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RESUMO
Objetivo
Estabelecer consenso sobre o manejo da dislipidemia secundária à obesidade infanto-juvenil.
Métodos
Foi realizada pesquisa bibliográfica nas bases de dados Medline, Scielo e LILACS. Com base nas 
evidências científicas, o grupo de trabalho estabeleceu as condutas recomendadas pelo Departamento 
de Nutrologia Pediátrica da ABRAN.
Resultados
Os autores redigiram o consenso que foi aprovado pela Diretoria da Associação Brasileira de Nutrologia 
- ABRAN.
Conclusões
São apresentadas, com base nas evidências científicas, as recomendações para a condução dos casos 
de dislipidemia associados à obesidade na infância e adolescência.
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INTRODUÇÃO

	 A obesidade é um fenômeno global, cuja pre-
valência vem aumentando nas últimas décadas, 
chegando a assumir caráter de epidemia. Dados 
recentes confirmam o crescimento acelerado de indi-
víduos com excesso de peso também na popula-

ção infanto-juvenil, que apresenta prevalência de 
sobrepeso de 31,6% nos Estados Unidos1. No 
Brasil, segundo os últimos dados do IBGE, 51,4% 
dos meninos e 43,8% das meninas entre 5 e 9 anos 
de idade apresentam excesso de peso, números que 
mostram a importância desta entidade mórbida na 
esfera da saúde pública1, 2. O acúmulo de gordura 
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corporal, em especial na localização visceral, 
associa-se ao aumento do desenvolvimento de 
comorbidades e agrega risco para a gênese de Do-
enças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT) ainda 
na infância, como hipertensão arterial sistêmica 
(HAS), dislipidemia, resistência periférica à insulina 
e síndrome metabólica3.
	 A dislipidemia é uma das complicações mais 
frequentes da obesidade4-7. Trata-se de distúrbio 
metabólico caracterizado por concentrações 
anormais de lipídeos e/ou lipoproteínas no san-
gue, sendo determinada por fatores genéticos e 
ambientais3. A prevalência das dislipidemias na 
infância e adolescência varia entre 24 e 40%8-10, 
com aumento progressivo dessas taxas ao longo 
dos anos. Pesquisa realizada no Hospital de Clínicas 
da Universidade Estadual de Campinas (SP) en-
controu valores alterados de colesterol total (CT), 
lipoproteínas de baixa densidade (LDL-colesterol) e 
triglicerídeos (TG) em 44%, 36% e 56% das crianças 
de 2 a 9 anos de idade e em 44%, 36% e 50% nos 
adolescentes de 10 a 19 anos respectivamente, 
demonstrando o impacto negativo deste importante 
desvio de hábitos alimentares nessa população11. 
	 A alimentação é um item que deve permear 
a orientação em saúde em todas as idades, em 
especial nos primeiros anos de vida. Os primeiros 
1.000 dias, como é conhecida a época que vai 
da concepção ao final do segundo ano de vida, 
exercem importância vital na programação da saúde 
e da doença do indivíduo12. Tanto o crescimento 
retardado como o excessivo nos períodos embri-
onário, fetal e na primeira infância, podem ser fatores 
de risco para o desenvolvimento de DCNT13,15. 
Estudos observacionais indicam que lactentes que 
ingerem exclusivamente leite materno, rico em 
gorduras saturadas, apresentam níveis elevados 
de colesterol no início da vida, entretanto, na idade 
adulta, desenvolvem melhor regulação hepática 
do metabolismo de lipoproteínas. Dessa forma, as 
crianças que foram alimentadas com leite materno 
desenvolveriam posteriormente perfil lipídico mais 
favorável quando comparadas àquelas que rece-
beram fórmulas artificiais na infância16, 17.
	 Os níveis de lipídeos e lipoproteínas séricos 
sofrem mudanças durante o crescimento e o de-

senvolvimento, havendo duas fases de aumento 
expressivo de seus níveis: até o segundo ano de 
vida e durante a maturação sexual18. São maiores 
nas crianças e adolescentes do sexo feminino 
e essa diferença é mais expressiva durante a 
adolescência. Em média, as meninas apresentam 
níveis mais elevados de CT, lipoproteínas de alta 
densidade (HDL-colesterol) e LDL-colesterol, quan-
do comparadas aos meninos8.
	 Os níveis elevados de lipídeos circulantes 
estão relacionados a alterações na função do 
endotélio, resultando em formação de placas de 
ateroma. Sugere-se que o processo de formação 
da aterosclerose começa na infância19 e progride 
lentamente até a vida adulta, através da formação 
de placas lipídicas, ou ateromas, que se depositam 
na parede arterial, podendo obstruir a luz dos 
vasos sanguíneos20. Estudos experimentais mos-
tram, inicialmente, espessamento da camada ín-
tima das artérias21,22 com infiltração de lipídeos e 
proteoglicanos e, posteriormente, infiltração de 
macrófagos e formação de células espumosas, 
resultando em disfunção endotelial23. Além disso, 
também ocorre elevação nas concentrações de 
mediadores inflamatórios, como interleucina-18 e 
proteína C reativa, evidenciando perfil sugestivo de 
um estado inflamatório subclínico24. Essas alterações 
são potencializadas pela obesidade, em decorrência 
do sinergismo do efeito inflamatório e do aumento da 
relação entre leptina e adiponectina, presentes nos 
sujeitos com excesso de peso. Todos esses achados 
indicam que ocorre progressão da aterosclerose já 
na adolescência25.
	 A dislipidemia na faixa etária infanto-juvenil 
pode ser um evento primário. Entretanto, ela é mais 
frequentemente secundária à obesidade e, nesse 
caso, as alterações mais comuns são os níveis 
reduzidos de HDL-colesterol e elevados de CT, TG 
e LDL-colesterol, com predomínio das subclasses 
de colesterol com menor tamanho molecular, que 
tem maior poder aterogênico5, 26. Por esse motivo, 
torna-se essencial procurar avançar nos métodos de 
prevenção e diagnóstico adequados de dislipidemia 
na infância e adolescência, visando instituir tera-
pêuticas que visem reduzir a morbimortalidade na 
vida adulta.
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	 A correlação entre os níveis alterados de lipídeos 
na população pediátrica e a presença de lesões 
ateroscleróticas em necropsias já foi demonstrada 
previamente27, 28. Está bem estabelecido que células 
gordurosas estão presentes na aorta de indivíduos 
aos 10 anos de idade e nas artérias coronárias aos 
20 anos, e que o período de maior progressão das 
estrias gordurosas para placas fibrosas ocorre a partir 
dos 15 anos de idade29. O fator de maior influência 
na aceleração da progressão da aterosclerose é a 
dislipidemia, especialmente quando os níveis de CT, 
LDL-colesterol e TG estão elevados e os de HDL-
colesterol estão reduzidos30.
	 A principal implicação patológica das 
dislipidemias é a doença arterial coronariana 
(DAC), que atualmente é uma das principais 
causas de morbidade e mortalidade em adultos 
de todo o mundo7, 31. A DAC é a manifestação 
clínica do desenvolvimento lento e gradual de 
placas ateroscleróticas nas artérias coronárias. A 
aterosclerose é considerada doença progressiva de 
etiologia multifatorial, sendo resultado de processo 
não apenas decorrente do acúmulo de lipídeos nas 
paredes das artérias, mas também consequente 
da disfunção endotelial e da ativação dos sistemas 
inflamatório e imunológico32.
	 Estudos observacionais mostram que os 
níveis de CT em crianças se associam diretamente 
à prevalência de DAC nos adultos, evidenciando 
forte tendência das crianças em manterem os 
mesmos percentis de colesterol até a vida adulta33. 
Resultados do Bogalusa Heart Study demonstraram 
que aproximadamente 50% das crianças com 
CT acima do percentil 75 da curva de referência 
apresentaram valores elevados de LDL-colesterol 10 
a 15 anos mais tarde34.
	 O manejo consciente das dislipidemias desde 
tenra idade é fundamental, posto que as doenças 
relacionadas ao excesso de lipídeos circulantes são 
preveníveis com medidas simples de orientação 
em relação ao estilo de vida. Nesse sentido, a 
elaboração deste consenso visa possibilitar a ampla 
orientação a pediatras gerais e nutrólogos que 
atendem pacientes obesos na faixa etária pediátrica, 
a fim de que as medidas de prevenção, diagnóstico 
e tratamento sejam aplicadas no momento propício.

