
Acta Pediatr. Port., 1997; N.° 4; Vol. 28: 297-306 

Estudo Prospectivo Referente aos Principais Factores de Risco 
de Patologia Cardiovascular desde a Infância e até à Adolescência 

GUERRA AJM ", REGO C", CASTRO EMB**, RODRIGUES P "*", 
SILVA D*, LOURENÇO S", BICHO M """", CARVALHO GUERRA F**, TEIXEIRA SANTOS N " 

* Departamento de Pediatria — H. S. João / Faculdade de Medicina do Porto 

"" Serviço de Bioquímica Clínica / Faculdade de Farmácia do Porto 

"** Centro de Saúde de Ribeira de Pena 

"""" Laboratório de Genética da Faculdade de Medicina de Lisboa 

Resumo 

Introdução: é actualmente consensualmente reconhecido que a aterosclerose tem a sua origem na idade pediátrica ainda que as 
expressões clínicas da doença cardio-cérebro-vascular se manifestem apenas na idade adulta. Entre os seus principais factores de risco 
apontam-se entre outros, a obesidade, a hipertensão e um perfil lipídico sérico adverso. Tais factores de risco evidenciam uma notória 
estabilidade relativa logo desde os primeiros anos de vida, bem como uma clara tendência à agregação intra-familiar quer por factores 
genéticos, quer por partilha de ambiente comum. Tais factos levam os principais organismos internacionais, a recomendar o seu 
rastreio desde o início da idade pré-escolar, particularmente em famílias de risco. 

Objectivos: pretende-se com o presente trabalho investigar de modo prospectivo numa população infantil desde o início da idade 
pré-escolar e até à adolescência, os principais factores de risco e procurar corrigir os desvios encontrados. 

População e métodos: a população inicialmente incluída no estudo é constituída 86 crianças dos 2 aos 5 anos, aleatoriamente 
seleccionadas entre a totalidade de crianças daquela faixa etária do concelho rural de Ribeira de Pena. Procedeu-se a uma primeira 
avaliação das crianças na idade pré-escolar e posteriormente à sua reavaliação no início da adolescência. O protocolo de estudo incluiu 
em ambas as ocasiões, a colheita de dados de anamnese, a avaliação de parâmetros antropométricos (peso, estatura, pregas cutâneas), 
do estado de nutrição (índice de massa corporal), de parâmetros bioquímicos (perfil lipídico), da tensão arterial e dos hábitos alimen-
tares, de acordo com metodologia internacionalmente recomendada. 

Resultados: os resultados permitiram registar uma evidente estabilidade relativa particularmente no tocante às variáveis antro-
pométricas e ao estado de nutrição (p<0,001) bem como ao perfil lipídico, nomeadamente ao colesterol total (p<0,01) e ao colesterol 
das LDL (p<0,01). Todavia registou-se com o tempo uma diminuição significativa relativa a alguns parâmetros lipídicos, tais como 
o colesterol total (p<0,001), e o colesterol das LDL (p<0,001). Com o crescimento evidenciou-se também uma tendência à agregação 
intra-individual de alguns factores de risco, nomeadamente entre a tensão arterial sistólica e a prega cutânea suprailíaca (p<0,0001) 
e o colesterol das HDL e a prega cutânea subescapular (p<0,05). 

Conclusões: os resultados registados permitem concluir que é possível corrigir parcialmente os desvios encontrados, particular-
mente através da implementação de bons hábitos de vida, nomeadamente os alimentares. Julgamos que só com uma intervenção 
precoce e mantida ao longo da infância e adolescência será possível com o tempo, diminuir as elevadas taxas de morbilidade e morta-
lidade por patologia cardiovascular. 

Palavras-chave: aterosclerose na infância; estado de nutrição; perfil lipídico; tensão arterial. 

