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Resumo 

Os autores fazem uma breve reflexão sobre o papel do pediatra na prevenção da ateroesclerose e, consequentemente, das doenças 
cardiovasculares. Esta patologia origina elevada morbilidade e mortalidade constituindo assim uma sobrecarga social e económica 
significativa, não só por ser fonte inesgotável e crescente de despesa mas também por ser a principal causa de absentismo profissional 
e de invalidez. Neste contexto, os autores fazem uma breve referência aos factores de risco implicados na sua génese e gizam algumas 
recomendações para a sua prevenção. 
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Abstract 

The authors briefly discuss the pediatrician's role in the prevention of atherosclerosis and therefore of cardiovascular diseases. 
These have a high morbidity and mortality and they cause a heavy social and economic burden due to the increasing expenses, and 
also because they are the main cause of absence from work and disability. The authors make a brief reference to the risk factors 
involved and elaborate a few recommendations for its prevention. 
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Introdução 

A aterosclerose é, inequivocamente, uma doença da 
infância. O facto de só ter uma expressão clínica na 
idade adulta não deverá negligenciar os estudos que com-
provam a sua etiopatogenia na idade infantil bem como 
os efeitos subtis de uma correcta intervenção precoce. 

O papel do pediatra é essencial dado que a doença 
cardiovascular com as suas projecções em termos de 
morbilidade e mortalidade, pode ser controlada nos seus 
riscos e instalação, através de uma correcta intervenção 
preventiva. 

Salientamos, neste contexto, o papel de uma efectiva 
intervenção que reúna simultaneamente uma atitúde clí-
nica e uma orientação educacional. 

A aterosclerose caracteriza-se pelo desenvolvimento 
de depósitos de gordura nos vasos sanguíneos (estrias 
lipídicas) com evolução para uma placa fibrosa, causan- 

do estreitamento progressivo do lúmen arterial, o qual 
por sua vez, pode produzir estase do fluxo sanguíneo, 
trombose e oclusão arterial definitiva (1, 2). 

A aterosclerose é a principal etiologia das doenças 
cardiovasculares adquiridas, constituindo os acidentes 
vasculares cerebrais a principal causa de morte no nosso 
país (1' 3). Contudo, a sua manifestação mais precoce, mais 
relevante e de maior gravidade é a doença coronária nas 
suas diversas formas clínicas: angina de peito, enfarte 
do miocárdio e morte súbita (1, 2, 4).  

A doença coronária é uma causa major de morbilidade 
e de mortalidade na Europa, com taxas de incidência 
particularmente elevadas na Europa do Norte. Têm vindo 
a ser estabelecidas, desde há algum tempo, as respectivas 
estratégias de prevenção. 

Não se trata propriamente de uma doença nova, uma 
vez que provas da sua existência foram encontradas em 
múmias egípcias; todavia, a grande explosão da sua 
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expressão clínica ocorre neste século, originando elevada 
morbilidade e mortalidade, particularmente nos países 
desenvolvidos, quando comparadas com o que se passa 
nos países em vias de desenvolvimento. Esta patologia 
constitui assim uma sobrecarga social e económica muito 
significativa, não só por ser fonte inesgotável e crescente 
de despesa mas também por ser a principal causa de 
absentismo profissional e de invalidez (1, 2, 4).  

A investigação no domínio da aterosclerose iniciou-
-se há cerca de 100 anos e o reconhecimento das suas 
manifestações na infância no início do nosso século. Foi, 
porém, na década de 60 que surgiu um certo interesse na 
prevenção da ateroesclerose na infância, após os traba-
lhos de Holman (5)  que chamaram à atenção para o facto 
de a aterosclerose se iniciar precocemente, ao observa-
rem lesões ateroescleróticas em crianças ("). No entanto, 
o conceito de início precoce da doença coronária só ficou 
definitivamente estabelecido após as observações anato-
mopatológicas dos soldados mortos na guerra da Coreia 
e Vietname (7,8). As lesões coronárias precoces encontra-
das nesses jovens correspondiam à fase assintomática da 
doença. 

Em 1974, foi estabelecido pela Organização Mundial 
de Saúde (OMS), um protocolo de estudo sobre os pre-
cursores de aterosclerose na criança, tendo-se iniciado 
nos anos seguintes estudos em várias regiões do mundo, 
com o objectivo de proceder ao rastreio dos factores de 
risco (2, 9). Desde então, através dos anos, numerosos in-
vestigadores se têm dedicado a este tipo de investigação 
conforme é referido pela OMS em 1986 0°)  e por Boulton 
em 1994 (11). 