DISLIPIDEMIA

	 O colesterol é o esteroide mais comum no 
corpo humano, estando presente em todos os 
tecidos e também no plasma. Apresenta-se nas 
formas livre ou combinado com ácidos graxos de 
cadeia longa na forma de éster de colesteril, que 
é a sua estrutura de armazenamento. É um lipídeo 
anfipático, componente estrutural essencial da 
membrana plasmática de todas as células do corpo 
humano, além de ser precursor de várias moléculas 
biologicamente ativas, como o ácido cólico (um 
constituinte dos ácidos biliares), a vitamina D (atra-
vés de seu derivado 7-deidro), além de estrógenos, 
andrógenos, progesterona e a maioria dos hormônios 
adrenocorticais35.
	 O colesterol pode ser consumido em fontes 
dietéticas (colesterol exógeno), sendo absorvido 
lentamente pelo trato gastrointestinal. No entanto, 
a maior parte é produzido pelo fígado (colesterol 
endógeno) e circula pelos vasos na forma de lipopro-
teínas, que permitem solubilização e transporte dos 
lipídeos, uma vez que são substâncias hidrofóbicas. 
As lipoproteínas são divididas, de acordo com sua 
composição, em quilomícrons, lipoproteínas de densi-
dade muito baixa (VLDL-colesterol), LDL-colesterol, 
lipoproteínas de alta densidade (HDL-colesterol) 
e lipoproteínas de densidade intermediária (IDL-
colesterol). O transporte dos lipídeos absorvidos no 
intestino é realizado pelos quilomícrons, sofrendo 
ação das lipases lipoproteica e hepática durante o 
metabolismo digestivo. O colesterol endógeno é 
transportado através de VLDL-colesterol, IDL-coles-
terol e LDL-colesterol. Por último, o HDL-colesterol 
é responsável pelo transporte reverso do colesterol, 
processo pelo qual o colesterol excedente é removido 
dos tecidos para o fígado36.
	 A dislipidemia relacionada com a obesidade é 
caracterizada por aumento dos níveis de TG, queda 
dos níveis de HDL-colesterol e composição anormal 
de LDL-colesterol, com maior proporção de partículas 
pequenas e mais densas. Essas alterações lipídicas 
parecem estar intimamente associadas à resistência 
insulínica, situação em que há comprometimento na 
atividade da lipase lipoproteica, promovendo menor 
captação de glicose e maior liberação de ácidos 
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graxos livres e glicerol na circulação, o que propicia 
maior produção hepática de TG e VLDL-colesterol. 	
	 Os TG do VLDL-colesterol são transferidos 
para o LDL-colesterol, o que resulta na formação 
de partículas menores e mais densas, as quais têm 
maior acesso à camada íntima arterial que se tornam 
mais suscetíveis à oxidação. A formação do HDL-
colesterol também é comprometida, predominando 
moléculas pequenas e densas, com menor potencial 
antiaterogênico. O aumento de VLDL-colesterol 
e TG, a redução do HDL-colesterol e a elevação 
do LDL-colesterol rico em partículas pequenas e 
densas resultam em perfil lipídico bastante atero-
gênico. Há de se destacar ainda o papel das 
citocinas secretadas pelo próprio tecido adiposo, 
a saber: interleucina-6, fator de necrose tumoral e 
inibidor do ativador de plasminogênio 1, na atividade 
inflamatória vascular, predispondo à formação de 
estrias e placas ateromatosas37.

RASTREAMENTO E DIAGNÓSTICO
DA DISLIPIDEMIA

	 A V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e 
Prevenção da Aterosclerose (V DBDPA)36 recomen-
da rastreamento seletivo do perfil lipídico em crianças 
e jovens de 2 a 19 anos de idade. A triagem seletiva, 
recomendada pela National Cholesterol Education 
Program (NCEP), orienta triagem, com solicitação 
de CT, LDL-colesterol, HDL-colesterol e TG, para 
crianças com história familiar positiva para início 
precoce de DAC (homens <55 anos e mulheres <65 
anos) ou com diagnóstico de dislipidemia38. Além 
disso, é recomendada triagem para crianças com 
excesso de peso, independentemente da presença 
ou não de outros fatores de risco39. 	
	 Entretanto, a triagem seletiva não detecta 
muitas crianças que apresentam dislipidemia sem 
nenhum fator de risco associado. A triagem universal 
pode ser realizada em todas as crianças a partir 
dos dois anos de idade, embora ainda não existam 
evidências suficientemente fortes recomendando 
ou contraindicando a solicitação rotineira de perfil 
lipídico na infância3. 
	 A V DBDPA relata a correlação entre CT sérico 
elevado e incidência de DAC, revelando que, embora 

