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Definicao do Problema e Objetivo da Diretriz

Atualmente, sabemos que é possivel obter uma reducdo na incidéncia de
complicagdes da aterosclerose com a adogcédo de um estilo de vida saudavel e com o
tratamento medicamentoso. Ndo ha consenso, entretanto, em que fase da vida e de
que forma a prevencdo deve ser implantada. Na medida em que foram sendo
compreendidos 0s mecanismos de origem e desenvolvimento da doenca
aterosclerética, foi se formando o conceito de que este tratamento deve comecgar na
infancia. Ao invés de substituir o raciocinio clinico esta diretriz pretende complementa-
lo, tornando-se uma referéncia para o estabelecimento de estratégias individuais e
populacionais no controle dos fatores de risco para aterosclerose na infancia e

adolescéncia.

Metodologia e Evidéncias

Os participantes desta diretriz foram selecionados entre especialistas das ciéncias
da saude com experiéncia assistencial e académica em prevencgdo da aterosclerose. A
metodologia e os niveis de evidéncia adotados foram os mesmos utilizados em

documentos anteriores pela Sociedade Brasileira de Cardiologia.



Quadro | - Metodologia utilizada na execugéo da 12 Diretriz de Prevengéo da

Aterosclerose na Infancia e Adolescéncia

Recomendacgoes:

o As diretrizes deveréo ser baseadas em evidéncias;
o quando aplicavel, devera ser utilizada a divisdo em classes;
o quando aplicavel, devera ser utilizada a divisdo em graus de

recomendacédo, segundo os niveis de evidéncia.

Grau ou Classe de Recomendacgao

I — Quando existe um consenso sobre a indicagéo.
lla — Quando existe divergéncia sobre a indicagdo, mas a maioria aprova.
llb — Quando existe divergéncia sobre a indicagao, com divisao de opinides.
lll - Quando existe um consenso na contra-indicagao ou quando nao for

aplicavel.

Niveis de Evidéncia.

A: Grandes ensaios clinicos aleatérios e metas-analises.
B: Estudos clinicos e observacionais bem desenhados.
C: Relatos e séries de casos.

D: Publicagcbes baseadas em consensos e opinides de especialistas.




Epidemiologia no Brasil

Hipertensao

Os estudos epidemiologicos sobre hipertensao (HAS) primaria na infancia
e adolescéncia realizados no Brasil demonstraram uma prevaléncia que variou de 0,8%
a 8,2%(1;2). A exemplo do que foi observado em adultos, muitos desses trabalhos

demonstraram uma frequente associacédo de HAS com sobrepeso ou obesidade.

Sobrepeso e Obesidade

Nos ultimos 30 anos, foi observado um rapido declinio da prevaléncia de
desnutricdo em criancgas e adolescentes e uma elevacao, num ritmo mais acelerado, da
prevaléncia de sobrepeso/obesidade em adultos. A analise dos dados de criangas e
adolescentes de 2 a 17 anos, da Pesquisa sobre Padrao de Vida (PPV), coletados no
Brasil em 1997 pelo IBGE, demonstrou que a prevaléncia de obesidade foi de 10,1%,
sendo maior no Sudeste (11,9%) do que no Nordeste (8,2%); a prevaléncia de
sobrepeso em adolescentes foi de 8.5% (10,4% no Sudeste e 6,6% no Nordeste) e a

prevaléncia de obesidade em adolescentes foi de 3.0% (1,7% no Nordeste e 4.2% no



Sudeste)(3). A prevaléncia de excesso de peso foi maior nas familias de maior renda,
exceto em Porto Alegre, onde meninas de escolas publicas tinham IMC maior que as de

escolas privadas(4).

Sedentarismo

Ha poucos estudos sobre a prevaléncia de sedentarismo em criangas e

adolescentes no Brasil, variando de 42 a 93,5%(4;5), dependendo do critério utilizado.

Dislipidemias

Moura e colaboradores (1998-1999) estudaram em Campinas, SP, 1600
escolares com idades de 7 a 14 anos, identificando niveis médios de colesterol total,
triglicerideos, LDL-colesterol e HDL-colesterol, respectivamente, de 160, 79, 96 e 49
mg/dL(6). Considerando os valores acima de 170 mg/dl, os autores encontratram a
prevaléncia de hipercolesterolemia de 35%. Em amostra populacional do municipio de
Florian6polis, em 2001, Giuliano identificou, em 1053 escolares de 7 a 18 anos, valores
médios de colesterol total, triglicerideos, LDL-colesterol e HDL-colesterol,
respectivamente, de 162, 93, 92 e 53 mg/dL. Nesse estudo, 10% dos individuos
apresentaram hipercolesterolemia, 22% hipertrigliceridemia, 6% LDL-colesterol elevado

e 5% HDL-colesterol baixo(7).



Tabagismo

No Brasil, até a década de 1980, o habito de fumar entre estudantes dos niveis
fundamental e médio estava presente em 1 a 34% dos jovens entrevistados. Trabalhos
mais recentes demonstram que o tabagismo continua presente em 3 a 12,1% dos
adolescentes(8). Entretanto, vale ressaltar que investigagdes realizadas em 10 capitais
brasileiras, envolvendo 24.000 alunos de Ensino Fundamental e Médio, nos anos de
1987, 1989, 1993 e 1997, revelaram um aumento progressivo na experimentacéo de
cigarros pelos jovens em todas as capitais. Outra conclusao importante da pesquisa de
1997 diz respeito a tendéncia de equilibrio no consumo entre estudantes de ambos os
géneros, diferentemente do que ocorria no ano de 1987, quando o predominio era do

género masculino(9).

Impacto em Longo Prazo

Dados baseados no censo de 2000(10) mostram as projegdes de crescimento
populacional brasileiro para 2050, com uma populagao estimada em 259,8 milhdes de

habitantes e mudangas na conformacgédo da piramide populacional as custas de um

9



aumento da expectativa de vida e menor taxa de fecundidade das mulheres, refletindo
uma populacéo envelhecida. Para contextualizar essas incidéncias no cenario mundial,
um grupo internacional, recentemente, completou revisdo de dados de mortalidade em
varios paises populosos em desenvolvimento (Russia, China, india e Africa do Sul),
utilizando dados do Estado do Rio Grande do Sul, para representar Brasil. Esses
autores demonstraram que a taxa de doencas cardiovasculares no Brasil € menor do
que em paises como os EUA e Portugal, mas quando essas analises consideram que a
populagdo do Brasil € mais jovem, o quadro muda. Extrapolando dados atuais de
mortalidade por faixa etaria, para a distribuicdo da populagdo em 2040, o Brasil € o pais
que apresenta o maior aumento relativo das taxas de mortalidade entre todos os paises

avaliados.

Mudancgas Socioculturais no Brasil Determinantes do Aumento do

Risco Cardiovascular na Infancia e na Adolescéncia

A urbanizacdo que ocorreu no século XX no Brasil e no mundo trouxe consigo
sedentarismo, alteragdo nos habitos alimentares com maior consumo de gorduras,
acidos graxos e de acucares, redugcdo da ingestdo de alimentos ricos em fibras,

tabagismo e estresse e (11) (12). Outra mudanga de comportamento observada foi a



preferéncia das familias por refeicbes fora de casa, indicando a necessidade da

promoc¢ao de uma alimentacao saudavel (13).

Evolucdo dos Fatores de Risco na Primeira Infancia

Programacao intra-uterina dos fatores de risco

Os fatores de risco para a doencga cardiovascular aterosclerotica estdo presentes
desde o utero e continuam ao longo de todo o curso da vida (14;15). Quando o
ambiente intra-uterino é desfavoravel, o feto pode apresentar retardo de crescimento
intra-uterino ou macrossomia. Estas condigbes clinicas foram associadas ao
desenvolvimento tardio de diabetes, doenca cardiovascular, dislipidemia e hipertensao
arterial(14;15).

Observacbes epidemioldgicas realizadas nas duas ultimas décadas demonstraram
existir uma relagéo inversa entre peso ao nascimento e o desenvolvimento da doenga
cardiovascular na vida adulta. Estas observacdes levaram Barker e colaboradores a
formularem a hipétese de uma programacao intra-uterina para estas.(16;17). Ao nascer,
estas criangcas apresentam niveis mais elevados de pressao arterial, de ACTH, de
endotelina plasmatica e seu numero de néfrons € inferior ao do RN adequado para a
idade gestacional(18). Embora a maior énfase tem sido dada a nutricao fetal, outros
fatores como infecgbes, estacdo do ano, fumo e o tamanho da mée também podem

estar relacionados ao desenvolvimento do organismo(19).



Conseqiiéncias para o recém-nascido pequeno para a idade gestacional:

dislipidemia, hipertensao arterial e fungao endotelial

Um recém-nascido € considerado pequeno para a idade gestacional (PIG)
quando tem o peso para a idade gestacional igual ou menor do que o percentil 10. Por
outro lado, é considerado de baixo peso quando temos menos de 2.500g ao
nascimento em conseqiéncia de retardo do crescimento intra-uterino (RCIU) ou de
prematuridade. Recém nascidos PIG apresentam maior incidéncia de doenca
cardiovascular — hipertensao arterial sistémica e aterosclerose — e intolerancia a glicose

- diabetes tipo Il ou sindrome metabdlica(20).

Conseqiiéncias para o recém-nascido grande para a idade gestacional:

macrossomia, obesidade e sindrome metabdlica

Macrossomia ou obesidade fetal &€ definida como peso ao nascimento maior do que
o percentil 90 para a idade gestacional ou peso ao nascimento > 4Kg independente da
idade gestacional ou sexo(21). Estes bebés apresentam alteracées no metabolismo dos
carboidratos e lipideos que podem persistir apés o nascimento. A macrossomia fetal
estd associada ao desenvolvimento tardio de obesidade, diabetes e dislipidemia(22).
Estas observagdes sdo concordantes com a associagao epidemiolégica descrita por

Barker entre os niveis lipidicos fetais e o risco de doenca cardiovascular(15;17).



Dentre as alteracdes detectadas, destacam-se a hiperglicemia, a hiperinsulinemia e
elevacao das concentracdes séricas do VLDL, triglicerideos e apoB lipoproteina(23-26).
Os principais marcadores lipidicos do risco aterogénico (apoB100/apo A-l; LDL-C/HDL-
C; e HDL3-C/HDLZ2) estao significativamente elevados no recém-nascido macrossémico

quando comparado com um grupo controle(23).

Programacgao na primeira infancia

Os primeiros anos de vida s&do tdo importantes na programacédo da saude e da
doenga quanto a vida intra-uterina. O crescimento retardado na infancia pode estar
refletido no ganho de peso ou de altura inadequados. Tanto o crescimento retardado
como o excessivo (“‘cruzamento dos percentis”) podem ser fatores de risco para o
desenvolvimento tardio das doengas crbnicas. Uma associagdo entre retardado de
crescimento no primeiro ano de vida e um risco elevado para doencga coronariana foi
descrita, independente do tamanho ao nascimento(27-29).

Niveis mais elevados de pressao arterial foram observados em criangas que
apresentaram crescimento intra-uterino retardado e maior ganho de peso na

infancia(30).

Leite materno e obesidade, hipertensao e dislipidemia: mito ou verdade?

A amamentacdo materna exclusiva, de recém-nascidos termo e pré-termo, esta
associada com niveis significantemente mais baixos de pressao arterial na infancia. O

consumo preferencial de férmulas artificiais, ao contrario, demonstrou niveis elevados
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de pressao arterial diastélica e média(31), mas os resultados ndo s&o consensuais (32-
34).

Estudos observacionais indicaram que bebés que ingerem exclusivamente leite
materno, rico em gorduras saturadas, apesar de apresentarem niveis elevados de
colesterol no inicio da vida podem desenvolver uma regulagéo hepatica do metabolismo
das lipoproteinas. Desta forma, estas criangas que foram alimentadas com leite
materno desenvolveriam posteriormente um perfil lipidico mais favoravel quando
comparadas a criangas que receberam formulas artificiais - tendem a permanecer em
niveis iguais ou inferiores a 150mg/dl, e os primeiros apresentam perfil lipidico mais

favoravel na adolescéncia(35;36).

Bases Genéticas — Importancia dos Poliformismos e Marcadores
Genéticos para a Prevencgao da Aterosclerose na Infancia e na

Adolescéncia

As principais causas de dislipidemias genéticas na infancia e aquelas em que
existe participacdo genética e ambiental sdo apresentadas na Tabela |. A suspeita de
hipercolesterolemia familiar (HF) em criancas e adolescentes tem por base os critérios
estabelecidos pelo programa de rastreamento familiar Make Early Diagnoses Prevent
Early Deaths (MEDPED): valor de colesterol total > 270 mg/dL ou LDL-C > 200 mg/dL e

parentes de primeiro grau com colesterol total > 220 mg/dL ou LDL-C > 155 mg/dL(37).



Estudos funcionais e genéticos

Para um diagnéstico preciso das dislipidemias genéticas, devem ser realizadas
provas funcionais, tais como o estudo do receptor de LDL em HF em modelos de
culturas de células ou a atividade da lipase lipoprotéica (LLP) apds heparina nos
defeitos da LLP ou Apo CIl que se associam a sindrome da quilomicronemia. Algumas
doencgas, como a HF, sdo determinadas por uma grande série de mutacdes (mais de
700 descritas) e requerem rastreamento do gene de interesse por seqiienciamento.
Finalmente, & possivel testar uma mutacéo conhecida por meio de reagcdo em cadeia da
polimerase seguida de técnicas de restricdo enzimatica(38).

Na Tabela | sdo apresentadas as dislipidemias com forte tendéncia genética,

assim como suas caracteristicas principais.
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Aterosclerose como Fenomeno Precoce

Estudos de autopsia apdés morte inesperada em criangas e adultos jovens
demonstraram que a presenca e a gravidade de lesdes ateroscleréticas se correlaciona
positiva e significativamente com os fatores de risco cardiovascular. O periodo de maior
progressao das estrias gordurosas para placas fibrosas ocorre a partir dos 15 anos de

idade(39).

