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I DIRETRIZ DE PREVENÇÃO DA
ATEROSCLEROSE NA INFÂNCIA

E NA ADOLESCÊNCIA
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DEFINIÇÃO DO PROBLEMA E
OBJETIVO DA DIRETRIZ

Atualmente sabemos que é possível obter uma redução
na incidência de complicações da aterosclerose com a
adoção de um estilo de vida saudável e com o tratamento
medicamentoso. Não há consenso, entretanto, em que
fase da vida e de que forma a prevenção deve ser
implantada. A medida em que foram sendo compreen-
didos os mecanismos de origem e desenvolvimento da
doença aterosclerótica, consolidou-se o conceito de que
este tratamento deve começar na infância. Ao invés de
substituir o raciocínio clínico, esta diretriz pretende
complementá-lo, tornando-se uma referência para o
estabelecimento de estratégias individuais e populacionais
no controle dos fatores de risco para aterosclerose na
infância e adolescência.

METODOLOGIA E EVIDÊNCIAS

Os participantes desta diretriz foram selecionados
entre especialistas das ciências da saúde com experiência
assistencial e acadêmica em prevenção da aterosclerose.
A metodologia e os níveis de evidência adotados foram
os mesmos utilizados em documentos anteriores pela
Sociedade Brasileira de Cardiologia.

Quadro I - Metodologia utilizada na execução da 1ª
Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância

e Adolescência

Recomendações:

• As diretrizes deverão ser baseadas em evidências;

• quando aplicável, deverá ser utilizada a divisão em classes;

• quando aplicável, deverá ser utilizada a divisão em graus de recomen-

dação, segundo os níveis de evidência.

Grau ou Classe de Recomendação

I - Quando existe um consenso sobre a indicação.

IIa - Quando existe divergência sobre a indicação, mas a maioria aprova.

IIb - Quando existe divergência sobre a indicação, com divisão de opiniões.

III - Quando existe um consenso na contra-indicação ou quando não for aplicável.

Níveis de Evidência.

A - Grandes ensaios clínicos aleatórios e metas-análises.

B - Estudos clínicos e observacionais bem desenhados.

C - Relatos e séries de casos.

D - Publicações baseadas em consensos e opiniões de especialistas.

EPIDEMIOLOGIA NO BRASIL

Hipertensão

Os estudos epidemiológicos sobre hipertensão (HAS)
primária na infância e adolescência realizados no Brasil
demonstraram uma prevalência que variou de 0,8% a
8,2%1,2.  A exemplo do que foi observado em adultos,
muitos desses trabalhos demonstraram uma freqüente
associação de HAS com sobrepeso ou obesidade.

Sobrepeso e obesidade

Nos últimos 30 anos, foi observado um rápido declínio
da prevalência de desnutrição em crianças e adolescentes
e uma elevação, num ritmo mais acelerado, da
prevalência de sobrepeso/obesidade em adultos. A análise
dos dados de crianças e adolescentes de 2 a 17 anos, da
Pesquisa sobre Padrão de Vida (PPV), coletados no Brasil
em 1997 pelo IBGE, demonstrou que a prevalência de
obesidade foi de 10,1%, sendo maior no Sudeste (11,9%)
do que no Nordeste (8,2%); a prevalência de sobrepeso
em adolescentes foi de 8.5% (10,4% no Sudeste e 6,6%
no Nordeste) e a prevalência de obesidade em
adolescentes foi de 3.0% (1,7% no Nordeste e 4.2% no
Sudeste)3. A prevalência de excesso de peso foi maior
nas famílias de maior renda, exceto em Porto Alegre,
onde meninas de escolas públicas tinham IMC maior que
as de escolas privadas4.

Sedentarismo

Há poucos estudos sobre a prevalência de sedentarismo
em crianças 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 níveis médios de colesterol total, triglicerídeos,
LDL-colesterol e HDL-colesterol, respectivamente, de 160,
79, 96 e 49 mg/dL6. Considerando os valores acima de
170 mg/dl, os autores encontraram a prevalência de
hipercolesterolemia de 35%. Em amostra populacional do
município de Florianópolis, em 2001, Giuliano identificou,
em 1053 escolares de 7 a 18 anos, valores médios de
colesterol total, triglicerídeos, LDL-colesterol e HDL-
colesterol, respectivamente, de 162, 93, 92 e 53 mg/dL.
Nesse estudo, 10% dos indivíduos apresentaram
hipercolesterolemia, 22% hipertrigliceridemia, 6% LDL-
colesterol elevado e 5% HDL-colesterol baixo7.

Tabagismo

No Brasil, até a década de 1980, o hábito de fumar
entre estudantes dos níveis 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 adolescentes8. Entretanto,
vale ressaltar que investigações 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
experimentação de cigarros pelos jovens em todas as
capitais. Outra conclusão importante da pesquisa de 1997
diz respeito à tendência de equilíbrio no consumo entre
estudantes de ambos os gêneros, diferentemente do que
ocorria no ano de 1987, quando o predomínio era do
gênero masculino9.
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Impacto em longo prazo

Dados baseados no censo de 200010 mostram as
projeções de crescimento populacional brasileiro para
2050, com uma população estimada em 259,8 milhões
de habitantes e mudanças na conformação da pirâmide
populacional às custas de um aumento da expectativa
de vida e menor taxa de fecundidade das mulheres,
refletindo uma população envelhecida. Para contex-
tualizar essas incidências no cenário mundial, um grupo
internacional, recentemente, completou revisão de dados
de mortalidade em vários países populosos em
desenvolvimento (Rússia, China, Índia e África do Sul),
utilizando dados do Estado do Rio Grande do Sul, para
representar o Brasil. Esses autores demonstraram que a
taxa de doenças cardiovasculares no Brasil é menor do
que em países como os EUA e Portugal, mas quando
essas análises consideram que a população do Brasil é
mais jovem, o quadro muda. Extrapolando dados atuais
de mortalidade por faixa etária, para a distribuição da
população em 2040, o Brasil é o país que apresenta o
maior aumento relativo das taxas de mortalidade entre
todos os países avaliados.

Mudanças socioculturais no Brasil
determinantes do aumento do risco
cardiovascular na infância e na adolescência

A urbanização que ocorreu no século XX no Brasil
e no mundo trouxe consigo sedentarismo, alteração
nos hábitos alimentares com maior consumo de
gorduras, ácidos graxos e de açúcares, redução da
ingestão de alimentos ricos em fibras, tabagismo,
estresse e o ingresso da mulher no mercado de
trabalho 11,12. Outra mudança de comportamento
observada foi a preferência das famílias por refeições
fora de casa, indicando a necessidade da promoção
de uma alimentação saudável 13.

EVOLUÇÃO DOS FATORES DE

RISCO NA PRIMEIRA INFÂNCIA

Programação intra-uterina dos fatores de risco

Os fatores de risco para a doença cardiovascular
aterosclerótica estão presentes desde o útero e continuam
ao longo de todo o curso da vida 14,15. Quando o ambiente
intra-uterino é desfavorável, o feto pode apresentar retardo
de crescimento intra-uterino ou macrossomia. Estas
condições clínicas foram associadas ao desenvolvimento
tardio de diabetes, doença cardiovascular, dislipidemia e
hipertensão arterial14,15.

Observações epidemiológicas realizadas nas duas
últimas décadas demonstraram existir uma relação
inversa entre peso ao nascimento e o desenvolvimento

da doença cardiovascular na vida adulta. Estas
observações levaram Barker e cols. a formularem a
hipótese de uma programação intra-uterina para as
doenças cardiovasculares16,17. Ao nascer, estas crianças
apresentam níveis mais elevados de pressão arterial, de
ACTH, de endotelina plasmática e seu número de néfrons
é inferior ao do RN adequado para a idade gestacional18.
Embora a maior ênfase tem sido dada à nutrição fetal,
outros fatores como infecções, estação do ano, fumo e
o tamanho da mãe também podem estar relacionados
ao desenvolvimento das doenças cardiovasculares19.

Conseqüências para o recém-nascido pequeno
para a idade gestacional: dislipidemia, hiper-
tensão arterial e função endotelial

Um recém-nascido é 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 conseqüência de
retardo do crescimento intra-uterino (RCIU) ou de
prematuridade. Recém-nascidos PIG apresentam maior
incidência de doença cardiovascular – hipertensão arterial
sistêmica e aterosclerose – e intolerância à glicose -
diabetes tipo II ou síndrome metabólica20.

Conseqüências para o recém-nascido grande
para a idade gestacional: macrossomia, obesi-
dade e síndrome metabólica

Macrossomia ou obesidade fetal é 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 sexo21. Estes bebês apresentam
alterações no metabolismo dos carboidratos e lipídeos
que podem persistir após o nascimento. A macrossomia
fetal está associada ao desenvolvimento tardio de
obesidade, diabetes e dislipidemia22. Estas observações
são concordantes com a associação epidemiológica
descrita por Barker entre os níveis lipídicos fetais e o
risco de doença cardiovascular15,17.

Dentre as alterações detectadas, destacam-se a
hiperglicemia, a hiperinsulinemia e elevação das
concentrações séricas do VLDL-C, triglicerídeos e apoB
lipoproteína23-26. Os principais marcadores lipídicos do
risco aterogênico (apoB100/apo A-I; LDL-C/HDL-C; e
HDL•3-C/HDL-2) estão significativamente elevados no
recém-nascido macrossômico quando comparado com
um grupo controle23.

Programação na primeira infância

Os primeiros anos de vida são tão importantes na
programação da saúde e da doença quanto a vida intra-
uterina. O crescimento retardado na infância pode estar
associados aos ganhos de peso ou de altura inadequados.
Tanto o crescimento retardado como o excessivo (“cruza-
mento dos percentis”) podem ser fatores de risco para o
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desenvolvimento tardio das doenças crônicas. Uma
associação entre retardo de crescimento no primeiro ano
de vida e um risco elevado para doença coronariana foi
descrita, independente do tamanho ao nascimento27-29.

Níveis mais elevados de pressão arterial foram
observados em crianças que apresentaram crescimento
intra-uterino retardado e maior ganho de peso na infância30.

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

A amamentação materna exclusiva, de recém-nascidos
termo e pré-termo, está associada com níveis significan-
temente mais baixos de pressão arterial na infância. O
consumo preferencial  de fórmulas artificiais, ao contrário,
demonstrou níveis elevados de pressão arterial diastólica
e média31, mas os resultados não são consensuais 32-34.

Estudos observacionais indicaram que bebês que ingerem
exclusivamente leite materno, rico em gorduras saturadas,
apesar de apresentarem níveis elevados de colesterol no
início da vida podem desenvolver uma regulação hepática
do metabolismo das lipoproteínas. Desta forma, estas
crianças que foram alimentadas com leite materno desenvol-
veriam posteriormente um perfil lipídico mais favorável
quando comparadas a crianças que receberam fórmulas
artificiais - tendem a permanecer em níveis iguais ou inferiores
a 150mg/dl, e os primeiros apresentam perfil lipídico mais
favorável na adolescência35,36.

BASES GENÉTICAS - IMPORTÂNCIA

DOS POLIFORMISMOS E MARCADO-
RES GENÉTICOS PARA A PREVENÇÃO

DA ATEROSCLEROSE NA INFÂNCIA E
NA ADOLESCÊNCIA

As principais causas de dislipidemias genéticas na infância
e aquelas em que existe participação genética e ambiental
são apresentadas na Tabela I. A suspeita de hipercoles-
terolemia familiar (HF) em crianças 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/dL37.

Estudos funcionais e genéticos

Para um diagnóstico 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) após heparina nos defeitos da LLP ou Apo CII que
se associam à síndrome da quilomicronemia. Algumas
doenças, como a HF, são determinadas por uma grande
série de mutações (mais de 700 descritas) e requerem
rastreamento do gene de interesse por seqüenciamento.

Finalmente, é possível testar uma mutação conhecida
por meio de reação em cadeia da polimerase seguida de
técnicas de restrição enzimática38.

Na Tabela I são apresentadas as dislipidemias com forte
tendência genética, assim como suas características
principais.

ATEROSCLEROSE COMO FENÔMENO

PRECOCE

Estudos de autópsia após morte inesperada em
crianças e adultos jovens demonstraram que a presença
e a gravidade de lesões ateroscleróticas correlacionam-
se positiva e significativamente com os fatores de risco
cardiovascular. O período de maior progressão das estrias
gordurosas para placas fibrosas ocorre a partir dos 15
anos de idade39.

DETERMINANTES BIOLÓGICOS E

CORRELAÇÕES ENTRE AS LIPOPRO-
TEÍNAS SÉRICAS NA INFÂNCIA

Importância das características da coleta e da
condição clínica da criança

Na presença dos outros fatores (diabetes, hipertensão,
obesidade, tabagismo e sedentarismo), pode-se obter,
inicialmente, apenas os valores do colesterol total
plasmático40,41. Os pré-requisitos para a coleta de lípides
em crianças e adolescentes estão bem definidos:

• estado metabólico estável;

• a dieta habitual e o peso devem ser mantidos por
pelo menos duas semanas;

• intervalo de pelo menos oito semanas entre
procedimento cirúrgico e tal coleta;

• nenhuma atividade física vigorosa nas 24 horas que
antecedem o exame;

• realizar jejum prévio de 12 a 14 horas; se necessário,
pode ingerir água;

• realizar as dosagens seriadas sempre que possível
no mesmo laboratório.

Na Figura 1 está descrito o algoritmo de triagem e
seguimento de crianças com dislipidemia.

As condições clínicas e as drogas que mais influenciam
o perfil lipídico encontram-se na Tabela II42,43.

Importância do método utilizado na análise das
lipoproteínas

Determinação do colesterol total

O diagnóstico e o tratamento das hipercolesterolemias
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Tabela I - Dislipidemias com forte componente genético e sua associação com aterosclerose ou pancreatite
 

Fenótipo lipídico 
 

Alteração genética 
 

Mutação 
 

Modo de herança 
 

Freqüência populacional 
 

Manifest. 
infância 

 
Características clínicas 

marcantes 

 
Associação com 

aterosclerose prematura 
ou pancreatite& 

 
LDL ↑↑↑ 

(CT ↑↑↑) 

 
Hipercolesterolemi

a familiar 
 

Autossômica 
recessiva 

Sitosterolemia 

 
Receptor LDL 

 
APO B Arg 3500 Gln 
Peptídio sinal APO B 
Proteína adaptadora 

ARH 
ABC G5/G8 

 
Co-dominante 

 
Dominante 

Polimorfismos 
recessiva 
recessiva 

 
1:500 (heterozigoto) 

1:1.000.000 
(homozigoto) 

1:700 
>1% 

rara, comum na Sardínia 
Rara 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
Xantomas tendinosos, 

xantelasmas, arco 
corneal precoces 

 

 
 

+++ 

 
CT ↑ ou ↑↑ 
LDL ↑ ou ↑↑ 

 
Hipercolesterolemi

a poligênica 

 
? 

