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Alterações das concentrações sanguíneas 
de lipídios circulantes!!!

Importante fator de risco para o desenvolvimento de 
Aterosclerose
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Progressão natural da aterosclerose 

ESCOTT-STUMP et al., Krause: Alimentos, Nutrição e Dietoterapia. Rio de Janeiro: Elservier, 2012

Os ateromas podem romper ou sofrer ruptura formando um trombo, que atrai plaquetas no
sangue e ativa o sistema de coagulação do corpo. Essa resposta pode resultar em bloqueio
e diminuição do fluxo sanguíneo.

Apenas as placas de alto risco ou vulneráveis formam trombos. As placas vulneráveis
são lesões com capa fibrosa fina, poucas células musculares lisas, muitos macrófagos
(células inflamatórias) e um núcleo lipídico grande (Fig. 34-2). As alterações arteriais
começam na infância e progridem assintomaticamente durante a vida adulta se o indivíduo
tiver fatores de risco, se for suscetível à trombose arterial ou se tiver suscetibilidade
genética (Naghavi et al., 2006) (Fig. 34-3). Consequentemente, a aterosclerose é uma
doença “silenciosa”, porque muitos indivíduos são assintomáticos até o primeiro, e muitas
vezes fatal, IM.

FIGURA 34-2  Progressão natural da aterosclerose. (De Harkreader H: Fundamentals of
nursing: caring and clinical judgment, Philadelphia, 2007, Saunders.)

2V�DWHURPDV�SRGHP�URPSHU�RX�VRIUHU�UXSWXUD�IRUPDQGR�XP�WURPER��TXH�DWUDL�SODTXHWDV�QR
VDQJXH�H�DWLYD�R�VLVWHPD�GH�FRDJXOD§£R�GR�FRUSR��(VVD�UHVSRVWD�SRGH�UHVXOWDU�HP�EORTXHLR
H�GLPLQXL§£R�GR�IOX[R�VDQJXQHR�

$SHQDV�DV�SODFDV�GH�DOWR�ULVFR�RX�YXOQHU¡YHLV�IRUPDP�WURPERV��$V�SODFDV�YXOQHU¡YHLV
V£R� OHVµHV� FRP� FDSD� ILEURVD� ILQD�� SRXFDV� F©OXODV� PXVFXODUHV� OLVDV�� PXLWRV� PDFU³IDJRV
�F©OXODV� LQIODPDW³ULDV�� H� XP� QºFOHR� OLSGLFR� JUDQGH� �)LJ�� ������� $V� DOWHUD§µHV� DUWHULDLV
FRPH§DP�QD�LQI¢QFLD�H�SURJULGHP�DVVLQWRPDWLFDPHQWH�GXUDQWH�D�YLGD�DGXOWD�VH�R�LQGLYGXR
WLYHU� IDWRUHV� GH� ULVFR�� VH� IRU� VXVFHWYHO�  � WURPERVH� DUWHULDO� RX� VH� WLYHU� VXVFHWLELOLGDGH
JHQ©WLFD� �1DJKDYL� HW� DO��� ������ �)LJ�� ������� &RQVHTXHQWHPHQWH�� D� DWHURVFOHURVH� ©� XPD
GRHQ§Dߡ�VLOHQFLRVDߢ��SRUTXH�PXLWRV�LQGLYGXRV�V£R�DVVLQWRP¡WLFRV�DW©�R�SULPHLUR��H�PXLWDV
YH]HV�IDWDO��,0�

),*85$����� �3URJUHVVmR�QDWXUDO�GD�DWHURVFOHURVH���'H�+DUNUHDGHU�+��)XQGDPHQWDOV�RI
QXUVLQJ��FDULQJ�DQG�FOLQLFDO�MXGJPHQW��3KLODGHOSKLD��������6DXQGHUV��Adaptado de: ESCOTT-STUMP et al., Krause: Alimentos, Nutrição e Dietoterapia. Rio de Janeiro: Elservier, 2012

