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RESUMO

A incidéncia de doencas cardiovasculares tem aumentado no mundo inteiro e
estudos tém sugerido que os preditores podem ser detetados na infancia. A
acumulacéo excessiva de gordura parece predispor a hipertenséo, ao diabetes e as
dislipidemias, trés condicdes fortemente associados ao risco cardiovascular em
adultos. Os fatores de risco cardiovascular (CV) tém surgido cada vez mais
precocemente em criancas, sendo um problema que cresce rapidamente em muitos
paises, especialmente naqueles experimentando um crescimento econdémico
acelerado onde o estilo de vida e os habitos alimentares tendem a mudar
rapidamente. A rigidez arterial avaliada pela velocidade da onda de pulso (VOP)
carotido-femoral € forte preditor de risco CV, mas pouco aplicada em criancas por
escassez de valores referéncia. Portanto os objetivos foram determinar a associacao
do peso a nascenca com os fatores de risco cardiovascular, identificar preditores e
determinar valores de referéncia da VOP em escolares pré-puberes de Luanda,
Angola.

Métodos: Estudo transversal de 198 meninos e meninas pré-puberes (7-11 anos)
matriculados em uma escola publica. Os exames clinicos, bioquimicos e
antropométricos foram obtidos em um dia pré-agendada. As criancas apresentaram-
se a Faculdade de Medicina em jejum para retirar amostra de sangue venoso e obter
medidas antropométricas (altura, peso, circunferéncias da cintura e quadril), pressao
arterial (PA) e eletrocardiograma. Os dados sédo apresentados como prevaléncia (%
e limite de confianca de 95%) ou como médias e desvio padrdo. As comparacdes
intergrupos foram realizadas com o teste t Student ou ANOVA seguido pelo teste de

Tukey. O grau de associacdo entre as variaveis continuas foi obtida pela analise de
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correlacdo de Pearson. Preditores de pressao arterial e VOP foram obtidos por
anélise multivariada. A significancia estatistica foi definida em P <0,05.

Resultados: A média de idade foi de 9,3 £ 1,41 anos. Cerca de 7,6% das criancas
nasceram com baixo peso (<2,5 kg). A prevaléncia de sobrepeso/obesidade foi
17,7% (1C95%; 12,4 - 23,0), sendo (7,1% sobrepeso e 10,6% de obesidade). A PA
estava elevada em 14,6% (1C95%; 9,69 - 19,5), com 10,1% de pré-hipertenséo e
4,5% de hipertensdo, enquanto a glicemia elevada foi 16,7% (IC95%; 14,5 - 18,9)
mas apenas 1 caso poderia ser portador de diabetes. A média de colesterol foi de
171,8 £ 34,1 mg/dL e prevaléncia de dislipidemia foi de 69,2% (IC95%; 62,8 - 75,6),
hipertrigliceridemia (27,3%) e HDL-c baixo (9,6%), sendo o Unico fator de risco que
apresentou diferenca entre sexo (meninos 18,2% vs meninas 4,1%; P=0,002).
Considerando os fatores de risco CV mais frequentes em criancas
(sobrepeso/obesidade, PA elevada, glicemia elevada, colesterol total elevado e
HDL-c baixo), verificou-se que 35,9% tinham um fator de risco, 25,3% dois e 27,8%
trés ou mais fatores. Os preditores da PA sistolica foram a circunferéncia do quadril,
VOP e IMC, enquanto a massa gorda foi para PA diastélica. O Unico preditor
independente de VOP foi a estatura. No entanto, nenhuma associacéo foi detectada
entre IMC com glicemia elevada ou dislipidemia. Concluséo: Existe alta prevaléncia
de fatores de risco cardiovascular em escolares pré-puberes em Angola. O peso a
nascenca teve associacdo direta com o sobrepeso/obesidade, que foi estritamente
associado com PA elevada, mas ndao a outros fatores de risco cardiovascular

classicos.

Palavras-chave: Risco Cardiovascular; Sobrepeso/obesidade; Presséao arterial;

Crianca pré-pubere; Velocidade da Onda de Pulso; Angola
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ABSTRACT

Background: The incidence of cardiovascular disease has increased worldwide and
studies have suggested that their predictors can be detected in childhood. Excessive
fat accumulation seems to predispose to hypertension, diabetes and dyslipidemias,
three conditions strongly associated with cardiovascular risk in adults. The increasing
incidence of cardiovascular (CV) risk factors in children is a rapidly growing problem
in many countries, especially in those experiencing accelerated economic growth
where lifestyle and food intake habits tend to change rapidly. Arterial stiffness
assessed by the carotid-femoral pulse wave velocity (PWV) is a strong predictor of
CV risk, but it is rarely used in children because of values of reference have not been
determined. Therefore, the aims of this study were to determine the association of
birth weight with cardiovascular risk factors, to identify predictors and to determine

reference values of the VOP in prepubertal schoolchildren of Luanda, Angola.

Methods: Cross-sectional study of 198 prepubertal boys and girls (7-11 years)
enrolled in a public school. Clinical, biochemical and anthropometric exams were
obtained on a pre-scheduled day. Children attended to the Faculty of Medicine in
fasting to take a venous blood sample and to get anthropometric measurements
(height, weight, waist and hip circumferences), blood pressure (BP) and
electrocardiogram (ECG). Data are reported as prevalence (95% confidence limits) or
means and standard deviation. Intergroup comparisons were performed with
Student’s t test or ANOVA followed by Tukey test. The degree of association
between continuous variables was obtained by Pearson correlation analysis.
Predictors of systolic and diastolic BP and PWV were obtained by multivariate

analysis. Statistical significance was set at P <0.05.
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Results: The age mean was 9.3 £+ 1.41 years. Low birth weight (<2.5 kg) was found
in 7.6% of the children. The prevalence of overweight/obesity was 17.7% (95%CI,
12.4 to 23.0) with 7.1% of overweight and 10.6% of obese. High BP was found in
14.6% (95%CI; 9.69 to 19.5), with 10.1% of pre-hypertension and 4.5% of
hypertension. Glucose was high in 16.7% (95%CI ; 14.5 to 18.9), however only 1
case could be classified as diabetes. Prevalence of dyslipidemia was 69.2% (95% ClI,
62.8 to 75.6), and 50% showed hypercholesterolemia (cholesterol mean = 171.8 *
34.1 mg / dL), 27.3% elevated triglycerides and 9.6"low HDL-c low, the only risk
factor different between genders (boys 18.2% vs. girls 4.1%; P = 0.002). Considering
the most common CV risk factors in children (overweight/obesity, high BP, high blood
glucose, high total cholesterol and low HDL-c), we observed that 35.9% had one risk
factor, 25.3% two and 27.8% three or more risk factors. Predictors of systolic BP
were hip circumference, PWV and BMI, while fat mass was predictor for diastolic BP,
Height was the only independent predictor of PWV. However, no association was

detected between BMI and elevated glucose or dyslipidemia.

Conclusions: There is a high prevalence of cardiovascular risk factors in prepubertal
school in Angola. The birth weight was directly associated with overweight/obesity,
which was closely associated with high BP, but with no other cardiovascular risk

factors classics.

Keywords: Cardiovascular risk; overweight/obesity; blood pressure; prepubertal
children; Pulse wave velocity; Angola
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1 - Caracteristicas Epidemioldgicas dos fatores de risco cardiovascular (CV)

As doencas cronicas ndo transmissiveis (DCNT) séo de etiologia mdltipla,
possuem um curso prolongado, muitas vezes sdo assintomaticas por longos
periodos. Para sua génese ha a contribuicdo de muitos fatores de risco modificaveis,
com destaque para os habitos e o estilo de vida. O sobrepeso/obesidade gera
alteracdes sistémicas que repercutem em varios setores do organismo, com énfase
sobre parametros anatémicos e funcionais do aparelho cardiovascular (CV) e
sistema enddcrino (Salvadori et al. 2008; Beilin et al. 2008). As DCNT foram
responsaveis por 68% de todas as mortes em 2012, das quais 37% foram por
doencas cardiovasculares (DCV), as quais constituem a principal causa de morbi-
mortalidade e incapacidade em paises desenvolvidos e em desenvolvimento (WHO,

2014).

Muito embora as DCV, como a hipertensao arterial, infarto do miocardio e o
acidente vascular cerebral, tenham sua incidéncia quase que exclusivamente na
vida adulta, crescem as evidéncias que os fatores de risco para esses eventos
aparecem ainda na infancia ou ainda na vida intrauterina (Raitakari et al. 2003;
Freedman et al. 2008; May et al. 2012). Desta forma, o ambiente vivenciado durante
estes periodos do desenvolvimento podem estar relacionados com o risco de
desenvolvimento de algumas das DCNT na vida adulta (Barker et al. 1989).
Estimulos inadequados durante estas fases de crescimento e desenvolvimento
provocam respostas de adaptacdo permanentes, que produziriam mudancas
estruturais e funcionais a longo prazo em diversos 6rgéos levando, com o tempo, ao

aparecimento de doenca (Langley-Evans 2006).
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O perfil de prevaléncia e incidéncia das DCV varia consideravelmente entre
paises e regides. A mortalidade ajustada a idade esta em declinio nos paises de alta
renda ao passo que observa-se aumento vertiginoso nos paises de baixa e média
renda. H4A menos de duas décadas, as DCV eram responsaveis por cerca de 60%
de todas as mortes na Europa e Asia Central, enquanto na Africa Subsaariana essas
mesmas causas eram responsaveis por apenas 10 % da mortalidade (WHO, 2014).
Estudos realizados em varios paises da Europa, América, Africa e Asia revelaram
prevaléncia de dois, trés ou mais fatores de risco cardiovascular (RCV) variando de
10 a 50%. Maximova et al. (2012) realizaram um estudo no Canada e verificaram
que cerca de 70% das criancas e dos adolescentes apresentavam um ou mais
fatores de risco para as DCV. No estudo Bogalusa, Freedman et al. 2007
encontraram 26% das criancas com um a dois fatores de RCV e 36% delas com trés
ou mais fatores de risco, usando o indice de massa corporal (IMC) para identificacdo
de criangcas com excesso de peso, os percentis da pressao arterial (PA) para
determinar pré-hipertensdo e hipertensdo e o perfil lipidico para identificacdo de
dislipidemias. No Brasil estudos realizados em varias regides apontam prevaléncia
de 18 a 50% das criancas do dois ou mais fatores de RCV, havendo destaque para
0 sobrepeso/obesidade com 10 a 30,9%, PA elevada com 2 a 33% e dislipidemia,
oscilando de 3,1 a 46,9% (Silva et al. 2005; Rodrigues et al. 2006; Romanzini et al.
2008; Constanzi et al. 2009; Molina et al. 2010; Neto et al. 2012; Pinheiro et al.
2013).

Entre as DCV, a prevaléncia da pressao arterial elevada nas criancas varia de
4 a 15%, tendo havido um rapido crescimento deste indicador em todo mundo nas
duas ultimas décadas (Borici et al. 2009). No Canadéa e Estados Unidos da América

(EUA) as prevaléncias variam de 2 a 30% (Paradis et al 2004; Shi et al. 2012; May et
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al. 2012). Na América do Sul, particularmente no Brasil, a prevaléncia encontrada foi
de 3 a 35,2% em estudos realizados nas regides Sul, Sudeste e Nordeste (Silva et
al. 2005; Molina et al. 2010; Reuter et al. 2012). J& em Africa, especialmente na
Africa Sub-Sahariana (ASS), que passa por um processo de industrializacao,
urbanizacdo e mudancas no estilo de vida, havendo assim uma rapida transicao
epidemiologica, a prevaléncia da hipertensdo é de 4,9%, segundo pesquisas
realizadas em escolares do Suddo (Salman et al. 2011), 10,1% na Republica do
Congo (Mbolla et al. 2014), 23,6% na Nigéria (Ejike et al. 2010) e 29,4% na Africa do
Sul (Kemp et al. 2011).

Nos EUA de 1980 a 2012, a percentagem de obesos aumentou de 7% para
quase 18% em criancas (6-11 anos) e de 5% para 21% em adolescentes (12-19
anos) (Ogden et al. 2014). Na Inglaterra e Portugal a prevaléncia de sobrepeso e
obesidade em criancas era de 3,8% a 31,3% até 2008 (Antunes et al. 2011; WHO,
2013; Ng et al. 2014). No Canada aumentou de duas a cinco vezes, passando de
11% para mais de 33,1% de 1980 a 2012 (Shi et al. 2012), enquanto em paises em
desenvolvimento como o Brasil chegou aumentar até quase seis vezes, passando
de 4% a 25,3% (Reuter et al. 2012). Assim, ha cerca de 30 anos, a obesidade em
criancas e adolescentes era considerado um problema quase que exclusivo dos
paises de alta renda. Mas, nos ultimos anos registou-se um aumento consideravel
de casos nos paises de média e baixa renda, especialmente nas areas urbanas e
sub-urbanas (WHO, 2013; Muthuri et al. 2014; Pienaar, 2015). A globalizagéo, a
melhoria das condicbes socioeconomicas e mudancas dos habitos alimentares
nestes paises sdo apontadas como as principais causas do rapido aumento da
obesidade. Atualmente, estima-se que mais de 30 milhdes de criangcas com excesso

de peso vivem em paises em desenvolvimento e 10 milhdes em paises
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desenvolvidos (WHO, 2013). Em 2010, 43 milhdes de criangas (35 milhdes nos
paises em desenvolvimento) foram estimadas em ter sobrepeso e obesidade, sendo
que 92 milhdes estavam em risco de terem excesso de peso. As taxas de
prevaléncia de sobrepeso/obesidade encontradas em criangcas pré-escolares e
escolares em alguns paises Africanos em 2010, foi mais que o dobro daquela de
1990 (De Onis et al. 2010). As estatisticas indicam que a Africa do Sul tem das mais
elevadas taxas de obesidade infantil em Africa, sendo comparada com & dos paises
desenvolvidos (Muthuri et al. 2014; Pienaar, 2015).