a dosagem do CT objetivando mensurar risco 
cardiovascular seja recomendada por programas 
de rastreamento, tal valor pode ser enganoso 
quando obtido isoladamente, sendo necessária a 
dosagem das frações do CT (LDL-colesterol e HDL-
colesterol). De uma forma geral, utilizam-se valores 
de referência procedentes de outros países, por 
exemplo, a V DBDPA utiliza valores transcritos do 
National Cholesterol Education Program (NCEP), 
adotado nos EUA a partir de 199238. 
	 Em 2005, a Sociedade Brasileira de Cardiologia 
publicou a I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose 
na Infância e Adolescência (I DPAIA)40, propondo 
valores de referência para faixa etária de 2 a 19 
anos, com nível de evidência D, conforme Tabela 1.
	 A I DPAIA orienta triagem seletiva para 
crianças de 2 a 10 anos de idade, com solicitação 
de perfil lipídico na presença dos seguintes fatores 
de risco: pais ou avós com história de DAC precoce 
(homens <55 anos e mulheres <65 anos), parentes 
de primeiro grau com hipercolesterolemia ou 
hipertrigliceridemia, diabetes mélito, infecção pelo 
HIV, síndrome nefrótica, lúpus eritematoso sistêmico, 
história de pancreatite aguda, presença de xantomas 
ou xantelasmas ao exame físico, história familiar 
desconhecida, HAS, obesidade, tabagismo e dieta 
rica em gorduras saturadas e/ou trans. Além disso, 
orienta triagem universal a partir dos 10 anos de 
idade, com solicitação de perfil lipídico para todas 
as crianças. Também recomenda aconselhamento 
dietético para valores de CT a partir de 150mg/dL 
e supervisão rotineira a partir de 170mg/dL para 
prevenção de DAC40.
	 Sugere-se, neste consenso, que o perfil 
lipídico seja sempre solicitado no momento em que 
a criança ou o adolescente for diagnosticado como 
em sobrepeso ou obesidade.
	 Inicialmente, sempre que os valores da coleta 
do perfil lipídico (TG, CT e frações) forem consi-
derados limítrofes ou elevados, deve-se repetir a 
dosagem sérica no mesmo laboratório, com intervalo 
de 4 semanas para confirmação dos resultados. Para 
a coleta, devem-se seguir as seguintes orientações: 
coleta após 8 horas de jejum (apesar de atualmente 
não ser mais recomendado jejum para coleta de 
sangue para lipidograma41, como, em geral, na 
mesma amostra é colhida glicemia e insulinemia, 
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nesse consenso mantém-se a orientação para o 
jejum de 8 horas), evitar atividade física vigorosa nas 
24 horas anteriores, abstenção de consumo de álcool 
nas 72 horas anteriores e manter dieta habitual por 
pelo menos nas 2 semanas anteriores40.
	 Como regra, uma vez diagnosticada a dis-
lipidemia, deve-se avaliar se a sua origem é 
primária ou secundária. Quando há suspeita de 
hiperlipidemia hereditária, recomenda-se a estra-
tégia de rastreamento em cascata, isto é, triagem 
laboratorial para os familiares de 1° grau da criança 
ou adolescente42.
	 A principal causa associada à dislipidemia é a 
obesidade, sendo outras: diabetes mélito, síndrome 
nefrótica, hipotireoidismo, lúpus eritematoso sistê-
mico e portadores de infecção por HIV em tera-
pia com antirretrovirais, devendo-se afastar esses 
diagnósticos previamente ao início do tratamento43. 
O presente consenso é focado na dislipidemia da 
criança com sobrepeso e obesidade.

TERAPÊUTICA DAS DISLIPIDEMIAS

	 Os consensos sobre o tratamento da dis-
lipidemia existentes na literatura são, em sua mai-
oria, destinados à população adulta. Entretanto, 
alguns documentos trazem orientações cientificas 
frente à dislipidemia na população pediátrica. Os 
consensos existentes são o argentino44, o chileno45, 
o coreano46 e o francês47. O espanhol aborda especi-
ficamente crianças e adolescentes acometidos por 
Hipercolesterolemia Familiar48.
	 Todos os documentos revisados recomendam 
como primeira abordagem a orientação nutrológica, 
com adequação do valor energético total (VET) 
diário visando o peso ideal, restrição no consumo 
de lipídeos com adequação nas proporções de 
ingestão de gordura saturada, monoinsaturada e 
poli-insaturada (em geral, com 7-10% de saturadas) 
com incentivo ao consumo de pescados fonte de 
ômega-3, adequação no consumo de fibras, redução 
do tempo de exposição a telas e incentivo à prática 
de atividades físicas7, 37, 40, 44-46, 49-52. No presente 
consenso, esses aspectos serão tratados de forma 
diferenciada, uma vez que o foco são as crianças 
portadoras de sobrepeso e obesidade.

	 Com relação ao tratamento farmacológico, 
todos também indicam as estatinas e citam as resinas 
de absorção iônica, apesar da dificuldade prática 
que o uso dessas últimas oferecem. Citam o uso de 
fibratos e ômega-3 para as hipertrigliceridemias, mas 
com a ressalva de serem medicações de uso em 
adultos. Os consensos chileno, coreano e francês 
recomendam o uso de inibidores de absorção do 
colesterol (ezetimibe, na dose de 5-10mg/dia) como 
adjuvantes às estatinas nos casos refratários à 
monoterapia, sendo esse fármaco aprovado pelo 
Food and Drugs Administration (FDA) para uso a 
partir dos 10 anos de idade45-47. O consenso coreano 
também aborda o uso alternativo de ácido nicotínico 
nos casos de elevação do LDL-colesterol, com alerta 
para os potenciais efeitos colaterais graves, como 
hepatotoxicidade, hiperglicemia, miopatia, exantema, 
hiperuricemia e sintomas gastrointestinais46, que 
se mostraram reversíveis com a interrupção do 
tratamento53.
	 Metanálise de 2014 estudou o efeito do uso de 
fitoesterol na redução dos níveis de LDL-Colesterol 
em crianças e adultos com Hipercolesterolemia 
Familiar e concluiu que o uso do fitoesterol como 
adjuvante à dieta de redução do colesterol teve 
impacto benéfico e estatisticamente significativo, 
apesar de não ter sido possível demonstrar se o 
uso desta medicação também reduziria eventos 
secundários, como incidência de DAC54.
	 Apesar da extensa literatura embasando o 
uso de ômega 3 em adultos dislipidêmicos, ainda 
há poucas evidências que avalizem sua indicação 
na população pediátrica. Para a prescrição de ácido 
desocosahexaenoico (DHA), há apenas um estudo 
desenhado para avaliar seu efeito em 20 crianças 
dislipidêmicas e o resultado foi positivo, demostrando 
boa tolerância da medicação e redução do LDL-
colesterol de classes 1 e 3 após seis meses de uso55. 
Importante citar que as apresentações comercias 
de ômega 3 e DHA são amplamente prescritas em 
adultos, sem serem observados efeitos colaterais 
graves56.
	 Uma nova classe de drogas hipolipemiantes 
pode se tornar no futuro uma opção para os casos 
particularmente resistentes aos tratamentos descritos 
anteriormente. Trata-se dos inibidores de PCSK-
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9, que se mostraram bastante eficazes naqueles 
pacientes já em uso de associação de estatina com 
ezetimibe, mas que não atingiam a meta de redução 
de LDL-colesterol. Nesses casos, incluindo-se aqui os 
portadores de Hipercolesterolemia Familiar, diabetes 
mélito, doença renal crônica, HIV, entre outros. Os 
inibidores de PCSK-9 determinariam reduções 
significativas, a ponto de diminuir o risco futuro de 
DAC no paciente. O evolocumab é liberado pelo FDA 
para uso a partir dos 12 anos e a dificuldade que se 
encontra atualmente é o alto custo da medicação57.
Com relação à abordagem da hipertrigliceridemia 
refratária ao tratamento não farmacológico, há muito 
pouca literatura disponível em crianças. Entretanto, 
artigo de revisão mostrou que o uso de fibratos 
em crianças acima de 4 anos por um período de 6 
meses foi eficaz na redução de CT, LDL-colesterol e 
TG, embora tenham sido observadas alterações de 
enzimas hepáticas durante o uso, que normalizaram 
com a sua suspensão56.

