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RESUMO

Introducdo: As doencgas cardiovasculares podem se originar desde a infancia,
vindo a causar danos a saude na vida adulta, sendo que os fatores de risco
cardiovascular presentes em muitos adultos ja estdo presentes desde a
infancia. Objetivos: Identificar a presenga de fatores de risco para Doenca
Arterial Coronariana em uma amostra de adolescentes escolares da rede
Estadual de Roncador-PR e a correlagdo com a predisposi¢ao familiar. Método:
Cento e oitenta e duas familias inscritas na unidade de saude foram
selecionadas. Ambos o0s pais e um adolescente foram avaliados. Os
adolescentes foram divididos em dois grupos: Grupo |, de adolescentes de
familias de alto risco e grupo Il consistiu de adolescentes de familias sem
fatores de risco aparentes.
Resultados: Para os valores de colesterol total (CT), o grupo | apresentou
valores significativamente mais elevados quando comparados ao grupo |l
(153,2 £ 26,5 mg / dl e 138,3 £ 22,0 mg / dl, respectivamente, p = 0,001). Para
os valores de lipoproteina de baixa densidade-colesterol (LDL-C), o grupo |
apresentou valores significativamente mais elevados quando comparados ao
grupo 11 (80,2 £+ 24,8 mg / dl e 62,6 £ 12,3 mg / dl, respectivamente, p = 0,001).
Para os valores de colesterol de alta densidade (HDL-C), o grupo | apresentou
valores significativamente menores quando comparados ao grupo |l (53.812.3
mg / dl e 63,9 + 13,4 mg / dI, respectivamente, p = 0,001). Para os valores de
triglicérides (TGC), o grupo | apresentou valores mais elevados quando
comparados ao grupo Il (86,98 + 42,84 mg / dl e 72,50 + 33,24 mg / dl,
respectivamente, p = 0,014). Para os valores de glicose no grupo, eu
apresentaram valores mais elevados quando comparados ao grupo |l (81,8
13,2 mg /dl e 77,0 £ 9,7 mg / dl, respectivamente, p = 0,039). Os valores de
pressao arterial sistolica, pressao arterial diastolica e de alta sensibilidade da
PCR néo diferiu entre os grupos. Conclusido: Adolescentes de familias de alto
risco ttm maiores niveis basais de CT, LDL-C, TGC, e glicemia de jejum e
menores niveis basais de HDL-C. Se estes resultados vao influenciar o futuro
desenvolvimento de fatores de risco cardiovascular e doengas desta origem
deve ser investigado em estudos futuros.

Palavras - chave: Doencas cardiovasculares. Adolescentes. Fatores de risco
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ABSTRACT

Introduction: Many adult cardiovascular diseases have their origin in
childhood. The cardiovascular risk factors identified in adults are already
present in many children. Objectives: The objective of the present study is to
identify adolescents from a small community of low socioeconomic status that
are in risk to develop cardiovascular disease based in the presence of risk
factors in their parents and in the assessment of their lipid profile, fasting
glucose, and blood pressure levels. Method: One hundred eight two families
registered at he health center unit were selected. Both parents and one
adolescent were evaluated. The adolescents were divided into two groups:
group | consisted of adolescents from high-risk families and group Il consisted
of adolescents from health families. Results: For the values of total cholesterol
(TC), group | presented significant higher values when compared to group Il
(153.2+26.5 mg/dl and 138.3+22.0 mg/dl, respectively; p=0.001). For the values
of low density lipoprotein-cholesterol (LDL-C), group | presented significant
higher values when compared to group Il (80.2+24.8 mg/dl and 62.6+12.3
mg/dl, respectively; p=0.001). For the values of high-density lipoprotein
cholesterol (HDL-C), group | presented significant lower values when compared
to group 1l (53.812.3 mg/dl and 63.9+13.4 mg/dI, respectively; p=0.001). For the
values of triglycerides (TGC), group | presented higher values when compared
to group Il (86.981+42.84 mg/dl and 72.50+33.24 mg/dl, respectively; p=0.014).
For the values of glucose, group | presented higher values when compared to
group 11 (81.8+13.2 mg/dl and 77.0£9.7 mg/dl, respectively; p=0.039). Values of
systolic blood pressure, diastolic blood pressure, and high-sensitivity CRP did
not differ between groups.Conclusions: Adolescents from high-risk families
have higher basal levels of TC, LDL-C, TGC, and fasting glucose and lower
basal levels of HDL-C. Whether these findings will influence the future
development of cardiovascular risk factors and diseases in these subjects
should be investigated in future studies.

Key — words: Cardiovascular disease. Teens. Risk Factors
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1 INTRODUGAO

A doenca arterial coronaria (DAC) é responsavel por elevada incidéncia
de mobi-mortalidade em todos os paises, industrializados ou ndo. A
aterosclerose € a principal responsavel pela obstrucdo das artérias coronarias,
cujo desenvolvimento é lento e depende de fatores de risco isolados ou
multifatoriais, de carater individual, predisposicdo genética e ambiental .

O desenvolvimento da DAC pode iniciar na infancia e se caracteriza pelo
depdsito de lipideos na parede da artéria, gerando inflamagao com formacao
da placa de ateroma e conseqliente obstrucdo do vaso?.

Os fatores de risco que contribuem para o desenvolvimento desta
doenca sao classificados como ndo modificaveis e modificaveis. Os principais
fatores ndo modificaveis sao: histéria familiar, idade, sexo e raca. Os
modificaveis sdo representados principalmente pela dislipidemia, hipertensao
arterial (HA), diabetes mellitus, obesidade, tabagismo, sedentarismo e estresse
emocional®*.

Estudo epidemioldgico publicado pelo Ministério da Saude indica que
desde 1980 a principal causa de morte no Brasil ocorre devido a complicagdes
no sistema circulatério®. No ano de 2007, das mortes ocorridas na regido Sul,
60,7% foram devido a complicagdes do sistema circulatorio. No estado do
Parana esse valor foi de 56,2%?°.

No estado do Parana existe uma comunidade composta por 25
municipios na regidao de Campo Mourdo conhecida como (COMCAM), ela
correspondendo a 6,05% da extensao territorial do estado do Parana, que
possui area total de 199.314,850 Km? ’.

O Municipio de Roncador destaca-se entre dos municipios que
compdem a COMCAM, apresenta area de 750.99 Km?, e no ano de 2006 a
principal causa de internacdes (33%) realizadas no Municipio foi devido a
doencas do sistema respiratério, seguido de complicagbes do sistema
cardiovascular (17%), em um total de 1251 internacdes hospitalares’.

O diagndstico precoce da DAC em criangas com historico familiar pode
ser importante para se estabelecer medidas preventivas efetivas, como a

educacao especifica para a promoc¢ao da saude cardiovascular, impedindo o
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inicio e desenvolvimento da doencga, reduzindo assim os riscos de doencas

coronarianas na vida adulta.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

- Identificar a presencga de fatores de risco para Doenca Arterial Coronariana
em uma amostra de adolescentes escolares da rede Estadual de Roncador-PR

e sua correlagao com predisposicao familiar.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Identificar e os fatores de risco modificaveis para DAC em adolescentes de

uma populacao especifica;

- ldentificar os fatores de risco ndao-modificaveis para DAC em adolescentes

de uma populagao especifica;

- Fazer uma analise comparativa entre grupos que utilizam medicamentos

para controlar alguns fatores de risco e os que nao utilizam medicacao;



3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 SISTEMA CARDIOVASCULAR

O sistema cardiovascular é formado por inUmeros vasos, que se
compdéem em veias, artérias, capilares e pelo coragcdo. Esse sistema tem
diversas fungées como o transporte do sangue através do corpo, com objetivo
de levar oxigénio e nutrientes as células que constituem os tecidos?®.

Através do processo de envelhecimento, o sistema cardiovascular pode
apresentar alteragbes patoldgicas, resultantes de habitos inadequados ao
longo de uma vida, tendo como resultado alteragdes bioquimicas, fisioldgicas,
histolégicas e morfolégicas. Tais alteragbes podem ser resultadas de uma
diminuicdo dos numeros de midcitos, desenvolvimento de fibrose cardiaca,
alteracao no transporte e homeostase celular de calcio, disfungdo endotelial,
diminuicao da sintese de o6xido nitrico, alteracdo da pré e poés-carga, entre
outros®.

Qualquer alteracdo na homeostase do sistema cardiovascular pode
propiciar o desenvolvimento de cardiopatias, como arritmias (onde ha a
alteracao do ritmo cardiaco podendo apresentar sintomas como taquicardia ou
bradicardia), insuficiéncia cardiaca (impede o fluxo normal e bombeamento do

sangue através das valvulas cardiacas), aterosclerose e outras .

3.2 ATEROGENESE

O endotélio é constituido por monocamadas, formando uma barreira
natural entre os elementos do sangue e a parede dos vasos. O endotélio
secreta inumeras substancias que participam na manutencdo da homeostase
do organismo™".

O passo primordial para a génese da aterosclerose € uma disfungao

endotelial, que pode ser desencadeada por varios fatores'. Por exemplo, esta



17

disfuncdo endotelial pode promover um aumento da permeabilidade de
macromoléculas ao endotélio. Isso contribui para o processo reolégico e/ou
biolégicos, como um aumento do tempo de contato ao endotélio com
macromoléculas. Tais processos podem promover alteracbées na morfologia e
na orientacdo das células endoteliais, uma maior aderéncia aos mondcitos,
diminuicdo de 6xido nitrico ' 14 1916,

As moléculas de lipoproteinas de baixa densidade (LDL) constituem um
dos fatores desencadeantes do processo aterosclerético, o aumento da
permeabilidade do endotélio facilita o acumulo dessa biomolécula. No
endotélio, a molécula de LDL pode ser oxidada, ficando entdo como LDL
oxidada ou LDL nativa, que € captada por receptores especificos presentes nos
macrofagos. A presengca do LDL oxidado na camada intima promove a
migracdo de mondcitos para a regidao e posterior diferenciagdo em
macréfagos'’.

O acumulo do colesterol (LDL oxidado) nos macrofagos € designado de
célula espumosa que €& um evento caracteristico da lesdo precoce da
aterosclerose. Esse acumulo parece ser mediado por uma captagao
descontrolada de moléculas de LDL oxidado, as quais deixam de ser
reconhecidas pelo receptor apoB/E e passam a ser captadas via receptor
scavenger '®.

Dentre os receptores scavenger, destacam-se os SRA e os CD36. Ao
contrario das moléculas de LDL nativa captada via receptor apoB/E, os
receptores scavenger nao promovem o feedback negativo pela concentragao
intracelular de colesterol, ocorrendo entdo uma grande concentragédo de LDL
oxidado pelos macrofagos, sendo classificados como células esponjosas, e
essas depositam-se no espaco subendotelial constituindo as estrias
gordurosas'®?°,

Apds a formagado das estrias gordurosas, ocorre migragdo de células
musculares lisas da camada média da parede arterial para o espacgo
subendotelial, na qual passa de uma lesao das estrias gordurosas para uma
lesdo fibrosa com maior complexidade, tendo uma proliferagdo e producao de
uma matriz extracelular rica em colageno, que em conjunto com as células

musculares lisas forma uma capa fibrosa. Sob as capas fibrosas encontram-se
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um centro necrético constituido por fragmentos celulares e lipideos o que
promove “morte” das células esponjosas 2’

A ruptura da capa fibrosa expde o conteudo do centro necrético, os
lipideos e o fator tecidual expresso em grandes quantidades pelas células que
constituem a lesdo, a corrente sanguinea, iniciando a cascata de coagulacéo,
tendo a formacao de um trombo. O trombo pode obstruir parcial ou totalmente
o vaso podendo comprometer a vida®.

A formacdo da placa de ateroma pode ter inicio desde a juventude,
existem relatos na literatura na qual se identifica placa aterosclerética instalada

em homem de 24 anos, conforme pode se visualizar na figura 1 %.

A Fibrous Cap
Atheroma

—> Older Fibrous Cap
Normal

Intima — Newer Fibrous Cap

Media

4 Adventitia
o

Lipid-Rich §
Necrotic Core “8

B Lipid-Rich
Necrotic Core

Figura 01- Evolugdo de uma placa aterosclerética: A — ateroma coronario fibroso de um
homem de 24 anos; B — ateroma fino com a capa fibrosa; C — Ruptura da placa; D — estenose
da artéria coronariana descendente anterior em um homem de 40 anos de idade®.

Fonte: Insull (2009) ?*

3.3 ESTABILIDADE DA PLACA ATEROSCLEROTICA
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A identificacdo da estabilidade da placa aterosclerética ndo € simples,
sabe-se que a ruptura da placa nao esta relacionada ao tamanho ou ao grau de
estenose vascular, mas sim as caracteristicas morfologicas da placa 2.

A placa instavel é mais vulneravel, tendo maior propensdo a ruptura. E
caracterizada pela capa fibrosa ténue envolvendo um nucleo necrético
abundante em gorduras e em células inflamatérias, com colageno e células
musculares lisas escassas e com elevada atividade de metaloproteinases. A
regiao com maior risco para a ruptura se localiza entre a placa e a parede
vascular %

Ja as placas estaveis possuem menor probabilidade de desencadear
sindromes isquémicas agudas, sao caracterizadas por uma maior sobreposi¢cao
de colageno e células musculares lisas, compondo uma capa fibrosa espessa,
com poucas células inflamatorias e conteudo de gordura menos proeminente. A
placa estavel, com estenose fixa esta relacionada com angina crénica 2>%.

Apesar de nao existir um modelo animal com facilidade de ruptura da
placa, os indicios sao inferidos por meio de analises histolégicas e moleculares

dos segmentos arteriais comprometidos pela lesdo aterosclerética 2”2,

3.4 FATORES DE RISCO

O fator de risco pode ser definido como aquele cuja presenca esta
associada a um aumento da probabilidade de que uma determinada doenca se
desenvolva posteriormente. No entanto, deve ficar claro que nenhum fator
individual € estritamente essencial ou suficiente para causar a DAC. Em geral,
quanto maior 0 numero e a magnitude dos fatores de risco maior a
probabilidade de morbidade e mortalidade prematura®.

Os fatores de risco para o desenvolvimento da DAC sado divididos em
dois grandes grupos: os ndo modificaveis (idade, sexo e histéria familiar) e os
modificaveis (dislipidemia, HA, diabetes mellitus, obesidade, tabagismo,

sedentarismo e estresse) 2%2°,
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Com relacao a idade, a prevaléncia aumenta a cada década de vida,
sendo ressaltada sua expressao epidemioldgica entre os 40-50 anos de vida®®.

O sexo aparece com maior prevaléncia no género masculino, sendo que
a proporcdo encontrada é de 2:1 quando comparada ao sexo feminino *°.

A hereditariedade também esta entre os fatores de risco nao
modificaveis. Ainda ndo existe um consenso em relagdo as alteracdes
genéticas que podem predispor o individuo ao desenvolvimento da DAC, mas
existe um consenso que isso seja devido a alteragbes em multiplos genes,
cada um exercendo um efeito no desenvolvimento da doenga®'323%34,

Nos ultimos anos observou-se uma diminuicdo nos casos de desnutricao
em criangas e adolescentes aumentando a prevaléncia de sobrepeso ou
obesidade, aumentando assim os riscos cardiovasculares, estudos realizados
em criancas que vieram a obito inesperadamente demonstraram a presenca de
lesdes iniciais ateroscleréticas®.

A prevencao das doengas cardiovasculares deve iniciar a partir da
infancia, observando e modificando os fatores de risco, sendo fundamental
para a prevencao. Um dos fatores de risco mais presentes na infancia é a
obesidade infantil que cresce cada dia mais pelo mundo elevando o risco
cardiovascular futuro. Acredita-se que o tabagismo materno, ganho de peso
excessivo, curto aleitamento materno e curto sono infantil, ou seja, menos de
12 horas podem elevar as chances de a crianga desenvolver obesidade

infantil®*,

3.5 FATORES DE RISCO NAO-MODIFICAVEIS PARA AS DOENGAS
CARDIOVASCULARES

3.5.1 Historia familiar de DAC

A anamnese detalhada da histdéria patoldgica familiar revela a

suscetibilidade genética para o desenvolvimento de DAC. Para estabelecer um
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adequado diagnostico € necessario que se realize a identificacdo das
patologias pregressas, ocupacional e nutricional, incluindo fatores de risco
como tabagismo, hipertensao, hipercolesterolemia, diabetes e historia familiar
coronariana >°.

A historia familiar colabora de forma direta para a maioria das doencgas ja
existentes, pois os genes contribuem tanto para a causa quanto para a
patologia incluindo as cardiovasculares. A morte subita € um exemplo
associado com a suscetibilidade familiar *°.

Nos ultimos anos aumentou a ocorréncia de defeitos cardiacos
congénitos, processos multifatoriais e mutagdes de genes unicos, com isso a
associagao familiar destes defeitos cardiacos congénitos explicam a incidéncia
de doencas cardiovasculares multifatoriais °.

Sao inumeros os fatores genéticos que colaboram com a DAC, como por
exemplo, os erros no metabolismo de lipidios, que podem ser evidenciados a
partir da historia familiar. Alguns genes que predispdem disturbios como
diabetes e hipertensdo também se associam com a DAC, afetando o didametro
das artérias, promovendo adesao de plaquetas, regulando a fungédo endotelial,
sendo assim associados com a aterosclerose *°.

Esses fatores sao descritos ha mais de 60 anos inicialmente pelo estudo
de Framingham, e também por um estudo publicado em 2004, conhecido como
INTERHEART, no qual 52 paises participaram e confirmaram os fatores de
risco inicialmente observador pelo estudo de Framingham e correlacionaram
outros fatores como a correlacdo de proteinas lipidicas como ApoB/ApoAf1,
para o desenvolvimento da DAC, nesse trabalho destaca-se que existe uma
porcentagem maior de pessoas com obesidade abdominal na América Latina,
comparada aos outros paises, entretanto, a maior parte de DAC dessa
populagcdo é explicado com os fatores de risco classico, como tabagismo,

hipertens3o, diabetes, hipercolesterolemia, entre outros *°.

3.5.2 Idade e Sexo
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Os riscos para as DCV crescem com a idade sendo que a cada dez
anos, o risco de morte por DCV é de 2,5 vezes maior. A magnitude dos fatores
de risco e a ocorréncia de manifestagdes clinicas aparecem mais tardiamente
em mulheres do que em homens *’.