 
Múltiplos genes 

 
1:100 ou 5:100 

 
+ 

 
- 

 
+ 

 
LDL variável 
(CT ↓ ou ↑) 

 
- 

 
APO E 2, E3, E4 

 
Co-dominante 

 
Até 5% da variação do 

CT na população 

 
+ ou + / - 

 
- 

 
+ quando for ↑ 

 
VLDL ↑↑ e/ou 

LDL ↑↑ 
(TG e/ou CT↑) 

 
Hiperlipidemia 

familiar combinada 

 
APO AI-CIII-AIV ? 
LLP ? e outros ? 

 
Segregação 
autossômica 
dominante 

 
0,5 – 1:100 

 
+ ou + / - 

 
- 

 
++ 

 

 
VLDL ↑ ou ↑↑ 
TG ↑ ou ↑↑ 

 
Hipertrigliceridemia 

familiar 

 
Várias 

 
autossômica 
dominante, 

(recessiva ou não 
mendeliana) 

 
1:300 

 
+ ou + /- 

 
- 

 
& 

 
VLDL ↑ e HDL ↓ 

LDL pequenas e densas 
CT N ou ↑ 
TG N ou ↑ 

 

 
Síndrome 
metabólica 

 
? 

 
? 

 
Freqüente 

 
+ / - 

 
Insulina ↑, intolerância à 

glicose, HAS, 
obesidade, 

microalbuminúria, 
fibrinogênio ↑, PAI-1 ↑, 

ácido úrico ↑ 

 
++ 

 
IDL ↑↑↑ 

(CT ↑↑ e  TG ↑↑) 

 
Disbetalipoproteine

mia 
(tipo III de 

Fredrikson) 

 
APO E (E2E2)  + 
outros defeitos 

genéticos LLP ? 

 
Co-dominante 

Não mendeliana 

 
Freqüência de E2 1:100 

(da lipemia 1:5000) 

 
+ / - 

 
Xantoma 

estriado palmar 

 
++ 

 
Qm ↑↑↑ 
(TG ↑↑↑) 

 
Hiper-

quilomicronemia 

 
LLP ↓↓ 

APO CII ↓↓ 
 

 
Recessivo 

Co-dominante 

 
1:1.000.000 
muito raro 

 
+ 

 
Pancreatite 

Xantomas eruptivos 
Lipemia retinal 

 
 

& 

 
HDL ↓↓↓ 
HDL ↓↓↓ 

 
Fish-eye disease 

Defic. Familiar 
LCAT 

 
LCAT 
LCAT 

 
Co-dominante? 
Co-dominante? 

 

 
Raro 

 
+ 
+ 

 
Opacificação córnea 

Doença renal 

 
+ ou -? 
+ ou -? 

 
HDL ↓ 

HDL ↓↓↓ 
HDL ↓↓↓ 

 
- 

Tangier 
Hipoalfalipoprotein

emia familiar 

 
APO AI Milano / AI-

CIII 
ABC1 

? 

 
Polimorfismo 

Recessivo 
Dominante 

 
>1% 

Muito raro 
Raro 

 
- 
+ 
+ 

 
- 

Infiltração linfóide 

 
+ ou ? 

+ 

 
Lp (a) ↑ ou ↑↑ 

 
- 

 
Apo (a) polimórfica 

 
Co-dominante 

 
? 

 
+ ou + / - 

 
- 

 
+ ou ? 

 

Dosagem  de
colesterol  total

Parentes 1º grau
Colesterol total
> 240 mg/dL

História familiar
positiva

Análise das
lipoproteínas

Avaliação
do risco

Repetir colesterol
total a cada

5 anos

Seguir
recomendações

de dieta e
↓ fatores de risco

Colesterol total
aceitável

< 150 mg/dL

Colesterol total
limítrofe

150-169mg/dl

Repetir a
dosagem

do colesterol

< 150 mg/dl

> 150 mg/dl

Análise das
lipoproteínas

Colesterol Total 
elevado > 170 mg/dL

Figura 1 - Algoritmo para avaliação do perfil lipídico na infância e adolescência.

(+ou-) (&)

? = dados não conclusivos
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são baseados na avaliação dos níveis plasmáticos do
colesterol total (CT) e da fração LDL-C. Em crianças
pode-se utilizar a determinação de CT em estudos
populacionais, por método capilar, pois este não depende
do jejum para ser coletado. Na prática clínica, utilizando
método não capilar, quando os níveis de colesterol total
plasmático são maiores do que 200mg/dL, deve-se
proceder à análise das lipoproteínas no jejum44.

Determinação da fração LDL-C

Quando necessária a determinação do perfil lipídico
na infância, a fração LDL-C deve ser avaliada, utilizando-
se a fórmula de Friedewald:

LDL-C = CT - HDL-C - Triglicérides/5

 Esta fórmula é válida para concentrações plasmáticas
de triglicérides < 400mg/dL, pois acima destes, os valores
de LDL-C são subestimados45. O jejum interfere na
determinação tanto do LDL como do triglicerídeos46.

O ambiente como determinante do perfil lipídico

As modificações de hábitos e preferências alimentares
introduzidas na infância podem se tornar permanentes.
Entretanto, a ingestão de gorduras durante a lactância é
fundamental para a mielinização do sistema nervoso
central11 e as recomendações para uma dieta pobre em
gorduras saturadas e colesterol só são aceitáveis para
crianças acima de dois anos de idade 13.

As gorduras saturadas são consideradas aterogênicas,
pois, se ingeridas em excesso, são a principal causa dos
aumentos do colesterol plasmático e do LDL-C(47). O
colesterol contido na alimentação possui menor efeito sobre
a colesterolemia plasmática do que as gorduras saturadas.
Os ácidos graxos trans são ácidos graxos insaturados
formados no processo de hidrogenação de óleos vegetais
líquidos, como na produção de margarinas nas frituras e
contribuem para o aumento do colesterol total, da fração
LDL-C e diminuição do HDL-C 48. A quantidade total de
gordura na dieta deve estar entre 25% a 35% do total
calórico por dia, sendo até 7% do tipo saturada, até 10%
poli-insaturada e até 20% mono-insaturada 5. O consumo
dos ácidos graxos trans deve ser inferior a 1% 4 e a ingestão
de colesterol não deve ultrapassar 200mg por dia 48.

As gorduras poli-insaturadas são representadas,
principalmente, pelo ácido linoléico (ômega 6) e pelo
linolênico, EPA e DHA (ômega 3) e, no caso das mono-
insaturadas, a principal fonte é o ácido oléico (ômega
9). Os ácidos da classe ômega 6 (w-6) são encontrados

Tabela II - Fármacos e doenças que interferem com o perfil lipídico 43.

Drogas
Anti-hipertensivos: tiazidas, clortalidona, espironolactona, beta-bloqueadores
Imunodepressores: ciclosporina, prednisolona, prednisona
Esteróides: estrógenos, progestágenos, contraceptivos orais
Anticonvulsivantes, ácido acetilsalicílico, ácido ascórbico, amiodarona,
alopurinol, terapia anti-retroviral.

Doenças
Hipotireoidismo, hipopituiritarismo, diabetes melito, síndrome
nefrótica, insuficiência renal crônica, atresia biliar congênita, doenças
de armazenamento, lúpus eritematoso sistêmico, sindrome da
imunodeficiência adquirida.

em óleos de girassol, milho e soja. Os ômega 3 (w-3),
por sua vez, em óleos de peixe e de soja, óleo de canola
nos peixes, principalmente os de água fria, e na semente
de linhaça48. As gorduras mono-insaturadas (w-9),
encontradas principalmente no azeite de oliva, óleo de
canola, sementes oleaginosas, gergelim, abacate e
azeitonas, foram relacionadas com melhora no perfil
lipídico48. O consumo desproporcional entre w-6/w-3 pode
ter efeito aterogênico, aumentando os níveis de LDL-C.

Outros nutrientes para os quais existem evidências
prováveis de redução do risco cardiovascular48 são os
fitosteróis e as fibras solúveis47. Os fitosteróis são
componentes naturais, encontrados em óleos vegetais
como soja e girassol. Sua ação principal é a de reduzir o
LDL-C por inibição na absorção intestinal de colesterol.
As fibras solúveis (psyllium, pectinas, gomas, mucilagens
e b-glucano) retardam o esvaziamento gástrico e o trânsito
no intestino delgado, aumentam a tolerância à glicose e
reduzem níveis elevados de colesterol e LDL-C. Suas
principais fontes incluem as farinhas de aveia e de centeio
integral, farelo de trigo, feijões, maçã, laranja e goiaba.

Para as crianças menores, as proteínas animais (aves
sem peles, peixes e carnes magras) são consideradas
alimentos complementares do leite materno ou de
fórmulas infantis. Deve ser incrementado o uso de
alimentos desnatados e laticínios magros.

Hormônios sexuais endógenos e perfil lipídico

  Os níveis de lipídeos e lipoproteínas sofrem variações
importantes durante a fase de crescimento e desenvol-
vimento humano, com diferenças segundo idade e sexo.
Os níveis séricos de lipídeos e lipoproteínas são superiores
nas crianças e adolescentes do sexo feminino, sendo esta
diferença mais expressiva durante a adolescência. Em
média, as meninas apresentam níveis superiores de
colesterol total, HDL colesterol e LDL colesterol7,49,50.

As variações decorrentes da maturação sexual ocor-
rem em ambos os 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 adolescência. 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 anos51. Talvez a menarca seja importante
no desencadeamento deste fenômeno na adolescência.
Nos meninos, a maturação sexual acarreta diminuição
progressiva do colesterol total, LDL e HDL-colesterol em
função da evolução dos estágios puberais de Tanner.



13

Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 85, Suplemento VI, Dezembro 2005

DETERMINANTES DO METABOLISMO

DOS CARBOIDRATOS E ASSOCIAÇÃO

COM OUTROS FATORES DE RISCO

Mudanças do metabolismo durante o crescimento
e o desenvolvimento

Na puberdade, a resistência insulínica está aumentada,
sendo compensada por aumento de sua secreção. A
concentração de insulina plasmática em jejum aumenta
de duas a três vezes durante o período do pico da
velocidade de crescimento52,53. Nesta fase, há associação
entre resistência relativa à insulina e facilitação da
resposta insulínica à glicose no metabolismo dos
aminoácidos, aumentando os efeitos anabólicos da insulina
sobre o metabolismo protéico.

Influência dos hormônios sexuais sobre a
tolerância à glicose

Durante a puberdade, em função do aumento de
esteróides sexuais, há profundas mudanças na composição
corporal e no perfil de secreções hormonais. O aumento
do hormônio do crescimento (GH) pode ser o determinante
do aumento da resistência insulínica. Indivíduos predispostos
podem não se adaptar a esta situação e, na presença de
defeito na secreção de insulina, correm o risco de
desenvolver a diabete melito tipo 2 na puberdade54.

Importância da glicose e da insulina na ateros-
clerose de crianças e adolescentes

A hiperglicemia pode levar ao aumento na captação da
glicose pelos tecidos e sua metabolização, por vias como
a dos polióis e da glucosamina. Além disso, a hiperglicemia
pode levar a glicação de proteínas extracelulares (como a
LDL, que é mais aterogênica), geração de radicais livres
(aumento do estresse oxidativo) e de produtos terminais
de glicação avançada. A ligação desses produtos terminais
aos receptores presentes no endotélio, músculo liso e
fibroblastos pode levar ao aumento da permeabilidade
vascular, da coagulação, diminuição da trombólise, maior
proliferação celular e aumento da produção de proteínas
da matriz extracelular. A geração de radicais livres pela
hiperglicemia pode promover a aterogênese por meio da
peroxidação da LDL (molécula mais aterogênica), pela
oxidação do fibrinogênio (aumento da coagulação), por
aumentar a ativação plaquetária pelo colágeno e por
diminuir a produção de óxido nítrico55.

Os processos associados à hiperglicemia estão tam-
bém envolvidos no espessamento da membrana basal,
na formação de matriz extracelular, na angiogênese, no
aumento da permeabilidade vascular, na proliferação de
células musculares lisas, no aumento da adesão de células
inflamatórias, na redução da fibrinólise e na exacerbação
da disfunção endotelial56.

Associação com hipertensão arterial

A concentração plasmática de insulina é mais elevada e
a captação total de glicose mediada pela insulina é reduzida
em indivíduos jovens de peso adequado e com hipertensão
essencial. Múltiplos mecanismos foram propostos para
explicar a relação entre resistência insulínica e hipertensão:
resistência à vasodilatação mediada pela insulina, alteração
da função endotelial, maior atividade do sistema nervoso
simpático, retenção de sódio, sensibilidade vascular
aumentada ao efeito vasoconstrictor das aminas pressóricas
e maior atividade do fator de crescimento levando à
proliferação das paredes da musculatura lisa57.

Índices insulino/glicêmicos

Para avaliar a sensibilidade à insulina, vários índices
foram desenvolvidos. Estudo realizado por Keskin e
colaboradores, comparando os índices HOMA, relação
glicemia/insulinemia e QUICKI, observou que o HOMA
(Homeostasis Model Assessment – insulin resistance) é o
método mais sensível e específico para avaliar sensibilidade
insulínica. Além disso, determinou que o ponto de corte
para adolescentes é de 3,16, diferente dos adultos58.

Pressão arterial em crianças e adolescentes

A partir de 1 ano de idade, a pressão arterial (PA)
sistólica se eleva progressivamente até a adolescência.
Já a PA diastólica se eleva após os 5-6 anos de idade,
proporcional à sistólica. Os coeficientes de correlação
da PA sistólica e da idade são maiores que os observados
para a PA diastólica, assim como outras variáveis, tais
como índices antropométricos e freqüência cardíaca. Nas
crianças menores prevalecem as causas secundárias de
hipertensão. A partir de 10 anos de idade, e
principalmente na adolescência, predomina a causa
primária de elevação da pressão arterial.  A Tabela III
mostra as principais causas de hipertensão arterial por
faixa etária59.

Tabela III -  Causas de hipertensão arterial por faixa
etária na infância e na adolescência

Causas

Trombose e estenose de artéria renal,
malformações congênitas renais, coarctação
de aorta, displasia broncopulmonar.

Doenças do parênquima renal, coarctação
de aorta, estenose de artéria renal.

Estenose de artéria renal, doenças do parên-
quima renal, coarctação da aorta; hiper-
tensão primária.

Hipertensão primária, doenças do parên-
quima renal.

Faixa etária

Recém-nascidos

Lactentes - 6 anos

6 – 10 anos

Adolescentes

A criança deve ficar em repouso, sentada, por pelo
menos 5 minutos antes da obtenção da primeira medida
da PA. A medida deve ser feita pelo menos duas vezes
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em cada consulta, preferencialmente no braço direito. O
método de escolha é o auscultatório e o
esfigmomanômetro deve ser de coluna de mercúrio. Em
crianças menores de 3 anos é preferencial a utilização
de método oscilométrico. Entretanto, recomenda-se que
uma medida alterada observada seja confirmada pelo
método auscultatório. A insuflação do manguito deverá
ser feita 20 a 30 mmHg acima da PA sistólica estimada,
e a desinsuflação lenta: 2mmHg a cada segundo. O
estetoscópio deve ser posicionado sobre o pulso da artéria
braquial, proximal e medial à fossa cubital, abaixo da
margem inferior do manguito60.

