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Dislipidémia

RESUMO
Os pediatras têm vindo a tornar-se 

cada vez mais conscientes da necessi-
dade de prevenir, rastrear, diagnosticar 
e tratar a dislipidemia na infância e ado-
lescência. De facto, evidência científi ca 
signifi cativa sustenta o conceito de que 
antecedentes determinantes de doença 
cardíaca no adulto podem ser identifi ca-
dos em idade pediátrica, e estudos pros-
pectivos têm relacionado a presença de 
factores de risco cardiovascular nesta 
idade com o desenvolvimento de lesões 
ateroscleróticas prematuras.

A dislipidemia raramente tem con-
sequências adversas para a saúde na in-
fância, mas os seus efeitos a longo prazo, 
tais como eventos clínicos cardiovascula-
res que se encontram entre as principais 
causas de morbilidade e mortalidades 
dos países industrializados, realçam o in-
teresse do rastreio de anomalias lipídicas 
nas crianças.

O objectivo desta revisão será anali-
sar a recente evidência científi ca da asso-
ciação das anomalias lipídicas com a ar-
teriosclerose precoce, do impacto da obe-
sidade de contornos epidémicos e outras 
patologias nos lípidos na infância, rela-
ções essas que poderão colocar as crian-
ças e os adolescentes em risco acrescido 
para aterosclerose acelerada. De facto, 
o processo patofi siológico subjacente às 
lesões ateroscleróticas é complexo e re-
sulta da interacção entre as lipoproteínas 
circulantes, mediadores infl amatórios, e 
uma variedade de células, que conduz à 
acumulação de partículas de lipoproteínas 
de colesterol de baixa densidade sob a ca-
mada endotelial arterial.

É também revisto os aspectos clini-
camente relevantes das vias metabólicas 
das lipoproteínas, no sentido de reconhe-
cer e classifi car os tipos mais importantes 
de dislipidemia, nomeadamente a hiper-
colesterolemia familiar.

Embora a principal prevenção na 
infância do desenvolvimento dos facto-
res de risco da doença cardiovascular 
prematura permaneça assente nas re-
comendações sobre o estilo de vida, um 
subgrupo de crianças pode necessitar de 
terapêutica para baixar os lípidos, antes 
da vida adulta. Assim, são apresentadas 
recomendações de orientação da deci-
são relativa à selecção de doentes de 
alto risco para aterosclerose acelerada, 
que possam necessitar de abordagem 
farmacológica das suas alterações lipí-
dicas.

Portanto, esta revisão sumariza a 
evidência actual sobre o impacto direc-
to da dislipidemia no desenvolvimento 
do processo aterosclerótico facultando 
estratégias potenciais de prevenção e 
tratamento durante a infância e a adoles-
cência.
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DISLIPIDEMIAS E PROCESSO 
ATEROSCLERÓTICO

As dislipidémias  ou dislipoproteine-
mias são alterações das concentrações 
das lipoproteínas sendo estas, macro-
moléculas trasportadoras do colesterol 
e triglicerídeos (TG) em meio aquoso, ou 
seja, no plasma. Estes desvios podem 
ser devidos a erros inatos do metabolis-
mo, e portanto, dislipidémias primárias, 

ou estarem na dependência de outros 
factores ou patologias e serem dislipidé-
mias secundárias. 

De facto, as dislipidémias têm vindo 
a apresentar uma prevalência crescente 
em idade pediátrica, possivelmente de-
vido ao incremento da obesidade e sin-
droma metabólico neste grupo etário, que 
parece ter um elevado tracking na idade 
adulta. Estas patologias poderão estar 
na base da emergência da doença car-
diovascular (DCV) prematura que parece 
assumir contornos epidémicos devido ao 
desenvolvimento acelerado do processo 
aterosclerótico1. 