Determinantes Biologicos e Correlagées entre as Lipoproteinas

Séricas na Infancia

Importancia das caracteristicas da coleta e da condicao clinica da crianga

Na presenca dos outros fatores (diabetes, hipertenséo, obesidade, tabagismo e
sedentarismo), pode-se obter, inicialmente, apenas os valores do colesterol total
plasmatico(40;41). Os pré-requisitos para a coleta de lipides em criancas e
adolescentes estao bem definidos:

e estado metabdlico estavel;

e adieta habitual e 0 peso devem ser mantidos por pelo menos duas semanas;



¢ intervalo de pelo menos oito semanas entre procedimento cirurgico e tal coleta;
e nenhuma atividade fisica vigorosa nas 24 horas que antecedem o exame;
e realizar jejum prévio de 12 a 14 horas; se necessario, pode ingerir agua;

e realizar as dosagens seriadas sempre que possivel no mesmo laboratério.

Na Figura 1 esta descrito o algoritmo de triagem e seguimento de criangas com

dislipidemia.

Dosagem

colesterol total

Avaliagdo
do risco

de

Parentes 1° grau
Colesterol total

Historia familiar

positiva

Analise das
lipoproteinas

> 240 mg/dL
Repetir colesterol
total a cada
Colesterol total 5 anos
aceitavel ]
Seguir
< 150 mg/dL recomendagdes
de dieta e
| fatores de risco|
Colesterol total Repetir a <150 mg/d
limitrofe dosagem
150-169mg/dI do colesterol > 150 mg/d|

Colesterol Total

elevado > 170 mg/dL

Figura 1 - Algoritmo para avaliagéo do perfil lipidico na infancia e adolescéncia

Andlise das
lipoproteinas

As condi¢cdes clinicas e as drogas que mais influenciam o perfil lipidico

encontram-se na Tabela 11(42) (43).



Tabela Il - Farmacos e doencgas que interferem com o perfil lipidico (43).

Drogas
Anti-hipertensivos: tiazidas,
clortalidona, espironolactona, beta-
bloqueadores
Imunodepressores: ciclosporina,
prednisolona, prednisona
Esterdides: estroégenos,
progestagenos, contraceptivos orais
Anticonvulsivantes, acido acetil
salicilico, acido ascorbico,

amiodarona, alopurinol, terapia anti-
retroviral.

Doencgas
Hipotireoidismo, hipopituiritarismo,
diabetes melito, sindrome nefrética,
insuficiéncia renal crénica, atresia biliar
congénita, doencgas de
armazenamento, lUpus eritematoso
sistémico.

Importancia do método utilizado na analise das lipoproteinas

Determinagéo do Colesterol Total

O diagndstico e o tratamento das hipercolesterolemias sdo baseados na

avaliagdo dos niveis plasmaticos do colesterol total (CT) e da fragdo LDL-C. Em

criangas, pode-se utilizar a determinacao de CT em estudos populacionais, por método

capilar, pois este ndo depende do jejum para ser coletado. Na pratica clinica, utilizando

método nao capilar, quando os niveis de colesterol total plasmatico sdo maiores do que

200mg/dL, deve-se proceder a analise das lipoproteinas no jejum(44).

Determinagéo da fracdo LDL-C



Quando necessaria a determinacao do perfil lipidico na infancia, a fracédo LDL-C

deve ser avaliada, utilizando-se a formula de Friedewald:

LDL-C = CT - HDL-C - Triglicérides/5

Esta férmula é vélida para concentragbes plasmaticas de triglicérides <
400mg/dL, pois acima destes, os valores de LDL-C s&do subestimados(45). O jejum

interfere na determinacgéo tanto do LDL como do triglicerideos(46).

O ambiente como determinante do perfil lipidico

As modificacbes de habitos e preferéncias alimentares introduzidas na infancia
podem se tornar permanentes. Entretanto, a ingestdo de gorduras durante a lactancia é
fundamental para a mielinizagdo do sistema nervoso central(11) e as recomendacdes
para uma dieta pobre em gorduras saturadas e colesterol s6 s&o aceitaveis para
criangas acima de dois anos de idade (13).

As gorduras saturadas sédo consideradas aterogénicas, pois, se ingeridas em
excesso, sdo a principal causa dos aumentos do colesterol plasmatico e do LDL-C(47).
O colesterol contido na alimentagdo possui menor efeito sobre a colesterolemia
plasmatica do que as gorduras saturadas. Os acidos graxos frans sao acidos graxos
insaturados formados no processo de hidrogenacao de 6leos vegetais liquidos, como
na producao de margarinas e contribuem para o aumento do colesterol total, da fracao
LDL-C e diminui¢cdo do HDL-C. (48). A quantidade total de gordura na dieta deve estar

entre 25% a 35% do total calérico por dia, sendo até 7% do tipo saturada, até 10% poli-
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insaturada e até 20% mono-insaturada (5). O consumo dos &acidos graxos trans deve

ser inferior a 1% (4) e a ingestao de colesterol ndo deve ultrapassar 200mg por dia (48).

As gorduras poli-insaturadas s&o representadas, principalmente, pelo acido
linoléico (6mega 6) e pelo linolénico, EPA e DHA (édmega 3) e, no caso das mono-
insaturadas, a principal fonte é o acido oléico (dmega 9). Os acidos da classe dmega 6
(m-6) sado encontrados em 6leos de girassol, milho e soja. Os 6mega 3 (»-3), por sua
vez, em Oleos de peixe e de soja, nos peixes, principalmente os de agua fria, e na
semente de linhaca(48). As gorduras mono-insaturadas (®-9), encontradas
principalmente no azeite de oliva, 6leo de canola, sementes oleaginosas, gergelim,
abacate e azeitonas, foram relacionadas com melhora no perfil lipidico(48).

Outros nutrientes para os quais existem evidéncias provaveis de reducao do
risco cardiovascular(48) sdo os fitosterois e as fibras soluveis(47). Os fitosterois sao
componentes naturais, encontrados em 6leos vegetais como soja e girassol. Sua acéo
principal € a de reduzir o LDL-C por inibicdo na absorcéo intestinal de colesterol. As
fibras soluveis (psyllium, pectinas, gomas, mucilagens e f-glucano) retardam o
esvaziamento gastrico e o transito no intestino delgado, aumentam a toleréncia a
glicose e reduzem niveis elevados de colesterol e LDL. Suas principais fontes incluem
as farinhas de aveia e de centeio integral, farelo de trigo, feijdes, maca, laranja e

goiaba.

Para as criangas menores, as proteinas animais (aves sem peles, peixes e
carnes magras) sdo consideradas alimentos complementares do leite materno ou de
férmulas infantis. Deve ser incrementado o uso de alimentos desnatados e laticinios

magros.
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Horménios sexuais endogenos e perfil lipidico

Os niveis de lipideos e lipoproteinas sofrem variagdes importantes durante a fase
de crescimento e desenvolvimento humano, com diferengas segundo idade e sexo. Os
niveis séricos de lipideos e lipoproteinas sao superiores nas criangas e adolescentes do
sexo feminino, sendo esta diferenca mais expressiva durante a adolescéncia. Em
média, as meninas apresentam niveis superiores de colesterol total, HDL colesterol e
LDL colesterol(7;49;50).

As variacdes decorrentes da maturagdo sexual ocorrem em ambos 0S Sexos.
Nas meninas, observa-se um aumento progressivo do HDL colesterol a partir dos 10
anos, sendo este marcadamente superior ao dos meninos no final da adolescéncia.
Também o LDL colesterol e o colesterol total elevam-se progressivamente a partir dos
14-15 anos nas meninas, sendo superiores aos dos meninos por volta dos 17-18
anos(51). Talvez a menarca seja importante no desencadeamento deste fendmeno na
adolescéncia. Nos meninos, a maturacao sexual acarreta diminuicao progressiva do
colesterol total, LDL e HDL-colesterol em fungédo da evolu¢ao dos estagios puberais de

Tanner.

Determinantes do Metabolismo dos Carboidratos e Associagao com

Outros Fatores de Risco
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Mudangas do metabolismo durante o crescimento e o desenvolvimento

Na puberdade, a resisténcia insulinica esta aumentada, sendo compensada por
aumento de sua secrecao. A concentragao de insulina plasmatica em jejum aumenta de
duas a trés vezes durante o periodo do pico da velocidade de crescimento(52;53).
Nesta fase, ha associagéo entre resisténcia relativa a insulina e facilitagéo da resposta
insulinica a glicose no metabolismo dos aminoacidos aumentando os efeitos anabdlicos

da insulina sobre o metabolismo protéico.

Influéncia dos hormoénios sexuais sobre a tolerancia a glicose

Durante a puberdade, em funcdo do aumento de esterdides sexuais, ha
profundas mudancgas na composigcédo corporal e no perfil de secrecées hormonais. O
aumento do horménio do crescimento (GH) pode ser o determinante do aumento da
resisténcia insulinica. Individuos predispostos podem n&o se adaptar a esta situacgéo e,
na presenca de defeito na secregdo de insulina, correm o risco de desenvolver a

diabete melito tipo 2 na puberdade(54).

Importancia da glicose e da insulina na aterosclerose de criangas e adolescentes

A hiperglicemia pode levar ao aumento na captagdo da glicose pelos tecidos e
sua metabolizagdo, por vias como a dos polidis e da glucosamina. Além disso, a

hiperglicemia pode levar a glicacédo de proteinas extracelulares (como a LDL, que &
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mais aterogénica), geracdo de radicais livres (aumento do estresse oxidativo) e de
produtos terminais de glicacdo avancada. A ligagdo desses produtos terminais aos
receptores presentes no endotélio, musculo liso e fibroblastos pode levar ao aumento
da permeabilidade vascular, da coagulag¢ado, diminuigdo da trombolise, de proliferagcéo
celular e aumento da produgédo de proteinas da matriz extracelular. A geracéo de
radicais livres pela hiperglicemia pode promover a aterogénese por meio da
peroxidacdo da LDL (molécula mais aterogénica), pela oxidacdo do fibrinogénio
(aumento da coagulacado), por aumentar a ativagdo plaquetaria pelo colageno e por
diminuir a producao de 6xido nitrico(55).

Os processos associados a hiperglicemia estdo também envolvidos no
espessamento da membrana basal, na formagdo de matriz extracelular, na
angiogénese, no aumento da permeabilidade vascular, na proliferacdo de células
musculares lisas, no aumento da adesdo de células inflamatérias, na reducédo da

fibrindlise e na exacerbacgao da disfungcao endotelial(56).

Associagao com hipertensao arterial

A concentracao plasmatica de insulina esta mais elevada e a captacéo total de
glicose mediada pela insulina esta reduzida em individuos jovens de peso adequado e
com hipertensdo essencial. Multiplos mecanismos foram propostos para explicar a
relagao entre resisténcia insulinica e hipertens&o: resisténcia a vasodilatagdo mediada
pela insulina, alteragdo da fungcédo endotelial, maior atividade do sistema nervoso

simpatico, retencdo de soédio, sensibilidade vascular aumentada ao efeito
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vasoconstrictor das aminas pressoéricas e maior atividade do fator de crescimento

levando a proliferacao das paredes da musculatura lisa(57).

indices insulino/glicémicos

Para avaliar a sensibilidade a insulina, varios indices foram desenvolvidos.
Estudo realizado por Keskin e colaboradores, comparando os indices HOMA, relacao
glicemia/insulinemia e QUICKI, observou que o HOMA (homeostasis model assessment
— insulin resistance) € o método mais sensivel e especifico para avaliar sensibilidade
insulinica. Além disso, determinou que o ponto de corte para adolescentes é de 3,16,

diferente dos adultos(58).

Pressao Arterial em Criancas e Adolescentes

A partir de 1 ano de idade, a pressédo arterial (PA) sistdlica se eleva
progressivamente até a adolescéncia. Ja a PA diastdlica se eleva ap6s os 5-6 anos de
idade, proporcional a sistolica. Os coeficientes de correlacdo da PA sistolica e da idade

sao maiores que os observados para a PA diastdlica, assim como outras variaveis, tais
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como indices antropométricos e freqiiéncia cardiaca. Nas criangas menores prevalecem
as causas secundarias de hipertensao. A partir de 10 anos de idade, e principalmente
na adolescéncia, predomina a causa primaria de elevagdo da pressao arterial. A

Tabela Ill mostra as principais causas de hipertensao arterial por faixa etaria(59).

Tabela Ill - Causas de hipertenséo arterial por faixa etaria na infancia e na

adolescéncia

Faixa etaria Causas

Recém-nascidos Trombose e estenose de artéria renal,
malformacgdes congénitas renais,
coarctacao de aorta, displasia
broncopulmonar.

Lactentes - 6 anos Doencas do parénquima renal,
coarctacao de aorta, estenose de
artéria renal.
6 — 10 anos Estenose de artéria renal, doengas do

parénquima renal, coarctacéo da
aorta; hipertensao primaria.

Adolescentes Hipertensao primaria, doengas do
parénquima renal.

A crianga deve ficar em repouso, sentada, por pelo menos 5 minutos antes da
obtencdo da primeira medida da PA. A medida deve ser feita pelo menos duas vezes
em cada consulta, preferencialmente no brago direito. O método de escolha é o
auscultatério e o esfigmomandmetro deve ser de coluna de mercurio. Em criangas
menores de 3 anos é preferencial a utilizacdo de método oscilométrico. Entretanto,
recomenda-se que uma medida alterada observada seja confirmada pelo método

auscultatério. A insuflacdo do manguito devera ser feita 20 a 30 mmHg acima da PA
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sistolica estimada, e a desinsuflacdo lenta: 2mmHg a cada segundo. O estetoscopio
deve ser posicionado sobre o pulso da artéria braquial, proximal e medial a fossa
cubital, abaixo da margem inferior do manguito(60).

A largura do manguito deve ser 40% da circunferéncia do brago, na metade da
distancia entre o acrdmio e o olécrano; e o seu comprimento, envolver 80 a 100% da
circunferéncia do bragco. Quando houver duvida quanto ao melhor manguito a ser
utilizado, o maior deve ser escolhido. A Tabela IV mostra os tamanhos de manguitos

disponiveis(60).

Tabela IV - Manguitos disponiveis para medida da pressao arterial

Manguitos Largura Comprimento Circunferéncia maxima do
(cm) (cm) bragco (cm)

Recém-nascidos 4 8 10
Lactentes 6 12 15
Criangas 9 18 22
Adulto pequeno 10 24 26
Adulto 13 30 34
Adulto grande 16 38 44
Coxa 20 42 52

A PA sistdlica devera ser anotada quando do aparecimento dos ruidos de
Korotkoff (fase |) e a PA diastélica correspondera ao desaparecimento dos ruidos (fase
V). Em criangas, freqientemente ouvem-se ruidos até 0 mmHg e, nestes casos, devem
ser anotadas as fases IV e V de Korotkoff para a PA diastdlicas. Para uma adequada
medida da PA, deve-se evitar substancias como café, chas e medicamentos como 32
agonistas, antiinflamatérios ndo-hormonais, corticosterdides e vasoconstrictores nasais

e anabolizantes orais(60).

