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1 - Introdução 

 A dislipidemia é caracterizada pela presença de níveis elevados de lipídios 
(gorduras) no sangue. Colesterol etriglicérides estão incluídos nessas gorduras, que 
são importantes para que o corpo funcione. No entanto, quando em excesso, colocam 
as pessoas em alto risco de infarto e derrame.1 

 Nos dias atuais - onde predominam o sedentarismo; alimentação rica e 
abundante em gordura e açúcar livre; a obesidade; o estresse; e o tabagismo – os 
estudos têm mostrado que as placas de gordura nas artérias (circulação) começam 
muito cedo. A estimativa é a de que, aos 20 anos, cerca de 20% das pessoas estarão 
afetadas de alguma forma. Assim, os eventos finais deste processo, infarto e derrame, 
são as maiores causas de mortalidade.2 

 O risco de aterosclerose coronariana aumenta, significativamente, em pessoas 
com níveis de colesterol total e LDL acima dos patamares da normalidade. Para 
colesterol HDL, a relação é inversa: quanto mais elevado seu valor, menor o risco. 

 Níveis de colesterol HDL maiores do que 60 mg/dL caracterizam um fator 
protetor. Já os níveis de triglicérides maiores do que 150 mg/dL elevam o risco de 
doença aterosclerótica coronariana.3 

 Algumas formas de dislipidemia também podem predispor à pancreatite 
aguda.Existem as dislipidemias primárias e as secundárias. As primárias são de causa 
genética.As secundárias podem ser provenientes de outros quadros patológicos, como 
o diabetes, por exemplo, e também podem ser originadas por medicamentos – 
diuréticos, betabloqueadores e corticosteróides– tomados devido a problemas como o 
hipertiroidismo e a insuficiência renal crônica ou ainda em situações como o alcoolismo 
e uso de altas doses de anabolizantes.4 

 O diagnóstico da dislipidemia é feito, laboratorialmente, medindo-se os níveis 
plasmáticos de colesterol total, LDL, HDL e triglicérides. 

 A obesidade tem influência significativa no metabolismo lipídico e deve ser 
encarada como importante fator na sua interpretação e tratamento.Pessoas com 
diabetes tipo 2 têm maior prevalência de alterações do metabolismo dos lipídios. Assim, 
o tratamento da dislipidemia nesses pacientes pode reduzir a incidência de eventos 
coronários fatais, entre outras manifestações de morbimortalidade cardiovascular.Uma 
dieta hipocalórica, pobre em ácidos graxos saturados e colesterol, é fundamental para o 
tratamento da dislipidemia. A atividade física moderada, realizada durante 30 minutos, 
pelo menos quatro vezes por semana, auxilia na perda de peso e na redução dos níveis 
de colesterol e triglicérides. Mesmo assim, ainda pode ser necessária a administração 
de medicamentos.5 

 

 



2 – OBJETIVOS 

2.1 - OBJETIVO GERAL: 

Diminuir as incidências das dislipidemias em UBS Santa Emília.  

2.2 - OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

 Determinar fator de risco das dislipidemias. 
 Criar um grupo de pacientes com dislipidemia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3 – REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 A aterosclerose é doença multifatorial na qual as dislipidemias são um fator de 
risco modificável. A diminuição do LDL-colesterol (LDL-C) em indivíduos sob risco 
diminui a morbi-mortalidade relacionada à aterosclerose coronariana.6-7 

 
CLASSIFICAÇÃO LABORATORIAL: 

 Hipercolesterolemia isolada (aumento do colesterol total- CT e ou LDL-C); 

 Hipertrigliceridemia isolada (aumento dos triglicérides-TG); 

 Hiperlipidemia Mista (aumento do CT e dos TG); 

 Diminuição isolada do HDL-colesterol (HDL-C) ou associada a aumento dos TG 
ou LDL-C.8 

 
CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA 
 
Dislipidemias Primárias 
Origem genética: hipercolesterolemia familiar (HF), dislipidemiafamiliar combinada 
(DFC), hipercolesterolemia poligênica, hipertrigliceridemia familiar e síndrome da 
quilomicronemia. 
 
Dislipidemias Secundárias 
Causadas por outras doenças ou uso de medicamentos:hipotireoidismo, diabetes 
mellitus(DM), síndrome nefrótica, insuficiência renal crônica, obesidade, alcoolismo, 
icterícia obstrutiva, uso de doses altas de diuréticos, betabloqueadores, 
corticosteróides, anabolizantes. O tratamento dessas dislipidemias consiste em 
controlar a doença de base.8-9 

 
Baixo risco: 
Risco absoluto de eventos < que 10% em dez anos. Geralmente são indivíduos com 1 
FR (excetuando DM) além do colesterol (LDL-C > 160 md/dL). 
Prevenção Primária Meta: LDL-C < 130 mg/dL , entretanto, tolera-se LDL-C até 160 
mg/dL. 
Perfil desejado: CT <200 mg/dL, HDL-C > 40 mg/dL e TG< 150 mg/dL. 
 
