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REsSuUMO

A morbi-mortalidade por doenca aterosclerdtica constitui um dos grandes desafios
da medicina contemporanea, impondo-se a sua preven¢cdo como um objectivo a longo
prazo para todos os profissionais de saude e politicas de satide publica.

De origem multifactorial, a aterosclerose ¢ uma doencga sistémica influenciada por
variaveis genéticas e ambientais, correlacionando-se na sua patogenia um conjunto de
factores de risco, tais como a dislipidemia, hipertensdo arterial, diabetes mellitus,
tabagismo, obesidade, sedentarismo e histéria familiar.

Existem varias evidéncias da forte correlacdo entre a extensdo da doenca
aterosclerotica e a presenca de factores de risco no estadio inicial da vida, progredindo
lentamente pela vida fora, pelo que se justificam medidas preventivas mais precoces.

Neste contexto, a presente revisdo aborda de modo sucinto alguns dos factores de
risco de aterosclerose nas idades pedidtricas e medidas preventivas, ndo tendo,
obviamente a pretensdo de esgotar um tema tdo vasto e complexo. Foca-se
particularmente na obesidade dada sua alarmante prevaléncia e, sobretudo, nos factores
ndo tradicionais, que apesar de menos divulgados, comportam um maior potencial de

investiga¢do para futura prevencao.
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ABSTRACT

The morbi-mortality from atherosclerotic disease is one of the great challenges of
contemporary medicine, imposing its prevention as a long-term objective for all health
professionals and public health policies.

Of multifactorial origin, atherosclerosis is a systemic disease influenced by genetic
and environmental variables, correlating in its pathogenesis a set of risk factors such as
dyslipidemia, arterial hypertension, diabetes, smoking, obesity, sedentary lifestyle and
family history.

There are several evidences of the strong correlation between the extent of
atherosclerotic disease and the presence of risk factors in early stage of life, progressing
slowly during lifetime, so that preventive measures are justified earlier.

In this context, this review addresses succinctly some risk factors for
atherosclerosis in pediatric age and preventive measures, not having, obviously the
pretension to exhaust such a vast and complex subject. It focuses particularly on obesity
due to its alarming prevalence and, above all, in non-traditional factors, that despite the

less publicized, have a greater potential for research to future prevention.

Key Words: fetus; child and adolescent; atherosclerosis; risk factors; prevention.



INTRODUCAO

A doenga cardiovascular é a principal causa de morte em todo o mundo,
respondendo por quase 40% dos 6bitos nos paises desenvolvidos e cerca de 28% nos
paises em desenvolvimento. Além disso, as previsdes actuais estimam que no ano 2020
a doenga cardiovascular aterosclerdtica tornar-se-a a principal causa global do total de
doengas'. Embora as taxas de mortalidade por doencas cardiovasculares tenham vindo a
diminuir em Portugal, somos ainda o pais da Unido Europeia que apresenta a taxa de
mortalidade mais elevada por esta causa de morte”.

A morbi-mortalidade por doenca aterosclerdtica constitui um dos grandes desafios
da medicina contemporanea, impondo-se a sua preven¢do como um objectivo a longo
prazo para todos os profissionais de satide e politicas de saude publica'.

De origem multifactorial, a aterosclerose ¢ influenciada por variaveis genéticas e
ambientais, correlacionando-se na sua patogenia um conjunto de factores de risco, tais
como a dislipidemia, hipertensdo arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), tabagismo
obesidade, sedentarismo e historia familiar. A acumulagdo de lipidos, células
inflamatorias e elementos fibrosos que se depositam na intima arterial sdo os
responsaveis pela formacdo de placas ou estrias gordurosas, resultando obstrucao
vascular e as consequentes sindromas isquémicas agudas: doenca arterial coronaria,
doenga cerebrovascular e doenca vascular periférica’.