Os avancos nas areas de tecnologias que modificam as condigdes de
vida tem sido um fator favoravel ao aumento da expectativa de vida do homem.
Contudo, o processo de envelhecimento ainda € acompanhado de perdas
estruturais e funcionais, que contribuem com o aparecimento de doencas,

agravando a qualidade de vida.

3.6 FATORES DE RISCO MODIFICAVEIS

3.6.1 Proteina C-reativa

O processo de inflamagao ocorre durante as fases do desenvolvimento
da aterosclerose, e se destaca como elemento base no processo
fisiopatoldgico a partir da formacao até a ruptura do ateroma, ocasionando
assim o infarto. A proteina C-reativa (PCR) € uma proteina reativa de fase
aguda encontrada no soro sanguineo que além de desempenhar um papel de
marcador de inflamacgao, influencia na vulnerabilidade dos vasos sanguineos
as moléculas de adeséo, reducdo de oxido nitrico endotelial e alteragdo na
captacdo do LDL pelos macrofagos. Assim, a PCR é vista como um fator de
risco independente em eventos cardiacos em fase aguda®.

Situagdes inflamatorias sdo importantes para desencadear a patogénese
da Aterosclerose e eventos aterotromboticos, nestas inflamacdes os niveis de
PCR estao particularmente elevados, tornando assim um indicador no proceso
inflamatorio 2.

A PCR encontra-se nas placas de ateromas, liga-se as proteinas de
baixa densidade (LDLs) modificadas e ativa a via classica do complemento o

que tem sido sugerido como um fator para mediar a doenca vascular *°.



23

Como uma proteina reativa de fase aguda, a PCR ¢é sintetizada pelos
hepatocitos, no entanto muitos estudos vem evidenciando que a PCR pode ser
produzida em celulas musculares lisas e macréfagos nas lesdes

ateroscleroticas *°.

3.6.2 Dislipidemias

O colesterol é indispensavel na estrutura das membranas celulares,
atuando como precursor de horménios esterdides, acidos biliares e vitamina D.
Apesar de realizar fungdes indispensaveis ao organismo, ele se torna nocivo
quando esta em excesso e sua concentragdo no sangue se encontra elevada
39

Os ftriglicerideos sao definidos como uma gordura neutra, cujo nucleo é
constituido por uma molécula de glicerol que une trés moléculas de acidos
graxos e constituem uma das formas de armazenamento energético mais
importante no organismo se depositando no tecido adiposo e muscular *°.

As lipoproteinas formam um conjunto de proteinas e lipideos, arranjo
esse de carater hidrofébico que contribui para o deslocamento dos lipideos no
plasma sanguineo. As principais lipoproteinas se classificam em: lipoproteinas
de baixa densidade (‘low density lipoprotein” - LDL), lipoproteinas de alta
densidade (“High Density Lipoprotein” - HDL), as de muito baixa densidade
(“very low density lipoprotein” — VLDL), as de densidade intermediaria
(“intermediate lipoprotein” — IDL) e os quilomicrons*.

Os quilomicrons sao as maiores lipoproteinas encontradas no plasma
sanguineo, sao formados nas células intestinais, e tem aproximadamente 85%
a 95% de triglicerideos originados de alimentos que ingerimos. Apds as
refeicbes estas moléculas entram rapidamente na corrente sanguinea, para
assegurar energia necessaria para o organismo “°.

O acumulo de quilomicrons ou de VLDL no compartimento plasmatico
resulta em hipertrigliceridemia, que pode decorrer de uma diminuicdo da
hidrolise dos triglicérides e dessas lipoproteinas pela lipase lipoprotéica, ou

pelo aumento na sintese de VLDL-c. Ja o acumulo de lipoproteinas ricas em
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colesterol como LDL-c no plasma, se caracteriza como hipercolesterolemia.
Mais comumente, a hipercolesterolemia resulta de mutacdo de multiplos genes
envolvidos na metabolizacao lipidica. Nestes casos, a interagao entre fatores
genéticos e ambientais determina o fenétipo do perfil lipidico®.

Os exames compreendidos no perfil lipidico sdo: colesterol total (CT),
HDL-c, LDL-c e triglicérides (TG). Os valores obtidos em mg/dL (miligramas por
decilitros) sdo classificados conforme definido pela Sociedade Brasileira de
Cardiologia (Tabela 01).

Tabela 01- Valores de referéncia de cada lipideo.

Lipideo Valores de referéncia Classificagao
<200 Otimo

CT 200-239 Limitrofes
>240 Elevado
<100 Otimo
100-129 Desejavel

LDL 130-159 Limitrofe
160-189 Elevado
>190 Muito alto

HDL <40 Baixo
>60 Alto

TG <150 Otimo
150-200 Limitrofe
201-499 Elevado
>500 Muito alto

Fonte: IV Diretriz Brasileira sobre dislipidemias e prevengao da Aterosclerose, 40 (2007).

O LDL-c tem grande quantidade de lipideos em sua formacéo,
acarretando assim uma baixa densidade e ficando muito tempo no plasma

sanguineo acumulando-se e causando hipercolesterolemia. O LDL-c é o
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elemento basico para a formagdao da placa aterosclerdtica. A obesidade,
diabetes e doenca cardiaca também estdo associadas a dislipidemia, pois
ocorre uma maior incidéncia de triglicérides no plasma sanguineo, sendo que o
acumulo de lipideos acarreta o desenvolvimento e a placa definitiva de
ateroma*’.

Defeitos genéticos nos receptores de LDL-c também interferem no
metabolismo causando hipercolesterolemia e consequentemente doencgas
coronarias prematuras*’.

Vale destacar o papel do colesterol quando em uma hipercolesterolemia,
traz prejuizos ao organismo, pois ele se adere junto aos triglicerideos a parede
do vaso diminuindo assim seu calibre. Esse processo de adesao as paredes
dos vasos é facilitado pela LDL, que transporta o colesterol até o tecido arterial,
contribuindo para a proliferacdo de células da musculatura lisa e de outras
alteracdes que podem desencadear a génese aterosclerética*® +*.

Em relagdo ao HDL ¢é atribuido um efeito protetor ao desenvolvimento da
aterosclerose, mesmo esse mecanismo ainda nao ser claramente elucidado,
sabe-se que ele faz o transporte reverso do colesterol permitindo sua excre¢ao
biliar*.

Estudos indicam que o processo de desenvolvimento da aterosclerose,
com alteragdes lipidicas se iniciam na infancia e adolescéncia®* *°. O nivel de
colesterol em crianga se associa diretamente a prevaléncia de doencga
coronariana nos adultos. Isso pode ser explicado por um fenédmeno de trilha
“tracking” apresentados pelos niveis de lipideos durante o crescimento e
desenvolvimento, no qual ha uma forte tendéncia para que a crianca se

mantenha nos mesmo percentis de colesterol até a vida adulta“®.

3.6.3 Tabagismo

Um dos fatores de risco considerado modificavel para a DAC ¢ o tabaco.
O habito de fumar no passado visto como um estilo de vida, atualmente é
considerado como uma dependéncia quimica que expde o individuo a

inimeras substancias toxicas*”
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O tabagismo € responsavel por aproximadamente 400.000 obitos
anualmente, considerando a cardiopatia isquémica responsavel por 35% a 40%
dos obitos que estdo intimamente ligados ao tabagismo 2.

O cigarro, além de ser fator de risco para o baixo peso ao nascer,
descolamento prematuro da placenta e doengas pulmonares, € um fator de
risco importante nas DCV, por diminuir as concentra¢des sanguineas de HDL-c
48

O convivio com fumantes pode tornar a crianga ou o adolescente um
fumante passivo, podendo desencadear disfuncdo endotelial na circulagcédo
coronariana, aumento de responsividade brénquica e disfungdo pulmonar. Por
isso deve-se desestimular o habito de fumar entre pais e familiares, ja que tal
atitude favorece o inicio precoce do costume®. O habito do fumar dos pais,
colegas, irmaos, professores, separagcdo dos pais, sdo apontados como
favorecedores para o inicio precoce deste estilo de vida*. Na década de 80 o
habito de fumar entre os adolescentes era de 34%, pesquisas recentes indicam
que o tabagismo continua frequente entre os jovens, existente em até 12,1%
dos adolescentes, essa queda na rotina de fumar se deve ao trabalho
profilatico, ou seja, na promogdo da saude ou educacido continuada e

informativo realizado em todo ambiente escolar nos ultimos anos *°.

3.6.4 Diabetes mellitus

O Diabetes mellitus é considerado uma doenga de origem metabdlica e
caracterizada pelo aumento anormal de glicose no soro sanguineo. A glicose &
a principal fonte de energia para o organismo, porém em excesso torna-se um
fator de risco para doencas coronarianas. Sua prevaléncia, no Brasil, em
individuos adultos é de 7,6% e as principais causas sdo a obesidade e o
envelhecimento da populagédo. Entre 30 e 69 anos sua prevaléncia € de 9,5%
nos homens e de 7,9% nas mulheres °'.

O quadro hiperglicémico pode ser resultante de varios fatores. O

diabetes tipo | ocorre devido a uma diminuicdo no numero das células B-



27

pancreaticas, normalmente de origem auto-imune, resultando em uma
deficiéncia na producdo de insulina pelo pancreas *2. Ja no diabetes tipo Il, a
causa & multifatorial caracterizada por resisténcia a insulina >>.

As principais complicagdes decorrentes desse quadro incluem a
hipertensdo arterial sistémica, doenca arterial coronariana, insuficiéncia
cardiaca, entre outras. Das mortes ocasionadas por esse quadro, 50% ocorre
devido a algum evento cardiovascular. Estudos indicam que até 2030 o numero
de mortes ocasionado pelo quadro de diabetes ira dobrar >*°°,

No Brasil um estudo epidemioldgico de Schmidt et al , indicou que no
ano de 2006 foram diagnosticados cerca de 6.317.621 casos de diabetes °.
Em relacdo as mortes ocasionadas por complicagbes do diabetes mellitus,
todas as capitais do Brasil apresentaram um crescente indice de mortes anuais
relacionadas a complicagbes pelo diabetes desde 1950. Dentre estas
complicacdes, as mais comuns sdo as cardiovasculares *’.

A hiperglicemia, as alteracdes lipoprotéicas e a hipertrigliceridemia sao
fatores presentes nos diabéticos, que causam modificagdes na biologia
vascular e aceleram os eventos moleculares e celulares que levam a
aterosclerose .

O aparecimento do diabetes tipo Il em criangas obesas confirma que a
obesidade € um fator de risco para o desenvolvimento dessa enfermidade,
independentemente da faixa etaria. Outros fatores de risco sdo a histéria
familiar de diabetes tipo Il, puberdade, exposi¢ao intra-uterina para ao diabetes,

vida sedentaria, o sexo feminino e a etnia®®.

3.6.5 Hipertensao arterial

A hipertensao arterial (HA) é uma patologia humana que possui diversas

causas para sua origem, desde componentes genéticos até fatores ambientais,

como habitos alimentares, sedentarismos entre outros *>.

Este aumento da pressdo sanguinea ocorre principalmente devido as

elevacdes da resisténcia vascular periférica (RVP) e do débito cardiaco ®"%2. A
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regulacdo da pressao arterial depende de diversos fatores fisiolégicos,
podendo ser afetada através da biodisponibilidade de 6xido nitrico, alteracdes
na manutencdo do calcio, proliferacdo de células da musculatura lisa,
espessamentos da parede e dos vasos, volume e viscosidade sanguinea °.
Alteracdes nesses fatores podem acarretar no desenvolvimento da HA.

A HA esta associada a obesidade e a outros fatores de risco como etnia,
aumento de atividade do sistema nervoso simpatico, dislipidemias e resisténcia
periférica a insulina. Criancas obesas possuem risco trés vezes maior de
desenvolver hipertensao arterial do que as nao-obesas. As anormalidades na
estrutura vascular contribuem para a hipertensao arterial®.

A hipertensdo € um dos maiores fatores de risco para doengas
cardiovasculares e ainda pode provocar lesdes em diversos érgaos como rins,
cérebro e coracdo %

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) definiu que a HA é a principal
causa de morte e um dos maiores problemas de saude publica do mundo,
maior que outras doengas cardiovasculares provocadas por tabagismo ou
obesidade *°.

Esta patologia afeta mais de 20% da populagcdo adulta de paises
industrializados e esta implicada com milhdes de mortes no mundo a cada ano
devido ao aumento do risco de acidente vascular encefalico e isquemia
cardiaca ®°.

A prevaléncia da hipertensdo em varias regides do mundo foi de 25% da
populacao adulta mundial, totalizando cerca de um bilhdo de pessoas, no ano
de 2000, estima-se que esta proporgao aumentara para 29% em 2025. Os
dados ainda sugerem que homens e mulheres tém a mesma prevaléncia e que
a incidéncia aumenta com a idade em todas as regides do mundo °°.

A HA é um fator de risco para o desenvolvimento da doenca
aterosclerotica, desde as fases iniciais como nas finais, contribuindo para o
desequilibrio das placas ja existentes em individuos com a doenga, facilitando
fissuras e possiveis rupturas °.

Também pode levar a cardiopatia hipertensiva, devido a hipertrofia
ventricular seguida de dilatagcéo e alteragdo em outros 6rgaos alvo, tais como o

cérebro, rins e vasos ©’.
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3.6.6 Obesidade

Grandes quantidades de gorduras sdo armazenadas no tecido adiposo,
sua principal funcdo € o armazenamento de ftriglicérides até que ele seja
requerido como fonte de energia. Além disso, o tecido adiposo juntamente com
a pele tem a fungao de isolamento térmico corporal®’.

Este tecido é composto de células adipdcitas subcuténeas e viscerais,
sendo seu conteudo de rico em material lipidico. Estes adipdcitos sao
fibroblastos modificados que em relagdo ao seu volume total, armazenam
aproximadamente de 80 a 95% de triglicerideos®®.

Apesar das fungcbes desempenhadas pelo tecido adiposo serem de
extrema importancia para o organismo, sua presenga em excesso pode ser
prejudicial a saude e responsavel por uma condi¢ao patolégica denominada de
obesidade®.

Estudos mostram que a obesidade é considerada o terceiro preditor
independente da DAC™. Além disso, esta associada a uma série de outros
fatores de risco como: a hipertensado arterial, acidente vascular cerebral e
disturbios metabdlicos (Diabetes mellitus tipo Il e dislipidemia), além de
contribuir para o desenvolvimento de uma série de outras doengas como a
apnéia do sono, certos tipos de cancer como do aparelho genital e do intestino,
calculose biliar e doencas osteoarticulares 727374

A obesidade pode ocorrer em consequéncia de varios fatores, dentre
0s quais se podem destacar os genéticos onde filhos de pais obesos tém risco
duas vezes maior de apresentar obesidade quando adultos” e
socioecondmico-culturais relacionados a renda, aos meios de comunicacgao, a
industrializagao dos alimentos e ao maior consumo de dietas com grandes
quantidades de gorduras e calorias, com menor gasto energético, levando a
menor oxidacdo das gorduras e prejuizo na regulacdo alimentar’® "’

Segundo investigagdes epidemioldgicas, a baixa estatura nutricional, um
efeito tardio da desnutricdo no inicio da vida, e o baixo peso de nascimento

estdo relacionados com a obesidade e as DCV no adulto’®.
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A OMS define como sobrepeso o excesso de massa corporal e como
obesidade o excesso de adiposidade °. Estudos tem sugerido que a deposicdo
da gordura na regido abdominal, também conhecida como gordura visceral,
apresenta-se como maior fator de risco independente para as complicacées
cardiovasculares do que a gordura total. Neste contexto, a medida da
circunferéncia abdominal vem sendo utilizada por ser um indicador simples e
preciso da adiposidade®.

A prevaléncia da obesidade na infancia e na adolescéncia traz
conseqliéncias a curto e longo prazo, porque se associa a um perfil lipidico
anormal, com aumento da concentragcao de Col-T, TG e LDL-c e diminuicao de
HDL-c. Essa situacdo é mais evidente em meninos do que em meninas 8'.

O excesso de peso, indicado pelo indice de massa corporal, € um dos
riscos para o bem estar da saude, porém a obesidade abdominal tem sido
mostrada como um dos fatores de risco para a aterosclerose, sendo que,
excesso de gordura visceral associa-se a resisténcia a insulina acometendo
hiperinsulinemia, contribuindo assim para o desenvolvimento da doenca
coronariana aterosclerética®® 82,

Uma das preocupagdes com a obesidade € que o comportamento e
habitos inadequados, como a falta de atividade fisica e a pratica de habitos
alimentares inadequados, que acarretam a obesidade sio de dificil modificacao

principalmente se incorporados na infancia e adolescéncia. %

3.6.7 Estresse

Pode se definir estresse como uma resposta adaptativa, ndo especifica,
do individuo a um fator extrinseco ou psicolégico-mental. O estresse é
compreendido como complexo e multidimensional. A resposta adaptativa ao
estresse € considerada como um processo dinamico mediante o qual os
pensamentos, os sentimentos, a conduta e os mecanismos fisiologicos mudam
continuamente para se ajustar a um ambiente em constante transformacdo®.

O estresse apresenta algumas caracteristicas como reagdes fisioldgicas

que com o tempo se intensificam podendo levar a um desequilibrio no
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organismo. O eixo hipotalamo-hipofise-adrenal e o sistema nervoso
adrenomedular sdo os principais responsaveis pela resposta adaptativa ao
estresse. Tais alteragbes resultam em liberagdbes de hormbnios
glicocorticoides, cortisol, noradrenalina, entre outros. Além disso, ocorre
secundariamente & ativacdo do sistema renina angiotensina-aldosterona®.

O estresse mental € um fator de risco para o desenvolvimento de DCV,
estimulando o ténus simpatico e assim favorecendo um aumento no oxigénio
no miocardio agravando assim a isquemia miocardica. Estudos demonstram
que o estresse pode causar vasoconstricdo coronariana, além de disfuncdes
plaquetarias endoteliais e inducdo de arritmias ventriculares .

Pessoas mantidas diariamente sob condi¢des estressantes, de extrema
pressdo, acabam alterando o padrao de secrecdo do horménio cortisol, o que
contribui para o aumento da fome e da deposicdo de tecido adiposo

abdominal®®.

3.6.8 Atividade Fisica

A atividade fisica € qualquer movimento do corpo produzido através da
contracdo da musculatura esquelética e que esse movimento gere um gasto
energético acima dos niveis de repouso, incluindo as atividades diarias, como
banhar-se, vestir-se, as atividades de trabalho, andar, atividades de lazer, entre
outras como o proprio exercicio fisico®.