Médio risco: 
Risco de evento > 10%, porém menor do que 20% em 10 anos. 
Geralmente indivíduos com 2 FR (excecutando DM) além do colesterol (LDL-C > 160 
mg/dL). 
Prevenção Primária Meta: LDL < 130 mg/Dl 
Perfil desejado: CT <200 mg/dL, HDLC > 40 mg/dL e TG< 150 mg/dL. 
 
Alto risco: 
Risco de evento maior ou igual a 20% em 10anos ou acima de 20% extrapolando-se a 
idade para os 60 anos. Geralmente > de 2 FR (excetuando DM) além do 
 
 Fatores de Risco para Aterosclerose que modificam as metas de LDL-C: 



 Fumo 

 Hipertensão arterial sistêmica (PA ≥ 140/90 mmHg) 

 HDL-C* < 40 mg/Dl 

 Diabetes mellitus (diabéticos são considerados como portadores de 
aterosclerose) 

 Idade (≥ 45 anos homens e ≥ 55 anos mulheres) 

 História familiar precoce de aterosclerose (parentes de primeiro grau < 55 anos 
homens e < 65 anos mulheres) 

 HDL-C > 60 mg/dL são considerados um fator protetor.10-12 

 
EXCESSO DE PESO, OBESIDADE E SÍNDROME PLURIMETABÓLICA 
 
 O excesso de peso (índice de massa corpórea –IMC> 25 kg/m2), principalmente 
acúmulo de gordura na região abdominal, do tipo central ou androgênico, está 
associado a um maior risco de doença aterosclerótica. Geralmente, esses indivíduos 
apresentam: dislipidemia (TG elevado, HDL-C baixo padrão tipo B da LDL), resistência 
à insulina e hipertensão arterial o que caracteriza a síndrome plurimetabólica. 
 Portadores dessa síndrome apresentam risco elevado deaterosclerose. A medida 
da circunferência da cintura nos permite identificar portadores de obesidade 
androgênica. A cintura é uma medida que se apresenta como um marcador de risco 
para alterações metabólicas independente do índice de massa corpórea. Nesses 
indivíduos enfatizamos que a Mudança Estilo de Vida (MEV) que leve à perda de peso 
é de extrema importância.13 

 
MUDANÇA DO ESTILO DE VIDA (MEV) 
 
NUTRIÇÃO 
 A terapia nutricional é importante parte da terapia das dislipidemias. 
 
 Hipercolesterolemia: foi adotada a recomendação da “Associação Americana do 
Coração”. 
  

 Colesterol Alimentar e Ácidos Graxos: 
 O consumo do colesterol e dos ácidos graxos saturados (AGS) aumenta o LDL-
C. Para reduzir a ingestão de colesterol e AGS, deve-se restringir o consumo de 
alimentos de origem animal (colesterol e AGS) e de óleos de dendê e coco (AGS). 
 Os ácidos graxos (AG) insaturados (AGI) são representados pelas séries ômega-
6 (linoleico e araquidônico), ômega-9 (oléico) e ômega-3 (a-linolênico, 
eicosapentaenóico-EPA e docosahexaenóico-DHA). Os ômega 6 são encontrados nos 
óleos vegetais, exceto os de coco, cacau e dendê. A substituição isocalórica dos AGS 
por AGI reduz o LDL-C e o HDL-C. Os AG monoinsaturados (ácido oléico) reduzem o 
LDL-C, sem, no entanto, diminuir o HDL-C. Suas principais fontes são os óleos de oliva 
e canola, azeitonas, abacate e oleaginosas (castanhas, nozes, amêndoas). 
 Os ômega-3 (EPA e DHA) são encontrados em peixes de águas frias. O ácido 
linolênico encontra-se nos tecidos verdes das plantas, óleo de soja e de canola. Os 
ômega- 3 têm como efeito farmacológico a diminuição da trigliceridemia plasmática, 



entretanto, se consumirmos essas gorduras no lugar dos AGS, o colesterol do sangue 
irá baixar. Fontes de ômega-3: cavala, sardinha, salmão (EPA e DHA) e óleos de soja e 
canola (ácido linolênico).14 

 
 

 Ácidos graxos trans: 
 Os ácidos graxos trans são sintetizados durante o processo de hidrogenação dos 
óleos vegetais na produção de margarinase elevam o LDL-C e reduzem o HDL-C. As 
principais fontes são: margarinas duras, óleos e gorduras hidrogenadas e gorduras 
industriais que devem ser evitadas. 
 

