AC&T ACADEMIA DE CIENCIA E TECNOLOGIA

DISLIPIDEMIAS

VALDEMAR HERLING JUNIOR
MARCIA MITIKO KAIAHARA

Sao José do Rio Preto — SP
2014



AC&T ACADEMIA DE CIENCIA E TECNOLOGIA

DISLIPIDEMIAS

VALDEMAR HERLING JUNIOR
MARCIA MITIKO KAIAHARA

Trabalho de Conclusdo, apresentado a AC&T
Academia de Ciéncia e Tecnologia, como parte
dos requisitos para a sua conclusao.

Orientador:
Prof°. Dr°. Paulo César Naoum

Sao José do Rio Preto — SP
2014



AGRADECIMENTOS

Como ja dizia Fernando Anitelli: “Sonho parece verdade quando a gente esquece de
acordar”. Hoje, vivemos uma realidade que parece um sonho, mas foi preciso muito
esforco, determinacdo, paciéncia, perseveranca, ousadia e maleabilidade para
chegarmos até aqui, e nada disso conseguiriamos sozinhos. Nossa eterna gratidao
a todos aqueles que colaboraram para que este sonho pudesse ser concretizado.

Agradecemos a Deus pelo dom da vida e pelo amor eterno. Sem Ele nada somos.
Agradecemos aos nossos pais, nossos maiores exemplos. Obrigado por cada
incentivo e orientacdo, pelas oragdes em nosso favor, pela preocupacao para que

estivéssemos sempre andando pelo caminho correto.



“E melhor tentar e falhar que se preocupar em ver a vida passar.

E melhor tentar, ainda que em véo, que se sentar fazendo nada até o final.
Eu prefiro na chuva caminhar que em dias tristes em casa me esconder.
“Prefiro ser feliz, embora louco, que em conformidade viver.”

(Martin Luther King)



RESUMO

DISLIPIDEMIAS

Dislipidemia € um quadro clinico caracterizado por concentragbes anormais de
lipidios ou lipoproteinas no sangue. Sabe-se que a dislipidemia é determinada por
fatores genéticos e ambientais. As dislipidemias podem ser classificadas como
primarias ou e origem genéticas ou secundarias. Ainda existe a classificagédo
bioquimica para as dislipidemias primarias sendo: Hipercolesterolemia isolada,
hipertrigliceridemia isolada hiperlipidemia mista ou HDL-C baixo. Aterosclerose é
uma doenga inflamatoria crénica de origem multifatorial que ocorre em resposta a
agressao endotelial, acometendo principalmente a camada intima de artérias de
médios e grandes calibres, sendo a deslipidemia um fator importante para o
desenvolvimento de complicagdes relacionadas a aterosclerose. Para um melhor
controle da dislipidemias e prevencdo de eventos coronarianos pode-se usar a
terapia ndo farmacolégica com o uso de dietas e exercicios fisicos ou até mesmo
terapias farmacoldgicas com o uso de drogas como as estatinas, resinas, fibratos e
ezetimiba. Portanto o presente trabalho teve como objetivo descrever sobre as
dislipidemias e sua relagdo com a aterosclerose.

Palavras-chave: Dislipidemias, Aterosclerose, Lipoproteinas.



LISTA DE ABREVIAGOES

LDL - Lipoproteina de baixa densidade

LDL — C — LDL colesterol

HDL - Lipoproteina de alta densidade

HDL — C — HDL colesterol

TG — Triglicérides

VLDL - Lipoproteina de muito baixa densidade
AG — Acidos Graxos
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Introducgao

Dislipidemia é um quadro clinico caracterizado por concentragdes
anormais de lipidios ou lipoproteinas no sangue. Sabe-se que a dislipidemia é
determinada por fatores genéticos e ambientais. Evidéncias acumuladas ao longo de
varias décadas, inclusive epidemiolégicas, animais, metabdlicas e clinicas,
demonstraram que niveis elevados de colesterol total, colesterol LDL e triglicerideos
estdo correlacionados com maior incidéncia de hiperlipidemia, hipertensdo e doenca
aterosclerdtica. Essas doengas ocorrem em consequéncia da formacao de placas
lipidicas (ateromas) que se depositam na parede arterial, podendo obstruir a luz dos
vasos sanguineos (FRANCA; ALVES, 2005).

