Revisor E:
Poderão explicar porque não consideram a hipótese de uma hiperlipidémia tipo IV e apenas referem a V e I? Frequentemente as causas secundárias dão tipo IV, como referido na referência 2 do artigo: "Environmental factors and underlying diseases commonly exacerbate genetic defects of triglyceride metabolism, leading to worsening of the hypertriglyceridemia with eruptive xanthoma formation. Such factors include obesity, high caloric intake, diabetes mellitus, alcohol abuse, oral estrogen replacement, and systemic medications that can lead to hypertriglyceridemia (e.g. retinoids, protease inhibitors, olanzapine). The resultant pattern usually leads to a Frederickson type IV phenotype."
Resposta:
De facto na maioria da literatura é referido que as causas secundárias resultam num padrão tipo IV de hiperlipidémia, contudo no nosso caso dada a elevação tão marcada de triglicerídios, o diagnóstico diferencial coloca-se com:
- hiperlipidémia tipo I ou hiperquilocrinemia familiar (que é raro, que habitualmente não se apresenta desta forma e com alterações a nível da actividade da LPL ou apo C-II - que foram analisadas, mas dado o limite de caracteres e o facto de se desviar do objectivo principal do artigo não foram referidos)
- hiperlipidemia tipo IV ou familiar endógena que habitualmente têm níveis de triglicerídeos entre 400-500mg/dL 
- hiperlipidemia tipo V ou primária mista, em que há uma causa secundária que agrava uma primária já existente e que poderia ser também o caso neste artigo. Contudo, dada a presença de múltiplos fatores secundários, resposta rápida à terapêutica e ausência de antecedentes familiares, não temos evidência de nenhum fator familiar subjacente.
Na mesma referência, os autores referem: “Another reason for increased triglyceride levels is hepatic overproduction of triglyceride-rich lipoproteins via the endogenous pathway. In endogenous familial hypertriglyceridemia, a genetic defect exists that causes the liver to respond abnormally to dietary carbohydrates and insulin, with overproduction of hepatic VLDLs. The result is a Frederickson type IV pattern of hypertriglyceridemia. Secondary acquired defects in lipoprotein lipase activity, such as those due to diabetes mellitus, are not uncommon in these patients. With this second insult, the lipoprotein lipase system can become saturated and, as a result, no longer handles dietary lipids, leading to chylomicron elevations as well. This pattern is classifed as a Frederickson type V phenotype. ”. As mesmas alterações são referidas 
No presente, é muito raro ser feita electroforese para determinar o padrão de hiperlipidemia por não ter impacto no tratamento. 
Assim, decidimos eliminar esse excerto, dado não acrescentar informação relevante e ser motivo de discussão, pelo que propunhamos: 
Confirmou-se, portanto, o diagnóstico de XE associado a causas secundárias de dislipoproteinemias. Apesar de não ser possível excluir uma causa primária subjacente, resultando na maioria dos casos em padrão de hiperlipidemia tipo IV ou V, esta torna-se pouco provável, dada a ausência de história familiar, a raridade da hiperquilomicronemia familiar e os valores de triglicerídeos superiores a 1000 mg/dL, habitualmente não observados na hipertrigliceridemia familiar endógena.
As restantes revisões foram todas alteradas.