A largura do manguito deve ser 40% da circunferência
do braço, na metade da distância entre o acrômio e o
olécrano; e o seu comprimento, envolver 80 a 100% da
circunferência do braço. Quando houver dúvida quanto ao
melhor manguito a ser utilizado, o maior deve ser escolhido.
A Tabela IV mostra os tamanhos de manguitos disponíveis60.

Tabela IV - Manguitos disponíveis para medida da
pressão arterial

Manguitos Largura(cm) Comprimento (cm) Circunferência máxi-
ma do braço (cm)

Recém-nascidos 4 8 10

Lactentes 6 12 15

Crianças 9 18 22

Adulto pequeno 10 24 26

Adulto 13 30 34

Adulto grande 16 38 44

Coxa 20 42 52

A PA sistólica deverá ser anotada quando do
aparecimento dos ruídos de Korotkoff (fase I) e a PA
diastólica corresponderá ao desaparecimento dos ruídos
(fase V). Em crianças, freqüentemente ouvem-se ruídos
até 0 mmHg e, nestes casos, devem ser anotadas as
fases IV e V de Korotkoff para a PA diastólicas. Para uma
adequada medida da PA, deve-se evitar substâncias como
café, chás e medicamentos como beta2 agonistas,
antiinflamatórios não-hormonais, corticosteróides e
vasoconstrictores nasais e anabolizantes orais60.

A monitoração ambulatorial da pressão arterial (MAPA)
apresenta boa tolerabilidade e reprodutibilidade na faixa
etária pediátrica. A suspeita de hipertensão do avental
branco, hipotensão, resistência ao tratamento anti-
hipertensivo, risco de lesão em órgão-alvo, hipertensão
episódica, doença renal crônica, diabetes mellitus e
disfunção autonômica são algumas das suas principais
indicações. Recomenda-se a adoção do valor
correspondente ao percentil 95 para o sexo, idade e
percentil de altura como o limite para o período da vigília
e valores 10% menores como pontos de corte para o
período do sono61,62.

Dentre as diversas possibilidades de acometimento
dos órgãos-alvo da hipertensão arterial sistêmica (HAS)
em jovens, destacam-se as alterações da massa
ventricular esquerda (MVE)63. A avaliação da MVE pode
ser realizada por meio da sua indexação pela altura elevada

à potência 2,7 (m2,7), sendo o ponto de corte 51g/m2,7 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 existência de hipertrofia ventricular esquerda
(Grau de Recomendação IIa; Nível de Evidência D). Sua
presença indica maior rigor na abordagem terapêutica e
repetição ao menos anual do exame. Em jovens,
modificações estruturais do ventrículo esquerdo, relativas
ao aumento da sua massa ou alterações da sua geometria,
são mais precocemente encontrados do que anormalidades
da função diastólica. Na infância, os valores de pressão
arterial foram relacionados a maior espessamento médio-
intimal na carótida e menor complacência de grande
artéria Entretanto, não há evidências que suportem a
recomendação destas avaliações de forma rotineira na
abordagem clínica do jovem hipertenso66.

Há poucas evidências de associação entre ingestão de
sal e níveis tensionais em crianças. A sensibilidade ao
sódio em crianças e adolescentes parece se relacionar à
história familiar e presença de obesidade. A ingestão de
potássio se relaciona inversamente com a PA em crianças,
porque o potássio interfere na regulação da PA induzindo
natriurese e suprimindo a produção e a liberação de renina67.

Além do sexo e da idade, múltiplos fatores correlacio-
nam-se à PA em crianças e adolescentes. Estes fatores
podem ter determinismo genético ou ambiental e a
maioria sofre interferência de ambos, como pode ser
observado no Quadro II. O peso e o índice de massa
corpórea (IMC) são as variáveis que apresentam a mais
forte correlação com a PA nesta faixa etária, notadamente
com a PA sistólica. As diferenças observadas entre os
sexos são discretas e podem representar diferentes
estágios de maturação sexual. Em sinergia à presença
de obesidade, há uma forte correlação entre a PA de
pais e filhos, notadamente entre mães e filhos,
justificando uma abordagem preventiva mais cuidadosa
de famílias com HAS68.

COMPOSIÇÃO CORPORAL, OBESI-
DADE E A ASSOCIAÇÃO COM

OUTROS FATORES DE RISCO

Correlação entre obesidade na infância e
adolescência e obesidade na vida adulta

Há descrições de relação direta entre a gravidade da
obesidade na infância e o risco desta criança manter-se
com sobrepeso ou obesidade na vida adulta. Esta
associação parece ser mais forte do que aquela entre
peso do indivíduo na vida adulta e o peso de seus pais.
Sugere-se que talvez os fatores ambientais estejam mais
implicados na perpetuação da obesidade durante o
crescimento e desenvolvimento do que fatores genéticos69.
A partir da segunda década de vida, esta correlação se
intensifica ocorrendo maior risco de distúrbios do
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metabolismo dos lípides e hipertensão arterial sistêmica
mais tarde. Porém, o índice de massa corporal normal
na infância ou adolescência não garante uma proteção
contra obesidade. Quando analisada a associação entre
peso materno e gênero, as meninas, filhas de mães
obesas, apresentam maior risco de tornarem-se adultas
obesas do que os meninos, talvez pela maior sensibilidade
daquelas ao exemplo de comportamento alimentar da
mãe e ao estímulo de maior consumo calórico70.

Obesidade geral, distribuição da gordura
corporal e outros fatores de risco

Dislipidemias

Há uma associação positiva entre a incidência da
obesidade e dislipidemia em crianças. Foram encontradas
prevalências de cerca de 50% de dislipidemia em crianças
com índice de massa corporal acima de percentil 99 para
a idade, sendo a obesidade considerada um critério para
triagem de perfil lipídico em crianças e adolescentes. O
mecanismo que explica a associação talvez seja a ativação
da via da cinase AMP-dependente, induzida pelo aumento
da insulina e da leptina e redução da ativação da
adiponectina, que por sua vez aumenta a oxidação dos
ácidos graxos. Nestas crianças, a adiponectina possui uma
associação positiva com a sensibilidade à insulina e com
os níveis de HDL-colesterol e negativa com os níveis de
triglicerídeos. Por outro lado, a dislipidemia na infância
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 associação dessas variáveis71.

Quanto menor a partícula de LDL, provavelmente maior
será o seu poder de aterogênese. As crianças obesas
parecem ter um maior percentual de LDL de padrão B
(partículas menores) do que as crianças com peso normal
para a estatura. Assim, mesmo nas crianças obesas com
níveis normais de LDL-colesterol, o seu perfil lipídico pode
ser menos favorável, dada a proporção entre as subclasses
de suas lipoproteínas72. Estudos demonstram que as
crianças obesas apresentam maiores níveis de lipoproteína
a [Lp(a)], independente de sua história familiar. Os níveis
de homocisteína parecem ter relação direta com os de
insulina nas crianças obesas73.

Hipertensão arterial

O aumento da prevalência mundial de hipertensão
arterial primária na infância e adolescência guarda relação
direta com o aumento da prevalência de obesidade. Há
uma relação direta entre o grau da obesidade e o risco de
hipertensão arterial sistêmica na infância74. Vários
mecanismos procuram explicar a relação entre obesidade
e hipertensão: os distúrbios do metabolismo da insulina,
aumento do tônus simpático, diminuição do tônus vagal,
alterações vasculares estruturais e funcionais, aumento
da agregação plaquetária e do estresse oxidativo, com
queda dos níveis de óxido nítrico, além da possibilidade de
distúrbios do sono, como previamente descrito em adultos75.

História familiar de hipertensão arterial parece ter
um efeito sinérgico ao impacto da obesidade sobre os
níveis tensionais na infância e adolescência. Parecem
ser também fatores associados à hipertensão arterial em
crianças obesas: hiperinsulinemia, hiperleptinemia e
distribuição centrípeta da gordura corporal76. A hipertensão
arterial sistêmica pode determinar complicações
cardiovasculares já na infância ou adolescência, como a
hipertrofia ventricular esquerda. Este risco parece ser
tanto maior quanto maior o percentil de índice de massa
corporal, demonstrando uma ação aditiva entre obesidade
e hipertensão arterial neste desfecho77.

Inflamação e disfunção endotelial precoce

Os níveis séricos de proteína C reativa de alta
sensibilidade apresentam uma relação direta com a
intensidade da obesidade na infância, podendo ser um
marcador da aceleração da progressão da aterosclerose.
Isto não significa que a dosagem da PCR de alta
sensibilidade deva ser incluída na avaliação laboratorial
rotineira de crianças obesas.

Há descrições de disfunção endotelial precoce nas
crianças e adolescentes obesos. Esta disfunção parece
ter uma relação mais forte com os níveis de leptina
séricas do que com a intensidade da obesidade. As
crianças com obesidade grave apresentam espessura
médio-intimal carotídea significativamente maior do que
as com peso normal. Parecem ser fatores associados a
este espessamento: níveis elevados de insulina,
hipertensão arterial, níveis baixos de apolipoproteína A-
1 e obesidade truncal63.

MÉTODOS NO DIAGNÓSTICO DOS

FATORES DE RISCO

Dislipidemia

Sabemos que as crianças cujos pais apresentem
hipercolesterolemia têm uma possibilidade maior de
também apresentarem esta dislipidemia78. A análise do
perfil lipídico deve ser feita em crianças que:

• tenham pais ou avós com história de aterosclerose

Quadro II - Fatores relacionados aos níveis de pressão
arterial em crianças e adolescentes.

Fatores genéticos: pressão arterial de pais e irmãos, sensibilidade ao
sal, obesidade, deleção no gene da ECA.

Fatores ambientais: nível socioeconômico, peso ao nascer, atividade física.

Fatores genéticos e ambientais: altura, peso, índice de massa corporal,
freqüência cardíaca, crescimento somático e maturação sexual, ingestão
de sódio e outros macronutrientes, reatividade do sistema nervoso
simpático, estresse.



16

Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 85, Suplemento VI, Dezembro 2005

com idade menor que 55 anos;

• tenham pais com CT >240 mg/dL;

• apresentem outros fatores de risco, como
hipertensão arterial, obesidade, tabagismo ou dieta rica
em gorduras saturadas e/ou ácidos graxos trans;

• utilizem drogas ou sejam portadoras de doenças que
cursam com dislipidemia (SIDA, hipotiroidismo, etc);

• possuam manifestações clínicas de dislipidemias
(xantomas, xantelasmas, arco corneal, dores abdominais
recorrentes, pancreatites).

Toda criança, a partir de 10 anos de idade, deve ter
uma determinação do CT por meio de exame em sangue
capilar da polpa digital. As crianças que apresentarem
CT> 150 mg/dL e < 170 mg/dL deverão ter seus pais
orientados em relação a medidas de mudança de estilo
de vida, devendo ter este exame repetido anualmente;
as crianças com CT > 170 mg/dL deverão ser submetidas
à análise completa de lípides, após jejum de 12 horas
(Grau de Recomendação IIb; Nível de Evidência D).

Os valores de referência propostos para os lípides
séricos na infância e adolescência estão descritos na
Tabela V (Grau de Recomendação IIb, Nível de Evidência
D). Em relação à hipertrigliceridemia na infância, um
nível de triglicérides entre 100 e 200 mg/dL geralmente
está relacionado à obesidade e acima de 200 mg/dL,
geralmente relacionado a alterações genéticas.

Tabela V - Valores de referência lipídica propostos
para a faixa etária de 2 a 19 anos

Lípides Desejáveis Limítrofes Aumentados
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

CT <150 150-169 ¥170
LDL-C <100 100-129 ¥130
HDL-C ¥45

TG <100 100-129 ¥130

Hipertensão

A Tabela VI mostra a classificação da pressão arterial na
infância e na adolescência. Observa-se que hipertensão
arterial estará configurada quando os valores de pressão
arterial sistólica e/ou diastólica forem maiores ou iguais ao
percentil 95 para sexo, idade e percentil de altura, em três
ocasiões distintas. Cabe ressaltar que a faixa denominada
pré-hipertensão deve ser valorizada e identificada com a
finalidade de adoção de medidas preventivas rigorosas.

Tabela  VI - Classificação da pressão arterial em
crianças e  adolescentes60,78.

Nomenclatura Critério

Normal PAS e PAD em percentis* < 90.

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

HAS estágio 1 PAS e/ou PAD em percentis* entre 95 e 99
 acrescido de 5 mmHg

HAS estágio 2 PAS e/ou PAD em percentis* > 99 acrescido
de 5 mmHg

*Para idade, sexo e percentil de altura, em três ocasiões diferentes

Os valores correspondentes aos diferentes percentis
de PA, por sexo, idade e percentil de altura estão expostos
nas Tabelas VII e VIII. Ressalta-se que estes valores foram
obtidos para a população americana. Não dispomos de
dados representativos para a população brasileira, razão
pela qual é recomendada a adoção desta tabela. Para
que os valores de PA correspondentes aos percentis 90,
95 e 99 sejam identificados para um dado indivíduo, é
necessário seguir alguns passos:

• utilizar a tabela correta para o sexo da criança ou
adolescente;

• localizar a linha correspondente à idade na tabela;

• identificar o percentil de altura da criança ou adolescente
pelos gráficos de estatura disponíveis nos “sites” abaixo79:

a. meninos:

i. de 0 a 36 meses

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

ii. de 2 a 20 anos

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/
set1clinical/cj41c021.pdf

b. meninas:

i. de 0 a 36 meses

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/
set1clinical/cj41c018.pdf

ii. de 2 a 20 anos

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/
set1clinical/cj41c022.pdf

• localizar a coluna correspondente ao percentil de altura;

• observar o valor correspondente ao percentil desejado
na linha correspondente para a idade e o percentil de altura.

Crianças acima de 3 anos devem ter a medida da sua
PA obtida em toda avaliação de saúde, pelo menos uma
vez ao ano (Grau de Recomendação IIb; Nível de Evidência
D). Crianças com fatores de risco para hipertensão devem
ter a aferição realizada mais precocemente60. Se a pressão
arterial apresentar comportamento na faixa pré-
hipertensão, nova medida deve ser feita no prazo máximo
de 6 meses. Caso a pressão aferida seja caracterizada
como anormal, este comportamento deve ser confirmado
em mais duas ocasiões e este jovem encaminhado para
tratamento conforme descrito anteriormente.