27



A monitoracdo ambulatorial da pressdo arterial (MAPA) apresenta boa
tolerabilidade e reprodutibilidade na faixa etaria pediatrica. A suspeita de hipertensao do
avental branco, hipotensao, resisténcia ao tratamento anti-hipertensivo, risco de leséo
em O&rgéo-alvo, hipertensado episodica, doenca renal crbnica, diabetes mellitus e
disfuncéo autonémica s&o algumas das suas principais indicagées. Recomenda-se a
adoc¢ao do valor correspondente ao percentil 95 para o sexo, idade e percentil de altura
como o limite para o periodo da vigilia e valores 10% menores como pontos de corte
para o periodo do sono(61;62).

Dentre as diversas possibilidades de acometimento dos 6érgéos-alvo da
hipertensao arterial sisttmica(HAS) em jovens, destacam-se as alteracées da massa
ventricular esquerda (MVE)(63). A avaliagcdo da MVE pode ser realizada por meio da

27\ sendo o ponto de corte

sua indexacao pela altura elevada a poténcia 2,7 (m
51g/m%7(64) ou corrigida pela estatura, sendo o ponto de corte 99,8 g/m para meninos e
81 g/m para meninas (65). Todo jovem com HAS estabelecida deve realizar
ecocardiograma para investigar a existéncia de hipertrofia ventricular esquerda (Grau
de Recomendacgédo lla; Nivel de Evidéncia D). Sua presenca indica maior rigor na
abordagem terapéutica e repeticdo ao menos anual do exame. Em jovens, modificacdes
estruturais do ventriculo esquerdo, relativas ao aumento da sua massa ou alteracdes da
sua geometria, sdo mais precocemente encontrados do que anormalidades da funcgéo
diastélica. Na infancia, os valores de pressdo arterial foram relacionados a maior
espessamento meédio-intimal na carétida e menor complacéncia de grande artéria

Entretanto, ndo ha evidéncias que suportem a recomendacao destas avaliacdes de

forma rotineira na abordagem clinica do jovem hipertenso(66).
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Ha poucas evidéncias de associagéo entre ingestao de sal e niveis tensionais em
criangas. A sensibilidade ao so6dio em criangas e adolescentes parece se relacionar a
histéria familiar e presenca de obesidade. A ingestdo de potassio se relaciona
inversamente com a PA em criangas, porque o potassio interfere na regulacdo da PA
induzindo natriurese e suprimindo a producao e a liberagédo de renina(67).

Além do sexo e da idade, multiplos fatores correlacionam-se a PA em criangas e
adolescentes. Estes fatores podem ter determinismo genético ou ambiental e a maioria
sofre interferéncia de ambos, como pode ser observado no Quadro II. O peso e o indice
de massa corporea (IMC) séo as variaveis que apresentam a mais forte correlagdo com
a PA nesta faixa etaria, notadamente com a PA sistolica. As diferencas observadas
entre os sexos sdo discretas e podem representar diferentes estagios de maturagéo
sexual. Em sinergia a presenca de obesidade, ha uma forte correlacao entre a PA de
pais e filhos, notadamente entre mées e filhos, justificando uma abordagem preventiva

mais cuidadosa de familias com HAS(68).

Quadro Il - Fatores relacionados aos niveis de pressao arterial em criangas e

adolescentes.

Fatores genéticos: pressado arterial de pais e irmaos, sensibilidade ao sal,
obesidade, delecé&o no gene da ECA.

Fatores ambientais: nivel socioecondmico, peso ao nascer, atividade fisica.

Fatores genéticos e ambientais: altura, peso, indice de massa corporal,
frequéncia cardiaca, crescimento somatico e maturacdo sexual, ingestdo de
sédio e outros macronutrientes, reatividade do sistema nervoso simpatico,
estresse.
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Composigao Corporal, Obesidade e a Associagdo com Outros Fatores

de Risco

Correlagao entre obesidade na infancia e adolescéncia e obesidade na vida adulta

Ha descri¢des de relagao direta entre a gravidade da obesidade na infancia e o risco
desta crianca manter-se com sobrepeso ou obesidade na vida adulta. Esta associagéo
parece ser mais forte do que aquela entre peso do individuo na vida adulta e o peso de
seus pais. Sugere-se que talvez os fatores ambientais estejam mais implicados na
perpetuacdo da obesidade durante o crescimento e desenvolvimento do que fatores
genéticos(69). A partir da segunda década de vida, esta corelagédo se intensifica
ocorrendo maior risco de disturbios do metabolismo dos lipides e hipertensao arterial
sistémica mais tarde. Porém, o indice de massa corporal normal na infancia ou
adolescéncia ndao garante uma protecdo contra obesidade. Quando analisada a
associacao entre peso materno e género, as meninas, filhas de maes obesas,
apresentam maior risco de tornarem-se adultas obesas do que os meninos, talvez pela
maior sensibilidade daquelas ao exemplo de comportamento alimentar da mée e ao

estimulo de maior consumo calérico(70).

Obesidade geral, distribuicao da gordura corporal e outros fatores de risco
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Dislipidemias

Ha uma associacdo positiva entre a incidéncia obesidade e dislipidemia em
criangas. Foram encontradas prevaléncias de cerca de 50% de dislipidemia em criangas
com indice de massa corporal acima de percentil 99 para a idade, sendo a obesidade
considerada um critério para triagem de perfil lipidico em criangas e adolescentes. O
mecanismo que explica a associagao talvez seja a ativacdo da via da cinase AMP-
dependente, induzida pelo aumento da insulina e da leptina e reducéo da ativacdo da
adiponectina, que por sua vez aumenta a oxidagao dos acidos graxos. Nestas criancas,
a adiponectina possui uma associagao positiva com a sensibilidade a insulina e com os
niveis de HDL-colesterol e negativa com os niveis de triglicerideos. Por outro lado, a
dislipidemia na infancia pode estar associada ao desenvolvimento de obesidade na vida
adulta, especialmente no sexo feminino. Isto pode sugerir que haja algum mecanismo
geneticamente determinado que explique a associagcao dessas variaveis(71).

Quanto menor a particula de LDL-colesterol, provavelmente maior sera o seu
poder de aterogénese. As criangas obesas parecem ter um maior percentual de LDL-
colesterol de padrao B (particulas menores) do que as criangas com peso normal para a
estatura. Assim, mesmo nas criangas obesas com niveis normais de LDL-colesterol, o
seu perfil lipidico pode ser menos favoravel, dada a proporgéo entre as subclasses de
suas lipoproteinas(72). Estudos demonstram que as criangcas obesas apresentam
maiores niveis de lipoproteina a [Lp(a)], independente de sua histéria familiar. Os niveis
de homocisteina parecem ter relagdo direta com os de insulina nas criangas

obesas(73).
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Hipertenséo arterial

O aumento da prevaléncia mundial de hipertenséo arterial primaria na infancia e
adolescéncia guarda relagéo direta com o aumento da prevaléncia de obesidade. Ha
uma relagéo direta entre a intensidade da obesidade e o risco de hipertensao arterial
sistémica na infancia(74). Varios mecanismos procuram explicar a relagdo entre
obesidade e hipertensao: os disturbios do metabolismo da insulina, aumento do ténus
simpatico, diminuicdo do ténus vagal, alteragdes vasculares estruturais e funcionais,
aumento da agregacao plaquetaria e do estresse oxidativo, com queda dos niveis de
oxido nitrico, além da possibilidade de disturbios do sono, como previamente descrito
em adultos(75).

Historia familiar de hipertensao arterial parece ter um efeito sinérgico ao impacto
da obesidade sobre os niveis tensionais na infancia e adolescéncia. Parecem ser
também fatores associados a hipertensao arterial em criangas obesas: hiperinsulinemia,
hiperleptinemia e distribuicdo centripeta da gordura corporal(76). A hipertenséo arterial
sistémica pode determinar complicacbes cardiovasculares ja na infancia ou
adolescéncia, como a hipertrofia ventricular esquerda. Este risco parece ser tanto maior
quanto maior o percentil de indice de massa corporal, demonstrando uma acéo aditiva

entre obesidade e hipertensao arterial neste desfecho(77).

Inflamacéo e disfungdo endotelial precoce
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Os niveis séricos de proteina C reativa de alta sensibilidade apresentam uma
relagdo direta com a intensidade da obesidade na infancia, podendo ser um marcador
da aceleragdo da progressédo da aterosclerose. Isto ndo significa que a dosagem da
PCR de alta sensibilidade deva ser incluida na avaliacdo laboratorial rotineira de
criangas obesas.

Ha descri¢cdes de disfungédo endotelial precoce nas criangas e adolescentes obesos.
Esta disfungado parece ter uma relagdo mais forte com os niveis de leptina séricas do
que com a intensidade da obesidade. As criangas com obesidade grave apresentam
espessura médio-intimal carotidea significativamente maior do que as com peso normal.
Parecem ser fatores associados a este espessamento: niveis elevados de insulina,

hipertensao arterial, niveis baixos de apolipoproteina A-1 e obesidade truncal(63).

Métodos no Diagnéstico dos Fatores de Risco

Dislipidemia

Sabemos que as criangas cujos pais apresentem hipercolesterolemia tém uma
possibilidade maior de também apresentarem esta dislipidemia(78). A analise do
perfil lipidico deve ser feita em criangas que:

e tenham pais ou avés com historia de aterosclerose com idade menor que 55
anos;

e tenham pais com CT >240 mg/dL;
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e apresentem outros fatores de risco, como hipertensédo arterial, obesidade,
tabagismo ou dieta rica em gorduras saturadas e/ou acidos graxos trans;

e utilizem drogas ou sejam portadoras de doengas que cursam com
dislipidemia;

e possuam manifestagbes clinicas de dislipidemias (xantomas, xantelasmas,
arco corneal, dores abdominais recorrentes, pancreatites) na crianca ou

adolescente.

Toda criancga, a partir de 10 anos de idade, deve ter uma determinagédo do CT
por meio de exame em sangue capilar da polpa digital. As criangas que
apresentarem CT.= 150 mg/dL e < 170 mg/dL deverao ter seus pais orientados em
relagdo a medidas de mudancga de estilo de vida, devendo ter este exame repetido
anualmente; as criancas com CT = 170 mg/dL deverdao ser submetidas a analise
completa de lipides, ap6s jejum de 12 horas (Grau de Recomendacéo IlIb; Nivel de
Evidéncia D).

Os valores de referéncia propostos para os lipides séricos na infancia e
adolescéncia estao descritos na Tabela V (Grau de Recomendacao Ilb, Nivel de
Evidéncia D). Em relagédo a hipertrigliceridemia na infancia, um nivel de triglicérides
entre 100 e 200 mg/dL geralmente esta relacionado a obesidade e acima de 200

mg/dL, geralmente relacionado a altera¢des genéticas.

Tabela V - Valores de referéncia lipidica propostos para a faixa etaria de 2 a

19 anos
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Lipides

CT
LDL-C
HDL-C

TG

Desejaveis Limitrofes

(mg/dL) (mg/dL)
<150 150-169
<100 100-129

245
<100 100-129

Aumentados
(mg/dL)
2170

2130

2130

Hipertensao

A Tabela VI mostra a classificagdo da pressao arterial na infancia e na

adolescéncia. Observa-se que hipertensao arterial estara configurada quando os

valores de pressao arterial sistolica e/ou diastélica forem maiores ou iguais ao

percentil 95 para sexo, idade e percentil de altura, em trés ocasides distintas. Cabe

ressaltar que a faixa denominada pré-hipertensédo deve ser valorizada e identificada

com a finalidade de adogao de medidas preventivas rigorosas.

Tabela VI - Classificagcao da presséao arterial em criangas e

adolescentes(60;78).

Nomenclatura

Critério

Normal

PAS e PAD em percentis* < 90.

35



Pré-hipertensao PAS e/ou PAD em percentis* 2 90 e < 95 ou sempre que
PA = 120/80mmHg.

HAS estagio 1 PAS e/ou PAD em percentis* entre 95 e 99 acrescido de 5
mmHg
HAS estagio 2 PAS e/lou PAD em percentis* > 99 acrescido de 5 mmHg

*Para idade, sexo e percentil de altura, em trés ocasides diferentes

Os valores correspondentes aos diferentes percentis de PA, por sexo, idade e
percentil de altura estdo expostos nas Tabelas VIl e VIIl. Ressalta-se que estes valores
foram obtidos para a populagdo americana. Nao dispomos de dados representativos
para a populacao brasileira, razdo pela qual &€ recomendada a adoc&o desta tabela.
Para que os valores de PA correspondentes aos percentis 90, 95 e 99 sejam

identificados para um dado individuo, é necessario seguir alguns passos:

e utilizar a tabela correta para o sexo da crianga ou adolescente;
e |ocalizar a linha correspondente a idade na tabela;
¢ identificar o percentil de altura da crianca ou adolescente pelos graficos de
estatura(79):
a. meninos:
i. de 0 a 36 meses

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/set1clinical/cj41c017.pdf

ii. de 2 a20 anos

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/set1clinical/ci41c021.pdf

b. meninas:
i. de 0 a 36 meses

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/set1clinical/cj41c018.pdf
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ii. de 2 a 20 anos

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/set1clinical/ci41c022.pdf

¢ localizar a coluna correspondente ao percentil de altura;
e observar o valor correspondente ao percentil desejado na linha correspondente

para a idade e o percentil de altura.