A pratica da atividade fisica resulta em efeito positivo para os riscos
cardiovasculares em adultos. Ja em criancas ela esta relacionada como uma
estratégia para o desenvolvimento fisico e & influenciada pelos pais®.

A inatividade fisica ou sedentarismo podem ser definidos como o nivel
de atividade menor que o necessario para manter uma boa saude, sendo um
fator decisivo e importante na relacdo entre obesidade e mortalidade. As taxas
de mortalidade aumentam com o sedentarismo, e este efeito pode estar
relacionado ao aumento da gordura e suas comorbidades 2.

Embora exista controvérsia sobre o beneficio imediato da atividade fisica

na saude da crianga, alguns dados mostram que o menor nivel de atividade
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fisica e o sedentarismo estdo associados com maior prevaléncia de obesidade
infantil ®*°*. Em criangas a inatividade é associada & quantidade de horas
assistindo televisdo e usando o computador .

A diminuicdo do sedentarismo, associada a orientacdo alimentar e ao
aumento da atividade fisica sdo componentes de intervengao para diminuicao
do sobrepeso e da obesidade. A mudanga desses habitos precisa ser efetiva,
ja que sao dificeis de manter %,

A atividade fisica deve ser adequada a idade da criangca, néao
competitiva, dando-se preferéncia a brincadeiras. As criangas com risco para
DCV ou com limitagdes fisicas devem ser encaminhadas para praticar
esportes, no sentido do exercicio fisico ou de atividades especiais. As
indicagdes para a atividade fisica deveriam ser orientadas pelo profissional de
saude ao fazer a avaliacdo antropométrica da crianca .

Exercicios fisicos realizados regularmente ajudam no controle das
dislipidemias e tratamento das DCVs, aumentando os niveis de HDL-c no
plasma sanguineo, sem modificagdes significativas nas concentra¢des de LDL-

c.

3.6.9 Habitos alimentares

O crescimento da renda familiar na América Latina favoreceu o consumo
alimentar de gordura, principalmente a saturada, elevando a prevaléncia dos
disturbios cardiovasculares. Na América do Norte e no Brasil, o aumento da
ingestao de alimentos ricos em agucares e gorduras ocorrem na populagao de
baixa renda. O surgimento do sobrepeso e da obesidade esta também
relacionado com a aquisi¢cao de habitos alimentares pouco saudaveis, como a
ingestdo excessiva de carboidratos ¥’.

A industrializagdo dos alimentos e o consumo de alimentos prontos e
rapidos do tipo “fast food” aumentam a quantidade de carboidratos, calorias,
gorduras hidrogenadas e sal no processo de preparagao dos alimentos®’.

Alimentos como frutas, legumes, verduras, graos, fibras e peixe podem

reduzir de forma significativa os riscos para as DCV. Estes alimentos atuam
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com propriedades fisico-quimicas, como carotenodides, vitaminas C, D e E,
flavondides, acido graxo Omega 3 que contribuem para uma melhor qualidade
de vida %.

Durante a infancia, as necessidades de energia e nutrientes aumentam a
fim de proporcionar um crescimento adequado. Neste sentido, a restricao
alimentar pode acarretar prejuizos para o crescimento e desenvolvimento %.

Tem se observado que as criangas tém adquirido habitos alimentares
inadequados, caracterizado pelo excesso de energia e gorduras,
principalmente devido aos alimentos “fast food”, refrigerantes e doces, com

concomitante diminuicdo do consumo de frutas, vegetais e fibras® %1%



4 MATERIAIS E METODOS

O projeto foi enviado ao Comité de Etica em Pesquisa em seres
humanas da Pontificia Universidade Catdlica do Parana, o qual foi aprovado
sob protocolo 5308, para realizagdo. O protocolo do CONEP foi
3890.0.000.084-09. (ANEXO A).

4.1 Populagao e amostra

Esta pesquisa foi realizada na Unidade de Saude de Roncador-PR,
sendo um estudo caracterizado como transversal e descritivo.

Foram incluidos neste trabalho adolescentes de 12 a 19 anos de ambos
0S sexos pré-puberes e os pais dos mesmos,0s quais exercem na maioria a
profissdo de agricultores, pecuaristas e comerciantes. Foram selecionadas 182
familias para o estudo. Os critérios de exclusdo foram pais separados que
eventualmente nao estaria residindo na mesma casa, ou por algum motivo nao

tinham a disponibilidade ou nao aceitaram participar da pesquisa.

4.2 Coleta dos dados

A coleta de dados foi realizada no Sistema Unico de Satde do Municipio de
Roncador, que possui apenas uma unidade de saude, no periodo de novembro
de 2009 a agosto de 2010. Foram convidados a participar da pesquisa os pais
atendidos na unidade de saude neste periodo e que possuiam filhos entre 12 e
19 anos, sendo que apenas um dos filhos foi randomizado e participou da
pesquisa. Foram analisados os seguintes fatores dentro da populagéo, historia
familiar, tabagismo, sedentarismo, presséo arterial, glicemia, colesterol total e

suas frages, triglicérides, indice de massa corpérea (IMC), analise nutricional.
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A selecao dos pais que participaram da pesquisa ocorreu de forma que a cada
trés pais que adentravam a unidade de saude o terceiro era convidado a
participar. Todos os pais participantes assinaram o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido — (ANEXO B), inclusive os filhos. Apds a assinatura do
termo a familia foi convocada para vir em dia agendado para que fosse
realizada a coleta de sangue para as analises bioquimicas, assim como para
responder um questionario sobre os habitos de vida (inquérito alimentar,
atividade fisico, tabagismo) e sobre os fatores de risco (HA, DM, dislipidemia,
antecedentes pessoais e familiares de DAC, e obesidade). Além disso, foram
coletados dados antropométricos como: peso, altura, medida de circunferéncia
abdominal e afericdo da pressao arterial. (ANEXO C).

O sigilo e a confiabilidade das informagdes coletadas foram preservados,
assim como a identidade do responsavel pelo adolescente. Os participantes
receberam uma cépia do termo de consentimento livre esclarecido.

O atendimento foi realizado em horarios agendados na Unidade de
Saude do Municipio. O modelo seguido foi o de amostras aleatérias
sistematicas, com média diaria de 10 atendimentos. A unidade de saude do
municipio tem cadastro de cerca de 300 familias das quais foram utilizadas

10% da populacao no estudo.

4.3 Normas adotadas

Foram adotados os principios éticos de pesquisa em humanos,
preconizado pelo CONEP/CNS/MS que regulamenta a retirada de pareceres
por terceiros nos CEP’s do Brasil. O termo de consentimento livre foi assinado
por todos os participantes, ja adolescentes, foram autorizados a participarem
da pesquisa pelos responsaveis legais.

Os adolescentes que apresentaram situacdo de risco nas variaveis
coletadas foram encaminhados para intervengao nutricional ou clinica com os

profissionais no sistema de saude do Municipio.
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4.4 Antropometria

Os parametros antropométricos analisados foram peso e altura. O peso
obtido em balanca digital de vidro Ultra Slim — Wiso W903, com capacidade de
150 kg e variacao de 0,1kg, e a estatura em trena corporal de 200 cm e
sensibilidade de 1 mm presa a parede. Os individuos foram avaliados em
posicao ortostatica, com os pés descalgcos e unidos, estando com as partes
posteriores do calcanhar, cintura pélvica, cintura escapular, regidao occipital

alinhados e a circunferéncia abdominal.

4.5 Afericao da pressao arterial

A pressao arterial sistdlica e diastdlica foi mensurada através do método
auscultatério, com esfignomandmetro calibrado marca Techline® e manguito
adequado para a idade.

Os critérios utilizados foram baseados na V Diretriz de Hipertensao
Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia''. As mensuracdes foram
realizadas ap6s o individuo permanecer em repouso por um periodo minimo de
10 minutos.

4.6 Avaliacao bioquimica

A coleta do sangue foi realizada na unidade de saude, com grupo
técnico especializado do municipio de Roncador, os quais eram enfermeiras,

técnicas de enfermagem e auxiliares tecnicos de laboratério.
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Os responsaveis receberam, apo6s assinatura do termo de livre
consentimento, o pedido de solicitagdo do exame com a data agendada. Foi
orientado jejum de 12 horas até o momento da coleta na Unidade de Saude.

Os exames de Col-T, HDL-C, TG e glicemia foram realizados pelo
método enzimatico, e os valores de normalidade para a faixa etaria do estudo
foram definidos pela IV Diretriz de Aterosclerose e Dislipidemia da SBC (IV
Diretriz de aterosclerose) em: aumento leve de col-T (171 mg/dl a 184 mg/dl),
moderado (185 mg/dl a 199 mg/dl) e grave (> 200 mg/dl). O TG foi
considerado normal até 100 mg/dl. O HDL-c igual ou maior que 40 mg/dl foi
considerado desejavel para as criangas. O ponto de corte da LDL-c foi
considerado normal (< que 110 mg/dl), moderado (110 mg/dl a 129 mg/dl) e
elevado (130 mg/dl). O valor da glicemia considerado normal foi entre 70 mg/d|
a 110 mg/dl. A estimativa de LDL-c foi obtida pela formula de Friedewald

(1967) (LDL-c = Col-T [HDL+TG/5]) com valores de triglicerideos < 400 mg/dL
40

4.7 Analise estatistica

Para estimar parametros de interesse foram construidos intervalos de 95% de
confianga. Para a comparagdo dos grupos (controle e estudo) em relagao a
variaveis quantitativas foi usado o teste t de Student ou o teste ndo-paramétrico
de Mann-Whitney, se apropriado. Em relagdo a varidveis categodricas, os
grupos foram comparados usando-se o teste de Qui-quadrado ou o teste exato
de Fisher. Valores de p<0,05 indicardo significancia estatistica. Para a
determinacao de um ponto de corte para os valores de CT, LDL-C, HDL-C, TG
e glicemia que esteja associado a risco, foi ajustada uma curva ROC que

descreve para cada variavel.

4.8 Comparagao de grupos
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Os participantes da pesquisa foram separados em dois grupos: Grupo | o
qual representava os filhos de pais que utilizavam medicamento para controle
de algum fator de risco como, por exemplo, diabetes, hipercolesterolemia, HA
entre outros, ou seja pais considerados de risco; e grupo Il que era composto
por filhos de pais que nao utilizavam medicagdo. Foi realizado a comparagcao
dos grupos em relagao ao CT, LDL, HDL, DM, PAD e PAS.



5 RESULTADOS

A populagao do Municipio de Roncador € constituida de 11.537 habitantes,
segundo censo do IBGE (2010), sendo que desses 5.823 pertencem ao sexo
masculino e 5.714 ao sexo feminino. Esse estudo foi constituido de cento e
oitenta e duas (182) familias, compostas pelo pai, mae e um filho adolescente
de doze a dezoito anos, o que corresponde a 10% da populagdo do municipio.
O indice de desenvolvimento humano (IDH) no Municipio de Roncador € de
0,601, a renda familiar das familias em estudo foi de um salario minimo (46,7
%) e de dois salarios minimos (35,2%). Um fator que vale ressaltar € que o
municipio ndo é favorecido com saneamento basico.

A idade média dos pais participantes do estudo foi de 46,9 anos; a mediana
de 46 anos; a idade minima 33 e a maximo foi de 77 anos. As maes que
participaram do estudo tinham a idade média de 42,2 anos; a mediana foi de
41, sendo a idade minima de 28 e maxima de 75 anos. A idade média dos
filhos foi de 15,1 anos; a mediana foi de 15, com a idade minima de 12 e
maxima de 19 anos.

Das familias estudadas quanto ao histérico clinico, 26,4% dos pais e 24,2%
das maes tiveram um pai ou mae que sofreu infarto. Ja em relagdo ao acidente
vascular cerebral (AVC) 16,4% dos pais e 19,8% das maes, teve um de seus
pais que sofreram AVC.

Em relagédo ao tabagismo 16,5% dos pais e 13,2% das maes assumiram ser
tabagistas, em relagcdo aos filhos esse habito foi frequente em 1,1% da
populagdo. Nao €& um habito a pratica de exercicios fisicos entre os
participantes do estudo: 71,4% dos pais e 75,3% das maes nao praticam
nenhum tipo de atividade fisica durante a semana, entre os filhos 17% néao

possui habito de praticar atividade fisica (Figura 2).
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Figura 02: Pratica de atividades fisica nos membros das familias semanalmente.
Fonte: o autor

Em relagdo os niveis pressoricos, a pressao arterial sistélica média para
o pai foi de 118,7mmHg e para a mae de 125,6mmHg, com o desvio padrao de
14,7mmHg e 14,8mmHg respectivamente. A pressao arterial diastolica média
foi de 66,5 mmHg com desvio de 10 mmHg para os pais € 74,7mmHg com
desvio de 9,4 mmHg para as maes. A hipertenséo foi prevalente em 35,6 %
dos pais e 21,4% das maes. Nos filhos adolescentes avaliamos o percentil, no
qual pudemos identificar que 27,5% encontram-se no limitrofe para o
desenvolvimento de hipertensédo arterial e 7,7 % encontram-se hipertensos.

Em relagao ao perfil lipidico 42,8% dos pais apresentaram um quadro de
hipercolesterolemia, sendo que a média foi de 197,1 mg/dL ( tabela 2). 33,51 %
das maes e 54% dos filhos também apresentaram hipercolesterolemia.
Quando analisado o HDL, 4,9% dos pais possuem HDL abaixo do desejado e
19,23% estavam com o LDL acima dos limites recomendados. Das maes
18,6% estdo com o HDL abaixo do desejavel e 13,1% com o LDL acima dos
limitrofes. Entre os filhos 3,2% estavam com o HDL baixo e 2,7 % com o LDL
acima do recomendado.

A média dos triglicerideos para os pais foi de 148,7 mg/dL ( tabela 2),
contudo 36,8 % dos pais apresentaram um quadro hipertrigliceridemia, ja para
as maes a média dos triglicerideos foi de 125,4 mg/dL, todavia 26,3 % estavam

com os triglicérides acima dos limitrofes recomendados. Dos filhos 6 %
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estavam com hipertrigliceridemia, a média para o grupo foi de 80,7 mg/dL
(tabela 2).

Tabela 02: Média, mediana e desvio padrao do perfil lipidico dos membros familiares em
estudo. CT (colesterol total), TRIG. (Triglicérides), LT (Lipideos totais).

Variavel Membro da n Média  Mediana Minimo Maximo  Desvio
familia Padriao
CT Pai 182 197,9 194 115 350 38,6
Mae 182 188.,0 182 100 315 37,8
Filho 182 148,1 143,5 83 230 26,9
HDL Pai 182 58,3 57 29 89 13,9
Mae 182 63,2 63 32 99 13,7
Filho 182 62,1 60,5 31 89 13,7
LDL Pai 182 111,3 110,5 37 249 36,2
Mae 182 100 97 23 228 34,1
Filho 182 70,1 69,0 5 148 27,2
TRIG. Pai 182 148.,7 125,5 35 646 89.4
Mae 182 1254 99 37 477 71,1
Filho 182 80,7 71,5 24 294 39,5
LT Pai 182 629,7 612 464 1195 106,2
Mae 182 586,2 566 240 973 100,4
Filho 182 525,8 519 385 768 58,7

Embora a fisiopatologia da sindrome metabdlica ndo esteja claramente

definida, os critérios para o seu diagnostico ainda representam certa

polémica’®. Nesse estudo seguimos os critérios de diagndsticos preconizados

pela | Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica,

sendo necessaria a presenga de pelo menos componentes como:

Circunferéncia abdominal acima do desejado, hipertrigliceridemia, HDL baixo,

hipertensdo, glicose de jejum alterada’®. Foi identificada sindrome metabdlica

em 19,3 % dos pais, 11,5 % das maes e 2,1 % dos filhos "%

Os dados referentes ao questionario realizado para avaliar o perfil

nutricional da populacdo de estudo, nao puderam ser demonstrados por nao

apresentarem confiabilidade nas declaracdes realizadas pelos entrevistados.
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Ao analisar a glicemia de jejum a média dos membros da familia foi
proximo de 80 mg/dL conforme podemos verificar na tabela 2, estando com a

glicose de jejum alterada 11,5 % dos pais, 8,2 % das maes e 2,1 % dos filhos.

Tabela 03: Média, mediana e desvio padrao da glicose em jejum dos membros familiares em
estudo.

Variavel Membro da n Média Mediana Minimo Maximo  Desvio
familia Padrio
Glicose  Pai 182 85,7 83 56 247 17,8
Mae 182 82,9 80 47 205 17,4
Filho 182 78,0 77,0 55 139 10,7

A proteina C reativa (PCR) foi mensurada e classificada em baixo risco:
menor que menor 0,1, médio risco: entre 0,1 e 0,3 e alto risco: acima de 0,3.
Pela classificagdo 13,1 % dos pais apresentam alto risco para o
desenvolvimento de doenca arterial coronariana, bem como 24,1 % das maes e
7,6% dos filhos (tabela 4)

Tabela 04: Porcentagem dos membros das familias em estudo conforme o risco de
desenvolver doenga arterial coronariana pela quantificagao da PCR.

Risco

cardiovascular Pai Maie Filho

Baixo 56,2 % 43,5 % 68,8 %
Médio 30,7 % 32,4 % 23,6 %
Alto 13,1 % 24,1 % 7,6 %

No decorrer do estudo também avaliou-se o indice de massa corporea
(IMC), 46,1 % e 15,9 % dos pais encontram se com sobrepeso e obesidade,
respectivamente. Nas maes esse quadro é ainda mais preocupante com 32,4
% das maes com sobrepeso e 25,8% com obesidade. Entre os filhos 7,2%

estdo com sobrepeso e 0,59 % com obesidade (figura 3).
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Figura 03-Classificagdo segundo o IMC dos membros da familia participante do estudo.
Fonte: o autor

Em relagdo a circunferéncia abdominal 69,2% dos pais estavam com a
circunferéncia abdominal acima de 90 cm (valor recomendado pela Sociedade
Brasileira de Cardiologia). A média da circunferéncia abdominal dos pais foi de
94,8 cm com desvio padrdo de 12,7, as méaes 86,2 %, com a circunferéncia
abdominal acima do recomendado de 80 cm, a média foi de 92,3 cm com
desvio padrao de 12,4 cm.