Deposição vascular de lipídios, estreitamento luminal arterial e expansão e instabilidade da placa



Recordando os Ciclos de transporte de  lípides no plasma!!!
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As lipoproteínas participam de três 
ciclos básicos de transporte: 

1- Ciclo exógeno: os ácidos graxos 
são absorvidos no intestino e chegam 
ao plasma, sob a forma de 
quilomícrons, e, após degradação 
pela lipase lipoproteica (LPL), ao 
fígado ou a tecidos periféricos.

Diretrizes

Atualização da Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose – 2017
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acúmulo de lipoproteínas ricas em colesterol, como a LDL no 
compartimento plasmático, resulta em hipercolesterolemia. 
Este acúmulo pode se dar por doenças monogênicas, em 
particular, por defeito no gene do LDLR ou no gene APOB100. 
Centenas de mutações do LDLR já foram detectadas em 
portadores de Hipercolesterolemia Familiar (HF), algumas 
causando redução de sua expressão na membrana, outras, 
deformações em sua estrutura e função. Mutação no gene 
que codifica a APOB pode também causar hipercolesterolemia 
por conta da deficiência no acoplamento da LDL ao receptor 
celular. Mais comumente a hipercolesterolemia resulta de 
mutações em múltiplos genes envolvidos no metabolismo 
lipídico, as hipercolesterolemias poligênicas. Nestes casos, a 
interação entre fatores genéticos e ambientais determina o 
fenótipo do perfil lipídico.

 

3. Aterogênese
A aterosclerose é uma doença inflamatória crônica de 

origem multifatorial, que ocorre em resposta à agressão 
endotelial, acometendo principalmente a camada íntima 
de artérias de médio e grande calibre.7 Em geral, as lesões 
iniciais, denominadas estrias gordurosas, formam-se ainda 
na infância e caracterizam-se por acúmulo de colesterol em 
macrófagos.8 Com o tempo, mecanismos protetores levam ao 
aumento do tecido matricial, que circunda o núcleo lipídico, 
mas, na presença de subtipos de linfócitos de fenótipo 
mais inflamatório, a formação do tecido matricial se reduz, 
principalmente por inibição de síntese de colágeno pelas 
células musculares lisas que migraram para íntima vascular e 
por maior liberação de metaloproteases de matriz, sintetizadas 

por macrófagos, tornando a placa lipídica vulnerável a 
complicações.9-11

A formação da placa aterosclerótica inicia-se com a 
agressão ao endotélio vascular por diversos fatores de risco, 
como dislipidemia, hipertensão arterial ou tabagismo. 
Como consequência, a disfunção endotelial aumenta a 
permeabilidade da íntima às lipoproteínas plasmáticas, 
favorecendo a retenção destas no espaço subendotelial. 
Retidas, as partículas de LDL sofrem oxidação, causando a 
exposição de diversos neoepítopos, tornando-as imunogênicas. 
O depósito de lipoproteínas na parede arterial, processo-
chave no início da aterogênese, ocorre de maneira 
proporcional à concentração destas lipoproteínas no plasma. 
Além do aumento da permeabilidade às lipoproteínas, outra 
manifestação da disfunção endotelial é o surgimento de 
moléculas de adesão leucocitária na superfície endotelial, 
processo estimulado pela presença de LDL oxidada. As 
moléculas de adesão são responsáveis pela atração de 
monócitos e linfócitos para a intimidade da parede arterial. 
Induzidos por proteínas quimiotáticas, os monócitos migram 
para o espaço subendotelial, no qual se diferenciam em 
macrófagos, que, por sua vez, captam as LDL oxidadas. 
Os macrófagos repletos de lípides são chamados de células 
espumosas e são o principal componente das estrias 
gordurosas, lesões macroscópicas iniciais da aterosclerose. 
Uma vez ativados, os macrófagos são, em grande parte, 
responsáveis pela progressão da placa aterosclerótica por meio 
da secreção de citocinas, que amplificam a inflamação, e de 
enzimas proteolíticas, capazes de degradar colágeno e outros 
componentes teciduais locais.12 

