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EFICIENCIA DA DIETOTERAPIA NA PREVENCAO E NO TRATAMENTO
DA ATEROSCLEROSE EM CRIANCAS E ADOLESCENTES OBESOS

RESUMO

A doenga aterosclerética € uma das principais
causas de morbi-mortalidade em adultos de
todo o mundo e com tendéncia de acometer
pessoas cada vez mais jovens nos paises
desenvolvidos. O objetivo deste estudo é
revisar a literatura cientifica sobre os principais
aspectos etiopatogénicos, epidemiolégicos,
clinicos, terapéuticos e preventivos da
aterosclerose, com enfoque em criangas e
adolescentes obesos. Embora os fatores de
risco para aterosclerose estejam presentes
desde os primérdios da vida, sdo poucos 0s
estudos destinados a avalid-los na idade
pediatrica. Os mesmos fatores de risco
relacionados a doenca cardiovascular em
adultos se mostraram associados a lesdes
ateroscleréticas em criangas e adolescentes.
Os programas de prevengao e de tratamento
da aterosclerose devem enfocar o controle da
obesidade e das disfungdes metabdlicas por
meio de mudancas de habitos alimentares e
aumento da atividade fisica. Medicamentos e
medidas alternativas sao introduzidos em
situacdes especiais. A medida que foram
sendo compreendidos 0s mecanismos de
origem e desenvolvimento da doenca
aterosclerética, consolidou-se o conceito de
que este tratamento deve ter inicio na idade
peditrica.

Palavras-chave: Aterosclerose, Obesidade,
Criancas, Adolescentes.
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ABSTRACT

Efficiency of the diet therapy in the prevention
and treatment in the atherosclerosis in obese
children and adolescents.

The atherosclerotic illness is one of the main
causes of morbi-mortality in adults of the whole
world and with trend of afflict younger people
each time in the developed countries. The
objective of this study is to revise scientific
literature on the main ethiopathogenic,
epidemiologists, physicians, therapeutically
and preventive aspects of atherosclerosis, with
approach in obese children and adolescents.
Although the factors of risk for atherosclerosis
are gifts since the beginning of the life, the
destined studies are few to evaluate them in
the pediatric age. The same related factors of
risk to the cardiovascular illness in adults had
shown associations with the atherosclerotic
injuries in children and adolescents. The
programs of prevention and treatment of
atherosclerosis must focus the control of the
obesity and the metabolic disorders by means
of changes of alimentary habits and increase
of the physical activity. Medicines and
alternative measures are introduced in special
situations. As they had been being understood
the mechanisms of origin and development of
the atherosclerotic illness, the concept that this
treatment must have beginning in the pediatric
age was consolidated.
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INTRODUCAO

A doenca aterosclerética é uma das
principais causas de morbidade e mortalidade
em adultos de todo mundo, com tendéncia de
acometer pessoas cada vez mais jovens nos
paises desenvolvidos (Romaldini e
colaboradores, 2004).

A patogénese da aterosclerose é
multifatorial, ocorrendo  gradualmente o
desenvolvimento das lesodes inflamatérias, a
formacdo das células do musculo liso na
matriz do tecido conjuntivo, acumulo de
lipidios e de colesterol na matriz ao redor das
células, e por fim levando ao aparecimento de
placa ou ateroma. Na aterosclerose ocorre o
impedimento do fluxo normal do sangue, 0 que
aumenta as chances de adquirir doencas
cardiovasculares, as quais podem causar um
infarto, um acidente vascular cerebral, uma
gangrena das extremidades e um aneurisma
(Mahan e Stump, 2002).

Embora os fatores de risco para
aterosclerose estejam presentes desde os
primérdios da vida, sdo poucos os estudos
destinados a avalid-los na idade pediatrica.
OrientacgOes relacionadas a adogao de habitos
alimentares  saudaveis, realizagcdo  de
exercicios fisicos, tratamento e eliminacao de
fatores de risco devem ser dadas
individualmente e as familias. Entretanto,
particular atengcéo deve ser dada as criangas e
adolescentes que revelem parentesco direto
com coronarioapatas. Terapias farmacolégicas
e medidas alternativas sdo reservadas para 0s
casos mais graves (Zielinsky e Gerber, 1997).

O objetivo deste estudo é revisar a
literatura cientifica referente aos principais
aspectos  etiopagénicos, epidemioldgicos,
clinicos, terapéuticos e preventivos da
aterosclerose, com enfoque em criancas e
adolescentes obesos.

ATEROSCLEROSE EM CRIANCAS E
ADOLESCENTES OBESOS

Na infancia, alguns fatores sao
determinantes para o estabelecimento da
obesidade: o aumento desmedido do ganho
gestacional, o desmame precoce e a
introducao inadequada  de alimentos
complementares, o emprego de férmulas
lacteas inadequadamente preparadas, o
distirbio do comportamento alimentar e a
inadequada relacdo familiar. No adolescente,

somam-se a isso todas as alteragcbes
hormonais do periodo de transicdo para a
idade adulta, a baixa auto-estima, o
sedentarismo, lanches em excesso —
frequentemente mal balanceados — e a
enorme  suscetibilidade a  propaganda
consumista (Fisberg, 2006).

Fisiopatologia

Estudos indicam que o0 processo
aterosclerético desenvolve-se na infancia,
sendo que estrias gordurosas comegam a
aparecer na camada intima da aorta aos 3
anos de idade e nas corondrias, na
adolescéncia, a partir dos 15 anos de idade
(Romaldini e colaboradores, 2004).

As dislipidemias conferem um elevado
risco cardiovascular e caracterizam-se por
alteracdes séricas de um ou mais
componentes lipidicos do sangue, como
aumento dos trigliceridios (TG), diminui¢cdo do
HDL colesterol (HDL-c) e alteragdes
qualitativas da molécula LDL, tornando-a mais
aterogénica, como é o caso da LDL pequena e
densa (Romaldini e colaboradores, 2004;
Sampaio e Sabry, 2007; Siqueira e
colaboradores, 2006).

Os lipidios sao substancias
geralmente hidrofébicas no meio aquoso
plasmatico, sendo  transportados por
apolipoproteinas — estruturas compostas por
lipidios e proteinas — que permitem também a
solubilizagdo no plasma, constituindo sitios de
reconhecimento que regulam o movimento dos
lipidios em sua entrada e saida de células-alvo
e tecidos (Siqueira e colaboradores, 2006).
Sdo trés sistemas responsaveis pelo
transporte lipidico: exdgeno (dos lipidios
originarios da dieta), enddgeno (dos lipidios
sintetizados pelo figado) e o sistema de
transporte reverso.