Foi interrogada para as familias participantes do estudo a utilizagao ou
nao de medicamento para a hipercolesterolemia, nas familias no qual o pai, a
mae ou ambos faziam utilizagdo de algum medicamento para a redugédo do
colesterol. Foram separados em grupo, denominado de grupo |, nas familias
onde nao tinha usuario desses medicamentos, foi denominado como grupo Il.
Quando avaliado a concentragdo plasmatica do colesterol total dos filhos do
grupo | versus os filhos do grupo Il, pode-se perceber que os filhos do grupo |
possuem em média uma maior concentracido plasmatica de colesterol total

comparado ao grupo Il (figura. 4) p < 0,001.
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Figura 04 - Comparacao do colesterol total dos filhos do grupo | (que utiliza medicamento) com
o grupo Il (que nao utiliza medicamento). CT = Colesterol Total
Fonte: o autor

Ao comparar as fragées do colesterol HDL e LDL dos filhos do grupo |
com os filhos do Grupo I, podemos perceber que HDL também estava menor
quando comparado com o grupo Il (p < 0,001), e ao mesmo tempo o LDL

estava aumentado em comparagao ao grupo Il (p < 0,001), (Figura 5.
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Figura 05 - Comparagao do LDL (A) e HDL (B) dos filhos do grupo | (que utiliza medicamento)
com o grupo Il (que n&o utiliza medicamento).
Fonte: o autor.
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Quando separados os grupos para o tratamento de diabetes mellitus,
sendo grupo | pai ou mae que utilizam hipoglicemiante e grupo Il que nao utiliza
medicamento, os filhos do grupo | possui uma glicemia de jejum superior aos

filhos do grupo Il (p < 0,03) (Figura 6).
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Figura 06- Comparagao da glicemia de jejum dos filhos do grupo | (que utiliza medicamento)
com o grupo Il (que nao utiliza medicamento).
Fonte: o autor

A verificar se a familia faz utilizagdo de medicamento anti-hipertensivo e
separar em seus respectivos grupos, grupo | faz utilizagdo do medicamento e
grupo Il que nédo utiliza medicamento, n&o foi possivel verificar alteragdo na

pressao arterial sistdlica e diastdlicas dos filhos do grupo | quando comparado
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com o} grupo Il (Figura 7)
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Figura 07- Comparagdo da PAS (pressao arterial sistélica — A) e PAD ( pressao arterial
diastolica — B) dos filhos do grupo | (que utiliza medicamento) com o grupo Il (que nao utiliza
medicamento).
Fonte: o autor

Para a determinagdo de um ponto de corte para os valores de CT, LDL-
C, HDL-C, TG e glicemia que esteja associado a risco, foi ajustada uma curva

ROC que descreve para cada variavel o que segue a seguir.

Para CT a area abaixo da curva (area 0, 668; p < 0, 001) indicou um
bom ajuste. O valor de corte foi de 143,5. Valores acima deste ponto estdo
associados ao grupo |, ou seja, associados a risco cardiovascular, onde a
sensibilidade foi de 58,0% (IC95%: 49,1% a 66,9%) e a especificidade de
71,0% (1C95%:59,7% a 82,3%) (figura 8).
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Figura 08 — Determinagcao de um ponto de corte para colesterol total dos filhos do grupo | (que
utiliza medicamento) com o grupo Il (que nao utiliza medicamento). CT = Colesterol Total

Fonte: o autor

Para DM a area abaixo da curva (area 0, 613; p < 0, 001) indicou um
bom ajuste. O valor de corte foi de 79,5. Valores acima deste ponto estao
associados ao grupo |, ou seja, associados a risco cardiovascular, onde a
sensibilidade foi de 56,4% (1C95%: 40,8% a 72,0%) e a especificidade de
65,7% (1C95%:58,0% a 73,5%) (figura 09).
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Figura 09- Determinacdo de um ponto de corte para glicemia de jejum dos filhos do grupo |
(que utiliza medicamento) com o grupo Il (que nao utiliza medicamento).
Fonte: o autor

Para o HDL-C a area abaixo da curva (area 0, 701; p < 0, 001) indicou
um bom ajuste. O valor de corte foi de 59,5. Valores abaixo deste ponto estdo
associados ao grupo |, ou seja, associados a risco cardiovascular, onde a
sensibilidade foi de 71,9% (IC95%: 56,3% a 87,5%) e a especificidade de
56,7% (1C95%:48,7% a 64,6%) (figura 10).
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Figura 10- Determinagcao de um ponto de corte para HDL-C dos filhos do grupo | (que utiliza
medicamento) com o grupo |l (que nao utiliza medicamento).
Fonte: o autor



5 DISCUSSAO

Investigagcdes no mundo inteiro tém demonstrado a importancia da
pesquisa de fatores de risco para as doengas cardiovasculares em criangas e

adolescentes'® 104

, considerando ser esse o periodo em que os padrdes de
dieta e o estilo de vida encontram-se em estruturagcdo, com profundas
implicacdes no risco de desenvolvimento da doencga na vida adulta '%. Tem-
se demonstrado, também, que a intervencdo, mesmo nessa fase, sobre os
fatores de risco detectados, principalmente através do envolvimento das
criancas e adolescentes nas estratégias educativas adotadas, determina

107, 108

mudancas benéficas no perfil de risco identificado Este aspecto é

relevante uma vez que os fatores de risco identificados em criangas e

adolescentes tendem a persistir na vida adulta’ "% 1"

, concorrendo para o
estabelecimento de doenca arterial coronariana em faixas etarias cada vez
mais precoces.

Ha mais de 40 anos, pesquisadores vém demonstrando a presencga de
sinais de aterosclerose coronariana em jovens soldados americanos mortos em
acao da guerra, cuja idade média baseava-se em 22 anos. Na observacao de
necropsias, foram registrados evidéncias macroscoépicas de arteriosclerose em
alguns casos, sendo que, em 3% deles, havia oclusdo completa em ramos da
arvore arterial coronariana. Desde entdo, muitos estudos foram realizados
objetivando elucidar a histéria natural do processo aterosclerdtico’’?. Sendo
assim, nos dias de hoje, a doenga coronaria aterosclerética (DA) € uma das
principais causas de morbidade e mortalidade no mundo'"?.

Alguns principais fatores de risco para doenga arterial coronariana séo
conhecidos e comprovados, como hipertensao arterial sistémica, tabagismo,
dislipidemias, obesidade, sedentarismo, diabetes mellitus e antecedentes
familiares "> "% " E necessario conhecer a prevaléncia dos fatores de risco
para as doencgas cardiovasculares, isolados ou combinados, sendo que a partir
da reducao destes fatores de risco pode diminuir-se os eventos ocasionados.
Uma das formas €& a partir de programas de prevengdo primaria e

secundaria™®.
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Com base nessas evidéncias, preconizou-se utilizar nesse estudo um
questionario sobre os fatores de risco (HA, DM, dislipidemia, antecedentes
pessoais e familiares de DAC, e obesidade) para doenca arterial coronariana
em adolescentes. Foram coletados dados antropométricos como peso, altura,
medida da circunferéncia abdominal e aferigdo da pressao arterial '"".

Os antecedentes familiares constituem fator de risco ndo modificaveis e
independentes e devem ser ainda muito estudados Pacientes com parentes em
primeiro grau com cardiopatia coronariana tém maior risco de desenvolver
doenca arterial coronariana comparado com a populacdo em geral . Em
nosso estudo, verificou-se que 26,4% dos pais e 24,2% das maes tiveram um
de seus pais infartado. J& 16,4% dos pais e 19,8% das maes, tiveram um de
seus pais com AVC. Os valores encontrados em nosso trabalho estao proximos
a relatados na literatura, no qual um estudo realizado por Dantas e
colaboradores relataram que 31,7% da populagéo ja possuem um de seus pais
com algum evento cardiovascular "

Estudos na literatura revelam que adolescentes com historico familiar de
eventos cardiovasculares nos pais ou avds, apresentam uma prevaléncia de
dislipidemia 38% maior quando comparados com adolescentes que nao
possuem esse fator de risco. Devido a isso mostra-se a importancia de se
estudar o histérico familiar™.

O habito de fumar entre estudantes do nivel fundamental e médio no
Brasil pode diferenciar-se de 1 a 34%"'"® '°- O tabaco duplica o risco na doenga
arterial coronariana e 30% dela é atribuida ao numero de cigarros fumados.
Num estudo com 106.745 homens na Coréia, o fumo foi um dos agravantes
para a doencga cardiovascular, independente dos niveis de colesterol, sendo
que, niveis baixos de colesterol ndo conferiam efeito protetor nesses fumantes
21 Em 1989, um estudo realizado em 10 capitais brasileiras apontou o
consumo de tabaco em 20% dos estudantes desses niveis, sendo essa a
prevaléncia esperada no presente estudo que, entretanto, registrou a presenca
dessa variavel em apenas 1,1% dos filhos entrevistados. Os pais 16,5% diziam
ser tabagistas e as maes 13,2%. Nao se pode descartar a possibilidade de que
alguns dos entrevistados tenham omitido seu envolvimento com o habito de
fumar, contribuindo para uma prevaléncia abaixo do real. Portanto, ndo ha

como descartar a possibilidade de que as campanhas anti-tabaco promovidas
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nos ultimos anos tenham, realmente, determinado uma reducgao importante no
numero de individuos que iniciam o habito na infancia ou adolescéncia. A
despeito das indiscutiveis acdes deletérias dos componentes do tabaco para a
saude em geral, a semelhanga do que foi encontrado nos estudos de Schmidt
et al (1998), e Craig et al (1990)'%* ' evidéncias reunidas no estudo apontam
forte influéncia do uso de tabaco na presenca de fatores de risco biologicos
predisponentes as DCV em adolescentes. Efeitos reversiveis associados a
saude cardiovascular em conseqiéncia do abandono do uso de tabaco tém
sido documentados experimentalmente em adultos'®*. Nesses casos, os
beneficios alcancados sao parcialmente explicados pelas alteragcbes favoraveis
observadas nos niveis de pressao arterial e nas concentragdes de lipidios no
plasma. A incégnita estda em identificar o impacto do abandono do uso de
tabaco na salde cardiovascular de adolescentes'*.

A doenca arterial coronariana ocorre mais comumente em diabéticos do
que na populagado em geral, afetando mais de 55% dos pacientes. O diabetes
mellitus € um fator de risco maior para a doencga cardiovascular independente,
mesmo apods ajustada para idades mais avangadas, hipertensdo arterial
sistémica e tabagismo '?°>. Em nossa pesquisa, 11,5% dos pais, 8,2% das maes
e 2,1% dos filhos apresentaram glicemia alterada.

Na amostra estudada, concentragdes diminuidas de HDL ocorreram em
3,2% dos filhos. Esse valor encontrado demonstrou-se melhor resultado
comparado ao de outra pesquisa que demonstra valores diminuidos de HDL
em 13,5% de criangas de 2 a 12 anos de idade e em 14,2% de adolescentes
com historia familiar de doenca arterial coronariana prematura.  Valores de
HDL abaixo dos desejaveis freqlientemente estdo associados com
hereditariedade, outras lipoproteinas aterogénicas e obesidade, estudos
sugerem que concentragcdes diminuidas de HDL aceleram a progressao da
aterogénese’®.

A hipertensao arterial sistémica € um fator de risco bem estabelecido
para a doencga cardiovascular e para a insuficiéncia cardiaca congestiva 27 A
importancia desta associagdo foi bem definida nos achados do Estudo
Framingham e no Multiple Risk Factor Intervention Trial — MR FIT. Embora
existam alguns ensaios clinicos no controle da hipertensdo arterial sistémica,

demonstrando os beneficios no acidente vascular cerebral e na insuficiéncia
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cardiaca congestiva, ndo demonstram claramente algum beneficio em eventos
coronarianos, principalmente quando no controle da hipertensdo arterial
sistémica moderada '*’. Quanto aos valores de pressdo arterial, é valido
salientar que niveis mais elevados, ndo deverao inferir, necessariamente, a
presenca de hipertensdo. Nesse caso, para confirmar a hipertenséao,
recomenda-se que valores anormalmente elevados de pressao arterial devam
ser confirmados em dois ou mais diferentes momentos em determinado
periodo de tempo'®’. Porém, acompanhamentos longitudinais como
Determinants of isolated systolic hypertension, tém demonstrado que, aqueles
adolescentes com elevados niveis de pressao arterial tendem a manter os altos
valores pressoricos e a serem diagnosticados como portadores de hipertensao
mais tarde na vida adulta’®®. Portanto, niveis alterados de presséo arterial na
adolescéncia sdo demonstrativos da necessidade de atendimento terapéutico
imediato visando a prevencao da hipertensao futura. Porém, com relagao aos
valores de pressao arterial, torna-se interessante chamar a atencédo que os
adolescentes aqui analisados apresentaram propor¢cées mais favoraveis que
adolescentes analisados em estudos europeus e norte-americanos'?®, outros

estudos brasileiros corroboram com os dados encontrados nesse trabalho %
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No presente estudo 46,1% dos pais, 32,4% das maes e 25,8% dos filhos
apresentam sobrepeso. 15,9% dos pais, 25,85 das maes e 0,59% dos filhos
apresentaram obesidade. O MS em 1991, publicou que cerca de 32% dos
adultos brasileiros apresentavam algum grau de excesso de peso (indice de

% encontraram 38% de

massa corporal >25) '® Cervato e colaboradores'?
obesos no municipio de Sdo Paulo; Duncan e cols'® ,18% de obesos em Porto
Alegre.

O Bogalusa Heart Study, realizado com 9.167 individuos de 5 a 17 anos
de idade, entre 1973 e 1994, com o objetivo de avaliar fatores de risco para
doenca cardiovascular nas primeiras décadas de vida, constatou que, entre os
que apresentavam obesidade '°, 58% tinham pelo menos um fator de risco
(dislipidemia, hiperinsulinemia ou hipertensdo arterial). As criangas e
adolescentes obesos apresentavam também 2,4 vezes e 7,1 vezes maior
chance de ter niveis mais elevados de colesterol total e triglicérides,

respectivamente, mais elevados do que os eutroficos '*°. Neste estudo 46,1% e
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15,9% dos pais encontraram-se com sobrepeso e obesidade, respectivamente,
das maes esse quadro é ainda mais preocupante: 32,4%. Das maes com
sobrepeso e 25,8% estdo com obesidade, dos filhos 7,2% estdo com
sobrepeso e 0,59% com obesidade. Esses achados sdo, a nosso ver, muito
relevantes, tendo em vista que o0 peso corporeo elevado (sobrepeso e
obesidade) no grupo etario estudado esta, na grande maioria das vezes,
vinculado a alimentagdo inadequada e falta de exercicios fisicos, habitos
fortemente dependentes da orientagcdo familiar. Acresce-se o fato de que
alguns estudos indicarem que 30% das criangas obesas tornar-se-ao adultos
obesos, e que a associacao obesidade-dislipidemia (particularmente obesidade
central), quando presente desde a infancia, € considerada fator de risco
importante para DAC "°

A pratica regular de atividade fisica tem sido recomendada nao apenas
para a prevencao e reabilitacdo das doengas cardiovasculares, mas como

131,132 O sedentarismo é muito

estratégia importante de promocao de saude
elevado mesmo em faixas etarias mais jovens'*?. Os estudos com criangas e
adolescentes, tém demonstrado uma prevaléncia de sedentarismo de até
89,5%'*°. No presente estudo, pudemos comprovar que o habito de atividade
fisica nao estava presente no cotidiano dos brasileiros. A proteina C
reativa (PCR) tem um papel importante na patogénese da aterosclerose
precoce. E provavel que futuramente, a medicdo da PCR em criancas
saudaveis seja usada para identificar grupos de alto risco para o
desenvolvimento da aterosclerose na vida adulta. A partir do advento da
avaliacao de alta sensibilidade, a PCR passou a ser considerada um dos mais
poderosos preditores clinicos independentes de DCV. Segundo Ridker e

colaboradores®

, a PCR, quando comparada com o LDL colesterol, € um
preditor mais forte do que os parametros lipidicos para o risco de eventos
cardiovasculares. Essa associacdo com futuros eventos cardiovasculares tem
fornecido uma oportunidade para o uso clinico da PCR, em que sanguineos < 1
mg/L, entre 1 e 3 mg/L e > 3 mg/L sdo usados para denotar grupos de baixo,
intermediario e alto risco, respectivamente.

Pode causar inflamagao vascular cronica, induzir trombose, proliferagao
e migracdo de células de musculo liso e estresse oxidativo'®. A PCR pode ser

evidenciada por estudos clinicos prospectivos, que mostraram uma associagao
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direta entre niveis elevados e aumento no risco da ocorréncia de eventos
cardiovasculares, em pessoas aparentemente saudaveis, ou naquelas que
apresentam fatores de risco associados, como obesidade e tabagismo'®. Em
nosso estudo, 13,1% dos pais apresentaram alto risco para o desenvolvimento
de doenga arterial coronariana, bem como 24,1% das maes e 7,6% dos filhos.

Um importante estudo realizado a nivel internacional foi o INTERHEART,
que é considerado um estudo de caso controle, apresentado para avaliar a
importancia dos fatores de risco para a doenga arterial coronariana pelo
mundo. O estudo contou com 262 centros que se localizavam em 52 paises
dos cinco continentes. Neste estudo pesquisadores observavam e estudavam
pacientes com infarto agudo no miocardio durante as primeiras 24 horas, assim
o estudo demonstrou e explicou cerca de 90% do risco para o incidente de
infarto'. Os fatores de risco observados no Estudo INTERHEART na América
Latina também constatou que os fatores de risco podem contribuir para os
incidentes cardiovasculares. Um dos fatores mais presentes no estudo foi a
obesidade abdominal e em segundo lugar o tabagismo seguido da relagao
ApoB/Apo A1 elevada’™.

As limitagdes do nosso estudo basearam-se na pouca freqiéncia de
familias diferenciadas que chegavam a unidade de saude, de modo que
trezentas familias foram cadastradas, duzentas e quarenta e sete convidadas e
cento e oitenta e duas familias foram selecionadas, o que retrata cerca de 10%

da populacgéo foi recrutada a participar do estudo.



6.1 CONSIDERAGCOES FINAIS

O presente estudo destaca-se por revelar que 31,2% dos adolescentes
estudados apresentam um fator de risco médio ou alto para o desenvolvimento
da DAC. Além disso, também destaca que filhos de pais que fazem utilizagao
de medicamentos para controle dos fatores de risco para a DAC, como
hipercolesterolemia, diabetes, entre outros, possuem niveis maiores de lipidios
e glicose, respectivamente, em relacdo aos pais que nao fazem uso de
medicamento. Acredita-se que isso se deve aos habitos alimentares da familia,
a falta de atividade fisica. Outro dado que corrobora com essa hipotese € o fato
de 7,79% dos adolescentes em estudo encontram-se com sobrepeso ou

obesos.



