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INTRODUCAO

Dislipidemia ¢ uma condi¢do metabdlica
definida por desvios quantitativos e qualitativos
de lipidios plasmaticos, como colesterol e trigli-
cerideos, que sdo transportados na corrente san-
guinea por lipoproteinas. E um fator de risco
importante para doengas cardiovasculares
(DCV) e especialmente aterosclerose, que ¢ a
base da maioria dos mecanismos fisiopatologi-
cos de eventos cardiovasculares graves (OLI-
VEIRA et al., 2021). Embora historicamente
classificada como um distirbio de acaimulo de
lipidios, a dislipidemia ¢ agora entendida como
um fendmeno complexo intrinsecamente ligado
a inflamacgao cronica, desregulacdo imunologi-
ca e senescéncia celular em estagio inicial (XI-
ANG et al., 2022).

Quanto a causalidade, a dislipidemia pode
ser classificada como primadria, originada por
fatores genéticos, ou secundaria, atribuivel a
condi¢des adquiridas como escolhas de estilo
de vida subotimas, distirbios metabodlicos e cer-
tos tratamentos farmacologicos. Os principais
tipos incluem hipercolesterolemia familiar, hi-
perlipidemia familiar combinada, hipertriglice-
ridemia familiar e disbetalipoproteinemia, que
resultam de mutagdes genéticas que alteram a
produgdo, transporte ou remog¢ado de lipoprotei-
nas. Dislipidemias secunddrias estdo frequente-
mente associadas a obesidade, diabetes melli-
tus, hipotireoidismo, doenca renal cronica, do-
enca hepatica e estdo sujeitas a influéncias no
estilo de vida, como comportamento sedentario,
maus habitos alimentares, consumo excessivo
de 4lcool e uso de tabaco (RAJA et al., 2023).

Os mecanismos fisiopatologicos da ateros-
clerose ligados a dislipidemia envolvem a re-
tencao de lipoproteinas modificadas e aterogé-
nicas, particularmente lipoproteinas oxidadas
de baixa densidade, no espago subendotelial ar-
terial, resultando em uma resposta inflamatéria

cronica. Essa resposta ¢ facilitada por varios
processos, incluindo ativagao de células endote-
liais, recrutamento de mondcitos, diferenciagdo
de macrofagos, formagdo de células de espuma
e mecanismos imunes adaptativos, especifica-
mente linfocitos T do tipo Thl. As citocinas
pro-inflamatorias interleucinas IL-1 e IL-6, e o
inflamassoma NLRP3, contribuem para a pro-
pagacdo da inflamagdo, desenvolvimento de
placas e apoptose celular inflamatoria (CHEN
etal.,2023).

Dados emergentes sugerem que a dislipide-
mia ¢ um fator significativo da senescéncia ce-
lular nas células endoteliais, células do musculo
liso vascular, macrofagos e células progenitoras
endoteliais. O inicio de um fen6tipo senescente
caracterizado pela secrecao de fatores pro-infla-
matoérios, conhecido como fenétipo secretor as-
sociado a senescéncia (SASP), desempenha um
papel substancial na falha dos mecanismos de
reparo vascular, degrada¢cdo da matriz extrace-
lular, desestabilizacdo de placas ateroscleroti-
cas e aumento da probabilidade de eventos car-
diovasculares agudos. Essa observagao fornece
mais evidéncias para a classificacdo da ateros-
clerose como um disturbio inflamatoério cronico
ligado ao envelhecimento vascular acelerado
(XTIANG et al., 2022).

Além disso, a aterosclerose frequentemente
ocorre no contexto de uma sindrome metabolica
sistémica envolvendo resisténcia a insulina,
funcao prejudicada do tecido adiposo e inflama-
¢do cronica de baixo grau. As apresentagdes
atuais demonstram um espectro que vai desde a
perturbagdo metabdlica subclinica até a faléncia
organica avancada, com aumento proporcional
no risco de mortalidade cardiovascular, ressal-
tando a necessidade de intervengdo precoce e
abrangente. Com isso, o tratamento da dislipi-
demia ¢ multifacetado, com ajustes no estilo de
vida servindo como principal estratégia de in-
tervengdo (KOBA & HIRANO, 2011).
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A terapia farmacologica € centrada nas esta-
tinas, que demonstram eficacia na redu¢ao do
LDL colesterol e efeitos pleiotropicos, incluin-
do o impacto sobre a inflamacdo. Outras alter-
nativas terapéuticas incluem ezetimiba, inibido-
res de PCSK9, 4cido bempedodico e, mais recen-
temente, abordagens anti-inflamatorias e meta-
boélicas como colchicina, canakinumabe, ago-
nistas do receptor GLP-1 e inibidores de
SGLT?2. O desfecho da dislipidemia depende do
grau de distirbios lipidicos, comorbidades as-
sociadas e adesdo aos protocolos de tratamento
recomendados. Estratégias que sdo integradas e
individualizadas mostraram-se necessarias para
a reducao.