A parede arterial quando banhada 
cronicamente por teores excessivos de 
colesterol, este é sequestrado pelos ma-
crófagos, formando as foam cells, que por 
sua vez se vão acumulando no interior 
da camada íntima da artéria, constituin-
do a estria lipídica. Em resposta a esta 
acumulação com a idade, processos in-
fl amatórios e imunológicos fazem migrar 
e proliferar as células musculares lisas 
para as camadas íntima e média da pare-
de arterial de que resulta a placa fi brosa. 
Quando estas placas se encontram em 
estádios avançados e complicados, são 
vulneráveis à ruptura, que faz despoletar 
uma cascata de eventos que resultam na 
formação de trombo e oclusão do vaso, 
que leva à ocorrência de acidente vascu-
lar cerebral ou enfarte do miocárdio(1). 

A aterosclerose tem início muito 
precoce na vida e é um processo pro-
gressivo, evolutivo. Trabalhos têm sido 
publicados nesse sentido, atestando 
lesões ateroscleróticas postmortem em 
fetos de mães hipercolesterolémicas(2), 
e defendendo que a exposição passiva 
in utero a ambiente hiperlipidémico pode 
programar para aterosclerose acelerada 
na infância(3). 

Helena Ferreira Mansilha1

__________

1 Assistente Hospitalar Graduada de Pediatria 
do Hospital Maria Pia - CHP
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Estudos baseados em autópsias, 
como o PDAY (Pathological Determinants 
of Atherosclerosis in Youth) e o Bogalusa 
Heart Study têm demonstrado que o pro-
cesso aterosclerótico já existe em idade 
pediátrica(4,5).

Mais recentemente, novos métodos 
não invasivos de imagem têm permitido o 
estudo do desenvolvimento da ateroscle-
rose, tornando cada vez mais claro que o 
teor elevado de colesterol em idade pedi-
átrica parece estar associado a risco au-
mentado de aterosclerose e DCV na vida 
adulta (Muscatine Study)(6).

Esses métodos são: a avaliação da 
dilatação mediada pelo fl uxo da artéria 
braquial (FMD) e a medição da espessu-
ra íntima/média carotídea (cIMT), ambos 
métodos ecográfi cos, o estudo da calcifi -
cação coronária por tomografi a computo-
rizada de feixe de electrões (EBCT) e a 
MRI multimodal que permite a quantifi ca-
ção da composição da placa.

METABOLISMO DAS LIPOPROTEÍNAS
As lipoproteínas são complexos 

macromoleculares que transportam os 
lípidos no sangue, basicamente compos-
tos por uma “membrana” de fosfolipídios, 
colesterol não esterifi cado e apolipopro-
teínas e um “core” de triglicerídeos e és-
teres de colesterol. Diferem entre si pela 
sua densidade, mobilidade electroforé-
tica e composição. O metabolismo das 
lipoproteínas cursará em três vias: 

A via exógena: os triglicerídeos da 
dieta são digeridos no intestino a ácidos 
gordos e monoglicerídeos, que após ab-
sorvidos são ressintetizados a triglicerí-
deos, que juntamente com o colesterol, 
o colesterol esterifi cado, os fosfolipídeos, 
as vitaminas lipossolúveis e apolipopro-
teínas vão constituir os quilomicra. Estes 
são transportados pelos linfáticos para a 
circulação onde são clivados pela lipopro-
teína lipase endotelial (LPL), fornecendo 
triglicerídeos para o músculo e tecido 
adiposo. De notar, que o tipo de gordura 
da dieta pode modular o clearance dos 
quilomicra. Assim, o consumo de ácidos 
gordos inssaturados (ω3 e ω6) produz 
quilomicra maiores que são mais efi caz-
mente hidrolizados pela LPL, podendo 

reduzir signifi cativamente o seu teor pós-
prandial(7). 