Existem varias evidéncias da forte correlacdo entre a extensdo da doenga
aterosclerotica e a presencga de factores de risco no estadio inicial da vida, progredindo
lentamente pela vida fora*'!. Além disso, estudos recentes comprovam que os estilos de
vida potencialmente causadores de aterosclerose iniciam-se durante a infincia'>'?,

justificando-se assim medidas preventivas mais precoces. No entanto, ¢ discutivel a



necessidade de realizacdo de programas de rastreio na faixa etdria pediatrica e nao
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existe consenso de que forma a prevengdo deva ser implementada’.

Neste contexto, a presente revisao aborda de modo sucinto alguns dos factores de
risco de aterosclerose nas idades pediatricas e medidas preventivas, nao tendo,
obviamente a pretensdo de esgotar um tema t3o vasto e complexo. Foca-se
particularmente na obesidade dada sua alarmante prevaléncia e, sobretudo, nos factores
ndo tradicionais, que apesar de menos divulgados, comportam um maior potencial de

investigagdo para futura prevencgao.

FACTORES INTRAUTERINOS

Deve-se a David Barker a ampla divulgacao, a partir do inicio da década de 90, de
que a doenca corondria possa ter origem na vida fetal®. Diferentes fontes de evidéncia
indicam que os eventos que ocorrem numa fase precoce da vida tém uma forte
influéncia na susceptibilidade tardia a determinadas doengas crénicas'"'**°. Segundo
Barker'”, na base estard a plasticidade do desenvolvimento, ou seja, a capacidade de um
organismo se desenvolver de diferentes formas, dependendo do contexto ambiental
especifico e da sua adaptagao.

Baseando-se em estudos experimentais, Barker afirmou que em resposta a hipdoxia
fetal e outas condigdes adversas, hd uma redistribuicdo do fluxo sanguineo favorecendo

~ 15,19,21
a perfusdo cerebral ™ ™

. A discordancia entre o peso fetal (baixo) e o tamanho
placentar (grande) pode conduzir a um fenémeno de adaptacao circulatéria do feto, com
alteragdo estrutural progressiva das grandes artérias da criancga, traduzida por alteracdes
nas escleroproteinas com repercussdo na distensibilidade e consequente HTA e

coronariopatia na idade adulta'. Assim, a redistribui¢io do fluxo sanguineo in utero

pode definir o nosso destino.



De acordo com o modelo proposto por Barker, a subnutricio e consequente
hipocrescimento fetal, associam-se a um risco elevado de desenvolvimento no adulto de
HTA, acidente vascular cerebral, coronariopatia, DM tipo 2 e dislipidemias'>'®". Ainda
que apoiadas por estudos epidemioldgicos, estas conclusdes foram, no entanto,
questionadas por outros invertigadores, cujos achados nao foram tdo lineares. Esta
discrepancia podera dever-se a metodologias distintas e interac¢ao de factores genéticos
e ambientais' "'’

A teoria do fendtipo econdémico, frugal (“thrifty phenotype™), pode explicar estas
evidéncias: pouca energia, melhor gestdo, com prioridade ao cérebro e sacrificio de
outros 6rgdos — menos glomérulos renais, desenvolvimento de HTA, alteracdes do
metabolismo hepdtico e neuro-enddcriono-metabolicas que ocasionam resisténcia a
insulina, adiposidade central, obesidade e alteracdes vasculares morfo-funcionais'™".

Estudos experimentais demonstraram que a restricdo do crescimento intrauterino
(RCIU) (peso abaixo do percentil 10 para a idade gestacional) estd associada a
disfuncdo endotelial e aumento da espessura da parede vascular arterial, alteragcdes

11,16,23 ~ . .
2= Contudo, estes achados sdo de dificil

compativeis com aterosclerose precoce
interpretagio devido ao potencial confundimento de influéncias pos-natais''.
Adicionalmente, RCIU pode estar associada a um maior armazenamento de nutrientes
no tecido adiposo e por isso acelerar o ganho ponderal durante a infincia, contribuindo
desta forma para o aumento do risco de doenga coronaria, HTA ¢ DM tipo 21622 A
prematuridade (idade gestacional <37 semanas), por sua vez, associa-se
independentemente a resisténcia a insulina pré-pubere que pode persistir na vida adulta
e ser acompanhada de HTA'6*%,