Summary 

Background: It is now recognized that atherosclerosis begins at an early pediatric age, although the clinical expressions of cardio-
-vascular disease occur only in the adult. Main risk factors are obesity, hypertension and adverse lipid profile. These risk factors show 
a clear tracking from the first years of life, and also a clustering in families due to both, genetic and environmental factors. These 
facts justified the recommendation by international entities, that early (pre-school) screening of major risk factors be carried out, 
particulary in those children with a family history of early cardiovascular disease. The aim of this study is to investigate, prospectively, 
the major risk factors of cardiovascular disease in a pediatric population beginning at a pre-school-age, and also the results of 
intervention. 
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Population and methods: We first studied a randomized sample of 86 children between 2 and 5 years of age, living in the rural 
town of Ribeira de Pena. Fifty-six of them, were again evaluated in the early adolescent period. The protocol of the study included, 
on both occasions, history, anthropometric data (weight, height and skinfolds), evaluation of nutritional status (body mass index), 
evaluation of biochemistry parameters (lipid profile), blood-pressure and eating habits, according to internationally recomended 

methodology. 
Results: Results show a clear tracking, particularly related to anthropometric variables and nutritional status (p<0,001), lipid 

profile, particularly the total cholesterol (p<0,01) and LDL-cholesterol (p<0,01). Besides, between the first and the second observations, 
there was a significative decrease of total cholesterol (p<0,001) and LDL-cholesterol (p<0,001). In the same individual, we have also 

observed a tendency, with growth, to a clustering of some risk factors, namely between systolic blood-pressure and supra-iliac skinfold 
(p<0,0001) and between HDL-cholesterol and subscapular skinfoold (p<0,05). 

Conclusions: The authors conclude that it is possible, with the implementation of a healthy-life-style, particularly good eating 
habits, to partially correct the deviations. We think that it will be possible to decrease the high incidence of cardio-vascular disease 
morbidity and mortality with early and sustained intervention during infancy and adolescente. 

Key-words: atherosclerosis in childhood; nutritional status; lipid profile; blood pressure. 

Introdução 

A patologia cardiovascular constitui a principal causa 
de morbilidade e mortalidade na idade adulta nos países 
industrializados 0). É unanimemente reconhecido que a 
aterosclerose tem a sua origem na idade pediátrica embo-
ra as expressões clínicas da doença cardio-cérebro-vas-
cular se manifestem apenas na idade adulta (2-8). Tal reco-
nhecimento assenta fundamentalmente em registos de 
vários estudos prospectivos. Na realidade tais trabalhos 
demonstram que os principais factores de risco de pato-
logia cardiovascular, tais como a obesidade, um perfil 
lipídico sérico adverso e a hipertensão evidenciam uma 
clara estabilidade relativa desde os primeiros anos de 
vida (9-13). Também se regista em estudos epidemiológi-
cos a tendência à agregação familiar entre os factores de 
risco, traduzindo quer uma base genética, quer a partilha 
de um ambiente comum pelas famílias "4-16). A associa-
ção entre um perfil lipídico de risco aterosclerótico na 
criança e uma história familiar de patologia cardiovas-
cular é também registada em vários trabalhos '1-19). Final-
mente a observação de uma significativa correlação posi-
tiva entre as estrias lipídicas na aorta e coronárias e os 
valores antemortem de colesterol total e das LDL e os 
valores referentes à tensão arterial sistólica (20)  confirmam 
o claro início na idade pediátrica da patologia ateroscle-
rótica. 

Tal facto leva os principais organismos internacio-
nais, nomeadamente a OMS (21.22',  a Academia Ameri-
cana de Pediatria (23), o «National Cholesterol Education 
Program» (4)  e a ESPGAN (24)  a recomendar o rastreio dos 
principais factores de risco desde o início da idade pré-
-escolar, particularmente em famílias de risco. É assim 
objectivo primordial de numerosos estudos a identifica-
ção de tais factores, quer genéticos quer ambientais, de 
modo a traçar estratégias de intervenção individual e 
comunitária que visem a diminuição da morbilidade e 
mortalidade por patologia cardiovascular (2), 23). 

Pretende-se com o presente trabalho, investigar de 
modo prospectivo numa população de crianças, desde o 
início da idade pré-escolar e até à adolescência, os prin-
cipais factores de risco e procurar corrigir os desvios 
encontrados. 