Em 1983, quando da apreciação global dos estudos 
epidemiológicos no «Who Meeting of Investigators on 
Epidemiological Studies of Atherosclerosis Determi-
nante and Precursors», verificou-se que os factores mais 
investigados tinham sido a pressão arterial, a concen-
tração sérica de colesterol total e de outros lípidos, o 
peso, a estatura, os hábitos tabágicos e -a actividade 
física (12). 

Em 1989, Stary (13)  confirmou em autópsias que a 
deposição lipídica na intima arterial acontece desde os 
primeiros anos de vida, e que as estria lipídicas resultan;  
tes, consideradas clinicamente inofensivas e potencial-
mente reversíveis, parecem transformar-se gradualmente 
em lesões ateroescleróticas avançadas (ateromas e fibro-
ateromas) a partir da puberdade, podendo então desenca-
dear a lesão clínica. 

Etiopatogenia 

A aterosclerose resulta da interacção entre a here-
ditariedade e o ambiente, como foi evidenciado por  

muitos estudos, nomeadamente pelos estudos de Fra-
mingham (14), Evans (15), Muscatine (16)  e Bogalusa 07). 

No homem, o fenotipo lipoproteico aterogénico é um 
traço frequentemente caracterizadb pela presença de 
lipoproteínas de baixa densidade (LDL), associadas a um 
aumento das taxas plasmáticas das lipoproteínas ricas em 
triglicéridos e de uma redução das lipoproteínas de alta 
densidade (HDL). Os indivíduos com este fenotipo têm 
um risco três vezes superior à população geral de ter um 
enfarte agudo do miocárdio. O locus responsável pelo 
fenotipo lipoproteico aterogénico (designado ATHS) não 
tem uma ligação significativa com o gene da apopro-
teína B, a apoproteína (apo) principal das LDL, mas está 
estreitamente ligado aos loci dos receptores das LDL e 
do receptor da insulina, no cromossoma 19. Esta cons-
tatação abre perspectivas para futuros estudos genéticos 
e bioquímicos nas famílias atingidas (15). 

Factores de risco 

O conceito de factores de risco para a doença coro-
nária ficou bem estabelecido pelos estudos de Framingham 
(14)  Evans (15), Muscatine (16)  e Bogalusa (7). 

Os principais factores de risco para a doença coronária 
encontram-se referidos no Quadro 1. 

QUADRO I 
Factores de risco para a doença coronária 

Hereditariedade 
* sexo masculino 
* idade 
* história familiar de doença coronária precoce 
* história familiar de hipertensão essencial 
* história familiar de dislipidemias 

«Factores ambientais» 
* tabagismo 
* sedentarismo / inactividade física 
* hábitos dietéticos incorrectos 
* obesidade 
* diabetes 
* «stress» 
* anticoncepcionais orais 

Outros 
* homocistinúria 
* condições sócio-económicas deficientes 

Seguidamente iremos descrever alguns destes facto-
res de risco, considerados pela maioria dos autores como 
mais pertinentes. 
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Uma história familiar de doença coronária preco-
ce é um factor de risco independente, associado a eleva-
das taxas de risco, tendo alto valor predictivo de doença 

coronária e de morte por doença cerebrovascular, embo-
ra o mecanismo de transmissão permaneça desconhecido. 
Este facto implica a obrigatoriedade de uma mais cuida-
da vigilância das crianças descendentes de adultos jovens 
com manifestações precoces de doença coronária ('' 2). 

A hipertensão arterial essencial persistente acelera 
a aterosclerose e a arteriosclerose, sendo considerado um. 
dos factores de risco major para o desenvolvimento de 
doença cardiovascular, acidente vascular cerebral e insu-

ficiência cardíaca congestiva (1, 2, 14, 16, 19)
.  

Factores precursores ou contribuintes para a sua ori-
gem, nomeadamente a ingestão excessiva de sal, a obe-
sidade, e o «stress», por vezes, já estão presentes na 
infância (2, 19). 

A associação de vários factores de risco (excesso de 
peso, níveis elevados de colesterol total e/ou triglicéri-
dos, pressão arterial elevada), traz como consequência 
que a identificação de um deles implica o rastreio dos 
outros (16). 