Segundo Simeoni et al*, baixo peso a nascenca (BP) (<2500g) pode estar

associado a alteragdes arteriais visco-eldsticas, vasomotoras ¢ HTA, independentemente
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de ser devido a RCIU ou prematuridade. Ainda se aguarda que a biologia molecular
subjacente a vasculopatia feto-neonatal seja revelada: modificacdo epigenética, ablagdo
telomérica acelerada ou outros mecanismos. E para ja claro que a alteragio da fisiologia
vascular associada ao baixo peso a nascenga ¢ largamente irreversivel, tendo
importantes implicagdes cardiovasculares mais tarde”*",

A semelhanca do BP, também a macrossomia fetal (>4000g), frequentemente
relacionada com diabetes mellitus gestacional (DMG), conduz a alteragdes do
metabolismo dos carbohidratos e lipidos que podem persistir apds o nascimento,
estando associada ao desenvolvimento tardio de adiposidade central, obesidade, DM e
dislipidemia'?. Portanto, a relago entre nutri¢do pré-natal e doenga metabdlica posterior
¢ provavelmente uma curva em U, com aumento do risco em ambos os extremos da
curva de peso a nascenga'®. Entre as alteragdes detectadas no recém-nascido
macrossomico, destacam-se a hiperglicemia, hiperinsulinemia e elevagdo das
concentragdes séricas de colesterol-VLDL, triglicerideos e apoB lipoproteina. Os
principais marcadores lipidicos do risco aterogénico (apoB100/apoA-I; colesterol-LDL
(C-LDL)/colesterol-HDL (C-HDL); e C-HDL3/C-HDL2) estdo significativamente
elevados nestes recém-nascidos quando comparados com um grupo controlo'?.

Um estudo recente demonstrou que criangas macrossémicas de maes diabéticas
apresentam uma relacdo espessura intima-média (IMT) adrtica/peso a nascenga mais
elevada, tendo-se verificado ainda que criangas cujas maes fumaram durante a gravidez
apresentaram maior espessura da parede adrtica, embora ndo se tenha testado se este
achado ¢ independente do baixo peso a nascenga'">**.

Estudos post-mortem documentaram que a hipercolesterolemia materna esta

associada a formacdo aumentada de estrias lipidicas na aorta fetal, mais marcada na

aorta abdominal e arco aédrtico, verificando-se uma correlagdo entre colesterol materno e
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fetal durante os primeiros 6 meses de gravidez. Embora estas lesdes possam regredir
ligeiramente apos o nascimento, a extensao e severidade destas lesdes adrticas evoluem
a uma velocidade mais elevada comparativamente aqueles que ndo tiveram esta
exposicdo in utero'’.

A composi¢do corporal e dieta maternas também influenciam o desenvolvimento
fetal, com implicacdes futuras em termos de risco cardiovascular'®'"”*®. Maes magras
tendem a ter filhos magros com tendéncia para posterior insulino-resisténcia, ¢ maes
obesas ou com excesso de peso tendem a ter filhos gordos que poderdo ter insulino-
deficiéncia'’. Tal como o regime alimentar durante a gravidez, o periodo pré-
concepcional ¢ também critico, sendo que a deficiéncia de nutrientes especificos
(vitamina B12, folato, metionina) pode afectar o metabolismo futuro e a tensdo
arterial .