A via endógena: transporta os tri-
glicerídeos e ésteres de colesterol, sin-
tetizados pelo fígado para os tecidos 
periféricos. De facto, as VLDL (very-low-
density lipoproteins), ricas em trigliceríde-
os e sintetizadas pelo fígado são clivadas 
pela LPL, formando as IDL (intermediate-
density lipoproteins) e estas são clivadas 
no fígado pela lipase hepática (HL), sen-
do convertidas em LDL(low-density lipo-
proteins) que são novamente captadas 
pelo fígado ou tecidos periféricos através 
do receptor de LDL. O principal regulador 
da síntese deste receptor, e portanto da 
remoção de LDL do plasma, é o pool in-
tracelular de colesterol, sendo esta regu-
lação importante na aterogenicidade.

O transporte reverso: o colesterol 
em excesso dos tecidos periféricos é incor-
porado nas HDL(high-density lipoproteins), 
sendo esterifi cado pela LCAT (lecitina-co-
lesterol-acil-transferase), que são captadas 
pelo fígado tendo assim um forte efeito 
protector contra a deposição vascular do 
colesterol e por conseguinte no desenvolvi-
mento da aterosclerose (Figura1).

CLASSIFICAÇÃO DAS DISLIPIDÉMIAS
Embora existam várias classifi ca-

ções de dislipidémias como a de Fredri-
ckson (1967), Arden (1991), Chapman 
(1994), Polonsky (1994), cuja sistemati-
zação se basea em padrões fenotípicos 
de ordem prática, sem preocupação so-
bre a etiologia ou patofi siologia, actual-
mente parece mais útil as classifi cações 
das dislipidémias em primárias e secun-
dárias, e as primeiras em monogénicas 
ou poligénicas e de acordo com as vias 
metabólicas afectadas (Tabelas 1 e 2).

Hipercolesterolémia Familiar (for-
ma heterozigótica) – é uma das mais 
frequentes doenças hereditárias mono-
génicas, autossómica dominante (1:500 
caucasianos). É devida a uma redução 
ou anomalia dos receptores de LDL, ou 
anomalia da Apo B100, o que compromete 
a captação de LDL da circulação, elevan-
do os seus níveis plasmáticos para 2-3 
vezes o normal. Está associado habitu-
almente a história familiar de hiperco-
lesterolomia, de DCV prematura e/ou a 
presença de xantomas ou xantelasmas, 
nesses membros da família. O estudo 
molecular pode confi rmar o diagnóstico 
clínico. 

 Figura 1 – Metabolismo das lipoproteínas
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A forma homozigótica é rara mas 
muito mais grave, cursando com valo-
res de LDL 4-5 vezes o normal, devido 
à ausência ou quase de receptores LDL. 
Doença cardiovascular, xantomas, xante-
lasmas, arco corneano ocorrem habitual-
mente na primeira década de vida, sobre-
vindo a morte antes dos 20 anos, se não 
tratada agressivamente.

Forma Poligénica de Hipercoles-
terolemia – é muito frequente, caracteri-
za-se por elevações moderadas de LDL, 
sendo devida a uma hereditariedade po-
ligénica reforçada por erros alimentares, 
sedentarismo, sobrepeso, entre outros 
factores. É uma entidade com marcado 
tracking (persistência) e clustering (as-
sociação de factores de risco), na vida 
adulta.

Hipertrigliceridemia familiar – pode 
estar na dependência de hereditariedade 
dominante ou poligénica, cursando com 
elevações de VLDL e triglicerídeos.

RASTREIO E AVALIAÇÃO
CLÍNICA-LABORATORIAL

Em 1992, o National Cholesterol 
Education Program (NCEP) da Aca-
demia Americana de Pediatria (AAP)
(8) recomendou o rastreio selectivo de 
crianças com factores de risco para ate-
rosclerose, após os 2 anos de idade, 
incluindo crianças com história familiar 
de doença cardiovascular prematura 
(pais ou avós com menos de 55 anos) 
ou pais com hipercolesterolemia. No en-
tanto, este painel subestimou largamen-
te a população alvo a rastrear, uma vez 
que aos 25% propostos, estudos popu-
lacionais apontaram para que cerca de 
36-46% de população pediátrica deveria 
ser sujeita a rastreio para detecção de 
hipercolesterolemia(9). 

