
Objetivo: Avaliar a associação entre história familiar e presença 

de dislipidemias em crianças. 

Métodos: Estudo transversal com 257 crianças de 4 a 7 anos de 

idade do município de Viçosa, Minas Gerais. Foram realizadas 

avaliações do estado nutricional e do perfil lipídico (colesterol 

total e frações e triglicerídeos), além do registro de história de 

dislipidemia dos pais. Para análise estatística, foi utilizado o teste 

do qui‑quadrado de Pearson para identificar associações e teste 

t de Student para comparação de médias. Foi realizada análise 

de regressão de Poisson para avaliar a associação independente 

entre história familiar e a presença de dislipidemia em crianças, 

sendo adotado o nível de significância estatística de 5%.

Resultados: Crianças com pais dislipidêmicos apresentaram 

maiores concentrações séricas de colesterol total e triglicerídeos. 

Na análise de regressão após ajuste, a presença de dislipidemia 

no pai ou na mãe (RP: 2,43; IC95% 1,12–5,27) bem como a 

presença de dislipidemia no pai e na mãe (RP: 5,62; IC95% 2,27–

13,92) estiveram associadas à hipertrigliceridemia nas crianças. 

Crianças com pais e mães dislipidêmicos apresentaram maior 

prevalência de lipoproteína de baixa densidade (LDL‑c) elevada 

(RP: 1,52; IC95% 1,18–1,97).

Conclusões: A investigação da história familiar de dislipidemia 

deve fazer parte de protocolos para verificar a presença de 

hipertrigliceridemia e dislipidemias na infância.

Palavras‑chave: Criança; Pais; Dislipidemias; Hipertrigliceridemia; 

Doenças cardiovasculares. 

Objective: To evaluate the association between family history 

and the presence of dyslipidemia in children. 

Methods: A cross‑sectional study with 257 children aged 4 to 

7 years old from Viçosa, Minas Gerais, Southeast Brazil. Nutritional 

status and lipid profile (total cholesterol, cholesterol fractions, 

and triglyceride) assessments and an active search for a family 

history of dyslipidemia in parents were carried out. Pearson’s 

chi‑square test was used to identify associations, and Student’s 

t‑test was used to compare means. A Poisson regression analysis 

was performed to assess the independent association between 

family history and the presence of dyslipidemia in children. 

A significance level of 5% was adopted. 

Results: Children of parents with dyslipidemia had higher serum 

concentrations of total cholesterol and triglycerides. In a regression 

analysis after adjustments, the presence of dyslipidemia in the 

father or in the mother (OR: 2.43; 95%CI 1.12–5.27), as well as the 

presence of dyslipidemia in both the father and the mother (OR: 

5.62; 95%CI 2.27–13.92) were associated with hypertriglyceridemia 

in children. Children of parents with dyslipidemia had a higher 

prevalence of elevated low-density lipoproteins (LDL‑c) (OR: 

1.52; 95%CI 1.18–1.97).

Conclusions: An investigation of the family history of dyslipidemia 

should be made as part of the protocol to verify the presence of 

hypertriglyceridemia and dyslipidemia in children. 

Keywords: Child; Parents; Dyslipidemia; Hypertriglyceridemia; 

Cardiovascular diseases.

resumo abstract

*Autor correspondente. E‑mail: mariana.filgueiras@ufv.br (M.S. Filgueiras).
aUniversidade Federal de Viçosa, Viçosa, MG, Brasil. 
Recebido em 11 de julho de 2017; aprovado em 18 de outubro de 2017; disponível on-line em 21 de junho de 2018.

O histórico familiar está 
associado à presença de dislipidemia 
em crianças pré‑escolares
Family history is associated with the 
presence of dyslipidemia in pre‑school children

Mariana de Santis Filgueirasa,*  , Sarah Aparecida Vieiraa , 
Andréia Queiroz Ribeiroa , Juliana Farias de Novaesa 

ARTIGO ORIGINAL http://dx.doi.org/10.1590/1984‑0462/;2019;37;1;00005

http://orcid.org/0000-0003-1932-6126
http://orcid.org/0000-0002-0304-2711
http://orcid.org/0000-0001-6546-1252
http://orcid.org/0000-0003-1363-323X