Crianças com antecedentes familiares de hipertensão 
arterial apresentam, em situações de «stress», valores 
tensionais mais elevados que os de crianças sem antece-
dentes familiares de hipertensão arterial (20). Por outro 
lado, o «stress» ambiental implica maior prevalência da 
hipertensão arterial, enquanto que a resposta cardio-
vascular ao «stress» parece estar sob controlo genético 
(19, 21)

.  

Estudos prospectivos, mostram que adolescentes 
com valores tensionais persistentemente elevados têm 
maior probabilidade de desenvolver hipertensão clínica 
quando adultos, o mesmo não sucedendo com as crianças 
mais jovens (22). 

A hiperlipidemia, nomeadamente o colesterol total e 
as suas fracções lipoproteicas têm um papel primordial e 
directo na aterogénese e a sua relação com a doença 
coronária está bem comprovada (1, 2, 4, 19)

.  

A prevalência de hiperlipoproteinemia (hipercoles-
terolemia familiar, hipertrigliceridemia familiar e hiperli-
pidemia combinada) situa-se entre 0,5 a 1% da popula-
ção pediátrica em geral, mas uma percentagem bastante 
superior da população tem elevações moderadas dos 
lípidos séricos na ausência de defeito genético major, o 
que resulta provavelmente de factores ambientais, parti-
cularmente de hábitos dietéticos nocivos tal como o ele-
vado consumo de gordura saturada e colesterol (23, 24).  

Actualmente, sabe-se que os níveis de colesterol total 
permanecem relativamente constantes entre os 2 e os 19 
anos de idade, mas entre os 15 e os 19 anos, os níveis das 
HDL caem de 55 mg/dl para 45 mg/dl nos rapazes (devi-
do ao aumento dos níveis de testosterona), enquanto se  

mantém relativamente constante nas raparigas; todavia as 
crianças em idade escolar do norte da Europa têm, em 
função dos seus hábitos dietéticos e dos seus níveis de 

colesterol sérico, um risco mais elevado de desenvolvi-
mento de doença coronária do que as crianças do sul da 
Europa, nomeadamente Portugal e Grécia (19.25)  Apesar 
destes dados, estudos realizados entre nós comprovam a 
elevada prevalência de hiperlipidemia, mormente das que 
correspondem a hipercolesterolemia, na infância e juven-
tude, pelo que constituem um problema real de Saúde 
Pública (26, 27)

.  

Não se verifica um consenso no que se refere aos 
valores recomendáveis de colesterol total em idade pediá-
trica. Assim em 1967, Fredrickson (28)  apontava que os 
valores não deveriam ultrapassar os 160 mg/dl, enquanto 
que a Sociedade Europeia de Aterosclerose (29)  considera 

* que na infância e adolescência, os valores de colesterol 
total que excedam os 170 mg/dl, acarretam um moderado 
risco de patologia coronária. Neste contexto, a Academia 
Americana de Pediatria (30)  recomenda uma intervenção a 
nível de aconselhamento dietético nas crianças e adoles-
centes com valores de colesterol total superiores a 170 
mg/dl. 

As HDL estão envolvidas no transporte do colesterol 
das células extra-hepáticas, nomeadamente das células 
da parede arterial em direcção ao fígado. Isto tem como 
consequência que níveis mais elevados das HDL supor-
tam melhor os efeitos deletérios da hipercolesterolemia, 
devido à capacidade de mobilização do colesterol dos 
tecidos extrahepáticos para o fígado, pelo processo do 
«transporte inverso do colesterol». Este depende exclusi-
vamente das HDL e das suas principais apoproteínas: 
A-I, A-II e A-IV. As HDL maduras, ricas em ésteres de 
colesterol, são um elemento indispensável ao processo do 
«transporte inverso do colesterol» (2, 4, 31, 32). Assim, a di-
minuição das HDL constitui um factor de risco para a 
doença coronária, enquanto que o seu aumento actua como 
um factor protector da mesma. Valores baixos das HDL 
resultam de factores hereditários, mas estes também 
estão frequentemente associados à obesidade, ao tabaco, 
aos estilos de vida sedentária, à hipertrigliceridemia e à 
tolerância diminuída à glicose. 

Em sentido inverso, valores aumentados das LDL 
associam-se a um risco aumentado para doença coronária 
(2, 4, 19, 27, 29, 32-35).  