TRATAMENTO DA DISLIPIDEMIA ASSOCIADA À 
OBESIDADE

	 A importância em diagnosticar corretamente a 
dislipidemia na criança com sobrepeso e obesidade 
reside em iniciar precocemente as modificações no 
estilo de vida pois, quanto mais cedo a intervenção, 
melhores serão os resultados em diminuir o risco de 
DAC na idade adulta6, 7, 50.
	 O tratamento se divide nas modalidades far-
macológico e não farmacológico. Enquanto a abor-
dagem não farmacológica deve ser realizada em 
todas as crianças acometidas, a farmacológica é 
restrita àquelas consideradas de alto risco, que são 
as que apresentam níveis séricos de LDL-colesterol 
muito elevados ou refratários ao tratamento não 
farmacológico, ou as que apresentam valores mode-
radamente elevados associados a outros fatores de 
risco cardiovascular.
	 O presente consenso propõe o tratamento da 
dislipidemia associada à obesidade em duas etapas:

Etapa 1
Terapia não farmacológica, que envolve tratamento 
nutrológico e estímulo à prática de atividade física.

Etapa 2
Tratamento medicamentoso.

A figura 1 apresenta esquematicamente quais 
etapas se deve adotar de acordo com valores de 
LDL-colesterol e presença de fatores de risco. 

Etapa 1 – Terapia não farmacológica
A terapêutica não farmacológica é composta de 
duas partes que devem ser implementadas simul-
taneamente: nutroterapia e orientações para prática 
de atividade física (AF).

1) Nutroterapia
Visa alteração dos hábitos alimentares, com a 
finalidade de se adotar dieta saudável e adequada 
para o paciente com dislipidemia.

Oferta energética
Inicialmente, deve-se proceder a uma avaliação 
do aporte energético atual do paciente, seja por 
recordatório, registro ou inquérito alimentar. Para que 
ocorra melhor adesão e não comprometimento do 
crescimento da criança ou adolescente, recomenda-
se que o cálculo do VET do novo plano alimentar 
prescrito seja feito, inicialmente, com redução de 
20% do VET da dieta atual e, futuramente, novos 
ajustes deverão ser realizados de acordo com a 
velocidade da perda de peso.

Macronutrientes
A dieta deve apresentar baixos teores de gordura 
saturada, gordura trans e colesterol. Do VET total, 
no máximo 30% deve ser proveniente de fonte 
lipídica, sendo 7 a 10% de gorduras saturadas, 10 
a 13% de gorduras poliinsaturadas, até 10% de 
gorduras monoinsaturadas, até 1% de gordura trans 
e um máximo de 300mg de colesterol58. O restante 
do VET deve ser distribuído entre proteínas (10 a 
12%) e carboidratos (58 a 60%). Ensaios clínicos 
indicam que a ingestão de dieta com baixo teor de 
gordura pode ser seguramente recomendada para 
a população pediátrica dos 2 aos 11 anos, sem 
alterações no crescimento ou desenvolvimento 
puberal52, 59, 60.
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	 Para que a adequação do perfil de carboidratos 
seja alcançada é possível utilizar programas de 
computador que auxiliam a prescrição. Paralela-
mente, propõem-se as seguintes orientações prá-
ticas gerais:

a.	 Estímulo do consumo em forma de rodízio de: 
carnes bovinas (retirando toda a gordura aparente 
antes do preparo), frango (retirando a pele e a 
gordura aparente antes do preparo e priorizando 
o peito), porco (lombo e sem gordura aparente) e 
ovo. Em relação aos peixes de água fria e profunda 
(salmão, bacalhau, truta, cavala, arenque, atum 
e sardinha), ricos em ômega-3, sugere-se que 
sejam consumidos 1 vez por semana. A limitação 
ao uso 1 vez por semana refere-se ao risco de 
contaminação por metais pesados61 e à grande 
quantidade de gordura na composição corporal 
desses peixes, especialmente quando criados em 
cativeiro;

b.	 A quantidade das carnes deverá ser de 100 
gramas por porção; 

c.	 Dar preferência aos carboidratos complexos e de 
baixo índice glicêmico, buscando-se que 50% dos 
cereais da dieta estejam na forma integral;

d.	 Leite e derivados com baixo teor de gordura 
(preferencialmente semi-desnatados62 não sendo 
recomendado o uso daqueles totalmente des-
natados devido à baixa aterogenicidade dos 
lipídeos lácteos63 e à importância dos precursores 
do colesterol presentes no leite para a produção 
hormonal da criança37, 64);

e.	 Frutas e verduras dentro do recomendado para a 
idade (tabela 2);

f.	 Alimentos excessivamente gordurosos, óleos ve-
getais de origem tropical (óleo de coco e de dendê) 
e frituras devem ser praticamente ausentes na 
rotina alimentar; 

g.	 Evitar o consumo domiciliar de produtos embu-
tidos, pré-prontos e de alimentos que contenham 
gordura trans, além de doces e bebidas açuca-
radas; 

h.	 Em adolescentes, desencorajar fortemente o con-
sumo de álcool.