Histórico familiar de dislipidemia em crianças

42
Rev Paul Pediatr. 2019;37(1):41-48

INTRODUÇÃO 
As dislipidemias consistem em alterações metabólicas de lipopro‑
teínas, observando‑se elevadas concentrações séricas de colesterol 
total (CT), lipoproteína de baixa densidade (LDL‑c) e triglicerí‑
deos (TG), bem como baixas concentrações séricas de lipoproteína 
de alta densidade (HDL‑c).1 Fatores genéticos, excesso de peso, 
comportamento sedentário e alimentação inadequada podem 
contribuir para o surgimento de dislipidemias na infância.2,3

A presença de dislipidemia é a base para o desenvolvimento 
da aterosclerose, que pode ter início na infância e se estender à 
adolescência e à fase adulta.4 Por isso, a identificação de crianças 
com risco de dislipidemia é fundamental para reduzir a mor‑
bimortalidade por doenças cardiometabólicas.5 

A história familiar é um dos principais fatores detectáveis 
para dislipidemia, que tem como base a hereditariedade, os 
hábitos alimentares e o estilo de vida compartilhados.6 Os pais 
participam ativamente na formação de hábitos alimentares e 
na prática de atividade física pelas crianças, pois são eles que 
fornecem os alimentos e são exemplos de hábitos e horários das 
refeições, além de transmitirem suas preferências por determi‑
nados alimentos e marcas.7

Diante da influência da história familiar sobre a saúde de crian‑
ças, conhecer sua relação com a presença de dislipidemia pode 
contribuir para ações mais efetivas na saúde pública. Estudos bra‑
sileiros com essa temática são escassos, visto que, em sua maio‑
ria, a história familiar de dislipidemia não é a principal variável 
avaliada. Assim, o objetivo deste estudo foi avaliar a associação 
entre história familiar e a presença de dislipidemia em crianças. 

MÉTODO
Trata‑se de um estudo transversal com crianças pertencentes a 
uma coorte retrospectiva de nascimento no único hospital mater‑
nidade de Viçosa, Minas Gerais. As crianças foram acompanha‑
das pelo Programa de Apoio à Lactação (PROLAC) no primeiro 
ano de vida e reavaliados na idade de 4 a 7 anos. O PROLAC 
é um programa da Universidade Federal de Viçosa (UFV) em 
parceria com o Banco de Leite Humano (BLH) do município.

Foi estabelecida essa faixa etária pelo fato de a velocidade 
de crescimento ser praticamente constante entre o final do ter‑
ceiro ano de vida e o início da puberdade.8 

Com base em informações coletadas nos prontuários de aten‑
dimento do PROLAC e considerando os critérios de inclusão 
no estudo — presença de dados de identificação que permitis‑
sem a localização das crianças, nascimento a termo e com peso 
adequado e data de nascimento compatível com as idades entre 
4 e 7 anos no momento do estudo —, 371 crianças foram ele‑
gíveis para este trabalho. Dentre as elegíveis, 78 não foram loca‑
lizadas (mudança de endereço) após, pelo menos, 3 tentativas 

de localização das crianças mediante visitas domiciliares, 12 não 
foram autorizadas pelos pais a participarem, 17 não concluíram 
todas as etapas do estudo e 7 apresentavam problemas de saúde 
que impediam a participação. Assim, a amostra do presente 
estudo foi de 257 crianças. A representação esquemática da coleta 
de dados e as perdas amostrais estão apresentadas na Figura 1. 

Baseado nas médias e nos desvios padrão de CT de crianças 
filhas de mães dislipidêmicas (178,0±37,6 mg/dL) e não disli‑
pidêmicas (165,2±23,3 mg/dL), a amostra apresentou poder 
de 98,9% para um nível de confiança de 95%. A análise foi 
realizada no Programa Open Epi Online. 

O sexo e a idade das crianças foram obtidos por meio de 
um questionário socioeconômico e demográfico, semiestrutu‑
rado, sendo utilizados como ajuste na análise de regressão de 
Poisson. O sexo foi categorizado como dicotômico e a idade 
avaliada como variável contínua (meses).

Para a avaliação do estado nutricional, foram aferidos: peso, 
em balança digital eletrônica com capacidade máxima de 150 kg e 
sensibilidade de 50 g; e estatura, em estadiômetro vertical acoplado 
à parede, com extensão de 2 m, dividido em centímetros e subdi‑
vidido em milímetros, de acordo com normas preconizadas por 
Jelliffe.9 O software WHO AnthroPlus (World Health Organization, 
Genebra, Suíça)10 foi utilizado para obter o índice de massa cor‑
poral por idade (IMC/I) em escore Z e realizar o diagnóstico do 
estado nutricional das crianças, de acordo com as curvas de cres‑
cimento da Organização Mundial de Saúde (OMS), adotadas 
pelo Ministério da Saúde.11,12 Para fins de análises, crianças com 
sobrepeso e obesidade foram classificadas com excesso de peso. 