Na década de 70, ganharam impulso os estudos englo-
bando as determinações das fracções proteicas consti-
tuintes das lipoproteínas, as denominadas apoproteínas, 
nomeadamente a apo B, a apo C e a apo A- I, como 
factores importantes para o estudo e compreensão da 
lesão vascular, em particular as concentrações elevadas 
de apo B-100 e os valores baixos de apo A-I. Estas 
últimas, são as principais apoproteínas das LDL e das 
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HDL, respectivamente. Além disso, indivíduos com 
algumas variações genéticas das apoproteínas, nomeada-
mente nas apoproteínas B e nas apoproteínas E, acarre-
tam um risco aumentado de desenvolver doença ateros-
clerótica (2, 4, 12).  

Recentemente, vários estudos epidemiológicos 
correlacionaram a lipoproteína (a) (Lp(a)) com a patolo-
gia cardiovascular, nomeadamente quando os valores 
plasmáticos da Lp (a) são > 30 mg/dl (36). Esta lipopro-
teína é constituída pela associação entre uma LDL e uma 
nova apoproteína, a apo (a). Ainda que o seu mecanismo 
de acção não esteja totalmente esclarecido, parece que a 
sua captação pelos macrófagos os transforma em células 
esponjosas. Além disso, a apo (a) parece promover direc-
tamente a proliferação celular na parede dos vasos (36). 
Os seus níveis plasmáticos são determinados genetica-
mente, sofrendo contudo influências do ambiente, nomea-
damente da dieta. Assim, um aumento do ácido elaídico 
(forma trans do ácido oleico, que normalmente se produz 
em processos de hidrogenação, como na preparação das 
margarinas), aumenta significativamente os níveis da 
Lp (a) (36). 

As crianças em idade escolar com valores elevados 
de colesterol evidenciam uma tendência para manter 
níveis aumentados durante a adolescência e idade adulta, 
embora uma grande variação individual ocorra com o 
crescimento. Do total de crianças com HDL acima do 
percentil 90, 41% permaneciam, cinco anos depois, aci-
ma do percentil referido (17). A tendência à manutenção 
de valores elevados ocorre independentemente do sexo 
e da raça (37). 

Tal como ocorre com a hipertensão arterial, também 
as crianças em idade escolar com valores elevados de 
colesterol total, evidenciam uma tendência a manter 
níveis elevados durante a adolescência e na vida adulta, 
o que implica a necessidade de determinações ainda mais 
precoces (idade pré-escolar) dos parâmetros lipídicos do 
soro, com o objectivo de identificar os indivíduos de 
potencial risco (2, 4, 12, 16, 24, 30) Além disso, as famílias de 
crianças com altos níveis de colesterol plasmático têm 
uma incidência de mortes por doença coronária maior do 
que a das famílias de crianças com níveis de colesterol 
plasmático mais baixos (16). 

Os estudos realizados com os triglicéridos séricos, 
como factor de risco independente para o desenvolvi-
mento da aterosclerose, revelaram dados inconclusivos 
e contraditórios (38). 

A obesidade é um factor de risco de reconhecida 
importância, muito embora seja considerado de segunda 
linha, já que indirectamente origina, um conjunto de 
alterações fisiológicas, por sua vez condicionantes da evo-
lução do processo aterosclerótico, tal como a hiperli-
pidemia (hipercolesterolemia) e hipertensão arterial (1, 2' "). 

No mesmo sentido, estudos prospectivos mostram que 
40-50% das crianças obesas, já o eram no primeiro ano 

de vida. Quando a obesidade surge precocemente, no 
primeiro ano de vida, predispõe também à sua presença 
em idades mais tardias (12' 40). Se a obesidade é duradoira 
e persiste ao longo da segunda infância, o prognóstico 
agrava-se, já que é também elevada a possibilidade de 
persistir até à data adulta, o que viabiliza, então, a ma-
nutenção de factores de risco dela dependentes, como 
são os níveis elevados de colesterol sérico e a hiperten- 

(12, 41, 42).  

hiperten- 
são arterial 	A obesidade na primeira infância 
predispõe à obesidade na vida adulta, provavelmente pela 
hipertrofia e hiperplasia irreversível dos adipócitos (43) 

A dieta é o factor de risco ambiental mais deter-
minante da patologia cardiocerebrovascular, sendo evi-
dentes as correlações significativas registadas entre o 
suprimento alimentar em gordura saturada, a concentra-
ção sérica de colesterol, a extensão do processo ateros-
clerótico e a mortalidade por doença coronária, particu-
larmente nos países mais desenvolvidos (2, 4, 12, 14, 17, 44).  

