visoes em Pediatria

Dislipidemias na Infancia e na Adolescéncia:

um caso de saude publica?
Dyslipidemias in childhood and

adolescence: a public healthy problem?

Resumo

As dislipidemias na infancia e na adolescéncia adquiriram maior importancia entre as pato-
logias mais estudadas neste século pelas repercussdes que trazem na vida adulta. E uma das
principais causas de morbidade e mortalidade em adultos em todo o mundo, com tendéncia
a acometer pessoas cada vez mais jovens, em especial em pafses em desenvolvimento. A
obesidade, a hipertensdo arterial, o sedentarismo, o tabagismo estdo entre os fatores de
risco mais importantes para a instalacao da doenca aterosclerdtica, hoje sabidamente uma
doenga inflamatdria cronica que se inicia na primeira década de vida. Neste artigo de revisao
apresentamos as mais recentes publicacdes, com os indices preconizados para avaliagdo das
dislipidemias, os pontos de corte para as faixas etdrias e a abordagem terapéutica. O artigo
visa reforcar junto ao pediatra a importancia de recomendar hdbitos sauddveis de vida e de
alimentagao.
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Summary

Dyslipidemias in childhood and adolescence have become a matter of major importance
among most studied pathologies this century from its repercussion in adult life. It's one of the
main causes of morbidity and mortality in adults around the world, tending to happen with
younger people, especially in developing countries. Obesity, arterial hypertension, sedentary
lifestyle and smoking are among the most important factors of risk to develop atherosclerosis
disease, known as an inflammatory chronic disease that begins in the first decade of life.
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A doenca aterosclerdtica é uma doen-
¢a inflamatoria cronica, que se inicia na
primeira década de vida, mas com um
longo periodo pré-sintomatico, caracte-
rizado por obstrucao progressiva da luz
arterial por placas de ateroma e trom-
bos, disfungao endotelial e processo in-
flamatério. E uma das principais causas
de morbidade e mortalidade em adultos
em todo o mundo, com tendéncia a aco-
meter pessoas cada vez mais jovens, em
especial em paises em desenvolvimento
(Levi et al., 2002).

A patogenia mais encontrada nas do-
encas cardiovasculares (DCV) é, indis-
cutivelmente, a aterosclerose coronaria,
que pode acometer, inclusive, criancas
e pacientes jovens. Monckberg, citado
por Cresanta e colaboradores, exami-
nou aortas de criangas que faleceram
durante a 1? guerra mundial e, em
1921, relatou que 36% de jovens com
menos de 20 anos e 76% dos que ti-
nham entre 20 e 25 anos, por ocasiao
do 6bito, ja apresentavam ateromatose
da camada intima da aorta. Em 1930,
Zeek citou que a aterosclerose ocorre
em qualquer idade.

Holman et al (1958), no artigo: “Ob-
servations on The Natural History of Athe-
rosclerosis”, analisaram mais de 2000
aortas e centenas de artérias corondrias
em exames post-mortem de individuos
de 1 a 40 anos de oito areas geografi-
cas: Estados Unidos, Espanha, Africa do
Sul, Inglaterra, Porto Rico, Guatemala,
Costa Rica e Columbia. Esses autores
descreveram os estagios seqiienciais de
desenvolvimento da aterosclerose: (1)
estria gordurosa, (2) placa fibrosa, (3)
complicacao da lesao com hemorragia
ou trombose e (4) doenca clinica. Con-
cluiram que todos os pacientes acima de
3 anos de idade tinham algum grau de
estria gordurosa. O grau de estria gor-
durosa foi similar nas varias areas geo-
graficas do mundo e em todas ocorreu
um rapido aumento destas estrias entre

8 e 18 anos de idade, sugerindo uma
relacao com as mudangas hormonais da
puberdade. Concluiram, também, que a
estria gordurosa € reversivel, enquanto
o potencial de reversibilidade da placa
fibrosa ¢ limitado.

Em 1958, Holman langou, no V Con-
gresso Internacional de Pediatria, um
questionamento da doenca aterosclero-
se como um problema pediatrico.

As manifestacoes clinicas da ateros-
clerose, em geral, surgem a partir da
meia-idade.

Entre os fatores de risco cléssicos es-
tao a obesidade, hipertensao arterial,
dislipidemias, diabetes mellitus, seden-
tarismo, tabagismo e historia familiar
positiva para doenca cardiovascular.

A relacdo entre fatores de risco especi-
ficos e aceleracao do processo ateroscle-
rotico, no adulto, esta bem estabelecida.
No caso da doenca aterosclerdtica, os
efeitos dos fatores de risco associados
potencializam-se e a probabilidade de
eventos clinicos torna-se exponencial-
mente maior (WHO, 1998).

Vérios estudos mostram a importancia
da avaliacdo dos fatores de risco desde o
inicio da vida para a prevencao da DCV
na fase adulta, dentre eles o estudo de
Bogalusa (Frerichs et al., 1976; Nicklas
etal., 2002; Berenson et al., 1979). Este
estudo foi iniciado nos EUA a partir de
1972 e se estende até os dias de hoje,
foi o de maior impacto sobre os fatores
de risco para a doenca aterosclerdtica
na infancia. Deu a origem a mais de 800
publicacoes sobre os fatores de risco para
a doenca coronariana na infancia.

Neste estudo foram selecionadas
22.000 pessoas de 5 a 14 anos de idade
em uma comunidade semi-rural com-
posta por brancos e negros, onde foram
avaliados: dieta, tabagismo, atividade
fisica, historia familiar, dados antro-
pométricos e dosagem de lipideos sé-
ricos. Os dados foram coletados a cada
3 anos (Nicklas et al., 2002) a fim de

tracar padroes de normalidade, detectar

inter-relagoes entre os fatores de risco e

determinar qual a tendéncia dos fatores

se manterem com o crescimento.
Através deste estudo, os autores con-
cluiram que:

e Osfatores de risco para aterosclero-
se e a hipertensao arterial sistémica
ja sao encontrados na infancia.

e Para cadaidade hé valores conside-
rados normais para IMC, lipideos
séricos e pressao arterial.

e Dieta, sedentarismo e tabagismo
podem influenciar estes fatores
(obesidade, dislipidemia e hiper-
tensao arterial).

e A educacao precoce pode modifi-
car o risco de doenca aterosclerdtica
coronariana.