Os rastreios populacionais contem-
plam outras difi culdades relativamente à 
sua sensibilidade e especifi cidade, como 
cut point’s diferentes para raça, sexo e 

estadio pubertário bem como a existência 
de variações intraindividuais, que torna 
necessárias repetições.

Embora alguns autores defendam 
o rastreio universal, as recomendações 
actuais para rastreio de hipercolestero-
lemia em idade pediátrica serão história 
familiar positiva de hipercolesterolomia 
e/ou doença cardiovascular prematura, 
história familiar desconhecida (crianças 
adoptadas), e/ou presença de condi-
ções associadas de risco, nomeada-
mente obesidade, diabetes, hiperten-
são arterial bem como nos fumadores, 
sempre depois dos 2 anos, quando os 
níveis de colesterol deverão estar es-
tabilizados.

O programa de rastreio ideal de-
veria identifi car crianças e adolescentes 
portadores de um processo ateroscle-
róstico progressivo de maior risco para 
doença cardiovascular na vida adulta; no 
entanto, actualmente, não estão dispo-

Tabela 1 - Dislipidémias primárias

Alteração da via exógena Défi ce LPL, Défi ce Apo C-II

Alteração da via endógena Hipertrigliceridemia familiar, Hiperlipidémia familiar combinada, Hipercolesterolémia familiar

Alteração da via exógena e endógena Disbetalipoproteinémia, Défi ce Lipase hepática, Abetalipoproteinémia

Alteração da via do transporte reverso Hipoalfalipoproteinémia familiar, mutações Apo A-I, Doença Tangier, Défi ce LCAT

LPL: Lipoproteina Lipase; Apo C-II: Apolipoproteína C-II; Apo A-I: Apolipoproteína A-I; LCAT: Lecitina colesterol aciltransferase

Tabela 2 - Dislipidémias secundárias

Metabólicas Obesidade/sobrepeso, Doença Gaucher, Doença armazenamento glicogénio, Niemann-Pick, Tay-Sachs

Endócrinas Diabetes Mellitus, hipotiroidismo, hipopituitarismo

Hepáticas Colestase

Renal Sindroma nefrótico, SHU, transplante

Drogas androgénios, glucocorticoides, ciclosporina, tacrolimus, L- asparginase, retonoides, contraceptivos orais

Outras gravidez, anorexia nervosa, Sindroma Klinefelter, hipercalcemia idiopática, SIDA, LED, transplante cardíaco

SHU: sindroma hemolítico-urémico; SIDA: sindroma de imunodefi ciência adquirida; LED: lúpus eritematoso sistémico
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níveis ainda instrumentos não invasivos 
aplicáveis na prática clínica para ava-
liação da progressão desse processo, 
portanto o teor de colesterol continua a 
ser o marcador desse risco. Scores de 
risco têm sido usados nos adultos(10), e 
embora em idade pediátrica não existam, 
o somatório de factores pró-aterogénicos 
(clustering) pode ser útil no rastreio e re-
comendações terapêuticas. De facto, a 
história familiar  dará indicações sobre 
a predisposição genética, e factores am-
bienciais e outros concomitantes que po-
derão aumentar o risco, nomeadamente 
hipertensão arterial, insulino-resistência, 
diabetes mellitus, sobrepeso/obesidade, 
tabaco (mesmo passivo), sedentarismo, 
anticoncepcionais orais, homocistinúria 
(heterozigotia).