A aterosclerose € uma doenga inflamatéria crénica de origem
multifatorial que ocorre em resposta a agressao endotelial, acometendo
principalmente a camada intima de artérias de médios e grandes calibres, sendo a
dislipidemia um fator importante para o desenvolvimento de complicagdes
relacionadas a aterosclerose (ROMALDINI; ISSLER; CARDOSO; DIAMENT; FORTI,
2004).

As dislipidemias podem ser classificadas como primarias ou
secundarias. Os fatores desencadeadores das dislipidemias primarias, ou de origem
genética, incluem alteragbes neuroenddcrinas e disturbios metabdlicos. As
dislipidemias secundarias sdo causadas por outras doengas como: hipotireoidismo,
diabetes mellitus, sindrome nefrética, insuficiéncia renal crbnica, obesidade,
alcoolismo ou pelo uso indiscriminado de medicamentos como: diuréticos,
betabloqueadores, corticosteréides e anabolizantes. Além disto, o desequilibrio
entre a ingestdo alimentar e o gasto cal6rico, juntamente com o sedentarismo, os
quais estimulam a obesidade, bem como o consumo de alcool e cigarro em excesso,
sdo fatores que contribuem para o desenvolvimento das dislipidemias (CAMBRI,
SOUZA; MANNRICH; CRUZ; GEVAERD, 2006).

Dentro das dislipidemias primarias a Sociedade Brasileira de
Cardiologia estabeleceu, através da V Diretriz Brasileira de Dislipidemia e Prevengao
de Aterosclerose (2013), a classificagdo fenotipica ou bioquimica que considera os
valores de colesterol total, LDL — Colesterol (LDL — C), Triglicérides (TG) e HDL —
Colesterol (HDL — C) e compreende quatro tipos principais bem definidos:
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Hipercolesterolemia isolada: elevacédo isolada de LDL —C ( maior ou
igual 160 mg/dI).

Hipertrigliceridemia isolada: elevacdo isolada de TG (maior ou igual
a 150 mg/dl), como VLDL, IDL, e quilomicrons.

Hiperlipidemia mista: valores aumentados de LDL —C (maior ou igual
a 160 mg/dl) e TG (maior ou igual 150 mg/dl).

HDL - C baixo: redugdo do HDL — C (homens < 40 mg/ dl e mulheres
< 50 mg/dl) isolada ou em associagao a aumento de LDL-C ou de TG.

As prevaléncias de dislipidemias sao geograficamente variaveis,
dependendo dos habitos dietéticos culturais ou adquiridos e do estilo de vida das
diferentes populagdes. Existem prevaléncias muito baixas ou muito elevadas, até
mesmo em criangas (LESSA; CONCEICAO; SOUZA; OLIVEIRA; CARNEIRO;
MELO; MEIRELES, NETTO; REIS; GOUVEA; COUTO; SOUZA; OLIVEIRA, 1997).

Atualmente, a doencga aterosclerética € uma das principais causas de
morbidade e mortalidade no mundo. Tradicionalmente, considera-se a doencga
aterosclerotica como uma doenca tipica da meia idade, atinge um indice significante
de incidéncia a partir dos 45 anos em homens, e dos 55 anos, em mulheres. Porém,
0 processo aterosclerdtico se inicia décadas antes do surgimento de suas
manifestagbes clinicas (infarto do miocardio, acidente vascular cerebral, doenga
vascular periférica) (RABELO, 2001).