Outro estudo importante no enfoque
preventivo cardiovascular na infancia
foi o Estudo de Muscatine em Iowa nos
EUA, em 1970, que avaliou a satude
de escolares e reforcou os achados de
Bogalusa, principalmente no que diz
respeito a alteracdo do perfil lipidico
durante o crescimento e desenvolvi-
mento (Lauer et al., 1988). Uma coor-
te de criancas em Muscatine, Iowa, foi
acompanhada desde 1971. Os fatores
de risco foram avaliados entre as fai-
xas etarias de 8 aos 18 anos de idade
e em adultos jovens, dos 20 aos 33
anos. O estudo de Muscatine utilizou
a ultrasonografia da artéria carétida de
uma amostra desta coorte para avaliar
a espessura média da intima (EMI). Ja
havia sido demonstrado haver uma as-
sociacdo entre valores altos de EMI da
cardtida com a presenca de calcificagao
da artéria corondaria. Constatou-se que
a EMI aumentada da cardétida estava
associada com aumento da concentra-
cao total de colesterol e outros fatores
de risco, como pressao arterial elevada
na infancia.

Em 1972, pesquisadores americanos,
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canadenses, israelenses e russos desen-
volveram um estudo multicéntrico,
o “Lipid Research Clinics-Prevalence
Study” cujo objetivo principal era de-
terminar qual a distribui¢ao dos niveis
lipidicos na populacao infantil e sugerir
critérios de normalidade para as fragdes
lipidicas (Rifkind et al., 1983).

Estudos epidemioldgicos tém mostra-
do que as DCV seriam uma causa relati-
vamente rara de morte na auséncia dos
principais fatores de risco (Beaghole,
2001). Stamler e colaboradores (1999)
mostraram que, aproximadamente
75% dos casos novos dessas doencas
ocorridos em paises desenvolvidos, nas
décadas de 70 e 80, poderiam ser expli-
cados por dieta e atividades fisicas ina-
dequadas, expressas por niveis lipidicos
desfavoraveis, obesidade e elevacao da
pressao arterial associados ao héabito de
fumar.

Panorama no Brasil
Um dos grandes desafios da Pediatria
deste milénio é a prevengao das doen-
cas cronicas do adulto e do idoso, que
geralmente tem raizes na infancia, por
vezes na vida intra-uterina'. Se o am-
biente intra-uterino for desfavoravel, o
feto pode apresentar retardo de cresci-
mento intra-uterino ou macrossomia,
condicoes clinicas associadas ao desen-
volvimento tardio de diabetes, doenca
cardiovascular, dislipidemia e hiperten-
sao arterial®. Nos ultimos anos as do-
encas do aparelho circulatério tém sido
as principais causas de 6bito no Brasil.
Os dados mais recentes publicados pelo
Ministério da Satide mostram um au-
mento nas taxas de 2005 em relacao a
2004, sendo as doencas cardiovascula-
res responsaveis respectivamente por
31,5% e 27,8% do total de Obitos’.
Principalmente apds a Segunda Guer-
ra Mundial houve mudancas no per-
fil epidemiol6gico, com aumento da
prevaléncia de doencas cronicas nao

transmissiveis, tais como as doencas
cardiovasculares, diversos tipos de can-
cer, diabetes e obesidade. Muitas mu-
dancas socioculturais ocorreram nas
ultimas décadas, no Brasil e no mundo,
trazendo consigo sedentarismo e altera-
¢ao nos habitos alimentares com maior
consumo de gorduras e acidos graxos®.
As dislipidemias sdo consideradas um
dos mais importantes fatores responsa-
veis pelo desenvolvimento das doengas
cardiovasculares’.

As dislipidemias na populacao pedia-
trica tém gerado crescente preocupacao,
justificando o aumento de pesquisas e
diagnéstico, buscando antes a preven-
¢ao do que o tratamento. O objetivo des-
te artigo é fomentar esta preocupacgao
entre os profissionais que lidam no dia a
dia com nossas criangas e adolescentes,
promovendo a discussao e a valorizacao
da abordagem do perfil lipidico em suas
consultas.

No Brasil, existem estudos epidemio-
l6gicos sobre hipertensao primaria na
infancia e adolescéncia onde a preva-
léncia variou de 0,8% a 8,2% (Fuchs et
al, 2001; Gus et al, 2004). Assim como
ja observado nos adultos, muitos destes
trabalhos demonstraram uma freqiiente
associagdo de hipertensao arterial sisté-
mica com sobrepeso e obesidade.

Em Campinas-SP, Moura e cola-
boradores (2001) encontraram uma
prevaléncia de hipercolesterolemia de
35% numa populagao de escolares com
idade de 7 a 14 anos. Giuliano (2001),
em Florianopdlis-SC, encontrou 10%
de hipercolesterolemia, 22% de hiper-
trigliceridemia, 6% de niveis elevados
de Lipoproteina de Baixa Densidade
(LDL-colesterol) e 5% de niveis baixos
Lipoproteina de Alta Densidade (HDL-
colesterol).

Estudos nacionais sobre perfis lipidicos
na infancia e na adolescéncia relacio-
nam-se frequentemente com o perfil nu-
tricional. Pesquisa realizada em Campina

Grande (PB), em 2007, procurou avaliar
a associacao entre obesidade e dislipide-
mias em adolescentes do ensino publico
e privado. Foi encontrada prevaléncia de
dislipidemia em 66,7% dos estudantes
avaliados, sendo que nestes constatou-
se alteracao do HDL em 56,7 %°. Ja outro
trabalho no Vale do Itajai (SC), de 2005,
avaliou o perfil lipidico de escolares de
baixa renda e relacionou com obesidade,
constatando apenas HDL baixo associa-
do a presenca de obesidade’. Em Mara-
cai (SP), durante 2002, foram avaliados
2029 escolares entre 7 e 17 anos, sendo
avaliado o colesterol nao HDL, que foi
considerado um método confidvel e de
menor custo para investigacao de dis-
lipidemias em criancas e adolescentes?.
Este trabalho comenta também o grande
impacto adverso do sobrepeso e obesi-
dade na crianca e no adolescente sobre
os valores de triglicerideos. As Diretri-
zes Brasileiras sobre Dislipidemias® e o
Programa Nacional de Educacao sobre
Colesterol (NCEP)® nos Estados Uni-
dos recomendam a determinacao do
LDL pela férmula de Friedewald como
alvo prioritério para avaliacdao do risco
e tratamento para reducao de lipidios.
A féormula consiste em LDL= colesterol
total - HDL - triglicerideos/5. Além de
ser uma medida indireta, a férmula nao
avalia outras particulas consideradas
aterogénicas, ndo pode ser usada se tri-
glicerideos forem maiores que 400 mg/
dl e requer jejum de 12 horas. Por outro
lado, o nao HDL calculado pela diferen-
ca entre o colesterol total e o HDL, inclui
todo o colesterol presente nas particulas
de lipoproteinas consideradas potencial-
mente aterogénicas (LDL, VLDL, lipo-
proteinas de intensidade intermediaria
(IDL) e lipoproteina A) - e exclui o HDL,
considerado anti-aterogénico. Além de
ser um calculo simples de obtencao do
HDL, envolve baixo custo e nao sofre
influéncia dos valores de triglicerideos,
que nao precisam ser mensurados, ha-
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vendo assim a vantagem adicional de
nao exigir jejum.