Fibras
	 Denominam-se fibras os diversos compostos 
resistentes à ação digestiva das enzimas. As fibras 
da dieta são classificadas de acordo com sua 
solubilidade em água em solúveis e insolúveis e 
ambos os tipos são encontrados naturalmente nos 
alimentos da forma como são consumidos65. 
	 A fibra solúvel é aquela que, na presença de 
água, se solubiliza formando um gel. Este estado 
aumenta a viscosidade dos alimentos no estômago, 
gerando maior sensação de saciedade. Há também 
benefícios em pacientes dislipidêmicos, pois as fibras 
solúveis têm o poder de adsorção dos sais biliares. 
São exemplos de fibras solúveis: pectinas, gomas, 
mucilagem e polissacarídeos de armazenagem. Suas 
fontes são: aveia (em especial o seu farelo), frutas e 
vegetais. As fibras insolúveis são responsáveis pela 
formação do bolo fecal, podendo regular o trânsito 
intestinal. São exemplos de insolúveis: celulose, 
hemicelulose e lignina. As leguminosas e os cereais 
são fontes de ambos os tipos de fibras, sendo que os 
cereais têm maior composição de fibras insolúveis, 
em especial os integrais.
	 Em relação ao metabolismo, apresentam 
como características:  diminuição do tempo de trân-
sito intestinal, aumento do bolo fecal e redução dos 
níveis plasmáticos de glicose, insulina e do LDL-
colesterol65. A redução do colesterol ocorre por efeito 
mecânico (carreamento para as fezes) e também 
devido à excreção de moléculas de colesterol 
através dos ácidos biliares, havendo a necessidade 
de aumento da síntese desses ácidos a partir do 
colesterol presente na circulação, ocorrendo assim 
sua redução. A quantidade ideal de fibras a serem 
consumidas diariamente na faixa etária pediátrica 
é obtida através da fórmula: Quantidade de fibras 
(em gramas) = idade (em anos) + 5. A proporção 
de fibras solúveis e insolúveis deve ser 1:1, e não 
se deve ultrapassar o total de 25 g/dia. Este objetivo 
é atingido se forem ingeridas 5 porções de frutas, 
verduras e legumes por dia ou, caso isso não possa 
ser alcançado, através da reposição de fibras como 
suplemento alimentar65, 66.
	 A tabela 3 mostra o teor de fibras de alguns 
alimentos.
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Fitoesteroides
	 Os fitoesterois são um grupo de moléculas 
derivados do colesterol e que têm sua fonte princi-
palmente no reino vegetal. São subdivididos em 
esteroides ou estanoides, em função respectivamente 
da ausência ou presença de insaturações em sua 
molécula. Foram demonstradas evidências de que 
o consumo de fitoesterois está associado à redução 
dos níveis plasmáticos de LDL-colesterol e também 
aumento dos níveis de HDL-colesterol, sendo esse 
último efeito potencializado quando há consumo 
concomitante de niacina. O principal mecanismo que 
leva à redução do LDL-colesterol é provavelmente 
a inibição da absorção intestinal de LDL-colesterol. 
O consumo médio de 1,8 g/dia de fitoesterois  leva 
à redução dos níveis circulantes LDL-colesterol em 
8%67.
	 Esses compostos são naturalmente encon-
trados em frutas, vegetais, óleos vegetais, castanhas 
e sementes. Podem também constar em alimentos 
enriquecidos, como margarinas, sucos, iogurtes e 
cereais.
São fontes dietéticas de fitoesterois:
•	 Cereais: farelo de arroz, germe de trigo, farelo de 

aveia, trigo, e arroz escuro;
•	 Leguminosas: feijão, ervilha e lentilha;
•	 Sementes e castanhas: amendoim, amêndoa, 

sementes de girassol, abóbora, e gergelim, e 
nozes;

•	 Frutas e vegetais: brócolis, couve-flor, couve de 
Bruxelas, maçã, abacate, tomate, mirtilo, óleos 
vegetais e germe de trigo;

•	 Alimentos fortificados.
	 A tabela 4 apresenta a quantidade de fitoes-
terois de alguns alimentos.
	 O presente consenso recomenda que, no 
contexto da dieta, as crianças e adolescentes obe-
sos com dislipidemia recebam 1,6 g de fitoesterol 
diariamente. Caso essa quantidade não seja atin-
gida pela alimentação, incluindo-se os alimentos 
fortificados, recomenda-se a suplementação.

2) Atividade física
	 Outro aspecto para a modificação do estilo de 
vida é a prática de AF, considerada um dos fatores 
determinantes na diminuição do risco de DAC36. 

O efeito da AF sobre a dislipidemia em crianças 
está longe de ser completamente entendido, pois 
existem dados conflitantes sobre o efeito ser ou não 
mediado pelo controle de peso induzido pelo gasto 
energético38, 68, 69. Apesar de não se comprovar a 
relação direta entre sedentarismo e dislipidemia, o 
estímulo à AF talvez seja uma das medidas mais 
importantes para a prevenção da DAC desde a 
infância. Até o momento, não existem evidências 
científicas que demonstrem a prática de exercício 
físico por crianças e adolescentes como variável 
independente na melhora do seu metabolismo 
lipídico51, mas ainda que o efeito seja mediado 
pelo emagrecimento, sua inclusão no tratamento é 
inquestionável. 
	 Como medida genérica de combate ao se-
dentarismo, praticamente todas as sociedades 
pediátricas do mundo têm recomendado que as 
crianças e adolescentes não permaneçam mais do 
que 2 horas por dia em frente a telas (televisores, 
tablets, celulares, computadores e vídeo-games)4,6,37.

Intensidades da prática de atividade física
	 A Organização Mundial da Saúde recomenda 
que em crianças e adultos jovens a prática de AF inclua 
brincadeiras, jogos, esportes, atividades recreativas, 
opção por caminhadas a fim de deslocamento entre 
locais, ou mesmo AF planejada junto à família, na 
escola, ou em ambientes comunitários. As reco-
mendações que têm por objetivo melhoria das fun-
ções cardiovascular, osteomuscular e metabólicas 
são4, 6, 37:
1.	Crianças e adolescentes ente 5 e 17 anos devem 

acumular diariamente pelo menos 60 minutos de 
AF moderada ou vigorosa;

2.	Maiores tempos acumulados de AF, além de 60 
minutos ao dia, promovem benefícios adicionais 
na saúde;

3.	A maior parte do exercício físico diário deve ser 
aeróbico, atividades de intensidade vigorosa 
devem ser incorporadas pelo menos 3 vezes 
na semana, inclusive aquelas que promovem 
aumento de força muscular e óssea.

	 Define-se AF moderada ou vigorosa como 
uma atividade que causa aumento nas frequências 
cardíaca e respiratória. Em uma pessoa saudável, 
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usualmente está associada a caminhada mais veloz, 
dança, natação ou ciclismo em terreno plano. O 
dispêndio energético é associado a mais de 3 METs 
(Equivalentes Metabólicos), e o gasto energético 
maior que 3,5 kcal/min.
	 Não existe consenso que descreva objeti-
vamente os limites de intensidade em AF correla-
cionados com sinais clínicos facilmente observáveis, 
como por exemplo frequência cardíaca. Não há, 
tampouco, estudos desenhados para a determinação 
de faixas de VO2max em crianças ou adolescentes. 
Mesmo os que citam alguma descrição de intervalos 
de intensidade, geralmente se referem a percentuais 
estimados da FC máxima utilizando a fórmula “FCmax 
= 220-idade”, a qual, apesar do seu frequente uso, 
não apresenta sustentação científica.