A progressdo e a gravidade do processo aterosclerético estado
relacionadas a presencga (numero), a magnitude e a duragéo de uma série de fatores
de risco. O fato da maioria dos fatores de risco para doencga aterosclerética ter inicio
ou ser adquirida na infancia, tendendo a persistir na fase adulta, torna o
conhecimento dos mesmos nesta faixa etaria de extrema importédncia (RABELO,
2001).

Portanto, o presente trabalho tem como objetivo descrever sobre
dislipidemias, principais lipoproteinas, sua fungdo, metabolismo e a sua relagdo com

a aterosclerose, assim como seus fatores de risco e tratamento.

Lipoproteinas: Fungao e Metabolismo.
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As lipoproteinas permitem a solubilizagdo e o transporte dos lipides,
que sado substancias geralmente hidrofobicas, no meio aquoso plasmatico. Sao
compostas por lipides e proteinas denominadas apolipoproteinas (apos).

Existem quatro grandes classes de lipoproteinas separadas em dois
grupos: As ricas em TG, maiores e menos densas, representadas pelos
quilomicrons, de origem intestinal, e pelas lipoproteinas de densidade muito baixa ou
very low density lipoprotein (VLDL), de origem hepatica. O outro grupo € o das
lipoproteinas ricas em colesterol, incluindo as de densidade baixa ou low density
lipoprotein (LDL) e as de densidade alta ou high density lipoprotein (HDL). Existe
ainda uma classe de lipoproteinas de densidade intermediaria ou intermediary
density lipoprotein (IDL) e a lipoproteina (a) [Lp(a)], que resulta da ligagdo covalente
de uma particula de LDL a apo (a). A fungao fisioloégica da Lp(a) ndo € conhecida,
mas, em estudos mecanisticos e observacionais, ela tem sido associada a formacao
e progresséo da placa aterosclerotica (XAVIER, 2013).

Segundo a V Diretriz Brasileira de Dislipidemia e Prevencdo a
Aterosclerose (2013) o metabolismo das lipoproteinas podem ocorrer em duas vias:
intestinal e hepatica.

Via Intestinal

Os triglicérides (TGs) representam a maior parte das gorduras ingeri-
das. ApOs a ingestao, as lipases pancreaticas hidrolisam os TGs em acidos graxos
livres (AGs), monoglicerideos e diglicerideos. Sais biliares liberados na luz intestinal
emulsificam esses e outros lipides oriundos da dieta e circulacdo entero-hepatica,
com formacgao de micelas. A solubilizagao dos lipides sob a forma de micelas facilita
sua movimentacdo pela borda em escova das células intestinais. A proteina
Niemann-Pick C1-like 1 (NPC1-L1), parte de um transportador de colesterol
intestinal, promove a passagem do colesterol pela borda em escova dessa célula,
facilitando a absorcéo intestinal do colesterol.

Apos serem absorvidas pelas células intestinais, as diversas particulas lipidicas,
particularmente os AGs, séo utilizadas na producédo de quilomicrons, que também
contém apo B48, o componente aminoterminal da apo B100. Os quilomicrons sao
em seguida secretados pelas células intestinais para o interior do sistema linfatico,

de onde alcancam a circulacdo pelo ducto toracico. Enquanto circulam, os
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quilomicrons sofrem hidrdlise pela lipase lipoproteica, com a liberacdo de acido
graxo glicerol e de colesterol ndo esterificado da superficie dessas particulas. Apos
esse processo de lipdlise, acido graxos sao capturados por células musculares e
também adipdcitos, esses ultimos importantes reservatorios de TG elaborados a
partir de acidos graxos. Remanescentes de quilomicrons e AG também sé&o
capturados pelo figado, onde sao utilizados na formagao de VLDL.