A interven¢do nutricional no periodo pré e pos-natal constitui matéria de
controvérsia dada a grande heterogeneidade de estudos existentes. No entanto ¢ sabido
que em ambos 0s casos, um suprimento mais agressivo propicia um crescimento rapido
no primeiro ano de vida, o qual é preditivo de maior risco metabélico e cardiovascular'”,

Considerando que todos estes factores influenciam a progressdao da aterosclerose e
podem estar associados a eventos cardiovasculares no adulto, independentemente dos
factores de risco tradicionais''**, h4 que encard-los como um alvo atractivo de
estratégias de prevengdo ou tratamento. A este respeito, estudos com modelos animais
indicam que a colestiramina, suplemento de vitamina E e de folato, bem como
bloqueadores da sintese materna de glucocorticoides, podem reduzir o impacto destes
factores e melhorar a satide vascular do recém-nascido''. Futuros estudos acerca dos
determinantes alimentares da aterosclerose precoce associada a RCIU poderdo ajudar a

11,19

identificar quem estd em risco e a permitir estratégias de prevencdo . Testes ndo-
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invasivos para avaliacdo da espessura da parede aortica poderdo constituir um bom
auxilio para explorar e definir os factores intrauterinos que estdo associados com
aterosclerose acelerada e determinar o impacto na parede arterial de potenciais

) . 11
estratégias preventivas .

DOENCA DE KAWASAKI

A doenga de Kawasaki (DK) ¢é a principal causa de cardiopatia adquirida em
criangas nos paises desenvolvidos®™. A vasculite extensa é a caracteristica
anatomopatoldgica, afectando predominantemente artérias de médio e pequeno calibre,
com preferéncia pelas corondrias. A etiologia permanece desconhecida, possivelmente
infecciosa, e de predisposigdo genética também, pela alta prevaléncia nos asiaticos™’.

Aneurismas coronarios ocorrem em 15-25% das criangas nao tratadas, podendo ser
mortais a curto e a longo prazo. O tratamento com imunoglobulina intravenosa (IVIG)
na fase aguda da doenca reduz este risco para menos de 5% e, apesar da terapia inicial
com aspirina e IVIG estar bem estabelecida, o uso de corticosterdides ainda ¢
incerto™".

O diagnostico baseia-se na histdria clinica e exame fisico. A DK tipica requer a
presenca de uma sindroma febril com pelo menos 5 dias de duragdo e quatro dos cinco
critérios seguintes: hiperemia conjuntival bilateral, alteragdes das mucosas do trato
respiratdrio superior, exantema polimorfo, alteragdes das extremidades e adenomegalia
cervical. Como os sintomas ndo s3o especificos, o diagnostico pode ser dificil e ¢é
provavel que varios casos, por incompletos ou atipicos, € mesmo alguns casos classicos
da doenga, permanecam sem diagndstico ou tratamento e constituam um risco para

r o+ 30
doenga coronaria™.



Um estudo recente constatou que a reactividade da artéria braquial (RAB), um
marcador de disfungdo endotelial arterial sistémica, estd normal anos ap6s DK, mesmo
em doentes que apresentaram coronariopatia no periodo da doenga’'. Um outro estudo
usou a IMT carotidea, um marcador diferente de aterosclerose subclinica, tendo
observado que a IMT absoluta foi significativamente mais elevada no grupo com DK,
sem correlagdo directa entre IMT e factores de gravidade da DK. Contudo, a IMT foi
significativamente maior nos doentes com coronariopatia na altura do diagnéstico™.
Alguns dos potenciais mecanismos que poderdo ser responsaveis por um risco
aumentado de aterosclerose nas criangas que tiveram DK sdo: primeiro, o dano na
estrutura e funcdo arterial do proprio processo da doenca; segundo, a existéncia da
inflamagao a ajudar ao desenvolvimento da aterosclerose, assim como causar alteragdes
em factores de risco tradicionais; e terceiro, estas criancas podem ter predisposi¢do para
outros factores de risco nio relacionados com a DK*'%,

Apesar destas evidéncias, ainda estamos longe de certezas acerca do risco de
aterosclerose precoce em doentes com DK. Talvez a DK nao esteja reconhecida ha
tempo suficiente para se conseguir verificar aumento do risco de enfarte do miocardio
entre os doentes de meia-idade com possivel historia de DK. Permanece a duvida se os
jovens com este antecedente necessitam de alteragdes prementes e precoces no estilo de
vida e dieta, rastreio cardiaco regular e estatinas, sendo necessarios mais estudos e
novos métodos de diagndstico ndo invasivos para definir o risco aterosclerético™'+2,
Um teste diagndstico, uma terapia especifica e a prevencdo da doenga na crianga,

estdo dependentes dos avangos em determinar a etiopatogénese desta doenca. Assim a

DK devera continuar a merecer atencao dos pediatras.
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NUTRICAO

a) ALEITAMENTO MATERNO

Os principais factores poés-natais precoces s3o sobretudo alimentares,
nomeadamente o regime lacteo dos primeiros meses de vida®.