Acompanhamento
	 Deve-se reavaliar os pacientes em tratamento 
não farmacológico após 3 meses do início das 
modificações de estilo de vida, reforçando as 
orientações prévias e realizando novo controle 
laboratorial. 

Etapa 2 – Tratamento medicamentoso
	 A NCEP recomenda o início do tratamento 
medicamentoso a partir dos 10 anos de idade, 
idealmente a partir do estágio II de Tanner, e após 
falha das modificações de estilo de vida por 6 a 12 
meses38. A American Heart Association e a American 
Academy of Pediatrics sugeriram modificação da 
idade de início do tratamento farmacológico da 
dislipidemia para 8 anos de idade39, 70. No presente 
consenso, propõe-se que, após nova dosagem de 
perfil lipídico, a criança que permanecer com LDL-
colesterol acima de 190 mg/dL ou com LDL-colesterol 
acima de 160 mg/dL com fator de risco (parentes de 
primeiro grau com DAC prematura, HDL-colesterol < 
35 mg/dL, tabagismo, HAS ou diabetes mélito), deva 
ser submetida a tratamento farmacológico71-73.
	 Já é aceito, com base em clinical trials, que a 
terapia com estatinas em crianças com dislipidemia 
familiar, comparado com placebo, diminui LDL-
colesterol, sem causar efeitos adversos significativos 
ao longo de anos de seguimento e sem provocar 
efeitos adversos no crescimento, no desenvolvimento 

neurológico ou na maturação sexual74, 75. O que não 
se sabe ainda, devido à inexistência de estudos de 
seguimento de longo prazo, é se o tratamento na 
infância diminui o risco de DAC futura39. O uso de 
estatinas em crianças com dislipidemia grave já está 
bem estabelecido na literatura39, 70. A sinvastatina, 
a lovastatina, a atorvastatina e o ezetimibe são 
aprovados pela FDA e pela European Medicines 
Agency (EMEA) para uso em crianças acima de 10 
anos de idade. A pravastatina também está aprovada 
pela FDA e EMEA para uso em crianças acima de 8 
anos de idade76. As características, doses e efeitos 
dos medicamentos hipolipemiantes estão descritos 
na Tabela 5.
	 O presente consenso propõe que as estatinas 
são as drogas de primeira escolha, devendo o 
tratamento ser iniciado com a dose mais baixa, ao 
se deitar (Tabela 6). Adolescentes do sexo feminino 
já em idade fértil devem, necessariamente, fazer 
uso de contraceptivo oral. Para o acompanhamento 
da farmacoterapia, exames laboratoriais (creatina 
fosfoquinase, alanina aminotransferase, aspartato 
aminotransferase e perfil lipídico) devem ser 
repetidos 12 semanas após o inicio da terapêutica, 
ou mais cedo se houver surgimento de sinais e 
sintomas, para determinar a eficácia da medicação 
e avaliar possíveis efeitos adversos musculares e 
hepáticos. 
	 Para os casos mais complexos de dislipide-
mias, que não respondem adequadamente ao uso 
de estatinas, pode-se considerar a prescrição de 
ezetimibe, apesar de poucos estudos pediátricos, 
e da colestiramina, muito pouco tolerada, além de 
encaminhamento para serviços especializados em 
dislipidemia pediátrica.
	 O controle com exames laboratoriais deve ser 
realizado a cada 3 meses, para se reavaliar se o 
paciente deve permanecer nas etapas 1 e 2 ou se 
pode seguir apenas a etapa 1.

RECOMENDAÇÕES

	 A formação precoce da aterosclerose durante 
a infância, através da presença de placas ateros-
cleróticas na camada média-intimal das artérias, 
reforça a necessidade de focar na prevenção de 
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DAC nesse período da vida. A reversibilidade das 
primeiras lesões ateroscleróticas deixa clara a 
indispensabilidade de se controlar a dislipidemia, 
seja por modificações de estilo de vida ou com o uso 
de medicamentos36.
	 A dislipidemia infanto-juvenil deve ser avaliada 
entre as crianças com sobrepeso e obesidade atra-
vés da solicitação de perfil lipídico a partir dos 2 anos 
de idade. 
	 Uma vez que não se têm estudos de longo 
prazo de observação em crianças, deve-se assumir 
o tratamento pediátrico baseado em estudos em 
adultos e coortes que começaram na infância. A 
recomendação das terapias não farmacológica e 
farmacológica para manejo e controle da dislipi-
demia se deve às evidências crescentes de 
que a dislipidemia na infância e adolescência, 
especialmente quando associada à obesidade, 
contribui para o desenvolvimento de aterosclerose, 
DAC e DCNT, aumentando a morbimortalidade na 
idade adulta.

Este Consenso propõe que:
1.	 Toda criança e adolescente com sobrepeso ou 

obesidade deve ter seu perfil lipídico avaliado a 
partir dos 2 anos de idade. Se houver resultado 
alterado, a dosagem deve ser repetida em 4 
semanas a fim de se eliminar a possibilidade de 
erro laboratorial;

2.	 Pacientes obesos ou com sobrepeso com LDL-
colesterol abaixo de 160mg/mL devem ser 
tratados através de medidas nutrológicas e de 
estímulo à prática de AF (Etapa 1);

3.	 Pacientes obesos ou com sobrepeso e LDL-
colesterol com valores entre 160 e 190 mg/
mL devem ser tratados através de medidas 
nutrológicas e de estímulo à prática de AF 
(Etapa 1). Esse tratamento deve ser associado 
à farmacoterapia para as crianças com mais de 8 
anos de idade (Etapa 2) quando estiver presente 
pelo menos 1 fator de risco adicional à obesidade 
(parentes de primeiro grau com DAC prematura, 
HDL-colesterol < 35 mg/dL, tabagismo, HAS ou 
diabetes mélito);

4.	 Pacientes obesos ou com sobrepeso com LDL-
colesterol acima de 190 mg/mL e idade maior que 
8 anos devem ser tratados através de medidas 

nutrológicas e de estímulo à prática de AF (Etapa 
1) e farmacoterapia (Etapa 2);

5.	 A medicação de escolha é a sinvastatina na dose 
inicial de 10 mg/dia. Em caso de intolerância ou 
de insucesso, outras medicações podem ser 
usadas como substitutas ou associadas;

6.	 Pacientes em uso de farmacoterapia (Etapa 2) 
devem ser reavaliados clínica e laboratorialmente 
a cada 3 meses, a fim de se verificar a presença 
de indicadores de prejuízos à saúde derivados do 
fármaco. Essa reavaliação visa também embasar 
a decisão sobre a necessidade de continuidade da 
farmacoterapia ou sua suspensão. A medicação 
deve ser suspensa quando o paciente apresentar 
LDL-colesterol abaixo de 160 mg/dL. Nesse caso, 
o paciente deve ser mantido na Etapa 1 enquanto 
o lipidograma não estiver normalizado.
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Tabela 1 - Valores de referência lipídica propostos para faixa etária de 2 a 19 anos pela Sociedade 
Brasileira de Cardiologia40.