As dislipidemias, em paralelo com a resisténcia a insulina, constituem um dos
mais importantes fatores de risco para o0 aparecimento e progressdo da
aterosclerose desde a infancia, estando pois, juntamente com a obesidade,
relacionada diretamente com a atual pandemia de DCV (Giuliano et al. 2008). A
prevaléncia da dislipidemia em criancas e adolescentes em todo mundo varia entre
2,9 e 33%, dependendo do ponto de corte superior adotado para o colesterol total e
triglicerideos no sangue (Al-Shehri et al. 2004). H4, entretanto, dados de aumento de
prevaléncia em escolares pré- e pos-puberes (Rodrigues et al. 2006; Caro et al.
2011; Abolfotouh et al. 2011). Em Angola ndo existem dados de estudos sobre
fatores de risco cardiovascular em criangas e adolescentes, mas segundo dados do
estudo realizado em funcionarios publicos da Universidade Agostinho Neto pelo
Nosso grupo de pesquisa, as dislipidemias tém alta prevaléncia em adultos, sendo
gue pelo menos uma alteracéo nos lipidios do sangue foi encontrada em 62,3% dos

participantes (Capingana et al., 2013).
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2 - Fatores de risco CV em criangas pré-puberes

Do ponto de vista epidemioloégico é considerado "fator de risco" toda
caracteristica ou atributo de individuo, populacdo ou ecossistema apresentados de
forma precoce e que estdo associados ao aumento da probabilidade de ocorrer um
determinado fendmeno ou doencga. O conceito de "Fator de Risco Cardiovascular",
foi apresentado pela primeira vez no Estudo Framingham, iniciado nos EUA em
1947, com objetivo de definir atributos que contribuiriam estatisticamente para o
desenvolvimento de coronariopatias (Greenland et al. 2004). Desde entdo, a
populacdo de Framingham e suas gera¢cfes descendentes passaram a ser incluidas
na coorte com o objetivo de identificar preditores proximais e distais das DCV, com
destaque para a doenca arterial coronariana (DAC). Isto permitiu a construcao do
algoritmo de Framinghan que inclui fatores ndo modificaveis (idade, sexo) e fatores
modificaveis (pressao arterial sistélica (PAS)), colesterol total (CT), HDL-c, diabetes
mellitus (DM), hipertrofia do ventriculo esquerdo (HVE) e tabagismo) (American
Heart Association, 1994; Polanczyk, 2005). O aumento das taxas de morbilidade e
mortalidade por DCV em adultos, estimulou os pesquisadores em desenvolver
estudos sobre fatores de risco e DCV também em criancas e adolescentes, tendo
sido levantada a hipétese de que muitas doencas que se manifestavam em adultos
tinham o seu inicio ainda na infancia ou até mesmo na vida intrauterina (Barker et al.
1989). Estes estudos possibilitaram a descricdo de novos fatores de risco CV, como:
0 peso a nascencga (Barker et al. 1988; Donker et al. 1997; Levitt et al. 1999;
Edvardsson et al. 2012; Bjarnegard et al. 2013), a inatividade fisica (Sakuragi et al.
2009; Molina et al. 2010; Expert Panel Membership, 2012), e a alimentacéo

aterogénica e/ou de baixa qualidade (Molina et al. 2010).
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2.1 - Idade como fator de risco CV

A idade é um fator de risco CV ligado a um padréo biologico inalteravel, mas
com grande influéncia na organizagao estrutural que se reflete nos sistemas
fisiologicos, sendo por isso considerado um dos mais potentes determinantes do
risco e da DCV e esta associada com um numero de alteracdes deletérias no
organismo (Lakatta et al. 2003). O aparecimento precoce de outros fatores de risco
na infancia pressionam a idade, o que pode contribuir para manifestacdo mais
precoce de doengas crbnicas ndo transmissiveis em adultos jovens (WHO, 2014).
Embora as DCV tenham manifestacdo clinica na idade adulta, crescem as
evidéncias de que os fatores de risco surgem cada vez mais cedo e se constituem
forte preditores de sua ocorréncia na vida adulta. Existem evidéncias de que o
processo aterosclerotico tem inicio ainda na infancia, aumenta progressivamente
com a idade e é agravado pela soma de fatores de risco presentes nas diversas
fases do ciclo vital (Freedman et al. 2008). O envelhecimento estd associado com a
diminuicdo da complacéncia e aumento da rigidez da parede das artérias (Nichols et
al. 1985; Avolio et al. 1985; 1995). As altera¢Bes resultariam na diminui¢cdo do débito
sistélico e na capacidade de aumentar o débito cardiaco com exercicio, mesmo na
auséncia de DCV especifica (Yin et al. 1992). Tendo em conta que as alteracdes no
tamanho e/ou a maturacdo da estrutura da parede vascular ocorre durante a
infancia, os estudos mostram que a elasticidade arterial varia com a idade da crianca
(Daniels, 2001; Kiess et al. 2001; Senzaki et al. 2001; Freedman et al. 2008). Os
estudos mostram que na infancia ocorre aumento da espessura das camadas intima
e média e da densidade das fibras elasticas depositadas na média apos o

nascimento (Cheung et al. 2010). Entretanto, a elastina sofre degradacdo desde
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fases bem precoces da vida pds-natal levando a uma progressiva diminuicdo da
distensibilidade arterial também decorrente da substituicdo da elastina pelo
colagénio, culminando com aumento da rigidez arterial que resulta em aumento da
pressao arterial, da velocidade na transmissdo da onda de pulso, do indice de
aumento da onda de reflexdo e da pressao de pulso (PP) (Cunha, 2004; McEniery et

al. 2005; Bortolotto et al. 2006).

2.2 - Sexo como fator de risco CV

O sexo tem sido apontado por diversos estudos como sendo um dos multiplos
fatores que afeta a arvore arterial de forma diferente entre homens e mulheres no
que diz respeito a pressao arterial, frequéncia cardiaca, velocidade da onde de pulso
(VOP). A influéncia dos esteroides sexuais sobre a fungdo vascular tem sido
associada a alteracbes hormonais durante o periodo de vida (pré-pubere e pubere
em ambos 0S sexos e menopausa nas mulheres). Isto sugere que as diferencas
sexuais nos desfechos cardiovasculares podem ser mediados, em parte, pelas
diferencas de sexo nas propriedades da parede arterial ao longo da vida e por outo
lado pela agédo das hormonas esteroides (Rossi et al. 2011). A maioria dos autores
acredita que depois da puberdade, o envelhecimento leva a rigidez progressiva do
sistema arterial em ambos sexos. Alguns estudos apontam a inexisténcia de
diferencas resultante das propriedades biomecanicas. Embora os recetores para os
esteroides sexuais na aorta, apéndice atrial esquerdo, carétida interna, mamaria
interna, artérias coronarias e veia safena estejam presentes em ambos sexos, é
importante realcar que as mulheres apresentam um numero maior de recetores e
uma maior concentracdo de estrogénios, os quais tém efeito benéfico na fisiologia

do vaso e na inibicdo da formacéo e progressao da placa aterosclerotica (Adams et
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al. 1990; Nakamura et al. 2005). Os estrogenos também tém um papel importante
na modulacdo da rigidez da parede arterial através da regulacdo da relacao
colagénio/elastina e da atividade de metalo-proteinases (MMP). A diminuicdo dos
estrogénios aumenta a razao elastina/colagénio e reduz a atividade da MMP-9, que
é fortemente associada a formacéo de aneurisma (Woodrum et al. 2005). A nivel da
fisiologia do vaso, o estrogénio enddgeno reduz a resisténcia arterial sistémica,
reestrutura e melhora a funcdo endotelial coronaria e periférica através do aumento
da producédo de 6xido nitrico (NO) e da expressao da éxido nitrico sintase (NOSs).

Sowers (1997) demonstrou que a hiperglicemia diminui significativamente a
producdo de oxido nitrico mediada pelo estrogénio. A ativacdo dos canais de
potéssio calcio-dependentes seguido da fosforilagdo do GMPc é apontado como um
dos efeitos do estrogénio sobre as artérias humanas, desta forma, estimula o fluxo
sanguineo coronariano (White et al., 2002). A doenca isquémica do coracdo é mais
comum em homens, com mortalidade duas vezes mais que nas mulheres (Bass et
al., 1993). Waddell et al. (2001), demonstraram que o sistema arterial das mulheres
em idade fértil (pré-menopausa) tem menor aumento da rigidez da parede arterial
relacionada a idade, valor médio da pressdo arterial sistélica menor, porém o
processo se inverte na fase pdés-menopausa. Pesquisas de base populacional em
adultos reportaram menor incidéncia e prevaléncia de DCV em mulheres em todas
idades abaixo de 50 anos, mas acima dos 60 anos de idade ha aumento
desproporcional em mulheres, que coincide com a reducdo da producdo dos
esteroides ovarianos (Barrett-Connor, et al. 1991; Wenger et al. 1993; Reckelhoff,
2001; Wolf-Maier et al., 2003).

Se em adultos os resultados sdo convincentes em relacédo a diferenca entre

homens e mulheres no que diz respeito as DCV, em criangas, principalmente pré-
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puberes, o fendmeno carece de dados. A auséncia de diferencas sexuais na infancia
em relacdo a formacdo de lesdes aterosclerGticas no arco adrtico, sugere que
existem diferencas intrinsecas, possivelmente genéticas que podem ser o
determinante estrutural da elasticidade arterial incluindo os componentes da matriz
extracelular, como a quantidade e qualidade da elastina, assim como o razéo
elastina/colagénio (Kilby et al. 1998; Glukhova et al. 1991). Reusz et al. (2010) num
estudo em criancas e adolescentes descreveram aumento da pressao arterial
diastélica (PAD) em meninas em todos grupos etarios, enquanto a pressao arterial
sistolica (PAS) foi maior nos meninos com mais de 13 anos de idade
comparativamente as meninas da mesma faixa etaria. Por outro lado, Ahimastos et
al. (2003) num estudo com criangas pré-puberes, com parametros antropomeétricos e
débito cardiaco similar, demonstraram que meninas tinham menor complacéncia
das artérias e maior PP central provavelmente decorrente de maior rigidez arterial.
No que diz respeito aos puberes e pds-puberes, ndo encontraram diferencas entre
as propriedades bioquimicas das artérias entre géneros. No entanto, a PP e a PAS
foi maior nos meninos, provavelmente influenciado pelo maior volume de ejecdo. Um
estudo de coorte longitudinal com adolescentes seguidos por cinco anos identificou
gue a PA aumenta significativamente nas meninas por ocasiao da puberdade, mas o
aumento da PAS foi maior nos meninos apés os 13 anos de idade (Daniels et al.
1996; Dasgupta et al. 2006). Os efeitos diferentes na pressao e elasticidade arterial
nos sexos masculino e feminino durante e logo apos a puberdade sugerem papel

direto ou indireto dos esteroides sexuais na biomecéanica das grandes artérias.
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2.3 - Raga/Etnia como fator de risco CV

A cor da pele é uma caracteristica determinada por fatores genéticos mas que
também pode sofrer influéncia ambiental resultando no fenétipo que cada um
apresenta. A inclusdo da ragca ou etnia nas discussfes de estudos clinicos ou
epidemioldgicos tem sido um grande problema, tudo porque o processo de migragcédo
dos povos vem facilitando o casamento (cruzamento) de individuos de diferentes
racas, fazendo com que a heterogeneidade intra e inter-raciais seja cada vez menor.
De acordo com resultados de debates gendmicos, pensa-se que a populacédo atual
partilha mais de 99% do cédigo genético, sendo que a variacdo entre racas seja de
0,1% e os 0,9% seja provavelmente a quantidade responséavel pelas mais variadas
diferencas registradas entre as racas e que tem sido o grande foco de investigacoes
no estudo dos genes (Franciosa et al. 2002; Yancy, 2008).

As diferengas étnicas ou raciais na prevaléncia e na morbilidade das DCV tém
sido descritas em alguns paises como Brasil, EUA e Africa do Sul com o objetivo de
entender as causas e 0s mecanismos que estdo na base dessas diferencas. Dados
de alguns estudos tém mostrado que a prevaléncia e a mortalidade por cardiopatia
hipertensiva, acidente vascular cerebral (AVC) e doenca renal sdo mais elevadas
entre negros do que pessoas com ascendéncia caucasiana. Por outro lado, relatos
divulgados revelaram que brancos Americanos tém maior risco de doenca cardiaca
coronariana associada ao aumento do escore de calcio (Cornoni-Huntley et al.
1989; Burt et al. 1995; McClelland et al. 2006).

No Brasil o projeto MONICA-OMS/Vitéria-ES foi pioneiro neste aspeto, tendo
reportado diferentes prevaléncias de hipertensdo em diferentes grupos etnico-
raciais, com 33,8% em negros, 25,6% em pardos (mistos) e 22,6% em brancos

(Silva, 2002). Neste mesmo estudo verificou-se que 0s negros apresentavam rigidez
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aortica mais alta, avaliada pela VOP carotideo-femoral, independente da pressao
arterial (Ferreira et al. 1999). Estudo realizado na cidade de Belo Horizonte mostrou
que criancas e adolescentes negros tinham PAS e PAD maior que seus pares
brancos (Ribeiro et al. 2009).

Na Africa do Sul, estudo realizado em periodo de transicdo epidemiolégica e
urbanizacdo mostrou que a prevaléncia da hipertensao foi maior em mulheres
negras e homens brancos. A prevaléncia da obesidade em mulheres negras e
homens brancos foi maior que nos seus pares de todos outros grupos étnico/raciais
(Vorster, 2002), tendo sido a provavel causa da elevacéo da PA.

Nos EUA o NHANES IIl apresentou dados sobre a situacdo da hipertenséo
entre os Americanos. A prevaléncia em Afro-Americanos foi 29,9% em homens e
27,3% em mulheres, nos brancos foi de 25,6% para os homens e 23,8% para as
mulheres. Os Hispano-Americanos apresentaram prevaléncia de 14,6% e 14% para
os homens e mulheres, respetivamente ((Winkleby et al., 1998). Em negros Afro-
Americanos a hipertensao arterial também apresentou maior gravidade, ou seja,
maior proporcao de individuos com hipertensédo nas fases Il e lll. Presume-se que
esse achado possa resultar da maior concentracdo de endotelina 1 encontrada nos
negros hipertensos (Ergul et al., 1996). Freedman et al. (2008) no estudo Bogalusa
mostraram que homens e mulheres negras acima dos 25 anos tém maior espessura
das camadas intima-meédia do que seus pares brancos, presumindo que esta
caracteristica possa comecar a ocorrer mesmo em idades mais precoces.

Portanto, a busca por diferencas étnicas nos fatores de risco de DCV em
criancas € de especial importancia dada a aparente maior gravidade e
prematuridades destas doencas neste grupo. Estudo realizado em criangas e

adolescentes nos EUA mostrou que meninas negras e Mexicano-Americanos tinham
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niveis do indice de massa corporal (IMC) maior que meninas brancas. Meninas
negras também tiveram maiores niveis de pressao arterial que meninas brancas da
mesma faixa etéria, enquanto que os niveis da hemoglobina glicosilada foi maior nos
meninos e meninas negras e Mexicano-Americanas ao comparar com meninas
brancas. Em contrapartida, o habito tabagico foi maior em meninas e meninos
brancos (Winkleby et al. 1999). Costanzi et al. (2009) numa analise bivariada,
mostraram que criancas brancas brasileiras apresentaram 2,4 vezes mais risco de
ter niveis pressoricos elevados do que criancas negras. A possivel explicacdo para
este fato estaria na maior proporcdo de criangcas brancas com sobrepeso e
obesidades na amostra e a forte associacdo da pressao arterial com o acumulo de

gordura corporal em criangas.

2.4 - Baixo peso a nascenca como fator de risco CV

Segundo a OMS, o0 peso a nascenga € um parametro antropométrico que
fornece informacgdes das condi¢des de crescimento e desenvolvimento intrauterino,
importante para determinar o bem estar do recém-nascido, refletindo assim as
condicdes de saude de uma populacdo (WHO, 2003a). Considera-se baixo peso a
nascenca (BPN), aquele registrado em recém-nascido de uma gestacao a termo
com peso < 2500 g.