Estd demonstrado que a tensdo arterial, niveis de fibrinogénio, de factor VII e de
glicose, sdo parcialmente programados durante determinados periodos criticos da vida
fetal e da primeira infincia'’. Sugeriu-se que as primeiras experiéncias nutricionais do
individuo, ocorrendo durante um periodo critico, acarretariam um efeito duradouro ao
longo da sua vida, afectando a susceptibilidade para doengas cronicas na idade
adulta®*.

De ressaltar a importancia do aleitamento materno, cujo efeito protector a longo
prazo relativamente a obesidade e tensdo arterial, bem como a DM tipo 2 e dislipidemia,
foi verificado em diversos estudos®*?’. O efeito regulador do metabolismo pelo leite
humano, ou seja, o imprinting metabolico, é relatado no estudo de Waterland e Garza™.
Outros autores afirmam que com o crescimento e o estabelecimento de novos habitos
alimentares e de outros factores ambientais seja possivel que o efeito protector do leite
materno se atenue a médio e longo prazo®.

Dados epidemioldgicos demonstraram que a amamentagdo esta associada a baixo
risco de obesidade na infancia e adolescéncia. Contudo, os estudos ndo sdo consistentes
e alguns ndo obtiveram qualquer relagdo com obesidade futura®™>’.

Diversos estudos clinicos documentaram uma tensdo arterial mais baixa nos recém-
nascidos amamentados, embora os resultados também ndo sejam consensuais®'>!%7,

Tal efeito foi atribuido ndo s6 ao possivel papel de hormonas e de substancias troficas

que fazem parte da composi¢cdo do leite humano, mas também e sobretudo aos acidos
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gordos poli-insaturados de cadeia longa (LC-PUFA) que este contém. Foi observado
que a suplementacdo com acidos gordos n-3 LC-PUFA resulta em valores mais baixos
de tensdo arterial na infancia, o que tem implica¢des clinicas dada a tendéncia para
esses valores se manterem até a idade adulta'.

Singhal, Cole e Fewtrell sugerem que a introducdo precoce dos alimentos afecte
permanentemente o perfil lipoproteico e que o leite materno apresente um efeito
protector’”. Baker e seus colaboradores comprovaram que o aleitamento materno
prolongado para além do primeiro ano de vida conduziu na idade adulta a elevadas
concentragdes de C-LDL e a maiores taxas de mortalidade por coronariopatia,
independentemente dos outros pardmetros lipoproteicos, € que o efeito era semelhante
ao obtido com leite industrial exclusivo. Pelo contrario, os valores de C-LDL eram mais
baixos nos casos de aleitamento materno apenas até ao primeiro ano de vida'". Estudos
observacionais indicam que recém-nascidos que ingerem exclusivamente leite materno,
apesar de apresentarem niveis elevados de colesterol no inicio da vida, possam
desenvolver uma regulagao hepatica do metabolismo das lipoproteinas. Desta forma, as
criangas desenvolveriam posteriormente um perfil lipidico mais favoravel quando
comparadas com as que receberam féormulas'>. Também o ALSPAC (The Avon
Longitudinal Study of Parents and Children) constatou efeitos protectores a longo prazo
do leite materno contra as doengas cardiovasculares, recomendando que o aleitamento

. . . ~ 3
materno exclusivo seja um componente essencial da prevengio’’.

b) OBESIDADE
E sabido que as profundas mudangas que ocorreram nas sociedades modernas tém

contribuido para o aumento da obesidade, assistindo-se actualmente a uma pandemia na