Lipídeos

Colesterol total

LDL-colesterol

HDL-colesterol

Triglicerídeos

Desejáveis
(mg/dL)

<150

<100

≥45

<100

Limítrofes
(mg/dL)

150-169

100-129

100-129

Aumentados
(mg/dL)

≥170

≥130

≥130

Tabela 2 - Porções de frutas e verduras conforme faixa etária77.

Faixa etária

1 a 3 anos

4 a 6 anos

Idade escolar

Adolescentes do sexo feminino

Adolescentes do sexo masculino

Frutas

4 porções

3 porções

3 porções

4 porções

4-5 porções

Verduras e Legumes

3 porções

3 porções

3 porções

4 e ½ porções

4,5-5 porções

Tabela 3 - Conteúdo de fibra alimentar em porções comuns78.

Alimento Total de fibra
por porção

Fibra solúvel
or porção

Fibra insolúvel
por porção Porção

Aspargos
Beterraba, crua somente

Brócolis
Milho, enlatado

Cenoura, fatiada
Vagem
Couve

Quiabo, congelado
Ervilhas, congelada

Batata doce, crua somente
Espinafre

Molho de tomate
Nabo

Repolho vermelho
Cenoura

Aipo
Pepino

2,8
1,8
2,4
1,6
2,0
2,0
2,5
4,1
4,3
4,0
1,6
1,7
4,8

1,5
2,3
1,7
0,5

1,7
0,8
1,2
0,2
1,1
0,7
0,7
1,0
1,3
1,8
0,5
0,8
1,7

0,6
1,1
0,1
0,2

1,1
1,0
1,2
1,4
0,9
1,8
1,8
3,1
3,0
2,2
1,1
0,9
3,1

0,9
1,2
1,0
0,3

½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara

1 xícara
1,7 ½ ao longo
1 xícara picado

1 xícara

Vegetais, cozidos

Frutas e vegetais crus
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Alface
Cogumelos

Cebola
Pimentão verde
Tomate, fresco

Maça, com casca
Molho de maçã
Damasco, seco

Damasco, fresco com casca
Banana, fresca
Mirtilo, fresco

Cereja preta, fresca
Figo, seco

Toranja, fresca
Uva, fresca com casca

Kiwi, fresco
Manga
Melão

Laranja
Pêssego, fresca com casca

Pera, fresca com casca
Ameixa vermelha, fresca

Ameixa seca
Uva passa seca

Morangos, frescos
Melancia

Feijão preto
Lentilha
Feijão

Feijão branco

Cevada, cozida
Milho de pipoca

Arroz branco, cozido
Espaguete branco, cozido
Espaguete de trigo, cozido

Farelo de trigo
Gérmen de trigo

Pão de centeio
Pão branco
Pão integral

Amêndoas
Linhaça

Pasta de amendoim
Amendoim torrado

Sementes de gergelim
Nozes

0,5
0,8
1,7
1,7
1,0
2,8
2,0
2,0
3,5
1,1
1,4
1,3
3,0
1,6
0,5
1,7
2,9
1,1
2,9
2,0
2,9
2,4
1,7
0,4
2,8
0,6

6,1
5,2
4,3
6,5

3,0
2,0
0,8
0,9
2,7
12,3
3,9

2,7
0,6
1,5

0,6
3,3
1,0
0,6
0,5
0,3

0,1
0,1
0,9
0,7
0,1
1,0
0,7
1,1
1,8
0,3
0,3
0,6
1,4
1,1
0,2
0,7
1,7
0,3
1,8
1,0
1,1
1,1
1,0
0,2
1,1
0,4

2,4
0,6
1,1
2,2

0,8
0,1

Traço
0,4
0,6
1,0
0,7

1,2
0,3
0,3

0,1
1,1
0,3
0,2
0,2
0,1

0,4
0,7
0,8
1,0
0,9
1,8
1,3
0,9
1,7
0,8
1,1
0,7
1,6
0,5
0,3
1,0
1,2
0,8
1,1
1,0
1,8
1,3
0,7
0,2
1,7
0,2

3,7
4,6
3,2
4,3

2,2
1,9
0,8
0,5
2,1
11,3
3,2

1,5
0,3
1,2

0,5
2,2
0,7
0,4
0,3
0,2

1 xícara
1 xícara picado
1 xícara picado
1 xícara picado

1 médio
1 pequena
½ xícara

7 metades
4 unidades
½ pequena

¾ xícara
12 grandes

1 ½
½ média

15 pequenas
1 grande

½ pequena
1 copo, picado

1 pequena
1 médio

½ grande
2 médias
3 médias

3 colheres sopa
1 ¼ xícara

1 ¼ xícara, cubos

½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara

½ xícara
3 xícaras
½ xícara
½ xícara
½ xícara
½ xícara

3 colheres sopa

1 fatia
1 fatia
1 fatias

6 unidades
1 colher sopa
1 colher sopa
10 unidades
1 colher sopa
2 unidades

Leguminosas (cozidas)

Massa, Arroz, Grãos

Pão e bolachas

Nozes e sementes
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Tabela 4 - Fontes alimentares de fitoesteróis79.

Fonte

Amêndoa
Maçã

Grão de bico
Gergelim

Óleo de milho
Margarina fortificada

Iogurte líquido fortificado

Porção

30g
1 unidade média

30g
1 colher de sopa
1 colher de sopa

2 colheres de sopa (20g)
1 pote (75g)

Quantidade de fitoesterol

30mg
25mg
10mg
100mg
135mg

1.600 mg
1.100 mg

Tabela 5 - Características gerais das drogas hipolipemiantes usadas no tratamento da dislipidemia6, 7, 36, 37, 40, 42, 44-46, 52, 70.