População e métodos 

1. População 
A população é constituída por oitenta e seis crianças 

de ambos os sexos com idades compreendidas entre os 
24 e os 60 meses. Destas foi possível a reavaliação de 
cinquenta e seis crianças, sete anos após a primeira ava-
liação. 

2. Selecção da amostra 
Procedeu-se à selecção aleatória de um quarto da tota-

lidade das crianças dos 24 aos 60 meses do concelho 
rural de Ribeira de Pena, num total de 86 crianças. Sete 
anos após a primeira avaliação, foi possível reavaliar 
apenas 56 dado que as restantes 30 não viviam já no 
concelho. 

3. Dispositivo operacional do trabalho 
O protocolo de estudo incluiu em ambas as investiga-

ções as seguintes avaliações: 

3.1 Avaliação antropométrica e do estado de 
nutrição 

Para a avaliação dos parâmetros antropométricos, 
utilizámos metodologias e técnicas internacionalmente 
recomendadas (26). 

Procedemos na criança à avaliação entre outros, do 
peso, estatura, pregas cutâneas tricipital, bicipital, subes-
capular e supra-ilíaca e ainda ao cálculo do índice de 
massa corporal '27. 
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Foi ainda feita a avaliação da composição corporal 
por impedância bioelectrica (28). 

Utilizámos como padrões de referência para o peso 
e estatura, as tabelas do «National Center of Health Sta-
tistics» (29)  e ainda as de Hammer para o índice de massa 
corporal (30). Os valores de referência para as pregas cutâ-
neas foram os de Frisancho (31). 

3.2 Avaliação da tensão arterial 
A tensão arterial foi sempre avaliada por método 

oscilométrico, utilizando um monitor «Dinamap Critikon» 
com «cuffs» de dimensão apropriada a cada indivíduo, de 
acordo com as recomendações (32). As medições foram 
feitas no braço direito a nível do coração, com a criança 
sentada. Após um período de repouso de cinco minutos, 
procedeu-se a quatro registos com dois minutos de inter-
valo entre as medições. O primeiro registo foi sempre 
rejeitado sendo considerado como valor final a média das 
três determinações subsequentes. 

Utilizaram-se como valores de referência os dados da 
«Task Force on Blood Pressure» de 1987 (33'. 

3.3 Avaliação do perfil lipídico 
Procedeu-se nas duas avaliações à determinação do 

colesterol total, colesterol das lipoproteínas de alta e 
baixa densidade e dos triglicerídeos. Na segunda avalia-
ção foram também determinadas as apolipoproteínas Al 
e B e a Lp(a), de acordo com metodologia laboratorial 
internacionalmente recomendada (34'7). 

3.4 Avaliação dos hábitos alimentares 
O preenchimento do protocolo de inquérito fez-se 

através das respostas obtidas das mães, e na sua ausência, 
de outros familiares presentes. Procedeu-se à recolha da 
dieta de 24 horas bem como ao registo da frequência 
alimentar. Foram utilizados modelos alimentares, de modo 
a facilitar a recolha dos dados (38, 39) 

Para a conversão dos alimentos em calorias e nos 
principais nutrientes analisados, foi utilizada a Tabela 
Inglesa de Widdowson e McCance (40). 

3.5 Avaliação dos antecedentes patológicos fami-
liares 

Através de um questionário específico, recolheram-
-se, por entrevista directa aos progenitores, informações 
referentes à sua idade e à dos avós, e, à da existência ou 
não, de patologia cardio-cérebro-vascular. Definiu-se his-
tória familiar positiva quando em presença de hiperten-
são, hiperlipidemia, doença coronária ou doença vascular 
cerebral na família. A classificação de «História 0» sig-
nifica ausência de qualquer patologia; «História 1» quan-
do se registou uma patologia e «história 2» se se referen-
ciaram duas ou mais patologias. 