O objetivo deste estudo foi analisar a rela-
¢do entre a dislipidemia e o desenvolvimento da
aterosclerose, destacando o papel das alteragdes
no metabolismo lipidico como fator determi-
nante para o aumento do risco cardiovascular.
Buscou-se descrever os principais marcadores
laboratoriais utilizados no diagnostico, bem co-
mo a importancia da estratificacdo do risco car-
diovascular na definicdo de metas terapéuticas,
conforme as diretrizes brasileiras mais recentes.
Além disso, o estudo teve como propdsito dis-
cutir as estratégias de prevengao e tratamento,
farmacologicas e ndo farmacologicas, enfati-
zando a relevancia do controle do LDL-c e da
promogdo de habitos de vida saudaveis como
medidas fundamentais para a redugdo da pro-
gressao da doenga aterosclerotica e da ocorrén-
cia de eventos cardiovasculares.

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa realiza-
da no periodo de dezembro de 2025 a janeiro de
2026, por meio de pesquisas nas bases de dados
SciELO e PubMed. Foram utilizados os descri-
tores: Dislipidemia, Preven¢do, Aterosclerose.

Desta busca, foram encontrados 12 artigos, pos-
teriormente submetidos aos critérios de selecao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas inglés e portugués, publicados no peri-
odo de 2006 a 2025 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, estudos do ti-
po revisdo e meta-andlise, disponibilizados na
integra. Os critérios de exclusao foram: artigos
duplicados, disponibilizados na forma de resu-
mo, que ndo abordavam diretamente a proposta
estudada e que ndo atendiam aos demais crité-
rios de inclusdo.

Ap0s os critérios de sele¢do restaram quatro
artigos que foram submetidos a leitura minuci-
osa para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados de forma descritiva, divididos em
categorias tematicas abordando: com base na
ancora teorica diretrizes nacionais de dislipide-
mia e prevencdo de aterosclerose.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A dislipidemia ¢ caracterizada por altera-
¢oes nos niveis de lipidios no sangue. Encon-
tram-se na literatura que a alteracao € resultante
da dificuldade no metabolismo lipidico causada
por fatores genéticos e estilo de vida. Ja a ate-
rosclerose ¢ uma doenca inflamatéria cronica,
silenciosa e progressiva que tem seu inicio na
infancia com o surgimento de estrias gorduro-
sas na parede arterial. A relagdo causal entre as
doengas ¢ observado por os niveis elevados de
colesterol, especialmente de lipoproteina de
baixa densidade (LDL), que estdo diretamente
relacionados a carga global da doenca ateros-
clerdtica e ao risco de eventos cardiovasculares
e acidente vascular cerebral (AVC) (OLIVEI-
RA et al., 2025).

Para o diagnostico, ¢ realizada uma avalia-
¢ao laboratorial. Recomenda-se estado metabo-
lico estavel, sendo a coleta sem jejum aceitavel
para avaliagdo inicial, especialmente em idosos
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e criangas para a avaliagdo do perfil lipidico. A-
demais sdo observados os principais biomarca-
dores: Nao-HDL-c; Apolipoproteina B (ApoB);
Lipoproteina(a) [Lp(a)]. Também ¢ realizada a
estratificacdo do risco cardiovascular (RA-
CHED et al., 2025).

A prevencdo da aterosclerose ¢ orientada
pela Diretriz Brasileira de 2025, sendo estrutu-
rada através de uma estratificacdo rigorosa de
risco cardiovascular, que norteia a intensidade
das metas terapéuticas para o controle do LDL-
c. O modelo atual baseia-se no curso da vida e
classifica os pacientes em cinco categorias prin-
cipais, comecando pelo risco baixo, definido
por um escore calculado inferior a 5% em 10
anos ¢ auséncia de agravantes, estabelecendo
uma meta de LDL-c abaixo de 115 mg/dL. O
risco intermediario abrange aqueles com escore
entre 5% e 20%, ou individuos de baixo risco
que apresentam fatores agravantes, como histo-
ria familiar de doenga cardiovascular prematu-
ra; para este grupo, a meta ¢ reduzir o LDL-c
para menos de 100 mg/dL.