Após jejum de 12 horas, foi realizada coleta de sangue para 
análise dos seguintes parâmetros bioquímicos: CT, LDL‑c, 
HDL‑c e TG. 

As análises foram realizadas no soro sanguíneo, após o mate‑
rial ter sido centrifugado em centrífuga Excelsa modelo 206BL 
(FANEM, São Paulo, Brasil) por 10 min. a 3.500 rpm. O CT, o 
HDL‑c e os TG foram dosados pelo método colorimétrico enzimá‑
tico, com automação pelo equipamento Cobas Mira Plus (Roche 
Corporation, Montclair, Estados Unidos). As concentrações séricas 
de LDL‑c foram calculadas pela fórmula de Friedwald, uma vez 
que nenhum valor de TG foi maior que 400 mg/dL.13 Além disso, 
foram calculadas as razões entre CT/HDL‑c, LDL‑c/HDL‑c e 
TG/HDL‑c, as quais possuem boa acurácia para predizer ateros‑
clerose subclínica e doença coronária em crianças e adultos.14,15

A classificação do perfil lipídico foi de acordo com a I Diretriz 
de Prevenção da Aterosclerose na Infância e na Adolescência 
da Sociedade Brasileira de Cardiologia.15 Foi considerada a 
alteração em pelo menos um marcador do perfil lipídico para 
classificação de dislipidemia.16

A história familiar de dislipidemia foi autorreferida por 
meio de um questionário semiestruturado respondido pelos 
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pais, sendo considerada sua presença quando o pai ou a mãe 
apresentasse tal alteração. 

As análises estatísticas foram realizadas no programa Social 
Package Statistical Science (SPSS) for Windows versão 20 (IBM 
Corporation, Chicago, Estados Unidos). Foi aplicado o teste de 
normalidade de Kolmogorov‑Smirnov e realizada análise descri‑
tiva dos dados, por meio de frequências, medidas de tendência 

central e de dispersão. Foi realizado teste do qui‑quadrado de 
Pearson para identificar associações entre as frequências de alte‑
rações no perfil lipídico e o histórico familiar de dislipidemia. 
Para comparação de médias dos marcadores do perfil lipídico 
entre os dois grupos independentes (crianças com e sem histó‑
rico familiar de dislipidemia), foi utilizado o teste t de Student, 
e a análise de variância (ANOVA), com teste post hoc de Tukey, 

Coleta de dados retrospectivos nos prontuários 
de atendimento do Programa de Apoio à Lactação

Informações gestacionais, de nascimento, aleitamento materno, 
peso e comprimento de identificação e localização das crianças 

Visitas domiciliares

Avaliações na Divisão de Saúde 
da Universidade Federal de Viçosa

Amostra final: 257 crianças

•	 Explicação detalhada sobre o estudo e convite à 
participação no mesmo.

•	 Assinatura do termo de consentimento livre e 
esclarecido.

•	 Agendamento das avaliações na Divisão de Saúde 
da Universidade Federal de Viçosa.

•	 Orientações orais e escritas sobre o protocolo a ser 
seguido para realização dos exames na Divisão de 
Saúde da Universidade Federal de Viçosa.

•	 Avaliação antropométrica (peso e estatura).
•	 Coleta de sangue e análise bioquímica (perfil lipídico).
•	 Aplicação de questionário semiestruturado para 

obtenção de informações sociodemográficas e 
histórico familiar de dislipidemias. 

Perdas: 
•	 12 crianças por recusa dos responsáveis.
•	 7 crianças por apresentarem alterações de saúde 

e/ou uso de medicamentos que interferissem nas 
avaliações. 

No mínimo 3 tentativas de localização
Perdas: 78 crianças por não localização

Perdas: 17 crianças por não realização 
de todas as etapas do estudo.

Amostra inicial:
371 crianças

Figura 1 Representação esquemática da coleta de dados e da amostra do estudo.