As concentracoes de lipidios variam
conforme a idade e o grau de matura-
¢ao. Dados do NHANES de 1988-1994,
em criancas e adolescentes com idades
entre 4 e 19 anos mostraram um valor
médio de colesterol de 165 mg/dl. Este
valor sobe para 171 quando se especifica
a faixa etaria de 9 aos 11 anos de idade.
Estes valores diminuem durante o de-
senvolvimento puberal para tornarem
a aumentar depois. Estas constatagdes
sao importantes porque refletirao qual a
épocaideal para realizacdo de screening
e determinacao dos pontos de corte do
colesterol, pois as concentragdes lipidi-
cas sao dependentes da idade e do grau
de maturacao.

Fisiopatologia da Aterosclerose
Recentes pesquisas mostram que o
conceito vigente por longo tempo de
aterosclerose como uma doenca dege-
nerativa, de evolucao lenta, acometen-
do predominantemente idosos e com
sintomas causados por uma obstrucao
mecanica no fluxo sangiiineo, nao cor-
responde ao que efetivamente ocorre.
O conhecimento da fisiopatologia des-
ta doenca tem evoluido desde o sécu-
lo passado, quando, na década de 70,
a idéia da existéncia de relacao direta
entre lipidios e aterosclerose dominava
o pensamento médico devido a estudos
experimentais e clinicos demonstrando
forte relagao entre hiperlipidemia e for-
macao de ateroma ''.

Atualmente as evidéncias cientificas
demonstram que 0os mecanismos envol-
vidos na génese da doenca ateroscle-
rética sdo extremamente complexos e
envolvem a interacao de componentes
genéticos, ambientais e resposta infla-
matoria. 1*

Observando os componentes celula-
res e moleculares envolvidos no pro-
cesso de desenvolvimento e evolucao

da aterosclerose podemos afirmar que
se trata de um processo dinamico, infla-
matoério e modificavel, o que implica na
possibilidade de intervencao.

A palavra aterosclerose deriva do gre-
go atero, que significa caldo ou pasta, e
esclerose, que corresponde a endureci-
mento. A aterosclerose deve der vista
como uma doenca multifatorial, lenta
e progressiva, resultante de uma série
de respostas celulares e moleculares al-
tamente especificas'’.

O acumulo de lipides, células infla-
matoérias e elementos fibrosos, que se
depositam na parede das artérias, sdo
os responsaveis pela formacao de placas
ou estrias gordurosas, e que geralmen-
te ocasionam a obstrucao das mesmas.
Na patogenia da doenca aterosclerotica,
um conjunto de fatores de risco, alguns
classicos e outros emergentes, tém sido
correlacionados, tais como:

e Marcadores inflamatérios

¢ Proteina C-reativa, Interleucinas, Mo-
léculas de Adesio, CD40,Amildide A
sérica.

e Marcadores hemostaticos/trombati-
cos

* Fibrinogénio, Fator von Willebrand,
Pro-trombina fragmento | +2, Fatores
V, VIl e VIll, Dimero D, Fibrinopepti-
deo A, PAl-1,Ativador Plasminogénio
Tecidual.

 Fatores Plaquetérios

* Agregacdo Plaquetdria, Atividade
Plaquetaria, Tamanho e volume de
Plaquetas.

* Fatores Lipidicos

* Lp(a),APOA e B,LDL-ox, Lipase A2.

* Outros Fatores

* Homocisteina, Microalbuminuria,
ECA, Polimorfismo APOE, Agentes
Infecciosos.

Marcadores e fatores envolvidos na aterogéne-
se, segundo Hackman GD and Anand SS, JAMA.
2003;290:932-40."

A incidéncia de doenga coronariana
depende, em geral, da prevaléncia de
seus fatores de risco. Quanto maior a
presenca de fatores de risco para a ate-
rosclerose, maior a probabilidade de
incidir uma coronariopatia. Dentre os
fatores de risco mais freqiientes estao a
hipercolesterolemia, o habito de fumar,
a hipertensao arterial, a hipertrigliceri-
demia, a obesidade e a historia familiar
de cardiopatia isquémica®’.

As lipoproteinas, particularmente as
lipoproteinas de baixa densidade (LDL-
¢) tém ocupado um papel de destaque
na etiologia da doenca aterosclerdtica,
ainda que, muitos individuos desenvol-
vam doenga cardiovascular na auséncia
de anormalidades no perfil das lipopro-
teinas .

Apesar de qualquer artéria poder ser
afetada, os principais acometimentos
se dao na aorta e nas artérias corona-
rias e cerebrais, tendo como principais
conseqiiéncias o infarto do miocardio,
a isquemia cerebral e 0 aneurisma aor-
tico.

Cresanta e col '*fazem referéncia ao
trabalho de Monckberg no qual ele re-
lata que ao examinar aortas de crian-
cas que faleceram durante a 1* guerra
mundial constatou que 36% de jovens
com menos de 20 anos e 76% dos que
tinham entre 20 e 25 anos, por ocasiao
do 6bito, apresentavam ateromatose da
intima da artéria. Anos apos, Zeek '7, na
década de 30, corroborou que a ateros-
clerose ocorre em qualquer idade.

Holman e col '® relataram, em 1958,
que todas as criancas com trés anos de
idade ou mais ja eram portadoras de
estrias de gordura em aorta e que to-
das as pessoas com 20 ou mais anos de
idade tinham estrias gordurosas nas ar-
térias coronadrias. Estas lesoes vistas em
criancas estao diretamente relacionadas
com as lesdes macroscopicas observadas
mais tarde '°.

Alguns estudos detectaram a preva-
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léncia de placas ateroscleréticas superior
a 40% nas autdpsias de adultos jovens,
sugerindo que o processo aterosclerdtico
ocorra precocemente®’. De forma ainda
mais contundente, Napoli et al ?! suge-
rem que a aterosclerose pode ter inicio
ainda na fase de desenvolvimento intra-
uterino, podendo ser potencializada se
amae apresenta hipercolesterolemia, e
progredir lentamente na adolescéncia
e apresentar manifestacoes clinicas na
idade adulta.