Classe

Estatinas

Inibidores absorção 
do colesterol

Sequestradores 
de ácidos biliares 

(resinas)

Fibratos

Niacinaª

Nutracêuticos

Mecanismo de ação

↓ síntese endógena de colesterol por 
inibição HGM-CoA redutase;

↑ atividade receptores de LDL-
colesterol no fígado

Inibidor específico da absorção do 
colesterol, agindo sobre a borda 

estriada do enterócito

Agem no intestino se ligando aos 
ácidos biliares e evitando sua 

reabsorção, promovendo excreção
e remoção do ciclo do colesterol

Não há absorção sistêmica

↓ síntese de VLDL-colesterol

↓ síntese hepática de LDL
-colesterol,

↓ secreção de de VLDL
-colesterol

Melhoram função endotelial

Dose

Sinvastatina:
10-40mg/dia

Lovastatina:
10-40mg/dia

Atorvastatina:
10-20mg/dia

Pravastatina:
20-40mg/dia

Ezetimiba:
10mg/dia

Colestiramina:
4-16g/dia
Colestipol:
5-20g/dia

10-20mg/dia

100mg até 1g/dia

Ácidos graxos
ômega-3: 2-4g/dia

Efeito esperado

↓ 20-55% LDL-colesterol;
↓ 5-10% TG;

↑ 5-10% HDL-colesterol

↓ 17-20% LDL-colesterol

↓ 13-20% LDL-colesterol

↓ TG; ↑ níveis HDL-colesterol; 
efeito variável sobre os níveis 

de LDL-
colesterol

↓5-25% LDL-colesterol; 
↓20-50% TG; ↑15-35% HDL-

colesterol

↓ TG

Efeitos adversos

Elevação de transaminases,
elevação de creatinoquinase e 

miopatia

Contraindicado durante a gestação
por potencial efeito aterogênico

↑ síntese de colesterol

Náusea, dor abdominal, 
hipertrigliceridemia e alteração na 

absorção de vitaminas lipossolúveis
e ácido fólico

Distúrbios gastrointestinais,
colelitíase, elevação de

transaminases e da
creatinoquinase

Rubor, diarreia, insuficiência
hepática, elevação de

transaminases,  miopatia,
intolerância a glicose e hiperuricemia

--

176	 International Journal of Nutrology, v.10, n.4, p. 161-178, Set / Dez 2017

CARLOS ALBERTO NOGUEIRA-DE-ALMEIDA



Tabela 6 - Orientações para prescrição de estatinas6, 7, 36, 37, 40, 42, 44-46, 52, 70

Estatina

Sinvastatina

Lovastatina

Atorvastatina

Pravastatina

Rosuvastatina

Dose

<10 anos: iniciar com 5mgà noite, 
aumentar para 10mg após 4 

semanas e aumentar novamente 
para 20mg após 4 semanas

≥10 anos: iniciar com 10mg
à noite, aumentar para 20mg
após 6 semanas e aumentar 

novamente para 40mg
após 6 semanas

Máximo: 80mg/dia

Dose ajustada para função renal

>10 anos: 10-40mg 1x/dia

≥10 anos: iniciar com 10mg/dia 
e aumentar para 20mg/dia em 

4-12sem

Máximo: 20mg/dia

8-13 anos: 20mg 1x/dia

14-18anos: 40mg 1x/dia

10-17 anos: 5-20mg 1x/dia, 
aumento a cada 4 semanas

Máximo: 20mg/dia

Uso

Agente hipolipemiante;
via oral;

Uso preferencial à noite; 
efeito máximo após 2 
semanas de adesão

Agente hipolipemiante;
via oral;

preferencialmente à noite

Agente hipolipemiante;
via oral;

Agente hipolipemiante;
via oral;

Agente hipolipemiante;
via oral;

Reação Adversa

Fibrilação atrial, edema, 
vertigem, cefaleia, 

eczema, dor abdominal, 
constipação, dispepsia, 

nausea, elevação de 
transaminases, mialgia, 

elevação de CPK, 
broncoespasmo.

Cefaléia, tontura, rash 
cutâneo, dor abdominal, 

constipação, diarréia, 
dispepsia, flatulência, 

náusea, câimbras,
mialgia, fraqueza,
elevação de CPK

Insônia, diarréia,
dispepsia, náusea, 
infecção do trato 

urinário, elevação de 
transaminases, artralgia, 
espasmo muscular, dor 

musculoesquelética, 
mialgia, nasofaringite

Dor no peito, tontura, 
fatiga, cefaléia, rash 

cutâneo, diarréia, pirose, 
náusea, vômito,

elevação de 
transaminases,

mialgia, tosse, gripe

Tontuta, cefaléia, diabetes 
mellitus, dor abdominal, 
constipação, náusea, 

elevação de TGP,
artralgia, elevação
de CPK, mialgia

e fraqueza

Contraindicação

Alergia a componentes da 
sinvastatina,

hepatopatia, elevação 
persistente de

transaminases, gestação 
e lactação, medicamentos 

inibidores de CYP3A4*, uso 
concomitante de ciclosporina

Alergia a componentes da 
lovastatina,

hepatopatia, elevação 
persistente de

transaminases, gestação, 
lactação, medicamentos 
inibidores de CYP3A4*

Alergia a componentes da 
atorvastatina, hepatopatia, 

elevação persistente de 
transaminases, gestação, 

lactação

Alergia a componentes da 
pravastatina, hepatopatia, 
elevação persistente de 

transaminases, gestação, 
lactação

Alergia a componentes da 
rosuvastatina, hepatopatia, 

elevação persistente de 
transaminases, gestação, 

lactação, presença de fator 
de risco para rabdomiólise, 
hipotireoidismo, alcoolismo

Monitorização

No início do tratamento, solicitar 
TGO/TGP/CPK/perfil lipídico.

Repetir TGO e TGP 4 semanas 
após o início do tratamento. Se 

normais, realizar controles
a cada 3 meses no

primeiro ano.

Após o primeiro ano, realizar 
controle a cada 6 meses.

No início do tratamento, solicitar 
TGO/TGP/CPK/perfil lipídico.

Repetir TGO e TGP 4 semanas 
após o início do tratamento. Se 

normais, realizar controles a
cada 3 meses no primeiro ano.

Após o primeiro ano, realizar 
controle a cada 6 meses.

No início do tratamento, solicitar 
TGO/TGP/CPK/perfil lipídico.

Repetir TGO e TGP 4 semanas 
após o início do tratamento.

Se normais, realizar controles a 
cada 3 meses no primeiro ano.

Após o primeiro ano, realizar 
controle a cada 6 meses.

No início do tratamento, solicitar 
TGO/TGP/CPK/perfil lipídico.

Repetir TGO e TGP 4 semanas 
após o início do tratamento.

Se normais, realizar controles a 
cada 3 meses no primeiro ano.

Após o primeiro ano, realizar 
controle a cada 6 meses.

No início do tratamento, solicitar 
TGO/TGP/CPK/perfil lipídico.

Repetir TGO e TGP 4 semanas 
após o início do tratamento.

Se normais, realizar controles a 
cada 3 meses no primeiro ano.

Após o primeiro ano, realizar 
controle a cada 6 meses.
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Figura 1 - Etapas da opção terapêutica de acordo com valores de LDL-colesterol e presença de fatores de risco
(valores de LDL expressos em mg/dL).
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