Via Hepatica

O transporte de lipides de origem hepatica ocorre por meio das VLDL,
IDL e LDL. As VLDL s&o lipoproteinas ricas em TG e contém a apo B100 como sua
apolipoproteina principal. As VLDLs sdao montadas e secretadas pelo figado e
liberadas na circulagdo periférica. A montagem das particulas de VLDL no figado
requer a acado de uma proteina intracelular, a proteina de transferéncia de
triglicérides microssomal ou microsomal triglyceride transfer protein (MTP),
responsavel pela transferéncia dos TGs para a apo B, permitindo a formacgao da
VLDL. Na circulagéo, os TGs das VLDL, assim como no caso dos quilomicrons, sao
entdo hidrolisados pela lipase lipoproteica. Os AGs assim liberados séo
redistribuidos para os tecidos, onde podem ser armazenados, como no tecido
adiposo, ou prontamente utilizados, como nos musculos esqueléticos. Por acédo da
lipase lipoproteica, as VLDLs, progressivamente depletadas de TG, transformam-se
em remanescentes, também removidos pelo figado por receptores especificos. Uma
parte das VLDLs da origem as IDLs, que sao removidas rapidamente do plasma. O
processo de catabolismo continua, envolvendo a acdo da lipase hepatica e
resultando na formagao das LDLs.

Durante a hidrolise das VLDLs, essas lipoproteinas também estao
sujeitas a trocas lipidicas com as HDLs e LDLs. Por intermédio da agao da proteina
de proteina de transferéncia do éster de colesterol ou cholesterol ester transfer
protein (CETP), as VLDLs trocam TGs por ésteres de colesterol com as HDLs e
LDLs.

Aterogénese
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Segundo XAVIER (2003) a formagao da placa aterosclerdtica inicia-se
com a agressao ao endotélio vascular devida a diversos fatores de risco como
dislipidemia, hipertensédo arterial ou tabagismo. Como consequéncia, a disfungao
endotelial aumenta a permeabilidade da intima as lipoproteinas plasmaticas,
favorecendo a retencdo das mesmas no espaco subendotelial. Retidas, as particulas
de LDL sofrem oxidagdo, causando a exposicdo de diversos neoepitopos e
tornando-as imunogénicas. O depdsito de lipoproteinas na parede arterial, processo-
chave no inicio da aterogénese, ocorre de maneira proporcional a concentragao
dessas lipoproteinas no plasma. Além do aumento da permeabilidade as
lipoproteinas, outra manifestacdo da disfuncdo endotelial é o surgimento de
moléculas de adesao leucocitaria na superficie endotelial, processo estimulado pela
presenga de LDL oxidada (LDL-ox). As moléculas de adesao sao responsaveis pela
atracdo de monacitos e linfocitos para a intimidade da parede arterial. Induzidos por
proteinas quimiotaticas, os mondcitos migram para o espago subendotelial, onde se
diferenciam em macréfagos, que por sua vez captam as LDL-ox, sem controle da
quantidade recebida. Os macréfagos repletos de lipides sdo chamados de células
espumosas € s&o o principal componente das estrias gordurosas, lesdes
macroscopicas iniciais da aterosclerose. Uma vez ativados, os macréfagos sao, em
grande parte, responsaveis pela progressdo da placa aterosclerética mediante a
secrec¢ao de citocinas, que amplificam a inflamacdo, e de enzimas proteoliticas,
capazes de degradar colageno e outros componentes teciduais locais. Outras
células inflamatérias também participam do processo aterosclerético. Os linfocitos T,
embora menos numerosos que os macrofagos no interior do ateroma, s&o de grande
importancia na aterogénese. Mediante interagcdo com os macrofagos, por exemplo,
as células T podem se diferenciar e produzir citocinas que modulam o processo
inflamatario local8.

Alguns mediadores da inflamac&o estimulam a migragao e proliferagcao
das células musculares lisas da camada média arterial. Estas, ao migrarem para a
intima, passam a produzir ndo so6 citocinas e fatores de crescimento, mas também
matriz extracelular, que formara parte da capa fibrosa da placa aterosclerética. A
placa aterosclerética plenamente desenvolvida € constituida por elementos
celulares, componentes da matriz extracelular e nucleo lipidico e necrético, formado
principalmente por debris de células mortas. As placas estaveis caracterizam-se por
predominio de colageno, organizado em capa fibrosa espessa, escassas células



11

inflamatdrias e nucleo lipidico e necrético de proporgcdes menores. As instaveis
apresentam atividade inflamatdria intensa, especialmente nas suas bordas laterais,
com grande atividade proteolitica, nucleo lipidico e necrético proeminente e capa
fibrotica ténue. A ruptura desta capa expde material lipidico altamente trombogénico,
levando a formagao de um trombo sobrejacente. Este processo, também conhecido
por aterotrombose, € um dos principais determinantes das manifestacdes clinicas da

aterosclerose.