Com o aumento da prevaléncia das doencas crénico-degenerativas,
particularmente as de origem CV, a partir da década de 80, estudos realizados na
Noruega, Finlandia e Reino Unido mostraram que a mortalidade por DCV em adultos
tinha uma relagédo inversa com o crescimento no inicio da infancia (Waaler et al.
1984; Marmot et al. 1984; Notkola, 1985). Em funcédo destes achados de natureza

epidemioldgica varios estudos foram realizados para avaliar a relagcdo do peso a



Introducdo 33

nascenca com o desenvolvimento de doengas crénicas em adultos. Estas evidéncias
levaram ao desenvolvimento da conhecida "hipotese de Barker" que presume que o
feto passaria por fases de formacdo e crescimento (programming), capazes de
"programar” passos posteriores do seu desenvolvimento tanto intra como
extrauterino. Isso caracterizaria a  "plasticidade do desenvolvimento”, como
resultado das tentativas do feto se adaptar as condi¢cbes intrauterinas adversas
originadas principalmente pela fraca disponibilidade de nutrientes em decorréncia da
desnutricdo materna e de outros fatores ambientais. Estes fatores, em conjunto,
levariam a ocorréncia do BPN (tamanho pequeno para a idade gestacional) que
pode ser o melhor indicador de atraso do crescimento intrauterino (ACIU). Neste
caso, existiram efeitos persistentes sobre o risco de desenvolver doencas crénico-
degenerativas, como hipertenséo arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus tipo 2,
resisténcia a insulina, doenca renal crénica, obesidade, cancer e outras doencas que
se manifestam geralmente na fase adulta da vida ou durante o periodo de
senescéncia (Barker et al. 1989; 2006; 2009; Jones et al. 2008; Bonamy et al. 2008;
Remacle et al. 2011; Edvardsson et al. 2012; Bjarnegard et al. 2013).

Embora os dados tenham sido reproduzidos em varios estudos
epidemiologicos, assim como em experimentos com animais, a natureza das
respostas fisioloégicas adaptativas subjacentes a estes mecanismos nao Sao
completamente compreendidos, devido as divergéncias nos resultados. Estudo da
associacao entre 0 peso a nascenca e a pressao arterial em uma grande populacéo
brasileira, demonstrou tendéncia negativa, mas, apés ajustar a presséo para o IMC
atual dos participantes, a significancia desapareceu (Menezes et al. 2007). Em outro
estudo, o peso a nascenca foi um preditor independente e significante dos niveis da

pressdo arterial durante a infancia. Registou-se aumento da PAS e PAD ao
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comparar criangas no quartil inferior do BPN com aquelas do quartil superior
(Strufaldi et al. 2009) enquanto que, no Japdo, o BPN foi associado de forma
independente com hipertensdo no adulto. Esta associagéo inversa foi claramente
pronunciada em individuos com peso normal (Tamakoshi et al. 2006). Por outro lado
uma relagdo inversa significante entre o peso a nascenca e a pressao arterial foi
observada em varios estudos de criangas na Europa, China, Zimbabwe, Africa do
Sul e Jamaica (Forrester et al. 1996; Woelk et al. 1998; Levitt et al. 1999; Law et al.
2001).

A relacao entre peso a nascenca e obesidade medida na infancia ou na idade
adulta geralmente € positiva. Recém-nascidos mais pesados tém, em geral, IMC
maior quando adultos. No entanto, estudos mais robustos tém relatado a formagéao
de curva em J ou em U na relacdo entre peso a nascenca e o IMC na idade adulta,
0 que indica uma maior propensdo para obesidade tanto em criancas com baixo e
alto peso a nascenca (Gaskins et al. 2010; Stettler et al. 2010). Mesmo quando
criancas pequenas, tendem a apresentar IMC menor na vida adulta, € comum
encontrar nelas um padrdo de distribuicdo de gordura mais central, reduzida
guantidade de massa magra e maior percentagem de gordura corporal.

Segundo achados recentes, 0 peso a nascenca pode estar associado a
alteracdes da funcdo do sistema nervoso autonomo. Em adultos o BPN esta mais
associado com o elevado risco da "hipertensao do jaleco branco”, do que a pressao
arterial medida por monitoramento ambulatorial de 24 horas, enquanto em criangas
e adultos esta relacionada com os indices de aumento da atividade do sistema
nervoso simpatico (Phillips et al. 1997; Koupil et al. 2005). BPN também foi
associado com a reducéo da dilatacdo endotélio-dependente tanto na infancia como

em adultos jovens de 20 a 30 anos de idade, individuos que seriam considerados de
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baixo risco para desenvolver aterosclerose com efeito igual a um importante fator de
risco, como o habito tabagico (Leeson et al. 2001). Por outro lado o BPN tem sido
relacionado a mortalidade por doenca arterial coronariana, desenvolvimento de
hipertenséo e diabetes. Esta associacao pode ser devido a um efeito do crescimento
pré-natal direto sobre a patogénese da aterosclerose precoce, como resultado da
"programacao” do desenvolvimento de fatores de risco, ou devido & "estabilidade"
alterada das lesbes ateroscleroticas existente. Este processo ja se mostra como
fator de risco ainda na primeira década de vida. A disfungéo endotelial vascular € um
fendmeno chave precoce da aterosclerose, importante no desenvolvimento de todas
DCV (Barker et al. 1989a; Ross, 1993).

Simonetti et al.(2008) estudaram criangcas com BPN e observaram reducéo da
massa renal quando havia atraso de crescimento intrauterino (ACIU). Isso levaria ao
aumento de risco de diminuicdo da funcao renal e aumento da sensibilidade ao sal.
Considerando que a nefrogénese se processa até a 362 semana de gestacéo, esta
situacdo seria pior em recém-nascidos prematuros, pois estes seriam mais
propensos a apresentar défice de néfron no nascimento. Em criancas pré-termo com
BPN acentuado, a disfuncéo da autorregulagcéo renal aparece a partir de 1 ano de
idade e estaria associada a elevacao de PAS. Portanto, criancas de 3 anos de idade
nascidas de gestacdes <28 semanas apresentam menor taxa de filtracdo glomerular
e maior risco de evoluir para glomerulosclerose com hipertensdo na idade adulta
(Frankfurt et al. 2012).

Criancas com BPN e fetos com peso estimado abaixo do percentil 10 para a
idade gestacional apresentam niveis elevados do horménio adrenocorticotropico
(ACTH), da aldosterona e do cortisol sérico, bem como indices elevados de PAS e

PAD. Também apresentam variagées no Sistema Renina Angiontensina Aldosterona
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(SRAA) e/ou o eixo Hipotalamo-Hipdfise-Adrenal (Economides et al. 1988; Martinez-
Aguayo et al. 2012). Segundo dados, a 11 beta-hidroxiesteroide desidrogenase tipo
2 (118 HEDZ2) placentaria, que converte o excesso de cortisol para cortisona inativa,
esta significativamente reduzida na placenta do recém-nascido pequeno para idade
gestacional (PIG). A modulacdo desta enzima pode afetar a regulacdo do eixo
hipotalamo-hipoéfise-aldosterona na crianca e na vida adulta refletir-se na estrutura e
funcionamento do sistema CV (Lindsay et al. 1996). A mudanca na disponibilidade
intrauterina de nutrientes, oxigénio e o deficit na programacao do desenvolvimento
do tecido hormonal, podem provocar anormalidades na funcdo CV e metabdlica ao
longo da vida. Estas alteracbes fisiologicas especificas também dependem do

tempo, duracao e gravidade do estimulo nos periodos criticos da programacao.

2.5 - Hipertensao como fator de risco CV

A hipertensédo arterial (HA) sistémica é o principal fator de risco modificavel
para DCV, com impacto substancial na salde publica, afetando uma proporcdo de
mais de 25% da populagdo mundial (Coffman, 2011). E uma condicdo caracterizada
por elevacdo persistente e nao fisiologica da pressao arterial (PA) sistémica. Em
criancas e adolescentes a situagdo € cada vez mais preocupante pois estudos
mostram que a prevaléncia de HA pode situar-se entre 4 a 15% a nivel mundial. Em
Africa a situacéo pode ser ainda pior pois os indices de prevaléncia vdo de 4,9 a
29,4% (Borici et al., 2009). Em Angola nao existem dados sobre a prevaléncia da HA
em criangas, mas estudos realizados em adultos com idade entre 17 a 72 anos,
apontam valores variando de 3,3% a 45,2% (Sim&o et al. 2008; Pires et al. 2013,

Capingana et al. 2013; Magalhaes et al. 2015).
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Em adultos, a HA é definida quando a PAS de repouso 2140 mmHg e/ou a
PAD 290 mmHg ou para qualquer valor pressérico em presenca de uso de anti-
hipertensivos. Ja nas criancas e adolescentes a situacdo € um pouco mais complexa
pois ndo existem pontos fixos de corte. A presenca de HA é definida quando a PAS
e/ou a PAD for maior ou igual ao percentil 95 (=P95) estipulado para o sexo, idade e
estatura (JNC VII, 2003; US.DHHS-NIH/NHLBI, 2012). Entretanto, os padrbes de
referéncia usados até aqui foram obtidos quase que em sua totalidade na populacéo
Norte Americana, 0 que traz evidentes controvérsias em relacdo ao seu uso em
populacbes de outros contextos genéticos, culturais e econémicos. Criancas de
posicdes socioecondmicas mais pobres, aquelas cujas maes experimentaram
hipertensdo induzida pela gravidez, com habitos tabagicos durante a gravidez,
criangas com baixo peso ao nascer, aquelas ndo amamentadas, s que tém dietas
rica em sodio na infancia e as que sdo obesas na infancia ou adolescéncia tendem a
ter presséao arterial mais elevada na idade adulta. Em funcdo disso, o diagnéstico da
pressao arterial elevada na infancia reveste-se de grande importancia pratica pois,
diante de tal quadro, devem ser intensificadas as medidas de prevencao para
impedir ou postergar o aparecimento da doenca na vida adulta. A maioria dos
diagnésticos de HA ocorre na vida adulta e as vezes em idade ja avancada. A HA é
uma condicdo modificavel de vida e é apontada como fator preponderante no
surgimento do infarto do miocardio, AVC, fibrilacdo atrial, HVE, cardiomiopatia
hipertensiva, lesdo renal, disseccdo da aorta e doenca arterial periférica, atingindo
pouco mais de 1 bilhdo de pessoas no mundo inteiro (Bezerra et al. 2013).

Neste contexto, um dos aspetos mais intrigantes para a compreensao da HA
refere-se a determinacdo dos mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos nas diferentes

formas da doenca. Em geral a HA pode ser secundaria, quando existe alguma
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doenca de base identificavel que leve ao aumento persistente da presséo arterial.
Ou primaria, também denominada essencial ou idiopéatica, quando nao existe
nenhuma etiologia 6bvia detectada (Fourth Report, 2004; Varda et al. 2005).
Classicamente a HA em criangas e adolescentes sempre foi diagnosticada como
secundéria, 0 que exige investigacdo exaustiva das mdltiplas causas que podem
determinar aumento da pressdo, como doencgas renais, endocrinas ou tumorais. A
HA primaria em criancas foi descrita pela primeira vez em 1971 por Gruskin e
colaboradores.

A anadlise dos padrées da PA em familias sugere que os fatores genéticos
seriam responsaveis por 40% a 50% da variabilidade pressérica, enquanto 10% a
30% poderia ser atribuido ao ambiente partilhado. As mutacdes de um Unico gene
tem um peso <1% dos casos de hipertensdo na familia (Franco et al. 2007). Na
maioria dos casos, hipertensdo resulta de uma complexa interacdo de fatores
genéticos, ambientais e demograficos. E pouco provavel que apenas alguns genes
sejam os principais responsaveis pela patogénese da doenca hipertensiva (Franco
et al. 2007).

Ha grande discussédo na literatura de como a genética influenciaria os niveis
pressoricos. As pesquisas se orientam no sentido de investigar os principais
mecanismos de controle pressorico. A atividade do sistema nervoso simpatico (SNS)
€ um dos principais determinantes da elevacdo da PA, podendo também contribuir
para o0 aparecimento e a manutencdo da HA, seja por aumento da frequéncia
cardiaca ou do débito sistélico, ambos contribuindo para o aumento do débito
cardiaco (DC). Além disso, 0 aumento da atividade simpatica aumenta a resisténcia
vascular periférica e a retencdo de liquidos. Estudo de base populacional como o

CARDIA (Coronary Artery Risk Development em Young Adults), mostrou correlacao
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positiva entre a frequéncia cardiaca (FC) e o desenvolvimento de HA,
particularmente a diastdlica, isto pode estar relacionado com a diminui¢cdo do ténus
parassimpatico, reforcando a tese de que o desequilibrio autonémico contribui para
a patogénese da HA. A outra possibilidade tem haver com a liberacdo de
noradrenalina nos terminais nervosos simpaticos, aumentando a estimulagéo
simpética cardiaca e a vasoconstricdo periférica, elevando a PA (Kim et al. 1999;
Esler 2000).

Os pacientes hipertensos manifestam maior resposta vasoconstritora a
norepinefrina infundida que os individuos normotensos. A capacidade de resposta
vasoconstritora a norepinefrina também € maior nos filhos normotensos de pais
hipertensos, quando comparados aos individuos sem historia familiar de
hipertensdo, o que sugere que a hipersensibilidade catecolaminérgica pode ser
herdada e n&o apenas consequéncia da PA elevada. A resisténcia vascular
periférica € elevada na hipertensdo devido a alteracdes na estrutura, propriedades
mecanicas e funcdo das pequenas artérias. O remodelamento destes vasos
contribui para o desenvolvimento e manutencdo da PA elevada e a sua associagao
com a lesdo de érgaos alvo (Franco et al. 2007; Pimenta et al. 2010).

O excesso de sal na dieta produz efeitos indesejaveis sobre o rim e o sistema
CV, predispondo ao aparecimento da HA. O aumento da ingestdo de sal aumenta a
volemia e ativa forcas de cisalhamento, estimula o fator de crescimento
transformador- (TGF-B) e o 6xido nitrico (NO). Estudos experimentais realizados ha
mais de 50 anos ja mostravam que ratos alimentados com dieta rica em sal tiveram
aumento paralelo da PA. Cerca de 14 genes gque causam hipertensdo foram
identificados, em todos casos 0 mecanismo envolve a capacidade renal em

manipular agua e sal, enfatizando a importancia do rim na regulacdo da PA em
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humanos (Cook et al. 2007; Pimenta et al 2009). A maior sensibilidade ao sal
aumenta a PA em resposta a sobrecarga de sédio. Tem-se relatado maior
sensibilidade ao sal, ou a sodio, em Afro-Americanos e em crian¢cas com BPN. O
declinio da funcédo renal com a idade, diminui a capacidade de excretar sodio,
poderia explicar, ainda que em parte, a associacédo entre a sensibilidade ao sal e o
maior risco de aparecimento de HA nestes grupos de individuos, bem como em
idosos (Anderson et al. 2008; Simonetti et al. 2008).

Presume-se, que o aumento da PAS e PP com a idade, também seja
decorrente do aumento da rigidez arterial provocada pela reducdo da elasticidade
das grandes artérias de conducdo. As alteracBes estruturais e funcionais das
pequenas e grandes artérias exercem um papel importante no aumento destes
parametros. Arteriosclerose e a disfuncdo endotelial provocam reducao da sintese
e/ou liberacéo dos fatores relaxadores derivados do endotélio, como o éxido nitrico e
os fatores hiperpolarizante derivado do endotélio. Em contrapartida aumenta a
producdo e liberagdo de fatores vasoconstritores como o0 tromboxano Ao,
angiotensina Il (Ang 1) e a endotelina-1 (Walsh et al. 2009; Franklin et al. 2009).
Outros fatores, como a deficiéncia de estrogénio, a elevada ingestdo de sal, o
tabagismo, niveis elevados de homocisteina e diabetes, podem operar para
danificar o endotélio e diminuir a complacéncia arterial. As alteracbes estruturais, a
disfuncéo endotelial, a ativacdo neuro-humoral e a HA provocam remodelamento
dos vasos sanguineos ao longo do tempo, o que agrava ainda mais a HA.