Obesidade

O índice de massa corpórea (IMC), definido pelo peso
em quilogramas dividido pela altura em metros ao
quadrado, é considerado a medida padrão para o
sobrepeso e obesidade. Embora este índice apresente
grande associação com a adiposidade na infância e
adolescência, é importante destacar que o mesmo
apresenta variação de acordo com a idade e o sexo,
sendo necessária sua avaliação a partir de curvas
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Tabela VII - Percentis de PA para o sexo masculino, segundo idade e percentil de estatura

Obs.: Adaptado de The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children and adolescents60

PAS, mm Hg PAD, mm Hg 
Idade, anos Percentil PA 

Percentil de altura Percentil de altura 

  5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95 

1 
90 
95 
99 

94 
98 
105 

95 
99 
106 

97 
101 
108 

99 
103 
110 

100 
104 
112 

102 
106 
113 

103 
106 
114 

49 
54 
61 

50 
54 
62 

51 
55 
63 

52 
56 
64 

53 
57 
65 

53 
58 
66 

54 
58 
66 

2 
90 
95 
99 

97 
101 
109 

99 
102 
110 

100 
104 
111 

102 
106 
113 

104 
108 
115 

105 
109 
117 

106 
110 
117 

54 
59 
66 

55 
59 
67 

56 
60 
68 

57 
61 
69 

58 
62 
70 

58 
63 
71 

59 
63 
71 

3 
90 
95 
99 

100 
104 
111 

101 
105 
112 

103 
107 
114 

105 
109 
116 

107 
110 
118 

108 
112 
119 

109 
113 
120 

59 
63 
71 

59 
63 
71 

60 
64 
72 

61 
65 
73 

62 
66 
74 

63 
67 
75 

63 
67 
75 

4 
90 
95 
99 

102 
106 
113 

103 
107 
114 

105 
109 
116 

107 
111 
118 

109 
112 
120 

110 
114 
121 

111 
115 
122 

62 
66 
74 

63 
67 
75 

64 
68 
76 

65 
69 
77 

66 
70 
78 

66 
71 
78 

67 
71 
79 

5 
90 
95 
99 

104 
108 
115 

105 
109 
116 

106 
110 
118 

108 
112 
120 

110 
114 
121 

111 
115 
123 

112 
116 
123 

65 
69 
77 

66 
70 
78 

67 
71 
79 

68 
72 
80 

69 
73 
81 

69 
74 
81 

70 
74 
82 

6 
90 
95 
99 

105 
109 
116 

106 
110 
117 

108 
112 
119 

110 
114 
121 

111 
115 
123 

113 
117 
124 

113 
117 
125 

68 
72 
80 

68 
72 
80 

69 
73 
81 

70 
74 
82 

71 
75 
83 

72 
76 
84 

72 
76 
84 

7 
90 
95 
99 

106 
110 
117 

107 
111 
118 

109 
113 
120 

111 
115 
122 

113 
117 
124 

114 
118 
125 

115 
119 
126 

70 
74 
82 

70 
74 
82 

71 
75 
83 

72 
76 
84 

73 
77 
85 

74 
78 
86 

74 
78 
86 

8 
90 
95 
99 

107 
111 
119 

109 
112 
120 

110 
114 
122 

112 
116 
123 

114 
118 
125 

115 
119 
127 

116 
120 
127 

71 
75 
83 

72 
76 
84 

72 
77 
85 

73 
78 
86 

74 
79 
87 

75 
79 
87 

76 
80 
88 

9 
90 
95 
99 

109 
113 
120 

110 
114 
121 

112 
116 
123 

114 
118 
125 

115 
119 
127 

117 
121 
128 

118 
121 
129 

72 
76 
84 

73 
77 
85 

74 
78 
86 

75 
79 
87 

76 
80 
88 

76 
81 
88 

77 
81 
89 

10 
90 
95 
99 

111 
115 
122 

112 
116 
123 

114 
117 
125 

115 
119 
127 

117 
121 
128 

119 
122 
130 

119 
123 
130 

73 
77 
85 

73 
78 
86 

74 
79 
86 

75 
80 
88 

76 
81 
88 

77 
81 
89 

78 
82 
90 

11 
90 
95 
99 

113 
117 
124 

114 
118 
125 

115 
119 
127 

117 
121 
129 

119 
123 
130 

120 
124 
132 

121 
125 
132 

74 
78 
86 

74 
78 
86 

75 
79 
87 

76 
80 
88 

77 
81 
89 

78 
82 
90 

78 
82 
90 

12 
90 
95 
99 

115 
119 
126 

116 
120 
127 

118 
122 
129 

120 
123 
131 

121 
125 
133 

123 
127 
134 

123 
127 
135 

74 
78 
86 

75 
79 
87 

75 
80 
88 

76 
81 
89 

77 
82 
90 

78 
82 
90 

79 
83 
91 

13 
90 
95 
99 

117 
121 
128 

118 
122 
130 

120 
124 
131 

122 
126 
133 

124 
128 
135 

125 
129 
136 

126 
130 
137 

75 
79 
87 

75 
79 
87 

76 
80 
88 

77 
81 
89 

78 
82 
90 

79 
83 
91 

79 
83 
91 

14 
90 
95 
99 

120 
124 
131 

121 
125 
132 

123 
127 
134 

125 
128 
136 

126 
130 
138 

128 
132 
139 

128 
132 
140 

75 
80 
87 

76 
80 
88 

77 
81 
89 

78 
82 
90 

79 
83 
91 

79 
84 
92 

80 
84 
92 

15 
90 
95 
99 

122 
126 
134 

124 
127 
135 

125 
129 
136 

127 
131 
138 

129 
133 
140 

130 
134 
142 

131 
135 
142 

76 
81 
88 

77 
81 
89 

78 
82 
90 

79 
83 
91 

80 
84 
92 

80 
85 
93 

81 
85 
93 

16 
90 
95 
99 

125 
129 
136 

126 
130 
137 

128 
132 
139 

130 
134 
141 

131 
135 
143 

133 
137 
144 

134 
137 
145 

78 
82 
90 

78 
83 
90 

79 
83 
91 

80 
84 
92 

81 
85 
93 

82 
86 
94 

82 
87 
94 
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Tabela VIII - Percentis de pressão arterial para o sexo feminino, segundo idade e estatura

PAS, mm Hg PAD, mm Hg Idade, anos Percentil PA 
Percentil de estatura Percentil de estatura 

  5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95 
 

1 90 
95 
99 

97 
100 
108 

97 
101 
108 

98 
102 
109 

100 
104 
111 

101 
105 
112 

102 
106 
113 

103 
107 
114 

52 
56 
64 

53 
57 
64 

53 
57 
65 

54 
58 
65 

55 
59 
66 

55 
59 
67 

56 
60 
67 

 
2 90 

95 
99 

98 
102 
109 

99 
103 
110 

100 
104 
111 

101 
105 
112 

103 
107 
114 

104 
108 
115 

105 
109 
116 

57 
61 
69 

58 
62 
69 

58 
62 
70 

59 
63 
70 

60 
64 
71 

61 
65 
72 

61 
65 
72 

 
3 90 

95 
99 

100 
104 
111 

100 
104 
111 

102 
105 
113 

103 
107 
114 

104 
108 
115 

106 
109 
116 

106 
110 
117 

61 
65 
73 

62 
66 
73 

62 
66 
74 

63 
67 
74 

64 
68 
75 

64 
68 
76 

65 
69 
76 

 
4 90 

95 
99 

101 
105 
112 

102 
106 
113 

103 
107 
114 

104 
108 
115 

106 
110 
117 

107 
111 
118 

108 
112 
119 

64 
68 
76 

64 
68 
76 

65 
69 
76 

66 
70 
77 

67 
71 
78 

67 
71 
79 

68 
72 
79 

 
5 90 

95 
99 

103 
107 
114 

103 
107 
114 

105 
108 
116 

106 
110 
117 

107 
111 
118 

109 
112 
120 

109 
113 
120 

66 
70 
78 

67 
71 
78 

67 
71 
79 

68 
72 
79 

69 
73 
80 

69 
73 
81 

70 
74 
81 

 
6 90 

95 
99 

104 
108 
115 

105 
109 
116 

106 
110 
117 

108 
111 
119 

109 
113 
120 

110 
114 
121 

111 
115 
122 

68 
72 
80 

68 
72 
80 

69 
73 
80 

70 
74 
81 

70 
74 
82 

71 
75 
83 

72 
76 
83 

 
7 90 

95 
99 

106 
110 
117 

107 
111 
118 

108 
112 
119 

109 
113 
120 

111 
115 
122 

112 
116 
123 

113 
116 
124 

69 
73 
81 

70 
74 
81 

70 
74 
82 

71 
75 
82 

72 
76 
83 

72 
76 
84 

73 
77 
84 

 
8 90 

95 
99 

108 
112 
119 

109 
112 
120 

110 
114 
121 

111 
115 
122 

113 
116 
123 

114 
118 
125 

114 
118 
125 

71 
75 
82 

71 
75 
82 

71 
75 
83 

72 
76 
83 

73 
77 
84 

74 
78 
85 

74 
78 
86 

 
9 90 

95 
99 

110 
114 
121 

110 
114 
121 

112 
115 
123 

113 
117 
124 

114 
118 
125 

116 
119 
127 

116 
120 
127 

72 
76 
83 

72 
76 
83 

72 
76 
84 

73 
77 
84 

74 
78 
85 

75 
79 
86 

75 
79 
87 

 
10 90 

95 
99 

112 
116 
123 

112 
116 
123 

114 
117 
125 

115 
119 
126 

116 
120 
127 

118 
121 
129 

118 
122 
129 

73 
77 
84 

73 
77 
84 

73 
77 
85 

74 
78 
86 

75 
79 
86 

76 
80 
87 

76 
80 
88 

 
11 90 

95 
99 

114 
118 
125 

114 
118 
125 

116 
119 
126 

117 
121 
128 

118 
122 
129 

119 
123 
130 

120 
124 
131 

74 
78 
85 

74 
78 
85 

74 
78 
86 

75 
79 
87 

76 
80 
87 

77 
81 
88 

77 
81 
89 

 
12 90 

95 
99 

116 
119 
127 

116 
120 
127 

117 
121 
128 

119 
123 
130 

120 
124 
131 

121 
125 
132 

122 
126 
133 

75 
79 
86 

75 
79 
86 

75 
79 
87 

76 
80 
88 

77 
81 
88 

78 
82 
89 

78 
82 
90 

 
13 90 

95 
99 

117 
121 
128 

118 
122 
129 

119 
123 
130 

121 
124 
132 

122 
126 
133 

123 
127 
134 

124 
128 
135 

76 
80 
87 

76 
80 
87 

76 
80 
88 

77 
81 
89 

78 
82 
89 

79 
83 
90 

79 
83 
91 

 
14 90 

95 
99 

119 
123 
130 

120 
123 
131 

121 
125 
132 

122 
126 
133 

124 
127 
135 

125 
129 
136 

125 
129 
136 

77 
81 
88 

77 
81 
88 

77 
81 
89 

78 
82 
90 

79 
83 
90 

80 
84 
91 

80 
84 
92 

 
15 90 

95 
99 

120 
124 
131 

121 
125 
132 

122 
126 
133 

123 
127 
134 

125 
129 
136 

126 
130 
137 

127 
131 
138 

78 
82 
89 

78 
82 
89 

78 
82 
90 

79 
83 
91 

80 
84 
91 

81 
85 
92 

81 
85 
93 

 
16 90 

95 
99 

121 
125 
132 

122 
126 
133 

123 
127 
134 

124 
128 
135 

126 
130 
137 

127 
131 
138 

128 
132 
139 

78 
82 
90 

78 
82 
90 

79 
83 
90 

80 
84 
91 

81 
85 
92 

81 
85 
93 

82 
86 
93 

 
17 90 

95 
122 
125 

122 
126 

123 
127 

125 
129 

126 
130 

127 
131 

128 
132 

78 
82 

79 
83 

79 
83 

80 
84 

81 
85 

81 
85 

82 
86 

Obs.: adaptado de “The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children and adolescente”60.
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específicas. Mais recentemente, a medida da
circunferência abdominal tem sido proposta para uma
melhor avaliação da obesidade visceral.

Recentemente, o National Center for Health Statistics
(NCHS) elaborou gráficos de referência, recomendando
que as crianças 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 referência
para as idades de 2 a 20 anos, para ambos os sexos e
podem ser encontradas no “site” do CDC-NCHS79:

• Meninos:

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/
set1clinical/cj41c023.pdf

• Meninas:

http://www.cdc.gov/nchs/data/nhanes/growthcharts/
set1clinical/cj41c024.pdf

As crianças e os adolescentes obesos devem realizar
análise do perfil lipídico, da glicemia e insulinemia de jejum
ao lado da medida da pressão arterial. Além disso, devem
ser pesquisadas doenças relacionadas como a apnéia do
sono e hipoventilação, alterações menstruais como oligome-
norréia, amenorréia, estrias e hirsutismo e alterações de
pele como a acanthosis nigricans, ortopédicas, esteatohe-
patite, hipotireoidismo e desordens psicológicas, sendo
muitas vezes conveniente uma avaliação especializada (Grau
de Recomendação IIb; Nível de Evidência D).

Resistência à insulina

A síndrome de resistência à insulina deve ser consi-
derada como um tema em evolução e os seus critérios
diagnósticos, ainda preliminares. O primeiro passo é
identificar as crianças e adolescentes com benefício de
intervenção e sob risco de desenvolvimento de diabetes:

• crianças com sobrepeso ou obesidade;

• aquelas com história familiar de diabete melito tipo 2;

• as de etnia com maior predisposição ao desenvol-
vimento do diabetes  tipo 2 (populações indígenas, africa-
nas, asiáticas ou hispânicas);

• aquelas que apresentem sinais ou condições associ-
adas com a resistência à insulina (acantosis nigricans,
hipertensão arterial, dislipidemia, síndrome do ovário
policístico).

Nestas condições, recomenda-se a obtenção da
glicemia de jejum (Grau de Recomendação IIb; Nível de
Evidência D). A determinação da resistência à insulina,
entretanto, é mais complicada e envolve técnicas
aplicáveis apenas à pesquisa, como o clamp euglicêmico.
Uma alternativa tem sido a mensuração da insulina
plasmática em jejum (normal < 15 mU/L, limítrofe alto
15 a 20 um/L, alto > 20 um/L). Além disso, relações
com a glicemia e teste oral de tolerância à glicose têm
sido sugeridos.

Devido ao importante papel da obesidade na síndrome,
ênfase especial deve ser dado a prevenção ou controle
do sobrepeso e obesidade. Como a síndrome é complexa,
uma avaliação de especialistas em desordens
endocrinológicas, lipídicas, hipertensão arterial, obesidade
ou transtornos psicológicos pode ser necessária80.

Dieta aterogênica

Para o diagnóstico da dieta aterogênica, pode ser utilizado
o recordatório 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 período. O questionário de freqüência alimentar
permite também a obtenção de informações adicionais sobre
grupos de alimentos em particular, que sejam consumidos
de forma habitual. É importante a detecção de uma ingestão
excessiva de ácidos graxos saturados e trans, sódio e
carboidratos simples, frituras e alimentos competitivos81.

Sedentarismo

A avaliação da atividade física deve ser examinada em
relação ao tempo e nível de exercício, bem como o tempo
gasto com atividades físicas junto com a família. Por outro
lado, também é conveniente verificar o tempo despendido
com jogos eletrônicos, televisão, computador. O tempo
de inatividade recreacional deve ser limitado (exemplo <
2 horas de TV/dia). Deve-se utilizar o Questionário Interna-
cional de Atividade Física (IPAQ), no qual a atividade física
total é avaliada por METs/minuto/semana e também é
registrado o tempo total sentado. A atividade física diária
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 O2/kg/minuto). A recomendação atual é de aproxima-
damente 30 minutos de atividade física moderada na maior
parte dos dias (150 minutos/semana),  mas idealmente a
criança deve realizar cerca de 60 minutos diários de
atividade física moderada82.

Alguns estudos mostraram que a TV influencia a dieta
das crianças, levando a uma composição excessiva em
sal, carboidratos simples, gordura saturada ou trans. Esta
influência acaba por ser transmitida aos lanches consumidos
nas escolas.