6 CONCLUSAO

Adolescentes de familias de alto risco tém maiores niveis basais de CT,
LDL-C, TGC, e glicemia de jejum e menores niveis basais de HDL-C. Se estes
resultados vao influenciar o futuro desenvolvimento de fatores de risco

cardiovasculares deve ser investigado em estudos futuros.



58

7 REFERENCIAS

1. Wolfgang K, Khuseyinova N. Biomarkers of Atherosclerotic Plaque Instability
and rupture. Art Tromb Vasc Biol 27:15-26, 2006.

2. Rabelo LM. Fatores de risco para doenga aterosclerética na adolescéncia. J
Pediatr 2:153-164, 2001.

3. Romaldini CC, Issler H, Cardoso A L. et al.Fatores de risco para
aterosclerose em criangas com historia familiar de doenca arterial coronariana
prematura. J. Pediatr 80(2):135-140, 2004.

4. Lanas F. Avezum A. Bautista LE. ET AL. INTERHEART Investigators. Risk
factors for acute myocardial infarction in latin America: The Interheart Latin
American study. Circulation. 2007 Mar 6;115(9):1067-74.

5. Brasil. Ministério da Saude. Secretaria-Executiva. Nucleo Técnico da Politica
Nacional de Humanizagdo.Humaniza SUS: a clinica ampliada / Ministério da
Saude, Secretaria-Executiva, Nucleo Técnico da Politica Nacional de
Humanizacdo. — Brasilia: Ministério da Saude, 2004.

6. Brasil, Ministério da Saude. DATASUS - Indicadores de saude — Taxa de
mortalidade  especifica. Acesso em 02/07/2011. Disponivel em:
http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/tabcgi.exe?idb2009/c08.def

7. Denker N, Borges P R S, Maybuk S L. A analise do IDH para a busca de
uma melhor qualidade de vida e conservagao do meio ambiente como politica
publica da regido da COMCAM. V Encontro de Economia Paranaense, 2007.

8. Guyton AC, Hall JE. Tratado de Fisiologia Médica. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2000. 658p.

9. Ocampo JM, Gutiérrez J, Cali M. Enjevecimiento del sistema cardiovascular.
Rev Col Card 12(2):53-63, 2005.

10. Suarez JE, Bravo AL. Conexinas y sistema cardiovascular. Rev Arg Cardiol
74(2):149-156, 2006.

11. lturry-yamamoto G, Alves AA, Picon PD. Propriedades anti-aterogénicas do
fator relaxante derivado do endotélio (6xido nitrico). Arq Bras Cardiol 69(5):349-
357, 1997.

12. Ross, R. The pathogenesis of atherosclerosis: a perspective for the 1990.
Nature 362:801-809, 1993.

13. Glagov S, Zarins C, Giddens DP. et al. Hemodynamics and atherosclerosis.
Insights and perspective gained from studies of human arteries. Arch Pathol
Lab Med 112:1018-1031, 1988.



59

14. Tricot O, Mallat Z, Heymes C. et al. Relation between endothelial cell
apoptosis and blood flow direction in human atherosclerotic plaques. Circ
101:2450-2453, 2000.

15. Choy JC, Granville DJ, Hunt DW. et al. Endothelial cell apoptosis:
biochemical characteristic and potential implications for atherosclerosis. J Mol
Cell Cardiol 33:1673-1690, 2001.

16. Cooke JP. Flow, NO, and atherosclerosis. Proc Natl Ac Sci USA 100:768-
770, 2003.

17. Zanesco A, Antunes E. Disfungcdo erétil associada as doencas
cardiovasculares e endocrino-metabdlicas: tratamentos farmacoldgicos e nao-
farmacolégicos. Rev Bras Hiperten 14:.8-20, 2010.

18. Yamada Y, Doi T, Hamakubo T. et al. Scavenger receptor Family proteins:
roles for atherosclesoris, host defence and disorders of the central nervous
system. Cell Mol Life Sci 54:628-640, 1998.

19. Sawamura T, Kume N, Aoyama T. et al. An endothelial receptor for oxidized
low-density lipoprotein 386:73-77, 1997.

20. Febbraio M, Podrez EA, Smith JD. et al. Targeted disruption of the class B
scavenger receptor CD36 protects against atheroscletotic lesion development in
mice. J Clin Invest 105:1049-1056, 2000.

21. Lusis A. Atherosclerosis. Nature 407:233-241, 2000.

22. Schonbeck U, Mach F, Suhova G. et al. CD40 ligation induces tissue factor
expression in human vascular smooth muscle cells. Am J Pathol 156:7-14,
2000.

23. Insull W Jr. The pathology of atherosclerosis: plaque development and
plaque responses to medical treatment. Am J Med 122:(1)3-14, 2009.

24.Glagov S, Weisenberg E, Zarins CK. et al. Compensatory enlargement of
human atherosclerotic coronary arteries. N Engl J Med 316(22):1371-1375,
1987

25. Fishbein MC. The vunerable and unstable atherosclerotic plaque.
Cardiovasc. Pathol 19(1):6-11,2010.

26. Naghavi M, Libby P, Falk E.et al. From vulnerable plaque to vulnerable
patient: a call for new definitions and risk assessment strategies: Part | Circulat
108(14):1664-1672, 2003.

27. Schwartz SM, Galis ZS, Rosenfeld ME, Schwartz SM, Galis ZS, Rosenfeld
ME. Falk E. Plaque rupture in humans and mice. Ater Thromb Vasc Biol
27(4):705-13, 2007.



60

28. Jackson CL, Bennett MR, Biessen EA. et al. Assesment of unstable
atherosclerosis in mice. Aterioscler. Thromb. Vasc. Biol. 27(4):714-720, 2007.

29. Dinis da gama A. Etiologia e evolugdo da doencga aterosclerotica. In Brito,
CJ et. al. Cirurgia Vascular, Rio de Janeiro, Revinter, p.122-133, 2002.

30. Pasternak RC, Criqul MH, Benjamin EJ. et al. Atherosclerotic vascular
Diases conference: writing group: Epidemiology. Circ 109: 2605-2612, 2004.

31. Smith SC, Milani RV, Arnett DL. et al. Atherosclerotic vascular diases
conference: writing group Il: Epidemiology: Circ 109, 2613-2616, 2004.

32. Criqui mh, Vargas V, Denemberg JO. Ethnicity and Peripheral arterial
diseases. Circ 112:2703-2707, 2005.

33. Nelson DL, Cox MM. Lehninger principios de bioquimica. 3. ed. Sdo Paulo:
Sarvier, 2002.

34. Lima WA, Glaner MF. Fatores de riscos relacionados a doencas
cardiovasculares. Rev Bras cineant desemp hum 8(1):96-104, 2011.

35. Braunwald, E. Tratado de doencas cardiovasculares. Elsevier, 7 ed. 2006.
Rio de Janeiro 987p.

36. Yusuf S, Hawken S, Ounpuu S et al. INTERHEART Study Investigators.
Effect of potentially modifiable risk factors associated with myocardial infarction
in 52 countries (the INTERHEART study): case-control study. Lancet 364: 937-
952, 2004.

37. Mendonga TT, Ito RE, Bartholomeu T. et al. Risco Cardiovascular, Aptidao
fisica e Pratica de Atividade Fisica de idosos de um Parque de Sao Paulo. R.
Bras. Ciénc Mov 12(3): 57-62, 2004.

38. Paffen E, Maat Moniek PM. C-reactive protein in atherosclerosis: A causal
factor?.Cardio Res71:30-39,2006.

39. Stenvinkel P. C-reactive protein does it promote vascular disease?. Nephrol
Dial Transplant 21:2718-2720,2006.

40. IV Diretriz Brasileira sobre dislipidemias e prevencao da aterosclerose. Soc
Bras Card 88(1):1-22, 2007.

41. Crowther Mark; Ginsburg David, Grosser Tilo. Pathogenesis of
Atherosclerosis. Thrombosis I. Am. Soc. Hematol 436-441, 2005.

42. Lima WA, Glaner MF. Principais fatores de risco relacionados a doencas
cardiovasculares. Rev Bras de Cineantr Desemp Hum 8(1):96-104, 2006.

43. Mcardle WD, Katch FI, Katch VL. Fisiologia do exercicio: energia, nutricdo e
desempenho humano. 5 ed. Rio de Janeiro, Guanabara, Koogan, 2003.



61

44. Liu J, Wade TJ, Tan H. Cardiovascular risk factors and anthropometric
measuraments of adolescent body composition: a cross-selectional analysis of
the third national health and nutrition examination survey. Internat Jour Obes
31:59-64, 2007.

45. Scheer C, Magalhdes CK, Malheiros W. Analise do perfil lipidico em
escolares. Arq Bras Card 89(2):73-78, 2007.

46. Giuliano ICB, Coutinho MSS, Freitas SFT. et al. Lipides séricos em criangas
e adolescentes de Florianopolis- SC — Estudo Floripa Saudavel, 2040. Arq
BrasCardiol 85(2):85-91, 2005.

47. Cheema, S. K. Biochemistry of atherosclerosis. 1 ed. New york: Springer
Science, 2006.

48. Giddings SS Preventive pediatric cardiology tabaco, cholesterol, obesity
and physical activity. Pediatr Clin North Am 2:253- 262,1999.

49. Silva MAM, Riveira IRV, Carvalho AC. et al. Prevaléncia e variaveis
associadas ao habito de fumar em criangas e adolescentes. J. Pediatr. 82(5):
365-370, 2006.

50. | Diretriz de prevencédo a aterosclerose na Infancia e adolescéncia. Soc
Bras Card 85:1-36, 2005.

51. Bloch KV. Fatores de risco cardiovascular e para o diabetes mellitus. In: |
Lessa. O Adulto Brasileiro e as Doengas da Modernidade: Epidemiologia das
Doencas Crénicas nao Transmissiveis. Hucitec, Rio de Janeiro, 1998.

52. Jhansouz C, Kumer SC, Ellenbogem M. et al. Evolution of p-cell
replacement therapy in Diabetes Mellitus: Pancreas Transplantation.
DiabTechnol Ther 13(3)395-418, 2011.

53 Rode EC, Fonseca LS, Horta OD. et al. Nuevos critérios para classificar la
diabetes mellitus. Rev Cuban Endrocrinol 11(1):51-55, 2000.

54. Okoshi K, Guimaraes JFC, Muzio BP.et al. Miocardiopatia diabética. Arq.
Brasileiro de Endocrinol. e Metab. v.51, n.2, p.160-167, 2007.

55. OMS, Organizagdo Mundial da Saude. Diabetes. Acessado dia 12/03/2011.
Disponivel em: http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/en/index.html

56. Schmidt, Maria Ines, Hoffmann F. Juliana, Moura Lenildo, et al. Prevalence
of diabetes and hypertension based on self-reported morbidity survey, Brazil,
2006. Rev S Publ 43(2):74-82. 2009.



62

57. Cesse EAP, Carvalho EF, Souza WV. et al. Tendéncia da mortalidade por
diabetes melito no Brasil: 1950 a 2000. Arq Bras Endocrinol Metab 53(6)760-
766, 2009.

58. Giannini S D. Aterosclerose dislipidemias : clinica e terapéutica:
fundamentos praticos. Sdo Paulo: BG Cultural, 1998. 39p.

59. Norman RA, Dzielak DJ. Role of renal nerves in onset and maintenance of
spontaneous hypertension. Am J Physiol.; 243:1-14, 1982.

60. Kaplan NM. Systemic Hypertension: Mechanisms and Diagnosis IN:
Branwald Zippes Libbv: Heart Disease, 7°Ed; Cap. 28, 2002.

61. Lessa I, Conceicao JL, Mirabeau |, et al. Prevalence of dyslipidemias in
adult ambulatory laboratory tests from different health care providers. Arq Bras
Cardiol 70(5):331-335, 1998.

62. Kaplan NM. Systemic Hypertension: Mechanisms and Diagnosis IN:
Branwald Zippes Libbv: Heart Disease, 6°Ed; Cap. 28. pgs. 941-947.
HIE/Sanders, 2011.

63. Orte LM. Arterial hypertension at a crossroads: the search for an operative
definition. Nefrol 30(4):394-402,2010.

64. Ezzati M, Lopez AD, Rodgers A, et al. Selected major risk factor and global
and regional burden of disease. Lanc 360(9343):1347-1360,2002.

65. Plantinga LC, Miller ER, Stevens LA, et al. Blood pressure control among
persons without and with chronic kidney disease: US trends and risk factors
199-2006. Hypert 54(1):47-56,2009.

66. Rosskopf D, Schirks M, Rimmbach C, et al. Genetics of arterial
hypertension and hypotension. Naunyn Schimiedebergs Arch Pharmacol
374(6):429-469, 2007.

67. Guyton, Arthur C. Tratado de fisiologia médica. Rio de Janeiro: Guanabara
Koogan,2002. 522p.

68. COSTA, R. F. Composicao Corporal: teoria e pratica da avaliagdo. 1 ed.
Sao Paulo. Manole, 2001.

69. Kenchaiah S, Evan JC, Levy D, et al. Obesity and the risk of heart failure. N
Engl J Med 347(5):305-13,2002.

70. Freedman DS, William HD, Srinivasan SR, et al. The relation of overweight
to cardiovascular risk factors among children and adolescents: The Bogalusa
Heart Study. Pediat 103(6): 1175-1182,19909.



63

71. Berenson GS, Srinivasan SR, Bao W, et al. The Bogalusa Heart Study.
Association between multiple cardiovascular risk factors and atherosclerosis in
children and young adults. N Engl. J Med 338:1650-1656,1998.

72. Harrel S, Stuart AL, 1998. School-based interventions improve heart health
in children with multiple cardiovascular disease risk factors. Pediat 2(102): 371-
380,1998.

73. Goran MI, Ball GD, Cruz ML. Obesity and risk or type 2 diabetes and
cardiovascular disease children and adolescents. J Clin Endocrinol Metab
88(4):1417-1427,2003.

74. Williams CL, Hayman LL, Daniels SR, et al. Cardiovascular health in
childhood. A Statement for Health Professionals from the Committee on
Atherosclerosis, Hypertension and Obesity in the Young (AHOY) of the Council
Cardiovascular on disease in the young, American Heart Association. Circ 106:
143-160,2002.

75. Muller MJ, Mast M, Asbeck |, et al. Prevention of obesity — is possible?
Obes Rev 1:15-28,2001.

76. Cervato AM, Mazzili RN, Martins IS, et al. Dieta Habitual e Fatores de Risco
para Doencgas Cardiovasculares. Rev S Publ 31:227-235,1997.

77. Foley L, Maddison R. Uso de jogos de video ativa para aumentar a
atividade fisica em criangas: Uma realidade (virtual)? Ciénc Exerc Pediat 22
(1):7-20, 2010.

78. Sawaya AL, Roberts S. Baixa estatura nutricional e risco de obesidade
futura: principais mecanismos fisiolégicos. Cad S Publ 19(1): S21-S28,2003.

79. Zaklad Zywienia. Simple obesity in children. A study on the role of nutritional
factors. Med Wieku Rozwoj. 2006 Jan-Mar;10(1):3-191.

80. Amorin PR. Distribuicdo de gordura corpérea como fator de risco no
desenvolvimento de doencas arteriais coronarianas: Uma revisao da literatura.
Rev Bras Ativ Fis S 2(4):59-75,1997.

81. Vajchenberg BL. Subcutaneous and visceral adipose tissue: their relation
to the metabolic syndrome. Endoc Rev 2:697-738,2000.

82. Reed D, Dwyer KM, Dwyer JH. Abdominal obesity and carotid artery wall
thickness. The Los Angeles Atherosclerosis Study. J Obest 27: 1546-1551,
2003.

83. Lee C, Jacobs DJR, Schreiner PJ, et al. Abdominal Obesity and coronary
Artery Calcification in yong adults: The coronary artery risk Development in
yong adults. Clin Nutr 86:48-54,2007.



64

84. Cervato AM, Mazzili RN, Martins IS, et al. Dieta Habitual e Fatores de risco
para Doencgas Cardiovasculares. Rev S Publ 31: 227-235,1997.

85. Selye HA. Syndrome produced by diverse noucuos agents. J
Neuropsychiatry Clin Neurosci Spring 10(2):230-231,1998.

86. Tsigos C, Chrousos GP. Hypothalamic-pituitary-adrenal axis,
neuroendocrine fator and stress. J Psychosom Res 53(4):865-871,2002.

87. Jiang W. Impacts of depression and emotional distress on cardiac disease.
Cleve Clin J Med 75(2):20-25,2008.

88. Wallerius S, Rosmond R, Ljung T, et al. Rise in morning saliva cortisol is
associated with abdominal obesity in men: a preliminary report. J Endocrinol
Invest 16(7):616-619,2003.

89. Maitino EM. Aspectos de risco coronariano em casuistica de criangas de
escola publica de primeiro grau em Bauru, SP. Rev Bras Ativ Fis S 2:37-
52,1997.

90. Katzmarzyk PT, Malina RM, Bouchard C. Physical activity, physical fi tness,
and coronary heart disease risk factors in youth: The Québec Family Study.
Prev Med 29:555-562,1999.

91. Silva RCR, Malina RM. Nivel de atividade fisica em adolescentes do
Municipio de Niterdi Rio de Janeiro, Brasil. Cad S Pub 16:1091-1097,2000.

92. Nahas, MV. Corbin, CB. Educacéao para aptidao fisica e a saude:justificativa
e sugestdes para implementagdo nos programas de Educacéao Fisica. Revista
Brasileira de Ciéncia e Movimento, 6(3): 14-24, 1992.

93. Byrnes SE, Baur LA, Berminghan M, et al. Leptin and total cholesterol are
predictors of weight gain in pre-puberal children. Int J Obes Relation Metab
Disord 23:146-150,1999.

94. Moore LI, Nguyen USDT, Rothman KJ, et al. Pre-school physical activity
and changes in body fatness in young children. Am J Epidemiol 142:982-
988,1995.

95. Crocker PR, Bailey DA, Faulkner RA, et al. Measuring general levels of
physical activity: preliminary evidence for the Physical Activity Questionnaire for
Older Children. Med Sci Sports Exerc 29: 1344-1349, 1997.

96. Reilly JJ, Methven E, Macdowell ZC, et al. Health consequences of obesity.
Arch Dis Child 88 (9): 748-752,2003.

97. Shimoda M, Sugayama S, Kim S, et al. Orientagdo Familiar Preventiva:
Aspectos Genéticos das Doencas Cardiovasculares e Perspectivas Futuras.
Rev Soc Cardiol Est SP 6: 623-622,1996.