A avaliação e abordagem de uma 
criança ou adolescente com dislipidemia 
deve passar pela colheita de uma histó-
ria clínica cuidada, não esquecendo os 
antecedentes familiares e pessoais de 
eventos cardio e cerebrovasculares pre-
maturos, dislipidemia, obesidade, diabe-
tes mellitus e hipertensão arterial, bem 
como a descrição do esquema alimen-
tar, avaliação da actividade física, inda-
gação de hábitos alcoólicos e tabágicos, 
e uso de fármacos. O exame objectivo 
deve contemplar peso e altura (índice 
de massa corporal), perímetro abdomi-
nal (indicador de obesidade abdominal), 
e eventualmente perímetro braquial e 
medição das pregas cutâneas, com vis-
ta à avaliação da composição corporal. A 
avaliação das tensões arteriais e a pes-
quisa de xantomas, xantelasmas e arco 
corneano, não devem ser esquecidas. 
Analiticamente, o doseamento do co-
lesterol total, e das suas fracções LDL e 
HDL, bem como o doseamento dos trigli-
cerídeos são importantes, assim como a 
glicemia, HgA1C, enzimas hepáticas, 
creatinina e função tiroidea. Outros exa-
mes poderão ser úteis caso a caso tais 
como, Apo A1, ApoB100, Lp(a), homo-
cistina, estudo molecular.

Os valores de corte habitualmente 
usados em idade pediátrica são os de 
NCEP(8) ou do Lipid Research Clinics(11). 
Outros valores recentes têm vindo a ser 
publicados colhidos em populações de 
adolescentes dos USA(12). 

ABORDAGEM CLÍNICA DAS 
DISLIPIDEMIAS EM IDADE 
PEDIÁTRICA

Dieta
A correcção do estilo de vida (dieta 

e exercício físico) é sem dúvida indicação 
de primeira linha. 

De facto, a AAP em 1998(13) reco-
mendava, após os 2 anos de idade, a 
instituição de uma dieta Step-one que 
consistia em que os lípidos constituíssem 
não mais de 30% da carga calórica total, 
em que < 10% corresponderia a gordura 
saturada e o aporte de colesterol da dieta 
seria inferior a 300mg/dia. Se não efi caz, 
o passo seguinte seria a dieta Step-two 
em que a gordura saturada baixaria para 
<7% e o aporte de colesterol para <200 
mg/dia. Em 2008, a AAP(14) pondera o uso 
de leite com gordura reduzida nas crian-
ças em risco a partir do ano de idade, ten-
do em conta o estudo Turku Infant Study 
(STRIP)(15). Também recomenda à partida 
uma dieta Step-two, bem como um limite 
ao consumo de gordura trans (<1%) e en-
coraja o consumo de fi bra (aporte igual à 
idade da criança + 5g/dia, até 20g/dia), 
com base no DISC Study(16). The Ame-
rican Heart Association recentemente 
publicou recomendações dietéticas que 
foram subscritas pela AAP em que crian-
ças e adolescentes são aconselhadas a 
cumprirem um aporte calórico equilibrado 
para manter o peso adequado e incentiva 
o consumo de frutos, vegetais, peixe, ce-
reais integrais e lacticíneos com teor re-
duzido em gordura. Desincentiva o con-
sumo de bebidas e comidas açúcaradas, 
bem como a adição de sal(17).  

Outras Medidas não Farmacoló-
gicas
Os esteróis e estanois vegetais têm 

sido adicionados a um sem número de 
produtos (iogurtes, margarinas, sumos) 
com o objectivo de diminuir a absorção 
do colesterol da dieta, cuja efi cácia tem 
sido referida entre 5-10% de redução 
dos teores de LDL, com efeitos adversos 
mínimos, embora haja o receio do com-
prometimento da absorção de vitaminas 
lipossolúveis(18).

O exercício físico deve fazer parte 
da prevenção da DCV em idade pediátri-

ca. Parece melhorar o perfi l lipídico, afec-
tando primariamente os níveis de HDL e 
TG, e possivelmente também os níveis 
de LDL (5-30% variância)(19,20).

Farmacoterapia
Pode ser ponderada a partir dos 

8-10 anos, após de 6-12 meses de dieta 
adequada e segundo os critérios expla-
nados no Quadro 1(14).