Conforme Tabela 1, existem seis
classes de lipoproteinas que diferem em
tamanho e densidade na composi¢gdo quimica
e no elenco de apolipoproteinas presentes nas
particulas, a saber: quilomicrons e seus
remanescentes, que transportam, aos tecidos
periféricos e ao figado, os lipidios provenientes
da dieta; lipoproteina de densidade muito
baixa (VLDL); lipoproteina de densidade
intermediaria (IDL); lipoproteina de densidade
baixa (LDL), a qual transporta lipidios de
sintese endogena, do figado aos tecidos
periféricos, e a lipoproteina de densidade alta
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(HDL), que, acredita-se, seja a responsavel
pelo transporte reverso de colesterol, dos
tecidos periféricos ao figado (Douglas, 2002;
Pasqualucci e colaboradores, 1999), 6rgao
qgue tem papel central na regulagao da sintese,
degradacdo e armazenamento de lipidios e
lipoproteinas. As velocidades da sintese e do

catabolismo das lipoproteinas sdo reguladas,
principalmente, pelas apolipoproteinas
(Douglas, 2002). As apolipoproteinas recebem
nomenclatura alfa-numeérica (apo A1 [I], A2 [ll],
A4 [IV], B, C2 [ll] e E), e cada uma delas
possui fungbes distintas e especificas no
metabolismo das lipoproteinas (Mahley, 1982).

TABELA 1 — Caracteristica e fungdes das lipoproteinas plasmaticas.

Classes de Lipoproteinas

Caracteristicas Quilomicrons VLDL IDL LDL HDL
Densidade, g/mL >0,95 0,95-1,006 1,006-1,019 1,019-1,063  1,063-1,210
Origem Intestino Figado e Na circulagdo Figado Figado e
intestino apés intestino

catabolismo de

outras
lipoproteinas

Papel fisiolégico Transporte de Transporte  Precursorda  Lipoproteina Transporte
triglicerideos de LDL transportadora  reverso do
da dieta triglicerideos do colesterol colesterol
enddgenos importante
Aterogenicidade 0 + +++ ++++ Correlagéao
relativa negativa com
aterosclerose
Trigliceridio (%) 90 60 40 10 5
Colesterol (%) 5 10 30 50 20
Fosfolipidio (%) 3 18 20 15 25
Proteina (%) 2 10 10 25 50
Apolipoproteina  A-1, AlV, B48, B-100, Cl, B-100, E B-100 A-l, All
(APQO) Cl, Cll, Clll Cll, Clll, E

De Kris-Etherton PM e colaboradores. The effect of diet on plasma lipids, lipoproteins, and coronary
heart disease. J Am Diet Aessoc 88:1373,1988. VLDL = lipoproteina de densidade muito baixa; IDL =
lipoproteina de densidade intermediaria; LDL = lipoproteina de baixa densidade; HDL = lipoproteina

de alta densidade (Mahan e Stump,2002).

A fracdo LDL pode sofrer diversas
alteracbes fisico-quimicas, porém a mais
estudada é a oxidagao. A molécula LDL, uma
vez oxidada, apresenta particularidades que a
tornam mais aterogénica. Assim, a particula
LDL pequena e densa estd associada a maior
risco de doenca arterial coronaria (Pi-Sunyer,
2003; Siqueira e colaboradores, 2006;
Sampaio e Sabry, 2007).

Na pratica clinica ainda nao se
determina qualitativamente a LDL modificada
(negativa, pequena e densa, oxidada) devido a
indisponibilidade na rotina laboratorial. Mas tal
procedimento provavelmente acrescentara
poder preditivo de eventos cardiovasculares

no homem (Sanchez-Quesada e
colaboradores, 2004).

A aterosclerose é considerada uma
doengca lenta, progressiva e imune-
inflamatéria, na qual células
imunocompetentes, tais como mondcitos,
macrdéfagos e linfocitos T, estdo presentes em
todos os estdgios da lesdao (Mahan e Stump,
2002; Bahia e colaboradores, 2006).

O macroéfago (célula fagocitica), cuja
funcao primordial é captar e neutralizar os
antigenos nao-préprios retira a LDL modificada
(agdo protetora), minimizando os efeitos
nocivos dos lipidios oxidados ao endotélio. A
expressao do receptor LDL é regulada pelo
contetdo intracelular de colesterol. A
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manutengdo de elevadas concentracbes de
LDL leva a formacdo de células espumosas
(macréfagos carregados de lipidios téxicos),
as quais exercem agao inflamatdria e induzem
a proliferagdo celular no espago subendotelial
(Siqueira e colaboradores, 2006).

A placa tipica de ateroma inicia-se na
juventude como uma camada gordurosa que
progride e aumenta por meio de um processo
envolvendo influxo de lipidios, o acumulo
destes na parede do vaso e a atragéo de
mondcitos sangliineos. Dentro da lesdo, os
mondcitos  tornam-se  macrofagos  que
acumulam e  oxidam mais lipidios,
particularmente  lipoproteina de  baixa
densidade (LDL) (Patterson e colaboradores,
1995).

A placa de ateroma tem sua formacgéo
desencadeada por fatores de risco que agem
sobre o endotélio vascular, onde ocorre a
elevacao da producao de pré-coagulantes, de
moléculas vasoativas, de citocinas e de fatores
de crescimento bem como aumento da
permeabilidade vascular e o aumento da
aderéncia de leucdcitos e plaquetas. Esta
primeira fase pode ser definida como estado
inflamatério. Em seguida, ha liberagdo de
mondcitos e linfécitos T, com proliferacdo de
células musculares lisas, levando a chamada
lesdo intermediaria. Ocorrera espessamento
da parede arterial, com conseqlente processo
de remodelacdo e com a liberacdo de mais
macrofagos e linfocitos, havendo
posteriormente o aparecimento de enzimas
hidroliticas e fatores de crescimento. O
fendbmeno entrard& em ciclos repetidos
ocorrendo reestruturagdo da lesdo que
apresentara uma capsula fibrosa com nucleo
de tecidos necrosados e lipidios, levando,
assim, a lesdo avangada ou complicada (Azizi
e colaboradores, 2004).