Histórico familiar de dislipidemia em crianças

44
Rev Paul Pediatr. 2019;37(1):41-48

para comparar três grupos (sem histórico; pai ou mãe com dis‑
lipidemia; e pai e mãe com dislipidemia). 

Modelos de regressão de Poisson com variância robusta 
foram utilizados para avaliar a associação da história familiar 
de dislipidemia (variável independente) com a hipercoleste‑
rolemia, baixo HDL‑c, alto LDL‑c e hipertrigliceridemia nas 
crianças (variáveis dependentes). A análise foi ajustada por 
sexo, idade e estado nutricional (com e sem excesso de peso). 
A adequação dos modelos de regressão foi avaliada pelo teste 
de Hosmer‑Lemeshow (Goodness of fit test). Para todos os testes 
realizados, o nível de significância estatística adotado foi de 5%.

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 
com Seres Humanos da UFV (nº 094/2011), e as crianças foram 
incluídas somente após a assinatura do termo de consentimento 
livre e esclarecido pelos pais ou pelo responsável.

RESULTADOS
Foram avaliadas 257 crianças, com média de idade de 71,5±12,5 meses 
(dados não apresentados), sendo a maioria do sexo masculino 
(55,3%), com CT (75,1%) e LDL‑c (56,4%) elevados. A pre‑
valência de história familiar de dislipidemia foi de 22,6%, sendo 
11,8% das mães e 17,5% dos pais dislipidêmicos (dados não apre‑
sentados). A história familiar de dislipidemia esteve associada à 
presença de hipertrigliceridemia nas crianças (Tabela 1). 

Observou‑se que crianças com histórico familiar de disli‑
pidemia apresentaram maiores concentrações séricas de CT 

(p=0,016), TG (p<0,001) e razões CT/HDL‑c (p=0,010) e 
TG/HDL‑c (p=0,002) (Tabela 2).

Crianças com pais e mães dislipidêmicos apresentaram maio‑
res concentrações séricas de CT e TG comparadas às sem histó‑
ria familiar de dislipidemia (Figura 2). Na análise de regressão, 
observou‑se que a presença simultânea de dislipidemia no pai e 
na mãe aumentou a prevalência de LDL‑c elevado nas crianças 
(RP: 1,52; IC95% 1,18–1,97; p=0,001). A presença de disli‑
pidemia em pelo menos um dos pais aumentou a prevalência 
de hipertrigliceridemia nas crianças (RP: 2,43; IC95% 1,12–
5,27; p=0,020), sendo maior quando ambos apresentaram tal 
alteração (RP: 5,62; IC95% 2,27–13,92; p<0,001) (Tabela 3).

DISCUSSÃO
Este estudo evidenciou que a história familiar de dislipidemia 
esteve associada ao pior perfil lipídico em crianças, com desta‑
que à presença de hipertrigliceridemia. A presença simultânea de 
dislipidemia no pai e na mãe aumentou a prevalência de LDL‑c 
elevado, independente do sexo, da idade e do estado nutricional. 

Muitos estudos mostraram a importância da história familiar 
de dislipidemias para o desenvolvimento de várias alterações car‑
diometabólicas,17,18 no entanto, este é um dos poucos com crian‑
ças brasileiras. Semelhante aos resultados do presente estudo, a 
história familiar positiva para dislipidemia foi um fator de risco 
para seu desenvolvimento em crianças chinesas.19 É importante 
considerar que a elevada prevalência de dislipidemia em crianças 

Tabela 1 Alterações no perfil lipídico de acordo com o histórico familiar de dislipidemia em crianças.

Total
Histórico familiar de dislipidemia

p-valorSim Não

n (%) n (%) n (%)

↑CT (≥150 mg/dL)

Sim 193 (75,1) 47 (24,4) 146 (75,6)
0,235

Não 64 (24,9) 11 (17,2) 53 (82,8)

↓HDL‑c (<45 mg/dL) 

Sim 87 (33,9) 25 (28,7) 62 (71,3)
0,091

Não 170 (66,1) 33 (19,4) 137 (80,6)

↑LDL‑c (≥100 mg/dL)

Sim 145 (56,4) 35 (24,1) 110 (75,9)
0,493

Não 112 (43,6) 24 (20,5) 88 (79,5)

↑TG (≥100 mg/dL)

Sim 29 (11,3) 15 (51,7) 14 (48,3)
<0,001*

Não 228 (88,7) 44 (19,3) 184 (80,7)

CT: colesterol total; HDL‑c: lipoproteína de alta densidade; LDL‑c: lipoproteína de baixa densidade; TG: triglicerídeo; teste do qui‑quadrado 
de Pearson; *p<0,05.