Figura 1 – Ciclos de transporte de lípides no plasma. As lipoproteínas participam de três ciclos básicos de transporte de lípides no plasma: (1) ciclo exógeno, no qual 
as gorduras são absorvidas no intestino e chegam ao plasma, sob a forma de quilomícrons, e, após degradação pela lipase lipoproteica (LPL), ao fígado ou a tecidos 
periféricos; (2) ciclo endógeno, em que as gorduras do fígado se direcionam aos tecidos periféricos; a lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL) é secretada pelo 
fígado e, por ação da LPL, transforma-se em lipoproteína de densidade intermediária e, posteriormente, em LDL, a qual carrega os lípides, principalmente o colesterol, 
para os tecidos periféricos; (3) transporte reverso do colesterol, em que as gorduras, principalmente o colesterol dos tecidos, retorna para o fígado; as HDL nascentes 
captam colesterol não esterificado dos tecidos periféricos pela ação da lecitina-colesterol aciltransferase (LCAT), formando as HDL maduras; por meio da CETP, ocorre 
também a transferência de ésteres de colesterol da HDL para outras lipoproteínas, como as VLDL. AGL: ácidos graxos livres; HPL: lipase hepática.
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Figura 1 – Ciclos de transporte de lípides no plasma. As lipoproteínas participam de três ciclos básicos de transporte de lípides no plasma: (1) ciclo exógeno, no qual 
as gorduras são absorvidas no intestino e chegam ao plasma, sob a forma de quilomícrons, e, após degradação pela lipase lipoproteica (LPL), ao fígado ou a tecidos 
periféricos; (2) ciclo endógeno, em que as gorduras do fígado se direcionam aos tecidos periféricos; a lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL) é secretada pelo 
fígado e, por ação da LPL, transforma-se em lipoproteína de densidade intermediária e, posteriormente, em LDL, a qual carrega os lípides, principalmente o colesterol, 
para os tecidos periféricos; (3) transporte reverso do colesterol, em que as gorduras, principalmente o colesterol dos tecidos, retorna para o fígado; as HDL nascentes 
captam colesterol não esterificado dos tecidos periféricos pela ação da lecitina-colesterol aciltransferase (LCAT), formando as HDL maduras; por meio da CETP, ocorre 
também a transferência de ésteres de colesterol da HDL para outras lipoproteínas, como as VLDL. AGL: ácidos graxos livres; HPL: lipase hepática.
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principalmente o colesterol, para os 
tecidos periféricos que expressam 
seu receptor LDLR.
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Alterações associadas a lipemia
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A= xantomas cutâneas eruptivas;

 B= plasma lipêmico; 

C= lipemia retinal; 

D= xantomas tuberosas; 

E= xantomas linha (pregas) 
palmar.



Classificação das Dislipidemias
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Hiperlipidemias: níveis elevados de lipoproteínas. 
Hipolipidemias: níveis plasmáticos de lipoproteínas baixos. 

Classificação etiológica 

Primárias: decorrentes de alterações genéticas (monogênicas ou 
poligênicas) 

• Hipercolesterolemia Familiar: condiça ̃o sub-diagnosticada e sub-tratada 
Material de apoio: Atualização da diretriz Brasileira de Hipercolesterolemia Familiar – 2021 

Secundárias: decorrente de estilo de vida inadequado, de certas condiço ̃es 
mórbidas, ou de medicamentos 



Classificação das Dislipidemias

Arq Bras Cardiol 2017; 109(2Supl.1):1-76 

Primária
- Origem genética -

• Hipercolesterolemia poligênica

• Hipercolesterolemia familiar (dominante autossômica)

• Hiperlipidemia familiar combinada 

• Hipertrigliceridemia familiar 

• Hiperquilomicronemia familiar

• Disbetalipoproteinemia familiar (aumento do IDL-c)

• Hipolipidemias primárias: diminuição do LDL-c, HDL-c e doença de Tangier

Algumas só se manifestam em função de influencia ambiental...