Dois estudos, o Pathobiological De-
terminants of Atherosclerosis inYouth
(PDAY)?? e 0 Bogalusa Heart Study?’ fo-
ram fundamentais para o entendimento
de como as lesoes se desenvolvem e sua
precocidade, salientando a atencao que
deve ser dada aos fatores de risco a ser
iniciada na infancia, deixando claro que
aterosclerose deve ser encarada como
um problema pedidtrico.

As seqiiéncias de eventos fisiopa-
tologicos que levam a aterosclerose
sao o resultado de uma interacgao de
acentuada complexidade, envolvendo
elementos sangtiineos, fluxo alterado
e comprometimento da camada de re-
vestimento do vaso. Isto implica em
aumento da permeabilidade e ativa-
¢do do endotélio, havendo migragao
de mondcitos e ativacao de células in-
flamatorias, proliferacao de células da
musculatura lisa e sintese de matriz,
degeneracao com depdsito de gordu-
ra, necrose devida a oxidacao lipidica,
calcificagdo e ruptura da placa, recruta-
mento de plaquetas, fibrina e formacao
de trombos.

A disfuncao endotelial, desencadeada

por diversos fatores como hipertensao
arterial, diabetes, tabagismo e dislipi-
demias, inicia o processo aterogénico.
A resposta inflamatoéria na aterogénese
é mediada através de mudancas funcio-
nais em células endoteliais, linfocitos T,
macrofagos derivados de mondcitos e
células do musculo liso >4, A ativacao
destas células desencadeia a elaboragao
e interacdao de um extenso espectro de
citoquinas, moléculas de adesao, fato-
res de crescimento, acimulo de lipides
e proliferacdao de células do musculo
liso?'. Adicionalmente, a resposta infla-
matdria pode ser induzida pelo estresse
oxidativo, principalmente a oxidacao
da LDL-c '*>%¢, A penetragao de lipo-
proteinas no espaco subendotelial, em
especial LDL ativa a geracao de glico-
proteinas de adesao na superficie das
células endoteliais e secrecao de fatores
de crescimento e citocinas responsa-
veis pela migracao, proliferagao celular
e coagulacdo. Os mondcitos penetram
na camada intima e no espaco suben-
dotelial e transformam-se em macro-
fagos ativados que nao reconhecem
as moléculas de LDL oxidadas como
proprias e as capturam. Ao atingirem
sua capacidade de armazenamento dos
lipidios, estes macrofagos sao denomi-
nados de “foam cells”, ou seja, células
espumosas. O acumulo de lipidios in-
tracelularmente nas células espumosas
ou extracelularmente, da origem as es-
trias lipidicas, que podem ser detecta-
das jd nos primeiros anos de vida. O
processo fibrotico que se segue possui
uma cobertura composta por células
musculares lisas e material abundan-

te em coldgeno e proteoglicanos que
recobrem o nucleo necrético repleto
de lipidios. Com a progressao as placas
podem se apresentar como estruturas
com calcificagdes, ulceracoes e areas
com sangramento de pequenos va-
sos. As placas que possuem o ntucleo
gorduroso mole sao bastante instaveis
podendo sofrer rompimento, liberan-
do na corrente sangiiinea material com
potencial trombogénico, responsavel
pela maior parte das manifestacdes cli-
nicas agudas da doenca®’.

Etiologia
Os fatores desencadeantes das dislipide-
mias podem ser genéticos e/ou ambien-
tais?®. As dislipidemias primarias sao
mais freqiientes que as secunddrias®.
De uma maneira geral, as dislipidemias
de origem genética como a hipercoles-
terolemia familiar cursam com manifes-
tacoes cardiovasculares mais precoces
e de maior gravidade®®. Uma desordem
hereditéria deve ser sempre considera-
da em criangas e adolescentes com pais
e avos com historia de Infarto Agudo do
Miocéardio (IAM) precoce (<55 anos);
angina pectoris; doenga vascular peri-
férica; doenca vascular cerebral e mor-
te subita assim como aumento dos ni-
veis séricos de LDL-C; triglicerideos e
HDL-C baixos®'. A elevacdo dos niveis
de colesterol, LDL-C, triglicerideos e a
diminuicao da HDL costumam ser mais
acentuadas quando comparadas com as
observadas nas de origem ambiental.
(tabela 1)

A dosagem dos niveis de colesterol e
triglicerideos tem relagao direta como o

Niveis séricos dos lipideos, lipoproteinas e apolipoproteina B em criancas com dislipidemias genéticas?®.

Desordem das lipoproteinas

Hipercolesterolemia familiar 323+44
Hiperlipemia familiar combinada 220£51
Hyperapobetalipoproteinemia 200£20
Normal [62£31
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Colesterol Total

Triglicerideos HDL-C
86+36 4418
120491 45+ 1 |
91+£35 5247
70+39 5110

LDL-C ApoB LDL-C/apoB
262+45 219142 1,22+£0.22
14948 [53£39 0.98+0.19
130£16 138+21 0,95+0.10
97+27 85+20 1,15£0.20



Classificagaio modificada de Fredrickson e recomendada pela OMS:

Tipo ColesterolTotal LDL-C
(TGL)
Elevado Baixa ou Elevado
normal
la Elevado ou normal  Elevada Normal
Ib Elevado Elevada Elevado
Il Elevado Baixa ou  Elevado
normal
vV Elevada ou Normal ~ Normal Elevado
V Elevada Normal Elevada

VLDL=Lipoproteina de muito baixa densidade
LDL= lipoproteinade baixa densidade
IDL=lipoproteina de densidade intermedidria

Apo=apolipoproteina

tipo de particula elevada. Para algumas
anormalidades lipidicas classificadas, a
determinagao do defeito metabdlico e
genético pode ser realizada. Contudo,
para o clinico, é suficiente o conheci-
mento dos niveis de LDL, HDL e trigli-
cerideos®?.

A classificacao modificada de Fredri-
ckson e recomendada pela Organizacao
Mundial de Satude utilizam como crité-
rio diferencial a lipoproteina predomi-
nante. (tabela 2)

As causas de dislipidemias secun-
darias mais observadas na infancia e
adolescéncia sao as encontradas na
obesidade, sindrome nefrdtica, diabe-
tes e hipotireoidismo. A obesidade é a
causa secundaria mais comum de disli-
pidemia e, ao contrario do que muitos
clinicos pensam, a hipertrigliceridemia
é mais freqliente que a hipercoleste-
rolemia e estd também associada com
niveis reduzidos de HDL. Discretas ele-
vagoes dos niveis séricos de LDL-C tém
sido assinalados em 20% dos pacientes
obesos.