Criangas acima de 3 anos devem ter a medida da sua PA obtida em toda avaliagdo
de saude, pelo menos uma vez ao ano (Grau de Recomendacéo llIb; Nivel de Evidéncia
D). Criangas com fatores de risco para hipertensdo devem ter a afericdo realizada mais
precocemente(60). Se a pressdo arterial apresentar comportamento na faixa pré-
hipertensao, nova medida deve ser feita no prazo maximo de 6 meses. Caso a pressao
aferida seja caracterizada como anormal, este comportamento deve ser confirmado em
mais duas ocasides e este jovem encaminhado para tratamento conforme descrito

anteriormente.
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Tabela VII - Percentis de PA para o sexo masculino, segundo idade e percentil

de estatura (1)

Idade, anos

10

11

12

13

14

15

16

17

Percentil PA

PAS, mm Hg

139

140

Percentil de altura

25

97

101
108
100
104
111
103
107
114
105
109
116
106
110
118
108
112
119
109
113
120
110
114
122
112
116
123
114
117
125
115
119
127
118
122
129
120
124
131
123
127
134
125
129
136
128
132
139
130
134
141

50

99

103
110
102
106
113
105
109
116
107
111
118
108
112
120
110
114
121
111
115
122
112
116
123
114
118
125
115
119
127
117
121
129
120
123
131
122
126
133
125
128
136
127
131
138
130
134
141
132
136
143

75
100
104
112
104
108
115
107
110
118
109
112
120
110
114
121
111
115
123
113
117
124
114
118
125
115
119
127
117
121
128
119
123
130
121
125
133
124
128
135
126
130
138
129
133
140
131
135
143
134
138
145

90
102
106
13
105
109
17
108
112
119
110
114
121
111
115
123
113
117
124
114
118
125
115
119
127
117
121
128
119
122
130
120
124
132
123
127
134
125
129
136
128
132
139
130
134
142
133
137
144
135
139
146

95
103
106
114
106
110
117
109
113
120
111
115
122
112
116
123
113
117
125
115
119
126
116
120
127
118
121
129
119
123
130
121
125
132
123
127
135
126
130
137
128
132
140
131
135
142
134
137
145
136
140
147

PAD, mm Hg
Percentil de altura
25 50 75
51 52 53
55 56 57
63 64 65
56 57 58
60 61 62
68 69 70
60 61 62
64 65 66
72 73 74
64 65 66
68 69 70
76 77 78
67 68 69
71 72 73
79 80 81
69 70 71
73 74 75
81 82 83
71 72 73
75 76 77
83 84 85
72 73 74
77 78 79
85 86 87
74 75 76
78 79 80
86 87 88
74 75 76
79 80 81
86 88 88
75 76 77
79 80 81
87 88 89
75 76 77
80 81 82
88 89 90
76 77 78
80 81 82
88 89 90
77 78 79
81 82 83
89 90 91
78 79 80
82 83 84
90 91 92
79 80 81
83 84 85
91 92 93
81 82 83
86 87 87
93 94 95

Obs.: adaptado de The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children and adolescents
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Tabela VIII - Percentis de pressao arterial para o sexo feminino, segundo idade e
estatura (1)

Idade, anos

10

1"

12

13

14

15

16

17

Percentil PA

PAS, mm Hg

5
97
100
108
98
102
109
100
104
111
101
105
112
103
107
114
104
108
115
106
110
117
108
112
119
110
114
121
112
116
123
114
118
125
116
119
127
117
121
128
119
123
130
120
124
131
121
125
132
122
125
133

10
97
101
108
99
103
110
100
104
111
102
106
113
103
107
114
105
109
116
107
111
118
109
112
120
110
114
121
112
116
123
114
118
125
116
120
127
118
122
129
120
123
131
121
125
132
122
126
133
122
126
133

Percentil de estatura

25

98

102
109
100
104
111
102
105
113
103
107
114
105
108
116
106
110
117
108
112
119
110
114
121
112
115
123
114
117
125
116
119
126
117
121
128
119
123
130
121
125
132
122
126
133
123
127
134
123
127
134

50

100

104
111
101
105
112
103
107
114
104
108
115
106
110
117
108
111
119
109
113
120
111
115
122
113
117
124
115
119
126
117
121
128
119
123
130
121
124
132
122
126
133
123
127
134
124
128
135
125
129
136

75
101
105
112
103
107
114
104
108
115
106
110
117
107
111
118
109
113
120
111
115
122
113
116
123
114
118
125
116
120
127
118
122
129
120
124
131
122
126
133
124
127
135
125
129
136
126
130
137
126
130
137

90
102
106
113
104
108
115
106
109
116
107
111
118
109
112
120
110
114
121
112
116
123
114
118
125
116
119
127
118
121
129
119
123
130
121
125
132
123
127
134
125
129
136
126
130
137
127
131
138
127
131
138

95
103
107
114
105
109
116
106
110
117
108
112
119
109
113
120
111
115
122
113
116
124
114
118
125
116
120
127
118
122
129
120
124
131
122
126
133
124
128
135
125
129
136
127
131
138
128
132
139
128
132
139

PAD, mm Hg
Percentil de estatura
25 50 75
53 54 55
57 58 59
65 65 66
58 59 60
62 63 64
70 70 71
62 63 64
66 67 68
74 74 75
65 66 67
69 70 71
76 77 78
67 68 69
71 72 73
79 79 80
69 70 70
73 74 74
80 81 82
70 71 72
74 75 76
82 82 83
71 72 73
75 76 77
83 83 84
72 73 74
76 77 78
84 84 85
73 74 75
77 78 79
85 86 86
74 75 76
78 79 80
86 87 87
75 76 77
79 80 81
87 88 88
76 77 78
80 81 82
88 89 89
77 78 79
81 82 83
89 20 90
78 79 80
82 83 84
90 91 91
79 80 81
83 84 85
90 91 92
79 80 81
83 84 85
91 91 92

Obs.: adaptado de “The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children and

adolescente”.
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Obesidade

O indice de massa corpérea (IMC), definido pelo peso em quilogramas dividido
pela altura em metros ao quadrado, € considerado a medida padrao para o sobrepeso e
obesidade. Embora este indice apresente grande associagdo com a adiposidade na
infancia e adolescéncia, € importante destacar que o mesmo apresenta variagado de
acordo com a idade e o sexo, sendo necessaria sua avaliacdo a partir de curvas
especificas. Mais recentemente, a medida da circunferéncia abdominal tem sido
proposta para uma melhor avaliacdo da obesidade visceral.

Recentemente, o National Center for Health Statistics (NCHS) elaborou graficos
de referéncia, recomendando que as criangas com IMC = percentil 95 sejam
classificadas como obesas e aquelas com IMC entre os percentis 85 e 95 como
portadoras de sobrepeso. As curvas do IMC foram mostram os valores de referéncia
para as idades de 2 a 20 anos, para ambos os sexos e podem ser encontradas no site
do CDC-NCHS(79):

e Meninos:

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/set1clinical/ci41c023.pdf

e Meninas:

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/set1clinical/ci41c024.pdf

As criancas e os adolescentes obesos devem realizar analise do perfil lipidico, da
glicemia e insulinemia de jejum ao lado da medida da pressao arterial. Além disso,
devem ser pesquisadas doencgas relacionadas como a apnéia do sono e hipoventilagéao,

alteragcdes menstruais como oligomenorréia, amenorréia, estrias e hirsutismo e
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alteracbes de pele como a acanthosis nigricans, ortopédicas, esteatohepatite,
hipotireoidismo e desordens psicoldgicas, sendo muitas vezes conveniente uma

avaliagao especializada (Grau de Recomendacéo lIb; Nivel de Evidéncia D).

Resisténcia a Insulina

A sindrome de resisténcia a insulina deve ser considerada como um tema em
evolugdo e os seus critérios diagnosticos, ainda preliminares. O primeiro passo é
identificar as criangcas e adolescentes com beneficio de intervencdo e sob risco de

desenvolvimento de diabetes:

e criangas com sobrepeso ou obesidade;

e aquelas com historia familiar de diabete melito tipo 2;

e as de etnia com maior predisposigdo ao desenvolvimento do diabetes tipo 2
(populagdes indigenas, africanas, asiaticas ou hispanicas);

e aquelas que apresentem sinais ou condigbes associadas com a resisténcia a
insulina (acantosis nigricans, hipertensdo arterial, dislipidemia, sindrome do

ovario policistico).

Nestas condi¢cbes, recomenda-se a obtengcdo da glicemia de jejum (Grau de
Recomendacéo Ilb; Nivel de Evidéncia D). A determinagédo da resisténcia a insulina,
entretanto, € mais complicada e envolve técnicas aplicaveis apenas a pesquisa, como o

clamp euglicémico. Uma alternativa tem sido a mensuracgao da insulina plasmatica em
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jejum (normal < 15 mUI/L, limitrofe alto 15 a 20 um/L, alto > 20 um/L). Além disso,
relagbes com a glicemia e teste oral de tolerancia a glicose tém sido sugeridos.

Devido ao importante papel da obesidade na sindrome, énfase especial deve ser
dado a prevengdo ou controle do sobrepeso e obesidade. Como a sindrome é
complexa, uma avaliacdo de especialistas em desordens endocrinoldgicas, lipidicas,

hipertensao arterial, obesidade ou transtornos psicoldgicos pode ser necessaria(80).

Dieta Aterogénica

Para o diagnostico da dieta aterogénica, pode ser utilizado o recordatorio
alimentar de 24 horas ou de 3 dias (dois dias da semana e um do final de semana), que
consiste em definir e quantificar os alimentos ou bebidas ingeridas pelo referido
periodo. O questionario de freqiéncia alimentar permite também a obtengdo de
informacgdes adicionais sobre grupos de alimentos em particular, que sejam consumidos
de forma habitual. E importante a deteccdo de uma ingestdo excessiva de &acidos
graxos saturados e trans, sodio e carboidratos simples, frituras e alimentos

competitivos(81).

Sedentarismo

A avaliagdo da atividade fisica deve ser examinada em relagdo ao tempo e nivel
de exercicio, bem como o tempo gasto com atividades fisicas junto com a familia. Por

outro lado, também é conveniente verificar o tempo despendido com jogos eletronicos,
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televisdo, computador. O tempo de inatividade recreacional deve ser limitado (exemplo
< 2 horas de TV/dia). Deve-se utilizar o Questionario Internacional de Atividade Fisica
(IPAQ), no qual a atividade fisica total & avaliada por METs/minuto/semana e também é
registrado o tempo total sentado. A atividade fisica diaria é considerada como de grau
moderado quando corresponde a um gasto energético de 3,3 a 4,0 METs e vigorosa
quando superior a 5,5 METs (1 MET = 3,5 ml de consumo de Oa/kg/minuto). A
recomendacao atual é de aproximadamente 30 minutos de atividade fisica moderada
na maior parte dos dias (150 minutos/semana), mas idealmente a crianca deve realizar
cerca de 60 minutos diarios de atividades fisica moderada(82).

Alguns estudos mostraram que a TV influencia a dieta das criancas, levando a
uma composicao excessiva em sal, carboidratos simples, gordura saturada ou trans.

Esta influéncia acaba por ser transmitida aos lanches consumidos nas escolas.

A Atividade Fisica na Prevencgao da Aterosclerose na Infancia

Do ponto de vista da prevengao da doenca aterosclerética, os trabalhos sobre
atividade fisica em jovens investigaram o nivel de atividade fisica por eles realizada, o
resultado de intervengdes na escola e na comunidade sobre educagao em saude, as
estratégias que elevam o nivel de atividade fisica e o resultado da atividade fisica na
prevencao ou no controle dos fatores de risco cardiovascular. Nao existem, portanto,
resultados de intervengdes sobre a atividade fisica em criangas e adolescentes e sua

associagao com reducgéo da doenca aterosclerética do adulto(83).
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Vale ressaltar que, em 1996, um relatério do Ministério da Saude dos Estados
Unidos deixou claro que os beneficios da atividade fisica ndo estdo limitados a
individuos adultos, ja que a realizacdo de atividade fisica de forma regular pelas
criangas e adolescentes ajuda a construir e a manter articulagdes, musculos e 0ssos
saudaveis; ajuda no controle do peso, reduzindo a gordura e aumentando a massa
muscular; previne ou retarda o desenvolvimento de hipertensédo arterial sistémica e
ajuda a reduzir os niveis de pressao arterial em adolescentes hipertensos, além de
reduzir os sentimentos de depressao e ansiedade. O incentivo a adogédo de um estilo de
vida ativo deve iniciar-se o mais precocemente possivel (a AHA estabelece a partir dos
2 anos de idade), mantendo-se por toda a adolescéncia até a vida adulta(80;83).

Como orientacao geral, as criangas saudaveis devem ser encorajadas a praticar
atividade fisica, de forma prazerosa, no lazer ou sob a forma de exercicios fisicos
programados ou em atividades esportivas, no minimo trinta minutos por dia, trés a
quatro vezes por semana, para adquirir aptidao fisica (“fitness”). As necessidades
individuais deverdo ser respeitadas, no que diz respeito ao género, idade, grau de
maturagao sexual, presenca de limitagdes fisicas ou mentais que impecam a realizagao
de exercicios, nivel econdbmico, bem como fatores familiares e do ambiente da

crianga(80;83)

O Papel do médico na promogao da atividade fisica na infancia

44



Os profissionais da saude, dentre eles o médico, desempenham um papel
importante na educacéo para a promoc¢éo da saude de criangas e adolescentes no que
diz respeito a atividade fisica e a outros comportamentos saudaveis. Para a
programacao da pratica de atividade fisica regular pela crianga e seus familiares, nas
consultas de rotina em individuos saudaveis (sem limitacdes), com doencgas cronicas
(fisicas ou mentais), com fatores de risco cardiovascular ou com necessidades

especiais, devem ser investigados(83-86):

a atividade fisica no ambiente escolar ou fora dele;

e a atitude da familia em relacéo a participacdo em programas de exercicios,
brincadeiras e jogos e ao tempo gasto pela crianca em atividades

sedentarias;

e 0 acesso da crianga a locais proprios para a pratica de atividade fisica, dentro

e fora da escola;

e 0 encorajamento familiar a pratica de atividade fisica pela crianga.

Recomendacgodes ao Profissional da Saude(83-86)

¢ Incluir, como rotina, a orientacdo para a atividade fisica na sua pratica

profissional;

e enfatizar para a familia os beneficios da atividade fisica regular;
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identificar, através da histéria clinica, exame fisico e avaliagcdo complementar
quando necessario, a existéncia de doengas que contra-indiquem pratica de

exercicios;

incentivar a crianga e o adolescente a participar ativa e prazerosamente de

atividades nao-estruturadas, de jogos e de esportes organizados;

orientar as criangas a praticar atividade fisica apropriada para a sua idade e
fase de desenvolvimento, por no minimo 30 minutos, em todos os dias da

Ssemana,

orientar os adolescentes a realizar ao menos trés sessbes de atividades
fisicas moderadas ou intensas por semana, com duragéo de, pelo menos, 20

minutos;

incentivar as criangas e adolescentes que ja se encontram em pratica regular

de atividade fisica a se manterem na mesma;

instruir e incentivar criancas e adolescentes que apresentam fatores de risco
cardiovascular a realizarem atividade fisica para auxiliar no controle dos

mesmos;

orientar atividade fisica apropriada para criangas com necessidades especiais

ou limitagdes;

instruir os pais a planejar atividade fisica (jogos, brincadeiras, esportes) ao
invés de refeicdes como parte da recompensa ao bom desempenho da

crianga;
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e instruir os pais a estabelecerem limites para atividades que nao exigem
dispéndio de energia (televisdo, jogos eletrénicos, computador, tempo ao

telefone);

e instruir os pais da importancia de serem modelos de um estilo de vida ativo e

de oportunizarem os filhos a aumentar continuamente a atividade fisica.