Está indicado tratamento mais 
agressivo do LDL-C elevado em crianças 
e adolescentes (>10 anos) com diabetes 
mellitus, nefropatia, cardiopatia congéni-
ta, ou doença vascular do colagénio e as 
sobreviventes de cancro (Quadro 2)(14). 

As resinas queladoras de ácidos 
biliares (colestiramina, colestipol) foram 
as únicas permitidas pela NCEP nos úl-
timos anos, com taxas de efi cácia de 
10-20% na redução dos teores de LDL. 
Previnem a recaptação enterohepática 
do colesterol, removendo-o do pool total 
e portanto activando a regulação positi-
va da síntese dos receptores LDL, com 
maior clearance deste da circulação. 
Queixas gastrointestinais frequentes e o 
fraco sabor comprometem a compliance, 
e portanto a sua efi cácia é limitada. O co-
lesevelam, de nova geração parece ser 
melhor tolerado 14. 

Os inibidores da HMG CoA redu-
tase (Estatinas – simva, prava, atorva, 
lova, fl uva, rosuvastatina), actualmente 
a terapia de eleição em idade pediátri-
ca, inibem a síntese endógena de coles-
terol, levando a um maior clearance de 
LDL da circulação (reduções da ordem 
dos 25-50%). Têm como efeitos laterais 
mais frequentes a elevação das enzimas 
hepáticas e da CPK (creatina fosfoci-
nase), e efeitos teratogénicos, estando 
contraindicadas na gravidez (necessária 
contracepção efi caz). Deve ser iniciada 
com a dose mais baixa, em toma única 
diária ao deitar, sendo as interacções 
medicamentosas frequentes: com a ci-
closporina, o ácido fíbrico, a eritromicina, 
os antifúngicos azole, e os antiretrovirais. 
Será importante monitorizar o crescimen-
to, a composição corporal e a maturação 
sexual. Estudos parecem atestar a sua 
efi cácia e segurança(21,22,23).
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A pravastatina foi aprovada pela 
Food and Drug Administration (FDA) dos 
USA para ser usada em crianças após os 
8 anos, independentemente do estádio 
pubertário, para o tratamento da hiperco-
lesterolemia familiar.

Ensaios clínicos recentes parecem 
apontar no sentido de que o tratamento 
com estatinas parecem fazer regredir o 
processo aterosclerótico, demonstrando 
melhoria da função endotelial e regres-
são da IMT carotídea(23,24,25).

O ácido nicotínico (niacina) é rara-
mente usado na pediatria, devido à fraca 
tolerância e efeitos secundários frequen-
tes e graves, nomeadamente intolerância 
à glicose, miopatia, hiperuricemia e insu-
fi ciência hepática grave. No entanto, é 
o único que baixa a Lp(a) mas também 
baixa os níveis de LDL e TG e eleva os 
níveis de HDL, através da redução da 
síntese hepática e libertação de VLDL. 

 
Os derivados do ácido fíbrico (fi -

bratos) (gemfi brozil, fenofi brato) elevam 
o teor de HDL e baixam os TG, por me-
canismo complexo. Estão indicados em 
crianças com hipertriglicerídemia em ris-
co de pancreatite. Os efeitos secundários 

são gastrointestinais, colelitíase,  eleva-
ção das CK, AST (aspartato aminotrans-
ferase), ALT (alanina aminotransferase) 
que pode ser agravada pelas estatinas 
e na insufi ciência renal. Habitualmente é 
bem tolerado.

Inibidores da absorção intestinal, 
ezetimibe inibe a absorção intestinal do 
colesterol mas, ao contrário das resi-
nas, parece ser absorvido e por isso ter 
efeitos sistémicos. É geralmente usado 
como adjuvante das estatinas, sendo-lhe 
atribuída uma efi cácia que rondará os 
20%. Parece ser seguro e bem tolerado, 
embora sejam muito poucos os estudos 
realizados em populações pediátricas(14). 

Comentários fi nais
A intervenção efi caz no estilo de 

vida será primordial para reduzir o risco 
global de dislipidémia na população. 