9,36,38,40

qual Portugal estd também incluido . Nos tltimos 30 anos triplicou o nimero de
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criangas com excesso de peso nos paises desenvolvidos, sendo que 60 a 80% das

10,13,36,41

criangas obesas serdo adultos obesos . Diz-se obesa a crianga com um Indice de

Massa Corporal (IMC) superior ao percentil 95 e com risco de obesidade ente o
percentil 85 ¢ 95'°-%,

As consequéncias da obesidade nas idades pediatricas sdao muitas, incluindo
cardiovasculares: dislipidemia, HTA e aterosclerose; endocrinoldgicas: DM, entre
outras; respiratorias; ortopédicas; gastrointestinais, e psico-emocionais. As duas
primeiras revestem-se de especial importancia, e reunidas constituem o sindrome
metabolico (SM)'?~63842%

A relagdo entre obesidade e doenca cardiovascular aterosclerdtica estd bem
demonstrada em varios estudos, tendo Wunsch et al acrescentado um dado interessante
ao verificar a reversibilidade das lesdes ateroscleroticas precoces com o controle da
obesidade*. No entanto, ndo esta ainda esclarecido se a obesidade é um factor de risco
independente para doenga cardiovascular, ou se esse risco ¢ mediado pela dislipidemia,
HTA, DM e sedentarismo’ .

A interaccdo entre os factores genéticos e ambientais ¢ determinante para o
aparecimento da obesidade infantil, sendo os periodos de amamentagdo e adolescéncia
particularmente criticos®®’. Os factores que conferem maior susceptibilidade sdo a
obesidade dos pais, elevado peso ao nascer, demasiado aumento de peso no primeiro
ano de vida, elevado IMC pelos 3-4 anos, passar mais de 8h/semana diante da televisdo
e dormir pouco (menos de 10h/dia) pelos 3 anos, sendo factores protectores a educagao

. , . ~ 39,4546
dos pais e nimero de irmaos” "

. Varios estudos sugerem que a idade de recuo do
IMC (geralmente periodo entre os 4-7 anos, quando o IMC atinge o valor mais baixo e

depois comega a aumentar) permite identificar criancas em risco, previamente ao

desenvolvimento de obesidade, dado que um recuo precoce estd associado a risco
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aumentado de obesidade na vida adulta, bem como de intolerancia oral a glicose e
DM***". Outros estudos sugerem que também o IMC aos 7-8 anos de idade prediz a
probabilidade de obesidade futura®.

E importante o controle de peso durante a infincia e adolescéncia, j4 que a
obesidade adquirida nesse periodo da vida tende a persistir na vida adulta (tracking),
estando esse risco relacionado com o tempo de duracio e sua gravidade”'’. Assim,
prevenir e tratar criangas obesas ¢ uma estratégia de prevengdo de adultos obesos com
as consequentes comorbilidades associadas®™**.

O primeiro passo no controlo da obesidade ¢ a identificagdo das criangas em risco,
conhecendo os antecedentes familiares e os factores ambientais que as rodeiam e
avaliando o IMC anualmente®®. As principais estratégias de intervencdo, prolongadas e
multidisciplinares, assentam essencialmente em trés pilares: modifica¢des alimentares,
aumento da actividade fisica e alteragdes comportamentais da criancga, da familia e da
sociedade’®****>! A mais recente recomendacdo dietética da Dietary Reference Intakes
consiste numa ingestdo de 30-40% Kcal de gordura em criancas de 1-3 anos de idade,
com uma redugdo para 20-35% dos 4-18 anos (saturada <10%), 45-60% Kecal de
hidratos de carbono em criangas e adultos e 5-20% Kecal de proteinas em criancas de 1-3
anos, com aumento gradual para 10-30% Kcal entre os 4-18 anos’®. Para além da
restricdo de sal e acticar simples, a ingestdo de 4cidos gordos trans deve ser <1% e de
colesterol <300mg/dia, sendo que o consumo desproporcional entre 6megas 6 € 3 pode
ter um efeito aterogénico, aumentando os niveis de LDL-C'. Em criangas ou
adolescentes com excesso de peso devem-se avaliar as comorbilidades e, se detectada
alguma anormalidade, considerar o teste de tolerancia oral a glicose, estudo do sono,
ecocardiograma e HgAlc. O tratamento do excesso de peso s6 muito raramente deve ser