O SRAA é o mecanismo melhor estudado da regulacédo da PA e do volume
extracelular. Através da liberacdo de renina, funciona como um sistema com
predominéncia de efeitos que levam a retencédo de agua, soédio e a producéo de

vasoconstricao arteriolar. A longo prazo o SRAA determina também proliferacdo do
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musculo liso de artérias musculares contribuindo para o0 aumento da resisténcia e o
aumento da sensibilidade a outros agentes vasoconstritores, como as
catecolaminas, a endotelina e a vasopressina. Tais efeitos decorrem da ligacao da
Ang Il ao receptor AT1 elevando a PA. Por outro lado, a Ang (1-7) se liga ao
receptor Mas para estimular a vasodilatagdo, aumento da taxa de filtragéo
glomerular (TFG), inibicdo da Na*/K" - ATPase e a regulacdo negativa dos recetores
AT1 (Varagic et al 2008; Santos 2014). Em hipertensos afro-caribenhos os niveis
séricos de aldosterona sdo mais elevados do que em hipertensos brancos, embora
apresentam baixos niveis plasmaticos de renina, o que indica a existéncia de outras

vias e mecanismos para a sintese de aldosterona (Stewart at al. 2006).

2.6 - Sobrepeso/Obesidade como fator de risco CV

A obesidade é uma doenca caracterizada pelo excesso de tecido adiposo em
niveis que possam ocasionar problemas a saude favorecendo o surgimento de
outras doencas como as CV e metabdlicas onde se destaca a diabetes e a
resisténcia a insulina, que podem aparecer ainda na fase que antecede a obesidade,
ou seja, em presenca de sobrepeso (Monteiro et al. 1999). Atualmente é tratada
como epidemia mundial, atingindo os paises desenvolvidos e em desenvolvimento
sem preferéncia de idade, sexo, raca e classe social (WHO, 2013).

Segundo a OMS em 2014 haveria mais de 1,9 bilhdo de adultos com excesso
de peso, sendo que mais de 600 milhdes destes eram obesos. Em 2013, 42 milhdes
de criancas menores de 5 anos de idade estavam com sobrepeso ou obesidade em
todo mundo. A prevaléncia do sobrepeso e obesidade era maior na América, sendo
62% de sobrepeso e 26% de obesidade, nUmeros mais baixos foram registrados no

Sudeste da Asia com 14% de sobrepeso e 3% de obesidade. Na Africa, no
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Mediterraneo Oriental e no Sudeste Asiatico a prevaléncia das mulheres obesas era
o dobro dos homens. A obesidade sempre foi vista como um problema para os
paises desenvolvidos, mas hoje estd em ascensdo nos paises de baixa e média
renda, principalmente 0os emergentes e aqueles com a economia em transi¢céo, onde
a taxa do aumento de obesidade na infancia foi 30% maior na ultima década em
comparacao com os paises desenvolvidos (WHO, 2015a).

A obesidade tem etiologia multifatorial e € pouco entendida até hoje, sendo
possivel destacar algumas causas mais frequentes como as de origem nutricional,
psicolégica, hormonal, medicamentosa ou genética (Schutz et al. 1995; Cardoso et
al. 2009). A contribuicdo e os mecanismos de cada um destes fatores para a
variacdo fenotipica da obesidade ainda é pouco entendida. O componente genético
pode responder por 40 a 70% do fendtipo através da participacdo de alteracdes
monogénicas ou poligénicas. Sabe-se que mais de 250 genes estdo associados a
obesidade. Esses genes atuam de alguma forma na regulacéo do peso corporal e na
ingestdo alimentar, através do sistema nervoso central (SNC) ou na funcéo
adipocitaria (Pinheiro et al. 2004; Damiani et al. 2011). Estudo realizado com
adolescentes, mostrou que filhos de maes obesas tinham risco quatro vezes maior
de serem obesos, sugerindo participacdo de mecanismos hereditarios. A descoberta
da influéncia genética, reforca que os fatores comportamentais e nutricionais néo
Sao 0s Unicos responsaveis pela regulacdo do apetite, do peso e da etiopatogenia
da doenca (Frutuoso et al. 2011; Damiani et al. 2011). Fatores nutricionais e
comportamentais estdo relacionados com o ganho, manutencdo e perda de peso
através do desequilibrio entre a ingestao de calorias e 0 gasto energético (Schutz et
al. 1995; Pinheiro et al. 2004). A leptina esta relacionada ao balanco energético.

Quando os niveis aumentam, informa o SNC sobre a quantidade de energia
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existente, gerando saciedade. Nos individuos obesos ocorre uma resisténcia a
leptina, provocando hiperleptinemia, que gera hiperfagia que pode desencadear
obesidade (Prado et al. 2009).

O IMC tem sido apontado como o principal determinante antropométrico da
PA elevada em criancas e adolescentes, apesar das divergéncias entre os estudos
(Alvarez et al. 2008; Freedman et al. 2009; Ribeiro et al. 2009). Criancas e
adolescentes com sobrepeso e obesidade tém 2 a 3 vezes mais chances de
desenvolver hipertensdo que seus homologos com peso normal (Moser et al. 2013;
Mbolla et al. 2014).

Estudos tém relatado a existéncia de associacdo entre a obesidade e o
aumento da espessura meédia-intima das artérias carétidas em criancas e adultos
com antecedentes de IMC elevado na infancia e adolescéncia, independentemente
do nivel atual do IMC (Wunsch et al. 2006; Freedman et al. 2008). Isto mostra o
quanto a obesidade durante a infancia e adolescéncia € um dos principais fatores de
risco para as doencas cronicas, desempenhando um papel central na resisténcia a
insulina e na sindrome metabdlica (Reinehr et al. 2005).

O excesso de peso em criancas parece ser um fendbmeno que influencia de
maneira negativa no perfil lipidico, desencadeando quadros de dislipidemia, com
aumento do colesterol total, triglicérido, colesterol de lipoproteina de baixa
densidade (LDL-c) e baixo nivel de colesterol de lipoproteina de alta densidade
(HDL-c) (Lunardi et al. 2009). A explicacdo para esta associacdo pode estar
relacionado com a acédo das citocinas como a Interleucina-6 (IL-6), Fator de Necrose
Tumoral Alfa (FNT-a), leptina e adiponectina derivadas dos adipdécitos e envolvidas

no processo inflamatdrio (Dumith et al. 2010).



Introdugdo 44

2.7 - Dislipidemia como fator de risco CV

As dislipidemias constituem um fator determinante para o desenvolvimento de
DCV pela sua associagdo com doencga aterosclerdtica que, juntamente com a HA e
diabetes constituem uma triade que leva a grande aumento do risco de
desenvolvimento das DCV (Carvalho et al. 2007).

Estudos genéticos e epidemiolégicos (observacionais e experimentais)
estabeleceram o papel crucial da dislipidemia, com especial atencdo para a
hipercolesterolemia, no desenvolvimento de DCV. No plasma sanguineo, lipidos
como o colesterol e triglicéridos estéo ligados a vérias proteinas (apoproteinas) para
formar lipoproteinas que sdo os principais constituintes da membrana celular. O
colesterol também é um dos principais precursores para a sintese de hormdénios
esteroides e sais biliares. As fragbes do colesterol como LDL, especialmente as
particulas grandes e menos densas, tem propriedades aterogénicas, jA as
lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL), ndo sédo aterogénicas, mas possuem
elevada concentracdo de triglicéridos. A molécula de HDL-c, possui propriedades
antiaterogénicas e protege os vasos da aterosclerose (Perk et al. 2012).

Estima-se que os elevados niveis de colesterol provocam 56% da doenca
cardiaca isquémica e 18% de AVC, alcancando cerca de 4,4 milh6es de mortes por
ano em todo o mundo. A mudancga no estilo e habitos de vida das pessoas e as
modificacdes sociais, como fruto da urbanizacao e industrializacdo, tém influenciado
nas concentracbes dos niveis de colesterol plasmatico, tendo em conta que 0s
individuos residentes em regides urbanas apresentam niveis mais elevados desta
substancia (WHO, 2002).

O conhecimento da fisiopatologia da aterosclerose tem evoluido desde o

século passado, quando na década de 70 a ideia da existéncia da relacao direta
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entre lipidos e aterosclerose dominava o pensamento meédico, devido a estudos
experimentais e clinicos que demonstraram forte relacdo entre hiperlipidemia e a
formacao de ateroma (Ross et al. 1976).

A evidéncia de que a reducéo do colesterol no plasma reduz o risco de DCV
foi demonstrado com o resultado de estudos epidemiolégicos, bem como ensaios
clinicos. A reducgédo de cada 1,0 mmol/L no nivel de LDL-c esta associado com uma
reducdo correspondente 20-25% da mortalidade por enfarte do miocardio e o menor
risco de eventos CV recorrentes (Reiner et al. 2011).

A dieta aterogénica, rica em colesterol, contém pequenas particulas de
lipoproteinas que se acumulam na camada intima das artérias unindo-se aos
proteoglicanos, aumentando a susceptibilidade de oxidacdo do LDL-c e o estresse
de cisalhamento regional, que estimulam o0 recrutamento de linfécitos T e
monadcitos pela inducdo de moléculas de adesédo celular vascular -1 (VCAM-1) e
moléculas de adesao intercelular-1 (ICAM-1). A diferenciacdo dos mondcitos em
macréfagos apos penetrar na parede vascular, serdo 0s responsaveis pela resposta
inflamatoria crénica com aspeto proliferativo e fibroso que resulta na formacao da
placa fibrosa (Eriksson, 2004; Cybulsky et al. 2005).

A baixa concentracdo de HDL-c tem sido associada de forma independente
com o maior risco de DCV, e a sua combinacdo com triglicéridos moderadamente
elevados é comum em pacientes com diabete tipo 2, obesidade abdominal,
resisténcia a insulina e sedentarismo. O aumento dos triglicéridos, a presenca de
particulas pequenas e densas muito aterogénicas de LDL-c e os baixos niveis de
HDL-c aumenta o risco de doenca coronariana (Chapman et al. 2011).

A dislipidemia ndo & um fator de risco exclusivo dos adultos pois cada vez

mais surge em criancas e adolescentes e estima-se que cerca de 38,5% delas
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tenham algum tipo de dislipidemia em todo mundo. A investigacdo nos ultimos 40
anos tem indicado cada vez mais que 0 processo aterosclerdtico tem inicio precoce
na infancia, com progressao ao longo da vida (Daniels et al. 2008). Isto foi
confirmado com resultados de autopsias nos estudos Pathobiological Determinants
of Atherosclerosis in Youth (PDAY) e Bogalusa Heart Study (Berenson et al. 1998;
McGill et al. 2001). A heranga genética, o sexo e a idade, com influéncia dos fatores
ambientais, como dieta e falta de exercicio fisico, ttm grande importancia para o
desenvolvimento das dislipidemias. Existe uma tendéncia mundial para investigar e
prevenir as dislipidemias com objetivo de alterar os fatores de risco precocemente,
sabendo que a aterosclerose tem inicio ainda na infancia e pode ser controlada com
alguma intervencdo (Scherr et al. 2007). Os estudos mostram que o nivel de
colesterol e triglicérides na infancia esta associado ao aumento dos niveis destas
substancias na idade adulta (Carvalho et al 2007). As concentracbes de lipidos
variam conforme a idade e o grau de maturacdo. Dados do NHANES de 1988-1994
mostraram que criangas e adolescentes com idade entre 4 a 19 anos tinham valor
médio de colesterol de 165 mg/dL, mas aumenta para 171 mg/dL se for considerada
apenas a faixa etaria de 9 a 11 anos, isto é, na fase final da pré-puberdade. Os
niveis tendem a diminuir na puberdade mas aumentam na fase poOs-pubere
(Faulhaber et al 2009). Este aumento € mais frequente nesta faixa etéria,
provavelmente devido as mudancas de habitos alimentares em associagcdo com a
reducao de atividade fisica (Faria et al. 2008).

A associagéo entre obesidade e dislipidemia observada em adultos também
tem sido documentada em criancas e adolescentes. Com isso a obesidade passou a
ser considerada um critério para triagem do perfil lipidico em criancas e

adolescentes. A dislipidemia na infancia pode estar associada ao desenvolvimento
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de obesidade na idade adulta, especialmente no sexo feminino, sugerindo a
existéncia de algum mecanismo genético que explicaria a associacdo dessas
variaveis (Weiss et al. 2004). Pesquisas mostram que criancas e adolescentes
obesos, especialmente com acumulo de gordura abdominal apresentam perfil
lipidico alterado, caracterizado por niveis elevados de triglicerideos, LDL-c, insulina
e baixos niveis de HDL-c, independente da raca, sexo, peso, idade e estatura. A
obesidade esta fortemente associada a um perfil lipidico adverso e essa relagédo é
mais evidente em meninos, com aumento significativo do VLDL (Wattigney et al.
1991; Freedman et al. 1999).

A combinacgéo de diabetes e dislipidemia acelera a aterogénese. Os estudos
relatam que as anormalidades observadas em adultos com diabetes também podem
ser encontradas em criancas e adolescentes. Em criangcas com diabete tipo 1, a
patogénese da doenca apresenta anormalidades lipidicas especificas, como o0s
elevados niveis de triglicéridos. No estudo Pittsburgh Diabetes Clinic, encontraram
diferengas na fracdo HDL-c entre pacientes diabéticos e seus irméos, no entanto
outros lipidos nao apresentaram diferenca significativa (Orchard et al. 2001). Em
criancas com diabete tipo 2, sdo encontradas as mesmas anomalias registradas em
adultos com diabete tipo 2, como € o caso do triglicérido elevado, LDL-c normal ou
ligeiramente elevado (com destague para o aumento da sub-fracdo LDL de
particulas pequenas e densas) e niveis baixos de HDL-c (Jones et al. 2000; Ludwig
et al. 2001). A situacdo torna-se mais alarmante porque a obesidade grave esta
diretamente associada ao aparecimento precoce da diabete tipo 2 na adolescéncia e
sabe-se que a dislipidemia, € geralmente encontrada em criancas com sobrepeso e

obesidade. A coexisténcia de ambos fatores de risco pode contribuir para o
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desenvolvimento da dislipidemia, aumentando a susceptibilidade a doenga
isquémica coronariana.

Alguns pesquisadores levantaram a hipotese da resisténcia a insulina ter um
papel importante na dislipidemia de individuos com intolerancia a glicose, bem como
na presenca do diabete do tipo 2 (Garg et al. 1988; Laakso et al 1989).

A dislipidemia tem correlagdo com o grau de resisténcia a insulina em
criancas obesas, 0 que explica em parte a variancia significativa dos niveis de
triglicéridos, LDL-c e HDL-c. Pesquisadores do Bogalusa Heart Study, demostram
que criangcas com sobrepeso eram 2,4-7,1 vezes mais propensas em ter niveis
elevados de colesterol total, LDL-c e triglicérido e 12,6 vezes mais a desenvolver
hiperinsulinemia (Freedman et al. 1999a). Os mecanismos pelos quais a resisténcia
a insulina interfere no metabolismo dos lipidos, estd relacionado ao fato da
hiperinsulinemia aumentar a sintese hepatica do VLDL contribuindo diretamente
para o aumento dos niveis de triglicérido e LDL-c no plasma. Também tem sido
sugerido que a resisténcia a insulina pode ser responséavel pela reducédo de HDL-c
observado no diabete tipo 2, apesar de existir aumento da sintese de HDL-c neste
caso. A reducdo nos niveis de HDL-c no plasma foi relacionada por um aumento na
taxa de degradacao da apolipoproteina A1/HDL-c que excede a taxa da sua sintese
(Sadur et al. 1984; Golay et al. 1987).