Papel da familia na promogao da atividade fisica na infancia(83-86)

A familia desempenha um papel critico na formagé&o da crianga para a atividade
fisica, pois as primeiras oportunidades e motivacdes para que alguém se torne
fisicamente ativo comecam em casa. O nivel de atividade fisica dos pais relaciona-se
positivamente com a atividade dos filhos na fase pré-escolar e na adolescéncia. Os
estudos ndo demonstraram essa mesma relagdo com estudantes dos niveis
fundamental e médio. A ajuda e o incentivo dos pais, quer na organizagéo de atividades
ou facilitando o transporte dos filhos e 0 acesso dos mesmos as atividades escolhidas,

também apresentam relagéo positiva com a atividade fisica dos jovens.

Recomendag¢ées a Familia(83-86)

e Encorajar as criangas e os adolescentes para a pratica regular de atividade

fisica, ajudando-os a engajar-se em atividades prazerosas, na escola ou na

comunidade;
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planejar e participar de atividades familiares que envolvam atividade fisica, em

festas familiares, passeios ou viagens de férias, por exemplo;

ser modelo de um estilo de vida ativo, oferecendo aos filhos oportunidades de

aumentar continuamente a atividade fisica;

estabelecer limites de tempo para as atividades que nao exigem dispéndio
energético. Por exemplo, limitar a assisténcia a TV por no maximo duas horas
diarias;

reivindicar a criagdo de programas de atividade fisica de qualidade na escola

e na comunidade;

participar da escolha de locais para a realizacdo de atividade fisica que
possuam as condi¢bes fisicas, climaticas, de seguranca e de equipamentos

necessarias.

Papel da sociedade na promoc¢ao da atividade fisica na infancia

As escolas e a comunidade tém, potencialmente, a capacidade de melhorar a

qualidade da promoc¢ao a saude das criancas e adolescentes por meio da criagao de

programas e servicos que promovam a educacgao dos jovens e os incentivem a engajar-

se em atividades fisicas prazerosas, que possam incorporar-se indefinidamente ao seu

estilo de vida. A maioria dos trabalhos de intervencao ja realizados sobre promoc¢ao de

atividade fisica em jovens foi desenvolvida nas escolas, com resultados promissores,
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demonstrando que a escola pode funcionar como o mais abrangente instrumento de

educacao para a saude.

Considerando que as autoridades em saude possuem o conhecimento dos
efeitos benéficos da atividade fisica regular sobre a promoc¢éo da saude, prevencéo e
reabilitagdo das doencas cronico-degenerativas, cabe as mesmas incluir em suas agdes
a realizacdo de campanhas populacionais educativas sobre o tema, promover a
incorporacao pelos profissionais da saude da pratica de orientar a populagcéo sobre a
importdncia da atividade fisica para a saude e criar programas comunitarios de

educacao para a saude voltados para os jovens.

Recomendagées a Comunidade(83-86)

¢ Reinvidicar das autoridades competentes a criagdo, manutencao e avaliagao de
uma politica de promogdo a saude que inclua a atividade fisica como um
elemento a ser trabalhado em todos os niveis da educacado, do desporto e da
atencédo a saude;

e reinvidicar das escolas o cumprimento de decisdes governamentais que
incorporem a atividade fisica no processo educacional;

e participar dos programas de atividade fisica oferecidos a comunidade,
incorporando um estilo de vida ativo que possa funcionar como modelo para

criangas e adolescentes;
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propiciar o acesso de todas as criangas e adolescentes aos programas de
atividade fisica, independentemente do seu grau de instru¢ao, crencga religiosa ou
classificagdo econdmica;

estabelecer campanhas publicitarias que incentivem a pratica de atividade fisica,
em linguagem adequada para a compreensao de criangas e adolescentes;
reivindicar a criagdo de areas comunitarias destinadas a pratica de atividade

fisica, providas das condicdes fisicas, climaticas e de segurancga pertinentes.

Recomendacgées a Escola(83-86)

Cumprir o disposto no paragrafo terceiro do artigo 26 da LDB (no 9394 de 20 de
dezembro de 1996), que diz: “a educacdo fisica, integrada a proposta
pedagogica da escola, € componente curricular obrigatdrio da educagdo basica”,
considerando que a educagéo basica compreende o ensino infantil, fundamental
e médio;

oferecer programas de atividade fisica diaria de qualidade, na grade curricular e
extra-curricular, com possibilidade de escolha pelo aluno dentre varios tipos de
atividade, ajudando-o a desenvolver o conhecimento e a confianga necessaria
para adotar e manter um estilo de vida fisicamente ativo;

promover a educagdo em saude como parte do conhecimento a ser adquirido
pelo aluno ao longo da sua formacéo;

identificar as necessidades especificas dos alunos, em especial daqueles que

nao tém predisposicéo para a pratica esportiva;
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e considerar as diferencas culturais e de género dos alunos na programacgéo da
atividade fisica na escola;

e incentivar e propiciar a participacdo dos alunos em atividade fisica dentro e fora
da escola;

e nao utilizar a atividade fisica como forma de puni¢cdo e sim como uma pratica
agradavel que faca parte da rotina diaria do estudante;

e propiciar a formacgéo dos professores em educacgéao para a saude, incorporando-a
quando possivel ao conteudo especifico da sua disciplina;

e propiciar aos profissionais de educacdo fisica o treinamento continuado em
diferentes modalidades de atividade fisica, de forma a ampliar as possibilidades
da mesma na escola;

o oferecer as instalagbes fisicas, os equipamentos e os apetrechos necessarios a
realizacao de atividade fisica de boa qualidade;

e abrir a escola para programas de atividade fisica da comunidade;

¢ incluir os pais nos programas de atividade fisica extra-curricular.

Inatividade recreacional como fator de risco cardiovascular

Embora ndo existam estudos que demonstrem que a realizagcdo de atividade
fisica na infancia a adolescéncia reduz a frequéncia e a gravidade da doenca
cardiovascular na vida adulta, individuos menos ativos apresentam maior propenséo ao

habito de fumar, a obesidade, a niveis elevados de pressao arterial, triglicerideos,
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insulina e niveis mais baixos de HDL-colesterol. Ha ainda evidéncias de que a atividade
fisica nessa época da vida tem efeitos benéficos sobre o controle dos fatores de risco
cardiovascular como a obesidade, a dislipidemia, a diabetes mellitus, o tabagismo e a
hipertensao arterial sistémica, bem como sobre a capacidade funcional aerbbica, a

prevencao da osteoporose e a saude psicoldgica dos seus praticantes(87).

Estudos sobre a atividade fisica em criangas e adolescentes assumiram
consideravel importancia nas ultimas décadas, principalmente em fungédo do aumento
da prevaléncia do sobrepeso e da obesidade nestas faixas etarias, em todo o mundo e
da hipotese de que isto tenha ocorrido gragas a progressiva reducédo do nivel de
atividade fisica e da elevagdo do consumo de alimentos de alto teor energético.
Estudos populacionais analisaram a atividade fisica realizada na escola e no lazer, bem
como o tempo gasto em atividades sedentarias (televisdo, computador ou telefone) e
demonstraram que as criangas e adolescentes apresentam atualmente dispéndio
energético diario abaixo da recomendacao vigente e utilizam muito do seu tempo diario
em atividades sedentarias(88).

Considerando que a taxa de escolarizagéo entre 5 e 17 anos no Brasil é, em
média, de 81,7% (atingindo 95,7% na faixa etaria de 7 a 14 anos)(89) a escola € um
veiculo poderoso e eficiente, na implantacdo de programas de atividade fisica, por
atingir a maior parte das criangas e adolescentes. Entretanto, como a maior parte da
atividade fisica é realizada fora da escola € o periodo recreacional que termina por

influenciar decisivamente no nivel diario de atividade fisica realizado pelo jovem.
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Prevencao De Vicios Na Prevencao Da Aterosclerose

Qual é a crianga que apresenta risco para o tabagismo?

No Brasil, segundo dados da Conprev/Inca/MS e do Centro Brasileiro de
Informacgdes sobre Drogas (Cebrid), 90% dos fumantes experimentam o primeiro cigarro
antes dos 13 anos de idade. Em 1989, foi realizado um estudo, em 10 capitais
brasileiras, sobre o uso do tabaco entre estudantes do ensino fundamental e médio das
escolas da rede estadual. Os resultados mostraram que 19,5 % dos estudantes
entrevistados ja tinham fumado alguma vez na vida, enquanto que 15,9% tinham
utilizado o tabaco no ultimo ano e 10,5% tinha-no utilizado na ultima semana(90).

Variaveis socioculturais, ambientais, familiares, individuais, genéticas e
psicofarmacolégicas podem favorecer a iniciagdo ao tabagismo e/ou dificultar o seu
abandono. Estudos mostram a importancia de fatores de natureza psicossocial, como a
dindmica de interagdo familiar, imitacdo de modelos paternos e influéncia de terceiros,
como parentes, colegas e amigos. Ha ainda o condicionamento resultante da exposicéo
a propaganda feita pela industria do tabaco e pelos meios de comunicagéo, entre outros

fatores diversos(90).

Genética
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Estudos em gémeos e animais mostram a influéncia substancial da genética
para o desenvolvimento da dependéncia a nicotina. Embora nao haja resultados
definitivos,uma evidéncia consistente € a codificagdo dos genes do grupo de enzimas
CYP, que levam ao aumento do metabolismo da nicotina e os genes DRD2 que
regulam a fungédo da dopamina. Mais estudos em relacao a contribuicdo genética para o
tabagismo podem levar, de uma forma mais expressiva, a estratégias mais efetivas no

controle do tabagismo(90;91).
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Co-morbidade psiquiatrica e tabagismo

Pacientes com determinados transtornos psiquiatricos utilizam a nicotina como
medicacao, por isso ressentem-se mais com a sua abstinéncia. Estatisticas americanas
mostram que 50% dos pacientes psiquiatricos fumam, comparados com 25% da
populacdo geral e 50% da populagdo geral consegue parar de fumar, enquanto
somente 15% dos pacientes psiquiatricos o fazem. O transtorno do déficit de atencao —
hiperatividade (TDAH) é um transtorno cronico que afeta criangcas e adolescentes,
colocando-os em situac&o de risco incluindo o uso de substancias psicoativas, sendo o
tabagismo a mais prevalente.Uma hipdtese para explicar a alta prevaléncia de
tabagismo nestes pacientes € a automedicacgéo. A ag¢ao da nicotina sobre a capacidade
de concentragéo, atencdo e memoria, fazem com que seja uma substancia benéfica na
superagdo dos sintomas relacionados ao TDAH. Esta associagdo alerta que a
prevencao do tabagismo tem uma importancia particular nos pacientes com histéria de
TDAH. Outras co-morbidades associadas mais frequentemente ao tabagismo sdo a

depressédo,os trantornos de ansiedade e a esquizofrenia(90;92).

Fumo passivo

Os nao fumantes que se expdem a poluigédo tabagistica ambiental sdo chamados
fumantes passivos ou involuntarios. O efeito do tabagismo passivo é tanto mais intenso
quanto menos ventilado for o ambiente considerado. A Poluigdo tabagistica ambiental

(PTA), apresenta dois componentes que sdo: a fumaca exalada pelo fumante (corrente
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primaria) e a fumaga da corrente secundaria, que € o principal componente da PTA,
pois é formada durante 96% do tempo total da queima dos derivados do tabaco. A PTA
€ particularmente mais nociva as criangas pela maior vulnerabilidade de suas vias
aéreas e sobretudo porque as de mais baixa idade permanecem maior tempo

confinadas em seus domicilios(93).

Efeitos da PTA

Os sintomas imediatos mais freqlentes, originados dos efeitos agudos da PTA
sdo irritacdo nos olhos, manifestacdes nasais, cefaléia e tosse. Os individuos atépicos
sdo mais sensiveis a PTA, apresentando exacerbacdo de seus quadros alérgicos
respiratérios. As criangas, principalmente as de baixa idade, sdo muito prejudicadas
pela PTA, proveniente do tabagismo dos pais. Varios estudos ja mostraram a relagao
entre tabagismo passivo e doengas como a pneumonia, bronquite aguda, bronquiolite,
broncopneumonia, infeccdo do ouvido médio e exacerbacdo de crise de asma. A
sindrome da morte subita infantil € mais freqliente nos casos que as maes fumaram
durante a gestacédo e também foi descrita em criangas expostas ao tabagismo dos pais
ap6s o nascimento e ndo durante a gestacdo. A exposi¢cao de criangas previamente
assintomaticas a PTA de maes fumantes de pelo menos 10 cigarros-dia resulta em
8.000 a 26.000 novos casos de asma anualmente. Estudos mostram que, junto a um
fumante em ambiente fechado, um individuo fume o equivalente a um tergco do por ele
fumado. Nestes casos a concentragdo de carboxi-hemoglobina pode elevar-se a 50 %.

Outros estudos mostram que criangas de zero e um ano de idade apresentam quase o
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dobro de episddios de bronquite crénica e pneumonia se houver um fumante na casa e

quase o triplo se houver dois fumantes(93).

O fumo e a mulher em idade fértil

A acédo do fumo sobre os circundantes do fumante pode ser exercida, através do
sangue, no caso da gestante e através do leite materno, no caso da nutriz. Os
elementos tdxicos do fumo presentes na circulacdo materna, atravessam a placenta.
Essas substancias provocam no feto disturbios de consequéncias imediatas e tardias.
Complicagbes com a placenta, vasoconstriccdo, anoxia, aumento da frequéncia
cardiaca, dificuldade dos movimentos toracicos repercutem de modo desfavoravel no
desenvolvimento fetal e de seus centros nervosos respiratérios. Eleva-se o risco de
abortos espontaneos, natimortalidade, de mortalidade neonatal e prematuridade, baixo
peso ao nascer, menor estatura em idade escolar e relativo atraso mental em relagéo a
habilidade geral, compreenséo a leitura e a matematica. Também verificou-se maior
freqliéncia de escolares com QI abaixo do previsto nos casos em que as méaes fumaram
durante a gestacdo. Estudos da urina de lactentes filhos de maes fumantes
demonstraram taxas elevadas de cotinina,0 metabdlito ativo da nicotina, apés cada

mamada(93).