O endotélio é uma camada unica e
continua de células organizadas em forma de
fuso, a qual separa o sangue da parede
vascular e do intersticio. O periodo de vida
esperado de uma célula endotelial em adultos
é cerca de 30 anos. ApoOs este periodo, as
células tendem a morrer e sdo substituidas
pelo crescimento de células vizinhas. O
endotélio regenerado parece nao possuir a
mesma capacidade para liberagcdo dos fatores
que inibem a contragdo, sua resposta a
estimulos torna-se diminuida (Bahia e
colaboradores, 2006).

Em condigbes fisiolégicas, o endotélio
€ responsavel por manter o ténus vascular e a
homeostase intravascular, conservar o fluxo
sanglineo laminar, preservar a fluidez da
membrana plasmatica, criar mecanismos anti-
coagulantes, inibir a proliferagdo e migragao
de células e controlar a resposta inflamatéria
(Franca e Franga, 2001; Bahia e
colaboradores, 2006). Além do Oxido Nitrico
(NO), o endotélio produz outras substancias
vasodilatadoras, anti-inflamatérias e anti-
oxidantes e também substancias
vasoconstritoras. Quando a fungdo do
endotélio € normal, ha um equilibrio entre a
producdo de substancias, predominando a
tendéncia a vasodilatacdo (Bahia e
colaboradores, 2006).

A disfuncao do endotélio, considerada
passo inicial da aterogénese, caracteriza-se
por uma resposta inflamatéria da parede
vascular a injdria, ou seja, um conjunto de
reacoes celulares e moleculares a diversos
agressores, dentre eles o aumento da
concentracdo da LDL e a presenga de LDL
modificada (LDL-m). A bioatividade da
particula de LDL-m, que confere seu poder de
agressao ao endotélio, depende, em parte, de
seu conteldo de lipidios oxidados. (Siqueira e
colaboradores, 2006).

A American Heart Association (AHA)
classifica as lesdes ateroscleréticas em dois
grupos: lesbes precursoras e as lesdes
avancadas. As primeiras sdo silenciosas,
discretas, ndo provocam a desorganizacao da
tinica intima e nao acarretam maiores
complicagbes. As Ultimas envolvem a
desorganizacdo da intima arterial e um
aumento significativo de sua espessura, além
de poder provocar sérios danos, como
trombose, embolia, necrose, infarto e
hemorragia (Franga e Franga, 2001).

As lesdes precursoras podem ser
subdivididas em trés grupos: a) lesdes tipo I:
sd0 macroscopicamente invisiveis, podendo-
se observar grupos isolados de macréfagos
contendo goticulas lipidicas na regido da
tinica intima, onde as lesdes avancadas se
desenvolvem; b) lesbes tipo Il: esse tipo de
lesdo é visivel macroscopicamente e consiste
em células espumosas dispostas em camadas
estratificadas adjacentes e em ésteres de
colesterila (77%), colesterol e fosfolipideos,
tendo como principais acidos graxos os oleato
e o linoleato. Nas lesdes do tipo Il, existem
dois subgrupos que sdo as lesdes do tipo lla e
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llb. As lesdes do tipo lla evoluem rapidamente
para lesbes mais avancadas; apresentam
maior presenga de células musculares lisas e
maior acumulo de lipoproteinas e macréfagos,
além da localizagao profunda, na tdnica intima,
das células espumosas e das goticulas
lipidicas extracelulares. As lesdes do tipo llb
evoluem lentamente, ou progridem apenas nos
individuos com alto teor de lipoproteinas de
baixa densidade (LDL); ¢) Lesdes do tipo Il
sao conhecidas como lesdes intermediarias de
transicdo ou pré-ateroma, podendo-se
observar goticulas lipidicas extracelulares
espalhadas entre as camadas de células
musculares lisas e localizadas logo abaixo da
camada de macrofago e células espumosas.

Contém uma maior quantidade de
colesterol livre, acidos graxos, esfingomielina,
isolecitina e trigliceridios. As lesGes avangadas
classificam-se em lesdes do tipo IV e VIIl. E
indiscutivel que sé as lesbes avancadas
podem trazer conseqiéncias deletérias a
saude do individuo. Entretanto, € importante
lembrar que as lesbes precursoras provéem o
caminho para que as lesdes avangadas se
desenvolvam (Franga e Franga, 2001).

De acordo com  Siqueira e
colaboradores (2006) a classificacdo das
lesbes se da da seguinte maneira: a primeira
lesdo a se observar na parede arterial é a
estria gordurosa, composta principalmente por
macrofagos, transformados em  células
espumosas apoés a internalizagdo de LDL-ox.
A seguir, as células musculares lisas
comecam a migrar da camada média para a
intima, proliferam-se e secretam colageno,
dando origem a lesdo intermediaria. O
espessamento da intima provoca uma
dilatagdo da artéria compensatéria ao
estreitamento do lumem. Sob estimulo de
LDL-ox, as células do sistema imune local
liberam enzimas, citocinas e fatores de
crescimento que podem induzir a necrose
focal. Ciclos repetidos de acumulo e ativagao
de células mononucleares, migracdo e
proliferagcdo das células musculares lisas com
producdo de colageno, levam ao aumento
progressivo da lesao, até que se estruture uma
capa fibrosa ao redor de um nucleo lipidico e
de tecido necroético, constituindo a chamada
lesdo avangcada. Quando a artéria ja nao
consegue se dilatar adequadamente, a lesédo
pode, entdo, alterar o fluxo sangiineo,
manifestando-se clinicamente por sindromes
coronarianas estaveis.

O excesso de células espumosas
torna uma placa mais fragil, favorecendo uma
fratura na capa fibrosa, com conseqlente
formacao de trombo, o que pode complicar a
lesdo avancada, sendo tal fratura considerada
a principal causa de eventos cardiovasculares
agudos (Siqueira e colaboradores, 2006).

Os valores de referéncia propostos
para os lipidios séricos na infancia e
adolescéncia estdo descritos na Tabela 2. Em
relagdo a hipertrigliceridemia na infancia, uma
concentracdo de trigliceridios entre 100 e 200
mg/dl geralmente esta relacionado a
obesidade e, acima de 200 mg/dl, geralmente
esta relacionado a alteragbes genéticas (Forti
e colaboradores, 1998 ).