As concentracdes de lipidos e de lipoproteinas aumentam durante a infancia,
atingindo valores proximos aos adultos jovens por volta dos 2 anos de idade. E
importante conhecer estes dados para recomendar triagens, visto que valores
medidos antes dos 2 anos de idade pode nédo refletir os valores dos anos

subsequentes da infancia a idade adulta.
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2.8 - Diabetes mellitus como fator de risco CV

Diabetes mellitus (DM) é um fator de risco estabelecido para o inicio da DCV
com um quadro caracterizado metabolicamente por hiperglicemia. O DM do tipo |
(DM1) resulta inicialmente da destruicdo das células beta das ilhotas pancreaticas.
Inclui casos decorrentes de doenca auto-imune e aqueles nos quais a causa da
destruicdo das células beta ndo é conhecida. Corresponde 5% a 10% do total de
casos de diabetes. E a forma mais observada em criancas e adolescentes, porem,
pode ocorrer também em adultos. O DM do tipo Il (DM2) resulta na maioria dos
casos, de graus variaveis de resisténcia a insulina e deficiéncia relativa de secrecao
de insulina, sendo que ambas estdo associadas com doenca vascular. Estudos de
imagens e de autdpsias sugeriram gque a extensao do envolvimento vascular pode
refletir a duracdo da doenca e a gravidade da perturbacdo metabdlica cronica
(Cruickshank et al. 2002; Esposito et al. 2004; Huxley et al. 2006).

A prevaléncia do diabetes varia de acordo com a regido geogréfica, araca e a
idade. Estudos revelam que a maior prevaléncia domina determinados grupos
étnico/raciais como Americanos nativos, hispanicos, Afro-americanos, Asiaticos e
residentes nas llhas do Pacifico (Fagot-Campagna et al. 2000; Pinhas-Hamiel et al.
2005). Em adolescentes obesos, a resisténcia a insulina € prevalente em 16% dos
caucasianos, 26% dos hispanicos e 27% dos afro-americanos. Independentemente
da populacao estudada, a DM2 representa cerca de 8 a 45% de todos casos novos
de diabete entre criancas e adolescentes (Sinaiko et al. 2005; Duncan, 2006).

Em 2003, 194 milhdes de adultos, ou 5% da populacdo mundial tinha diabetes
e quase 3/4 viviam em paises desenvolvidos. Estima-se que em 2025 havera 333
milhdes de diabéticos em todo mundo. Em 2010, os EUA tinham 25,8 milhdes de

diabéticos (WHO, 2014), enquanto que em 2000 a India possuia cerca de 32,7
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milhdes de diabéticos sob controle (Ghaffar et al. 2004). Na Africa Subsaariana foi
reportada uma prevaléncia de DM inferior a 5% nas populagdes do meio urbano e
menos de 1% nas do meio rural (Omar et al. 1993; Akinboboye et al. 2003).
Pesquisas realizadas em Angola numa comunidade rural e outra em servidores
publicos em area urbana reportaram prevaléncias de 2,8% e 5,7%, respetivamente
(Evaristo-Neto et al. 2010; Capingana et al. 2013).

O quadro crénico de hiperglicemia, dislipidemia e resisténcia a insulina
alteram a funcéo do endotélio vascular, das células musculares lisas e das plaquetas
no sentido de promover a aterogénese. O diabete prejudica a funcao vasodilatadora
das células endoteliais e diminui a biodisponibilidade do 6xido nitrico (Beckman et al.
2003). A hiperglicemia diminui a producédo de oOxido nitrico (NO) pela 6xido nitrico
sintetase endotelial (eNOS) e aumenta a sua degradacdo através da geracdo de
espécies reativas de oxigénio (ROS).

Em adultos com DM1, as doencas cardiaca, cerebrovascular e vascular
periférica representam as causas mais comuns de morbilidade e mortalidade,
enquanto em criancas as alteracdes patoldgicas vasculares mais encontradas sao
lesbes sob a forma de microangiopatia no olho e no rim, evidéncia subclinica de
aterosclerose com o aumento da espessura da camada intima-média, reducédo da
dilatacdo arterial endotélio-dependente mediada pelo fluxo e aumento da rigidez
arterial (Laing et al. 1999; Jarvisalo et al. 2002). Estudos recentes em jovens com
DM1, demonstram que entre 25% a 75% dos individuos tém pelo menos um fator de
risco CV (Margeirsdottir et al. 2008).

Apesar de a obesidade estar relacionada ao risco CV em pacientes com DM1,

€ a hiperglicemia que impulsiona a producao de substéncias ceto-acidoticas (corpos
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cetdnicos), que sao os principais mediadores do processo degenerativo da rede
vascular (Schram et al. 2005).

A frequéncia de DM2 aumenta paralelamente com a prevaléncia e a
gravidade da obesidade ndo s6 em adultos, mas também em criancas e
adolescentes, o que reforca a sua associacdo com a obesidade, tendo como
principal caracteristica a resisténcia a insulina (Troiano et al. 1995; Sinaiko et al.
2005). Os mecanismos fisiopatoldgicos de desenvolvimento de DM2 é complexa e
multifatorial, mas acredita-se que a obesidade seja 0 principal fator associado ao
aumento da resisténcia a insulina. Esta situacéo leva a perda de controle da glicémia
resultando no processo de intolerancia a glicose e ao DM2. O grau de resisténcia a
insulina desenvolvida em obesos é variavel, indicando a existéncia de outros fatores
causais além da massa gorda. E conhecida a forte predisposi¢do familiar para o
DM2 o que torna a histéria familiar um forte fator na avaliacdo do risco (Morrison et
al. 1999; Cervenakova et al. 2002).

A obesidade, acantose nigricans e histéria familiar positiva séo situacdes
comuns em adolescentes que desenvolvem DM2. No momento do diagnéstico, a
concentracdo de insulina e de péptido C em jejum geralmente estdo elevadas e os
anticorpos para as células das ilhotas pancreaticas é frequente estarem ausentes
(Dean et al. 1992). Criangcas com DM2, normalmente tém sobrepeso ou obesidade,
sdo membros de um grupo étnico-racial de alto risco e tem historia familiar positiva
para DM2, por isso as diretrizes atuais da Associacdo Americana de Diabetes (AAD)
recomendam realizar testes de rotina em criangas de alto risco a partir dos 10 anos

de idade (American Diabetes Association, 2000).
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3 - Consideragdes gerais sobre Velocidade da Onda de Pulso (VOP)

As artérias possuem um padrdo comum de organizagdo, sendo constituidas
por materiais semelhantes, embora as propor¢cdes variam nas diferentes partes da
circulacdo. O acoplamento ventriculo-arterial gera uma energia no ventriculo
esquerdo que é transferida para a arvore arterial de forma coordenada, com objetivo
de garantir uma capacidade pressorica necessaria a perfusdo adequada dos tecidos.
Para o cumprimento desta funcdo, as artérias desempenham duas funcdes
importantes, sendo uma condutora e outra amortecedora. A fun¢do condutora
permite que o sangue seja distribuido através da arvore arterial partindo do
ventriculo esquerdo para os capilares de todos os 6érgaos e tecidos em funcéo das
necessidades locais; ja a funcdo amortecedora permite atenuar o choque provocado
pelas pulsacdes intermitentes resultantes da contracdo do ventriculo esquerdo
durante a sistole, para tornar o fluxo sanguineo pulsatil e continuo (Safar &

O’"Rourke, 2006).

3.1 - Papel daidade narigidez arterial

A maioria dos estudos em adultos tém apontado a idade e a pressao arterial
como os principais preditores da VOP (McEniery et al. 2005; Cecelja et al. 2009;
Elias et al. 2011; Magalhdes et al. 2013), enquanto em criancas e adolescentes
destaca-se também a estatura (Reusz et al. 2010).

A idade € um dos determinantes mais poderosos do risco CV e esta
associado com uma série de alteracbes no sistema CV. Sabe-se, que com o
aumento da idade, as artérias sofrem alteragbes funcionais e estruturais que levam
ao endurecimento de suas paredes e a dilatagcdo, mesmo na auséncia de patologias

(Lakata et al. 2003; Cheung et al. 2010). Entre as alteracdes mais proeminentes, a
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dilatagdo e o aumento da rigidez tem sido documentadas em quase todos o0s
estudos. A arteriosclerose resulta da deposicdo de colagénio e hipertrofia das
células musculares lisas, bem como do desgaste, da fragmentacéo e da fratura das
fibras de elastina na média. Estas alteracdes estruturais e a disfuncdo endotelial,
associada a elevacdo da pressdo e envelhecimento arterial, contribui para o
aumento da rigidez arterial (Acelajado et al. 2009).

O aumento da rigidez determina aumento da PP com o desenvolvimento
mais tardio da hipertenséo sistdlica isolada, a qual esta presente em cerca de 50%
dos individuos com mais de 60 anos. A VOP tem sido usada como meio de avaliar
indiretamente a rigidez arterial, (Bramwell et al, 1922; Lakata et al 2003). Varios
estudos investigaram os efeitos da idade na VOP aodrtica (Smulyan et al. 2001;
Cheung et al. 2002; Senzaki et al. 2002; Mitchell et al. 2004), sendo que a maioria
sugere um aumento linear em diferentes populacbes. Entretanto, dados
epidemioldgicos indicam que o aumento significativo da PP s6 ocorre apés os 50
anos de idade, sugerindo que a rigidez das grandes artérias ocorre mais tarde. Em
adultos é bem sabido que o envelhecimento estd associado a diminuicdo da
complacéncia arterial e aumento da rigidez adrtica (Nakashima et al. 1971; Yin et al.
1992).

Estudos afirmam que a VOP aortica e das artérias dos membros superiores e
inferiores aumenta da infancia a idade adulta (Avolio et al. 1985; Cheung et al.
2002). Nao obstante a influéncia da pressédo de distensdo na rigidez arterial, 0s
dados revelam que as alteracdes na VOP com a idade ndo dependem inteiramente
de diferencas na pressao sistémica, sabendo que o estresse mecanico ciclico, a
fragmentacao das fibras de elastina e a transferéncia do estresse para as fibras de

colagénio mais resistentes, resulta no aumento progressivo da rigidez arterial
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(Martyn et al. 1997; Cheung et al. 2002). Além disso, altera¢des na estrutura arterial
durante a infancia tém demonstrado aumento progressivo da espessura da intima e
média apos o nascimento. O aumento da rigidez relacionado & idade, provavelmente
esta associado a alteragBes estruturais progressivas na parede arterial durante a
infancia, com isso a interpretagcdo dos resultados obtidos a partir de populacdes
pediatricas com risco de disfuncdo arterial deve ter em conta as mudancas
relacionadas a idade (Cheung et al 2010).

A complacéncia arterial € uma medida abrangente da capacidade do sistema
arterial, podendo ser estimada a partir do produto do tamanho arterial e da
distensibilidade das paredes (Yin et al. 1989), os quais sofrem influéncia da idade e
do tamanho corporal. Senzaki et al., mostraram que o aumento no tamanho arterial
associado ao aumento do tamanho corporal, compensa os efeitos da idade sobre as
propriedades elasticas intrinsecas das paredes arteriais. Entretanto, o
desenvolvimento normal do tamanho arterial € importante para manutencdo da
fisiologia CV normal durante a infancia, e quando as altera¢gdes estruturais ocorrem
na parede arterial a rigidez aumenta progressivamente. Dados indicam que poucas
alteracdes ocorrem apdés a adolescéncia, este fato mostra que o aumento da rigidez
da parede arterial é diretamente proporcional a complacéncia arterial diminuida no

adulto.

3.2 - Presséo e rigidez arterial

Estudos epidemioldgicos tém demostrado que a HA € um importante fator de
risco para morbilidade e mortalidade CV através dos seus efeitos sobre os orgaos-
alvo (Coffman, 2011; Bezerra et al. 2013), assim como a pré-hipertenséo (p-HTA)

que foi associada ao elevado risco de eventos CV independentemente de outros
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fatores de risco CV como mostram estudos de coorte (Liszka et al. 2005). A rigidez
arterial € bem estabelecida como um preditor independente do risco de doenca e
mortalidade CV (Asmar et al. 1999; Arnett et al. 1994, Blacher et al. 2001). A medida
da rigidez arterial pode identificar individuos assintométicos com risco CV mais alto e
tem valor prognostico mais importante do que a medida da PA. Entretanto, existem
poucos estudos no qual a rigigez arterial foi medida na infancia e os eventos
monitorados na vida adulta. Individuos que tinham niveis mais elevados de PA na
infancia apresentaram artérias mais rigidas 26 anos mais tarde, o que sugere que a
PA elevada no inicio da infancia ja desempenharia papel importante no aumento da
rigidez arterial (Li et al 2004).

O aumento exagerado da rigidez arterial e dindmica da reflexdo da onda de
pulso pode ter papel crucial no aumento da PA e outros fatores de risco CV. O risco
dos futuros eventos CV aumentam com elevagao da PA, mesmo dentro dos limites
normais, isto €,<140/90 mmHg (Tomiyama et al. 2012). A camada medial da aorta é
rica em fibras de elastina, portanto, a aorta exerce um efeito de amortecimento que
atenua a energia de pressdo gerada pela contracdo cardiaca a onda que é
propagada para os 0rgdos periféricos. A PA produz uma tenséo na parede do vaso
em direcdo perpendicular a superficie do endotélio. O aumento da PA eleva o
estresse tensional na parede arterial, que pode induzir hipertrofia das células
musculares lisas, aumento do conteudo de colagénio, fadiga e degradacdo das
fibras elasticas da parede vascular. Estas altera¢cées podem induzir a hipertrofia da
lamina medial na parede arterial, diminuir o contetdo de elastina e aumentar a
rigidez arterial (Arribas et al. 2006; Stakos et al. 2010). A progressao acelerada da
rigidez arterial € provocada pela pré-HA e HA persistente que se torna mais evidente

com o avanco da idade.
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A VOP em qualquer idade esta linearmente associada a PA. Sabe-se ha mais
de um século que a inclinacdo da relacao entre a idade e a VOP aumenta em 1,5
vezes entre jovens com PA mais baixa e idosos com PA mais elevada (Bramwell et
al, 1922). Estudos recentes mostraram que o aumento da VOP com a PA néo é
atribuivel de forma simples ao aumento da PA com a idade (Boutouyrie et al. 2010).
Entretanto, importa ressaltar que a diferenca interindividual na VOP e PA para uma
determinada idade, € muito maior do que a diferenca inter-classe, o0 que prova que a
mediacdo da VOP inclui informac¢des adicionais que ndo séo fornecidas pela idade

ou outros fatores de risco CV (Cecelja et al. 2009).