instituido antes dos 2 anos de idade, uma vez que ¢ um periodo de rapido crescimento e
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desenvolvimento®®. Salvo em situagdes excepcionais, os medicamentos que reduzem o
apetite ou levam a perder peso ndo estdo recomendados em criangas, bem como as

A is o, 4
terapéuticas cirrgicas™.

E depois de tudo isto...e por podermos ser basicamente herbivoros...mudemos o

nosso habitual padréo alimentar

Para Roberts™, a dislipidemia é “0” factor responsavel pelo desenvolvimento da
aterosclerose, sendo os outros factores apenas capazes de aumentar o risco de eventos
cardiovasculares na presenca de dislipidemia.

Roberts revela que s6 se pode causar ateroesclerose experimental num animal
herbivoro, bastando alimenta-lo com gordura saturada e colesterol. Num carnivoro, ¢
impossivel a menos que se lhe remova a tiroide.

Dado que os humanos desenvolvem aterosclerose e que esta ¢ uma doenca dos
herbivoros, o autor afirma que os humanos sdo basicamente herbivoros. Suporta ainda
este pressuposto pelas caracteristicas anatomicas e biologicas que diferenciam um
carnivoro de um herbivoro. Lembra que a aterosclerose e suas devastadoras
consequéncias sejam extremamente comuns no mundo ocidental, ao contrario das
sociedades com padrdo alimentar vegetariano. Serd entdo que para prevenir a
aterosclerose devemos adoptar um padrdo alimentar essencialmente vegetariano? Creio

que sim!

CONCLUSAO
A doenca cardiovascular aterosclerética, com o seu caracter multidimensional e as

suas graves consequéncias para o cidaddo, sociedade e sistemas de satde, deve ser
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encarada como um dos mais importantes problemas de saude publica que urge minorar”.
Apesar dos grandes progressos no tratamento médico para as doencgas cardiovasculares,
a prevengdo continua a ser a melhor arma que dispomos para o combate a um dos
flagelos deste século'.

Embora os factores de risco da aterosclerose estejam presentes desde os primoérdios
da vida e¢ tendam a agrupar-se nos individuos (clustering effect), mantendo-se no
processo de crescimento e desenvolvimento®', sio poucos os estudos destinados a
avalia-los na faixa etdria pediatrica. A demonstragdo de que a doenga aterosclerotica
pode ter a sua origem na vida intrauterina e infancia leva a necessidade de que esses
factores de risco sejam amplamente investigados nesses periodos, com o objectivo de
planear intervencdes cada vez mais precoces e, possivelmente, mais efectivas sobre
esses factores, reduzindo a morbi-mortalidade adulta’.

O pediatra pode exercer um importante papel na promocao da satde cardiovascular
e ndo limitar o seu foco de atengdo as doengas da infincia, mas abranger as doengas do
adulto que tém origem na faixa etdria pediatrica. Neste sentido, deve empenhar-se em
identificar e controlar os factores de risco presentes na infancia e adolescéncia, através
da prevencdo e/ou controle da obesidade, aconselhamento para pratica regular de
exercicio fisico, detecg¢@o e controle da hipertensdo arterial, orientacdo quanto a habitos
alimentares saudaveis, desencorajamento do tabagismo nos adolescentes e, quando
indicado, rastreio dos niveis lipidicos’. Além destes factores classicos, também os
factores ndo tradicionais merecem a sua atenc¢do, constituindo uma promissora aposta
para o futuro e ndo devendo, por isso, ser negligenciados.

Nao podemos ignorar que “o adulto ¢ um sobrevivente da infancia”!
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