65

98. Andrade RG, Pereira RA, Sichieiri R. Consumo alimentar em adoslescentes
com e sem sobrepeso no Municipio do Rio de Janeiro. Cad S Pub 19(5):1485-
1495, 2003.

99. Boreham C, Riddoch C. The Physical activity, fitness and health of children.
J Spor Scien 19:915-29,2001.

100. Ribeiro RQC, Lotufo PA, Lamounier JA, et al. Fatores adicionais de risco
cardiovascular associados ao excesso de peso em criangas e adolescentes. O
estudo do coragao de Belo Horinzonte. Arq Bras Cardiol 86(6):4081-4088,2006.

101. V Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial. Soc Bras Card 88(1):29-79,
2010.

102. Costa LOBF, Viana AOR, Oliveira M. Prevaléncia da Sindrome metabdlica
em portadores de sindrome dos ovarios policisticos. Rev Bras Ginecol Obstet
29(1):10-17,2007.

103. Gerber ZR, Zielinsky P. Fatores de risco de aterosclerose na infancia. Um
estudo epidemiolégico. Arq Bras Cardiol 69: 231-236,1997.

104. Lenfant C, Savage PJ. The early natural history of atherosclerosis and
hypertension in the young: National Institutes of Health perspectives. Am J Med
Sci 310 (1):3-7,1995.

105. Cunnane SC. Childhood origins of lifestyle-related risk factors for coronary
heart disease in adulthood. Nutr Health 9:107-15,1995.

106. Lamont DW, Parker L, Cohen MA, et al. Early life determinants of adult
disease: a 50 year follow-up study of the Newcastle Thousand Families cohort.
Public Heal112: 85-93,1998.

107. Ewart CK, Young DR, Hagberg JM. Effects of school-based aerobic
exercise on blood pressure in adolescent girls at risk for hypertension. Am J
Public Heal 88: 949-951,1998.

108. Caputo JL, Rudolph DL, Morgan DW. Influence of positive life events on
blood pressure in adolescents. J Behav Med 21: 115-129,1998.

109. Wu G, Guo S, Wang N. Follow-up study on children with obesity and
hypertension. Chung Hua | Hsueh Tsa Chih; 77: 18-21,1997.

110. Cook NR, Gillman MW, Rosner BA, et al. Prediction of young adult blood
pressure from childhood blood pressure, height, and weight. J Clin Epidemiol
50: 571-579,1997.

111. | Diretriz Brasileira de Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabdlica.
Sociedades Brasileira de Hipertensdo, cardiologia, endocrinologia e
metabologia, diabetes e Associagdo Brasileira para estudos da Obesidade. 1:1-
45,2005.



66

112. Enos WF, Holmes RH, Beyer J. Coronary disease among United States
soldiers killed in action in Korea: Preliminary report. JAMA 152:1090-
1093,1953.

113. Stary HC. The sequence of cell and matrix changes in atherosclerotic
lesions of coronary arteries in the first forty years of life. Eur Heart J 11(suppl
E):3-19,1990..

114. Berenson GS, Srinivasan SR, Bao W, et al. For The Bogalusa Heart
Study. Association between multiple cardiovascular risk factors and
atherosclerosis in children and young adults. N Engl J Med 1998;338:1650-
1656.

115. David S. Freedman, William H. Dietz, Sathanur R. Srinivasan, Gerald S.
Berenson. The relation of overweight to cardiovascular risk factors among
children and adolescents. Pediatrcs Vol. 103. No. 6. 1999. 1175- 1182.

116. Strong JP, Malcom GT, McMahan CA, et al. Prevalence and extent of
atherosclerosis in adolescents and young adults. Implications for prevention
from the pathobiological determinants of atherosclerosis in youth study. JAMA.
281:727-735,1999.

117. Forti N, Giannini D, Diament J, et al. Fatores de risco para doencga arterial
coronariana em criangas e adolescentes filhos de coronariopatas jovens. Arq
Bras Cardiol 66:119-123,1996.

118. Flodmark CE, Svenger T, Nilsson-Ehle P. Waist measurement correlates
to a potentially atherogenic lipoprotein profile in obese 12-14-year-old children.
Acta Pediatr 83:941-945,1994.

119. Carvalho FM. Habito de fumar em adolescentes escolares de Salvador,
Bahia. Rev B S Publ 14:212-216,1987.

120. Barbosa MTS, Carline-Cotrim B, Silva filho AR. O Uso de Tabaco em
Estudantes de primeiro e segundo graus de dez capitais Brasileiras: Possiveis
contribuicdes de estatistica multivariada para a compreensdo do Fendmeno.
Rev S Publ SP 23:401-409,19809.

121. Jee SH, Suh I, Jim IS, et al. Smoking and Atherosclerotic Cardiovascular
disease in men with Low Levels of serum Cholesterol: The Korea Medical
insurance Corporation Study. JAMA 282: 2149-2155,1999.

122. Schmidt GJ, Walkuski JJ, Stensel DJ. The Singapore Youth Coronary Risk
and Physical Activity Study. Med Sci Sports Exerc 30:105-113,1998.

123. Craig WY, Palomaki GE, Johnson M, et al. Cigarette smokingassociated
changes in blood lipid and lipoprotein levels in the 8-to-19- year-old age group:
a meta-analysis. Pediat 85:155-8,1990.



67

124. Bayle MS, Requejo AG, Ruiz-Jarabo C, et al. Smoking and apolipoproteins
in adolescents. J Adolesc Healt 13:524-527,1992.

125. Price JF, Mowbray PI, Lee AJ, et al. Relationship between smoking and
cardiovascular risk factors in the development of peripheral arterial disease and
coronary artery disease. Edinburgh Artery Study. Eur Heart J 20:344-353,1999.

126. Ridker PM. et al. Comparison of C-reactive protein and low-density
lipoprotein cholesterol levels in the prediction of first cardiovascular events. N
Engl J Med 347:1.557-1.565,2002.

127. Piccini R, Victora CG. Hipertensao Arterial Sistémica em area Urbana no
Sul do Brasil: Prevaléncia e Fatores de Risco. Rev S Publ 28: 261-287,1994.

128.Wilking SVB, Belanger AJ, Kannel WB, et al. Determinants of isolated
systolic hypertension. JAMA 260: 3451-3455, 1988.

129. Brasil. Ministério publico da saude. Estudo Multicéntrico sobre a
Prevaléncia da Diabetes Mellitus no Brasil. Brasilia, DF. Ministério da Saude,
1991: 32P.

130. Freedman DS, Dietz WH, Srinivasan SR, et al. The Relation of overweight
to Cardiovascular Risk Fators Among Children and Adolescents the Bogalusa
Heart Study. Pediat 103(6): 1175-1182,1999.

131. International Federation of Sports Medicine. Physical exercise: an
important factor for health. Phys Spor Med 18:155-156,1990.

132. Bijnen F, Caspersen C, Mosterd W. Physical inactivity s risk factor for
coronary heart disease:a WHO and International Society and Federation of
Cardiology position statement. Bulletin of the World Health Organization 72:1-
4,1994.

133. Kemper H. The natural history of physical activity and aerobic fitness in
teenagers. In: Advances in exercise adherence.Dishman R. Human Kinetcs,
Champaign,J Sch Health. 1996;66(2):75-78.

134. Barbosa JB, Silva AAM, Santos AM, et al. Prevaléncia da Hipertensao
Arterial em adultos e fatores associados em Sao Luis — MA. Arq Bras Cardiol
91(4):260-266,2008.

135. Koji Yasojima, Claudia Schwab, Edith G. McGeer, Patrick L. McGeer.
Generation of C-reactive protein and complement components in
atherosclerotic plaques. American Journal of Pathology, v. 158, p. 1.039-1.051,
2001.

136. Verma S, Szmitko PE, Yeh ETH. Creactive protein: structure affects
function.Circ 109:.914-1.917,2004.



68

137. Chao-Hung Wang, Shu-Hong Li, Richard D. Weisel,Paul W.M. Fedak, et
al. C-reactive protein upregulates angiotensin type 1 receptors in vascular
smooth muscle. Circulation, v. 107, p. 1.783-1.790, 2003.

138. Zwaka TP, Hombach V, Torzewskl J. C-reactive protein-mediated low

density lipoprotein uptake by macrophages: implications for atherosclerosis.
Circ 103:1.194-1.197,2001.

139. Polanczyk C A. Cardiovascular risk factors in Brazil: the next 50 years! Arq
Bras Cardiol 84(3):199-201,2005.



ANEXOS



ANEXO A — CARTA DE APROVAGCAO DO COMITE DE ETICA EM

PESQUISA PARA SERES HUMANOS DA PUC

PONTIFICIA UNIVERSIDADE CATOLICA DO PARANA
Nicleo de Bioética
Comité de Etica em Pesquisa
Ciéncia com Consciéncia

PARECER CONSUBSTANCIADO DE PROTOCOLO DE PESQUISA

Parecer N° 0003506/09 Protocolo CEP N° 5308
Titulo do projeto ANALISE DOS FATORES DE RISCO PARA A DOENCA ARTERIAL Grupo
CORONARIANA EM ADOLESCENTES DO MUNICIPIO DE RONCADOR-PR. Versdo 4
Protocolo CONEP 3890.0.000.084-09 Pesquisador responsavel DALTON BERTOLIM PRECOMA

Instituicdo Outros (Instituic6es externas a PUCPR)

Objetivos

OBIJETIVO(S) GERAL(IS)

Identificar a presenca de fatores de risco para a doencga Arterial Coronariana em uma amostra de adolescentes

escolares da rede Estadual de Roncador-PR e a correlagdo com a predisposicao familiar.

OBIJETIVO(S) ESPECIFICO(S)

Descrever na populacdo estudada no que diz respeito a: prevaléncia de sobrepeso e obesidade, habitos

alimentares, habitos de vida correlacionados com os fatores de risco para as doencas cardiovasculares, prevaléncia da
pratica de atividade fisica, niveis de pressdo arterial, perfil lipidico, prevaléncia da glicemia, e medida da circunferéncia
abdominal :

Comentarios e consideragoes

Pesquisa de relevancia cientifica em relagdo aos objetivos propostos.

Termo de consentimento livte ¢ esclatecido e¢/ou Termo de compromisso para uso de dados.

TCLE: adequado, conforme a resolugao 196/96 CNS

Conclusoes

Aprovado.

Devido ao exposto, o Comité de Ftica em Pesquisa da PUCPR, de acordo com as exigéncias das ResolugBes Nacionais
196/96 e demais relacionadas a pesquisas envolvendo seres humanos, em reunido realizada no dia: 18/11/2009,
manifesta-se por considerar o projeto Aprovado.

Situagdo Aprovado

Lembramos aos senhores pesquisadores que, no cumprimento da Resolugdo 196/96, o Comité de Etica em Pesquisa (CEP)
devera receber relatérios anuais sobre o andamento do estudo, bem como a qualquer tempo e a critério do pesquisador
nos casos de relevancia, além do envio dos relatos de eventos adversos, para conhecimento deste Comité. Salientamos
ainda, a necessidade de relatdrio completo ao final do estudo.

Eventuais modificagdes ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP-PUCPR de forma clara e sucinta,
identificando a parte do protocolo a ser modificado e as suas justificativas.

Se a pesquisa, ou parte dela for realizada em outras instituicdes, cabe ao pesquisador ndo inicia-la antes de receber a
autorizagdo formal para a sua realizacdo. O documento que autoriza o inicio da pesquisa deve ser carimbado e assinado
pelo responsavel da instituicio e deve ser mantido em poder do pesquisador responsavel, podendo ser requerido por este
CEP em qualquer tempo.

Curitiba, 18 de Novembro de 2009.

Prof. Dr. Sergio Surugi ;e Siqueira

Coordenador do Comité de Etica em Pesquisa
PUC PR

70




71

ANEXO B — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO ENTREGUE
AOS PARTICIPANTES

Pontificia Universidade Catélica do Parana

Centro de Ciéncias Bioldgicas e da Saude — CCBS — bloco III — 2° andar
Rua Imaculada Conceigdo, 1155, Prado velho, cep:80215-901-Parana.
Telefone: (41) 3271-2285 Fax: (41) 3271-1657 Email: ppges@pucpr.br

P U C P R Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

N.? Registro CEP: (Campo de preenchimento do CEP)

Titulo do Projeto: “ANALISE DOS FATORES DE RISCO PARA A DOENCA ARTERIAL
CORONARIANA EM ADOLESCENTES DO MUNICIiPIO DE RONCADOR-PR”.

1) Introducao

(0134 - ) TSRS USPTRSSRRN Esta
sendo convidado (a) a participar do estudo “ANALISE DO FATORES DE RISCO PARA A DOENCA
ARTERIAL CORONARIANA EM ADOLESCENTES DO MUNICIPIO DE RONCADOR-PR”.

O objetivo deste estudo é observar os fatores de risco que interferem para as doengas cardiovasculares que acontecem
na vida adulta e prevenir seu desenvolvimento na populagdo do municipio de Roncador-PR.

2) Procedimentos do Estudo

Concordando em participar deste estudo sera verificado seu peso corporal, altura, pressdo arterial e sera coletada uma
quantidade de 15 ml de sangue (equivalente a uma colher de sopa) para a andlise de exames laboratoriais
(Lipidograma completo, Glicose, PCR - ultra sensivel). Todos os exames serdo gratuitos € servirdo para
verificar os fatores de risco para a doenga estudada. Também se aplicara questionarios especificos que ajudaram na
pesquisa. Estes procedimentos farfo parte do atendimento normal do posto e ndo acarretara risco para a sua satde.

3) Beneficios

A participagdo na pesquisa nio acarretara gastos a voc€, sendo totalmente gratuita. O conhecimento que vocé€ adquirir
a partir da participagdo na pesquisa podera beneficia-lo com informacdes e orientacdes futuras, beneficiando-o de
forma direta ou indireta.

Quaisquer procedimentos relacionados ao estudo serdo inteiramente gratuitos.

Vocé podera receber encaminhamento para atendimento com o profissional de satde, se observada situacdo de risco,
e intervengdo nutricional se necessaria.

Vocé ndo tera nenhum gasto com a participagdo no estudo e também nao recebera pagamento pela participagio.

4) Responsabilidade

Efeitos indesejaveis sdo possiveis em qualquer estudo de pesquisa, apesar de todos os cuidados possiveis, e podem
acontecer sem que a culpa seja sua ou dos profissionais. Os efeitos indesejaveis conhecidos foram descritos neste
termo de consentimento, mas outros efeitos indesejaveis também podem ocorrer. Se vocés sofrer efeitos indesejaveis
como resultado direto da sua participag@o neste estudo, a necessaria assisténcia profissional sera dada a vocg.

5) Carater Confidencial dos Registros

Algumas informagdes obtidas a partir de sua participagdo neste estudo ndo poderdo ser mantidas estritamente
confidenciais. Além dos profissionais que estario nesse estudo, agéncias governamentais locais, o Comité de Etica
em Pesquisa com Seres Humanos da instituicdo onde o estudo esta sendo realizado, podem precisar consultar seus
registros. Vocé ndo sera identificado quando o material de seu registro for utilizado, seja para propositos de
publicagdo cientifica ou educativa. Ao assinar este consentimento informado, vocés autorizam as inspecdes em seus
registros.

6) Participaciao

Sua participagdo nesta pesquisa consistira em autorizar as sua participacdo e a participagdo de seu filho (a) na
pesquisa e acompanha-lo a Unidade de Satude para coleta dos dados, no horario e dia posteriormente estipulados.

E importante que vocé esteja consciente de que a participagdo neste estudo de pesquisa é completamente voluntaria e
de que vocé pode recusar-se a participar ou sair do estudo a qualquer momento sem penalidades ou perda de
beneficios aos quais vocé tenha direito de outra forma. Em caso de vocé decidir retirar-se do estudo, devera notificar



72

ao profissional e/ou pesquisador que esteja atendendo-o. A recusa em participar ou a saida do estudo ndo
influenciardo seus cuidados nesta institui¢do.

7) Para obter informacoes adicionais

Vocé recebera uma copia deste termo onde consta o telefone e o endereco do pesquisador principal, podendo tirar
suas duvidas sobre o projeto e sua participagdo, agora ou a qualquer momento. Caso vocé venha a sofrer danos
relacionados ao estudo, ou tenha mais perguntas sobre o estudo, por favor, ligue para Dr. Dalton Bertolim Précoma
professor da Pontificia Universidade Catdlica do Parana, da cidade de Curitiba, no telefone (41) 3262-2080, Marcieli
da Luz Giroldo, mestranda em Ciéncias da Satude da Pontificia Universidade Catolica do Parana, no telefone (44)
8817-1730, ou para o Comité de Etica em Pesquisa da PUCPR (41) 3271 2292.

8) Declaracao de consentimento

Estou ciente da minha participagdo neste estudo, li ou alguém leu para mim, as informagdes contidas neste
documento antes de assinar este termo de consentimento. Declaro que fui informado sobre os métodos e meios do
estudo a serem utilizados, as inconveniéncias, riscos, beneficios e eventos que podem vir a ocorrer em conseqiiéncia
dos procedimentos do estudo. Declaro que tive tempo suficiente para ler e entender as informagdes acima.

Declaro também que toda a linguagem técnica utilizada na descri¢do deste estudo de pesquisa foi satisfatoriamente
explicada e que recebi respostas para todas as minhas dividas. Confirmo também que recebi uma copia deste
formulario de consentimento. Compreendo que sou livre para me retirar do estudo em qualquer momento, sem perda
de beneficios ou qualquer outra penalidade.

Dou meu consentimento de livre e espontanea vontade e sem reservas para participar deste estudo.

Nome do participante Assinatura

Atesto que expliquei cuidadosamente a natureza e o objetivo deste estudo, os possiveis riscos e beneficios da
participagdo no mesmo, junto ao participante e/ou seu representante autorizado. Acredito que o participante e/ou seu
representante recebeu todas as informacdes necessarias, que foram fornecidas em uma linguagem adequada e
compreensivel e que ele/ela compreendeu essa explicacao.

Assinatura do pesquisador Data
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Pontificia Universidade Catolica do Parana

Centro de Ciéncias Bioldgicas e da Saude — CCBS — bloco III — 2° andar
Rua Imaculada Conceigdo, 1155, Prado velho, cep:80215-901-Parana.
Telefone: (41) 3271-2285 Fax: (41) 3271-1657 Email: ppges@pucpr.br

P U C P R Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

N.? Registro CEP: (Campo de preenchimento do CEP)

Titulo do Projeto: “ANALISE DOS FATORES DE RISCO PARA A DOENCA ARTERIAL
CORONARIANA EM ADOLESCENTES DO MUNICIPIO DE RONCADOR-PR”.