Classificação das Dislipidemias
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Secundária

• Doenças: 

Insuficiência renal crônica, síndrome nefrótica, hepatopatia crônica, diabete 

melito, hipercortisolismo, hipotireoidismo, obesidade, bulimia, anorexia, 

infecção pelo HIV.

• Estilo de vida inadequado: 

Ingestão excessiva de gorduras trans, tabagismo, etilismo, sedentarismo.

• Medicamentos: 

Diuréticos, beta-bloqueadores, anticoncepcionais, corticoesteróides, 

anabolizantes, inibidores de protease, isotretinoína, ciclosporina, tibolona...



Classificação Laboratorial
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Hipercolesterolemia isolada
 LDL-c ≥ 160 mg/dL

Hipertrigliceridemia isolada 
 TG ≥ 150 mg/dL (jejum) ou ≥ 175 mg/dL (sem jejum)

Hiperlipidemia mista
 LDL-c ≥ 160 mg/dL & TG ≥ 150 mg/dL (jejum) ou ≥ 175 mg/dL (sem jejum)

HDL-c baixo
 HDL-c em homens < 40 mg/dL e em mulheres < 50 mg/dL



Estratificação do risco cardiovascular (sem hipolipemiante).
Atualização
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Figura 1.1 – Estratificação do risco cardiovascular. DASC: doença aterosclerótica subclínica; DRC: doença renal crônica (taxa de filtração glomerular < 60 ml/mn/m2, 
não dialítica); ER: estratificadores de risco; ERG: escore de risco global.

ERG < 5% em 
homens ou 
mulheres

Risco baixo

ERG 5 a < 20% em 
homens 

ERG 5 a < 10% em 
mulheres

Pacientes com diabetes 
sem DASC ou ER

Risco intermediário

ERG > 20% em homens
ERG > 10% em mulheres
Aterosclerose subclínica

Aneurisma de aorta
abdominal

DRC
LDL elevado

Risco alto

Aterosclerose significativa 
(> 50% obstrução)

Com ou sem sintomas
clínicos

coronária
cerebrovascular

Vascular periférica

Risco muito alto

Tabela 2.1 – Valores referenciais, conforme avaliação do risco 
cardiovascular estimado, para adultos acima de 20 anos

Lípides Com jejum  
(mg/dL)

Sem jejum  
(mg/dL)

Categoria de 
risco

Colesterol total < 190 < 190 Desejável

HDL-c > 40 > 40 Desejável

Triglicérides < 150 < 175 Desejável

LDL-c*

< 130 < 130 Baixo

< 100 < 100 Intermediário

< 70 < 70 Alto

< 50 < 50 Muito alto

Não-HDL-c

< 160 < 160 Baixo

< 130 < 130 Intermediário

< 100 < 100 Alto

< 80 < 80 Muito alto

LDL-c: colesterol da lipoproteína de baixa densidade; Não-HDL-c: 
colesterol não HDL. * Valores para LDL-c calculado pela fórmula de 
Martin.7,15 Adaptado da Atualização da Diretriz de Dislipidemias e 
Prevenção da Aterosclerose.7

Tabela 2.2 – Redução percentual e metas terapêuticas absolutas do 
LDL-c e do colesterol não-HDL para pacientes sem ou com uso de 
hipolipemiantes

Risco

Sem 
hipolipemiantes Com hipolipemiante

Redução (%) Meta de LDL-c 
(mg/dL)

Meta de não-
HDL-c (mg/dL)