Papel da familia e professores na prevengao do tabagismo(90)

Quanto mais cedo as criangas tiverem acesso a informag¢des sobre os males

causados pela industria do fumo, mais distantes elas estardo da aceitagdo social do
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cigarro. Por isto,a escola é o lugar ideal para programas de educagdo em saude por
uma melhor qualidade de vida. O Ministério da Saude, através do Inca-Conprev,
desenvolve um programa, o Saber Saude, em unidades escolares, com material
especificamente elaborado para que os educadores abordem de forma adequada o
publico infanto- juvenil. Esses programas devem incluir informacbes sobre as
consequiéncias sociais e efeitos psicoldgicos a curto prazo da utilizacdo do tabaco, as
influéncias sociais e afetivas provocadas pelos pais fumantes e pela midia de cigarros e
treinamento de habilidades de recusa. Outra atitude importante € a criagdo nas escolas,
principalmente dentro das salas de aula, de um ambiente livre do cigarro e de sua
publicidade.

Os profissionais que atendem criancas devem ser orientadores, fornecendo
conselhos sobre o potencial do problema do tabagismo com mensagens adequadas
para cada idade e fase de desenvolvimento. Orientacbes promovidas por pais,
professores e profissionais da area de saude podem influenciar mudangas de atitude na

comunidade, através da intervencao quanto ao inicio da utilizagdo do fumo.

Papel do pediatra frente aos pais e criangas fumantes(90)

Individuos entre 20 e 35 anos de idade costumam freqlientar ambientes médicos
apenas para acompanhar os filhos. Nao falar sobre o tabagismo pode ser interpretado
pelos pais como um aval ao cigarro. Os médicos, principalmente os pediatras e médicos
de adolescentes, tém um papel importante na prevengdo do tabagismo em seus
pacientes e na protecdo contra a exposigcdo passiva a fumaga do cigarro,

principalmente nas faixas etarias mais jovens. Dois grupos etarios mostram diferentes
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perspectivas de abordagem: Do nascimento aos quatro anos e dos cinco aos doze

anos. As seguintes orienta¢des sao preconizadas pela CONPREV/INCA:

Do nascimento aos quatro anos (lactancia e primeira infancia)(90)

Pergunte aos pais sobre o uso de cigarros no lar e no meio ambiente da
crianga. Procure saber se ela sofre alguma exposicéo freqlente a fumaca de
cigarros.

Aconselhe todos os pais fumantes a pararem de fumar. Informe-os acerca da
relacao entre a exposicao involuntaria das criangas a fumaca do cigarro e sobre
as infeccbes e alergias respiratérias que geram um grande numero de
hospitalizagcbes. Ressalte a importancia em garantir que criangas cresgam e se
desenvolvam em um ambiente livre de fumaga.

Prepare ou encaminhe os pais fumantes para abandonarem o fumo,
identificando estratégias eficazes para esta interrupcdo e ofereca
acompanhamento.

Acompanhe e se interesse pela evolugédo do tabagismo nessas familias,durante

as consultas de retorno.

Dos cinco aos doze anos (infancia tardia)(90)

E importante alertar os pais sobre o aumento da consciéncia da crianga a

respeito do mundo a sua volta. O inicio do tabagismo pode comecar precocemente, em
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torno dos cinco anos de idade, principalmente na zona rural e em regides onde se
planta fumo, embora, de um modo geral, o inicio do tabagismo ocorra mais
freqientemente em pré-adolescentes. A chance de uma crianga se tornar fumante esta
diretamente ligada aos modelos de identificacéo, isto €, ao fato de ter pais, irmaos e
amigos que fumam e que apresentam atitudes positivas em relagdo ao tabagismo. Vale
lembrar que as crencas e as praticas dos pais em relagcéo ao tabagismo influenciam as
criangas, devendo ser encorajados a reavaliarem seus comportamentos.

A participacdo da crianga na discussao sobre o tabagismo e a utilizagdo do fumo
deve ser incentivada. O envolvimento ativo da crianga nos cuidados com sua propria
saude a ajuda a ter responsabilidade e autocontrole sobre decisbes que a conduzam a
comportamentos saudaveis. O desenvolvimento da assertividade (capacidade de dizer
‘ndo”) da crianca deve ser estimulado, para que esta se sinta mais capaz para fazer
escolhas. Isto favorece a auto-estima da crianga, o seu amadurecimento emocional e

além de uma maior capacidade para lidar com a frustracgéo.

e Pergunte a crianga se ela fuma ou se ja fumou e sobre a utilizagdo de derivados
do tabaco por amigos ou familiares. Procure descobrir se ela sabe o que é
tabaco e conhece os prejuizos por ele causados. Pergunte freqientemente
sobre o desempenho escolar da crianga, pois o tabagismo pode reduzir seu
rendimento e se ha fumantes no ambiente escolar.

e Aconselhe as criangcas que estejam experimentando cigarros a interromperem
imediatamente e as que ainda ndo experimentaram a recusarem as ofertas.
Alerte sobre os efeitos do tabagismo a curto prazo: impregnacao de roupas e

cabelo por odor desagradavel, escurecimento dos dentes, respiracao dificil,
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reducdo do desempenho esportivo, escolar e dependéncia de uma droga - a
nicotina. Os pais devem ser alertados sobre como funcionam como modelos de
identificacdo e sobre o tabagismo passivo. Também precisam desestimular o
uso pelos filhos de produtos relacionados ao cigarro, como doces em forma de
cigarro, roupas com logomarcas de cigarros, pois 0 consumo destes objetos
ajuda a promover o tabagismo.

e Prepare a crianga para ser cada vez mais responsavel sobre seu
comportamento saudavel. Deve-se parabenizar as criangas que ndo utilizam o
tabaco e orientar as criangas que fumam ou sofrem forte infuéncia de modelos
comportamentais do meio ambiente que desenvolvam habilidades de recusa,
importancia do direito de optar, dizendo “ndo” e valorizando a auto-estima.

e Acompanhe as criangas que estiverem fumando, marcando visitas mais
freqlentes ou encaminhando para programas especificos de ajuda que, se
possivel, devem estar integrados & escola da crianga, o mesmo devendo ser

feito com os pais fumantes.

Educacao desde a pré-escola sobre os maleficios das drogas(90)

Os programas de prevencao existentes sao dirigidos apenasa as criangas do
ensino fundamental e médio. O Instituto Nacional do Cancer desenvolve, desde 1998, o
Programa “Saber Saude”, com o objetivo de informar e educar as criangas nas escolas
brasileiras quanto ao tabagismo e aos outros fatores de risco de cancer. Em relacao a

pré-escola, entretanto, sdo necessarios programas especificos associados a um
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seguimento de longa data, com atividades ludicas como histérias, teatrinho de

fantoches, teatro infantil, contadores de histérias, etc.

Praticas na manutengdo do comportamento na adolescéncia(90)

Diferente do que ocorre com os adultos, um dos aspectos do tabagismo entre os
adolescentes é que seus habitos séo irregulares. Esta caracteristica pode ser favoravel
para iniciativas e estratégias de prevencao. Entretanto, muitos jovens viciam-se também
em alcool e outras drogas. No contato com o adolescente, € importante estabelecer um
vinculo de confianga, respeito e sigilo, procurando entender que adolescéncia significa
ruptura, auto-afirmacéo e questionamento. Frequientemente, o jovem comeca a fumar
nesta fase por curiosidade, imitagdo dos pais e amigos, para expressar independéncia,
superar timidez e adquirir seguranga.Ha também a necessidade de seguir algum ritual,
reforcando a dependéncia comportamental. Alguns fatores contribuem para o aumento
cada vez maior do consumo de tabaco entre os adolescentes:

e acreditam que podem deixar quando quiserem,;

¢ utilizam como forma de contestacao dos valores familiares e sociais;

e acreditam que parecem mais atraentes;

o falta de perspectiva futura, escassez de modelos de identificacdo, caréncia
afetiva e insatisfacdo: o tabaco se torna interessante na busca de novos
prazeres, alegria e emocao;

e mensagens na midia ligando o cigarro ao sucesso (exemplo: corridas de carros).
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Neste grupo populacional, as campanhas contra o tabaco puramente
informativas surtem pouco efeito. S&o mais efetivos os esforgos no sentido de orientar
os adolescentes a resistir as pressdes sociais que os levam a fumar. Embora o
conhecimento dos riscos do tabagismo sobre a saude seja um importante fator de
rejeicdo ao fumo, ndo é suficiente para impedir que um individuo utilize cigarros. Entre
os adolescentes, a afetividade € um dos fatores principais na escolha do uso dos
derivados do tabaco. Os jovens que pertencem a grupos de amigos que fumam estao
mais propensos a fumar e aqueles cujos amigos ndo sido fumantes provavelmente ndo
o serdo. O alivio para o estresse originado das demandas de ajustamento a um grupo
afetivo, aliado a certas caracteristicas de auto-imagem (rebeldia, sociabilidade e
precocidade) também tem sido associado a uma tendéncia para o fumo. No caso das
mulheres, o tabagismo € um meio utilizado para manter o peso corporal, ja que o “culto
ao corpo” é tao estimulado pela sociedade. Um outro dado importante € que, segundo a
OMS, o tabagismo é considerado a porta de entrada para o vicio em outras drogas.

Na literatura, existem poucos estudos sobre prevengdo do tabagismo na
adolescéncia.As campanhas para adultos, modificadas para adolescentes, néo
apresentam resultados promissores. Aconselhamentos breves e reiterados aos jovens
fumantes, durante atendimento por profissionais da area de saude, principalmente para
adolescentes com doencas relacionadas ao tabaco, podem ter impacto na cessagéo do
tabagismo.Por outro lado, intervencdes breves na escola, tém efeito a curto, mas néo a
longo prazo. Uma revisao realizada por Sowden e Arblaster, baseada em um pequeno
numero de estudos, mostrou que campanhas antitabaco por meio da midia poderiam

influenciar positivamente jovens com menos de 25 anos.
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Prevenindo o uso do tabaco na pratica clinica(90)

E preciso que o médico estabeleca um perfil de risco do tabagismo na
adolescéncia, baseando-se em alguns preditores importantes, representados na Tabela
IX. As respostas podem orientar o clinico onde intervir para aumentar o nivel de

prevencgao.

Tabela IX - Questionario para avaliar o risco de fumar

Fator de risco Questodes
Amigo fumante 1.Algum de seus amigos fumam?
Pais fumantes 2.Seus pais fumam?
Supervisao: programas na  3.Seus pais permitem que veja filmes acima do limite
midia para sua idade?
Conscientizacao 4.Seus pais tém conversado sobre o fumo com vocé?
antitabagismo 5.Seus pais ficariam aborrecidos se vocé fumasse?

6.Se vocé tentasse, vocé seria flagrado fumando?
7.Seus pais tém felicitado por permanecer sem fumar?
Desempenho escolar 8.Qual o seu grau de aproveitamento escolar?
Atitude de susceptibilidade  9.Vocé pensa que poderia fumar no proximo ano?
10.Se seu amigo lhe oferecer um cigarro, vocé fuma?

As caracteristicas peculiares dos adolescentes podem ser exploradas de forma
positiva pelas acgbes de controle do tabagismo. Informagdes, como dificuldades
respiratérias, escurecimento dos dentes ou reducdo da aptidao atlética, devem ser
expostas durante boa parte da consulta médica. O aconselhamento constante é
importante, pois, embora os adolescentes se motivem mais a deixar o cigarro que os

adultos, as recaidas também séo freqlentes.

Estratégias de Tratamento
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Os profissionais da area de saude devem encorajar e apoiar a interrupgdo do
habito do tabagismo, principalmente entre os pais de criangas e adolescentes, pelo
duplo impacto que esta atitude causa no tratamento e na prevencao do tabagismo ativo
e passivo nas criangas. O jovem fumante, especificamente, deve ser tratado de maneira
lenta e progressiva, a cada consulta.

A terapia cognitivo-comportamental por meio de grupos terapéuticos é a
modalidade de escolha para os jovens fumantes. Os conteudos do aconselhamento
devem se adequar ao publico jovem, com dinamica, linguagem e materiais didaticos
voltados para o adolescente. Deverdo ser enfatizadas as atividades fisicas, perda da
capacidade de escolha provocada pela dependéncia, os aspectos ilusérios da
propaganda do cigarro, os cuidados com o corpo, com a estética e o desempenho

sexual.

Tratamento medicamentoso

Faltam estudos randomizados e controlados com placebo, sobre a utilizagao da
terapia de reposicdo com nicotina (TRN) e com a bupropiona para criangas e
adolescentes. Estes medicamentos ndo estdo autorizados para uso em menores de 16
anos na Inglaterra e nos EUA. Por essas razbes, existe a necessidade de se

desenvolver métodos alternativos para apoiar jovens fumantes(94).

Aspectos Psicolégicos na Prevengao da Aterosclerose
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Os aspectos psicologicos interagem com outros fatores, resultando em um
circulo vicioso que pode ter como consequiéncia a doenga coronariana (2004)(95). Ha
cinco classes de fatores psicologicos que podem contribuir para a patogénese da
doenca arterial coronariana: depressao, ansiedade, caracteristicas de personalidade,
isolamento social e estresse crénico. Entre o0s mecanismos envolvidos no
desenvolvimento da aterosclerose estdo incluidas a ativacdo excessiva do sistema

nervoso simpatico e a ativacao de plaquetas.

Formacgao da Personalidade na Infancia

O ideal & promover intervencbes profilaticas que garantam as criangas a
aquisicdo de um estilo de vida que contemple escolhas mais saudaveis. As
intervencbes na infancia e na adolescéncia tém maior probabilidade de sucesso, pois

os habitos de vida ganham forga e se sedimentam a medida que s&o repetidos(96).