A ATIVIDADE FÍSICA NA PREVENÇÃO

DA ATEROSCLEROSE NA INFÂNCIA

Do ponto de vista da prevenção da doença
aterosclerótica, os trabalhos sobre atividade física em
jovens investigaram o nível de atividade física por eles
realizada, o resultado de intervenções na escola e na
comunidade sobre educação em saúde, as estratégias
que elevam o nível de atividade física e o resultado da
atividade física na prevenção ou no controle dos fatores
de risco cardiovascular. Não existem, portanto, resultados
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de intervenções sobre a atividade física em crianças e
adolescentes e sua associação com redução da doença
aterosclerótica do adulto83.

Vale ressaltar que, em 1996, um relatório do Ministério
da Saúde dos Estados Unidos deixou claro que os
benefícios da atividade física não estão limitados a
indivíduos adultos, já que a realização de atividade física
de forma regular pelas crianças e adolescentes ajuda a
construir e a manter articulações, músculos e ossos
saudáveis; ajuda no controle do peso, reduzindo a gordura
e aumentando a massa muscular; previne ou retarda o
desenvolvimento de hipertensão arterial sistêmica e ajuda
a reduzir os níveis de pressão arterial em adolescentes
hipertensos, além de reduzir os sentimentos de depressão
e ansiedade. O incentivo à adoção de um estilo de vida
ativo deve iniciar-se o mais precocemente possível (a
AHA estabelece a partir dos 2 anos de idade), mantendo-
se por toda a adolescência até a vida adulta80.83.

Como orientação geral, as crianças saudáveis devem
ser encorajadas a praticar atividade física, de forma
prazerosa, no lazer ou sob a forma de exercícios físicos
programados ou em atividades esportivas, no mínimo trinta
minutos por dia, três a quatro vezes por semana, para
adquirir aptidão física (“fitness”). As necessidades
individuais deverão ser respeitadas, no que diz respeito
ao gênero, idade, grau de maturação sexual, presença
de limitações físicas ou mentais que impeçam a realização
de exercícios, nível econômico, bem como fatores
familiares e do ambiente da criança80,83.

O papel do médico na promoção da atividade
física na infância

Os profissionais da saúde, dentre eles o médico,
desempenham um papel importante na educação para a
promoção da saúde de crianças e adolescentes no que
diz respeito à atividade física e a outros comportamentos
saudáveis. Para a programação da prática de atividade
física regular pela criança e seus familiares, nas consultas
de rotina em indivíduos saudáveis (sem limitações), com
doenças crônicas (físicas ou mentais), com fatores de
risco cardiovascular ou com necessidades especiais,
devem ser investigados83-86:

• a atividade física no ambiente escolar ou fora dele;

• a atitude da família em relação à participação em
programas de exercícios, brincadeiras e  jogos e ao tempo
gasto pela criança em atividades sedentárias;

• o acesso da criança a locais próprios para a prática
de atividade física, dentro e fora da escola;

• o encorajamento familiar à prática de atividade física
pela criança.

Recomendações ao profissional da saúde83-86

• Incluir, como rotina, a orientação para a atividade
física na sua prática profissional;

• enfatizar para a família os benefícios da atividade

física regular;

• identificar, através da história clínica, exame físico
e avaliação complementar quando necessário, a existência
de doenças que contra-indiquem prática de exercícios;

• incentivar a criança e o adolescente a participar
ativa e prazerosamente de atividades não-estruturadas,
de jogos e de esportes organizados;

• orientar as crianças a praticar atividade física
apropriada para a sua idade e fase de desenvolvimento,
por no mínimo 30 minutos, em todos os dias da semana;

• orientar os adolescentes a realizar ao menos três
sessões de atividades físicas moderadas ou intensas por
semana, com duração de, pelo menos, 20 minutos;

• incentivar as crianças e adolescentes que já se
encontram em prática regular de atividade física a se
manterem na mesma;

• instruir e incentivar crianças e adolescentes que
apresentam fatores de risco cardiovascular a realizarem
atividade física para auxiliar no controle dos mesmos;

• orientar atividade física apropriada para crianças
com necessidades especiais ou limitações;

• instruir os pais a planejar atividade física (jogos,
brincadeiras, esportes) ao invés de refeições como parte
da recompensa ao bom desempenho da criança;

• instruir os pais a estabelecerem limites para atividades
que não exigem dispêndio de energia (televisão, jogos
eletrônicos, computador, tempo ao telefone);

• instruir os pais da importância de serem modelos
de um estilo de vida ativo e de oportunizarem os filhos a
aumentar continuamente a atividade física.

Papel da família na promoção da atividade física
na infância83-86

A família desempenha um papel crítico na formação
da criança para a atividade física, pois as primeiras
oportunidades e motivações para que alguém se torne
fisicamente ativo começam em casa. O nível de atividade
física dos pais relaciona-se positivamente com a atividade
dos filhos na fase pré-escolar e na adolescência. Os
estudos não demonstraram essa mesma relação com
estudantes dos níveis fundamental e médio. A ajuda e o
incentivo dos pais, quer na organização de atividades ou
facilitando o transporte dos filhos e o acesso dos mesmos
às atividades escolhidas, também apresentam relação
positiva com a atividade física dos jovens.

Recomendações à família83-86

• Encorajar as crianças e os adolescentes para a prática
regular de atividade física, ajudando-os a engajar-se em
atividades prazerosas, na escola ou na comunidade;

• planejar e participar de atividades familiares que
envolvam atividade física, em festas familiares, passeios
ou viagens de férias, por exemplo;
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• ser modelo de um estilo de vida ativo, oferecendo
aos filhos oportunidades de  aumentar continuamente a
atividade física;

• estabelecer limites de tempo para as atividades que
não exigem dispêndio energético. Por exemplo, limitar a
assistência a TV por no máximo duas horas diárias;

• reivindicar a criação de programas de atividade física
de qualidade na escola e na comunidade;

• participar da escolha de locais para a realização de
atividade física que possuam as condições físicas,
climáticas, de segurança e de equipamentos necessárias.

Papel da sociedade na promoção da atividade
física na infância

As escolas e a comunidade têm, potencialmente, a
capacidade de melhorar a qualidade da promoção à saúde
das crianças e adolescentes por meio da criação de
programas e serviços que promovam a educação dos jovens
e os incentivem a engajar-se em atividades físicas prazero-
sas, que possam incorporar-se indefinidamente ao seu
estilo de vida. A maioria dos trabalhos de intervenção já
realizados sobre promoção de atividade física em jovens
foi desenvolvida nas escolas, com resultados promissores,
demonstrando que a escola pode funcionar como o mais
abrangente instrumento de educação para a saúde.

Considerando que as autoridades em saúde possuem o
conhecimento dos efeitos benéficos da atividade física
regular sobre a promoção da saúde, prevenção e
reabilitação das doenças crônico-degenerativas, cabe às
mesmas incluir em suas ações a realização de campanhas
populacionais educativas sobre o tema, promover a
incorporação pelos profissionais da saúde da prática de
orientar a população sobre a importância da atividade física
para a saúde e criar programas comunitários de educação
para a saúde voltados para os jovens.

Recomendações à comunidade83-86

• Reinvidicar das autoridades competentes a criação,
manutenção e avaliação de  uma política de promoção à
saúde que inclua a atividade física como um elemento a
ser trabalhado em todos os níveis da educação, do desporto
e da atenção à saúde;

• reinvidicar das escolas o cumprimento de decisões
governamentais que incorporem a atividade física no
processo educacional;

• participar dos programas de atividade física oferecidos
à comunidade, incorporando um estilo de vida ativo que
possa funcionar como modelo para crianças e adolescentes;

• propiciar o acesso de todas as crianças e adolescentes
aos programas de atividade física, independentemente
do seu grau de instrução, crença religiosa ou classificação
econômica;

• estabelecer campanhas publicitárias que incentivem
a prática de atividade física, em linguagem adequada

para a compreensão de crianças e adolescentes;

• reivindicar a criação de áreas comunitárias destinadas
à prática de atividade física, providas das condições físicas,
climáticas e de segurança pertinentes.

Recomendações à escola83-86

• Cumprir o disposto no parágrafo terceiro do artigo
26 da LDB (no 9394 de 20 de dezembro de 1996), que
diz: “a educação física, integrada à proposta pedagógica
da escola, é componente curricular obrigatório da
educação básica”, considerando que a educação básica
compreende o ensino infantil, fundamental e médio;

• oferecer programas de atividade física diária de
qualidade, na grade curricular e extra-curricular, com
possibilidade de escolha pelo aluno dentre vários tipos
de atividade, ajudando-o a desenvolver o conhecimento
e a confiança necessária para adotar e manter um estilo
de vida fisicamente ativo;

• promover a educação em saúde como parte do
conhecimento a ser adquirido pelo aluno ao longo da sua
formação;

• identificar as necessidades específicas dos alunos,
em especial daqueles que não têm predisposição para a
prática esportiva;

• considerar as diferenças culturais e de gênero dos
alunos na programação da atividade física na escola;

• incentivar e propiciar a participação dos alunos em
atividade física dentro e fora da escola;

• não utilizar a atividade física como forma de punição
e sim como uma prática agradável que faça parte da
rotina diária do estudante;

• propiciar a formação dos professores em educação
para a saúde, incorporando-a quando possível ao conteúdo
específico da sua disciplina;

• propiciar aos profissionais de educação física o
treinamento continuado em diferentes modalidades de
atividade física, de forma a ampliar as possibilidades da
mesma na escola;

• oferecer as instalações físicas, os equipamentos e
os apetrechos necessários à realização de atividade física
de boa qualidade;

• abrir a escola para programas de atividade física da
comunidade;

• incluir os pais nos programas de atividade física extra-
curricular.

Inatividade recreacional como fator de risco
cardiovascular

Embora não existam estudos que demonstrem que a
realização de atividade física na infância à adolescência
reduz a freqüência e a gravidade da doença cardiovascular
na vida adulta, indivíduos menos ativos apresentam maior
propensão ao hábito de fumar, à obesidade, a níveis
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elevados de pressão arterial, triglicerídeos, insulina e níveis
mais baixos de HDL-colesterol. Há ainda evidências de
que a atividade física nessa época da vida tem efeitos
benéficos sobre o controle dos fatores de risco cardiovas-
cular como a obesidade, a dislipidemia, a diabetes mellitus,
o tabagismo e a hipertensão arterial sistêmica, bem como
sobre a capacidade funcional aeróbica, a prevenção da
osteoporose e a saúde psicológica dos seus praticantes87.

 Estudos sobre a atividade física em crianças e adoles-
centes assumiram considerável importância nas últimas
décadas, principalmente em função do aumento da
prevalência do sobrepeso e da obesidade nestas faixas
etárias, em todo o mundo e da hipótese de que isto tenha
ocorrido graças à progressiva redução do nível de atividade
física e da elevação do consumo de alimentos de alto teor
energético. Estudos populacionais analisaram a atividade
física realizada na escola e no lazer, bem como o tempo
gasto em atividades sedentárias (televisão, computador
ou telefone) e demonstraram que as crianças e
adolescentes apresentam atualmente dispêndio energético
diário abaixo da recomendação vigente e utilizam muito
do seu tempo diário em atividades sedentárias88.

 Considerando que a taxa de escolarização entre 5 e
17 anos no Brasil é, em média, de 81,7% (atingindo
95,7% na faixa etária de 7 a 14 anos)89 a escola é um
veículo poderoso e eficiente, na implantação de programas
de atividade física, por atingir a maior parte das crianças
e adolescentes. Entretanto, como a maior parte da
atividade física é realizada fora da escola é o período
recreacional que termina por influenciar decisivamente no
nível diário de atividade física realizado pelo jovem.

PREVENÇÃO DE VÍCIOS NA

PREVENÇÃO DA ATEROSCLEROSE

Qual é a criança que apresenta risco para o
tabagismo?

   No Brasil, segundo dados da Conprev/Inca/MS e do
Centro Brasileiro de Informações 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 já tinham fumado alguma vez na
vida, enquanto que 15,9% tinham utilizado o tabaco no
último ano e 10,5% tinha-no utilizado na última semana90.

Variáveis socioculturais, ambientais, familiares,
individuais, genéticas e psicofarmacológicas podem
favorecer a iniciação ao tabagismo e/ou dificultar o seu
abandono. Estudos mostram a importância de fatores de
natureza psicossocial, como a dinâmica de interação
familiar, imitação de modelos paternos e influência de
terceiros, como parentes, colegas e amigos. Há ainda o
condicionamento resultante da exposição à propaganda

feita pela indústria do tabaco e pelos meios de comuni-
cação, entre outros fatores diversos90.

Genética

Estudos em gêmeos e animais mostram a influência
substancial da genética  para o desenvolvimento da
dependência à nicotina. Embora não haja resultados
definitivos,uma evidência consistente é a codificação dos
genes do grupo de enzimas CYP, que levam ao aumento
do metabolismo da nicotina e os genes DRD2 que
regulam a função da dopamina. Mais estudos em relação
a contribuição genética para o tabagismo podem levar,
de uma forma mais expressiva, a estratégias mais efetivas
no controle do tabagismo90,91.

Co-morbidade psiquiátrica e tabagismo

Pacientes com determinados transtornos psiquiátricos
utilizam a nicotina como medicação, por isso ressentem-se
mais com a sua abstinência. Estatísticas americanas
mostram que 50% dos pacientes psiquiátricos fumam,
comparados com 25% da população geral e 50% da
população geral consegue parar de fumar, enquanto somente
15% dos pacientes psiquiátricos o fazem. O transtorno do
déficit de atenção – hiperatividade (TDAH) é um transtorno
crônico que afeta crianças e adolescentes, colocando-os
em situação de risco incluindo o uso de substâncias
psicoativas, sendo o tabagismo a mais prevalente.Uma
hipótese para explicar a alta prevalência de tabagismo nestes
pacientes é a automedicação. A ação da nicotina sobre a
capacidade de concentração, atenção e memória, faz com
que seja uma substância benéfica na superação dos sintomas
relacionados ao TDAH. Esta associação alerta que a
prevenção do tabagismo tem uma importância particular
nos pacientes com história de TDAH. Outras co-morbidades
associadas mais freqüentemente ao tabagismo são a
depressão,os trantornos de ansiedade e a esquizofrenia90,92.

Fumo passivo

Os não fumantes que se expõem à poluição tabagística
ambiental são chamados fumantes passivos ou involuntários.
O efeito do tabagismo passivo é tanto mais intenso quanto
menos ventilado for o ambiente considerado. A poluição
tabagística ambiental (PTA), apresenta dois componentes
que são: a fumaça exalada pelo fumante (corrente primária)
e a fumaça da corrente secundária, que é o principal
componente da PTA, pois é formada durante 96% do tempo
total da queima dos derivados do tabaco. A PTA é
particularmente mais nociva às crianças pela maior vulnera-
bilidade de suas vias aéreas e sobretudo porque as de
mais baixa idade permanecem maior tempo confinadas
em seus domicílios93.