3.3 - Obesidade e Rigidez arterial

Estudos de coorte tém identificado a obesidade como um forte preditor de
mortalidade tanto geral e cardiovascular em homens e mulheres e que individuos
obesos apresentam maior rigidez aértica independentemente da PA, etnia e idade
(Wildman et al. 2003), enquanto outros nao foram capazes de elucidar esta relacao
(Czernichow et al. 2005; Rodrigues et al. 2012, Lurbe et al. 2012).
Entretanto, o aumento da rigidez arterial provocada pela obesidade ainda é
controversa tendo em conta os resultados encontrados na literatura. Rodrigues et al.
(2012), num estudo de base populacional, relataram a inexisténcia da relacdo entre
obesidade e aumento da rigidez arterial que fosse independente do aumento da PA.
Em outro estudo realizado com criangas e jovens caucasianos, Lurbe et al. (2012)
também nao encontraram relacdo direta entre a obesidade e o0 aumento da VOP. Em
criancas indianas, a alta adiposidade e o baixo nivel de atividade fisica foram
negativamente relacionadas com a rigidez arterial (Pandit et al. 2014). Por outro

lado, o IMC na infancia esta associado positivamente com o risco de DCV na idade
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adulta, causando danos na parede arterial que podem ter inicio na infancia. Existem
evidéncias de que a evolugdo de indicadores clinicos da aterosclerose como o
aumento da espessura intima-média, a rigidez arterial e a disfuncdo endotelial estdo
alterados em criangas obesas, embora a forca destas associagdes e 0s mecanismos
pelos quais os efeitos sdo mediados ndo estarem completamente elucidados

(Raitakari et al. 2003).

4 — Avaliacéo da funcao arterial e identificagc&o de fatores de risco CV

Ao longo dos ultimos anos tem crescido o numero de estudos que mostram o
valor da VOP como preditor independente de risco CV. O valor preditivo da VOP foi
apresentado pela primeira vez em 1922 por Bramwell and Hill ao hipotetizarem que
a onda de pulso percorria na artéria humana na velocidade de 4 a 10 m/s e que esta
velocidade dependia principalmente das condicbes elasticas da parede da artéria,
que poderia ser afetada por uma variedade de fatores fisiol6gicos e patolégicos. No
estudo de Framingham, foi demonstrado um valor preditivo da rigidez arterial aferida
através da VOP, que foi superior a outros parametros hemodinamicos, tais como a
PP central e o indice de incremento da presséo ((augmentation index) (Mitchell et al.
2010). Diversos estudos apontaram a rigidez arterial medida através da VOP como
preditor independente de hipertensdo, da morbilidade e mortalidade por doenca
coronaria, para o AVC fatal e ndo fatal (Laurent et al. 2001, 2005; Zieman et al.
2005; Mattace-Raso et al. 2006), para insuficiéncia renal terminal (Blacher et al.
1999; Laurent et al. 2001), em idosos (Sutton-Tyrrell et al. 2005), em amputados do
membro inferior (Magalhdes et al. 2011) e da mortalidade na populacdo geral

(Willum-Hansen et al. 2006).
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Tendo em conta a importancia do uso da VOP carétido-femoral na
identificacdo de lesdes em oOrgdos-alvo e estratificacdo de grupos de maior risco em
varias populacdes, as Diretrizes para o Tratamento e Controle da Hipertenséo das
Sociedades Europeias de Hipertenséo e de Cardiologia (ESH/ESC) consideraram o
aumento da VOP como marcador de lesdo subclinica de 6rgédo-alvo (Mancia et al.
2007).

Com a descoberta da importancia da VOP carotido-femoral na estratificacéo e
identificacdo de fatores de risco CV em adultos, varios estudos também foram
realizados em criancas e adolescentes com sobrepeso/obesos (Wildman et al. 2003;
Sakuragi et al. 2009, Lurbe et al. 2012), com presséao arterial elevada (Li et al 2004;
Tomiyama et al. 2012; Stabouli et al. 2015), em hemodialise (Covic et al 2005), com
doenca renal em fase terminal e apés transplante renal (Kis et al. 2008; Cseprekal
et al. 2009), com baixo peso a nascenca (Lurbe et al. 2003; Rando et al. 2008) e em
pré- e pés-puberes (Ahimastos et al. 2003), com objetivo de avaliar a influéncia
destes fatores de risco nas artérias.

Para avaliacdo da VOP, diferentes metodologias tém sido utilizadas, como a
tonometria de aplanacdo (McEniery et al. 2005; Reusz et al. 2010; Spronck et al.
2015), o Eco Doppler (Wildman et al. 2003), a VOP tornozelo-braquial (Li et al. 2004)
e VOP por ressonancia magnética cardiovascular (Voges et al. 2012). Entretanto, a
VOP carotideo-femoral tem sido considerada o padrao-ouro (McEniery et al. 2005;
Kis et al. 2008; Santos et al. 2010; Magalhées et al. 2013; Stabouli et al. 2015). A
diversidade de métodos pode explicar a diversidade de valores de referéncia ainda
existentes para esta medida. Apesar da VOP ser um preditor importante do risco de
doenca CV, e mesmo sabendo que as DCV tém inicio na infancia, ainda é marcante

a insuficiéncia de valores que determinam os pontos de corte para identificar risco e
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doenca CV em criancas e adolescentes. Com a crescente necessidade de
estabelecer ferramentas validas para prever doenca arterial precoce e ser capaz de
caracterizar o elevado risco CV, estudos para identificar determinantes da VOP
carétido-femoral e respetivos valores de referéncia foram realizados em alguns
paises (Reusz et al. 2010; Farro et al. 2012; Hidvégi et al. 2012; Diaz et al. 2014),
sendo que praticamente todos estes estudos foram realizados em populacdes
caucasianas. Entretanto, esta bem estabelecido na literatura que a VOP em adultos
é diferente em funcdo da ancestralidade, sendo que as populagbes negras
apresentam valores mais altos de VOP mesmo ap0s Varios tipos de ajuste. Apesar
da importancia do tema, ha escassez de dados para a populacdo negra africana,
principalmente para aquela vivendo na Africa Subsaariana, onde raros estudos
foram realizados em adultos, como é o caso de Camardes (Lemogoum et al. 2012) e
Africa do Sul, onde se constatou maior valor de rigidez arterial em negros em
comparacao aos demais grupos raciais (Schutte et al. 2011; Zatu et al. 2011). Em
Angola dados de estudos transversais foram divulgados pelo nosso grupo nos
altimos quatro anos, sendo um em homens com amputacao traumatica de um dos
membros inferior (Magalhdes et al. 2011) e outro em funcionarios publicos, em que
foram identificados os determinantes da VOP e proposto valores de referéncia
preliminares para populacdo adulta (Magalhdes et al. 2013). No entanto, inexistem
dados desta natureza para criancas e adolescentes, 0 que constitui uma lacuna na

literatura atual da area.
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5 - JUSTIFICATIVA

Atualmente vivenciamos um ambiente de rapidas alteracdes em todo mundo.
A saude humana é fortemente influenciada por varios fatores, tais como 0 peso a
nascenca, o envelhecimento demografico, a rapida urbanizacéo, a industrializacéo e
a globalizagédo dos estilos de vida pouco saudaveis. Com isso a prevaléncia dos
fatores de risco CV nas populacbes no mundo é cada vez mais alta, tornando-se
cada vez mais susceptiveis as DCV. Ha evidéncias que 0 processo aterosclerotico
comeca na infancia, progride com a idade e evidencia a gravidade que € diretamente
proporcional ao numero de fatores de risco que o individuo apresenta. Com isso,
acredita-se que a prevencao primaria das DCV deve comecar durante a gravidez ou
na infancia, particularmente nas escolas, para promoc¢ao da saude CV com énfase
na importadncia do consumo de dietas saudaveis, o incentivo e a manutengéo da
pratica de atividade fisica. Segundo dados de estudos ja referenciados a
prevaléncias dos fatores de risco CV em adultos, criangas e adolescentes africanos
tem aumentado vertiginosamente, particularmente em paises da Africa Subsaariana
em fase de crescimento e transicdo econdmica. Angola é um dos paises desta
regido, e de acordo com estudos realizados em adultos (Siméo et al. 2008; Pires et
al. 2013; Capingana et al. 2013), pode-se constatar elevada prevaléncia dos
principais fatores de risco CV. A prevaléncia dos fatores de risco em criangas e
adolescentes € desconhecida, o que dificulta o estabelecimento de politicas de
salde e estratégias de intervencao neste grupo etario.

Sabe-se que a VOP é um forte preditor de risco CV, da HA e outras doencas
do férum CV, atualmente é utilizada na rotina clinica de alguns paises. Apesar de
terem sido feitos alguns estudos em adultos, criancas e adolescentes para

determinar os principais preditores, assim como propor valores de referéncia, ainda
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existem duvidas sobre valores de corte para definir risco CV em criangas e
adolescentes. Em Angola, embora tenham sido feitos dois estudos sobre VOP em
adultos (Magalhaes et al. 2011 e 2013), n&do existe nenhum dado sobre o assunto
em criangas.

Com base na descricdo e nos dados acima referido e tendo em conta que Angola é
um pais em fase de crescimento e transicdo econémica, hipotetizou-se a existéncia
de indicios de transicao epidemiolégica caracterizada por elevada prevaléncia dos
fatores de risco CV também em criancas, e que ndo difere dos outros paises em
desenvolvimento. Para o efeito conduziu-se o estudo para cumprir-se com 0S

objetivos abaixo descriminados.
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2.1 - Geral
Avaliar a prevaléncia de fatores de risco CV em funcdo do peso a nascenga e propor

valores de referéncia de VOP em criancas pré-puberes de Angola.

2.2 - Especificos

- Determinar a prevaléncia de fatores de risco CV e sua relacdo com o0 peso a
nascenca em amostra de escolares pré-puberes;

- Identificar determinantes da VOP nesta amostra;

- Propor valores de referéncia da VOP em criancas pré-puberes;
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1 - Desenho do Estudo

Estudo transversal, observacional e descritivo realizado com amostra de
conveniéncia, recrutada em uma escola publica do ensino priméario do 1° ciclo,
localizada no entdo Municipio do Rangel, hoje Distrito, provincia de Luanda/Angola
com objetivo de identificar fatores e risco CV nesta populacdo. Para implementacéo
do projeto foram contactadas as autoridades da Dire¢ao Provincial da Educagéo, da
Seccdo Municipal da Educacdo do Rangel e da Direcdo da escola 5008 (Nossa
Senhora da Luz), as quais foram enderecadas cartas de solicitacdo para autorizar a
realizacdo do estudo. Apo6s o aval favoravel, foi realizada reunido entre o
Coordenador da Pesquisa com a Direcdo da escola e depois com 0s pais e/ou
encarregados de Educacdo dos alunos matriculados regularmente para informar
sobre os objetivos, metodologia e possiveis riscos e beneficios do projeto para as

criancas e para suas familias.

O projeto foi aprovado pelo Comité Independente de Etica e Pesquisa da
Faculdade de Medicina da Universidade Agostinho Neto, seguindo todas as normas

de pesquisa em seres humanos de acordo a Declaracdo de Helsinque.
2 - Local do Estudo

Angola é um pais situado na costa ocidental de Africa (Regido da Africa
Austral) tendo extensdo de 1.246.700 Km?. Faz fronteira ao norte com a Republica
do Congo e Republica Democratica do Congo, a leste com a Republica da Zambia,
ao sul com a Republica da Namibia e ao oeste com o oceano Atlantico. Do ponto de
vista administrativo, Angola é dividida em 18 provincias (estados) e 162 municipios.
Tem populacdo estimada em 24 milhdes de habitantes de acordo com dados do

altimo censo realizado em 2014. Luanda é a capital do pais tendo populacéo



Metodologia 66

superior a 5 milhdes de habitantes. A escola Nossa Senhora da Luz, local de
recrutamento das criancas, é proxima ao local da coleta de dados (Departamento de
Estudos e Investigacédo de Ciéncias Fisiologicas (DEI-CF) da Faculdade de Medicina

da Universidade Agostinho Neto (FM/UAN)).
3 - Selecdo da Amostra

A escola Nossa Senhora da Luz tinha 1015 alunos matriculados no ano letivo
de 2011 com idade compreendida entre 5 e 12 anos, dos quais 719 (70,8%) eram
elegiveis para o estudo (7 a 11 anos de idade), tendo sido feita uma pré-selecéo
aleatéria de 358 elegiveis. ApOs reunido com o0s pais e/ou encarregados de

educacao foi entregue a cada um destes um envelope contendo:
a) Carta convite (anexo I)
b) Termo de consentimento livre e esclarecido (anexo II)

c) Questionario (anexo IlI) com questbes relacionadas as condicbes de
nascimento do aluno, evolucdo da gestacéao, local e data do parto, primeiros
alimentos, numero de irmdos mais velhos e mais novos, informacdes
sociodemogréficas dos pais, antecedentes da saude da crianca, dos pais e de
outros familiares mais proximos. Este questionario deveria ser preenchido
pelos pais e/ou responsaveis e devolvido apos 10 a 15 dias. Das informagdes
fornecidas eram essenciais 0 peso ao nascer, o periodo da amamentagéo
exclusiva, o envio do numero de telefone para futuros contatos visando
confirmar as informagbes prestadas e marcacao de data para 0os exames,
bem como para passar as informacdes necessarias para tal. No dia pré-

agendado para realizacdo do exame os alunos eram recolhidos na escola
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com apoio da viatura da Faculdade, supervisdo do coordenador do projeto e
transportados para o local do estudo onde foram realizados todos os exames
no Laboratério de Provas Funcionais do DEI de Fisiologia e Laboratério de

Bioquimica do DEI de Bioquimica.

Foram distribuidos 290 inquéritos havendo retorno de 248 inquéritos preenchidos
(perda de 14,5%). Foram excluidos 11 (4,43%) por auséncia das informacgfes
importantes. Das 237 criancas com o questionario preenchido, 23 (9,7%) nao
compareceram para oS exames por motivos nao justificado pelos seus responsaveis,
restando assim no estudo 214 criancas, ou seja, foi obtida taxa de resposta de
73,8%, enquanto que o numero de alunos estudados foi de 29,8% do total de
elegiveis. Ndo foram incluidos na pesquisa criancas com historico reconhecido de
doenca cardiovascular ou renal reconhecida segundo informacéo colhida com os

pais ou encarregados de educacao.
4 - Procedimentos
4.1 - Treinamento dos técnicos entrevistadores e aferidores

Antes do inicio do projeto foi realizado um estudo piloto em Marco de 2012
com 30 criancas com idade e padrdes morfo-funcionais semelhante as criancas do
projeto final, mas que né&o viriam a pertencer a amostra. O objetivo foi organizar a
logistica, treinar os aferidores para obtencdo padronizada de todos os dados. Todas
as entrevistas foram realizados por um Unico técnico para evitar viés nas perguntas

e respostas.
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4.2 - Coleta de dados

Os dados foram coletados de junho/2012 a novembro/2013 no Laboratério de
Provas Funcionais do DEI de Fisiologia e laboratdrio de bioquimica da FM/UAN, com
inicio as 8 (oito) horas da manha. Um questionario padronizado pelo projeto SAUDE-
Vitéria foi aplicado a todas as criangas e continha dados pessoais,
sociodemogréficos (idade, sexo, raca, grau escolar), antecedentes de saude, hbitos

alimentares e atividade fisica (anexo 1V).
4.3 - Inatividade Fisica

Foram consideradas sedentarias todas as criancas que referiram nao
praticarem atividade fisica com excepc¢édo das aulas de educacdo fisica realizadas na

escola numa frequéncia de uma vez por semana.
4.4 - Exames Clinicos

As criancas deveriam apresentar-se pela manha (08:00 h) no local dos
exames em jejum de 10 a 14 horas para realizarem a seguinte sequéncia de

exames.
4.4.1. Antropometria

Peso: ApoOs esvaziamento da bexiga, as criancas foram pesadas portando a menor
quantidade de roupa possivel em balancga eletronica digital (SECA®, modelo 763,
Germany 2008), com precisao de 100 g. O peso foi aferido segundo os

procedimentos padronizados por Alvarez et al. (2005).
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Estatura: Foi aferida com estadiometro afixado a balanca com precisdo de 0,5 cm,
com as criancas apresentando calcanhares unidos, dorso e nadegas encostado ao

estadiometro e a cabeca com olhar fixo no plano horizontal de Frankfurt.

indice de Massa Corporal (IMC): Foi calculado pela razdo entre o peso (kg) e a

estatura (m) ao quadrado.