Triglicerideos Anormalidades das

lipoproteinas

Excesso de quilomicrons

Excesso de LDL

Excesso de LDL e VLDL

Excesso de quilomicron e IDL

Excesso de VLDL

Excesso de quilomicron e VLDL

Causa Primaria

Deficiéncia de lipase lipoprotéica

Deficiéncia de Apo C I
Hipercolesterolemia familiar

Hipercolesterolemia Familiar

Hiperlipemia familiar combinada

Familiar tipo [l

hiperlipoproteinemia

Familiar combinada
Hiperlipidemia familiar

hipertrigliceridemia

Hipertrigliceridemia Familiar

Causa Secundaria

Lupus

Eritematoso sistémico,

Hipotireoidismo

Sindrome Nefrdtica, diabetes,
anorexia nervosa

Hipotireoidismo, diabetes,
obesidade

Diabetes

Doenca renal crénica

Alcool, diurético, beta bloqueador

Deficiéncia de ApoC

Causas Secundarias de
Hipercolesterolemia em Pediatria

Endécrinas
aHipotireoidismo; Hipopituitarismo; Diabetes;
Lipodistrofia; gravidez

Exdgena
Drogas (corticdides, contraceptivos orais,
isotrenoina; dlcool;obesidade;dieta cetogénica

Renais

Sindrome Nefrdtica; Insuficiéncia Renal Cronica;
Sindrome hemolitica urémica

Hepaticas
Atresia biliar; condicdes colestaticas; hepatites;
cirrose biliar

Outras
Anorexia Nervosa; lupus eritematoso sistémico;
Sindrome de Klinefelter; hipercalcemia idiopdtica

Doencas Metabdlicas e de Depdsito
Doenca de Nieman Pick; doenca de Tay-Sachs;
Sitosterolemia; porfiria

Fatores de risco

Obesidade

A obesidade é considerada um crité-
rio para triagem de perfil lipidico em
criangas e adolescentes®’. No Brasil hou-
ve significativo aumento na proporgao
de adolescentes com excesso de peso:
3,9% dos garotos e 7,5% das garotas

entre 10 e 19 anos, em 1974-1975 para
17,9% e 15,4% respectivamente, em
2002-2003. Em ambos o0s sexos, a {re-
qiiéncia da obesidade é maior nas regi-
oes Sul, Sudeste e Centro-Oeste do que
nas regioes Norte e Nordeste e, dentro
de cada regiao, tende a ser maior no
meio urbano do que no meio rural®*.

A obesidade visceral confere pior prog-
néstico. Estudo realizado com cerca de
3000 individuos entre 5 e 17 anos mos-
trou que o predominio de gordura na
regiao tronco-abdominal, avaliada pela
medida da cintura, estava relacionada a
uma concentragao adversa de TG, LDL,
HDL e insulina, independente de raca,
sexo, idade, peso e altura®. Um recente
trabalho brasileiro mostrou a validacao
da circunferéncia abdominal como in-
dicador de parametro clinico ligado a
obesidade infanto-juvenil, substituindo
dosagens laboratoriais que possam nao
estar ao alcance do profissional, como
insulinemia e leptinemia*®.

Valores altos de indice de massa cor-
poral (IMC = P/A?) tém sido associados
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com histdria familiar positiva de doen-
¢a cardiovascular (DCV) e com mar-
cadores de DCV?®” 8. Por outro lado,
trabalhos mostram que uma histéria
familiar positiva de DCV isoladamente
é um fraco preditor de hiperlipidemia.
A dislipidemia na infancia pode estar
associada ao desenvolvimento de obe-
sidade na vida adulta, especialmente no
sexo feminino, o que pode sugerir que
haja algum mecanismo geneticamente
determinado que explique a associacao
dessas varidveis*’. Mesmo criangas obe-
sas com niveis normais de LDL podem
ter um perfil lipidico desfavoravel, dada
a proporgao entre as subclasses de suas
lipoproteinas. Quanto menor a particula
de LDL, provavelmente maior sera seu
poder de aterogénese, tendo as criancgas
obesas um maior percentual de LDL de
padrdo B (particulas menores) do que
as criancas com peso normal para a
estatura*’. A distribuicdo da gordura
corpdrea tanto em adultos como em
criangas e adolescentes deve ser ava-
liada, pois a concentracao da gordura
na regiao tronco abdominal (obesidade
andréide) apresenta uma maior associa-
¢ao com a morbidade e mortalidade do
que a concentra¢ao na regiao glateo-fe-
mural (obesidade ginecéide). Trabalhos
mostram que criangas e adolescentes
obesos, principalmente com acimulo
de gordura abdominal, apresentam per-
fil lipidico desfavoravel, caracterizado
por niveis elevados de triglicerideos, de
LDL, de insulina e diminuidos de HDL,
independente de raca, sexo, idade, peso
e altura*!. A obesidade esta fortemente
associada a um perfil lipidico adverso
e essa relacdo é mais evidente em me-
ninos que em meninas, sendo a mais
significativa o aumento de VLDL*%. As
mudancas dos niveis lipidicos durante
a puberdade sao diferentes nos sexos
masculino e feminino. Em individuos
com IMC normal, o colesterol total, o
LDL e o ndao HDL diminuem em ambos

os sexos durante a puberdade. A fragao
HDL diminui nos adolescentes do sexo
masculino durante a adolescéncia, mas
permanece o mesmo nas meninas*>44,

O ntamero de adipdcitos é definido até
cerca de 20 anos de idade, tornando-
se constante na idade adulta, quando
cresce em tamanho. Este nimero € in-
fluenciado principalmente por fatores
genéticos e habitos alimentares. O adul-
to que teve ganho ponderal excessivo
na infancia tera maior dificuldade em
perder peso na idade adulta. No ema-
grecimento, adipdcitos perdem volume,
mas quantitativamente seu nimero se
mantém. Hoje se sabe que individuos
obesos submetidos a cirurgia de reducao
gastrica dois anos depois mantinham o
mesmo numero de adipocitos, haven-
do um processo dinamico de morte e
reposicdo das células gordurosas. Anu-
almente 10% das células adiposas sao
renovadas.