Filgueiras MS et al.

45
Rev Paul Pediatr. 2019;37(1):41-48

Tabela 2 Marcadores do perfil lipídico de acordo com o histórico familiar de dislipidemia em crianças. 

Total Histórico familiar de dislipidemia

p-valor(n=257) Sim (n=59) Não (n=198)

Média±DP Média±DP Média±DP

CT (mg/dL) 166,8±26,1 174,0±31,1 164,6±24,2 0,016*

HDL‑c (mg/dL) 50,8±11,5 49,7±12,6 51,1±11,2 0,445

LDL‑c (mg/dL) 103,1±23,1 108,1±26,6 101,6±21,8 0,059

TG (mg/dL) 64,9±29,6 80,8±37,6 60,2±25,1 <0,001*

CT/HDL‑c 3,4±0,8 3,6±0,9 3,3±0,8 0,010*

LDL‑c/HDL‑c 2,1±0,7 2,3±0,7 2,1±0,7 0,051

TG/HDL‑c 1,4±0,9 1,8±1,1 1,3±0,7 0,002*

DP: desvio padrão; CT: colesterol total; HDL‑c: lipoproteína de alta densidade; LDL‑c: lipoproteína de baixa densidade; TG: triglicerídeo; teste 
t de Student; *p<0,05.
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ANOVA, post‑hoc Tukey; *p<0,05. Letras diferentes na mesma linha indicam significância estatística.

Figura 2 Marcadores de perfil lipídico de acordo com o histórico familiar de dislipidemia. 
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pode estar associada a fatores genéticos e de estilo de vida ina‑
dequados compartilhados entre pais e filhos, tais como o con‑
sumo alimentar e o nível de atividade física.20‑22

Alguns estudos com outras populações mostraram a impor‑
tância em realizar triagens para identificar histórico familiar de 
dislipidemia em crianças.23‑25 Sabe‑se que a hipercolesterolemia 
familiar é uma causa genética comum de doença coronária pre‑
matura, sendo uma desordem autossômica dominante, presente 
até mesmo em indivíduos com estilo de vida adequado. O diag‑
nóstico da hipercolesterolemia familiar baseia‑se em critérios 
fenotípicos, envolvendo uma concentração sérica elevada de 
LDL‑c, mais uma história familiar de LDL‑c aumentado, doença 
coronária prematura e/ou diagnóstico genético.4 No entanto, 
observa‑se um subdiagnóstico da hipercolesterolemia familiar 
em crianças, sinalizando a necessidade de implementar estra‑
tégias de triagem de forma consistente.26 

Vale ressaltar que, na idade pré‑escolar, o comportamento 
alimentar e o estilo de vida têm maior influência dos pais.27,28 

Tendo em vista as elevadas prevalências de alterações no per‑
fil lipídico nessa amostra, levanta‑se a necessidade de políticas 
públicas que estimulem o envolvimento da família na adoção 
de hábitos de vida saudáveis. 

Observamos uma alta prevalência de alteração nas concen‑
trações séricas de CT (75,1%) e LDL‑c (56,4%) nas crianças. 
Outros estudos apontaram resultados semelhantes, como o 
realizado em Diamantina, Minas Gerais, que observou baixas 
concentrações séricas de HDL‑c (81,7%) e altas concentrações 
séricas de CT (49,3%), LDL‑c (30,4%) e TG (2,6%) em pré‑
‑escolares.3 No estado de Pernambuco, 24 e 6% de crianças e 
adolescentes apresentaram concentrações séricas limítrofes e ele‑
vadas, respectivamente, de CT, e cerca de 15 e 10% da amos‑
tra apresentaram concentrações séricas limítrofes e elevadas de 
LDL‑c.29 Esses resultados indicam a necessidade de estabelecer 
políticas públicas que estimulem a mudança comportamental 
em crianças, combatendo hábitos alimentares inadequados e 
prevenindo o surgimento de doenças cardiometabólicas.

Tabela 3 Razões de prevalência bruta e ajustada de alterações no perfil lipídico de acordo com o histórico familiar 
de dislipidemia em crianças. 