Tabela 2 — Valores de referéncia lipidica
propostos para a faixa etdria de 2 a 19 anos

Lipidios | Desejaveis | Limitrofes | Aumentados
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
CT <150 150-169 2170
LDL-c <100 100-129 2130
HDL-c 245
TG <100 100-129 2130

(Giuliano e colaboradores, 2005)
Epidemiologia

No Brasil, investiga¢des indicam ter
havido uma diminuigéo significativa nos niveis
de gasto energético da populagdo, o que se
confrma pelos seguintes aspectos: a)
aumento da massa expressiva de postos de
trabalho considerados leves, sob o ponto de
vista da atividade fisica empregada no seu
exercicio; b) modernizacdo recente dos
processos produtivos, inclusive na agricultura,
traduzida na reducdo da atividade fisica
despendida; c) reducdo do tempo disponivel
para o lazer e, ainda, a freqiente substituicdo
da pratica esportiva pelo entretenimento junto
a televisdo; d) possivel influéncia da reducao
da incidéncia de doencgas infecciosas. Essas
evidéncias parecem sugerir que se altera a
forma de viver de grande parte da populagéao
brasileira na direcdo de uma vida cada vez
mais sedentéria, o que colocaria tal populagdo
sob maior risco de desenvolver a doenca
corondria (Brasil, Ministério da Saude, 1993).

Toda essa situagdo pode estar, de
alguma forma, alinhada com a transigcdo
nutricional, que aponta para o relevante papel
da dieta no desenvolvimento de certas
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doencas. Se, de um lado, a melhoria de
condigbes de saude em diferentes realidades
sociais deve-se a facilidade de acesso aos
alimentos, de outro, observa-se que o0s
possiveis excessos podem ser determinantes
no aumento dos indices de prevaléncia e de
mortalidade pelas doengas crbénicas (Maitino,
2001)

Hipertensao Arterial

Estudos epidemiolédgicos realizados no
Brasil sobre hipertensao primaria, na infancia e
adolescéncia, demonstram uma prevaléncia
que variou de 0,8 a 8,2%, e esta condigcdo
freqUentemente esta associada com
sobrepeso e obesidade. A normalizagdo da
pressdo arterial reduz em 8,9% a ocorréncia
de aterosclerose coronaria (Giuliano e
colaboradores, 2005; Zielinsky, 1997).

Em 2001, Guimaraes aponta em seu
estudo prevaléncias de hipertensdao que
variaram de 2,7%, entre criangas de 6 a 12
anos, até 7,6%, entre as de 7 e 18 anos.

Sobrepeso e Obesidade

Mendes e colaboradores (2006)
consideram que a obesidade é um problema
crescente na infancia, chegando a atingir 25 a
30% da populacao infantil nos paises ricos. A
obesidade na infancia est4d associada a
obesidade na vida adulta (50 a 65% dos
adultos obesos eram criangas ou adolescentes
obesos).

Estudo feito por Romaldini e
colaboradores (2004) destaca que as criangas
e adolescentes com excesso de peso
mostraram risco 2,8 vezes maior de
desenvolver dislipidemias.

Estudos realizados em Bogalusa
verificaram que criangas e adolescentes (de 7
a 24 anos, média de 18 anos) que faleceram
durante o estudo apresentaram maior
comprometimento da aorta por estrias
gordurosas quando o colesterol total (CT) o
colesterol LDL (LDL-c) e o peso corporal
estavam aumentados (Berenson, 2002; Forti e
colaboradores, 1998).

No Japéo, um estudo realizado tornou
evidente que a prevaléncia de Sindrome

Metabdlica foi menor em criancas
obesas, se comparadas ao relatado nos
Estados Unidos (18% versus 29%) e embora
as taxas se mostrassem similares nos grupos

de sobrepeso (7% versus 9%). Quase todos
0s pacientes obesos apresentaram obesidade
abdominal, sendo esta prevaléncia maior nos
meninos com  sobrepeso  (85%), se
comparados as meninas nas mesmas
condicoes (75%).

Sedentarismo

A atividade fisica acompanha o ritmo
da vida moderna. E cada vez maior 0 nimero
de pessoas inativas que apresentam quadro
favoravel ao incremento das taxas de
sobrepeso e obesidade, especialmente
quando existe associagdo do padrdo alimentar
inadequado. Poucos estudos tratam da
prevaléncia do sedentarismo em criangas e
adolescentes (Régo, 2006).

Dislipidemias

Foram encontradas prevaléncias de
cerca de 50% de dislipidemia em criangas com
indice de massa corporal acima do percentil
99 para a idade (Giuliano, 2005).

Na infancia e adolescéncia a situagao
ja é preocupante. Guimaraes (1998) mostrou
0s dados coletados no estudo das Nove
Capitais:  prevaléncia em criangas e
adolescentes de colesterol total maior ou igual
170 mg/dl (39,8%) e colesterol total maior ou
igual 200 mg/dl (9,1%), supera as
correspondentes prevaléncias em adultos, de
colesterol total maior ou igual a 200 (32,4%) e
maior ou igual 240 mg/dI (8,8%).

Moura e cobaloradores (1999)
encontraram uma prevaléncia de 35% de
hipercolesterolemia no estudo feito em
Campinas, Sao Paulo, com 1600 escolares de
7 a 14 anos, considerando valores superiores
a 170 para colesterol total.

Os estudos de Bogalusa e Muscatine
evidenciaram que 50% das criangas com
colesterol total acima do percentil 75
apresentaram, 10 a 15 anos depois, valores
elevados de LDL-c. Mostraram também que
77% das criangas obesas permanecem
obesas na vida adulta (Berenson, 2002;
Mendes e colaboradores, 2006).

Em Florianépolis, Giuliano (2005)
estudou, em 1053 escolares de 7 a 18 anos,
os valores de colesterol total, trigliceridios,
HDL-c, LDL-c e identificou hipercolesterolemia
em 22%, LDL-c elevado em 6%, HDL-c baixo
em 5%. A redugdo da hipercolesterolemia
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reduz em 30% a ocorréncia de aterosclerose
coronaria (Zielinsky,1997).

Tabagismo

O habito de fumar comega geralmente
na adolescéncia. Nos EUA, cerca de 3000
adolescentes por dia fumam pela primeira vez.
A idade média é 10,7 anos para 0s meninos e
11,4 para as meninas. HA uma maior
tendéncia de tabagismo entre filhos de pais
fumantes (Mendes e colaboradores, 2006).

A Sociedade Brasileira de Cardiologia,
em 2005, revelou um aumento progressivo na
experimentacdo de cigarros pelos jovens de
todas as capitais e, também, uma tendéncia
do equilibrio no consumo entre estudantes de
ambos os géneros, diferentemente do que
ocorria em 1987, quando o predominio era do
género masculino.