Depressdo mascarada e comportamento de risco (fumo, drogas ilicitas)

Os sintomas de depresséo variam desde uma postura fisica e expresséo facial
tristes, agitacdo motora e hiperatividade, até comportamentos agressivos e
autodestrutivos. Comportamentos de risco, como tabagismo, consumo de bebidas

alcodlicas, promiscuidade sexual, uso de drogas ilicitas, vandalismo e atos agressivos,
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muitas vezes, sdo mecanismos compensatoérios de estados emocionais comprometidos
pela depressdo e pelo estresse emocional(97). As agdes de prevencao contra os
fatores desencadeantes da depressao, como falta de objetivos de vida, sensacdo de
inutilidade frente ao mundo, falta de perspectiva, falta de estratégias para lidar com as
tensbes da vida e desconhecimento do valor de habitos de vida saudaveis para a
manutencado da saude, podem colaborar para a redu¢do do sedentarismo, do uso
indevido de drogas ilicitas e do tabagismo. Os quadros Il e IV descrevem o0s sintomas

mais comuns e os indicadores de depressdo mascarada em criangas e adolescentes.

Quadro lll - Indicadores de depressao mascarada em criangas

Postura fisica rigida; expressédo facial neutra mesmo em retratos;
agitacao motora; negativismo; comportamentos autodestrutivos; destruicao de
brinquedos; choro sem razdo aparente; dificuldade de concentracao; polilalia;
agressividade contra colegas, pais e animais; acidentes frequentes; morte de
colega ou irmao nos ultimos 6 meses.

Quadro IV - Indicadores de depressdo mascarada em adolescentes

Comportamentos de risco; agressividade verbal ou fisica contra pais ou avos;
brigas com colegas; dificuldades em manter um namoro; tabagismo; uso de drogas
ilicitas; uso excessivo de bebidas alcodlicas; promiscuidade sexual; vandalismo; abuso
verbal ou fisico de professores; auto-agressao; n&do socializagdo com colegas da
mesma idade; queixas sobre falta de energia e desanimo; interesses restritos;
acidentes freqlentes; morte de colega ou irmao nos ultimos 6 meses.

A auto-estima e a adog¢ao de habitos saudaveis de vida

Os programas de prevencédo de aterosclerose devem enfocar o controle da
obesidade e das disfun¢des metabdlicas, por meio de mudancgas de habitos alimentares

e aumento da atividade fisica. Nesta faixa etaria, além de inidmeros fatores da vida
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moderna, o estresse emocional associado a preferéncia por alimentos doces e
gordurosos, representa um obstaculo a modificagao no estilo de vida. A intervencéo
psicolégica comportamental é atualmente reconhecida como a que oferece maiores
indices de sucesso quanto a mudancas de habitos de vida, redugdo de niveis de
estresse emocional, adesdo a programas de atividade fisica, modificacdo alimentar,
redugcdo da obesidade, aumento de atividades fisica nas horas de lazer, menor
isolamento e maior adesao a tratamentos medicamentosos(98).

Um aspecto que deve ser considerado é a forma de instituigdo dos programas
que tém por objetivo a redugcédo da obesidade infantil. Embora esteja bastante claro a
necessidade dos mesmos, deve-se evitar o desenvolvimento de insatisfagdo com a
imagem corporal, baixa auto-estima, transtorno dismorfico corporal e até bulimia e

anorexia(41).

O estresse como causa de fatores de risco para a aterosclerose

O estresse foi descrito como um dos possiveis fatores contribuintes para o
desenvolvimento da aterosclerose por meio de uma acao direta e contribuindo para a
etiologia de outros fatores de risco, como a obesidade, depressao, hipercolesterolemia
e o sedentarismo(99). A incidéncia do estresse infantii € bastante preocupante.
Descrevem-se indices de 23% de estresse em escolares na primeira série do ensino
fundamental e cerca de 65% em alunos do 32 série do ensino médio, chegando a 83%
no periodo pré-vestibular(100). O Quadro V mostra os sintomas de estresse mais

frequientes em criangas e o Quadro VI lista os sintomas em adolescentes.
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Quadro V - Sintomas de estresse em criangas(100;101)

Sintomas Psicolégicos: terror noturno; introversdo subita; medo excessivo;
agressividade ou impaciéncia ; choro excessivo; pesadelos; ansiedade;
dificuldades interpessoais; desobediéncia inusitada; depressdo, desanimo;
hipersensibilidade; inseguranca.

Sintomas Fisicos: dor de barriga, azia; diarréia, nausea; tique nervoso; dor
de cabeca; maos frias e suadas; hiperatividade; enurese noturna; gagueira;
tensdo muscular; bruxismo; taquicardia; dores nas pernas e bragos.

Quadro VI - Sintomas de estresse em adolescentes(100;101)

Aumento substancial ou perda de apetite; cansaco constante; tenséo
muscular; irritabilidade excessiva; ansiedade ou angustia diaria; vontade de
nao fazer nada; dor de cabeca; comportamento de risco; agressividade; queda
de notas na escola; hiperatividade; inquietacdo; uso de alcool ou de drogas
ilicitas; promiscuidade sexual

Considerando-se a associagdo entre estresse agudo ou crénico e doencgas
fisicas e mentais, torna-se necessario implementar agdes dirigidas para a familia e para
a sociedade com o objetivo de aliviar a tensdo emocional a qual criancas e

adolescentes estédo expostos.
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Tratamento Medicamentoso dos Fatores de Risco

Dislipidemias

Em 2002, a American Heart Association, com base nas recomendacgdes do
Committee on Atherosclerosis, Hypertension, and Obesity in the Young (AHOY)(80),
sugeriu um algoritmo para tratamento das dislipidemias de acordo com o risco individual
e perfil lipidico obtido (Figura 2). Desta forma, todas as criangas com LDL-C > 130
mg/dL devem ser acompanhadas. A primeira opg¢ao deve ser a dieta com baixos teores
em gordura saturada e colesterol. As recomendacgbes para o uso de farmacos séo
reservadas, exclusivamente, para as criangas com idade > 10 anos que apresentam
niveis de LDL-C persistentemente elevados, a despeito da orientacdo nutricional. Os
valores de referéncia do LDL-C para a intervengdo com hipolipemiantes dependem dos

fatores de risco presentes, da histéria familiar e da magnitude da elevagéo do LDL-C.

Tratamento dietético na infancia e adolescéncia

Inicialmente, deve ser introduzida dieta com baixos teores em gordura saturada
e colesterol. Apds seguimento de, pelo menos, trés meses, havendo falha na obtencao
de um valor desejavel, uma dieta mais restrita pode ser indicada (colesterol < 200
mg/dia, gorduras saturadas < 7% do valor calédrico total). Se, apés trés meses, o valor
desejavel ainda nao for atingido, apesar de adequada adesao ao tratamento, uma dieta

mais restrita pode ser indicada. Para assegurar uma dieta balanceada e adequada em
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termos de calorias, vitaminas e minerais, a orientacdo de nutricionista é desejavel.
Formas graves de hipertrigliceridemia exigem redugédo maior de gordura da dieta (10 a

15% do valor calérico total) e do consumo de carboidratos complexos(80).

Estratificacio de

HF +/CT elevado nos pais / DAC Repetir perfil lipidico
em S anos
| Recomendacdes de
| Perfil lipidico em jejum padrio alimentar e de estilo
— Desejavel de V'_da
1__4 [T LDL-c <110 mg/d para redugdo de FR
Desejavel Recomendacdes p/ FR
LDL-¢c <110 mg/d dieta fase

., e interven¢io em
Repetir | | Limitrofe liaca 1

Ciirore perfil lipidic LDL-c 110-129 mg/d reavaliacdo em 1 ano

LDL-c 110-129 mg/d com médiade [

dosagens prévias

Avaliac¢éo clinica
EF) e laboratérial

Elevado Avaliar causas secundarias
LDL-¢c >130 mg/d | | Persistentemente elevado | | avaliar doencas familiares
LDL-¢ >130 mg/d testar familiares
dieta fase I, depois fase 11
HDL -¢ LDL -c alvo
<35 mg/d minimo <130 mg/d

ideal <110 mg/d

Figura 2 - Algoritmo para tratamento das dislipidemias em criangas e adolescentes(80)

Tratamento farmacoldgico na infancia e adolescéncia

O tratamento farmacologico tem sido indicado preferencialmente para as

situagcbes de maior risco e de falha das modificagcées do estilo de vida para se atingir o
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nivel ideal de LDL-C, de acordo com a histéria familiar e fatores de risco presentes(80).
A Tabela X apresenta os pontos de corte para a utilizagdo de drogas hipolipemiantes

em criangas. (Grau de Recomendacéo llb, Nivel de Evidéncia D)

Tabela X - Valores de referéncia para tratamento farmacolégico hipolipemiante

em criangas com idade > 10 anos, conforme a condi¢ao clinica(80)

LDL — C (mg/dL) Condigéo clinica
>190 Dislipidemia de base genética
> 160 Histdria familiar de DAC prematura ou dois ou mais fatores de

risco (HDL-c < 35 mg/dL, fumo, hipertensao arterial,

obesidade, diabetes)

Sequestrantes de acidos biliares (resinas)

O colestipol e a colestiramina sdo as resinas aprovadas para uso em
criangas(103;104). Por diminuir a absorcédo intestinal de acidos biliares, aumentam a
expressao de receptores hepaticos para a LDL, determinando redugcdo do colesterol
sérico. As redugdes no LDL-C sao relativamente modestas, obtendo-se diminuigbes ao
redor de 19% em criancas e adolescentes com hipercolesterolemia familiar apds o uso
de colestiramina (8 g/dia) ou de colestipol (10 g/dia)(105), este ultimo ndo disponivel no
Brasil. Doses mais elevadas aumentam a incidéncia de efeitos adversos gastrintestinais
e n&o acentuam a reducgao do colesterol, devido a mecanismos compensatérios, como
0 aumento da sintese de colesterol hepatico. As resinas podem aumentar os niveis de

triglicérides (maior sintese de VLDL) e diminuir a absor¢ao de vitaminas lipossoluveis e
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de acido fdlico. Para aumentar a efetividade das resinas, sua associagdo com a
ezetimiba também foi testada e esta dupla via intestinal de interferéncia no metabolismo
do colesterol (absorcdo de sais biliares e de colesterol) mostrou beneficios

adicionais(106).

Vastatinas

A experiéncia com as vastatinas € limitada pela falta de estudos de longo prazo
para a avaliagdo de desfechos clinicos e seguranca. Estudos com lovastatina,
sinvastatina, pravastatina e atorvastatina mostraram redugdes expressivas do LDL-C,
além de boa tolerabilidade. Todos estes farmacos tém sido usados nos EUA e os dois
ultimos ja possuem indicagdo para seu uso no Brasil, especialmente em criangas com
idade > 10 anos, inclusive para as meninas apdés a menarca. Entretanto, sdo contra-
indicados durante a gestagéo e as adolescentes e mulheres em idade fértil ndo devem
fazer uso das vastatinas sem uma adequada contracepgdo, pois seu uso pode estar
associado com malformacgdes, especialmente do sistema nervoso central. As doses
empregadas variam conforme o nivel basal de LDL-C e, nas formas mais graves de
hipercolesterolemia familiar ,tem sido sugerida a associagdo de vastatina com resina
ou, mais recentemente, com ezetimiba. As vastatinas podem induzir a aumento discreto
e transitério das enzimas hepaticas e miosite, sendo recomendada a monitoracéo das
enzimas hepaticas (ALT e/ou AST) e da creatinofosfoquinase (CK), especialmente na

presenca de sintomas musculares(103;104).

Ezetimiba
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Trata-se de inibidor especifico da absorgéo de colesterol. E empregado na dose
de 10 mg/dia e ndo apresenta o sintoma de desconforto gastrintestinal observado com
as resinas. E usado, preferencialmente, em associacdo com vastatina, pela vantagem
de duplo mecanismo redutor do colesterol. Seu uso em criangas com idade > 10 anos ja
foi aprovado nos EUA, para hipercolesterolemia grave. A efetividade da atorvastatina e
da sinvastatina em associacdo com a ezetimiba foi testada em portadores de
hipercolesterolemia familiar homozigética. Mesmo neste grupo de pacientes, esta
associacao foi bem tolerada e promoveu importante redugédo no LDL-C, pelo menos
20% maior do que obtido apenas com as vastatinas(107). Na grave hipercolesterolemia
autossOmica recessiva, ha relato do uso da rosuvastatina em associagdo com a
ezetimiba permitindo a normalizagédo do LDL-C, regressao de xantomas e eliminagéo da
necessidade da aférese de LDL. Entretanto, a experiéncia com esta associacéo ainda &
limitada, especialmente no perfil de segurancga de longo prazo, e estes casos devem, se
possivel, ser encaminhados para um centro de referéncia em dislipidemias(103;104).

A sitosterolemia, rara alteragdo do gene ABCG5/G8, determina hiperabsorgéo de
esterois da dieta, marcada elevagédo plasmatica e tecidual de sitosterol e dos niveis
plasmaticos de campesterol, associando-se ao desenvolvimento de aterosclerose
prematura. Como a ezetimiba inibe tanto a absorcédo intestinal de colesterol como dos
ester6is vegetais, o uso deste farmaco determina uma efetiva redugcdo da

sitosterolemia(108).

Fibratos e acido nicotinico

O uso de fibratos em criancas e adolescentes foi descrito em pequenos estudos,

observando-se redugbes moderadas de colesterol total e LDL-C, com boa
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tolerabilidade. Seu uso nesta faixa etaria ainda aguarda maior experiéncia. O acido
nicotinico ndo tem sido recomendado para criangas e adolescentes, devido ao potencial
para efeitos adversos e auséncia de dados relativos a sua tolerabilidade nesta faixa

etaria(103;104).

Nutracéuticos e suplementos alimentares

Os acidos graxos 6mega-3 podem contribuir para uma reducao na trigliceridemia
e os estanois de plantas e a proteina da soja podem promover redugdes discretas no
LDL-C. (Grau de Recomendacao llIb, Nivel de Evidéncia D). Os estandis e fitosterois

sdo contra-indicados na presenca de sitosterolemia(103;104).