Muito alto > 50 < 50 < 80

Alto > 50 < 70 < 100

Intermediário 30-50 < 100 < 130

Baixo > 30 < 130 < 160

LDL-c: colesterol da lipoproteína de baixa densidade; Não-HDL-c: 
colesterol não HDL. Adaptado da Atualização da Diretriz de Dislipidemias 
e Prevenção da Aterosclerose.7

2.2. Tratamento das Dislipidemias

2.2.1. Terapia Não-Farmacológica

A terapia nutricional, a perda de peso e a prática de 
atividade física devem ser recomendadas a todos os pacientes. 
As recomendações dietéticas para tratamento estão descritas 
na Tabela 2.4.

2.2.2. Tratamento Medicamentoso com Foco na 
Hipercolesterolemia

As estatinas são as medicações de primeira escolha para 
o tratamento da hipercolesterolemia por apresentarem 
evidências na redução de mortalidade por todas as causas, 
de eventos isquêmicos coronários, da necessidade de 
revascularização e de AVC. A redução do LDL-c varia entre as 
estatinas, e essa diferença está fundamentalmente relacionada 
à dose inicial, conforme a Tabela 2.5. 

As recomendações para o manejo dos lípides e as 
evidências que apoiam tais recomendações são apresentadas 
no Quadro 2.1.

Efeitos colaterais são raros no tratamento com estatinas, 
dentre os quais os efeitos musculares são os mais comuns, 
e podem surgir em semanas ou anos após o início do 

800
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DASC: doença aterosclerótica subclínica; DRC: doença renal crônica (taxa de filtração glomerular < 60 ml/mn/m2, não 
dialítica); ER: estratificadores de risco; ERG: escore de risco global.

Obs.: Fator de correção do colesterol para pacientes em uso de hipolipemiantes (1,43).



Valores referenciais e de alvo terapêutico* do perfil lipídico (adultos > 20 
anos) 



Metas terapêuticas absolutas e redução porcentual do colesterol da lipoproteína de 
baixa densidade e do colesterol não-HDL para pacientes com ou sem uso de 

estatinas.

Diretrizes
Atualização da Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose – 2017
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Tabela 4 – Metas terapêuticas absolutas e redução porcentual do colesterol da lipoproteína de baixa densidade e do colesterol não-HDL para 
pacientes com ou sem uso de estatinas

Risco
Sem estatinas Com estatinas

Redução (%) Meta de LDL
(mg/dL)

Meta de não HDL
(mg/dL)

Muito alto > 50 < 50 < 80
Alto > 50 < 70 < 100
Intermediário 30-50 < 100 < 130
Baixo > 30 < 130 < 160

Tabela 5 – Intensidade do tratamento hipolipemiante

Baixa Moderada Alta

Redução de LDL-c esperada com dose 
diária, % < 30 30 a < 50 ≥ 50

Exemplos, doses diárias em mg

Lovastatina 20 
Sinvastatina 10 

Pravastatina 10-20 
Fluvastatina 20-40 

Pitavastatina 1 

Lovastatina 40
Sinvastatina 20-40
Pravastatina 40-80

Fluvastatina 80
Pitavastatina 2-4

Atorvastatina 10-20
Rosuvastatina 5-10

Atorvastatina 40-80
Rosuvastatina 20-40

Sinvastatina 40/ezetimiba 10 

LDL-c: colesterol da lipoproteína de baixa densidade.