Um estudo multicêntrico, com crianças finlandesas 
permitiu verificar que a diminuição dos aportes em gor-
duras entre os anos de 1980-86 originou um aumento da 
relação entre os ácidos gordos poli-insaturados e os áci-
dos gordos saturados e uma redução das taxas médias de 
colesterol total e das LDL (45). 

Uma dieta rica em produtos de origem animal, pelo 
seu teor em gordura saturada, aumenta os níveis séricos 
de colesterol total e das HDL, mas não altera a relação 
colesterol total//HDL (12). A prática do aleitamento mater-
no, igual ou superior a 6 meses, aumenta os níveis das 
LDL (12). Tais resultados contrariam os de Ziegler (46)  e 
Hodgson (47), que registam valores inferiores de colesterol 
total para além do período de aleitamento materno em 
crianças amamentadas. 

O hábito de fumar pelo menos um cigarro por sema-
na constitui tabagismo regular na criança (48). 

O tabagismo é um poderoso factor de risco indepen-
dente para o enfarte agudo do miocárdio, morte súbita, 
doença vascular periférica e acidente vascular cerebral, e 
é o mais importante dos factores de risco modificáveis 
para a doença coronária (1, 2, 19, 49, 50).  

Sabe-se ainda que o tabagismo provoca compromisso 
da função pulmonar, exacerbações da hiperreactividade 
brônquica, aumento do risco para doença pulmonar cró-
nica e de cancro local (1, 2, 19, 50).  

Além disso, lactentes e crianças mais jovens filhos 
de pais fumadores, expostos passivamente ao fumo do 
cigarro, têm um maior risco de infecções respiratórias 
baixas e de doença das pequenas vias aéreas que os 
filhos de pais não fumadores (51). 

O tabagismo altera os níveis sanguíneos dos lípidos 
(colesterol total), aumenta os níveis de carboxihemo- 
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globina, a concentração dos factores de coagulação e 
viscosidade sanguínea, e produz LDL oxidada, facili-
tando a acumulação de ésteres de colesterol nos macró-
fagos. Além disso, favorece ainda o aumento do nível 
das LDL e baixa os níveis das HDL e das apo-AI, os 
quais aumentam directamente o risco de doença coro- 
nária  (50)

. 
 

O elevado uso de anticoncepcionais orais em rapari-
gas fumadoras tem um efeito aditivo nocivo no perfil 
lipídico (48). 

Felizmente, a proporção de adolescentes fumadores 
tem diminuído nos últimos 15 anos. O tabagismo inicia-
-se durante a infância (-.5 10 anos) em 10% das raparigas 
e em 14% dos rapazes, aumenta durante a puberdade e 
atinge o pico entre os 13-14 anos, quando 25% das rapa-
rigas e 24% dos rapazes são fumadores. Os adolescentes 
são particularmente susceptíveis à iniciação e manuten-
ção do hábito de fumar, pelos seguintes factores: 1) o 
longo período de latência para o desenvolvimento de 
doença cardiovascular e de cancro torna estes problemas 
como hipotéticos e irreais durante a adolescência, 2) o 
tabaco não causa atraso mental e/ou motor significativo, 
e 3) os adolescentes e as crianças podem mais facilmente 
ser enganados pelas campanhas promocionais; todavia, o 
tabagismo na adolescência está muitas vezes relacionado 
com outros comportamentos de risco, nomeadamente 
consumo de álcool e de cannabis (50). Está ainda asso-
ciado a mau aproveitamento escolar e fraca auto-ima-
gem. O tabagismo, na adolescência, está mais relacio-
nado com o tabagismo nos companheiros do que com o 
tabagismo nos pais, pelo que a prevenção do tabagismo 
nos adolescentes é essencial (50) 

O sedentarismo implica uma elevada pressão arte-
rial, um maior risco de obesidade e um aumento da con-
centração das LDL, com consequente risco de desenvol-
vimento da aterosclerose (52). 

As condições sócio-económicas deficientes na infân-
cia e adolescência constituem um factor de risco de 
doença cardiocerebrovascular, principalmente no sexo 
feminino, definido, em termos de conjunto, pelo tabagis-
mo, pressão arterial, condicionantes físicas, lipoproteínas 
séricas e dietas mais aterogénicas (2, 19, 53-56)

. 
 

O «stress», como já referido anteriormente, implica 
maior prevalência de hipertensão arterial, constituindo 
assim um factor de risco para doença cardiovascular (20. 