Histórico familiar de dislipidemia

Sem história Pai ou mãe Pai e mãe

↑CT (≥150 mg/dL)

RP (IC95%) bruto 1,00 1,09 (0,93–1,27) 1,16 (0,90–1,48)

p-valor – 0,29 0,25

RP (IC95%) ajustado 1,00 1,10 (0,95–1,29) 1,17 (0,91–1,50)

p-valor – 0,21 0,21

↓HDL‑c (<45 mg/dL)

RP (IC95%) bruto 1,00 1,27 (0,82–1,96) 1,42 (0,66–3,06)

p-valor – 0,29 0,37

RP (IC95%) ajustado 1,00 1,20 (0,77–1,88) 1,42 (0,69–2,93)

p-valor – 0,41 0,35

↑LDL‑c (≥100 mg/dL)

RP (IC95%) bruto 1,00 1,04 (0,79–1,37) 1,53 (1,17–2,00)

p-valor – 0,78 <0,01

RP (IC95%) ajustado 1,00 1,03 (0,78–1,37) 1,52 (1,18–1,97)

p-valor – 0,81 <0,01

↑TG (≥100 mg/dL)

RP (IC95%) bruto 1,00 2,58 (1,18–5,63) 5,47 (2,23–13,45)

p-valor – 0,02* <0,001

RP (IC95%) ajustado 1,00 2,43 (1,12–5,27) 5,62 (2,27–13,92)

p-valor – 0,02* <0,001

Ajuste por idade, sexo e estado nutricional; CT: colesterol total; HDL‑c: lipoproteína de alta densidade; LDL‑c: lipoproteína de baixa densidade; 
TG: triglicerídeo; RP: razão de prevalência; IC95%: intervalo de confiança de 95%; teste de Hosmer‑Lemeshow (Goodness of fit test); p>0,05.
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O excesso de partículas de LDL‑c causa a aterosclerose, 
doença inflamatória crônica que ocorre em resposta à agres‑
são endotelial, incluindo a camada íntima de artérias de médio 
e grande calibre.30 A LDL‑c é oxidado, sendo acumulada na 
parede de artérias e estimulando a formação de moléculas de 
adesão leucocitária. Por sua vez, essas moléculas atraem linfóci‑
tos e monócitos para o interior da parede arterial. Os monócitos 
se diferenciam em macrófagos, os quais captam o LDL‑c oxi‑
dado, formando as células espumosas. Essas células estimulam 
a secreção de citocinas e de enzimas proteolíticas, provocando 
a destruição do tecido endotelial.31 

A hipertrigliceridemia é decorrente do acúmulo de qui‑
lomícrons e/ou de lipoproteínas de muito baixa densidade 
(VLDL‑c), em consequência da redução da hidrólise de TG 
dessas lipoproteínas pela lipase lipoproteica ou pelo aumento 
da síntese de VLDL‑c. Dependendo da origem do TG — exó‑
gena (quilomícron) ou endógena (VLDL‑c) —, são necessárias 
mudanças nos hábitos alimentares, com redução do consumo 
de gorduras e/ou carboidratos, e estímulo à atividade física.1

A presença de história familiar de dislipidemia esteve associada 
a maiores valores de razão CT/HDL‑c e TG/HDL‑c. Estudos que 
avaliaram essa associação são escassos, no entanto, na literatura, 
encontram‑se evidências da associação desses índices com maiores 
concentrações de proteína C reativa ultrassensível (PCR‑us),32,33 

obesidade central, resistência à insulina, síndrome metabólica e 
espessura da camada íntima e média da carótida em crianças.33

Uma das limitações deste estudo foi que a informação sobre 
história familiar de dislipidemia foi autorreferida. Por outro lado, 
muitos estudos demonstraram que o autorrelato de doenças possui 
boa validade e que pode ser utilizado em triagens e estudos epide‑
miológicos.34,35 Outra limitação é o delineamento transversal, que 
impossibilita inferir sobre relação de causa e efeito. Por isso, são 
necessários mais estudos que avaliem como a história familiar pode 
determinar o risco para dislipidemia em crianças, sendo essa interação 
multifatorial e englobando fatores culturais, genéticos e ambientais.36

Este estudo permitiu considerar a importância da história 
familiar para dislipidemia como forma de triagem dos riscos 
para hipertrigliceridemia e LDL‑c elevado em crianças. O envol‑
vimento da família pode ser um caminho para a prevenção do 
surgimento dessas alterações na infância e até mesmo para o 
controle dessas doenças já instaladas nos pais. 
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