Efeitos da PTA

Os sintomas imediatos mais freqüentes, originados dos
efeitos agudos da PTA são irritação nos olhos, manifes-
tações nasais, cefaléia e tosse. Os indivíduos atópicos
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são mais sensíveis à PTA, apresentando exacerbação de
seus quadros alérgicos respiratórios. As crianças,
principalmente as de baixa idade, são muito prejudicadas
pela PTA, proveniente do tabagismo dos pais. Vários
estudos já mostraram a relação entre tabagismo passivo
e doenças como a pneumonia, bronquite aguda,
bronquiolite, broncopneumonia, infecção do ouvido médio
e exacerbação de crise de asma. A síndrome da morte
súbita infantil é mais freqüente nos casos que as mães
fumaram durante a gestação e também foi descrita em
crianças expostas ao tabagismo dos pais após o
nascimento e não durante a gestação. A exposição de
crianças previamente assintomáticas à PTA de mães
fumantes de pelo menos 10 cigarros-dia resulta em 8.000
a 26.000 novos casos de asma anualmente. Nestes casos
a concentração de carboxi-hemoglobina pode elevar-se
a 50%. Outros estudos mostram que crianças de zero e
um ano de idade apresentam quase o dobro de episódios
de bronquite crônica e pneumonia se houver um fumante
na casa e quase o triplo se houver dois fumantes93.

O fumo e a mulher em idade fértil

A ação 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
tóxicos do fumo presentes na circulação materna,
atravessam a placenta. Essas substâncias provocam no
feto distúrbios de consequências imediatas e tardias.
Complicações com a placenta, vasoconstricção, anoxia,
aumento da frequência cardíaca, dificuldade dos
movimentos torácicos repercutem de modo desfavorável
no desenvolvimento fetal e de seus centros nervosos
respiratórios. Eleva-se o risco de abortos espontâneos,
natimortalidade, de mortalidade neonatal e prematuridade,
baixo peso ao nascer, menor estatura em idade escolar e
relativo atraso mental em relação à habilidade geral,
compreensão à leitura e à matemática. Também verificou-
se maior freqüência de escolares com QI abaixo do previsto
nos casos em que as mães fumaram durante a gestação.
Estudos da urina de lactentes filhos de mães fumantes
demonstraram taxas elevadas de cotinina,o metabólito ativo
da nicotina, após cada mamada93.

Papel da família e professores na prevenção do
tabagismo90

Quanto mais cedo as crianças tiverem acesso a
informações sobre os males causados pela indústria do
fumo, mais distantes elas estarão da aceitação social do
cigarro. Por isto,a escola é o lugar ideal para programas
de educação em saúde por uma melhor qualidade de
vida. O Ministério da Saúde, através do Inca-Conprev,
desenvolve um programa, o Saber Saúde, em unidades
escolares, com material especificamente elaborado para
que os educadores abordem de forma adequada o público

infanto-juvenil. Esses programas devem incluir informações
sobre as conseqüências sociais e efeitos psicológicos a
curto prazo da utilização do tabaco, as influências sociais
e afetivas provocadas pelos pais fumantes e pela mídia de
cigarros e treinamento de habilidades de recusa. Outra
atitude importante é a criação nas escolas, principalmente
dentro das salas de aula, de um ambiente livre do cigarro
e de sua publicidade.

Os profissionais que atendem crianças devem ser
orientadores, fornecendo conselhos sobre o potencial do
problema do tabagismo com mensagens adequadas para
cada idade e fase de desenvolvimento. Orientações
promovidas por pais, professores e profissionais da área
de saúde podem influenciar mudanças de atitude na
comunidade, através da intervenção quanto ao início da
utilização do fumo.

Papel do pediatra frente aos pais e crianças
fumantes90

Indivíduos entre 20 e 35 anos de idade costumam
freqüentar ambientes médicos apenas para acompanhar
os filhos. Não falar sobre o tabagismo pode ser
interpretado pelos pais como um aval ao cigarro. Os
médicos, principalmente os pediatras e médicos de
adolescentes, têm um papel importante na prevenção
do tabagismo em seus pacientes e na proteção contra
a exposição passiva à fumaça do cigarro, principalmente
nas faixas etárias mais jovens. Dois grupos etários
mostram diferentes perspectivas de abordagem: Do
nascimento aos quatro anos e dos cinco aos doze anos.
As seguintes orientações são preconizadas pela
CONPREV/INCA:

Do nascimento aos quatro anos (lactância e primeira
infância)90

• Pergunte aos pais sobre o uso de cigarros no lar e
no meio ambiente da criança. Procure saber se ela sofre
alguma exposição freqüente à fumaça de cigarros.

• Aconselhe todos os pais fumantes a pararem de
fumar. Informe-os acerca da relação entre a exposição
involuntária das crianças à fumaça do cigarro e sobre as
infecções e alergias respiratórias que geram um grande
número de hospitalizações. Ressalte a importância em
garantir que crianças cresçam e se desenvolvam em um
ambiente livre de fumaça.

• Prepare ou  encaminhe os pais fumantes para
abandonarem o fumo, identificando estratégias eficazes
para  esta interrupção e ofereça acompanhamento.

• Acompanhe e se interesse pela evolução do
tabagismo nessas famílias,durante as consultas de retorno.

Dos cinco aos doze anos (infância tardia)90

É importante alertar os pais sobre o aumento da
consciência da criança a respeito do mundo a sua volta.
O início do tabagismo pode começar precocemente, em torno
dos cinco anos de idade, principalmente na zona rural e em
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regiões onde se planta fumo, embora, de um modo geral, o
início do tabagismo ocorra mais freqüentemente em pré-
adolescentes. A chance de uma criança se tornar fumante
está diretamente ligada aos modelos de identificação, isto é,
ao fato de ter pais, irmãos e amigos que fumam e que
apresentam atitudes positivas em relação ao tabagismo. Vale
lembrar que as crenças e as práticas dos pais em relação ao
tabagismo influenciam as crianças, devendo ser encorajados
a reavaliarem seus comportamentos.

A participação da criança na discussão sobre o tabagis-
mo e a utilização do fumo deve ser incentivada. O envol-
vimento ativo da criança nos cuidados com sua própria
saúde a ajuda a ter responsabilidade e autocontrole sobre
decisões que a conduzam a comportamentos saudáveis.
O desenvolvimento da assertividade (capacidade de dizer
“não”) da criança deve ser estimulado, para que esta se
sinta mais capaz para fazer escolhas. Isto favorece a auto-
estima da criança, o seu amadurecimento emocional e
além de uma maior capacidade para lidar com a frustração.

• Pergunte à criança se ela fuma ou se já fumou e
sobre a utilização de derivados do tabaco por amigos ou
familiares. Procure descobrir se ela sabe o que é tabaco
e conhece os prejuízos por ele causados. Pergunte
freqüentemente sobre o desempenho escolar da criança,
pois o tabagismo pode reduzir seu rendimento e se há
fumantes no ambiente escolar.

• Aconselhe as crianças que estejam experimentando
cigarros a interromperem imediatamente e as que ainda
não experimentaram a recusarem as ofertas. Alerte sobre
os efeitos do tabagismo a curto prazo: impregnação de
roupas e cabelo por odor desagradável, escurecimento dos
dentes, respiração difícil, redução do desempenho
esportivo, escolar e dependência de uma droga - a nicotina.
Os pais devem ser alertados sobre como funcionam como
modelos de identificação 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 o
consumo destes objetos ajuda a promover o tabagismo.

• Prepare a criança para ser cada vez mais responsável
sobre seu comportamento saudável. Deve-se parabenizar
as crianças que não utilizam o tabaco e orientar as
crianças que fumam ou sofrem forte infuência de modelos
comportamentais do meio ambiente que desenvolvam
habilidades de recusa, importância do direito de optar,
dizendo “não” e valorizando a auto-estima.

• Acompanhe as crianças que estiverem fumando,
marcando visitas mais freqüentes ou encaminhando para
programas específicos de  ajuda que, se possível, devem
estar integrados à escola da criança, o mesmo devendo
ser feito com os pais fumantes.

Educação desde a pré-escola sobre os malefícios
das drogas90

Os programas de prevenção existentes são dirigidos
apenas às crianças do ensino fundamental e médio. O

Instituto Nacional do Câncer desenvolve, desde 1998, o
Programa “Saber Saúde”, com o objetivo de informar e
educar as crianças nas escolas brasileiras quanto ao
tabagismo e aos outros fatores de risco de câncer. Em
relação à pré-escola, entretanto, são necessários programas
específicos associados a um seguimento de longa data,
com atividades lúdicas como histórias, teatrinho de
fantoches, teatro infantil, contadores de histórias, etc.

Práticas na manutenção do comportamento na
adolescência90

Diferente do que ocorre com os adultos, um dos aspectos
do tabagismo entre os adolescentes é que seus hábitos são
irregulares. Esta característica pode ser favorável para
iniciativas e estratégias de prevenção. Entretanto, muitos
jovens viciam-se também em álcool e outras drogas. No
contato com o adolescente, é importante estabelecer um
vínculo de confiança, respeito e sigilo, procurando entender
que adolescência significa ruptura, auto-afirmação e
questionamento. Freqüentemente, o jovem começa a fumar
nesta fase por curiosidade, imitação dos pais e amigos,
para expressar independência, superar timidez e adquirir
segurança.Há também a necessidade de seguir algum ritual,
reforçando a dependência comportamental. Alguns fatores
contribuem para o aumento cada vez maior do consumo de
tabaco entre os adolescentes:

• acreditam que podem deixar quando quiserem;

• utilizam como forma de contestação dos valores
familiares e sociais;

• acreditam que parecem mais atraentes;

• falta de perspectiva futura, escassez de modelos
de identificação, carência afetiva e insatisfação: o
tabaco se torna interessante na busca de novos prazeres,
alegria e emoção;

• mensagens na mídia ligando o cigarro ao sucesso
(exemplo: corridas de carros).

Neste grupo populacional, as campanhas contra o
tabaco puramente informativas surtem pouco efeito. São
mais efetivos os esforços no sentido de orientar os
adolescentes a resistir às pressões sociais que os levam
a fumar. Embora o conhecimento dos riscos do tabagismo
sobre a saúde seja um importante fator de rejeição ao
fumo, não é suficiente para impedir que um indivíduo
utilize cigarros. Entre os adolescentes, a afetividade é
um dos fatores principais na escolha do uso dos derivados
do tabaco. Os jovens que pertencem a grupos de amigos
que fumam estão mais propensos a fumar e aqueles cujos
amigos não são fumantes provavelmente não o serão. O
alívio para o estresse originado das demandas de
ajustamento a um grupo afetivo, aliado a certas
características de auto-imagem (rebeldia, sociabilidade
e precocidade) também tem sido associado a uma
tendência para o fumo. No caso das mulheres, o
tabagismo é um meio utilizado para manter o peso
corporal, já que o “culto ao corpo” é tão estimulado pela
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sociedade. Um outro dado importante é que, segundo a
OMS, o tabagismo é considerado a porta de entrada para
o vício em outras drogas.

Na literatura, existem poucos estudos sobre prevenção
do tabagismo na adolescência.As campanhas para adultos,
modificadas para adolescentes, não apresentam resultados
promissores.  Aconselhamentos breves e reiterados aos
jovens fumantes, durante atendimento por profissionais da
área de saúde, principalmente para adolescentes com
doenças relacionadas ao tabaco, podem ter impacto na
cessação do tabagismo.Por outro lado, intervenções breves
na escola, têm efeito a curto, mas não a longo prazo.
Uma revisão realizada por Sowden e Arblaster, baseada
em um pequeno número de estudos, mostrou que
campanhas antitabaco por meio da mídia poderiam
influenciar positivamente jovens com menos de 25 anos.

Prevenindo o uso do tabaco na prática clínica90

É preciso que o médico estabeleça um perfil de risco
do tabagismo na adolescência, baseando-se em alguns
preditores importantes, representados na Tabela IX. As
respostas podem orientar o clínico onde intervir para
aumentar o nível de prevenção.

Tabela IX -  Questionário para avaliar o risco de fumar

Fator de risco Questões
Amigo fumante 1.Algum de seus amigos fumam?

Pais fumantes 2.Seus pais fumam?

Supervisão: programas 3.Seus pais permitem que veja filmes
na mídia acima do limite para sua idade?

Conscientização 4.Seus pais têm conversado sobre o
antitabagismo fumo com você?

5.Seus pais ficariam aborrecidos se você
fumasse?
6.Se você tentasse, você seria flagrado
fumando?
7.Seus pais têm felicitado por
permanecer sem fumar?

Desempenho escolar 8.Qual o seu grau de aproveitamento
escolar?

Atitude de susceptibilidade 9.Você pensa que poderia fumar no
próximo ano?
10.Se seu amigo lhe oferecer um cigarro,
você fuma?

As características peculiares dos adolescentes podem
ser exploradas de forma positiva pelas ações de controle
do tabagismo. Informações, como dificuldades respiratórias,
escurecimento dos dentes ou redução da aptidão 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 recaídas também são freqüentes.

Estratégias de tratamento

Os profissionais da área de saúde devem encorajar e
apoiar a interrupção do hábito do tabagismo, principalmente

entre os pais de crianças e adolescentes, pelo duplo impacto
que esta atitude causa no tratamento e na prevenção do
tabagismo ativo e passivo nas crianças. O jovem fumante,
especificamente, deve ser tratado de maneira lenta e
progressiva, a cada consulta.

A terapia cognitivo-comportamental por meio de grupos
terapêuticos é a modalidade de escolha para os jovens
fumantes. Os conteúdos do aconselhamento devem se
adequar ao público jovem, com dinâmica, linguagem e
materiais didáticos voltados para o adolescente. Deverão
ser enfatizadas as atividades físicas, perda da capacidade
de escolha provocada pela dependência, os aspectos
ilusórios 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 utilização da terapia de reposição com nicotina
(TRN) e com a bupropiona para crianças e adolescentes.
Estes medicamentos não estão autorizados para uso em
menores de 16 anos na Inglaterra e nos EUA. Por essas
razões, existe a necessidade de se desenvolver métodos
alternativos para apoiar jovens fumantes94.

ASPECTOS PSICOLÓGICOS NA

PREVENÇÃO DA ATEROSCLEROSE

Os aspectos psicológicos interagem com outros fatores,
resultando em um círculo vicioso que pode ter como
conseqüência a doença coronariana95. Há cinco classes
de fatores psicológicos que podem contribuir para a
patogênese da doença arterial coronariana: depressão,
ansiedade, características de personalidade, isolamento
social e estresse crônico. Entre os mecanismos envolvidos
no desenvolvimento da aterosclerose estão incluídas a
ativação excessiva do sistema nervoso simpático e a
ativação de plaquetas.

Formação da personalidade na infância

O ideal é promover intervenções profiláticas que
garantam às crianças a aquisição de um estilo de vida
que contemple escolhas mais saudáveis. As intervenções
na infância e na adolescência têm maior probabilidade
de sucesso, pois os hábitos de vida ganham força e se
sedimentam à medida que são repetidos96.