Trabalhos questionam se hé relacdo
causal entre hiperlipidemia na infan-
cia e eventos cardiovasculares na idade
adulta. Sabe-se que 31% das criangas
americanas tém IMC acima do percen-
til 85 e devem ser avaliadas quanto ao
lipidograma. Resultados lipidicos nor-
mais devem ser rechecados a cada 3 a
5 anos®.

Tabagismo

No Brasil, segundo dados da Com-
prev/Inca/MS e do Cebrid (Centro de
Informagdes sobre Drogas), 90% dos
fumantes experimentam o primeiro
cigarro antes dos 13 anos de idade. O
tabagismo é um importante e reversivel
fator de risco para doenca coronaria-
na provocando efeitos hemodinamicos
relacionados a ativagao do sistema ner-
voso simpdtico. A nicotina estimula a
liberacao de catecolaminas (epinefrina
e norepinefrina), as quais aumentam
o ritmo cardiaco e a constricao vascu-
lar periférica. Como resultado, ha um

aumento da pressao sangiliinea, como
também a carga de trabalho cardiaco e a
demanda por oxigénio. Niveis elevados
de catecolaminas também estimulam
a liberagao de 4cidos graxos livres. Os
vasos coronarianos também sio sensi-
veis a tais efeitos, admitindo-se que a
vasoconstricao cronica possa promover
lesao endotelial, dando inicio ao desen-
volvimento de placas aterosclerdticas ou
a progressao de trombose local. Além
disso, o mondxido de carbono (CO),
um dos constituintes da fumaga do ci-
garro, ocasiona reducdao do contetido
de oxigénio sangiiineo, o que pode ser
um adjuvante para o desenvolvimento
de isquemia miocédrdica. Outros efeitos
ocasionados incluem: alteracgdes da co-
agulacao, ativacao plaquetaria e inter-
feréncia no metabolismo lipidico, que
potencializam muito o risco de eventos
isquémicos em tabagistas. A incidéncia
de infarto do miocardio aumenta cerca
de seis vezes nas mulheres e trés ve-
zes nos homens que fumam cerca de
20 cigarros por dia, comparativamente
aqueles que nunca fumaram. Entre ho-
mens com menos de 65 anos, o tabagis-
mo dobra o risco de morte cardiovascu-
lar, ao passo que em homens com idade
igual ou superior a 85 anos, este risco é
aumentado em apenas 20%.

Sedentarismo

O sedentarismo parece ser um dos fato-
res de risco mais importantes para doen-
cas cardiovasculares na sociedade atual.
E considerado um problema de satide
publica devido a elevada prevaléncia na
populagdo em geral. No estado de Sao
Paulo, o sedentarismo atinge 79% da
populacao, sendo mais prevalente que o
tabagismo (38%), a hipertensao arterial
sistémica (22%), a obesidade (18%) e
0 alcoolismo (8%). Estudos epidemio-
l6gicos tém demonstrado uma relagao
inversa entre o nivel de atividade fisica
diadria ou a condicao fisica e o risco de
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morbimortalidade cardiovascular. Nes-
se sentido, um estudo realizado por Pa-
ffenbarger e col. demonstrou que indi-
viduos ativos apresentam um risco 36 %
menor de morte por doenca da artéria
coronaria que individuos sedentéarios,
e esse risco sera tanto menor quanto
maior for a atividade fisica praticada“®.

Sabendo-se dos potenciais beneficios
do exercicio aerobico um estudo pro-
curou avaliar seus efeitos na fracao nao
HDL do colesterol em criancas e adoles-
centes. Esta fracdo é calculada pela dife-
renca entre o colesterol total e a fracao
HDL e mostrou ser um preditor melhor
da morbidade e da mortalidade por DCV
em adultos. O estudo concluiu que o
exercicio aerébico ndo reduz a fracao
nao HDL, porém melhora o percentual
de gordura corporal e a capacidade ae-
rébica em criancas e adolescentes®’.

Reduzir o namero de horas assistindo
TV e usando computador pode ter um
importante papel na prevencao da obe-
sidade e na redugao do IMC em criancas
e adolescentes. Estas mudancas parecem
estar mais relacionadas as alteracoes na
ingesta excessiva de alimentos do que
ao aumento na atividade fisica.

Hipertensdo arterial (HAS)

O reconhecimento precoce de eleva-
coes anormais da pressao arterial (PA)
em criangas e adolescentes é respon-
sabilidade dos médicos de assisténcia
primaria. A incorporacao da medicao
da PA no exame pediatrico rotineiro
permite a descoberta da hipertensao
assintomatica significativa secundaria
a um disttarbio previamente ignorado e
confirma que elevacoes discretas da PA
sao mais comuns do que se acreditava
antigamente, sobretudo em adolescen-
tes. Embora possa ser um sinal de uma
doenca cardiaca, enddcrina ou renal, a
PA elevada também pode representar
um inicio precoce da hipertensao essen-
cial. A prevaléncia de HAS em crian-

A hipertensao arterial pode ser classificada em criangas e adolescentes como:

| Nomenclatura |

| critério

PAS e PAD em

| NORMAL |

percentis* <90

PAS E/OU PAD em

| PRE HIPERTENSAO I

percentis* > 90 e < 95 ou
sempre que PA > [20/80 mmHg

PAS E/OU PAD em

| HAS ESTAGIO | |

percentis* entre 95 e 99
acrescido de 5 mmHg

PAS E/OU PAD em

| HAS ESTAGIO | |

cas e adolescentes pode variar de 2%
al13%.

Uma influéncia familiar sobre a PA
pode ser identificada no inicio da vida.
As criangas de familias com hiperten-
sao tendem a ter PA mais alta que as
criancas de familias normotensas**. Os
irmaos de criancas com hipertensao
apresentam uma PA significativamen-
te mais alta que os irmaos de criancas
com PA baixa.*

Antes de uma crianca ou adolescente
ser diagnosticado como hipertenso de-
vem ser realizadas vdrias aferi¢des da
PA. Fatores de risco devem ser observa-
dos, como histéria familiar, obesidade,
erros dietéticos, tabagismo e sedenta-
rismo. Cabe ressaltar a importante
associacao entre excesso de peso e PA
predominantemente no adolescente. A
ingestao de alcool, o uso de drogas (par-
ticularmente a cocaina) e a utilizag¢do
de hormonios esterdides, anabolizan-
tes e anticoncepcionais orais devem ser
considerados como possiveis causas de
HAS. O tratamento nao-medicamento-
so € obrigatoério a partir do percentil 90
de pressao sistolico-diastélica, com én-
fase para adocao de medidas em ambito
familiar, em especial a correcao do ex-
cesso de peso. A presenca de hiperten-

percentis* > 99 acrescido de
5 mmHg

sao arterial por si ndao contra-indica a
pratica de esportes. Essa atividade deve
ser estimulada, sob supervisao, como
uma das modalidades de terapéutica
nao-medicamentosa. Um estudo com-
parativo do perfil lipidico, PA e aspectos
nutricionais em adolescentes filhos de
hipertensos e normotensos mostrou
que ha maiores niveis de PA e perfil
lipidico mais desfavoravel entre filhos
de hipertensos, onde os niveis baixos de
HDL foram o achado mais relevante e
independente de variaveis antropomé-
tricas ou nutricionais.