3.7 Tratamento estatístico 
Os resultados foram agrupados e analisados estatisti-

camente utilizando-se para os estudos comparativos das 
variáveis normais o teste t de Student para valores parea-
dos e para as variáveis não normais o teste não paramé-
trico U de Mann Whitney. Foi também utilizado o teste 
do qui-quadrado no estudo comparativo dos indicadores 
nutricionais agrupados por percentis. Procedeu-se ainda 
ao estudo de interdependência entre as variáveis através 
da correlação de Pearson e de Spearman consoante se 
tratasse respectivamente de variáveis normais ou não, 
e ainda, ao estudo através do modelo de regresso li-
near múltipla com o método de «stepwise». Definiu-se 
significado estatístico para os valores de p inferiores 
a 0,05. 

Resultados 

1. Estatística descritiva 
Os resultados respeitantes aos parâmetros antropo-

métricos e ao índice de massa corporal expressos em 
percentagens para o percentil 50 estão descritos no Qua-
dro I, observando-se médias estatisticamente superiores 
para o peso e índice de massa corporal na segunda ava-
liação. 

QUADRO I 
Parâmetros antropométricos (peso e estatura) e Índice de Massa Corporal (IMC): 

percentagens relativas ao percentil 50 (n=56) 

1987 1995 

Média D-P Q-I Q-S I-Q Média D-P Q-I Q-S I-Q P 

% P50 

Peso a 98,5 15,1 88,3 106,4 18 107,6 27,7 90 120,1 30,1 0,04 

Estatura a 98,4 4,6 95,4 102 6,6 98,4 6,2 95 102,6 7,6 0,99 

IMC a 102,2 11,0 96,2 109 12,8 108,9 17,9 97,7 119,1 21,4 0,02 

a — teste paramétrico 
D-P: Desvio-padrão 	Q-I: Quartil Superior 

	
Q-S: Quartil Superior 	I-Q: Intervalo Inter-Quartil 
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O agrupamento dos referidos parâmetros em função centagem de desnutridos e um aumento dos casos de 
das curvas de percentis mostra uma diminuição da per- 	peso excessivo e obesidade (Quadro II e Figura 1). 

QUADRO II 
Parâmetros antropométricos (peso e estatura) e índice de Massa Corporal (IMC): 

agrupamento por percentis (n=56) 

1987 1995 

Percentis IMC(%) PESO(%) ESTATURA(%) IMC(%) PESO(%) ESTATURA(%) 

< 10 11,3 20,8 22,6 3,8 13,2 20,8 

_--. 	10 < 25 5,7 15,1 17 13,2 11,3 22,6 

25 < 75 54,7 45,3 47,2 45,3 43,4 37,7 

75 < 90 15,1 9,4 5,7 18,9 17,0 11,3 

> 90 13,2 9,4 7,5 18,9 15,1 7,5 

IMC: X2 = 30,107 (p=0,02) 
	

Peso: X2 = 16,20 (p=0,438) 
	

Estatura: X' = 0,484 (p=0,484) 

FIG. 1- Avaliação prospectiva do estado de nutrição: distribuição da fre-
quência por percentis referentes ao índice de massa corporal 
(n=56). 

	

Os valores referentes aos parâmetros lipídicos e à 	indicadores lipídicos de risco aterosclerótico (Figura 2) e 

	

tensão arterial estão descritos no Quadro III. A sua lei- 	uma subida esperada dos valores médios correspondentes 

	

tura permite registar uma significativa diminuição dos 	à tensão arterial. 

QUADRO III 
Perfil lipídico (colesterol total, colesterol das LDL, colesterol das HDL e relações lipídicas) 

e tensão (n=56) 