A determinacédo do percentil (P) do peso, altura e IMC de cada crianca foi feito com
base na classificacdo da OMS e Sociedade Americana de Pediatria, tendo sido
utilizado para tanto o Programa disponibilizado pelo Baylor College of Medicine

(https://www.bcm.edu/bodycomplab/). De acordo com o IMC os individuos foram

classificados em portadores de baixo peso (IMC <P5), normal (IMC =P5 e <P85),
sobrepeso (IMC =P85 e <P95) e obesos (IMC =P95)(WHO, 2000; Kuczmarski et al.

2000).

Circunferéncia do Brago: Aferida com uma fita inextensivel no ponto médio entre a
extremidade proximal (processo acrémio) e distal (processo do olecranio) do braco.
Essa circunferéncia também foi escolhida para permitir a escolha do manguito de

medida da PA.

Circunferéncia da Cintura e Quadril: Foram medidas com uma fita inextensivel
com a criangca em posi¢ao ortostatica, no final da expiracdo com o técnico aferidor
posicionado a direita do participante e auxiliado por um espelho posicionado do lado
esquerdo. Para a circunferéncia da cintura a fita metalica e inextensivel foi colocada
horizontalmente no ponto médio entre o bordo inferior do gradil costal e a crista
iliaca antero-superior; A circunferéncia do quadril foi aferida ao nivel dos grandes
trocanteres, circundando o quadril na parte mais saliente entre a cintura e a coxa

com o participante usando roupas finas. O resultado foi expresso em centimetros. A
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razao cintura/quadril (RCQ) foi calculada dividindo o valor da cintura pelo quadril. A
unidade usada para expressar o valor das circunferéncias foi centimetro (cm) e a

precisao € 1mm.

Pregas Cutéaneas: Foram medidas quatro (4) pregas cutaneas (Tricipital,
Suprailiaca, Subescapular e Abdominal) com uso do adipdmetro da marca Sanny
com precisdo de 1 mm. Apos a localizagdo da area da medida, o aferidor fazia o
pincamento da dobra cutanea com os dedos polegar e indicador da mao nao
dominante a aproximadamente 1 cm acima do local de medida. A prega tricipital foi
medida no ponto médio entre o processo acromico e o olecranio; a subescapular foi
medida cerca de 20 mm abaixo do vértice da escapula; a suprailiaca foi aferida no
bordo superior da crista iliaca no sentido obliquo de fora para dentro e de cima para
baixo; a prega abdominal foi aferida na parte lateral do abdémen, aproximadamente
2 cm da cicatriz umbilical, lado direito. Todas as medidas foram feitas no hemicorpo

direito.
Composicao Corporal

A composicao corporal foi obtida por Bioimpedancia tetrapolar com uso do aparelho
Analisador Maltron Bio Scan (Model 916, Maltron International Ltd, United Kingdom).
A corrente de baixa intensidade era aplicada com a crianca em decubito dorsal
através de dois eléctrodos fixados na face dorsal da articulacdo radiocarpica e
metacarpo da mao direita e outros dois eléctrodos fixados no dorso do pé direito, na
regido da articulacdo tibiotarsica e metatarso. Foram utilizados o0s seguintes

parametros: massa gorda, massa magra e porcentagem de gordura corporal.
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4.4.2. Pressao Arterial

A pressdo arterial foi medida pelo método oscilométrico com
esfigmomandémetro automatico (Omron®, Modelo HEM-742 IntelliSense INT, China).
A crianga era mantida na posi¢cdo sentada em uma sala com ambiente confortavel e
apos o esvaziamento da bexiga. O tamanho do manguito foi escolhido de acordo
com o tamanho da circunferéncia do braco seguindo as recomendacdes do
fabricante. Ap6s um periodo de repouso de 5 a 10 minutos, foram feitas trés
medidas no braco esquerdo com intervalos de 2 min. O antebraco era apoiado em
superficie plana e mantido a aproximadamente 120° com o braco. O aparelho
registra simultaneamente a PAS, PAD e FC. Os valores utilizados para analise foram
determinados como a média aritmética das duas ultimas medidas. A PP foi calculada
como a diferenca entre a PAS e PAD (PP = PAS - PAD). A pressao arterial média
(PAM) foi calculada pela formula [PAS + (2 x PAD)] / 3. O percentil dos valores da
PA foi determinada segundo sexo, altura e idade da crianca utilizando software
disponivel em: https://www.bcm.edu/bodycomplab/. A pressao arterial foi classificada
de acordo com os critérios da OMS e da Academia Americana de Pediatria (WHO,
2000; National High Blood Pressure, 2004). De acordo a classificacdo, a crianca foi
considerada como normotensa se a PAS e PAD estivessem abaixo do percentil 90
(<P90). Se PAS ou PAD fossem maiores do percentil 95 a crianga era incluida na
categoria de hipertensédo, em caso dos valores da PAS ou PAD localizar-se entre os
extremos dos percentis (2 P90 <P95), a crianga foi classificada como tendo PA

limitrofe.
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4.4.3 - Registro do Eletrocardiograma (ECG)

Foi obtido eletrocardiograma convencional de repouso em aparelho
computadorizado (Schiller® AT 10) permitindo a obtencdo automatica de medidas de
frequéncia cardiaca, eixos de P, QRS e T no plano frontal, duracdo de intervalos e
segmentos.

4.4.4 - Velocidade da Onda de Pulso

A VOP carotideo-femoral € um parametro utilizado para estimar a rigidez dos
grandes vasos arteriais, particularmente da aorta. E dada pela relacdo entre a
distancia (D) percorrida pela onda de pulso arterial entre dois pontos, dividido pelo
intervalo de tempo entre os pulsos. A VOP foi expressa em m/s. Os registros da
VOP foram realizados por um unico aferidor devidamente treinado para o efeito,
através do método ndo invasivo com a colocacdo simultanea de elétrodos nas
artérias carotida e femoral direita, seguindo as técnicas descritas por Asmar et al.
(1995) num estudo de validacdo. Antes os participantes eram mantidos em decubito
dorsal em repouso de 5 a 10 minutos para atingir a estabilidade hemodinamica
(Laurent et al. 2006), seguido de uma medida da PA e FC e foi estimada a distancia
ao longo do qual o pulso percorre (farcula-femoral, ou seja da regido supraesternal
até o local da palpacao da artéria femoral direita), pela medicdo superficial utilizando
uma fita métrica inextensivel. Duas medidas foram da VOP obtidas em cada crian¢a
e quando a diferenca entre elas fosse maior do que 0,5 m/s, foi obtida uma terceira
medida. Para andlise estatistica foi utilizada a média aritmética de duas medidas.
Para determinar a VOP foi utilizado o aparelho automatico de marca Complior, SP

(ARTECH MEDICAL-FRANCE).
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5 - Parametros Bioquimicos

Uma amostra de sangue venoso foi coletada em jejum no antebraco e
processada no mesmo dia no Departamento de Bioquimica para obtencdo de
parametros hematimétricos e bioquimicos. As amostras foram colocadas em tubos &
vacuo com fluoreto para medir a glicémia, com gel para o lipidograma e EDTA
(Ethylenediamine tetracétic acid) para hematologia. Foram realizadas dosagens
plasmaticas de glicose, creatinina, ureia, acido urico, colesterol total, HDL-colesterol
e triglicéridos. O LDL-colesterol foi calculado pela férmula de Friedwald (Friedwald
et al. 1972) para triglicéridos <400 mg/dL (com a equacéo; LDL-c = Colesterol total -
[HDL-c + Triglicérido/5]). A fracdo VLDL-c foi obtida pela equacédo; VLDL =
Triglicérido/5. Para dosagem dos parametros bioquimicos, as amostras foram
centrifugadas a 400 rotacdes/minuto num aparelho de marca Sigma, modelo 2-6E,
Germany 2011. As concentracdes foram determinadas seguindo técnicas de rotina
de laboratério com uso de reagentes BioSystems SA (Barcelona, Espanha) e
Espectrofotometro, modelo BTS 350, BioSystems SA. Os ides Na‘, K" e CI" no
plasma e na urina foram medidos pelo método de eléctrodo seletivo (marca Medica®,
modelo EasylLyte Na/K/CI/Li, Netherlands). Os parametros hematolégicos foram
determinados no aparelho de marca Sysmex (AUTOMATED HEMATOLOGY
ANALYZER), modelo KX - 21N da Sysmex Corporation, Japan 02/2006.

Varidveis bioquimicas no sangue foram classificados de acordo com o0s
critérios estabelecidos pela Academia Americana de Pediatria e da American Heart
Association (Diretrizes americanas para a saude cardiovascular e Reducéo de Risco
em Criangas e Adolescentes 2012) (NCEP, 2012). No entanto, o perfil lipidico foi
classificado como a seguir: colesterol total <170 mg/dL - aceitavel, 170-199 mg/dL -

limitrofe, = 200 mg/dL - alta; LDL-colesterol <110 mg/dl - aceitavel, 110-129 mg/dI -
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limitrofe e 2130 mg/dl - alta; triglicéridos (0-9 anos) <75 mg/dl - aceitavel, 75-99
mg/dl - limitrofe, = 100 mg/dl - alta; triglicéridos (10-19 anos) <90 mg/dL - aceitavel,
90-129 mg/dL - limitrofe e 2130 mg/dL - alta; HDL-colesterol> 45 mg/dL - aceitavel,
40-45 mg/dL - limitrofe e <40 mg/dL - baixo. De acordo com os critérios, a glicémia
de jejum nas criancas foi classificada como normoglicémica (60-99 mg/dL),
intolerancia a glicose (100-125 mg/dL) ou hiperglicémico (> 125 mg/dL). Nenhuma
crianca estava em tratamento com insulina ou hipoglicemiantes orais, bem como

para controlo de lipidos.

Para caracterizar a sindrome metabdlica, foi utilizado o critério proposto por
Cook et al. modificado, que considera a sua presenca na existéncia de trés ou mais
das seguintes alteracées: triglicéridos 2110 mg/dL, HDL-c <40 mg/dL, Circunferéncia

da cintura 2P90, glicémia 2100 mg/dL e PAS e/ou PAD =P90.
6 - Coleta de Urina

Foi obtida amostra de aproximadamente 10 mL de urina casual apés a coleta
de sangue. Do volume coletado foi retirada uma aliquota que foi centrifugada

seguida da dosagem dos ides Na*, K" e CI' no Analisador de i6es Medica EasyLyte.
7 - Andlise dos Dados

As variaveis continuas sdo expressas como média *+ desvio padrdo quando
normalmente distribuidas ou como mediana quando o modelo de distribuicdo normal
fosse rejeitada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. As variaveis continuas foram
comparadas entre sexos através do teste t Student para amostras independentes ou
teste qui-quadrado (x?) para as variaveis categéricas. A comparacdo das médias de

trés ou mais médias foi feita por analise de variancia (ANOVA) de uma via seguida
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do teste post hoc de Tukey. O grau de associacao entre as variaveis foi determinada
pelo coeficiente de correlacdo de Pearson (r). A analise de regressao linear
multivariada (Stepwise-forward) foi usada para identificar os preditores
independentes da PAS, PAD e VOP na amostra. Também foram feitas comparacdes
com base no intervalo de confianca de 95% (ICgs%). O nivel de significancia para
todos os testes foi fixado em a<5%. As andlises estatisticas foram realizadas com

suporte do programa SPSS para Windows, verséao 20.0.
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4.1 - Caracteristicas gerais da amostra estudada

Da amostra estudada, foram removidas 16 criangas em razao de terem
completado 12 anos entre o recrutamento e a finalizagcdo dos exames, ou se
apresentarem com indice maior que | do estagio de Tanner. Os dados descritos a
seguir, portanto, referem-se a 198 criancas pré-puberes, de ambos 0s sexos, com
idade de 7 a 11 anos. Nesta amostra, 77 (38,9%) eram meninos e 121 (61,1%)
meninas. A cor da pele era negra em 95,5% da amostra e as outras 4,5% tinham
pele mista e nenhuma pele branca. A tabela 1 mostra a distribuicdo da idade e do
nivel de escolaridade. Em relacdo a faixa etaria pode-se ver que havia mais criancas
com 8,5 - 9 anos de idade, quer em meninos (38,9%) assim como em meninas
(31,4%), enquanto que criangcas com 10,5 - 11 anos representam 0 menor grupo,
com 19,5% vs 16,5% em meninos e meninas respectivamente, mas sem diferenca
significativa entre sexos. Em relacdo a escolaridade, mais da metade (60,6%)
frequentava a 32 classe ou menos, dos quais 44 eram meninos e 76 meninas. As
criancas que frequentavam a 42 classe eram em numero menor (20,7%), sendo que

25 eram meninas. Também nao foi encontrada diferenca significativa em relacéo ao

Sexo.
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Tabela 1. Caracteristicas sociodemograficas de escolares pré-puberes,
Luanda, Angola, 2012-2013.

Categoria Todos Meninos Meninas Valor P
Faixa Etaria N % N % N %

< 8 anos 50 25,3 14 18,2 36 29,8 0,09
8,1-9anos 68 34,3 30 38,9 38 31,4 0,34
9,1-10anos 45 22,7 18 23,4 27 22,3 1,000
10,1 - 11 anos 35 17,7 15 19,5 20 16,5 0,73
Classe

< 3? Classe 120 60,6 44 57,1 76 62,8 0,51
42 Classe 37 18,7 17 22,1 20 16,5 0,42
52 Classe 41 20,7 16 20,8 25 20,7 0,87

Os dados antropométricos sdo mostrados na tabela 2. Como esperado, a média do
peso a nascenca das meninas foi menor, mas sem diferenca significativa (P =0,05) e
15 (7,6%) criancas nasceram com baixo peso (< 2,5 kg). A média da RCQ foi maior
em meninos (P =0,008), enquanto que todos outros parametros foram semelhantes

entre 0s sexos.

Tabela 2. Parametros antropométricos de escolares pré-puberes, Luanda,
Angola, 2012-2013.

Parametros Todos Meninos Meninas Valor P
Idade (anos) 9,3+1,4 94+1,0 92+1,1 0,18
P Nascenca (Kg) 3,19 +0,58 3,29 + 0,56 3,12 +0,58 0,05
Peso atual (KQg) 33,1+9,72 33,1 +9,06 33,1 +10,2 0,99
Estatura (cm) 137,4 +9,12 136,7 + 8,05 137,8 £9,75 0,44
IMC (Kg/m?) 17,4 +3,76 17,7 +4,0 17,2 +3,61 0,36
Cir. Cintura (cm) 58,9 +9,13 59,6 + 8,94 58,4 +£9,25 0,37
Cir. Quadril (cm) 71,9+10,1 71,8 +9,71 71,9+10,4 0,93
RCQ 0,81 +0,03 0,82 £+ 0,04 0,81 +£0,04 0,008
M Gorda (Kg) 6,66 + 4,07 6,36 t 3,97 6,85 t 4,14 0,41
M Magra (Kg) 26,5 +5,97 26,7 £5,24 26,3 £6,41 0,64

Cir: circunferéncia; M: massa; RCQ: razao cintura/quadril
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A tabela 3 mostra as caracteristicas hemodinamicas segundo o sexo. N&o se
registrou diferenca significativa em quase todas as variaveis com excepcao da

frequéncia cardiaca que foi maior nas meninas (P <0,002).