Fatores de risco e agravantes da Doenga Aterosclerética

Segundo a V Diretriz Brasileira de Dislipidemia e Prevencdo da
Aterosclerose (XAVIER 2013), os riscos de Doencga Aterosclerotica podem ser
divididos em baixo risco, risco intermediario e alto risco.

Pacientes com doenca  aterosclerdtica  arterial  coronaria,
cerebrovascular ou obstrutiva periférica, com manifestagdes clinicas, ateroclerose na
forma subclinica, significativa, documentada por metodologia diagndstica,
procedimentos de revascularizagao arterial, diabetes melito tipos 1 e 2, doenga renal
crénica e Hipercolesterolemia familiar, sdo considerados pacientes com alto risco de
evento coronariano, assim como para homens acima de 74 anos e mulheres acima
de 75 anos (XAVIER, 2013).

Pacientes com risco intermediario de desenvolver um evento
coronariano sdo aqueles que possuem idade entre 45 e 74 anos para homens e 45 e
75 anos para mulher, com HDL inferior a 35 mg/dl para homens e mulheres e
colesterol total acima de 280 mg/dl para ambos os sexos e serem fumantes.

Pacientes com baixo risco de desenvolverem eventos coronarianos sao
aqueles abaixo de 45 anos para ambos os sexos, apresentarem HDL — Colesterol
maiores que 35 mg/dl para homens e mulheres e colesterol total abaixo de 280
mg/dl, e ndo serem fumantes.

XAVIER (2013) também descreve sobre os fatores agravantes de risco,
sendo eles:

e Histdria familiar de doencga arterial coronariana prematura (parente de

primeiro grau masculino < 55 anos ou feminino < 65 anos).
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e Critérios de sindrome metabdlica de acordo com a IDF.
e Microalbuminuria (30-300 pg/min) ou macroalbuminuria (> 300 ug/min).
e Hipertrofia ventricular esquerda.

e Proteina C reativa de alta sensibilidade > 2 mg//l.

Espessura intima-média de carotidas > 1,00.

Escore de calcio coronario > 100 ou > percentil 75 para idade ou sexo.

indice tornozelo-braquial (ITB) < 0,9.

Tratamento das Dislipidemias

Nao Farmacolégico

A terapia nutricional deve sempre ser adotada. O alcance das metas de
tratamento € variavel e depende da adesao a dieta, as corre¢des no estilo de vida -
perda de peso, atividade fisica e cessagao do tabagismo - e, principalmente, da
influéncia genética da dislipidemia em questdo. A utilizagdo de técnicas adequadas
de mudanga do comportamento dietético é fundamental.

Os niveis séricos de colesterol e TG se elevam em fungdo do consumo
alimentar aumentado de colesterol, de carboidratos, de acidos graxos saturados, de
acidos graxos trans e de excessiva quantidade de calorias, portando o controle da
ingestdo de alimento ricos em colesterol e TG deve ser evitado para um melhor
controle das dislipidemias.

Preferir sempre alimentos como grao integral, vegetais crus ou cozidos,
legumes, incluindo a soja e sua proteina, frutas frescas e congeladas, peixes magros
e oleosos, frango (sem a pele), leite e iogurtes desnatados.