Para o subgrupo de indivíduos com risco cardiovascular 
muito alto, a meta de LDL-c deve ser < 50 mg/dL (Quadro 5). 
Esta recomendação baseia-se no estudo IMPROVE-IT (IMProved 
Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial), no 
qual a associação entre ezetimiba e sinvastatina promoveu 
redução adicional do LDL-c e diminuiu a chance de eventos 
cardiovasculares em relação à sinvastatina isolada, em pacientes 
após síndrome coronária aguda, particularmente aqueles com 
diabetes melito.113

Para os indivíduos classificados como de risco cardiovascular 
alto, esta atualização recomenda meta de LDL-c < 70 mg/dL 
(Quadro 5). Sempre que possível e tolerado, deve-se dar 
preferência para o uso de estatina de alta intensidade ou da 
associação entre ezetimiba e estatina (sinvastatina 40 mg ou 
outra estatina com potência pelo menos equivalente), ou seja, 
os tratamentos que promovem, em média, redução do LDL-c 
de pelo menos 50% (Tabela 5 e Quadro 5).

Para os indivíduos de risco cardiovascular intermediário, 
esta atualização propõe meta de LDL-c < 100 mg/dL 
(Quadro 5). Nestes casos, sempre que possível e tolerado, 
deve-se preferir o uso de estatina de intensidade pelo menos 
moderada, ou seja, tratamentos associados à redução do 
LDL-c entre 30 a 50% (Tabela 5 e Quadro 5).

Para indivíduos de baixo risco cardiovascular, a meta de 
LDL-c deve ser < 130 mg/dL. O tratamento medicamentoso 
deve ser considerado principalmente naqueles com LDL-c 
persistentemente acima de 160 mg/dL (Quadro 5).

6.3.2. Não HDL-c

A meta secundária para o não HDL-c deve ser 30 mg/
dL acima da meta para o LDL-c. Assim, no risco muito alto, 
a meta do não HDL-c deve ser < 80 mg/dL; no alto risco,  
< 100 mg/dL; no risco intermediáro, < 130 mg/dL; e no baixo 
risco, < 160 mg/dL.25,45

6.3.3. HDL-c, triglicérides e outras variáveis

Não são propostas metas para o HDL-c e não se recomenda 
tratamento medicamentoso visando à elevação dos níveis de 
HDL-c. Embora se reconheça a relação epidemiológica inversa 
entre níveis de HDL-c e incidência de DCV,114,115 os estudos de 
intervenção mais recentes falharam em demonstrar benefício 
clínico por meio da elevação do HDL-c.116,117

Com relação aos TG, considera-se que pacientes com 
valores ≥ 500 mg/dL devem receber terapia apropriada 
para redução do risco de pancreatite.118 Aqueles com 
valores entre 150 e 499 mg/dL devem receber terapia 
individualizada, com base no risco cardiovascular e nas 
condições associadas.

Para outras variáveis, como níveis de Apolipoproteínas ou 
de Lp(a), também não são especificadas metas terapêuticas, 
embora se reconheça que a ApoB119 e a Lp(a)120 possam 
adicionar informação prognóstica em relação à LDL-c em 
alguns subgrupos de pacientes.
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Tratamento
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Objetivo 
Reduzir os níveis de LDL-c e triglice ́rides e/ou aumentar o HDL-c, a valores 

estipulados de acordo com risco cardiovascular do paciente. 



Tratamento
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Exercício Físico

Fibratos

Macronutrientes

Micronutrientes

Estatinas
Cessação  

do
Fumo



Tratamento
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TRATAMENTO NÃO MEDICAMENTOSO
DIETOTERAPIA!!!!!!!!!



Tratamento
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O padrão alimentar deve ser resgatado por meio do incentivo a ̀ alimentaça ̃o 
sauda ́vel, juntamente da orientação sobre a seleça ̃o dos alimentos, o modo 

de preparo, a quantidade e as possi ́veis substituiço ̃es alimentares, sempre 
em sintonia com a mudança do estilo de vida. 

Arq Bras Cardiol 2017;109(2Supl.1):1-76 



Tratamento
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Tratamento
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Tratamento
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Valor Calo ́rico Total (VCT):

Deve proporcionar equilíbrio entre o consumo e o gasto energe ́tico, 
visando a manutença ̃o do peso sauda ́vel ou a perda de 5 a 10% do peso 

corporal (Défice de 500 a 1000 kcal). 