Um estudo realizado sobre farmacos e
psicotrépicos (Carlini-Cotrim e colaboradores,
2000) indica que o uso do tabaco é precoce
entre os estudantes da rede publica no estado
de Sao Paulo, pois 11,6% dos estudantes ente
10-12 anos ja fizeram uso pelo menos
experimental do cigarro, e 6% dos
adolescentes sao usuarios freqlientes do
tabaco. No Brasil, estima-se que existam 2,4
milhdes de fumantes entre 5 e 19 anos de
idade.

Fatores de Risco

A doenca aterosclerética, de origem
multifatorial, ¢é influenciada por diversas
variaveis. A American Heart Association
(AHA), em 1995, conceitua fator de risco como
uma caracteristica identificavel, a qual, quando
presente no individuo, associa-se com alta
expectativa de incidéncia da doenga (Maitino,
2001).

Para identificacdo e controle dos
fatores de risco, é fundamental o entendimento
de suas varias categorias. A AHA sugere, com
relacio a doenga  coronaria, duas
classificagbes para os fatores de risco: os
principais e os contribuintes. Os principais séo
aqueles que as pesquisas cientificas apontam
como sendo definitivamente associados com
significante aumento do risco de Doenca
Cardiovascular (DCV). Eles se subdividem em:
a) irreversiveis, condicionantes ou de natureza
biolégica, estando relacionados ao peffil
genético tais como idade, género, histéria

familiar, etc e b) reversiveis ou causais,
estando relacionados diretamente ao dano
cardiovascular como o tabagismo, hipertensao
arterial, dislipidemias, tensdo arterial, gordura
corporal, aptidao cardiopulmonar, intolerancia
a (glicose, diabetes, hipercolesterolemia,
elevacao nas concentragdes de lipoproteina a
(Lpa), do fibrinogénio e da homocisteina.

Os contribuintes, por sua vez sao
também denominados predisponentes, de
natureza comportamental, de estilo de vida ou
ambiental. Estdo associados ao elevado risco
cardiovascular, porém sua significancia e
prevaléncia ndo  foram precisamente
determinadas. Consistem em: diabetes,
sobrepeso, obesidade, estresse psicologico
excessivo, sedentarismo ou inatividade fisica,
consumo de energia, tabagismo, etilismo etc.
Ha ainda os fatores genéticos e hereditarios
(Maitino, 2001; Guimaraes, 2002; Romaldini e
colaboradores, 2004; Berenson, 2002)

Embora os fatores de risco para
aterosclerose estejam presentes desde a
concepgao, raros estudos os avaliaram a
avalia-los na idade pediatrica (Zielinsky e Zoffi,
1997; Mendes e colaboradores, 2006).

Em idades jovens, os fatores de risco
mais investigados até o momento sao LDL-c
elevado, HDL-c baixo, hipertrigliceridemia,
obesidade, diabetes mellitus, intolerancia a
glicose, tabagismo, inatividade fisica,
hipertensdo arterial e histéria familiar para
alguns desses fatores e/ou para eventos
cardiovasculares em idades mais jovens
(Brandao e colaboradores, 2004).

Branddo e colaboradores (2005)
evidenciaram, em seu estudo com jovens na
faixa etaria de 6 a 15 anos de idade, que o
brasileiro, de um modo geral, pratica um
padrdo de consumo alimentar incorreto,
consistindo em consumo excessivo de
acucares e gorduras em geral (especialmente
as saturadas) e consumo insuficiente de frutas
e hortalicas.

Cervato e colaboradores (1997)
analisaram uma amostra representativa de
pessoas de 20 anos, do municipio de Sao
Paulo, para apreciar a relagdo entre dieta
habitual e fatores de risco para doenca
cardiovascular, e constataram que a energia, a
distribuicdo calérica e a quantidade de
colesterol foram adequadas em apenas 5%
das dietas. Os achados de prevaléncia ficaram
em: obesidade (38%), dislipidemias (26%) e
diabetes mellitus (5%).
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E claro que quanto maior o niimero ou
a gravidade de fatores de risco, maior a
probabilidade da doenca cardiovascular. Além
disso, os fatores de risco biolégicos tendem a
agregar-se, e quando mais de um fator de
risco esta presente, potencializa-se a
ocorréncia de um efeito de multiplicagdo (nao
apenas de adicado) de risco de
desenvolvimento das referidas doencas
(Romaldini e colaboradores, 2004).

Um bom exemplo de agregacao de
fatores de risco é a sindrome metabdlica, a
qual tende a agregar fatores causais maiores
de aterosclerose. Quando a sindrome
metabolica ocorre na idade pediatrica, esta
associada a um maior risco de aterosclerose,
com inicio na infancia e adolescéncia e
manifestagdes prematuras no adulto
(Guimaraes e Guimaraes, 2007).

Fatores de risco na primeira infancia

A vida intra-uterina e os primeiros
anos de vida sdo muito importantes na
programagdo da salde e da doenga. Quanto
aos fatores associados a formacgéo da doenca
aterosclerética, eles estdo presentes desde o
Utero e continuam ao longo de todo o curso da
vida. Ambiente intra-uterino desfavoravel pode
acarretar em retardo de crescimento ou
macrossomia fetal, duas condi¢cbes clinicas
que foram associadas por Giuliano e
colaboradores (2005), ao desenvolvimento
tardio de Diabetes Mellitus, Doenca Cardiov
ascular, Hipertensao Arterial e dislipidemia.

Metabolismo de carboidratos e associacao
com outros fatores de risco

Estudos recentes sugerem que a
hiperinsulinemia é um indicador de risco
cardiovascular, pois a insulina € um peptideo
intensamente aterogénico, que estimula a
producéo de lipidios, a proliferagdo de células
musculares lisas, a sintese de colageno e a
producédo de varios fatores de crescimento. E
um horménio vasodilatador e a captagao de
glicose depende do fluxo sangiiineo da prépria
musculatura esquelética.

Porém, a vasodilatacdo é dependente
de Oxido nitrico, o qual possui propriedades
anti-aterogénicas, inibindo a agregacao
plaquetaria, e diminuindo a migracdo e
crescimento de células musculares lisas dos
vasos. Nos estados de resisténcia a insulina, a

vasodilatagdo por ela modulada estaria
comprometida, possivelmente devido a sintese
inadequada de o&xido nitrico pelo endotélio
(Barroso e colaboradores, 2002).