Depressão mascarada e comportamento de risco
(fumo, drogas ilícitas)

Os sintomas de depressão variam desde uma postura
física e expressão facial tristes, agitação motora e hiperati-
vidade, até comportamentos agressivos e autodestrutivos.
Comportamentos de risco, como tabagismo, consumo
de bebidas alcoólicas, promiscuidade sexual, uso de
drogas ilícitas, vandalismo e atos agressivos, muitas vezes,
são mecanismos compensatórios de estados emocionais
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comprometidos pela depressão e pelo estresse
emocional97. As ações de prevenção contra os fatores
desencadeantes da depressão, como falta de objetivos
de vida, sensação de inutilidade frente ao mundo, falta
de perspectiva, falta de estratégias para lidar com as
tensões da vida e desconhecimento do valor de hábitos
de vida saudáveis para a manutenção da saúde, podem
colaborar para a redução do sedentarismo, do uso indevido
de drogas ilícitas e do tabagismo. Os Quadros III e IV
descrevem  os sintomas mais comuns e os indicadores
de depressão mascarada em crianças e adolescentes.

Quadro III -  Indicadores de depressão mascarada
em crianças

 Postura física rígida; expressão facial neutra mesmo em retratos;
agitação motora; negativismo; comportamentos autodestrutivos;
destruição de brinquedos; choro sem razão aparente; dificuldade de
concentração; polilalia; agressividade contra colegas, pais e animais;
acidentes freqüentes; morte de colega ou irmão nos últimos 6 meses.

Quadro IV - Indicadores de depressão mascarada
em adolescentes

Comportamentos de risco; agressividade verbal ou física contra pais
ou avós; brigas com colegas; dificuldades em manter um namoro;
tabagismo; uso de drogas ilícitas; uso excessivo de bebidas alcoólicas;
promiscuidade sexual; vandalismo; abuso verbal ou físico de
professores; auto-agressão; não socialização com colegas da mesma
idade; queixas sobre falta de energia e desânimo; interesses restritos;
acidentes freqüentes; morte de colega ou irmão nos últimos 6 meses.

A auto-estima e a adoção de hábitos saudáveis

Os programas de prevenção de aterosclerose devem
enfocar o controle da obesidade e das disfunções metabólicas,
por meio de mudanças de hábitos alimentares e aumento
da atividade física. Nesta faixa etária, além de inúmeros
fatores da vida moderna, o estresse emocional associado à
preferência por alimentos doces e gordurosos, representa
um obstáculo à modificação no estilo de vida. A intervenção
psicológica comportamental é atualmente reconhecida como
a que oferece maiores índices de sucesso quanto a mudanças
de hábitos de vida, redução de níveis de estresse emocional,
adesão a programas de atividade física, modificação
alimentar, redução da obesidade, aumento de atividades
físicas nas horas de lazer, menor isolamento e maior adesão
a tratamentos medicamentosos98.

Um aspecto que deve ser considerado é a forma de
instituição dos programas que têm por objetivo a redução
da obesidade infantil. Embora esteja bastante clara a
necessidade dos mesmos, deve-se evitar o desenvolvimento
de insatisfação com a imagem corporal, baixa auto-estima,
transtorno dismórfico corporal e até bulimia e anorexia41.

O estresse como causa de fatores de risco para
a aterosclerose

O estresse foi descrito como um dos possíveis fatores
contribuintes para o desenvolvimento da aterosclerose,
por meio de uma ação direta e contribuindo para a

etiologia de outros fatores de risco, como a obesidade,
depressão, hipercolesterolemia e o sedentarismo99. A
incidência do estresse infantil é bastante preocupante.
Descrevem-se índices de 23% de estresse em escolares
na primeira série do ensino fundamental e cerca de 65%
em alunos do 3ª série do ensino médio, chegando a
83% no período pré-vestibular100. O Quadro V mostra os
sintomas de estresse mais freqüentes em crianças e o
Quadro VI lista os sintomas em adolescentes.

Quadro V -  Sintomas de estresse em crianças100,101

Sintomas psicológicos: terror noturno; introversão súbita; medo
excessivo; agressividade ou impaciência; choro excessivo; pesadelos;
ansiedade; dificuldades interpessoais; desobediência inusitada;
depressão, desânimo; hipersensibilidade; insegurança.
Sintomas físicos: dor de barriga, azia; diarréia, náusea; tique nervoso;
dor de cabeça; mãos frias e suadas; hiperatividade; enurese noturna;
gagueira; tensão muscular; bruxismo; taquicardia; dores nas pernas
e braços.

Quadro VI - Sintomas de estresse em
adolescentes100,101

Aumento substancial ou perda de apetite; cansaço constante; tensão
muscular; irritabilidade excessiva; ansiedade ou angústia diária;
vontade de não fazer nada; dor de cabeça; comportamento de risco;
agressividade; queda de notas na escola; hiperatividade; inquietação;
uso de álcool ou de drogas ilícitas; promiscuidade sexual.

Considerando-se a associação entre estresse agudo
ou crônico e doenças físicas e mentais, torna-se necessário
implementar ações dirigidas para a família e para a
sociedade com o objetivo de aliviar a tensão emocional à
qual crianças e adolescentes estão expostos.

TRATAMENTO DOS FATORES DE

RISCO

Dislipidemias

Em 2002, a American Heart Association, com base
nas recomendações do Committee on Atherosclerosis,
Hypertension, and Obesity in the Young (AHOY)80, sugeriu
um algorítmo para tratamento das dislipidemias de acordo
com o risco individual e perfil lipídico obtido (Figura 2).
Desta forma, todas as crianças com LDL-C > 130 mg/dL
devem ser acompanhadas. A primeira opção deve ser a
dieta com baixos teores em gordura saturada e colesterol.
As recomendações para o uso de fármacos são reservadas,
exclusivamente, para as crianças com idade > 10 anos
que apresentam níveis de LDL-C persistentemente elevados,
a despeito da orientação nutricional. Os valores de
referência do LDL-C para a intervenção com hipolipemiantes
dependem dos fatores de risco presentes, da história familiar
e da magnitude da elevação do LDL-C.

Tratamento farmacológico na infância e adolescência

O tratamento farmacológico tem sido indicado
preferencialmente para as situações de maior risco e de
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Figura 2 - Algoritmo para tratamento das dislipidemias em crianças e adolescentes80. . HFP= História Familiar Positiva; FR = Fator de Risco.

falha das modificações do estilo de vida para se atingir o
nível ideal de LDL-C, de acordo com a história familiar e
fatores de risco presentes80. A Tabela X apresenta os
pontos de corte para a utilização de drogas hipolipemiantes
em crianças. (Grau de Recomendação IIb, Nível de
Evidência D).

Tabela X - Valores de referência para tratamento
farmacológico hipolipemiante em crianças com
idade ≥ 10 anos, conforme a condição clínica80

LDL – C (mg/dL) Condição clínica

> 190 Dislipidemia de base genética

> 160 História familiar de DAC prematura ou dois
ou mais fatores de risco (HDL-c < 35 mg/dL,
fumo, hipertensão arterial, obesidade, diabetes)

Sequestrantes de ácidos biliares (resinas)

O colestipol e a colestiramina são as resinas aprovadas
para uso em crianças102,103. Por diminuir a absorção
intestinal de ácidos biliares, aumentam a expressão de
receptores hepáticos para a LDL, determinando redução
do colesterol sérico. As reduções no LDL-C são
relativamente modestas, obtendo-se diminuições ao redor
de 19% em crianças e adolescentes com hipercoles-
terolemia familiar após o uso de colestiramina (8 g/dia) ou
de colestipol (10 g/dia)104, este último não disponível no
Brasil. Doses mais elevadas aumentam a incidência de
efeitos adversos gastrintestinais e não acentuam a redução
do colesterol, devido a mecanismos compensatórios, como
o aumento da síntese de colesterol hepático. As resinas
podem aumentar os níveis de triglicérides (maior síntese
de VLDL) e diminuir a absorção de vitaminas lipossolúveis
e de ácido fólico. Para aumentar a efetividade das resinas,

sua associação com a ezetimiba também foi testada e
esta dupla via intestinal de interferência no metabolismo
do colesterol (absorção de sais biliares e de colesterol)
mostrou benefícios adicionais105.

Vastatinas

A experiência com as vastatinas é limitada pela falta
de estudos de longo prazo para a avaliação de desfechos
clínicos e segurança. Estudos com lovastatina, sinvastatina,
pravastatina e atorvastatina mostraram reduções
expressivas do LDL-C, além de boa tolerabilidade. Todos
estes fármacos têm sido usados nos EUA e os dois últimos
já possuem indicação para seu uso no Brasil, especialmente
em crianças com idade >10 anos, inclusive para as
meninas após a menarca. Entretanto, são contra-indicados
durante a gestação e as adolescentes e mulheres em idade
fértil não devem fazer uso das vastatinas sem uma adequada
contracepção, pois seu uso pode estar associado com
malformações, especialmente do sistema nervoso central.
As doses empregadas variam conforme o nível basal de
LDL-C e, nas formas mais graves de hipercolesterolemia
familiar, tem sido sugerida a associação de vastatina com
resina ou, mais recentemente, com ezetimiba. As vastatinas
podem induzir a aumento discreto e transitório das enzimas
hepáticas e miosite, sendo recomendada a monitoração
das enzimas hepáticas (ALT e/ou AST) e da creatinofos-
foquinase (CK), especialmente na presença de sintomas
musculares102,103.

Ezetimiba

Trata-se de inibidor específico da absorção de
colesterol.  É empregado na dose de 10 mg/dia e não
apresenta o sintoma de desconforto gastrintestinal
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Hipertensão arterial sistêmica

O tratamento medicamentoso da hipertensão arterial
nessa faixa etária ainda é controverso e a questão mais
relevante diz respeito à utilização de terapia farmacológica
por tempo prolongado e os seus possíveis efeitos sobre o
desenvolvimento físico e a qualidade de vida desses
indivíduos. Mais do que em qualquer outra faixa etária,
justifica-se plenamente nesses casos a adoção de medidas
saudáveis nos hábitos de vida como forma de combater
os fatores associados que podem influenciar na elevação
da pressão arterial60.

Modificações terapêuticas no estilo de vida

Na criança e no adolescente, apesar das evidências
limitadas, seus benefícios sobre a saúde em geral
recomendam a implementação para todas as crianças com

observado com as resinas. É usado,  preferencialmente,
em associação com vastatina, pela vantagem de duplo
mecanismo redutor do colesterol. Seu uso em crianças
com idade > 10 anos já foi aprovado nos EUA, para
hipercolesterolemia grave. A efetividade da atorvastatina
e da sinvastatina em associação com a ezetimiba foi
testada em portadores de hipercolesterolemia familiar
homozigótica. Mesmo neste grupo de pacientes, esta
associação foi bem tolerada e promoveu importante
redução no LDL-C, pelo menos 20% maior do que obtido
apenas com as vastatinas106. Na grave hipercolesterolemia
autossômica recessiva, há relato do uso da rosuvastatina
em associação com a ezetimiba permitindo a
normalização do LDL-C, regressão de xantomas e
eliminação da necessidade da aférese de LDL. Entretanto,
a experiência com esta associação ainda é limitada,
especialmente no perfil de segurança de longo prazo, e
estes casos devem, se possível, ser encaminhados para
um centro de referência em dislipidemias102,103.

A sitosterolemia, rara alteração do gene ABCG5/G8,
determina hiperabsorção de esteróis da dieta, marcada
elevação plasmática e tecidual de sitosterol e dos níveis
plasmáticos de campesterol, associando-se ao desenvol-
vimento de aterosclerose prematura. Como a ezetimiba
inibe tanto a absorção intestinal de colesterol como dos
esteróis vegetais, o uso deste fármaco determina uma
efetiva redução da sitosterolemia107.

Fibratos e ácido nicotínico

O uso de fibratos em crianças e adolescentes foi
descrito em pequenos estudos, observando-se reduções

moderadas de colesterol total e LDL-C, com boa
tolerabilidade. Seu uso nesta faixa etária ainda aguarda
maior experiência. O ácido nicotínico não tem sido
recomendado para crianças e adolescentes, devido ao
potencial para efeitos adversos e ausência de dados
relativos a sua tolerabilidade nesta faixa etária102,103.

Nutracêuticos e suplementos alimentares

Os ácidos graxos ômega-3 podem contribuir para uma
redução na trigliceridemia e os estanóis de plantas e a
proteína da soja podem promover reduções discretas no
LDL-C. (Grau de Recomendação IIb, Nível de Evidência
D). Os estanóis e fitosteróis são contra-indicados na
presença de sitosterolemia102,103.

Tabela XI -  Medicamentos que modificam o perfil lipídico

HF = Hipercolesterolemia familiar; DAC = Doença arterial coronariana; EF = exame físico; FR = fator de risco

Aumento de enzimas
hepáticas

Aumento de CK↓ou ↓ DHEA

Distúrbios GI, constipação,
redução de absorção de outros

 fármacos e vitaminas
 lipossolúveis

Comparáveis ao placebo,
 em monoterapia

Podem aumentar a síntese
de colesterol

-

↑ LDL- C

-

-

Vastatinas
Meninos – Tanner II

Meninas – pós
 menarca

Resinas
Sem restrição de idade

Inibidores absorção
do colesterol

> 10 anos

Nutracêuticos e
suplementos
alimentares

Ácidos graxos
ômega 3

Estanóis de plantas

Soja

Classes de drogas Fármacos e doses diárias Efeito nos lípides Efeitos colaterais descritos        Contra-indicações

Lovastatina (10-40 mg)
Pravastatina (5-40 mg)
Simvastatina (5-40 mg)

Atorvastatina (10-20 mg)

Colestiramina (4-16 g)
Colestipol (5-20 g)

Coleveselam (2,6 a 3,8 g)

Ezetimiba

-

2- 4 g/dia

2,3 g/d

25 g/dia

LDL ↓ 17-45%

LDL ↓ 15-30%
HDL ↑ 3-5%

TG não altera ou aumenta

LDL ↓ 17-20%,
monoterapia

LDL ↓ até em 60%,
associada às vastatinas

TG  ↓
LDL ↓ até 14%
LDL ↓ 5-10%

-

-

-

Absoluta: Doença hepática
ativa ou crônica

Relativa: Concomitante uso
de certas drogas

Absoluta:  Disbetali-
poproteinemia

TG > 400 mg/dL
Relativa:  TG > 200 mg/dL

Absoluta:  Doença
hepática e renal graves

Relativa: Não há

-

sitosterolemia

-

-
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divertidas e que o tempo de lazer não seja sedentário
(menos que 2h/dia)111 (Grau de Recomendação l, Nível
de Evidência D). O hábito de fumar deve ser expressamente
combatido, envolvendo inclusive os adultos fumantes
próximos à criança ou ao adolescente83. (Grau de
Recomendação l, Nível de Evidência D). É importante
ressaltar que nesta faixa etária, existe a oportunidade única
de criar hábitos saudáveis de vida para que, no futuro, não
seja necessário modificá-los. É consenso que estas medidas
têm chance de sucesso se implementadas num esforço
conjunto da família, escola, a comunidade, a sociedade e
seu governo, adequando-se, naturalmente às diversidades
de cada população.