A classificacao de risco alto ¢ aplicada a pa-
cientes com escore igual ou superior a 20%, ni-
veis de LDL-c isoladamente acima de 190
mg/dL ou evidéncia de aterosclerose subclinica,
exigindo um controle mais estrito com meta in-
ferior a 70 mg/dL. J4 o risco muito alto engloba
individuos com doencga aterosclerotica signifi-
cativa (obstrucao igual ou superior a 50%) ou
que ja sofreram um evento cardiovascular pré-
vio, com o objetivo terapéutico de manter o
LDL-c abaixo de 50 mg/dL. Por fim, a categoria
de risco extremo ¢ reservada para pacientes
com histoérico de multiplos eventos cardiovas-
culares maiores ou um evento associado a con-
di¢des de alto risco, como diabetes, hipertensao
e tabagismo, demandando a meta mais inten-
siva da diretriz: um nivel de LDL-c inferior a 40
mg/Dl (RACHED et al., 2025).

As estratégias de tratamento sdo divididas
em duas vertentes que podem ser complemen-
tares, sdo elas, a via farmacologica e nao farma-
coldgica, ambas visadas para a redugdo do LDL
para a prevencao da aterosclerose. A via farma-
cologica, composta por estatinas, ¢ utilizada
como primeira linha de tratamento para reducao
do LDL. A terapia combinada, recomendada
para pacientes de alto risco ou superior, associa
as estatinas a ezetimiba e, se necessario, inibi-
dores da PCSKO9. Pacientes com intolerancia as
estatinas tém como alternativa o dcido bempe-
doico. A via ndo farmacoldgica esta na promo-
¢ao do estilo de vida saudavel, incluindo uma
dieta balanceada com a reducao de gorduras sa-
turadas e gorduras trans e atividade fisica regu-
lar (RACHED et al., 2025).

Utilizando a diretriz como base, conclui-se
que a promog¢ao de um estilo de vida sustentada
de habitos saudaveis e atividade fisica regular
atua como base na prevencao da aterosclerose.
A literatura recomenda dosagem de Lp(a) uma
vez na vida em todos os adultos para a identifi-
cagao do risco residual elevado. Para isso, sdo
utilizadas as estratificagdes de risco. A escala
recomendada ¢ o uso do escore PREVENT,
sendo de extrema importancia o reconhecimen-
to da categoria de risco para a utilizagao de es-
tratégias de prevencdo, ou, para casos mais
avangados, terapia combinada precoce como
estratégia inicial, que ¢ utilizada em pacientes
de alto, muito alto, ou risco extremo (RACHED
et al.,2025).

CONCLUSAO

Este estudo demonstra que a dislipidemia
exerce papel central no desenvolvimento e na
progressao da aterosclerose, uma doenga infla-
matoria cronica que se inicia precocemente e
evolui de forma silenciosa ao longo da vida. A
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analise das diretrizes atuais evidencia que ni-
veis elevados de LDL-c, assim como de outros
marcadores lipidicos, estdo diretamente associ-
ados ao aumento do risco cardiovascular e de
eventos como o acidente vascular cerebral. Ob-
servou-se que a estratificacao adequada do risco
cardiovascular é essencial para a definicdo de
metas terapéuticas individualizadas e para a es-
colha da intensidade do tratamento, especial-
mente nos individuos classificados como de
alto, muito alto e risco extremo. Além disso, re-
forca-se que a prevencao da aterosclerose deve
ser continua e baseada no curso da vida, tendo

a ado¢ao de habitos saudaveis como base fun-
damental, associada ao tratamento farmacolo-
gico quando indicado. Dessa forma, conclui-se
que o diagndstico precoce, a correta avaliagdo
do risco e a interven¢do adequada sdo determi-
nantes para a redu¢do da morbimortalidade car-
diovascular. Contudo, ainda sdo necessarios no-
vos estudos que avaliem o impacto clinico da
dosagem rotineira da Lp(a) e da introdugao pre-
coce de terapias combinadas, a fim de aprimo-
rar as estratégias de prevencao e controle da do-
enga aterosclerotica.
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