Os anticoncepcionais orais, com excesso de estrogé-
nios, constituem um factor de risco para a doença cardio-
cerebrovascular (48). 

Estudos longitudinais indicam que a identificação pre-
coce de factores de risco em crianças, particularmente no 
que respeita à percentagem de gordura corporal, aos 
lípidos sanguíneos, à hipertensão arterial e ao tabagismo, 
parecem apresentar uma continuidade com a idade (57). 

Em resumo, a aterosclerose é uma doença da infân-
cia, pois tanto os seus -factores de risco como os seus 
precursores se originam nesta idade, ainda que as mani-
festações clínicas da doença surjam mais tardiamente, 
geralmente, a partir da quarta década (1, 2, 4.5, 19, 58)

.  

Prevenção e intervenção 

Baseados no conceito segundo o qual a prevenção 
primária deve começar na infância, diversos grupos na 
Europa e na América do Norte têm recomendado estra-
tégias para as crianças e para os adolescentes com vista 
à promoção de estilos de vida saudáveis e à redução do 
risco de doença coronária em idades posteriores (2, 4, 19, 29, 

30, 57, 58)
.  

Assim, a identificação e compreensão dos factores de 
risco das doenças cardiovasculares durante a infância e 
adolescência é imprescindível e primordial para uma bem 
e sucedida prevenção primária, já que o processo 
aterosclerótico, base etiopatogénica para as doenças refe- 
ridas, pode iniciar-se na idade pediátrica, logo nos pri-
meiros meses de vida (I, 2, 4, 5, 19, 26, 27, 58)

. 
 

A redução substancial da incidência da doença 
coronária em vários países no decurso dos últimos vinte 
anos pode ser atribuída à alteração das atitudes alimen- 
tares da população com o objectivo de alcançar uma dieta 
mais pobre em gorduras (2, 4, 11, 12, 19, 29.30) 

A estratégia da sua prevenção assenta em duas abor-
dagens complementares: uma, dirigida à população pediá-
trica em geral, através dos meios de comunicação social, 
dos cuidados primários (saúde/educação), da intervenção 
precoce, da promoção do bem estar (resiliêneia), da iden-
tificação e da intervenção nos factores de risco ambien-
tais e evitáveis e da acção sobre o ambiente; 'a outra, 
mais selectiva e de importância mais específica, orien-
tada para o rastreio de situações em crianças considera-
das de alto risco, através da colaboração activa com outros 
profissionais de saúde e, ainda, de uma intervenção edu-
cacionál e social (1, 2, 4, 19, 26, 27, 29, 30, 57, 58)

. 
 

A infância é um período crítico para o desenvolvi-
mento do sistema cardiovascular e para o estabeleci-
mento de comportamentos saudáveis; os hábitos adversos 
e estilo-  de vida dos adultos que os colocam em risco 
de doença coronária são determinados em grande parte 
durante os primeiros anos de vida e adolescência (1,2, 19' 29' 

30, 57, 58)
.  

Os pediatras são assim, por excelência, o grupo de 
profissionais que poderão influenciar e contrariar com-
portamentos nefastos tendo como finalidade a diminui-
ção do risco. As orientações para a redução do risco em 
crianças com idade superior a dois anos são assim, hoje 
largamente aceites (1, 2, 4, 19, 29, 30, 57, 58). 
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Linhas de orientação nacionais deverão ser introdu-
zidas e reforçadas quanto a medidas nutricionais, campa-
nhas antitabágicas e promoção da prática desportiva, 
veiculadas e aplicadas nas escolas bem como nos órgãos 
de comunicação social através de programas educacio- 
nais e lúdicos que deverão fornecer estas informações (1' 
2, 19, 30, 50, 57, 58)

. 
 

O aprofundamento dos factores genéticos e o aper-
feiçoamento de uma metodologia prática da sua iden-
tificação têm vindo a ter reconhecidamente, a nível 
pediátrico, grande influência na abordagem dos aspectos 
preventivos, não só da cardiopatia isquémica como da 
aterosclerose• em geral (1, 2, 18, 19, 30, 57, 58)

. 
 

Comentários sobre algumas medidas de intervenção 

1 - Evitar o tabagismo 

As campanhas antitabágicas deverão ter por alvo 
ambos os sexos e deverão começar na escola primária e 
manterem-se durante os outros graus de ensino e, tam-
bém, nos locais de trabalho. Novas estratégias terão que 
ser desenvolvidas para proteger as crianças das pressões 
e forças do «marketing» do tabaco (1, 2, 19, 30, 50)

. 
 