Recomendações dietéticas para o tratamento da 
hipercolesterolemia. 
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Recomendações dietéticas para o tratamento da 
hipercolesterolemia. 
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Ressaltando:

- Substituição parcial de ácidos graxos saturados por mono e 
poli-insaturados  (efeito pro –inflamatório dos AGS);
- Baixo consumo de poli-insaturados, em substituição à 
gordura saturada, aumenta a mortalidade por cardiopatia 
isquêmica;
- A substituição na dieta de ácidos graxos saturados por 
carboidratos pode elevar o risco de eventos cardiovasculares;



Recomendações dietéticas para o tratamento da 
hipercolesterolemia. 
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Ressaltando:

- Atenção ao modo de preparo e os ingredientes das 
preparações;
- Valorização dos monoins. em substituição parcial das gord. 
saturadas;
- Colesterol alimentar: não há evidências suficientes para 
estabelecimento de um valor de corte para o consumo de 
colesterol.



Conteúdo de AG em óleos!!!
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Posicionamento
Posicionamento sobre o Consumo de Gorduras e Saúde Cardiovascular – 2021
Izar et al.

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(1):160-212

Figura 1 – Conteúdo de EPA e DHA em peixes (g/100 g)

Figura 2 – Conteúdo de ácidos graxos monoinsaturados, poli-insaturados e saturados em óleos vegetais (g/100 g)

196

Conteúdo de ácidos graxos monoinsaturados, poli-insaturados e saturados em óleos vegetais (g/100 g). 

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(1):160-212; 



Recomendações dietéticas para o tratamento da 
hipertrigliceridemia. 
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Recomendações dietéticas para o tratamento da 
hipertrigliceridemia. 
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Ressaltando:

- [TG] é muito sensível a variações do peso corporal e a alterações na composição 
da dieta (pp na quanti e quali de CHO e Gord.);
- Hipertrigliceridemias graves deve-se restringir as gorduras em até 10% VCT (???);
-  Adequação no consumo de carboidratos, com ênfase na restrição de açúcares 
(Sacarose, glicose e frutose);
- Controle da ingestão de álcool (> prod. de TG, inibe ação LP da lipoproteínas e < 
hidrolise dos quilomícrons);

-  De maneira geral deve-se: manterem quantidades moderadas de gord. na dieta, 
eliminar AG Trans, controlar o consumo de sat., priorizar poli-ins. e mono, reduzir 
açúcares e incluir carnes magras, frutas, grãos e hortaliças na dieta.



Impacto da modificação de hábitos alimentares e estilo 
de vida na trigliceridemia
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Outros componentes importantes da Dieta
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Outros componentes importantes da Dieta

-Ácidos graxos ômega 3 
- Fitosteróis

- Proteína de soja
- Fibras solúveis

- Probióticos
- Mudanças no estilo de vida

- Atividade Física
- Cessação do tabagismo 



Outros componentes importantes da Dieta
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- Ácidos graxos ômega 3
-São eles: ALA (C18:3), de origem vegetal (soja, canola e linhaça), e os ácidos 
EPA (C20:5) e DHA (C22:6);
- Redução de marcadores inflamatórios e da agregação plaquetária, melhora da 
função endotelial, redução da PA e redução da trigliceridemia.
Recomendações e evidências para o consumo de ácidos graxos ômega 3 



Outros componentes importantes da Dieta
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Posicionamento
Posicionamento sobre o Consumo de Gorduras e Saúde Cardiovascular – 2021
Izar et al.

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(1):160-212

Figura 1 – Conteúdo de EPA e DHA em peixes (g/100 g)

Figura 2 – Conteúdo de ácidos graxos monoinsaturados, poli-insaturados e saturados em óleos vegetais (g/100 g)
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Conteúdo de EPA e DHA em peixes (g/100 g). 