Tratamento farmacológico da hipertensão arterial

Deve-se considerar o uso de medicamentos quando
as medidas não farmacológicas não promoveram o
controle da PA e/ou quando houver evidências de
acometimento de órgãos-alvo como hipertrofia ventricular
esquerda, microalbuminúria ou alterações vasculares na
retina. Estas condições geralmente estão presentes na
hipertensão sintomática, na formas secundárias de
hipertensão ou em indivíduos que agregam múltiplos
fatores de risco cardiovascular(60) (Grau de Recomendação
lla, Nível de Evidência C).

Estudos clínicos expandiram o número de fármacos
utilizados para o tratamento da HAS nessa faixa de idade.
Entretanto, não há estudos de comparação entre as
diversas classes de fármacos bem como o seu impacto
nos desfechos clínicos. Desta forma, a escolha da
medicação é feita conforme a preferência do especialista
e o tratamento visa reduzir a pressão arterial para valores
abaixo do percentil 95 para sexo, idade e altura nos casos
de hipertensão não complicada ou abaixo do percentil
90, em presença de lesões em órgãos-alvo, DM 2 ou
doença renal60,83 (Grau de Recomendação lla, Nível de
Evidência D). Recomenda-se iniciar o tratamento com
um único medicamento, sendo de escolha os inibidores
da enzima de conversão da angiotensina (IECA),
bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA),
antagonistas dos canais de cálcio, betabloqueadores e
diuréticos. Classes específicas são usadas preferen-
cialmente em presença de condições especiais como IECA
ou BRA em crianças com Diabetes e/ou microalbuminúria
e betabloqueadores ou dos antagonistas dos canais de
cálcio em portadores de HAS e enxaqueca60,83 (Grau de
Recomendação l, Nível de Evidência B). Pode-se utilizar
associação de drogas, com mecanismos de ação comple-
mentares, porém a experiência nessa faixa etária é pequena
e não deve ser estimulada (Grau de Recomendação llb,
Nível de Evidência B).  Na Tabela XII há a descrição das
drogas aprovadas para o uso na infância e na Figura 3, o
algoritmo de tratamento da HAS.

PAS e/ou PAD maior ou igual ao percentil 95, em 3 ou
mais ocasiões (hipertensão arterial estabelecida) ou com
PAS e/ou PAD maior ou igual ao percentil 90 e menor que
o percentil 95 (pré-hipertensão) um padrão dietético
saudável (rico em frutas, vegetais, grãos integrais, carne
branca e restrito em gordura saturada (<10% calorias/
dia), colesterol (<300mg/dia), açúcar e sal (<6g/dia)).
Para o grupo de indivíduos situados na faixa de PA
classificada como pré-hipertensão, a recomendação é de
que devam ser iniciadas as medidas de intervenção sobre
o estilo de vida como passo inicial do tratamento (Grau de
Recomendação IIa, Nível de Evidência D)60,83.

Em relação ao sal, embora a restrição da sua ingesta
possa afetar apenas modestamente a PA nessa faixa de
idade (1 a 3 mmHg de redução), dados de estudo clínico
controlado demonstraram que a redução do aporte de
sal na infância foi capaz de afetar a PA na adolescência.
Diante desses fatos, a ingesta de sal deve ser de 1,2g
por dia dos 4 aos 8 anos e 1,5 g/dia após esta idade60,108

(Grau de recomendação IIa, Nível de Evidência D).

Em relação ao potássio, cálcio e magnésio, as
evidências apontam para uma associação entre o aumento
da ingesta com menores valores de PA. Entretanto, estas
associações são ainda insuficientes para suportar a
recomendação da suplementação alimentar desses
nutrientes (Grau de Recomendação III, Nível de Evidência
D). A orientação nutricional supervisionada pode ser útil
na elaboração do esquema alimentar aumentando a
chance de adesão às medidas propostas60,108 (Grau de
Recomendação IIa, Nível de Evidência D).

Deve ser enfatizada a redução do peso corporal, pois
esta condição apresenta uma forte correlação com a
elevação da PA 1,2,5,10-12 (Grau de Recomendação l, Nível
de Evidência D).  Estudos clínicos conduzidos em crianças
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 como
uma medida bastante efetiva na redução da PA, além de
também diminuir a sensibilidade ao sal e a resistência à
insulina e reduzir outros fatores de risco associados com
a elevação da pressão arterial como a dislipidemia. Uma
perda de peso da ordem de 10% é capaz de reduzir a PA
em 8 a 12 mm Hg em adultos60,110. Pelas razões
apontadas, a presença de sobrepeso/obesidade é levada
em consideração na decisão clínica do tratamento da
HAS e foi uma variável incluída no algoritmo de avaliação
e tratamento da HA em crianças(Grau de Recomendação
l, Nível de Evidência D).

A implementação de atividade física regular deve também
ser enfatizada e é um importante componente do tratamento
da obesidade em crianças. Recomenda-se exercício com
duração de uma hora por dia, que as atividades sejam
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Tabela XII - Drogas utilizadas no tratamento de hipertensão arterial sistêmica na infância

GR= Grau de recomendação; NE = Nível de evidência; IC = Insuficiência cardíaca; DM = Diabetes Mellitus; FCS =  Frequência cardíaca

 Espironolactona Inicial: 1 mg/kg/d 

Máxima: 3,3 mg/kg/d a 100 mg/d 

1 a 2 x d B1/3 Cautela com os poupadores de K + IECA 

 Amilorida Inicial: 0,4-0,625 mg/kg/d 

Máxima: 20 mg/d 

1 x d B1/3  

Antagonista 
alfa periférico 

Doxazozin Inicial: 1 mg/d 

Máxima: 4 mg/d 

1 x d B2/4 Hipotensão postural  e síncope na 1 dose 

 

 Prazozin Inicial: 0,05-0,1 mg/kg/d 

Máxima: 0,5 mg/kg/d 

3 x d B2/4  

Vasodilatador Hidralazina Inicial: 0,75 mg/kg/d 

Máxima: 7,5 mg/kg/d a 200 mg/d 

7/B B2/4 Taquicardia e retenção de líquido 

Síndrome lúpus-like 

  

 Minoxidil Crianças <12 a 

Inicial: 0,2 mg/kg/d 

Máxima: 50 mg/d 

Crianças >12 a 

Inicial: 5 mg/d 

Máxima: 100 mg/d 

 B2/3 Reservado para HÁ resistente 

 Uso prolongado pode causar hipertricose  

 

Classe Droga Dose Intervalo GR/NE Comentários 

Inibidores da ECA Benazepril Inicial: 0,2 mg/kg/d a 10 mg/d 

Máxima: 0,6 mg/kg/d a 40 mg/d 

1x d B1/2 Todos os IECA são contra-indicados na 
gravidez ou em mulheres com potencial para 
engravidar; 

 Captopril Inicial: 0,3-0,5 mg/kg/dose 

Máxima: 6 mg/kg/d 

3 x d B1/2 Monitorar potássio e creatinina 

 

 Enalapril Inicial: 0,08 mg/kg/d a 5 mg/d 

Máxima: 0,6 mg/kg/d a 40 mg/d 

1 a 2 x d B1/2 Tosse e angioedema são mais comuns com 
o captopril 

 Fosinopril Crianças com mais de 50 kg 

Inicial: 5-10 mg/d   Máxima: 40 mg/d 

1 x d B1/2 Benazepril, enalapril, lisinopril e captopril 
podem ser preparados em suspensão 

 Lisinopril Inicial: 0,07 mg/kg/d a 5 mg/d 

Máxima: 0,6 mg/kg/d a 40 mg/d 

1 x d B1/2 FDA aprovou para uso acima de 6 anos e 
clearance de creatinina >30 ml/min 

 Quinapril Inicial: 5-10 mg/d 

Máxima: 80 mg/d 

1 x d B1/2  

Bloqueador AT2 Irbersartan 6 a 12 a: 75-150 mg/d 

>13 a: 150-300 mg/d 

1 x d B1/3 As mesmas recomendações dos IECA 

 Losartan Inicial: 0,7 mg/kg/d a 50 mg/d 

Máxima: 1,4 mg/kg/d a 100 mg/d 

1 x d B1/2  

Alfa e beta 
bloqueador 

Labetalol Inicial: 1-3 mg/kg/d 

Máxima: 10-12 mg/d a 1200 mg/d 

2 x d B1/3 Contraindicação na IC, asma e DM insulino 
dependente; a FC é dose limitante; pode 
piorar a performance atlética 

Beta bloqueador Atenolol Inicial: 0,5-1 mg/kg/d 

Máxima: 2 mg/kg/d a 100 mg/d 

1 a 2 x d B1/3 Não cardioseletivos (propranolol) são contra 
indicados na asma e IC 

 Bisoprolol + HCTZ Inicial: 2,5/6,25 mg/d 

Máxima: 10/6,25 mg/d 

1 x d B2/2 A FC é dose limitante; pode piorar a 
performance atlética 

 Metoprolol Inicial: 1-2 mg/kg/d 

Máxima: 6 mg/kg/d a 200 mg/d 

2 x d B1/3  Não deve ser usado no diabetes insulino-
dependente 

 Propranolol Inicial: 1-2 mg/kg/d 

Máximo: 4 mg/kg/d a 640 mg/d 

2 a 3 x d B1/2  Uma formulação de liberação prolongada de 
propranolol 

Antagonistas dos 
canais de cálcio 

Amlodipina Crianças 6-17 a: 2,5-5 mg/d 1 x d B1/2 Anlodipino e Isradipino podem ser 
formuladas como suspensão 

 Felodipina Inicial: 2-5 mg/d 

Máxima: 10 mg/d 

1 x d B1/2 O comprimido deve ser ingerido inteiro 

 Nifedipina GITS Inicial: 0,25-0,5 mg/kg/d 

Máxima: 3 mg/kg/d a 120 mg/d 

1 a 2 x d B1/3  

Agonista 
central 

Clonidina Crianças > 12 a 

Inicial: 0,2 mg/d 

Máxima: 2-4 mg/d 

2 x d B2/4 Tosse, sedação e hipertensão rebote 

 Preparação transdérmica   

Diurético HCTZ Inicial: 1 mg/kg/d 

Máxima: 3 mg/kg/d a 50 mg/d 

1 x d B1/3 Monitorar eletrólitos 

 

 Clortalidona Inicial: 0,3 mg/kg/d 

Máxima: 2 mg/kg/d a 50 mg/d 

1 x d B1/3     Útil em associação com outras drogas 

 

 Furosemida Inicial: 0,5-2,0 mg/kg/dose 

Máxima: 6 mg/kg/d 

1 a 2 x d B1/3 Útil na hipert resistente e na I renal 
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Figura 3 -  Algoritmo para investigação e tratamento da hipertensão arterial sistêmica
Legenda: IMC: índice de massa corporal; PA: pressão arterial; MTEV: medidas terapêuticas sobre o estilo de vida; HA hipertensão arterial; LOA:
lesão de órgão-alvo

Síndrome metabólica

Algoritmo de tratamento

Não existe consenso sobre os critérios de definição da
síndrome metabólica para crianças e adolescentes, embora
alguns estudos já utilizem o termo também para este grupo
populacional. Ao contrário do que ocorre com o diabetes,
não existem evidências sobre o benefício do tratamento
da síndrome na prevenção de doenças cardiovasculares.
Por este motivo o tratamento da síndrome metabólica deve
basear-se na mudança do estilo de vida, com ênfase na
reeducação alimentar e na prática regular de atividade
física. Os objetivos do tratamento são a normalização da
glicemia, da PA, dos lipídeos séricos e do peso corporal. A
intervenção nutricional visa reduzir a ingestão de calorias,
gorduras e açúcares simples e aumentar o consumo de
fibras. O tratamento farmacológico está reservado aos casos
em que há o diagnóstico de diabetes. A Figura 4 resume
a conduta nesses pacientes. (Grau de Recomendação lla,

Nível de Evidência D).

Medicamentos utilizados na adolescência

O único medicamento aprovado pelo FDA para uso na
criança 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 lipídico com
redução dos  níveis de trigicerídeos, VLDL colesterol e LDL
colesterol e aumento discreto no HDL. Tem efeito anorético112.

Obesidade

Algoritmo de tratamento de obesidade

O tratamento da obesidade é complexo, devido à gama
de fatores implicados na sua gênese. No entanto, é
consenso de que prática alimentar saudável e combate
ao sedentarismo são essenciais. O tratamento visa a
normalização do peso, o controle das co-morbidades
associadas e a aquisição de hábitos de vida saudáveis113.

 1. Aferir PA, estatura e peso 
2. Cálculo IMC 
3. Determinar percentil de PA e estatura 

PA normal HAS estágio 1 Pré-HAS HAS estágio 2 

MTEV 

MTEV Tratamento 
causa base 

Promoção de 
saúde: incluir 

Aferir PA 6/6/ 
meses 

Monitoração 
6/6 meses 

 
Reduzir peso 

Avaliação 
diagnóstica e 

de LOA 
Avaliação 

diagnóstica e 
de LOA 

Considerar 
especialista 

Tratamento 
medicamentoso 

Reduzir peso 

Tratamento 
medicamentoso 

Redução de 
peso e 

tratamento 
medicamentoso  

< 90%  

90-95% 
ou 120/80 

90-95%  ou 120/80 

> 95% 

HAS 2aria HAS 1aria HAS 1aria   ou  2aria 

IMC  normal 
IMC normal 

IMC  P  > 95% 

IMC P > 95% 

Reduzir IMC 

Reduzir IMC 
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SÍNDROME METABÓLICA

HbA1c > ou  = 8,5%
glicemia jejum > 200 mg/dl
cetose

HbA1c < ou = 8,5%
glicemia jejum < 200 mg/dl
ausência de cetose

insulina

+

metformina

Mudança no estilo de vida:

controle alimentar

atividade fisica regular

metformina

glicemia jejum < 126 mg/dl
ausência de cetose

glicemia jejum 
< 126 mg/dl

manter tratamento metformina

glicemia jejum 
> 126 mg/dl

Figura 4 - Algoritmo de tratamento da síndrome metabólica na infância e Adolescência

OBESIDADE 

Avaliação clínica

Avaliação laboratorial

OBESIDADE
EXÓGENA

reeducação alimentar + atividade física + mudança de comportamento

-evitar comer na frente
da TV

- limitar uso de TV a 2
horas ao dia

-não usar comida como
recompensa

tratar causa 
específica

-refeições fracionadas 
-reduzir consumo de gorduras
-aumentar consumo de fibras
-evitar guloseimas
-descrever tamanho apropriado 

de porções 

tratar
comorbidades

aumentar a prática de
atividade física
formal e informal

OBESIDADE
ENDÓGENA

Figura 5 - Algoritmo para tratamento de obesidade na infância e adolescência
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Medicamentos utilizados na infância e
adolescência

O fato de existirem poucos estudos controlados, em
longo prazo, demonstrando a segurança e a eficácia do
uso de medicamentos para a perda de peso na faixa etária
pediátrica tem limitado sua indicação. Dois deles estão
aprovados pelo FDA para uso nesta faixa etária: o orlistat

(inibidor da lipase pancreática)114 e a sibutramina (inibidor
da recaptação de aminas)115. Estes medicamentos têm
se mostrado eficazes na adolescência. Portanto,
recomenda-se o tratamento individualizado e focado em
causas específicas para tentar limitar o aparecimento de
complicações e evitar a progressão da obesidade para a
vida adulta116.
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