2 - Rastreio e tratamento da hipertensão arterial 

A determinação da tensão arterial deve fazer parte 
integrante de toda a observação clínica periódica efec-
tuada a qualquer criança (1, 2, 19, 59)

. 
 

A hipertensão arterial essencial melhora muitas ve-
zes apenas com a redução da obesidade, a redução da 
ingestão de sal, a instituição de um programa adequado 
de exercício físico, o evitar do tabagismo e o evitar dos 
anticoncepcionais orais (50, 59). 

3 - Rastreio e tratamento da hiperlipidemia 

De acordo com a Academia Americana de Pediatria 
(30)  e Sociedade Europeia de Aterosclerose (60)  deve-se 
apenas rastrear, para dislipidemias, as crianças de alto 
risco, após os dois anos de idade (antecedentes familiares  

de morte por doença coronária antes dos 55 anos, ante-
cedentes familiares de doença coronária antes dos 55 
anos, crianças filhas de pais com níveis de colesterol 

240 mg/dl, crianças com antecedentes familiares des-
conhecidos, em particular se apresentam outros factores 
de risco). As restrições dietéticas só devem ser utili-
zadas em crianças com idade superior a dois anos. O uso 
das resinas quelantes dos ácidos biliares - colestira-
mina e colestipol - só deverá ser utilizada em crianças 
com idade igual ou superior a dez anos, após cumpri-
mento adequado da dieta (6-12 meses), com níveis de 
LDL > 190 mg/dl na ausência de outros factores de 
risco. Se os níveis de LDL forem superiores a 160 mg/ 
/dl em crianças com antecedentes familiares de doença 
cardíaca e/ou com dois ou mais factores de risco para 
aterosclerose, a terapêutica quelante dos ácidos biliares, 
é igualmente recomendada (Quadro II e III). 

Em Portugal, a Direcção Geral da Saúde (61)  acon-
selha o estudo dos lípidos séricos nas crianças de 
risco familiar, a partir da consulta dos 11-13 anos de 
idade. 

Estas recomendações não são, porém, seguidas nem 
aconselhadas por outros autores, porque se constatou que 
dois terços dos jovens com hipercolesterolemia não apre-
sentam factores de risco familiares, pelo que o risco fami-
liar, não é, por si só, suficiente para a identificação de 
todas as hipercolesterolemias em crianças ou jovens (62). 
Assim, em nosso entender e de acordo com outros auto-
res, é recomendável o rastreio de todas as crianças a 
partir dos dois anos de idade (12, 24, 62, 63)

. 
 

4 - Recomendações dietéticas 

A modificação dos hábitos alimentares traduz-se por 
uma diminuição da morbilidade e mortalidade da patolo-
gia cardiovascular, através da alteração dos níveis lipí-
dicos do sangue (I, 2, 4, 12, 16, 19, 24, 25, 29, 30, 32, 33, 34, 35, 59, 62, 63)

. 
 

A prevenção é o modo mais adequado e eficaz de 
diminuir tais riscos, devendo iniciar-se nos primeiros anos 
de vida na sua expressão dietética, já que há consenso 
quanto ao início muito precoce do processo ateroscle- 
rótico (1, 2, 4, 12, 16, 19, 24, 25, 29, 30, 32, 33, 34, 35, 59, 62, 63)

. 
 

QUADRO II 
Classificação das taxas de colesterol total e de LDL em crianças e adolescentes 

Categoria 
	

Colestm/ol total 
	

LDL 
	

Percentis 
(g/L) 
	

(g/L) 

Aceitável < 1,70 < 1,10 < 75 

Limite 1,70 - 1,99 1,10 - 1,29 75 - 95 

Elevado 2,00 1,30 % 95 
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QUADRO III 
Classificação e intervenção em função dos níveis das LDL em crianças e adolescentes 

Aceitável 	 
(LDL < 1,1 g/L) 

  

Aceitável ---, Repetir análises dentro de 5 anos 
(LDL < 1,1 g/L) 	Informar sobre alimentação saudável e 

reduzir os factores de risco 

  

Limite 	  Repetir as 
(LDL = 1,1-1,29 g/L) análises e 

calcular a média 
dos valores 
precedentes 

Limite 	 ►  Informar e intervir sobre os factores de 
(LDL = 1,1-1,29 g/L) risco 

Dieta (gorduras totais < 30% e gordura 
saturada < 10% das calorias totais, 
colesterol < 300 mg/dia) 
Reavaliar dentro de 1 ano 

