & opportuno consigliare una modifica della
terapia antiretrovirale introducendo farmaci con un
minore impatto sui parametri lipidici. Tale modifica
della cART, ovviamente, puo essere effettuata solo
se il nuovo regime farmacologico & sempre in grado
di garantire la piena efficacia virologica.
Nell'lambito degli inibitori nucleosidici/nucleotidici

della transcriptasi inversa (NRTI), i dati della lette-
ratura hanno evidenziato generalmente una ridu-
zione dei valori di trigliceridi, colesterolo totale ed
LDL sostituendo stavudina, didanosina o zidovudi-
na con tenofovir (preferibile) o abacavir (in alter-
nativa, se il test HLA B*¥*5701 & negativo) (24, 25).
Tra gli inibitori non nucleosidici della transcriptasi
inversa (NNRTI), efavirenz e associato pill spesso a
dislipidemia e puo essere sostituito, con effetti fa-
vorevoli sui parametri lipidici, da altri NNRTI (quali
nevirapina, etravirina o rilpivirina) o da un inibitore
dell’integrasi (raltegravir) (26-30).

Gli inibitori della proteasi boosterati con ritonavir
(PI/r) sono i farmaci piu spesso associati a ipertri-
gliceridemia e/o ipercolesterolemia e gli studi di
switch hanno dimostrato che si pu0 ottenere un
miglioramento significativo della dislipidemia so-
stituendo il PI/r con un altro Pl a minor impatto
sull'assetto lipidico (atazanavir, atazanavir/r, daru-
navir/r), con un NNRTI (nevirapina, etravirina, rilpi-
virina) o con un inibitore dell'integrasi (raltegravir,
elvitegravir/cobicistat) (31-39).

Gestione del rischio cardiovascolare: te-
rapia ipolipemizzante e antiaggregante

La terapia ipolipemizzante nei pazienti con dislipi-
demia é raccomandata quando le modificazioni del-
lo stile di vita e lo switch della cART sono inefficaci
0 non praticabili, o quando si ha un’iperlipidemia
severa tale da richiedere un intervento terapeutico
urgente. | fibrati rappresentano il trattamento far-
macologico elettivo per l'ipertrigliceridemia e per
I'iperlipidemia mista, mentre le statine (e in alter-
nativa 'ezetimibe) sono i farmaci raccomandati per
I'ipercolesterolemia.

Le Linee Guida dellACC-AHA del 2013 raccoman-
dano il trattamento farmacologico dell” ipercole-
sterolemia con statine in quattro possibili situazioni
cliniche: 1) diagnosi di malattia cardiovascolare ate-
rosclerotica (infarto miocardico o ictus cerebrale);
2) diagnosi di diabete mellito ed eta compresa tra
40 e 75 anni; 3) colesterolo LDL >190 mg/dL; 4) ri-
schio a 10 anni di malattia cardiovascolare (secon-
do lo score ACC-AHA) elevato (ovvero > 7.5%) (40).
Le Linee Guida EACS del 2015 raccomandano la
terapia con statina nel soggetto HIV-positivo se il
colesterolo LDL & >115 mg/dL e si verifica una di
queste tre condizioni: 1) diagnosi di malattia car-
diovascolare; 2) diagnosi di diabete mellito tipo



II; 3) rischio cardiovascolare (secondo lo score di
Framingham) moderato o elevato (ovvero > 10%)
(12). Le Linee Guida per la gestione dell’iperlipide-
mia dell’European Society of Cardiology-European
Atherosclerosis Society (ESC-EAS) del 2011 sono an-
cora piu stringenti, in quanto considerano tutti i pa-
zienti con infezione da HIV come soggetti a rischio
cardiovascolare elevato e dunque raccomandano la
terapia con statina sempre nel caso in cui il coleste-
rolo LDL sia >100 mg/dL (41).

La gestione della terapia ipolipemizzante nel pa-
ziente sottoposto a cCART &€ complessa per le poten-
ziali interazioni di questi farmaci (soprattutto delle
statine) con gli antiretrovirali (NNRTI e PI/r), per il
rischio di effetti collaterali o tossicita e per la fre-
guente ridotta aderenza dei pazienti ai trattament
polifarmacologici. Le statine, con i relativi dosaggi,
raccomandate per il trattamento dell’ipercolestero-
lemia nei pazienti che assumono cART, sono elen-
cate nella Tabella 2.

Una recente meta-analisi ha valutato I'efficacia e la
tollerabilita delle statine in 736 pazienti HIV-positivi
sottoposti a cART e inclusi in 18 trials clinici. Le sta-
tine sono risultate efficaci e ben tollerate quando
il loro dosaggio era corretto in base alle potenziali
interazioni con la cART e la maggiore efficacia nel
ridurre i livelli del colesterolo totale e stata eviden-
ziata dalla rosuvastatina a 10 mg/die e dall’atorva-
statina a 10 mg/die (42).