75



9L

00Sll 8p J0)e) = Y ‘00ISl} BwexXa=4] ‘eueleuU0loD |euale eduso=DVy(J ‘leljiwe] elwsjoia)ss|ooladiH =4H :epuaba]

BI1WS|0J8)S0}IS

anelb eonjeday edusoq
anelb [eual eduso(q
‘enjosqy

eondad
elao|n ‘elwsouniadily ‘sejagelq
HIVIETEN
eojuQlo eonjeday edusoq
‘eynjosqy

ey oeN
‘eAley
sanelb |eual & eajjedsy edusoq
‘eJnjosqy

p/Bw 002 < OL
‘eAleey
Tp/Bw 007 < OL
ejwaulsjoidod-ijelagsiq
‘ejnjosqy

seBo.p Sepsd ap 0SN S)UB)WOdU0D
‘eAleloy
B01UQIO NO eAle eoljeday edusoq
‘enjosqy

o-1a1 !

enjedolw ‘saJel|iq sojndjed
‘eisdadsiq

apepioixojojedaH
|9 OHOJUOOSap ‘BlWadlN
-1adiy ‘elwaolbiadly ‘Jogny

|019}$9]00
ap 9sa)UIS B Jejuswine wapod

eidelajouow
wa ‘ogaoe|d oe sioAesedwo)

s|aAn|ossodi| SeujWeA @ sooew.e)
s0Jjno ap oedlosqe ap oednpal
‘oededijsuod ‘|9 soigqinisig

vaHatnol
MO 8p ojuswny
seoljeday sewizus ap ojuswny

%04-G 1 1A
% ¥1 91e 1 1A
1 o1

%05-02 1 OL
%02-04 |, 1aH

(elwepusol|bupadiy
wod sajusioed

wa Jejuswne apod)
%02-G 1 1a7
%05-0¢ 1+ 91
%S€-G1| 1aH
%S2-G 1 1a7

SBUNJBISEA SB BpEIOOSSE
‘%09 Wa e 1 a1
eidesajouow ‘%0z-21 1 1A

ejuswine no eJsjje oeu 9 |
%S-€ | 1aH
%0€-G} 1 1a7

%Sv-L1 1 1A7

ep/b 6z
pBET
cep/by -z

(eip/Bw

00% — 002) oeiqyezeg
(etp/xz 6w 0001) o¥eIquolD
(6w 0001) oreiqyoiq

(Bw 001) ojeiguoudin

(Bw 00z) oelquouad
(elp/xz Bw 009) l1zoJqyueD

(6 z-bw 00g)
ele|pawJajul ogdelaqi

equuiez

(B 8¢ & 9°7) Wejesans|o)
(6 0z-9) 1odussj0D
(6 91-t) euiweinss|0n

(Bw o$-01) euneiseAnsoy
(Bw 0p-01) eUnEISEAIONY
(¢) eunejsean|4

(Bw 01-G) euneyseawls
(Bw o$-G) eunelseaeid
(Bw o¥-01) euneysero]

elog
sejue|d ap siouejsy
¢ eBawo soxeih sopioy

saiejuawije sojuawajdns
9 sooanngoeNN

soue Q| <
¢ sojeiqry

ajuean(pe
¢ 091ul3od1u OpIoY

soue Q| <
|019)88]09
op oedlosqge salopiqiu]

apep! ap oedlysal Wes
seuisay

eoJeusw sod — seujuapy
|| Jouue ] — Soulus|\
seuijejsep

segdeo|pul-eljuo)

SO)1I0S8p SIEIS)E|0D SO}8)]

sepidj| sou 0}/e}3

sellelp S9sop o sooewle

seboup ap esse|)

oolpidi| [iied o weolipow anb sojuswesips|y - X eloqel



Hipertensao arterial sistémica

O tratamento medicamentoso da hipertenséo arterial nessa faixa etaria ainda é
controverso e a questdo mais relevante diz respeito a utilizagdo de terapia
farmacoldgica por tempo prolongado e os seus possiveis efeitos sobre o
desenvolvimento fisico e a qualidade de vida desses individuos. Mais do que em
qualquer outra faixa etaria, justifica-se plenamente nesses casos a adogdo de medidas
saudaveis nos habitos de vida como forma de combater os fatores associados que

podem influenciar na elevacéo da pressao arterial(60).

Modificagbes terapéuticas no estilo de vida

Na crianga e no adolescente, apesar das evidéncias limitadas, seus beneficios
sobre a saude em geral recomendam a implementagdo para todas as criangas com
PAS e/ou PAD maior ou igual ao percentil 95, em 3 ou mais ocasides (hipertensio
arterial estabelecida) ou com PAS e/ou PAD maior ou igual ao percentil 90 e menor que
o percentl 95 (pré-hipertensdo) um padrao dietético saudavel (rico em frutas, vegetais,
graos integrais, carne branca e restrito em gordura saturada (<10% calorias/dia),
colesterol (<300mg/dia), acucar e sal (<6g/dia)). Para o grupo de individuos situados na
faixa de PA classificada como pré-hipertenséo, a recomendacéo é de que devam ser
iniciadas as medidas de intervencdo sobre o estilo de vida como passo inicial do

tratamento (Grau de Recomendacéo lla, Nivel de Evidéncia D)(60;83).
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Em relacdo ao sal, embora a restricdo da sua ingesta possa afetar apenas
modestamente a PA nessa faixa de idade (1 a 3 mmHg de reducédo), dados de estudo
clinico controlado demonstraram que a reducéo do aporte de sal na infancia foi capaz
de afetar a PA na adolescéncia. Diante desses fatos, a ingesta de sal deve ser de 1,2g
por dia dos 4 aos 8 anos e 1,5 g/dia ap6s esta idade(60;109) (Grau de recomendacao
lla, Nivel de Evidéncia D).

Em relacédo ao potassio, calcio e magnésio as evidéncias apontam para uma
associacao entre o aumento da ingesta com menores valores de PA. Entretanto, estas
associagdes sao ainda insuficientes para suportar a recomendacado da suplementacgao
alimentar desses nutrientes (Grau de Recomendacéo Ill, Nivel de Evidéncia D). . A
orientagcdo nutricional supervisionada pode ser util na elaboracédo do cardapio alimentar
aumentando a chance de adesdo as medidas propostas(60;109) (Grau de
Recomendacéo lla, Nivel de Evidéncia D).

Deve ser enfatizada a redug¢do do peso corporal, pois esta condigdo apresenta
uma forte correlacdo com a elevagao da PA (1,2, 5, 10-12) (Grau de Recomendacao |,
Nivel de Evidéncia D). Estudos clinicos conduzidos em criangas demonstraram que o
“tracking” da PA se associa fortemente com o peso, durante a vida(60;110). De forma
inversa, a perda de peso tem sido demonstrada ser uma medida bastante efetiva na
reducdo da PA, além de também diminuir a sensibilidade ao sal e a resisténcia a
insulina e reduzir outros fatores de risco associados com a elevagao da pressao arterial
como a dislipidemia. Uma perda de peso da ordem de 10% é capaz de reduzir a PA em
8 a 12 mmHg em adultos(60;111). Pelas razdes apontadas, a presenca de

sobrepeso/obesidade é levada em consideragdo na deciséo clinica do tratamento da
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HAS e foi uma variavel incluida no algoritmo de avaliagdo e tratamento da HA em

criangas(Grau de Recomendacéo |, Nivel de Evidéncia D).

A implementacao de atividade fisica regular deve também ser enfatizada e é um
importante componente do tratamento da obesidade em criancas. Recomenda-se
exercicio com duragédo de uma hora por dia, que as atividades sejam divertidas e que o
tempo de lazer ndo seja sedentario (menos que 2h/dia)(112)( Grau de Recomendacéo |,
Nivel de Evidéncia D). O habito de fumar deve ser expressamente combatido,
envolvendo inclusive os adultos fumantes préoximos a crianga ou ao adolescente(83).
(Grau de Recomendacdo |, Nivel de Evidéncia D). E importante ressaltar que nesta
faixa etaria, existe a oportunidade Unica de criar habitos saudaveis de vida para que, no
futuro, ndo seja necessario modifica-los. E consenso que estas medidas tém chance de
sucesso se implementadas num esforco conjunto da familia, escola, a comunidade, a
sociedade e seu governo, adequando-se, naturalmente as diversidades de cada

populagéo.

Tratamento farmacoldgico da hipertenséo arterial

Deve-se considerar o uso de medicamentos quando as medidas nao
farmacoldgicas nao promoveram o controle da PA e/ou quando houver evidéncias de
acometimento de 6rgaos-alvo como hipertrofia ventricular esquerda, microalbuminuria
ou alteragdes vasculares na retina. Estas condi¢cdes geralmente estdo presentes na

hipertensao sintomatica, na formas secundarias de hipertensdo ou em individuos que
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agregam multiplos fatores de risco cardiovascular(60) (Grau de Recomendacéo lla,

Nivel de Evidéncia C).

Estudos clinicos expandiram o numero de farmacos utilizados para o tratamento
da HAS nessa faixa de idade. Entretanto, ndo ha estudos de comparagao entre as
diversas classes de farmacos bem como o seu impacto nos desfechos clinicos. Desta
forma, a escolha da medicacdo é feita conforme a preferéncia do especialista e o
tratamento visa reduzir a presséo arterial para valores abaixo do percentil 95 para sexo,
idade e altura nos casos de hipertensdo ndo complicada ou abaixo do percentil 90, em
presenca de lesbes em orgads-alvo, DM 2 ou doenga renal(60;83) (Grau de
Recomendacéo lla, Nivel de Evidéncia D). Recomenda-se iniciar o tratamento com um
unico medicamento sendo de escolha os inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina (IECA), bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA), antagonistas
dos canais de calcio, betabloqueadores e diuréticos. Classes especificas s&o usadas
preferencialmente em presenga de condicbes especiais como |IECA ou BRA em
criangas com DM e/ou microalbuminuria e betabloqueadores ou dos antagonistas dos
canais de calcio em portadores de HAS e enxaqueca(60;83)( Grau de Recomendacao |,
Nivel de Evidéncia B). Pode-se utilizar associagéo de drogas, com mecanismos de acao
complementares, porém a experiéncia nessa faixa etaria € pequena e nao deve ser
estimulada (Grau de Recomendacgao llb, Nivel de Evidéncia B). Na Tabela Xll ha a
descricdo das drogass aprovadas para o uso na infancia e na Figura 3, o algoritmo de

tratamento da HAS.
Tabela XII - Drogas utilizadas no tratamento de hipertenséo arterial sistémica na
infancia
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Aferir PA, estatura e peso
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Figura 3 - algoritmo para investigacao e tratamento da hipertenséo arterial sistémica
(adaptado de The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of

high blood pressure in children and adolescéncia

Legenda: IMC: indice de massa corporal; PA: presséo arterial; MTEV: medidas terapéuticas sobre o

estilo de vida; HA hipertensao arterial; LOA: lesao de 6rgéo-alvo



Sindrome metabdlica

Algoritmo de tratamento

N&ao existe consenso sobre os critérios de definicdo da sindrome metabdlica para
criangas e adolescentes, embora alguns estudos ja utilizem o termo também para este
grupo populacional. Ao contrario do que ocorre com o diabetes, ndo existem evidéncias
sobre o0 beneficio do tratamento da sindrome na prevencdo de doencgas
cardiovasculares. Por este motivo o tratamento da sindrome metabdlica deve basear-se
na mudanca do estilo de vida com énfase na reeducacao alimentar e na pratica regular
de atividade fisica. Os objetivos do tratamento sdo a normalizagdo da glicemia, da PA,
dos lipideos séricos e do peso corporal. A intervengao nutricional visa reduzir a ingestao
de calorias, gorduras e agucares simples e aumentar o consumo de fibras. O tratamento
farmacoldgico esta reservado aos casos em que ha o diagnéstico de diabetes. A Figura
4 resume a conduta nesses pacientes. Grau de Recomendacéo lla, Nivel de Evidéncia

D.
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SINDROME METABOLICA

HbAlc>ou =8,5% HbAlc <ou=8,5%

glicemia jejum > 200 mg/dl glicemia jejum < 200 mg/dl

cetose auséncia de cetose

insulina Mudanga no estilo de vida:
+ controle alimentar
metformina atividade fisica regular
glicemia jejum < 126 mg/dl glicemia jejum glicemia jejum
auséncia de cetose < 126 mg/dl > 126 mg/dl
’ metformina ‘ ’ manter tratamento ‘ ’ metformina ‘

Figura 4 - Algoritmo de tratamento da sindrome metabdlica na infancia e

adolescéncia

Medicamentos utilizados na adolescéncia

O unico medicamento aprovado pelo FDA para uso na crianga e no adolescente
no tratamento do diabete melito tipo 2 é a metformina. A metformina mostrou-se efetiva
no controle da glicemia e na melhora do perfil lipidico com redugcdo dos niveis de
trigicerideos, VLDL colesterol e LDL colesterol e aumento discreto no HDL. Tem efeito

anorético(113).

Obesidade

85



Algoritmo de tratamento de obesidade

O tratamento da obesidade é complexo, devido a gama de fatores implicados na
sua génese. No entanto, &€ consenso de que pratica alimentar saudavel e combate ao
sedentarismo séo essenciais. O tratamento visa a normalizagéo do peso, o controle das

co-morbidades associadas e a aquisicao de habitos de vida saudaveis(114).
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OBESIDADE

1 !

’ Avaliagao clinica ‘

’ Avaliagao laboratorial ‘

! : !

tratar causa - OBESIDADE OBESIDADE - tratar
ENDOGENA EXOGENA comorbidades

’ reeducacgao alimentar + atividade fisica + mudanga de comportamento

1yt iyt iyt

especifica

-refeigdes fracionadas aumentar a prética de -evitar comer na frente
-reduzir consumo de gorduras ik Feen daTV
-aumentar consumo de fibras Ferireell & el _ Limitar uso de TV a 2

-evitar guloseimas

. horas ao dia
-descrever tamanho apropriado
de porgdes -ndo usar comida como
recompensa

Figura 5 - Algoritmo para tratamento de obesidade na infancia e adolescéncia

Medicamentos utilizados na infancia e adolescéncia

O fato de existirem poucos estudos controlados, em longo prazo, demonstrando
a seguranca e a eficacia do uso de medicamentos para a perda de peso na faixa etaria
pediatrica tem limitado sua indicagdo. Dois deles estdo aprovados pelo FDA para uso
nesta faixa etaria: o orlistat (inibidor da lipase pancreatica)(115) e a sibrutamina (inibidor
da recaptacdo de aminas)(116). Estes medicamentos tém se mostrado eficazes na
adolescéncia. Portanto, recomenda-se o tratamento individualizado e focado em causas
especificas para tentar limitar o aparecimento de complicagdes e evitar a progresséo da

obesidade para a vida adulta(117).
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