Durante a puberdade, a resisténcia a
insulina esta elevada, sendo compensada por
um aumento de sua secre¢cdo. Em funcao do
aumento dos hormoénios esterdides sexuais,
hd profundas mudangcas na composicao
corporal e no perfil de secre¢des hormonais. O
aumento do horménio de crescimento (GH)
pode ser o determinante do aumento da
resisténcia a insulina (Giuliano e
colaboradores, 2005).

Obesidade

A obesidade em si ndo é considerada
um fator de risco direto para a aterosclerose
coronaria, mas, em geral, ela vem
acompanhada ou pode estar associada a uma
série de outros fatores de risco como
hipertensdo arterial e Diabetes Mellitus e
dislipidemias (Zielinsky e Zoffi, 1997; Pi-
Sunyer, 2003).

Bertolami (2005) esclarece que a
obesidade que se mostra ligada a
aterosclerose e as complicagdes
cardiovasculares decorrentes é aquela ligada
a gordura abdominal, aquela que decorre do
acumulo de gorduras nos adipécitos
periviscerais (obesidade centripeta).

Segundo o estudo iniciado em 1948
entre os moradores de Framingham,
Massachusetts, pela Divisdo de Doengas
Cronicas do Servico de Saude Publica dos
Estados Unidos, para a elevacdo de 10% do
peso relativo, o colesterol plasmatico eleva-se
12 mg/dl. Algumas evidéncias também
sugerem que a obesidade que ocorre em uma
idade mais precoce tenha uma maior
influéncia nos agravos cardiovasculares
(Sampaio e Sabry, 2007; Pi-Sunyer, 2003).

Dislipidemia

A histéria familiar de Doenca Arterial
Coronaria prematura é um fator que merece a
investigacao dos filhos jovens ateroscleréticos,
porque estudos identificaram que esses jovens
apresentam perfil lipidico mais desfavoravel
(Mendes e Colaboradores, 2005; Romaldini e
Colaboradores, 2004).

Sugere-se que as criangas obesas
tenham um maior percentual de LDL de
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padrdo B (particulas menores e densas),
consideradas moléculas de maior poder
aterogénico. Assim, mesmo que as criangas
obesas apresentem concentragées normais de
LDL-c, o seu perfil lipidico pode ser menos
favoravel (Giuliano e colaboradores, 2005).

Hipertensao arterial

A hipertensao arterial é
guantitativamente o maior fator de risco para o
aparecimento de doenca cardiovascular
prematura. E a obesidade é a maior causa de
hipertensdo, pois diversos estudos indicam
que a maioria dos hipertensos apresenta
excesso de peso (Geloneze, 2007).

Durante 0s ualtimos anos,
concentracdes sangiineas elevadas de
homocisteina (um aminoécido que contém
enxofre) tém sido ligadas ao aumento do risco
de doenga coronariana prematura, derrame e
tromboembolismo  (codgulos  sanglineos
venosos), mesmo entre pessoas que tém
concentragcbes normais de  colesterol.
Concentragbes anormais de homocisteina
parecem contribuir na aterosclerose em pelo
menos trés maneiras: (1) um efeito téxico
direto que danifica as células que revestem o
interior das artérias, (2) interferéncia com
fatores de coagulacdo, e (3) oxidacdo das
lipoproteinas de baixa densidade (LDL).

A Lipoproteina (a) — Lp (a) — E uma
lipoproteina de estrutura semelhante a da LDL,
produzida no figado por influéncias quase
exclusivamente genéticas e apresentando na
sua superficie uma proteina adicional
(apolipoproteinas (a); apo (a). Por ser
homoéloga do fibrinogénio, tem  sido
considerada como aterogénica e
trombogénica, independente dos outros
valores dos lipidios sanguineos. Quando maior
que 25mg/dl é considerada de risco, mesmo
em plasma normolipémico. Como a Lp (a) tem
acentuado polimorfismo (mais de ftrinta
isoformas diferentes), sua determinacao
laboratorial € variavel. Ainda ndo ha estudos
gue mostrem que o controle do Lp (a) previna
a aterosclerose (Duque, 1998).

Medidas Terapéuticas

A adogédo de medidas de prevengao
primaria. com individuos jovens é hoje
reconhecida como de grande importancia para
0 cenario das doencas cardiovasculares. A

principal finalidade da cardiologia preventiva
em populagdes jovens € prevenir os fatores de
risco cardiovascular, mais especificamente a
hipertensdo arterial, a dislipidemia, a
obesidade, o diabetes e o tabagismo, com
medidas amplas de promog¢ao de saude. De
uma forma geral, as medidas preconizadas
para esta faixa etaria concentram-se na
adogao de habito alimentar saudavel — que
previna 0 excesso de calorias, sal, gordura
saturada e colesterol etc — no estimulo a
pratica de atividade fisica regular e na
abstencéo do fumo. O plano alimentar devera
promover altera¢des alimentares permanentes
bem como contemplar questbes culturais,
regionais, sociais e econdmicas, devendo ser
agradavel ao paladar e visualmente atraente
(Brandao e colaboradores, 2004; Forti e
colaboradores, 1998).

O tratamento farmacologico ou
medicamentoso dependera do nivel do risco,
do perfil de LDL-c, da resposta do individuo as
mudangas do estilo de vida. Deve ser
introduzido em situagdes muito especiais (Forti
e Colaboradores, 1998).

Atualmente, tem sido dada muita
énfase a adicdo de alimentos saudaveis que
podem ter capacidade de melhorar o perfil
lipidico de varias formas. Os contetdos
alimentares de gorduras saturadas e de
colesterol influenciam diferentemente as
concentracbes dos lipidios plasmaticos, em
especial a colesterolemia e a trigliceridemia.
Os cuidados alimentares sao basicamente os
mesmos na hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia, devendo-se observar a
quantidade de gordura total ingerida, bem
como a sua qualidade, evitando-se as
gorduras saturadas e as trans, devendo-se
substitui-las pelas gorduras poliinsaturadas e
as monoinsaturadas. Além disso, a quantidade
de colesterol ingerida deve ser restrita a
menos que 200 mg/dia (Bertolami, 2005).