O rastreio e o tratamento das dis-
lipidemias em idade pediátrica parece 
ter impacto na progressão do processo 
arteriosclerótico e assim poder contribuir 
para a prevenção da morbimortalidade 
na vida adulta.

A segurança e efi cácia da farmaco-
terapia parecem sustentar o seu uso em 

crianças e adolescentes, na dislipidemia 
de alto risco. Contudo, as recomenda-
ções baseadas na evidência são ainda 
escassas nesta idade e sustentadas em 
sinais indirectos.

Será necessário obter evidência 
directa do benefício da intervenção em 
idade pediátrica, na morbimortalidade 
cardiovascular do futuro adulto.

DYSLIPIDEMIA

ABSTRACT
Pediatricians have long been aware 

that dyslipidemia needs to be prevented, 
screened, diagnosed and treated in child-
hood and adolescence. In fact, a signifi -
cant body of evidence supports the con-
cept that the antecedents of adult heart 
disease can be identifi ed in childhood 
and the prospective studies have linked 
the presence of cardiovascular risk fac-
tors to early atherosclerotic lesions, in 
pediatric population. 

Dyslipidemia rarely leads to adverse 
health outcomes in childhood, but its 
long-term effects such as clinical cardio-
vascular events that are among the lead-
ing causes of morbidity and mortality in 
industrialized nations, raises interest in 
screening children for lipid abnormalities.

The goal of this review is to exam-
ine new evidence on the association of 
lipid abnormalities with early atheroscle-
rosis, the impact of the obesity epidemic 
and other medical conditions on lipids in 
childhood,that places children and ado-
lescents at higher risk for accelerated 
atherosclerosis. Indeed, the pathophysi-
ologic process behind atherosclerotic 
lesions is complex and results from the 
interplay between circulating lipoproteins, 
infl ammatory mediators, and a various 
cell types leading to accumulation of low-
density lipoprotein cholesterol particles 
beneath the arterial endothelial layer.

It is also reviewed the clinically rel-
evant aspects of lipoprotein metabolism 
pathways in order to recognize and classify 
the most important types of dyslipidemia, 
namely familial hypercholesterolemia. 

Although the prevention of risk fac-
tors development of premature cardiovas-
cular disease through lifestyle recommen-

Quadro 1 – Teores de LDL recomendados para farmacoterapia.

 LDL - C

 Valor inicial (mg/dl) Valor desejável (mg/dl) 

s/ história familiar de DCV prematura 
ou <2 factores de risco

≥ 190
< 130 (min)
< 110 (ideal)

c/ história familiar de DCV prematura 
ou ≥2 factores de risco

≥ 160
< 130 (min)
< 110 (ideal)

Quadro 2 - Teores de LDL recomendados para farmacoterapia em situações especiais.

Características dos doentes
Cut points recomendados  para 
farmacoterapia

s/ outros factores de risco de DCV
LDL-C persistentemente > 190 mg/dl, apesar da 
dietoterapia

outros factores de risco presentes incluindo 
obesidade, HTA, tabaco, ou história familiar 
de DCV prematura

LDL-C persistentemente > 160 mg/dl, apesar da 
dietoterapia

crianças com diabetes mellitus LDL-C ≥ 130 mg/dl
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dations remains the mainstay of pediatric 
management, a subgroup of children may 
require lipid-lowering drug therapy before 
reaching adulthood. Thus, recommenda-
tions are provided to guide decision-mak-
ing with regard to patient screening at 
high risk for accelerated atherosclerosis 
who might require pharmacological man-
agement of lipid abnormalities. 

Therefore, this review summarizes 
the current evidence for the direct impact 
of dyslipidemia on atherosclerotic proc-
ess development and provides potencial 
prevention and treatment strategies dur-
ing childhood and adolescence.

Key Words: dyslipidemia; pediat-
rics; cholesterol; drug therapy; screening 
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