1) Introducao

AULOrIZANAO SEU fI1H0 (B). . veut ittt et sttt et et et s et e s s aes et es e en st ee s a participar
do estudo “ANALISE DO FATORES DE RISCO PARA A DOENCA ARTERIAL CORONARIANA EM
ADOLESCENTES DO MUNICIPIO DE RONCADOR-PR”.

O objetivo deste estudo é observar os fatores de risco que interferem para as doengas cardiovasculares que acontecem
na vida adulta e prevenir seu desenvolvimento na populagdo do municipio de Roncador-PR.

2) Procedimentos do Estudo

Concordando em participar deste estudo sera verificado seu peso corporal, altura, pressdo arterial e sera coletada uma
quantidade de 15 ml de sangue (equivalente a uma colher de sopa) para a andlise de exames laboratoriais
(Lipidograma completo, Glicose, PCR - ultra sensivel). Todos os exames serdo gratuitos € servirdo para
verificar os fatores de risco para a doenca estudada. Também se aplicara questionarios especificos que ajudaram na
pesquisa. Estes procedimentos farfo parte do atendimento normal do posto e ndo acarretara risco para a sua satde.

3) Beneficios

A participacdo na pesquisa nio acarretara gastos a vocé, sendo totalmente gratuita. O conhecimento que vocé€ adquirir
a partir da participagdo na pesquisa podera beneficia-lo com informacdes e orientacdes futuras, beneficiando-o de
forma direta ou indireta.

Quaisquer procedimentos relacionados ao estudo serdo inteiramente gratuitos.

Vocé podera receber encaminhamento para atendimento com o profissional de satde, se observada situacdo de risco,
¢ intervengdo nutricional se necessaria.

Vocé nio tera nenhum gasto com a participagdo no estudo e também nio recebera pagamento pela participagio.

4) Responsabilidade

Efeitos indesejaveis sdo possiveis em qualquer estudo de pesquisa, apesar de todos os cuidados possiveis, e podem
acontecer sem que a culpa seja sua ou dos profissionais. Os efeitos indesejaveis conhecidos foram descritos neste
termo de consentimento, mas outros efeitos indesejaveis também podem ocorrer. Se vocés sofrer efeitos indesejaveis
como resultado direto da sua participag@o neste estudo, a necessaria assisténcia profissional sera dada a vocg.

5) Carater Confidencial dos Registros

Algumas informagdes obtidas a partir de sua participagdo neste estudo ndo poderdo ser mantidas estritamente
confidenciais. Além dos profissionais que estario nesse estudo, agéncias governamentais locais, o Comité de Etica
em Pesquisa com Seres Humanos da instituicdo onde o estudo esta sendo realizado, podem precisar consultar seus
registros. Vocé ndo sera identificado quando o material de seu registro for utilizado, seja para propositos de
publicagdo cientifica ou educativa. Ao assinar este consentimento informado, vocés autorizam as inspe¢des em seus
registros.

6) Participaciao

Sua participagdo nesta pesquisa consistira em autorizar as sua participacdo e a participagdo de seu filho (a) na
pesquisa e acompanha-lo a Unidade de Satude para coleta dos dados, no horario e dia posteriormente estipulados.

E importante que vocé esteja consciente de que a participagdo neste estudo de pesquisa é completamente voluntaria e
de que vocé pode recusar-se a participar ou sair do estudo a qualquer momento sem penalidades ou perda de
beneficios aos quais vocé tenha direito de outra forma. Em caso de vocé decidir retirar-se do estudo, devera notificar
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ao profissional e/ou pesquisador que esteja atendendo-o. A recusa em participar ou a saida do estudo ndo
influenciardo seus cuidados nesta institui¢do.

7) Para obter informacoes adicionais

Vocé recebera uma copia deste termo onde consta o telefone e o endereco do pesquisador principal, podendo tirar
suas duvidas sobre o projeto e sua participagdo, agora ou a qualquer momento. Caso vocé venha a sofrer danos
relacionados ao estudo, ou tenha mais perguntas sobre o estudo, por favor, ligue para Dr. Dalton Bertolim Précoma
professor da Pontificia Universidade Catdlica do Parana, da cidade de Curitiba, no telefone (41) 3262-2080, Marcieli
da Luz Giroldo, mestranda em Ciéncias da Satude da Pontificia Universidade Catolica do Parana, no telefone (44)
8817-1730, ou para o Comité de Etica em Pesquisa da PUCPR (41) 3271 2292.

8) Declaracao de consentimento

Estou ciente da minha participagdo neste estudo, li ou alguém leu para mim, as informagdes contidas neste
documento antes de assinar este termo de consentimento. Declaro que fui informado sobre os métodos e meios do
estudo a serem utilizados, as inconveniéncias, riscos, beneficios e eventos que podem vir a ocorrer em conseqiiéncia
dos procedimentos do estudo. Declaro que tive tempo suficiente para ler e entender as informagdes acima.

Declaro também que toda a linguagem técnica utilizada na descri¢do deste estudo de pesquisa foi satisfatoriamente
explicada e que recebi respostas para todas as minhas dividas. Confirmo também que recebi uma copia deste
formulario de consentimento. Compreendo que sou livre para me retirar do estudo em qualquer momento, sem perda
de beneficios ou qualquer outra penalidade.

Dou meu consentimento de livre e espontanea vontade e sem reservas para participar deste estudo.

Nome do participante Assinatura do responsavel

Atesto que expliquei cuidadosamente a natureza e o objetivo deste estudo, os possiveis riscos e beneficios da
participagdo no mesmo, junto ao participante e/ou seu representante autorizado. Acredito que o participante e/ou seu
representante recebeu todas as informagdes necessarias, que foram fornecidas em uma linguagem adequada e
compreensivel e que ele/ela compreendeu essa explicacao.

Assinatura do pesquisador Data
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Questionario para detectar os riscos da DAC.

PROJETO “Analise dos fatores de risco para doenga Arterial Coronariana em

adolescentes do municipio de Roncador-PR”

Questionario para detectar os riscos da DAC.

NO

Nome do filho:

Data da entrevista:

Dados Antropométricos e composicao corporal

Escore Z

Classificacao
IMC

Classificacao

Peso

Estatura

Pressao arterial Mn/hg

Perfil da
obesidade
abdominal

Exames bioquimicos

Glicose (mg/dl)

CT (mg/dl)

LDL (mg/dl

HDL (mg/dl)

Triglicérides
(mg/dl)




76

Questionario para detectar os riscos da doenca Aterosclerotica Cardiaca

PROJETO “Analise dos fatores de risco para doenga Arterial Coronariana em adolescentes
do municipio de Roncador-PR”

Questionario para detectar os riscos da DAC.

NO

Nome do Pai/Maie:

Data da entrevista:

Dados Antropométricos e composicao corporal

Escore Z Claslslgliéagao Classificacio
Peso Kg
M
Estatura
Pressao arterial Mn/hg
Perfil da
obesidade
abdominal

Exames bioquimicos

Glicose (mg/dl)

CT (mg/dl)

LDL (mg/dl

HDL (mg/dl)

Triglicérides
(mg/dl)
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PROJETO: Analise dos fatores de risco para Doenca Arterial Coronariana em adolescentes do
municipio de Roncador-PR.

1) Habitos alimentares

Frutas

Verduras

Legumes

Frituras

doces

(

)

Inquérito alimentar

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana
2 vezes por semana

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae
1 vez por semana
2 vezes por

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a
1 vez por semana
2 vezes por



Embutidos (

Maionese (
(
(
(
Leite (
Integral (
derivados (
(
(
Leite (
desnatado (

Refrigerante (

Sucos (

Naturais (

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana

semana
3 vezes por
semana
Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana
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semana
3 vezes por
semana
Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana



Carnes (
Vermelhas (
gordas (

(
Carnes (
Brancas (
gordas (

(

(
Bolachas (

salgadinhos (

(

Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

Pai
1 vez por semana

2 vezes por semana

3 vezes por semana
Todos os dias
Raramente

2) Adiciona sal na comida ja preparada?

Pai

( ) sim
Mae

( ) sim
Filho

( ) sim

4) Usa adocgante ?

Pai
() sim
Mae
( ) sim
Filho
() sim

() Nao
() Nao
() Nao
() Nao
() Nao
() Nao

6) Como é sua mastigagao?

Pai (

) lenta ()

moderada

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Mae

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente
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Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

Filho/a

1 vez por semana
2 vezes por
semana

3 vezes por
semana

Todos os dias
Raramente

3) adiciona temperos na comida Ex: ( maggi)

Pai

( ) sim
Mae

( ) sim
Filho

() sim

5) Adiciona agucar no café, cha ou suco

preparado?
Pai
( ) sim
Mae
() sim
Filho
() sim
( ) rapida



Mae
Filho

(
(

) lenta
) lenta

(
(

)
)

moderada
moderada

(
(

) rapida
) rapida
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Projeto “ANALISE DOS FATORES DE RISCO PARA A DOENCA ARTERIAL CORONARIANA EM
ADOLESCENTES DO MUNICIiPIO DE RONCADOR-PR.

1) Dados de Identificagdo
Numero do questiondrio:

Nome do Pai: Idade:
Nome da Mae: Idade:
Nome do filho:

Endereco:

Telefone:

Escola:

2) Renda familiar

Até 1 salario minimo ()
Até 2 salario minimo ()
De 3 a 5 salarios minimos ( )
De 6 a 10 salarios minimos ( )
De 11 a 20 salarios minimos ( )

4) Quantas horas por dia vocé assiste televisiao

1 hora por dia
2 horas por dia
3 horas por dia

Mais de 4 horas por dia

5) Fuma?
Pai
() sim ( ) ndo
Maie
( ) sim ( ) ndo
Filho
( ) sim ( ) ndo

7) Na sua familia existe alguém com diabetes?

Data da entrevista:

Sexo: ( )F( )M

Data de nascimento (filho):
Série:

3) Exercicios Fisicos Pai
1 vez por semana ()
2 vezes por semana ( )
3 vezes por semana ( )
Mais de 4 vezes por semana ( )
Nao realizo exercicios ( )
Pai Mae Filho
« ) « ) C )
« ) C ) ()
C ) C ) C )
« ) C ) C )

Idade:
Turma:

Mae

NN SN SN S
~— O — —

6) Faz uso de algum medicamento?

Pai
( ) sim (
Mae
( ) sim (
Filho
( ) sim (

)
)
)

Pai Mie Pai Mie
( ) pai ( ) pai () pai C )
( ) mae ( ) mae ( ) mae ( )
( ) filho ( ) filho ( ) filho ( )
() eu () eu () eu C )

9) Na sua familia ja teve alguém que sofreu algum infarto? 10) Derrame?

Pai Mie Pai
() pai () pai () pai
( ) mae ( ) mae ( ) mae
( ) filho ( ) filho ( ) filho
() eu () eu () eu

11) Alguém com colesterol alto?

nao

nao

nao

pai
mae
filho
Eu
Mae
« )
« )
« )
« )

Filho

A~ N SN AN

Qual?
Qual?

Qual?

8) Na sua familia existe alguém com pressao alta?

pai
mae
filho
eu

N N



A~ N AN~

Pai

pai
mae
filho

cu

~ = = — O

pai
mae
filho

cu
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ANEXO D - GRAFICO DE DESENVOLVIMENTO PARA CALCULO DO
PERCENTIL DE ALTURA
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Background: Some cardiovascular risk factors identified in adults are already present in many children.
Objective: To identify adolescents that are at risk for developing cardiovascular disease based on the
presence of risk factors in their parents and their own lipid profiles, fasting plasma glucose, and blood
pressure.

Methods: 182 families were selected. The adolescents were divided into two groups: group I consisted of
adolescents from high-risk families and group If consisted of adolescents from healthy families.
Results: For total cholesterol (TC), group I presented higher values when compared to group I
(1532 + 265 mg/dL and 1383 + 22.0 mgfdL, respectively; p = 0.001). For low-density lipoprotein
cholesterol (LDL-C), group [ had higher values when compared to group H (80.2 + 24.8 mg/dL and
62.6 + 12.3 mg/dL, respectively; p = 0.001). For high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), group I had
lower values when compared to group Il (53.8 + 12.3 mg/dL and 63.9 + 134 mg/dl, respectively;
p = 0.001). For the values of triglycerides (TG), group I presented higher values when compared to group
II (86.98 + 42.84 mg[dL and 72.50 + 33.24 mg/dL, respectively: p = 0.014). And for fasting plasma
glucose, group I had higher values when compared to group 11 (81.8 + 13.2 mg/dL and 77.0 + 9.7 mg/dL,
respectively; p = 0.039). Systolic blood pressure, diastolic blood pressure, and high-sensitivity C —
reactive protein did not differ between groups.

Conclusions: Adolescents from high-risk families had higher basal levels of TC, LDL-C, TG, and fasting
plasma glucose and lower basal levels of HDL-C. Whether these findings will influence the development

of cardiovascular risk factors or diseases in these subjects should be investigated in future studies.

© 2012 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.

1. Introduction

Many cardiovascular diseases seen in adults have their origins in
childhood. Some cardiovascular risk factors identified in adults are
often already present in many children. Fatty streaks, for example,
have been found in children as young as 3 years and occur in
a progressively greater proportion of children with increasing age.
Intimal plaques have been found in adolescents [1]. However,
identifying children at an increased risk of developing cardiovas-
cular disease (CVD) as an adult is challenging. Family lifestyle and
dynamics have a major influence on the growth and future habits of
children, including diet, physical activity, and smoking. As with
hypertension, diabetes mellitus, obesity, dyslipidemia, and
emotional stress, these habits that develop are considered modifi-
able risk factors. These risk factors are easily identifiable in the
primary care setting {2]. Research is still ongoing about different

" * Corresponding author. Tel.: +55 41 32712285; fax: +55 41 32711657,
E-mail address: lizandreabaroncini@hotmail.com (LA. Villela Baroncini).

0021-9150/$ — see front matter © 2012 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.
http:/{dx.doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2012.10.073

modifiable factors that may influence CVD development. Lifestyle
and health-related behaviors gradually take form beginning in
childhood and consolidate before the age of 10 years. Attitude of
adults in families play a key role in the development of behavioral
risks-factors in their children {3]. The objective of the present study
was to identify adolescents from a small community of low socio-
economic status that are at risk for developing CVD based on
parenteral of risk factors and in to assess of lipid profiles, fasting
glucose, high-sensitivity C—reactive protein (hsCRP) and blood
pressure.

2. Methods

The present study was conducted in a small community, with
around 11,537 inhabitants, attended by only one health center unit
facility and one hospital. The human development index (HDI) of
the city was 0.601, and the economy was based on agriculture,
farming, and trade. There were 300 families registered at the health
center facility. Two hundred eight (93.3%) families were contacted
and entered at the study. The study included adolescents aged 12—
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19 years of both sexes and their parents. Exclusion criteria were
parents that eventually divorced or those that for some reason
were not available or refused to participate. No family refused to
participate. Two hundred ten families were selected as potential
eligible sample; 182 were selected for the study. This corresponds
to about 10% of the total local population. The first parent that
arrived to the unit followed by its multiple of 3 (third, sixth,
ninth, and so on) were randomized for this study. All parents
with children between 12 and 19 years were invited to
participate in the research, but only one child was randomly
selected and participated in the survey. A systematic random
sampling was used, and there was a daily average of 50 visits.
Both parents and one adolescent were evaluated. The parents
were relatively young (mean ages 46.9 + 7.5 and 42.2 + 7.6 years
for males and females, respectively). The study was approved by
the local ethics committee at Pontifical Catholic University.
Written informed consent was obtained from all adult patients,
and for adolescents parental consent was required. At baseline
examination, height, weight, body mass index (BMI), blood
pressure, fasting serum total cholesterol (TC), high-density lipo-
protein cholesterol (HDL-C), low-density lipoprotein cholesterol
(LDL-C), triglycerides (TG), fasting plasma glucose, high-sensitivity
C-reactive protein (hsCRP) were measured and information
regarding coronary artery disease (CAD), hypertension, diabetes
mellitus, smoking habits, physical activity, obesity, dyslipidemia,
and eating habits was collected from all families. One hundred
eighty-two adolescents (90 male, 15.1 =+ 2.2 years) were assessed.
The adolescents were divided into two groups accerding to each
risk factor. For TC measures, group I consisted of adolescents whose
parents were taking medication for dyslipidemia or had
aTC > 200 mg/dL. Group Il included adolescents of healthy parents
without medication or baseline TC < 200 mg/dL. For LDL-C, group I
included adolescents whose parents were taking medication for
dyslipidemia or had a baseline LDL-C >130 mg/dL, and group Il
consisted of adolescents of healthy parents without medication or
a baseline LDL-C <130 mg/dL. For HDL-C, group I was comprised of
adolescents whose parents were taking medication for dyslipide-
mia or with baseline HDL-C <40 mg/dL, and group Il included of
adolescents of healthy parents without medication or a baseline
HDL-C >40 mg/dL. For TG, adolescents were similarly divided:
group 1 with parents on medication for dyslipidemia or with
a baseline TGC >150 mg/dL, and group Il with parents without
medication or a baseline TG <150 mg/dL. For glucose, group I
parents were taking medication for diabetes mellitus or had
a fasting plasma glucose >100 mg/dL, and group Il included those
with healthy parents without medication or a fasting plasma
glucose <100 mg/dL. For systolic blood pressure (SBP) groups were
divided based on use of medication for hypertension or an
SBP > 120 mmHg (group I) and no medication or an
SBP < 120 mmHg (group II). For diastolic blood pressure (DBP),
group 1 included parents on antihypertensive agents or with
DBP > 80 mmHg, and group Il included no medications for
hypertension or a DBP < 80 mmHg. The last variable adolescents
were grouped by was hsCRP, with group I including parents on
medications for hypertension, diabetes, or dyslipidemia and group
11 including parents no taking medications for these conditions.

2.1. Measurement and classification of cardiovascular risk factors

2.1.1. Blood pressure

All measurements were obtained from non-sedated subjects at
rest and in the supine position. Systolic and diastolic blood pressure
recordings were taken from the right arm with appropriate sized
cuffs following at least 30 min of rest. Three blood pressure
measurements were taken using a standard manual mercury

sphygmomanometer, and the average of the three readings was used.
Blood pressure was classified according to established guidelines [4]:
normal (systolic < 120; diastolic < 80 mmHg), prehypertension
(systolic 120—139; diastolic 80-89 mmHg), or hypertension
(systolic > 140; diastolic > 90 mmHg). Participants who reported
taking blood pressure medication were considered to have hyper-
tension regardless of their blood pressure measurements. All the
measurements were made by trained medical students.