Elevado 

   

Elevado 	 Avaliação clínica (procurar uma causa 
(LDL a 1,30 g/L) 	secundária e alterações familiares) 

Testar todos os membros da família 
Fixar objectivos para LDL < 1,3 g/1 
(mínimo) ou < 1,1 g/1 (ideal) 
Dieta (gorduras totais < 30% e gordura 
saturada < 7% das calorias totais, 
colesterol < 200 mg/dia) 

   

(LDL a 1,30 g/L) 

 

No entanto, a modificação drástica e generalizada 
dos hábitos alimentares no sentido da restrição e modi-
ficação das gorduras deverá ter em conta o facto de que, 
numa população pediátrica, se está perante um orga-
nismo em desenvolvimento e com períodos de cresci-
mento de tal forma rápidos que há que evitar carências 
de aminoácidos, ácidos gordos essenciais, de vitaminas 
ou, ainda de oligoelementos, nomeadamente cálcio (1, 2, 4, 

19, 29, 30)
.  

De acordo com a Academia Americana de Pediatria 
(30),  a partir dos dois anos, a nutrição adequada deve 
ser alcançada pela ingestão de uma ampla variedade de 
alimentos; a energia (calorias) deve ser adequada para 
suportar o crescimento e o desenvolvimento e para atin-
gir ou manter o peso ideal; a ingestão de colesterol total 
deve ser diminuída, devendo os lípidos fornecer, apenas, 
20-30% do aporte energético e diminuição da gordura 
saturada (<10% do total de calorias) e do colesterol 
(<100 mg/1.000 Kcal/dia) da dieta. Isto pode ser conse-
guido pela substituição da gordura saturada por gordura 
mono/insaturada ou poli-insaturada (estas diminuem o 
colesterol total e inibem a formação de trombos). Assim, 
deverá preferir-se o azeite vegetal às gorduras dos óleos, 
deverão evitar-se ovos, álcool, carnes gordas; dever-se-á 
aumentar a quantidade de hidratos de carbono complexos 
e ricos em fibra (vegetais, fruta, cereais, legumes) e, ainda, 
dever-se-á corrigir ou evitar o excesso de peso. 

As recomendações da Sociedade Europeia de Pedia-
tria, Gastrenterologia e Nutrição (4), subscritas por nós e 
pela Direcção Geral da Saúde, são as seguintes: a partir 
dos 2-3 anos, uma transição gradual para uma composi-
ção dietética desejável deve ser incrementada, mas as  

recomendações não devem forçar restrições alimentares 
demasiado rigorosas em crianças e adolescentes saudá-
veis; evitar na criança e no adolescente saudável dietas 
muito restritivas, pois nestas idades são necessários aportes 
elevados de energia e de nutrientes para permitir um 
crescimento estaturo-ponderal óptimo; o consumo de 
ácidos gordos saturados deve ser reduzido até um máxi-
mo de 8-18% do valor energético diário e o de ácidos 
gordos poli-insaturados deve situar-se entre 6-10% do 
valor energético diário; a ingestão de ácidos gordos mono-
insaturados-cis não precisa de ser limitada; a dieta ideal 
deve conter 30-35% do valor energético diário de gor-
dura total; deve ser estimulada a ingestão de alimentos 
ricos em vitamina E e/ou outros anti-oxidantes; deve ser 
restringido o aporte de sal; deve ser favorecida a ingestão 
de hidratos de carbono complexos (benefício adicional 
no aporte de potássio e na homeostasia do sódio). Em 
termos mais práticos, na criança e no adolescente, deve 
reduzir-se o consumo de gorduras animais visíveis (ba-
nha, manteiga, natas), carnes gordas, queijo, ovos, fritos, 
margarinas duras e outros alimentos ricos em gorduras 
solidificadas e alimentos ricos em óleos de amendoim e 
de palma. Por outro lado, é imperativo encorajar o con-
sumo de vegetais, frutos, cereais, carnes magras, aves 
domésticas, peixe, leite com 1 a 1,5% de gordura, óleos 
de sementes de azeite e de colza e margarinas sem gor-
duras sólidas. 

Em suma, fazer uma prevenção efectiva da ateroscle-
rose na criança é possível e desejável e esta é mais uma 
responsabilidade pediátrica, sob a forma de uma inter-
venção precoce dirigida sobretudo às atitudes e às orien-
tações educativas. 
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