Consumir com moderacido pao refinado, arroz e massas biscoitos e
cereais agucarados, frutas secas, mel, carne bovina magra, carne de porco e frutos
do mar, leite semidesnatado, queijos brancos e derivados magros. E
ocasionalmente, pode — se consumir paes doces, vegetais preparados na manteiga

ou creme, bolos e sorvetes, queijo amarelo, manteiga, margarina.
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Tratamento Farmacolégico

Nas ultimas duas décadas, avancos notaveis foram obtidos com o
desenvolvimento de hipolipemiantes com potenciais crescentes para reducao da
hipercolesterolemia, permitindo a obtengdo das metas terapéuticas, especialmente
do LDL-C. As estatinas, resinas, ezetimiba e os fibratos sdo as principais classes

utilizadas no tratamento das dislipidemias e serao descritas no presente trabalho.

Estatinas

Até o presente, a reducdo do LDL-C por inibidores da
hidroximetilglutaril coenzima A (HMG CoA) redutase ou estatinas permanece sendo
a terapia mais validada por estudos clinicos para reduzir a incidéncia de eventos

cardiovasculares.

A reducdo do LDL-C varia muito entre as estatinas, sendo essa
diferenca fundamentalmente relacionada com a dose inicial. A cada vez que
dobramos de estatinas, a redugao meédia adicional do LDL-C & de 6% a 7%.

As estatinas reduzem os TGs também mediante o aumento da
expressdo de LDL-Redutase (LDL-R) e, consequentemente, pela remocédo de
proteinas ricas em triglicerides do plasma.

Efeitos colaterais sao raros no tratamento com estatinas. Entre eles, a
miopatia € o mais comum e pode surgir em se manas ou anos apos o inicio do

tratamento.

Resinas

As resinas, ou sequestradores dos acidos biliares, sdo grandes
polimeros que ligam os acidos biliares carregados negativamente e sais biliares no
intestino delgado, reduzindo a absorc¢ao enteral de colesterol. Como resultado ocorre

deplecao do colesterol celular hepatico, estimulando a sintese de LDL-R e colesterol
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endoégeno. Como consequéncia desse estimulo a sintese pode ocorrer aumento da
producao de VLDL e, consequentemente, dos TGs plasmaticos. Trés resinas foram
desenvolvidas: a colestiramina, o colestipol e o colesevelam. No entanto, no Brasil,
somente a colestiramina esta disponivel.

A reducdo do LDL-C é dose-dependente e pode variar de 5% a 30%
nas doses de 4-24 g/dia. Os principais efeitos colaterais das resinas s&o constipagao
(até 25%) e aumento dos TGs em individuos com hipertrigliceridemia acentuada (>
400 mg/dl).

Ezetimiba

A ezetimiba inibe a absorcdo de colesterol na borda em escova do
intestino delgado, atuando seletivamente nos receptores Niemann-Pick C1-like
protein 1 e inibindo o transporte de colesterol. A inibicdo da absorcao de colesterol,
em grande parte do colesterol biliar, leva a diminuicdo dos niveis de colesterol
hepatico e ao estimulo a sintese de LDL-R, com consequente reducdo do nivel
plasmatico de LDL-C de 10% a 25%. Efeitos colaterais sédo raros, relacionados com
alteracao do transito intestinal.

Fibratos

As acbes dos fibratos no metabolismo lipidico decorrem de sua
capacidade de imitar a estrutura e as fungdes bioldgicas dos AGs livres, ligando-se a
fatores de transcricdo especificos, os receptores ativados pelo proliferador de
peroxissomos (PPARs) expressos primariamente em figado, rins, coragdo e
musculo. A ativacdo dos PPARs pelo fibrato ativam uma série de genes
relacionados com hidrolise dos TGs (lipase lipoproteica e apolipoproteina ClII),
degradacéao e sintese de AG e HDL. Em geral, as a¢des no perfil lipidico decorrem

deste conjunto de mecanismos, mas variam em sua intensidade entre os fibratos,
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sendo a Genfibrozila a mais potente, reduzindo de 20 a 60% de TG, seguido do
Bezafibrato que reduz até 55% do TG.