2.12. Lipids

Fasting serum levels of TC, LDL-C, HDL-C, and TG were obtained
from all patients (parents and adolescents). Total cholesterol, LDL-
C, HDL-C, and TGC values were classified according to Brazilian
guidelines for atherosclerosis prevention [4]. Total cholesterol was
categorized as optimal (<170 mg/dL) near optimal (171184 mg/
dL), borderline high (185-199 mg/dL), or high (>200 mg/dL).
LDI-C was categorized as optimal (<100 mg/dL), near optimal
(100129 mgfdL), borderline high (130—159 mg/dL), or high
(>160 mg/dL). Participants who reported taking cholesterol-
lowering medications were considered to have high LDL-C
regardless of their measured LDL-C levels. For HDL-C the cate-
gories used were low (<40 mg/dL), normal (4059 mg/dL), or high
(>60 mg/dL). Triglycerides were categorized as normal (<150 mg/f
dL), borderline high (150—199 mg/dL), or high (>200 mg/dL).

2.13. Glucose

Fasting plasma glucose was obtained from all patients and was
categorized as normal (<100 mg/dL), impaired (100—125 mg/dL),
or as diabetes (>126 mg/dL) in accordance with Brazilian guide-
lines for diagnose and treatment of metabolic syndrome [4]. All
participants with physician-diagnosed diabetes were coded posi-
tive for diabetes, as were those who reported using insulin or blood
glucose-lowering medications.

2.14. C—reactive protein

High-sensitivity CRP was obtained from all patients, but the
results were not used to classify adolescents. The results for hsCRP
are shown in Table.

2.1.5. Other variables

Subjects were considered current smokers if they smoked ciga-
rettes at the time of interview or were previous smokers. Subjects
were classified as nonsmokers if they had never smoked. Subjects
who engaged in physical activity for <40 min/week were considered
sedentary. Those who engaged in physical activity for >60 min/
week were considered not sedentary. A family history of CVD was
considered positive when there was a first degree relative with
diabetes mellitus, coronary artery disease, hypertension, dyslipi-
demia, peripheral vascular disease, or cerebral vascular disease for
men under 55 years and for women under 65 years. Eating habits
and consumption of food with cholesterol and saturated hydroge-
nated fats were assessed with a structured questionnaire.

3. Statistical analysis

Categorical variables were expressed as percentages and
continuous variables were expressed as mean + SD and medians.
For quantitative measures, Student’s t-test was used. Fisher’s exact
test and chi-square test were used for qualitative or categorical
variables. Statistical significance was indicated by a value of P < 0.05.

4. Results

The BMI for parents was: 2631 + 4.2 kg/m? for men and
2699 + 54 kg/m® for women. Waist circumference was:
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94.82 4 12.74 cm for men and 92.32 + 12.36 cm for women. Four
percent of parents were taking medications for diabetes, 9.5% for
dyslipidemia, and 32% for hypertension. Twenty-five percent of
fathers and 24% of mothers had a family history of CAD. Sixteen
percent of fathers and 13% of mothers were smokers (Table 1.).
Regarding the nutritional profile of families studied, 30.8%, 47.8%,
and 35.2% consumed fruits, vegetables, and Greenery, respectively,
every day of the week. However, 46.7% of families also consumed
fried foods every day and only 6% of the population rarely ate fried
foods. Seventy-two percent of the population ate candy at least
once a week, and of these, 33% ate sweets every day of the week.
When questioned on the intake of sausages and soft drinks, 36.8%
and 64.3%, respectively, responded that they consume these at least
once a week. Milk was consumed every day by 69.8%, and 90.7% had
red meat at least three times a week. White meat was consumed by
an average of 57.1% of the population at least 2 times a week
(Tables 2—4). A total of 182 adolescents (30 male, 15.1 + 2.2 years)
were assessed. The BMI (21.19 + 4.19 kg/m?) and waist circumfer-
ence (77.67 + 11.26 cm) for adolescents were within the normal
range. For TC, adolescents in group 1 had significantly higher values
compared to group I (153.2 + 26.5 mg/dL and 138.3 + 22.0 mg/dL,
respectively; p = 0.001). For LDL-C, group 1 also had significantly
higher values when compared to group Il (80.2 4+ 24.8 mg/dL and
62.6 + 12.3 mg/dL, respectively; p = 0.001). Values for HDL-C were
significantly lower in group I compared to group I (53.812.3 mg/dL
and 63.9 + 13.4 mg/dL, respectively; p = 0.001). Triglyceride values
were higher for group [ adolescents versus group II
(86.98 + 42.84 mg/dL and 72.50 + 33.24 mg/dL, respectively;
p = 0.014). The BMI did not differ between groups I and Il when
analyzing TC, HDL-C, LDL-C and TG (2139 + 43 kg/m? and
20.82 + 3.8 kg/m? respectively; p = 0.12). Fasting plasma glucose
values were significantly higher in group I compared to group II
(81.8 + 13.2 mg/dL and 77.0 £ 9.7 mg/dL, respectively; p = 0.039).
The BMI was higher in adolescents with higher fasting glucose
values compared with adolescents from group 11 (23.37 + 5.7 kg/m?
and 20.89 -+ 3.8 kg/m? respectively; p = 0.004). To be sure that
these differences were really significant, another analysis based on
quartiles was done. Values of SBP, DBP and hsCRP did not differ
between the groups (Table 5 and 6).

5. Discussion

The pathological processes and risk factors assaciated with the
development of atherosclerosis have been shown to begin during
childhood. So it seems important to examine the relationships
between cardiovascular risk factors during the times of transition
from childhood to adolescense to adulthood, likely the earliest
points in the development of these factors [5]. Identification at-risk
children and adolescents is the first step in minimizing or pre-
venting these risk factors. In the present study we investigated
whether adolescents from high-risk families (i.e., families where

Table 1
Basal characteristics of parents (considering if the subjects were taking medicine for
DM, dyslipidernia or hypertension and if they had family history of CAD).

Characteristic Mother Father

Age (years) 22+76 469175
BMI (kg/m?) 2699 + 54 2631 +42
Waist circumference (cm) 9232 + 1236 9482 +12.74
DM 2% 2%
Dyslipidemia 3% 6%
Hypertension 15% 17%

CAD 43% 48%

Smoking 13% 16%

BMI means body mass index; DM means diabetes mellitus; CAD means coronary
artery disease.

Table 2
Press inquiries food 1.

Adolescent Father Mother

Freq y Percent Freq y Percent Frequency Percent

Fruits

1dayjweek 28 154 26 143 26 143
2 daysfweek 47 258 48 264 42 231
3 daysfweek 23 126 24 132 29 15.9
4everyday 56 3038 53 291 58 319
5 rarely 28 154 31 17.0 27 148
Total 182 1000 182 1000 182 100.0
Vegetables

1day/week 10 55 11 6.0 9 49

2 daysfweek 29 159 28 154 29 159
3 daysfweek 42 23.1 43 236 44 242
4everyday 87 473 88 484 90 495
5 rarely 14 57 12 6.6 10 55
Total 182 1000 182 1000 182 100.0
Greenery

1dayfweek 20 110 19 104 19 104
2 daysfweek 50 275 50 275 51 280
3 daysjweek 31 170 32 176 32 176
4everyday 64 352 64 352 65 35.7
5 rarely 7 93 17 93 15 82
Total 182 1000 182 1000 182 1000
Fried foods

1dayjweek 11 6.0 12 66 11 6.0
2 daysfweek 27 148 28 154 29 159
3 daysjweek 48 264 48 264 46 253
4everyday 85 467 83 456 86 473
5 rarely 11 6.0 11 6.0 10 55
Total 182 1000 182 1000 182 100.0

one or both parents are taking medications for dyslipidemia, dia-
betes or hypertension) have different baseline assessments when
compared to adolescents from healthy families where neither
parent was taking any medication and had normal fasting glucose,
TC, LDL-C, HDL-C, TG, and blood pressure. In recent years, there has
been a greater concern about the presence of obesity and metabolic
syndrome in children and adolescents. However, there is no

Table 3
Press inquiries food 2.

Adolescent Father Mother

Frequency Percent Frequency Percent Frequency Percent

Sweets

1dayjweek 26 143 31 170 30 165
2 days/week 18 9.9 23 126 22 121
3 daysjweek 24 13.2 18 99 18 99
4everyday 60 330 51 280 53 29.1
5 rarely 54 29.7 59 324 59 324
Total 182 1000 182 1000 182 100.0
Sausages

1dayjweek 18 99 18 99 19 104
2 daysjweek 19 104 18 99 18 99

3 daysjweek 9 49 7 38 8 44
4everyday 21 115 21 115 20 11.0
5 rarely 115 632 118 64.8 117 643
Total 182 1000 182 1000 182 1000
Mayonnaise

1day/week 83 456 83 456 85 46.7
2 daysfweek 8 44 9 49 9 49

3 daysjweek 4 22 3 16 4 22

4 every day 8 44 7 38 6 33

5 rarely 79 434 80 440 78 429
Total 182 1000 182 1000 182 1000
Milk

1 dayjweek 10 55 8 44 10 55

2 daysfweek 6 33 6 33 4 22

3 daysfweek 11 6.0 12 6.6 11 6.0
4everyday 127 69.8 122 67.0 128 703
5 rarely 28 154 34 187 29 159
Total 182 1000 182 1000 182 100.0
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Table 4
Press inquiries food 3.

Adolescent Father Mother

Frequency Percent Frequency Percent Frequency Percent

Soft drinks

1day/week 48 264 54 297 55 302
2 daysfweek 22 121 21 11.5 19 104
3 daysjweek 20 110 16 88 18 99
4everyday 27 148 22 12.1 23 126
5 rarely 65 35.7 69 378 67 368
Total 182 1000 182 1000 182 1000
Juices

1dayjweek 19 104 16 88 17 93

2 days/week 32 176 33 181 34 187
3 daysjweek 33 18.1 33 18.1 33 18.1
4everyday 39 214 39 214 39 214
5 rarely 59 324 61 335 59 324
Total 182 1000 182 1000 182 1000
Red meat

3 daysfweek 75 412 75 412 75 412
4everyday 90 495 90 495 90 495
5 rarely 17 93 17 93 17 93
Total 183 1000 184 1000 185 1000
White meat

1 day/week 29 159 29 15.9 29 159
2 daysjweek 75 412 75 41.2 75 412
3 days/week 31 170 31 170 31 170
4everyday 14 757 14 151 14 7474

5 rarely 33 18.1 33 18.1 33 18.1
Total 182 1000 182 1000 182 1000
Biscuits

1dayfweek 19 104 19 104 19 104
2 daysfweek 25 13.7 26 143 26 143
3 days/week 25 137 18 99 18 99
4everyday 31 170 26 143 26 143
5 rarely 82 451 93 51.1 93 51.1
Total 182 1000 182 1000 182 100.0

consensus regarding the diagnosis of metabolic syndrome in chil-
dren and adolescents. It is evident that each component of the
syndrome must be identified as early as possible in order to prevent
definitive lesions [6]. Epidemiological studies have clearly shown
that offspring of patients with type 2 diabetes, for example, are at
increased risk of developing the disease, as they are likely to share
the same genetic predisposition and have similar lifestyle habits as
their parents {7]. in the present study, our results indicate that
adolescents from parents with type 2 diabetes have increased
fasting glucose values and higher BMI when compared to adoles-
cents from healthy parents. Previous studies corroborate these data

Table 5
Values for variable associated with cardiovascular risk according to groups.
Variable Group N Mean = SD P
DM (mg/dL) i 39 818+ 132 0.039
i 143 770 £ 97
TC (mgfdL) i 119 1532 + 265 0.001
I 62 1383 220
IDL-C (mg/dL) 1 84 802 + 248 0.001
i 96 625+ 123
HDL-C (mg/dL) 1 32 538 £ 123 0.001
1 150 639 + 134
TG (mgfdL) i o6 B86.98 + 42.84 0.014
| 86 7250 £ 33.24
SBP (mmHG) 1 9 1059 + 13.1 0677
u 83 105.1 + 129
DBP (mnmHg) I 78 673 & 108 0272
i 104 65.7 92
HsCRP (mg/L) 1 73 013 £0.16 0.07
i 110 009 + 009
Abbreviations: DM, diab mellitus; TC, total cholesterol; LDL-C, low-density
lipoprotein cholesterol; HDL-C, high-density lipoprotein chelesterol; TG, triglycer-

ides; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; hsCRP, high-
sensitivity C-reactive protein.

Table 6
Values for variable associated with cardiovascular risk according to groups, Analysis
considering quartiles.

Variable Quartile Group 1 Group Il p*

TC (mg/dL) <129 26(21.9) 20(323) 0.002
1295-1428 24(202) 24(38.7)
1431649 33(27.7) 11 (17.7)
>165 36(30.3) 7(113)

Glucose (mg/dL) <71 9(23.1) 38 (266) 0036
71-76.9 6(154) 36(25.2)
77-839 7(18.0) 39(273)
>84 17 (43.6) 30(21.0)

LDL — C (mg/fdL) <50 10(11.9) 36(375) <0.001
50-69.4 18(214) 26(27.1)
69.5-84.9 25 (29.8) 21(21.9)
>85 31(36.9) 13 (135)

HDL — C (mg/dL) <51 14(43.8) 32(213) 0013
51604 9(28.1) 36 (24.0)
60.5-74.9 7(219) 40 (26.7)

TG (mg/dL) >75 2(63) 42 (280)
<56 16(16.7) 29(337) 0.017
56-714 26(27.1) 20 (233)
71.5-889 22(229) 22(256)
>89 32(33.3) 15(17.4)

Chi-square test, "p < 0.05.
Abbreviations: TC, total cholesterol; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol;
HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; TG, triglycerides.

as they found that young children of diabetic patients had
increased plasma glucose before and at all time periods after an oral
glucose challenge when compared with controls [8,9]. These find-
ings are interesting and led us to speculate why adolescents from
diabetic parents have higher basal levels of fasting glucose, even
though these values were within normal limits. We believe that this
represents a predisposition for having the disease in adulthood. We
found the same predisposition in regards to lipid profiles. Adoles-
cents from high-risk families had higher baseline levels of TC, LDL-
C, and TG, and lower baseline levels of HDL-C when compared to
adolescents from healthy parents, although these levels were still
within normal limits, and there was no difference in BMI between
the groups. It is known that children of individuals with type 2
diabetes have an increased risk of dyslipidemia, glucose intoler-
ance, and obesity. In addition, dyslipidemia constitutes a significant
risk factor for CVD and is an integral factor for both diabetes mel-
litus and CVD [10]. in our study, adolescents of healthy parents
were from neighborhoods of similar socioeconomic status and
lifestyle. The parents were relatively young without established
CVD, with risk factors but in a low to intermediate risk group. Also
we did not assess the stress at work as all the parents’ work is
related to agriculture, farming, and trade. Stress could be an
important risk factor for the development of metabolic syndrome
according to Chandola et al. {11]. However, the development and
progression of atherosclerosis, which often starts in childhood, are
also directly related to the number of risk factors and their severity.
Ninety percent or more of cardiovascular events will occur in
individuals with one or more risk factor {12]. We believe that
screening for risk factors, such as elevated fasting glucose, lipids,
blood pressure, BMI, and waist circumference, and evaluation of
eating and smoking habits has a relatively low cost and could be
performed in a health center facility [13—19]. The parents in the
present study were overweight and had an increased waist
circumference. Although, adolescents had a normal BMI and waist
circumference, we believe that they are at risk of developing
obesity and associated comorbidities, such as hypertension, in
adulthoed {12,20,21]. The children of parents with coronary heart
disease (CHD), for example, are generally overweight beginning in
early childhood and tend to have high lipid levels and fasting
insulin as adults [22]. In the present study we did not have the
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weight at birth for adolescents nor the weigh of the mother during
pregnancy, factors that could influence the actual BMI and the
fusture risk of CAD according to the studies from Kivimaki et al. {23]
and Forsén et al. [24]. However, in the first study the author affirms
that associations between parental BMI and offspring BMI were
weaker in childhood than in adulthood. It has been demonstrated
that both genetic and environmental factors contribute to the
variability of risk factors and their family aggregation {25]. The
identification of children and adolescents with elevated blood
pressure, as well as the assessment of comorbidities (in particular,
obesity) and family history of CVD, may critically improve the
accuracy of predicting hypertension later in life [26]. In the present
study, the adolescents from both high-risk and low-risk families,
had normal blood pressure and normal BMI. However, we believe
that they are at risk to develop hypertension, diabetes, and obesity
during the aduithood if no modifications in lifestyle and other
preventative steps are taken. Regular observation of children at
high risk is needed, emphasizing weight control and normalization
not only of TC but also of LDL-C and blood pressure in high-risk
individuals in early life {22]. Blood pressure levels evaluated from
childhood to adulthood indicate that elevated blood pressure at
a young age is a risk factor for the development of hypertension in
adulthood [27]. Normotensive adolescents (mean 13 years of age)
of hypertensive parents were found to have sigpificantly high
serum insulin levels after an overnight fast and an intravenous
glucose load, which suggests that insulin resistance predates an
increase in blood pressure in subjects with a genetic predisposition
to hypertension [28]. Our study did not show a significant rela-
tionship for systolic and diastolic blood pressure between parents
and their children. These findings were supported by the study of
Nia et al. [29]. However, the high values of fasting glucose in the
adolescents from high-risk families compared to the adolescents
from healthy families could be an indicator of insulin resistance.
Insulin resistance is measured by an accurate but rather compli-
cated method, the euglycemic insulin clamp, which is currently
used for research and was not assessed in the present study. Finally,
we studied hsCRP levels, comparing adolescents from high-risk
families with adolescents from healthy families and found no
significant differences. C—reactive protein is primarily synthesized
and secreted by the liver in response to adipocyte-derived inter-
leukin-6, and both molecules are strongly associated with obesity
and cardiovascular disease {30]. In a previous study, among the
sociodemnographic and CVD risk factors, BMI was the best predictor
of CRP values in children [31]. Our data showed that the selected
adolescents had a normal BMI and waist circumference with no
difference between the two groups, which could have influenced
our results.

6. Conclusions

Adolescents from high-risk families had higher basal levels of
TC, LDL-C, TGC, and fasting glucose and lower basal levels of HDL-C.
Whether these findings will influence the development of cardio-
vascular risk factors and diseases in these subjects should be
investigated in future studies.
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