Para reduzir a ingestédo de colesterol,
deve-se diminuir o consumo de alimentos de
origem animal, em especial as visceras, o leite
integral e seus derivados, os embutidos, os
frios, a pele de aves e os frutos do mar
(camardo, ostra, marisco, polvo, lagosta) etc.
Para diminuir o consumo de &cidos graxos
saturados, aconselham-se a reducdo da
ingestdo de gordura animal (carnes
gordurosas, leite e derivados), de polpa e leite
de coco e de alguns éleos vegetais, como os
de dendé (Sposito e Colaboradores, 2007).
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Acidos Graxos Insaturados

Os acidos graxos insaturados sao
classificados em: polinsaturados,
representados pelas séries w-6 (linoléico e
araquiddnico) e w-3 (alfalinolénico,
eicosapentaendico-EPA e docosahexaendico-
DHA), e monoinsaturados, representados pela
série w-9 (oléico). O acido linoléico é essencial
e é o precursor dos demais acidos graxos
polinsaturados da série 6mega-6, cujas fontes
alimentares sdo os 0Oleos vegetais de soja,
milho, e girassol (Sposito e Colaboradores,
2007).

A substituicdo isocal6rica dos acidos
graxos saturados por Aacidos  graxos
polinsaturados reduz o colesterol total e o
LDL-c plasméticos. Os 4&cidos graxos
polinsaturados possuem o inconveniente de
induzir maior oxidacédo lipidica e diminuir o
HDL-C quando utilizados em grande
quantidade. Os &acidos graxos polinsaturados
w-3 (linolénico, EPA e DHA) sédo encontrados,
respectivamente, nos vegetais (soja, canola e
linhaga) e em peixes de aguas frias (cavala,
sardinha, salméo, arenque). Estdo associados
a reducao dos trigliceridios plasmaticos pela
diminuicdo da sintese hepatica de VLDL,
podendo ainda exercer outros efeitos
cardiovasculares, como reducao da
viscosidade do sangue, maior relaxamento do
endotélio e efeitos anti-arritmicos. Em casos
de hipertrigliceridemias, pode ser usado a
suplementacdo de Omega 3 (Forti e
colaboradores, 1998; Sposito e colaboradores,
2007).

Os 4acidos graxos saturados sao fontes
ricas de energia. Na auséncia de desnutri¢éo,
entretanto, ndo ha evidéncia que seu consumo
tenha quaisquer efeitos benéficos. Quando o
consumo de gordura saturada da alimentagao
€ reduzido, além de haver reducdo do LDL
colesterol, o que é benéfico, ocorre também a
reducdo do colesterol HDL, o que nédo é
desejavel. Se a gordura saturada for
substituida por uma polinsaturada, podera
ocorrer reducdo um pouco maior de colesterol
LDL, mas o colesterol HDL podera ficar mais
baixo. Se, entretanto, a gordura saturada for
substituida por um alimento com &cidos graxos
monoinsaturado, cujo principal representante
em nossa alimentacdo é o 4&cido oléico
(presente em mais altas proporgées no éleo de
canola e no azeite de oliva), além de haver a
mesma reducao do colesterol LDL, o colesterol

HDL nao devera diminuir ou podera até
aumentar um pouco. Devido a isso, hoje a
recomendagdo maior em relagdo a
substituicdo aos acidos graxos saturados é
pelos insaturados, particularmente  os
monoinsaturados (Bertolami, 2005).

Quanto as gorduras trans, sdo piores
ainda que as saturadas, pois além de
aumentarem o colesterol LDL, diminuem o
HDL e aumentam também os trigliceridios, que
sabidamente se comportam como fator de
risco para aterosclerose. Os &cidos graxos
trans sdo sintetizados durante o processo de
hidrogenacao dos 6leos vegetais. A principal
fonte de acidos graxos trans na dieta é a
gordura vegetal hidrogenada, utilizada no
preparo de sorvetes cremosos, chocolates,
pades recheados, molhos para salada,
sobremesas cremosas, biscoitos recheados,
alimentos com consisténcia crocante (nuggets,
croissants, tortas), bolos industrializados,
margarinas duras e alguns alimentos
produzidos em redes de “fast-food’. Nao ha
consenso em relacdo a quantidade maxima
permitida na dieta. No entanto, recomenda-se
que a ingestdo de gordura trans deva ser
menor que 1% das calorias totais da dieta
(Bertolami, 2005).

Fibras

A fibra é uma substancia indisponivel
como fonte de energia, pois néo é passivel de
hidrélise pelas enzimas do intestino humano e
pode ser fermentada por algumas bactérias.
Sabe-se que as fibras sollveis presentes, por
exemplo, no farelo de aveia e nos feijdes,
tendem a formar géis quando em contato com
a agua, aumentando a viscosidade dos
alimentos parcialmente digeridos no
estdmago; diminuem a absorcdo de &cidos
biliares e tém atividade hipolipemiante,
diminuindo as concentragées de trigliceridios,
colesterol e insulinemia. S&o representadas
pela pectina (frutas) e pelas gomas (aveia,
cevada e leguminosas: feijao, grdo de bico,
lentilha e ervilha). As fibras atuam produzindo
os efeitos de reduzir a absorgao intestinal do
colesterol dietético, aumentar da excregao
fecal dos acidos biliares, forcar o figado a
degradar mais colesterol — para produzir novos
acidos biliares — e inibir a sintese end6gena do
colesterol pela succinil-CoA, formada a partir
do propionato originado do metabolismo das
fibras solUveis no intestino (Gongalves e
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colaboradores, 2007). As fibras insollveis
permanecem intactas através de todo o trato
intestinal. Nao atuam sobre a colesterolemia,
mas aumentam o bolo fecal e o estimulo da
motilidade intestinal, aumentando também a
necessidade de mastigacdo, de forma a
auxiliar na redugédo da ingestao cal6rica. Sao
representadas pela celulose (trigo),
hemicelulose (gréos) e lignina (hortalicas). A
recomendacgdo de ingestdo de fibra alimentar
total para adultos é de 20 a 30 g/dia e, destas,
5 a 10g devem ser sollveis (Bertolami, 2005).