 Fibras: 
 As fibras solúveis ajudam na eliminação do colesterol. A recomendação de 
ingestão de fibra alimentar total para adultos é de 20 a 30 g/dia, sendo em torno de 
25% (6g) de fibra solúvel. 
 

 Fitosteróis: 
 Os fitosteróis são esteróides vegetais. A ingestão de 3 – 4 g/dia de fitosteróis 
promove a redução do LDL-C em 10-15% e é opção para o tratamento da 
hipercolesterolemia. 
 

 Antioxidantes e álcool: 
 Não há evidência de que a suplementação com antioxidantes previna a doença 
coronária. 
 Não há indicação para o consumo de álcool paraa prevenção da aterosclerose. 
 
Dieta para a Hipertrigliceridemia: 
 Pacientes com níveis muito elevados de TG e que apresentem quilomicronemia, 
devem reduzir a ingestão de gordura total da dieta. 
 Na hipertrigliceridemia secundária à obesidade ou diabetes, recomenda-se, 
respectivamente, dieta hipocalórica, restrição de carboidratos e compensação do 
diabetes. Recomenda-se restrição total do consumo de álcool.15 

 
EXERCÍCIO FÍSICO 
  
 O sedentarismo constitui fator de risco para a aterosclerose. O exercício previne 
a doença aterosclerótica. Tanto a implementação de exercícios de alta como de baixa 
intensidade, realizados em faixas de 85 a 90% e em torno de 50 a 70% do consumo 
máximo de oxigênio, respectivamente, podem reduzir os triglicérides e aumentar o 
HDL-C. Além disso, há melhora da condição cardiorrespiratória melhora da composição 
corporal, redução da obesidade, do estresse, do nível de catecolaminas e também do 
efeito benéfico na pressão arterial. Devem ser adotadas, com frequência de três a seis 
vezes por semana, sessões de em média 40 min, de atividade física aeróbia. 
 A zona alvo do exercício aeróbio deve ficar na faixa de 60 a 80% da frequência 
cardíaca máxima, observada em teste ergométrico, realizado na vigência dos 
medicamentos de uso corrente. 16 



 
TABAGISMO 
 
 O tabagismo deve ser combatido de forma agressiva. O tratamento do tabagismo 
passa por duas etapas: abordagem cognitivo comportamental e farmacoterapia com 
nicotina ou bupropiona, segundo o consenso sobre a abordagem e tratamento do 
fumante promovido pelo Ministério da Saúde e pelo Instituto Nacional do Câncer em 
2001. 
 
 
 As Doenças Cardiovasculares no Brasil são principais causas de morte, são 
responsáveis por cada 20% de todas as mortes. 
 Decidimos realizar o projeto de intervenção para a mudança no estilo de vida da 
comunidade e assim aumentar a esperança de vida.18 

 
4 – METODOLOGIA 

 

4.1 Sujeitosenvolvidos no benefício da intervenção 

 Os sujeitos que serão publico alvoda intervenção serão os pacientes com 
dislipidemias dela UBS Santa Emília. 
 

4.2 Cenários da intervenção  

 A intervenção será realizada na UBS Santa Emília. 

 

4.3 Estratégias e ações  

 Realizara-se um estudo de intervenção com os pacientes com dislipidemias na 

faixa etária de 30 a 80 anos da UBS Santa Emília. 

 Será criado um grupo para a intervenção com pacientes com dislipidemias com 
idades de 30 a 80 anos com motorização cada 15 dias do peso corporal e verificação 
dos níveis lipídicos cada três meses. 
  

4.4 Avaliação e Monitoramento 

 Todos os participantes do grupo responderão a um questionário durante a 
intervenção. Os resultados serão mensurados através da verificação das mudanças nos 
níveis lipídicos e respostas do questionário. 
 
5. RESULTADOS ESPERADOS  

 
 Espera-se que os pacientes depois da participação no projeto consigam uma 
diminuição nos níveis de colesterol e triglicerídeosno sangue 
 Almeja-se também que verifique-se modificações nos fatores de risco como 
obesidade, sedentarismo, tabagismo e dieta. 



6 – CRONOGRAMA 

Atividades  Março Abril Maio Junho Julho Agosto 

Elaboração do projeto x      

Aprovação do projeto  x     

Estudo do referencial 

teórico/ Revisão 

Bibliográfica 

x x x x x  

Coleta de dados  x x    

Discussão e Analise dos 

Resultados 

   x   

Revisão Final e digitação     x  

Entrega do trabalho final      x 

Socialização do trabalho      x 
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