Outros componentes importantes da Dieta
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- Fitosteróis

Estrutura semelhante à do colesterol são fontes: Óleos vegetais, cereais, 
grãos e demais vegetais ;

São pouco absorvidos e possuem eficiente excreção biliar após captação 
hepática ;

Reduz a absorção de colesterol, pp por comprometimento da 
solubilização intraluminal (micelas);

Em adição às estatinas, os fitosteróis reduzem em 10 a 15% o LDL-c;



Outros componentes importantes da Dieta
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- Fitosteróis
Indicada

• Colesterol elevado e que estejam sob RCV baixo ou intermediário, que não se 
qualifiquem para tratamento farmacológico (Grau de Recomendação: IIa; Nível de 
Evidência: A);
• Medida adjunta ao tratamento farmacológico em pacientes que não atingem as 
metas de LDL-c em tratamento com estatinas (Grau de Recomendação: IIa; Nível de 
Evidência: A);
• ou sejam intolerantes a estas (Grau de Recomendação: IIa; Nível de Evidência: C)
• Adultos ou crianças (a partir dos 5 anos) com HF (Grau de Recomendação: IIa; 
Nível de Evidência: A);
• Podem ser ing. isolados ou  combinados c/ alimentos  durante as refeições.



Outros componentes importantes da Dieta

Arq Bras Cardiol 2017; 109(2Supl.1):1-76 
Atualização da Diretriz de Prevenção Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia – 2019

-  Proteína de soja: 15 a 30 g de proteína, está associado à redução de 5% 
de LDL-c, ao aumento de 3% de HDL-c e à redução de 11% na 
concentração de TG (Grau de Recomendação: IIa; Nível de Evidência: A)

- Fibras solúveis:  aumentando sua excreção nas fezes e diminuindo sua 
reabsorção durante o ciclo entero-hepático (Psyllium  mais estudado);

- Recomendada mínima de fibras por dia é de 25 g, a fim de proteger contra 
DCV e câncer (Grau de Recomendação: I; Nível de Evidência: A).

-  Probióticos: apesar do interesse dos estudos existe pouco evidencia dos 
efeitos na colesterolemia.



Outros componentes importantes da Dieta
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- Mudanças no estilo de vida: Os programas de mudanças no estilo de 
vida têm se mostrado efetivos no tratamento das DCV;

- Atividade Física: a maioria dos efeitos tem Grau de Recomendação: I; 
Nível de Evidência: A;

- Cessação do tabagismo : alternativas medicamentosas.

- Exercício Físico e aterosclerose: sedentarismo destaca-se entre os 
maiores fatores de risco na mortalidade global (Grau de 
Recomendação: I; Nível de Evidência: A).



Tratamento Farmacológico
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- Medicamentos que atuam predominantemente na colesterolemia: 
estatinas, ezetimiba e Resinas.

- Medicamentos que atuam predominantemente nos TG: fibratos e, em 
segundo lugar, o ácido nicotínico ou a associação de ambos, AG 
ômega 3, isolado ou associado.



Tratamento Farmacológico
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- Reduções do colesterol da lipoproteína de baixa densidade com as estatinas e as doses 
disponíveis no mercado nacional. 

- Efeitos colaterais: mialgia, com ou sem elevação da Creatinoquinase (CK), até a rabdomiólise. 



Tratamento Farmacológico

Arq Bras Cardiol 2017; 109(2Supl.1):1-76 
Atualização da Diretriz de Prevenção Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia – 2019

Doses dos fibratos e alterações lipídicas (porcentagens médias) 

Efeitos colaterais: distúrbios gastrintestinais, mialgia, astenia, litíase biliar (mais comum com clofibrato), 
diminuição de libido, erupção cutânea, prurido, cefaleia e perturbação do sono. 



Tratamento
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Exercício Físico

Fibratos

Macronutrientes

Micronutrientes

Estatinas
Cessação  

do
Fumo