Fitosterois

Os fitosterois sdao encontrados apenas
nos vegetais e desempenham funcgdes
estruturais analogas ao colesterol em tecidos
animais. Reduzem a colesterolemia por
competirem com a absorcdo do colesterol da
luz intestinal. Uma dieta balanceada, com
quantidades adequadas de vegetais, fornece
aproximadamente 200 a 400mg de fitosterdis,
e as concentragdes plasmaticas variam de 0,3
a 1,7 mg/dl. No entanto, é necesséaria a
ingestdo de 2 g/dia de fitosterdis para a
redugdo meédia de 10-15% do LDL-C. Os
fitosteréis nao influenciam as concentragcbes
plasméticas de HDL-C e de trigliceridios. A
ingestdo de 3 a 4 g/dia de fitoster6is pode ser
utilizada como coadjuvante no tratamento
hipolipemiante (Sampaio e Sabry, 2007)

Proteina de Soja

Para as Il Diretrizes Brasileiras sobre
Dislipidemias e a Diretriz de Prevencdo da
Aterosclerose, o efeito hipocolesterolémico da
soja pode também ser devido a presenca de
fibras e saponinas, que modificam a absorcao
dos acidos biliares, reduzindo as
concentracbes de colesterol plasmatico.
Recomenda-se um consumo de produtos que
contenham na composi¢do, por 100 g, no
minimo 6,25 g da proteina de soja e que tenha
pouca quantidade de gordura total, saturada e
colesterol (Sampaio e Sabry, 2007; Giuliano e
colaboradores, 2005).

Antioxidantes

Os antioxidantes presentes na dieta,
dentre eles os flavondides, podem,
potencialmente estar envolvidos na prevengao
da aterosclerose, por inibirem a oxidagao das

LDL, diminuindo sua aterogenicidade e,
consequentemente, o risco de doenca arterial
coronaria. Os flavondides sdo antioxidantes
polifendlicos encontrados nos alimentos,
principalmente nas verduras, frutas (cereja,
amora, uva, morango, jabuticaba), graos,
sementes, castanhas, condimentos e ervas,
bem como em bebidas, como vinho, suco de
uva e cha. Nao ha estudos randomizados,
controlados e com numero suficiente de
pacientes que demonstrem a prevengao de
eventos clinicos relacionados a aterosclerose
a partir das suplementagdes com antioxidantes
como, por exemplo, as vitaminas E, C ou beta-
caroteno. Nao havendo, entédo, evidéncia de
que suplementos de vitaminas antioxidantes
previnam manifestagdes clinicas da
aterosclerose, esses nao sao recomendados
(Sposito e Colaboradores, 2007).

Exercicio fisico

O programa de treinamento fisico,
para a preveng¢ao ou para a reabilitacdo, deve
incluir exercicios aerobios, tais como:
caminhadas, corridas leves, ciclismo, natagéo.
Os exercicios devem ser realizados de trés a
seis vezes por semana, em sessdes com
duragdo de 30 a 60 minutos. Sugere-se que
os efeitos da prética de atividade fisica sobre a
prevencao da doenga cardiovascular estejam
relacionados ao melhor condicionamento
cardiovascular ao aumento do gasto
energético total, a reducdo da presséo arterial,
a elevagao da lipoproteina de alta densidade
além dela produzir efeitos benéficos sobre o
controle dos fatores de risco cardiovascular,
como a obesidade, a dislipidemia, a diabetes
melitus, o tabagismo e a hipertensédo arterial
sistémica, bem como sobre a capacidade
funcional aerbbica, a prevengcdao da
osteoporose e a saude psicolégica dos seus
praticantes (Giuliano e colaboradores, 2005;
Régo, 2006).

O Ministério da Saude dos Estados
Unidos, em 1996, destacou em relatorio que a
atividade fisica praticada de forma regular
pelas criangcas e adolescentes ajuda a
construir e manter as articulagbes, o0s
musculos e o0s 0ssos saudaveis; ajuda no
controle do peso, reduzindo a gordura e
aumentando a massa muscular; previne ou
retarda o desenvolvimento de hipertensao
arterial sistémico, reduz os niveis de pressao
dos hipertensos e também reduz os
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sentimentos de depressdo e ansiedade
(Giuliano e colaboradores, 2005).

Terapia Farmacologica

Associada as medidas dietéticas, a
terapia farmacoldgica dos estados
hipercolesterolémicos devera ser
recomendada apdés os 10 anos de idade,
quando os valores de LDL-c forem: 1) superior
a 190mg/dl; 2) maior ou igual a 160 mg/dl se
houver antecedentes familiares de doenca
aterosclerética prematura ou de presenca de
dois ou mais fatores de risco; 3) superior ou
igual a 130 mg/dl, se houver manifestagdo de
Doenca Aterosclerética (Forti e colaboradores,
1998).

Podem ser  utilizadas resinas
sequestrantes de 4&cidos biliares. Estas
bloqueiam o ciclo éntero-hepético do colesterol
e aumentam o numero de receptores de LDL.
Outro medicamento é a vastatina, que é
indicada para 0s portadores de
hipercolesterolemia grave poligéncia. Esta
inibe parcialmente a HMG-CoA redutase,
diminuindo a sintese do colesterol, o que leva
ao aumento da formacdo de receptores de
LDL. O emprego de lovastatina e de
sinvastatina em criancas e adolescentes com
colesterol total superior a 300mg/dL mostrou-
se eficaz e seguro.

Além destes, o emprego de acido
nicotinico e derivados diminui a formacao de
VLDL, apoB e LDL (Forti e colaboradores,
1998).

CONCLUSAO

As doencas ateroscleréticas tém
acometido cada vez mais o publico jovem nos
paises desenvolvidos. E um problema de
saude publica que esta diretamente
relacionado com o aumento da obesidade.

E evidente que o ponto chave da
questdao é a prevencdo do sobrepeso e da
obesidade, fruto de um estilo de vida que
privilegia o bindbmio: alimentagdo inadequada e
inatividade fisica. O tratamento da obesidade é
complexo devido a gama de fatores implicados
em sua génese. No entanto é consenso que a
pratica de uma alimentacdo saudavel — tarefa
gue cabe ndo somente ao médico, mas inclui a
sociedade civil organizada, tendo como nucleo
a familia e a escola — aliada a pratica regular
de atividade fisica repercutem direta e

positivamente na melhora da dislipidemia, da
hipertensdo e nas alteragdes do metabolismo
de carboidratos, na perda de peso, reducédo da
resisténcia a insulina, bem estar psiquico.

E possivel obter uma redugdo na
incidéncia de complicagbes da aterosclerose
com a adocdo de um estilo de vida mais
saudavel e, em dultima instancia, com o
tratamento medicamentoso. A medida que
foram sendo compreendidos os mecanismos
de origem e desenvolvimento da doenca
aterosclerética, consolidou-se o conceito de
que esse tratamento preventivo da obesidade
deve comegar na idade pediatrica.
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