Efeitos colaterais sdo bastante raros com fibratos, no entanto existem
interagdes clinicamente relevantes de fibratos com estatinas, particularmente entre
genfibrozila e sinvastatina. Em geral, o risco de miopatia aumenta com a associagéo,
mas esse aumento ndo contraindica o uso clinico, requerendo somente

monitorizagdo mais cuidadosa da CK.

Dislipidemias em grupos especiais: ldosos, criangas e adolescentes.

Idosos

Nos idosos raramente s&o encontradas grandes elevagdes,
caracteristicas de carater genético, entretanto se observam discretas ou moderadas
elevacdes de CT, TG e LDL-C. Sdo mais frequentes as dislipidemias secundarias a
hipotireoidismo (principalmente nas mulheres), diabetes melito, intolerancia a
glicose, sindrome nefrética, obesidade, alcoolismo ou uso de medicamentos, como
diuréticos tiazidicos e bloqueadores beta-adrenérgicos ndo seletivos (XAVIER,
2013).

Em relagc&o ao tratamento, deve-se considerar que o bom estado geral
e mental do paciente idoso, as suas condi¢des socioeconbémicas, o apoio familiar, as
comorbidades presentes e o uso de outros farmacos irdo influenciar na adesao e na
manutencdo da terapéutica. Orientagdo nao farmacologica deve obedecer aos
mesmos principios da indicada para adultos jovens, observando-se mais
cuidadosamente as necessidades de aportes caldrico, proteico e vitaminico e as
condigdes fisicas para a pratica de exercicios. Devem-se reiterar o abandono do
habito de fumar e a ingestdo excessiva de bebidas alcodlicas. Apds 90 dias, nao
havendo resposta, farmacos devem ser indicados, tomando-se como precaug¢ao de
iniciar sempre com doses mais baixas e aumentar, se necessario, progressivamente;
analisar a relagdo custo-beneficio e verificar a existéncia de condi¢des
socioeconémicas para a manutengado do tratamento em longo prazo e a realizagao

de exames clinicos e laboratoriais periodicos (XAVIER, 2013).
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Criangas e Adolescentes

Recomenda-se a determinacdo do perfil lipidico quando: avdés, pais,
irmaos e primos de primeiro grau apresentam dislipidemia, principalmente grave ou
manifestacdo de aterosclerose prematura; ha clinica de dislipidemia; tenham outros
fatores de risco; ha acometimento por outras doengas, como hipotireoidismo,
sindrome nefrética, imunodeficiéncia etc.; ha utilizacdo de contraceptivos,
imunossupressores, corticoides, antirretrovirais e outras drogas que possam induzir
a elevacao do colesterol.

As hiperlipidemias primarias mais comumente encontradas nessa faixa
etaria sdo: HF homo e heterozigotica, hipertrigliceridemia endogena,
hiperquilomicronemia e hiperlipidemia combinada. Entre as causas secundarias, 0
diabetes melito, o hipotireoidismo e a sindrome nefrotica, além do emprego de
medicamentos como a isotretinoina.

Recomenda-se iniciar a terapéutica ndo farmacologica (dieta, estimulo
a atividade fisica e controle dos outros fatores de risco) aos 2 anos, e a
farmacoldgica, quando necessario, apos os 10 anos. Sado aconselhaveis: avaliagéo
dos habitos de vida dos familiares; priorizar as necessidades energéticas e
vitaminicas para a idade; acompanhamento por pediatra e nutricionista (XAVIER,
2013).

Conclusao

Dislipidemia nada mais € do que uma irregularidade no metabolismo
das lipoproteinas e esta diretamente relacionado ao risco de eventos
cardiovasculares, como a aterosclerose. Para que possamos diminuir os riscos
desses eventos devemos comegar a mudar habitos alimentares e de vida, ou seja
evitar o tabagismo (que aumenta o risco de doengas cardiovasculares) e colocar na
rotina o habito da pratica de exercicios fisicos para controle da dislipidemia e

consequentemente prevenir futuros eventos cardiovasculares.
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