Diagnostico

Os pacientes pedidtricos, acima de 2

anos, devem ser submetidos a dosagem

do colesterol total, caso tenham:

e Histéria familiar positiva: casos de
coronariopatias, acidentes vascula-
res cerebrais ou doencas vasculares
periféricas em pais, avos, tios e ir-
maos com menos de 55 anos (sexo
masculino) e abaixo dos 65 anos
(sexo feminino). Considera-se coro-
nariopatias: angina que exija trata-
mento, infarto agudo do miocardio,
casos de morte subita, coronariopa-
tia comprovada com estudo hemo-
dindmico, revascularizacdo miocar-
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dica (cirtrgica ou por angioplastia
com stent) e insuficiéncia cardiaca
por coronariopatia. Relato de pais
com dosagem do colesterol sérico
acima de 240mg/dl.

e Pacientes que, com histéria familiar
ou ndo, mas que apresentem dois
outros fatores de risco, tais como:
obesidade, sedentarismo, tabagis-
mo, diabetes, hipertensao.

e Pacientes que sao filhos adotivos e
desconhecem a histéria familiar.

Caso o valor do colesterol encontra-
do esteja acima de 170mg/dl, deve-se
repetir a dosagem, solicitando-se o li-
pidograma completo: colesterol total e
fracoes e triglicerideos. O resultado deve
ser avaliado utilizando-se as tabelas
especificas por idade. Resultados com
valores acima dos valores de referéncia
devem ser repetidos. Medidas terapéu-
ticas especificas devem ser instituidas
se a média das duas ultimas avaliacdes
persistirem acima dos valores conside-
rados normais.

Tratamento

A- Terapia Nutricional

A terapia nutricional deve ser conside-
rada a primeira medida terapéutica em
todas as criancas e adolescentes com
dislipidemia documentada. Entretan-
to, a eficacia da recomendacao de die-
tas com baixo teor lipidico permanece
baixa*®. Nenhuma restri¢ao de gorduras
ou colesterol deve ser recomendada em
criangas com menos de dois anos de ida-
de, época de rapido crescimento e de-
senvolvimento e, conseqiientemente,
maior necessidade calérica®. O plano
alimentar deve considerar a idade, para
que nao haja prejuizos no crescimento e
desenvolvimento. E recomendavel con-
templar questdes culturais, regionais,
sociais e econdmicas, devendo ser visu-
almente atraente e com paladar agrada-
vel. A primeira opcao deve ser a dieta

com baixos teores em gordura saturada
e colesterol. Em 2002, a American Heart
Association, com base no Commitee on
Atherosclerosis, Hypertension and Obe-
sity in theYoung (AHOY), sugeriu um
algoritmo para tratamento das dislipide-
mias de acordo com o risco individual
e o perfil lipidico obtido. Desta forma,
todas as criancas com LDL-C >130mg/
dl devem ser acompanhadas.

B- Atividade Fisica

A atividade fisica constitui medida au-
xiliar para o controle das dislipidemias
e tratamento da doenca arterial corona-
ria. A prética de atividade de exercicios
fisicos aerdbicos promove reducao dos
niveis plasmaticos de triglicerideos, au-
mento dos niveis de HDL-C, porém sem
alteragoes significativas sobre a concen-
tracao de LDL-C. De uma maneira geral,
devemos conciliar a atividade de forma
prazerosa para que a assimilacao seja

incorporada desde cedo e exercida de
forma regular.

C- Tratamento Medicamentoso das Dis-
lipidemias

Os pacientes que devem ser seleciona-
dos sdo os de alto risco que mantém
LDL-C acima de 130mg/dl. Nestes ca-
sos recomenda-se uma monitorizacao
continua da dieta e acompanhamento
clinico e laboratorial.

O uso de medicamentos s6 deve ser
considerado em criangas abaixo de 10
anos quando nao houver resposta por
um minimo de 6-12 meses de terapia
nutricional e exercicios.

O tratamento farmacoldgico deve ser
considerado em criancas com LDL-C
persistente em niveis >190mg/dl ou
naquelas com LDL-C de 160mg/dl na
presenca de fatores de risco como his-
toria familiar de coronariopatia precoce.
O objetivo é manter LDL-C abaixo de

Algoritmo para tratamento das dislipidemias em criangas e adolescentes:

Estratificagio de
HF +/CT elevado nos pais / DAC

Perfil lipidico em jejum

Desejavel
LDL - C < 110 mg/dL

Repetir

Limitrofe perfil lipidico

LDL-C [110-129 mg/dL

com média de

Elevado dosagem prévia

LDL — C > 130 mg/dL

HDL-C
< 35 mg/dL

Repetir perfil
lipidico em
5 anos

Recomendagio de
padrio alimentar e

Desejavel
LDL - C < 110 mg/dL

de Estilo de vida
Para redugio de
fatores de risco

Recomend¢io para
fatores de risco

Limitrofe Dieta fase | e
| LDL—C 110-129 mg/dL [ |  Intervensdo
Reavaliagdo

em | ano

Avaliagio Clinica
Exame fisico e laboratorial
Avaliar causas secundarias

Avaliar doengas familiares
- Testar familiares
Dieta fase |, depois fase Il

Persistentemente elevado
LDL — C > 130 mg/dL

LDL - Calvo
Minimo < 130 mg/dL
Ideal < |10 mg/dL
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130mg/dl, com ponto ideal em torno
de 110mg/dI*°.

Escolha do Medicamento:
a - Resinas quelantes dos dcidos biliares

Muito utilizadas no passado. Esses
agentes ligam-se aos acidos biliares
na luz intestinal e diminuem sua
recaptacao, reduzindo, assim o co-
lesterol. Utilizadas mais em criancas
pela seguranca uma vez que nao sao
absorvidos.