1987 1995 

Média D-P Q-I Q-S I-Q Média D-P Q-I Q-S I-Q P 

CT (mg/dl) a 168,5 38,5 140,5 193 52,5 143,2 25,2 126 158 32 0,0002 

CHDL (mg/dl) a 48,4 16,5 42,3 55,9 13,6 49 11,5 40 55 15 0,8 

CLDL (mg/dl) a 106,7 33,5 80,3 124,4 44,1 80 21,5 63 93 30 0,0000 

CT/CHDL b 3,86 1,67 2,8 4,5 1,7 3,01 0,64 2,75 1,17 0,42 0,003 

CLDL/CHDL b 2,56 1,5 1,6 3,2 1,6 1,69 0,55 1,38 1,92 0,54 0,0001 

TAS (mm Hg) a 105,4 11,3 101,2 110,6 9,4 111,8 8,7 106 117,5 11,5 0,003 

TAD (mm Hg) a 54,5 10,9 46,9 59,5 12,7 60,1 7,6 54,5 64,5 10 0,005 

a - teste paramétrico 	b - teste não paramétrico 
D-P: Desvio-padrão 	Q-I: Quartil inferior 	Q-S: Quartil Superior 	I-Q: Intervalo Inter-Quartil 
CT - Colesterol total 	CHDL - Colesterol das HDL 	LDL - Colesterol das LDL 
CT/CHDL - Colesterol total/Colesterol das HDL 	CLDL/CHDL - Colesterol das LDL/Colesterol das HDL 
TAS - Tensão Arterial Sistólica 	TAD - Tensão Arterial Diastólica 
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mg/dl 
275 

A - 1987 B - 1995 

FIG. 2 - Avaliação prospectiva do colesterol total e fracções do colesterol: 
médias e desvios-padrão referentes às avaliações de 1987 e 1995 
(n=56). 

A avaliação dos hábitos alimentares expressa-se 	peitantes ao suprimento energético e dos principais nutri- 
no Quadro IV, onde se apontam os valores médios res- entes. 

QUADRO IV 
Suprimento alimentar relativo ao valor energético e aos principais nutrientes (recolha das 24 horas) 

(n=56) 

1987 1995 

Média D-P Q-I Q-S I-Q Média D-P Q-I Q-S I-Q P 

ET (Kcal/kg) a 76,7 25,3 59 91 32 58,1 19,5 42 74,7 32,7 0,0005 

Prot (g/kg) a 3,2 1 2,5 3,8 1,3 2,1 0,7 1,5 2,6 1,1 0,0000 

Prot %ET a 17,3 4,2 14,9 19,1 4,2 14,6 3,3 12,7 16,8 4,1 0,0003 

HC g/kg a 10,2 3,7 7,9 12,6 4,7 8,2 2,9 6,5 9,6 3,1 0,004 

HC%ET a 52,6 8,9 47,2 56,6 9,4 57,1 7,7 50,9 63,6 12,7 0,006 

GT (g/kg) a 2,9 1,7 1,7 3,4 1,7 1,9 0,9 1,1 2,6 1,5 0,0003 

GT%ET a 29,5 8,4 24 35,8 11,8 28,4 8,0 21,8 35,7 13,9 0,5 

AGS%ET a 8,1 5,2 4,8 11,7 6,9 6,4 3,7 3,7 8,3 4,6 0,05 

AGM%ET a 7,8 5,4 4,2 10,2 6,0 6,9 4,2 3,4 9,5 6,1 0,1 

AGP%ET b 2,9 1,8 1,5 3,9 2,4 1,7 1,6 0,8 2,3 1,5 0,0002 

Colesterol (mg) b 202 143 83 294 211 200 182 108 222 114 0,8 

Na mg/kg b 98,3 157 36,1 67,8 31,7 84,4 63,8 43 111 68 0,07 

K mg/kg a 168 72,7 118 196 78 84,4 38,2 58,4 101 42,2 0,0000 

Cálcio mg a 496 258 313 603 290 654 333 416 902 486 0,008 

Ferro mg b 5,8 2,7 4,5 6,8 2,3 9,9 3,1 7,9 11,4 3,5 0,0000 

Fibras g b 2,9 1,5 1,8 3,7 1,9 5,6 3,4 3,8 6,4 2,6 0,0000 

a - teste paramétrico 	b - teste não paramétrico 
D-P: Desvio-padrão 	Q-I: Quartil inferior 	Q-S: Quartil Superior 	I-Q: Intervalo Inter-Quartil 
ET - Energia total 	HC - Hidratos de carbono totais 	GT - Gordura total 
AGS - Gordura saturada 	AGM - Gordura monoinsaturada 	AGP - Gordura poliinsaturada 
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2. Interdependência entre variáveis 

O estudo da relação de interdependência entre os 
valores referentes às mesmas variáveis nas duas avalia- 

ções mostrou correlações muito significativas entre as 
variáveis antropométricas e as lipídicas (Figuras 3 e 4). 
Apenas a tensão arterial não mostrou uma correlação 
significativa. 
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Coeficiente de correlação 

0.8 

0.6 

0.4 

0.2 

Peso 
	

Estatura 	Pr.Cutânea 	Ind.Massa 
tricipital 	Corporal 

FIG. 3 - Estabilidade relativa referente a parâmetros antropométricos e 
estado de nutrição entre as avaliações de 1987 e 1995 (n=56). 