C’¢ una sufficiente evidenza scientifica che nella
popolazione generale le statine possono rallentare
la progressione della malattia aterosclerotica e ri-
durre I'incidenza di eventi cardiovascolari, non solo
tramite la loro azione ipolipemizzante, ma anche
attraverso un effetto anti-inflammatorio e immu-
no-modulatorio. Recenti studi hanno dimostrato
che le statine possono ridurre in modo significativo
i livelli sierici di alcuni marker inflammatori sistemi-
ci anche nei pazienti HIV-positivi, oltre alla velocita
di progressione dell’aterosclerosi (43-45).

In uno studio randomizzato e in doppio cieco, 40
pazienti HIV-positivi con aterosclerosi coronarica
subclinica, evidenza di inflammazione della parete
aortica mediante studio PET, e valori normali del
colesterolo LDL, sono stati trattati con atorvastatina
o placebo per un anno. La statina non ha prodotto
effetti evidenti sull'infiammazione della parete ar-
teriosa, ma ha condotto ad una riduzione significa-
tiva del volume della placca coronarica non calcifica
e del numero delle placche ad elevato rischio di rot-
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Statina Dosaggio

giornaliero

Atorvastatina 10-80 mg

Rosuvastatina 5-40 mg

Pravastatina 40-80 mg

Fluvastatina 40-80 mg

Simvastatina 10-40 mg

Note

Usare bassi dosaggi
con i Pls e con EVG/c
(max 40 mg)

Usare alti dosaggi con
gli NNRTIs

Usare bassi dosaggi
con i Pls e con EVG/c
(max 20 mg)

Usare alti dosaggi tran-
ne che in associazione
a darunavir/ritonavir
(in questo caso non
superare i 40 mg al di)

Usare alti dosaggi

Controindicata con i
Pls e con EVG/c

Usare alti dosaggi con
gli NNRTIs

Pls, inibitori della protease boosterati con ritonavir o cobicistat; EVG/c,
elvitegravir/cobicistat; NNRTIs, inibitori non-nucleosidici della transcriptasi

inversa.

Tabella 2. Statine raccomandate per la terapia dell’ipercolesterolemia nei pazienti

HIV-positivi sottoposti a terapia antiretrovirale.

tura rispetto al placebo (46).

Altri lavori hanno pero condotto a risultati non del
tutto concordi. Lo studio randomizzato SATURN ha
valutato gli effetti della rosuvastatina versus place-
bo in 147 soggetti HIV-positivi sottoposti a cART e
con colesterolo LDL nella norma, ma evidenza di in-
fiammazione o immunoattivazione sistemica. Dopo
6 mesi di trattamento, la rosuvastatina ha prodotto
rispetto al placebo una riduzione significativa di al-
cuni marcatori di inflammazione e immunoattiva-
zione (come CD14 solubile e fosfolipasi A2), ma non
di altri (come proteina C-reattiva, IL-6 e D-dimero)
(45, 47).

Anche la terapia anti-aggregante con acido acetil-
salicilico ha evidenziato favorevoli effetti sull'immu-
noattivazione nei pazienti con infezione da HIV. Uno
studio caso-controllo ha dimostrato che dopo una
settimana di trattamento con aspirina a basso do-
saggio, in questi pazienti si ottiene una significativa
riduzione non solo della attivazione e aggregabilita
piastrinica, ma anche dei marcatori di attivazione
dei monociti e dei linfociti T (48).
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Nonostante gli evidenti effetti favorevoli di stati-
ne e acido acetilsalicilico, i dati della coorte CISAI
hanno invece evidenziato come in ltalia la prescri-
zione di questi farmaci nei pazienti HIV-positivi sia
subottimale e come solo circa il 50% dei pazienti
che necessitano di questi trattamenti in base al loro
rischio cardiovascolare siano effettivamente trattati
con questi farmaci (49).

In conclusione, come suggerimento per la prati-
ca clinica si raccomanda di considerare sempre la
terapia ipolipemizzante con statine nei pazienti
HIV-positivi con ipercolesterolemia e rischio cardio-
vascolare da intermedio ad elevato (ovvero >2.5%

secondo lo score ACC-AHA). In particolare tale tera-
pia & raccomandata nei pazienti con diagnosi di ma-
lattia cardiovascolare aterosclerotica, diabete mel-
lito, rischio cardiovascolare elevato (ovvero >7.5%
secondo lo score ACC-AHA) o colesterolo LDL >190
mg/dL (12, 22, 40).

La terapia antiaggregante con acido acetilsalicilico
o equivalenti dovrebbe sempre essere considerata,
se non controindicata, nei pazienti HIV-positivi con
diagnosi di malattia cardiovascolare aterosclerotica
o in eta maggiore di 50 anni e con rischio cardio-
vascolare da intermedio ad elevato (ovvero >2.5%
secondo lo score ACC-AHA) (12, 41).m
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