Dose: 4-5g/dia

Efeitos colaterais: aumento dos ni-
veis de triglicerideos e interferem na
absorcao de vitaminas lipossoluveis
e algumas medicacoes.
Recomenda-se complementagao de
acido félico e vitamina D
Limitagoes: queixas gastrointesti-
nais (flatuléncia, dor, diarréia, etc.),
sabor desagradavel com pouca acei-
tacao pelas criancas

b - Inibidores da HMG CoA redutase (esta-
tinas)
As estastinas tém revolucionado o
tratamento das dislipidemias, re-
duzindo a mortalidade por doenca
cardiovascular aterosclerdtica em
adultos. O seu uso s6 deve ser con-
siderado em criancas acima de 10
anos, embora existam estudos em
escolares com hipercolesterolemia
familiar com resultados satisfato-
rios e sem efeitos adversos sobre o
crescimento e maturagao sexual’.
Elas atuam diminuindo a sintese do
colesterol enddgeno, depletando o
pool intracelular de colesterol e,
conseqiientemente, disponibilizan-
do um maior nimero de receptores
de LDL-C com diminuigao da LDL-
C circulante.
Devem ser administradas por via
oral, em dose Unica diaria, preferen-
cialmente a noite para os farmacos

de curta meia-vida ou em qualquer
horario naqueles com meia vida
maiores, como a atorvastatina e a
rosuvastatina. Os efeitos adversos
sao raros, sendo os de maior gravi-
dade a hepatite, miosite e a rabdo-
mioblise. Desta forma recomenda-se
a dosagem dos niveis basais de crea-
tinofosfoquinase (CK), de transami-
nases e a repeticao na primeira rea-
valiagao e a cada aumento da dose.
As meninas devem ser advertidas
quanto a necessidade de usar con-
traceptivos, pois a gravidez contra-
indica o seu uso.

c- Ezetimiba

Inibe a absorcao de colesterol que
atua na borda em escova das células
intestinais, inibindo a acao da pro-
teina transportadora. Tém sido ob-
servados melhores resultados quan-
do empregada em associacao com
as estatinas, e devem ser utilizadas
apenas em situagoes especiais.
Dose: tGnica didria- 10mg/dia

Segundo a Academia Americana de
Pediatria o uso de estatinas deve ser
considerado em criancas com idade su-
perior a 8 anos, com LDL > 190 mg/dL
(ou = 160 mg/dL com histéria familiar
de doenca cardiaca ou > 130 mg/dL se
diabetes mellitus estiver presente ou se
houver 2 fatores de risco adicionais),
principalmente se nao houver adesao
a alteracoes na dieta nem mudangas no
estilo de vida. Sabe-se hoje que as esta-
tinas estao sendo prescritas nos EEUU
para criangas a partir dos 8 anos de ida-
de e que das ~ 75.000.000 de criancas
abaixo dos 18 anos de idade estima-se
que 17.000 podem estar em uso de es-
tatinas’'.

Um interessante artigo aborda a con-
trovérsia no tratamento farmacoldgico
de criancas com estatinas. Uma coisa
¢ tratar os raros casos de criangas com

defeito herdado no metabolismo do co-
lesterol, outra é estender o uso de estati-
nas para criangas com risco de DCV por
fatores modificaveis no estilo de vida.
Atualmente nao se sabe quantas crian-
cas ou adolescentes preencherao os
critérios para tratamento com estatinas
pelos efeitos da obesidade, dieta inade-
quada ou sedentarismo. Cabe avaliar se
o tratamento da obesidade na infancia
incorporard um poderoso arsenal de
drogas usadas em adultos: betabloque-
adores e diuréticos para hipertensao,
aspirina para coagulopatias, insulina
para diabetes e assim por diante. Uma
vez que esta porta foi aberta, a industria
farmacéutica passara alegremente por
ela. Serd que ao invés de adverténcias
sobre os perigos de fast food estaremos
assistindo novos comerciais promoven-
do o uso de drogas redutoras de coles-
terol em criancas? Cabe uma reflexao
sobre o imenso abismo existente entre
tratar doengas com drogas e nossa relu-
tancia em instituir medidas preventivas
de satide publica®.

A Academia Americana de Cardio-
logia nao utiliza mais os termos dieta
fase I e II como referéncias para dietas
sauddveis para o coracao. A dieta fase I
restringia a gordura total para ndao mais
do que 30% do total de calorias, gordu-
ra saturada nao mais do que 10% das
calorias e o total de colesterol devia ser
menor do que 300 mg/dia. A dieta fase
II preconizava menos de 7% de gordura
saturada e o total de colesterol menos
do que 200 mg/dia. Atualmente ¢ utili-
zada a dieta I para a populacao em geral,
a dieta fase II para pacientes com niveis
de colesterol considerados de alto risco
(240 mg ou mais) ou que tenham an-
tecedentes de IAM. Para pacientes com
alto risco ou que sabidamente tenham
doenga cardiovascular é recomendada
uma dieta com mudancas terapéuticas
do estilo de vida (do inglés TLC - The-
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rapeutic Lifestyle Changes diet). Em
criancgas e adolescentes devemos calcu-
lar as calorias sempre em quantidade
suficiente para promover crescimento e
desenvolvimento normais e garantindo
a manutencao ou ganho ponderal, con-
forme for o caso.

Consideragoes Finais

As concentragoes de lipidios e de lipo-
proteinas aumentam durante a lactan-
cia, atingindo valores préximos aos dos
adultos jovens por volta dos dois anos
de idade. Este dado é importante para
realizacao de recomendacoes de scre-
ening, visto que valores obtidos antes
dos dois anos podem nao refletir valo-
res dos anos subseqiientes da infancia
ou valores do adulto. Estando estes
valores dentro da normalidade, deve
ser incentivada uma dieta saudavel e
estimulacao da atividade fisica, nao
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Atualmente os niveis preconizados
como ideais ou desejaveis para criancas
e adolescentes no perfil lipidico, em
mg/dL, sdo:

CT <150, HDL 245, LDL < 120, TG < 120
CT <150, HDL 245, LDL < 130, TG < 150
CT <150, HDL =45, LDL < 100, TG < 100
CT <100, HDL 245, LDL <120, TG< 110
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3. Embora sempre seja recomendado
atividade fisica e habitos alimentares
saudaveis na prevencdo de dislipide-
mias, pode ser necessario introduzir

uma estatina. Isto pode ser feito a partir

dos:

a) 6 anos de idade

=2

)

) 8 anos de idade
) 10 anos de idade
d) 12 anos de idade

n
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