A regressão linear múltipla mostrou na primeira ava-
liação e relativamente às variáveis lipídicas (colesterol 
total e colesterol das LDL) e à tensão arterial sistólica 
uma dependência significativa relativamente aos supri- 

Coeficiente de correlação 
1 

0.8 

0.6 

0.4 

0.2 

Colesterol Colesterol Colesterol Col.total/ CoI.LDL/ 
total 	das LDL das HDL 	Col.HDL 	Col.HDL 

FIG. 4- Estabilidade relativa referente a parâmetros lipídicos entre as 
avaliações de 1987 e 1995 (n=56). 

mentos energético e em gordura saturada (Quadro V). 
Não se observou qualquer agregação intra-individual na 
criança entre os factores de risco. 

o 

QUADRO V 
Primeira avaliação (1987): Regressão linear mútipla («stepwise») referente às variáveis dependentes 

colesterol total, colesterol das LDL e tensão arterial sistólica 

V. Dependente CR T R2 F p V. Independente 

Colesterol total 0,04 2,29 18,9 4,55 0,016 Energia total 
2,07 1,87 G. Saturada 

Colesterol das LDL 0,03 2,12 20,4 3,41 0,026 Energia total 
1,71 1,79 G. Saturada 
5,4 1,81 I. Massa Corporal 

T. A. Sistólica 0,86 2,78 10,4 7,73 0,008 G. Saturada 

CR - Coeficiente de correlação múltipla 	R2 - Percentagem de variância explicada 
F - Valor F da análise de variância da regressão 

Na segunda avaliação a história familiar mostrou-se 
uma variável importante relativamente à variância expli-
cada do colesterol total e do colesterol das LDL (Qua-
dro VI). Nesta avaliação foi já evidente a agregação intra- 

individual entre factores de risco nomeadamente entre a 
tensão arterial sistólica, o colesterol das HDL e alguns 
indicadores antropométricos de adiposidade (Quadro VI 
e Figura 5). 

QUADRO VI 
Segunda avaliação (1995): Regressão linear mútipla («stepwise») referente às variáveis dependentes 

colesterol total, colesterol das LDL, colesterol HDL e tensão arterial sistólica 

V. Dependente CR T R2 F p V. Independente 

Colesterol total 3,64 2,07 9,0 4,27 0,044 História familiar 

Colesterol das LDL 3,11 1,52 8,8 4,17 0,047 História familiar 

Colesterol das HDL -0,55 -2,0 8,5 4,0 0,048 P. C. Subescapular 

T. arterial sistólica 0,92 3,59 23,1 12,92 0,000 P. C. Suprailíaca 

CR - Coeficiente de correlação múltipla 	 R2 - Percentagem de variância explicada 
F - Valor F da análise de variância da regressão 
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F=3,679 
p < 0,05 

I.M.C. 
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(% Perc.50) 
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FIG. 5 — Indicadores do estado de nutrição. Distribuição tendo em conta 
o agrupamento do colesterol das HDL por• quartis (n=.56). 

Discussão 

Tal como nos Países industrializados, também em 
Portugal é muito frequente a patologia cardiovascular, 
particularmente os acidentes cérebro-vasculares. Foi alias 
o conhecimento de uma elevada prevalência desta pato-
logia no concelho de Ribeira de Pena que nos motivou 
para a realização de um rastreio de factores de risco 
cardiovascular numa população infantil representativa do 
concelho. Incidimos o nosso estudo na faixa etária dos 2 
aos 5 anos por ser recomendado pelos principais organis-
mos internacionais o rastreio daqueles factores de risco a 
partir dos 24 meses, idade até à qual deve ser proscrita 
qualquer intervenção dietética ou medicamentosa. 

Dado que um dos objectivos do trabalho visa apreciar 
a evolução dos principais factores de risco comparando 
entre si os resultados das duas avaliações, considerámos 
para o presente trabalho unicamente as crianças que fo-
ram avaliadas nos dois períodos de estudo. 

Para além do conhecimento do comportamento das 
diferentes variáveis de risco na população estudada, tor-
nava-se importante procurar corrigir os desvios encontra-
dos. Sendo a componente genética imutável, resta-nos 
poder intervir nos factores de ordem ambiental. Entre 
estes, a alimentação constitui claramente o factor mais 
relevante (15,41-44).  A intervenção deverá incidir não apenas 
sobre a criança como também sobre o agregado familiar, 
sendo imprescindível a colaboração dos clínicos de famí-
lia locais (45, 46). Aspecto importante para a eficácia da 
intervenção é a confrontação directa das populações com 
os resultados das avaliações, motivando-as para a neces-
sidade de implementação de hábitos saudáveis desde os 
primeiros anos de vida (47, 48)

. 
 

A análise dos resultados referentes ao estado de nu-
trição revelou na primeira avaliação uma percentagem 
de cerca de 18% de crianças portadoras de desnutrição 
ligeira ou moderada e cerca de 11% com peso excessivo 
ou obesidade. A reavaliação oito anos depois, permitiu  

registar uma diminuição dos casos de desnutrição e um 
aumento das situações de sobrecarga ponderai, diferença 
que se revelou com significado estatístico (Quadro II e 
Figura 1). Todavia, apesar da alteração do estado de 
nutrição no sentido benéfico (diminuição dos casos de 
desnutrição) ou desfavorável (aumento do número de 
obesos), registou-se ainda uma correlação significativa 
entre o IMC registado nas duas avaliações. Este resultado 
é concordante com o observado noutros estudos que evi-
denciam uma estabilidade relativa referente a indicadores 
nutricionais desde a primeira infância (8. 49). O aumento da 
ponderosidade registado entre as duas avaliações, ao 
contrário do verificado noutros estudos (50), não foi acom-
panhado de um agravamento individual dos factores de 
risco cardiovascular e nomeadamente do perfil lipídico. 

O perfil lipídico da primeira avaliação revela um pre-
sultado preocupante quer relativamente às médias regis-
tadas para o colesterol total e colesterol das LDL, quer 
relativamente à percentagem de crianças com valores 
acima do percentil 95 para aqueles dois parâmetros. Es-
tes resultados são sobreponíveis aos verificados quer em 
estudos Europeus (5'• 52), quer Norte-Americanos (53' 54). 

Outro dado interessante é o da agregação familiar regis-
tada quer para o colesterol, quer para as fracções veicu-
ladas pelas LDL e HDL habitualmente referida na litera-
tura e também por nós observada (14-16, 19)

. 
 

A reavaliação do perfil lipídico mostra uma evolução 
francamente favorável com valores médios para o coles-
terol total e colesterol das LDL claramente abaixo do 
percentil 75 e com uma notória diminuição do número de 
casos com valores acima do percentil 95 (Figura 2). Tam-
bém aqui se registou uma correlação significativa entre 
os resultados respeitantes ao colesterol total e colesterol 
das LDL observados nas duas avaliações (Figura 4), fac-
to concordante com o descrito na literatura (54. 55)  A ausên-
cia de correlação entre os valores respeitantes ao colesterol 
das HDL, também registada noutros trabalhos (42)  parece 
justificar-se pela sua dependência de outros factores 
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ambientais para além dos alimentares e pela maior alte-
ração, comparativamente ao colesterol das LDL, que 
ocorre com o início da puberdade (56). 

Julgamos que para a melhoria registada com o perfil 
lipídico terá contribuído uma prática alimentar mais cor-
recta. Na realidade, o estudo dos hábitos alimentares 
evidenciou uma sensível melhoria traduzida particular-
mente por uma significativa redução no suprimento em 
proteínas (Quadro IV). A diminuição do suprimento ali-
mentar em proteínas de origem animal foi seguramente 
responsável pela benéfica diminuição da ingesta em áci-
dos gordos saturados com destaque para os potencial-
mente aterogénicos, como é o caso dos ácidos gordos 
láurico, mirístico e palmítico (44,  "). O teor de sódio ali-
mentar intrínseco revelou valores ligeiramente elevados 
(98 e 84 mg/Kg respectivamente nas primeira e segunda 
avaliações), facto que poderá determinar com o tempo 
em alguns indivíduos, um comportamento não modelador 
ao sal e consequente subida dos valores da tensão arte-
rial. Na realidade, a percentagem de indivíduos com sen-
sibilidade ao sal aumenta com a idade (58-60, podendo 
mesmo expressar-se parcialmente logo nos primeiros tem-
pos de vida (62). Tal facto leva a que seja recomendada 
pela ESPGAN uma prudente restrição dietética de sal 
logo desde os primeiros anos de vida (24). Refira-se a este 
propósito que alguns autores registam entre nós uma 
elevada taxa de indivíduos com sensibilidade ao sal (63), 
que poderá em parte explicar a elevada prevalência de 
morbilidade e mortalidade por patologia cérebro-vascular 
no nosso País. Também o baixo suprimento em cálcio 
registado nas duas avaliações poderá representar um 
factor de risco adicional que predisponha a valores mais 
elevados da tensão arterial como se aponta na litera- 
tura  (64).  

A tensão arterial mostrou na primeira avaliação, 
uma tendência à agregação familiar, particularmente evi-
dente entre o par mãe/filho, talvez por uma maior par-
tilha de ambiente comum que a observada entre o pai e 
o filho (65). 

É ainda descrita na literatura uma tendência à agre-
gação no mesmo indivíduo de factores de risco que se 
potenciam reciprocamente com a idade (66-69), embora para 
tal também contribuam factores genéticos como é o caso, 
entre outros, do polimorfismo da apolipoproteína E (69-7)  
ou da haptoglobina (72-74). Este fenómeno de «cluster» não 
se verificou na primeira avaliação do presente trabalho. 
Todavia registou-se no início da adolescência uma asso-
ciação negativa significativa entre indicadores nutricio-
nais nomeadamente os indicadores de adiposidade (prega 
cutânea subescapular) e o colesterol das HDL (Figura 5), 
e entre este e a tensão arterial sistólica. Observa-se 
também uma associação positiva significativa entre a 
prega cutânea suprailíaca e a tensão arterial sistólica  

(Quadro VI). Esta tendência vem sublinhar uma vez mais 
a importância de que se reveste a implementação de pa-
drões de vida correctos, desde os primeiros anos de vida, 
de modo a impedir ou retardar o aparecimento e desen-
volvimento de lesões vasculares conducentes ao processo 
aterosclerótico. 

A existência de factores de risco cardiovascular em 
elevada percentagem de indivíduos têm assim sido por 
nós registada em populações infantis. Temos também 
observado uma clara agregação familiar quer no respei-
tante a características somáticas quer ao perfil lipídico 
quer à tensão arterial na idade pré-escolar e ainda uma 
agregação intra-individual entre os mesmos factores de 
risco no início da adolescência. Finalmente temos regis-
tado uma estabilidade relativa referente aos principais 
factores de risco. É assim possível demonstrar entre nós 
algumas das permissas que levam a maioria dos investi-
gadores a considerar a aterosclerose como uma doença 
pediátrica. 

Finalmente pode demonstrar-se que é possível cor-
rigir parcialmente os desvios encontrados, particular-
mente através da implementação de bons hábitos de vida, 
resultados também referidos na literatura (41' "-22). Estes, 
quando instituidos precocemente conduzem à notória 
diminuição dos principais factores de risco e aumentam 
grandemente a possibilidade de manutenção de uma ali-
mentação correcta ao longo da vida, já que os próprios 
hábitos de vida evidenciam uma enorme estabilidade ao 
longo do crescimento e até à idade adulta. 
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