Tabela 3. Parametros Hemodinamicos de escolares pré-puberes

Parametros Todos Meninos Meninas Valor P
PAS (mmHg) 104,1 + 4,2 104,7 +8,9 103,8 +8,1 0,46
PAD (mmHg) 63,2 0,4 62,6 +7,8 63,6 + 6,3 0,33
PAM (mmHg) 76,8 +6,75 76,6 + 7,52 76,9 + 6,24 0,71
PP (mmHg) 40,9 + 6,49 42,1 + 6,59 40,2 + 6,35 0,04
FC (bpm) 82,9 + 13,4 80,1+9,5 84,7 + 10,2 0,002
VOP-cf (m/s) 5,74 + 0,66 5,74 +0,71 5,73 +0,68 0,90

PAS: Pressao arterial sistolica; PAD: Pressao arterial diastélica; PAM: Pressédo arterial média; PP: Pressao de
pulso; FC: frequéncia cardiaca; VOP-cf: Velocidade da onda de pulso carétido-femoral

A tabela 4 apresenta os valores médios das variaveis bioquimicas medidas no
sangue. Pode-se observar que as médias ndo apresentam diferenca entre meninos
e meninas com excepc¢ao da concentracdo da ureia, que foi maior nos meninos (25,1

+ 6,59 vs 23,3 £ 5,93; P =0,04).
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Tabela 4. Parametros bioquimicos no plasma ou soro de escolares pré-puberes
de Luanda, Angola, 2012-2013.

Parametros Todos Meninos Meninas Valor P
Creatinina (mg/dL) 0,84 0,2 0,85+0,2 0,84 +0,2 0,81
Acido drico (mg/dL) 4,12 +1,17 4,19 +1,29 4,08 +1,10 0,52
Ureia (mg/dL) 24,0 +6,2 25,1 +6,59 23,3 5,93 0,04
Glicémia (mg/dL) 86,8 + 15,5 87,4 £15,3 86,5 + 14,4 0,69
Colesterol (mg/dL) 171,8 +34,1 170,9 + 36,8 172,5+34,4 0,75
Triglicerides (mg/dL) 64,6 +4,0 66,3 + 31,9 63,5+29,4 0,54
LDL-c (mg/dL) 101,7 £22,6 102,1 +33,2 101,4 +33,2 0,89
HDL-c (mg/dL) 58,5+9,1 56,8 + 13,1 59,5 12,3 0,13
VLDL-c (mg/dL) 12,9 + 6,07 13,3 £6,39 12,7 +5,87 0,52
LDL/HDL 1,8+0,3 1,9+0,8 1,8+0,7 0,28

Os valores séo fornecidos como média + desvio padrao.

4.2 - IMC e variaveis hemodinamicas e bioquimicas

A tabela 5 mostra o conjunto de variaveis antropométricas, hemodinamicas e
bioquimicas classificadas de acordo com o IMC. A média de idade nos grupos foi
similar (P >0,05). Assim, a média do peso corporal atual dos grupos sobrepeso e
obeso foi maior que nos grupos de baixo peso e peso normal (P <0,001). Além
disso, 0 peso a nascenca também foi maior nas criancas com elevada quantidade de
massa gorda, 0 que sugere gque criangas que nascem com peso >3,500 Kg, tendem
a adquirir fenétipo de obesidade ainda na fase pré-puberal do ciclo vital. Como
esperado, as outras variaveis antropomeétricas relacionadas com acumulacdo de
massa gorda e magra também foram diferentes entre o grupo IMC normal com
sobrepeso e obeso. Com isso, 0 grupo obeso tem uma média do peso quase 61%

maior e apresenta 2,56 vezes mais gordura do que o grupo do IMC normal. Das
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variaveis hemodindmicas pode-se observar um gradiente crescente nos valores da
pressao sistélica e diastélica, com aumentos que variam de 9 a 14 mmHg do grupo
de baixo peso ao obeso (P <0,001). A PAS de obesos foi maior quando comparado
com baixo peso, peso normal e sobrepeso com diferenca estatistica significativa,
enquanto a PAD registrou diferenca significativa apenas entre obesos com o0s
eutréficos e baixo peso. No entanto, o aumento da média da PAS e PAD dos
escolares eutroficos aos obesos foi em torno de 9,7% e 12,7% respectivamente.
Além disso, a frequéncia cardiaca teve um comportamento inverso sem atingir
significancia estatistica (P = 0,585). A VOP manteve valor constante em todos os
grupos do IMC (P =0,722). Diferente das varidveis antropométricas e
hemodindmicas, os parametros bioquimicos ndo foram influenciados pelos
diferentes graus de gordura determinado pelo IMC, embora nota-se uma diferenca
significativa dos valores do triglicérido entre o grupo sobrepeso e obeso (P =0,039).
Como se esperava, as médias da concentracdo do HDL-c apresentaram diminuicdo
gradual do grupo de baixo peso ao obeso, mas sem diferenca estatistica.

Através do coeficiente de correlacdo de Pearson (r), foi avaliada a influéncia do peso
a nascenca no desenvolvimento dos fatores de risco CV. O peso a nascenca teve
associacdo moderada, positiva e significativa com a % de gordura (r =0,208; P
=0,002), IMC (r =0,169; P =0,009), circunferéncia da cintura (r =0,193; P =0,003),
circunferéncia do quadril (r =0,187; P =0,004), peso (r =0,167; P =0,009) e triglicérido
(r =0,136; P =0,028). Associag¢do fraca a moderada, negativa e significativa foi
registrada com a PP (r = - 0,139; P =0,026) e nao significativa com a PAS e VOP (r =

-0,019; P =0,396, r = -0,024; P =0,371 respectivamente).
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Tabela 5. Caracteristicas antropométricas, hemodinamicas e bioquimicas de

acordo com o IMC de escolares pré-puberes de Luanda, Angola, 2012-2013.
Classificacédo IMC Baixo Peso Normal Sobrepeso Obeso Valor P
(Namero criancgas) (11) (152) (14) (21)
Idade (anos) 9,6+1,1 9,2+1,0 9,6+1,3 94+14 0,707
Peso ao nascer (Kg) 3,27 £ 0,6 3,12+0,6 3,46 +£0,4 3,47 +0,4# 0,046
Peso atual (Kg) 25,6 £ 6,6 30,1+5,1 42,3+8,8# 52,1+11,1#8 <0,001
Estatura (cm) 137,2+ 15,4 136,4 + 8,3 141,8 + 10,8 141, 7+ 7,7 0,054
IMC (Kg/m?) 13,3+ 0,8 16,2+ 1,4* 20,8+14# 26,2+3,6#8 <0,001
Circ cintura (cm) 50,6 £ 4,7 55,9+ 4,7* 68,1 +58# 785+ 1,7#8 < 0,001
Circ quadril (cm) 62,4+6,4 68,8 + 6,1* 83,7+6,1# 91,3+7,8#8 < 0,001
RCQ 0,81+0,04 081+0,04 0,81+003 0,86+0,03#8 <0,001
Massa gorda (KQ) 3,6+0,7 53+1,8 105+£3,8# 153+4,6#8 <0,001
PAS (mmHg) 99,0+ 8,9 103,1+ 7,6 106,1£6,7 113,1+8,9#8 < 0,001
PAD (mmHgQ) 60,7 £ 3,3 62,2+6,4 65,3+7,2 70,1+ 7,5# < 0,001
FC (bpm) 85,5 +10,3 83,2+10 81,4+125  80,2+9,7 0,585
VOP-cf 5,89 £+ 0,56 5,72 + 0,67 5,83+0,77 5,83+ 0,57 0,722
Glicemia (mg/dL) 91,3+£13/4 87,5+ 14,5 83,7+17,8 82,0+ 14,8 0,327
Colest Total (mg/dL) 194,6 £40,9 170,6+34,5 176,3+35,3 166,3+35,5 0,127
Triglicéridos(mg/dL) 75,8 + 26,7 63,4+30,1 49,7+179 77,5+35,78 0,039
LDL-c (mg/dL) 115,6 £40,3 105,5+32,4 109,4+32,3 975+34,6 0,458
HDL-c (mg/dL) 63,5+ 9,89 58,7+ 13,1 56,5 + 8,67 549+ 125 0,256
LDL-c/HDL-c 1,83+0,7 1,82+ 0,7 1,97+ 0,6 1,89£0,91 0,973

Dados apresentados como média + desvio padrdo; IMC: indice de Massa Corporal; Circ Cintura:
Circunferéncia da cintura; Circ quadril: Circunferéncia do quadril; RCQ: Raz&o Cintura/Quadril; PAS:
Presséo Arterial Sistdlica; PAD: Pressdo Arterial Diastdlica; FC: Frequéncia Cardiaca; LDL-c:
Colesterol de lipoproteina de baixa densidade; HDL-c: Colesterol de lipoproteina de alta densidade;
(*) - Diferenga entre baixo peso e outros grupos (#) - Diferenca entre IMC Normal e baixo peso com
sobrepeso e/ou obeso; (8) - Diferenca entre sobrepeso e obeso (ANOVA de uma via com teste post

hoc de Tukey).



Resultados 83

4.3 - Prevaléncia dos fatores de risco CV

Os fatores de risco CV encontrados em criangas s&o similares aos
encontrados em adultos, exceto em relacdo aos habitos tabagicos e consumo
excessivo de &lcool. A prevaléncia dos fatores de risco CV de acordo com o IMC
consta na tabela 6. Apesar da elevada prevaléncia de fatores de risco como a
intolerancia a glicose e a dislipidemia, ndo foi encontrada nenhuma relacao direta

destes com o acumulo de gordura.

A classificacdo do IMC mostra 152 (76,7%) criancas com peso adequado
(=Ps<Pgs) para idade, altura e sexo, 11 (5,6%) estavam abaixo do peso ideal (IMC
<Ps) e 35 (17,7%) participantes estavam acima do peso (IMC =Pgs), dos quais 14
(7,1%) apresentavam sobrepeso (6,5% dos meninos e 7,4% das meninas), enquanto
que 21, ou seja, 10,6% da amostra, foram classificadas como obesas, com
prevaléncia similar entre meninos e meninas (11,7% e 9,9%, respectivamente).
Assim sendo, a prevaléncia de peso elevado determinado pela classificacdo do IMC
foi de 17.7% (IC95% 12,4 - 23,0). Nao foi detetada diferenca entre sexo (meninas
17,3% vs meninos 18,2%; x*> = 0,002; P =0,9661). Cerca de 60 (30,3%) criancas
tinham porcentagem da gordura total acima dos valores de referéncia. Destas 14,1%

tinham peso normal de acordo com a classificagado do IMC.

A PA elevada (n=29) teve uma prevaléncia geral de 14,6% (IC95%; 9,69 -
19,5), sendo encontrada em 15,6% dos meninos e 14,0% das meninas (x* = 0,008;
P =0,9270). Das 29 criangcas com PA elevada, 20 (10,1% da amostra) apresentaram
pré-hipertensdo (2Pgo<Pgs) € 9 (4,5%) poderiam ser enquadradas como sendo
portadoras de hipertensdo (=Pgs), sem diferenca entre sexos nos dois grupos (P

=0,8551). O aumento da PAS e da PAD foi registrado em 5 criancas, sendo que 4
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estavam no grupo de hipertenséo. Outras 16 (8,1%) tinham aumento apenas da PAS

e 8 (4%) apenas da PAD.

Glicémia elevada foi detectada em 16,7% (IC95%,; 14,5 - 18,9) da amostra,
sem diferenca entre meninos e meninas (19,5% vs 14,9%:; x> = 0,425; P =0,514).
Entretanto, apenas 1 poderia ser considerado como portador de diabetes pois
apresentou glicemia de jejum >125 mg/dL). Os outros apresentavam intolerancia a
glicose (glicémia entre 100 e 125 mg/dL) e 5 (2,5%) participantes tinham critérios de

sindrome metabdlico.

A prevaléncia global de dislipidemia foi bastante elevada, sendo encontrado
pelo menos um lipidio alterado em 69.2% (IC95% 62,8 - 75,6) da amostra, sem
diferenca entre sexos (meninos 71,4% vs meninas 67,8%; P =0,6996). As altera¢des
mais encontradas no perfil lipidico foram elevacdo do colesterol total, com
prevaléncia de 50% (IC95%; 43,1 - 56,9), sendo 29,8% com valores acima daqueles
limitrofes. A prevaléncia de niveis elevados de LDL-c ndo diferiu entre os sexos
(meninos 16,2% vs meninas 24,7%; P>0.05), no entanto, 22,7% tinham valores
limitrofes. Aumento de triglicéridos foi registrado em 27,3% (IC95%; 23,6 - 31,0) da
amostra, também sem diferenca entre sexos (meninos 28,6% vs meninas 26,4%; P
=0,870). HDL-c baixo foi encontrado em 9.6% (IC95%; 8,34 - 10,9) da amostra,
sendo mais frequente em meninos do que em meninas (18,2% vs 4,1%,

respectivamente; X* = 9,149; P =0,002).

Foram identificadas 132 (66,7%) criancas com histéria positiva de hipertenséo
na familia (HHF), mas sem diferenca estatistica significativa ao comparar com
criancas sem HHF e a relacdo com a possibilidade de desenvolver pressao arterial

elevada (x* =0,191; P =0,662), assim como entre sexos (x° =0,959; P =0,3274) e
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classificacdo por IMC (x* =4,622; P = 0,202). Das criancas com
sobrepeso/obesidade, 28,6% (1C95% 13,6 - 33,6) tinham PA elevada e 60% (IC95%
43,8 - 76,2) apresentaram historia positiva de HHF. A relacdo entre o aumento do
IMC e a probabilidade de desenvolver PAS foi de 33,3% com risco relativo (RR) de

2,66 (1C95% 2,37 - 2,95).

Considerando os 5 fatores de risco cardiovascular mais tradicionais em
criancas (pressao arterial, glicemia e colesterol total elevados, HDL-c baixo e
sobrepeso/obesidade), verificou-se que 35,9% dos pré-puberes tinham um fator de
risco, 25,3% apresentavam dois e 27,8% tinham trés ou mais fatores de risco

cardiovascular.

Tabela 6. Prevaléncia dos fatores de risco CV tradicionais segundo o IMC em
escolares pré-puberes, Luanda, Angola, 2012-2013.

Class IMC Baixo Peso  Normal Sobrepeso Obeso Valor P
Variaveis N % N % N % N %
Pré-hipertensao - - 13 8,5 1 7,1 6 28,6 0,019
Hipertensao - - 6 3,9 - - 3 14,3 0,140
Glicemia 2 18,2 26 17,1 4 28,6 1 4,8 0,307
(2100mg/dL)

Colest 8 72,7 74 48,7 8 57,1 9 42,8 0,377
(2170mg/dL)

LDL-c 7 63,6 59 38,8 9 64,3 6 28,6 0,068
(2110mg/dL)

HDL-c - - 16 10,5 - - 3 14,3 0,885
(=45mg/dL)

TG elevado 5 45,4 39 25,6 1 7,1 9 42,8 0,058
HHF 5 45,4 106 69,7 7 50 14 66,7 0,202

Class IMC: Classificacdo do Indice de massa corporal; Col elevad: Colesterol total elevado; LDL-c elev:
Colesterol de lipoproteina de baixa densidade; HDL-c: Colesterol de lipoproteina de alta densidade; HHF:
Historia de hipertenséo na familia;
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4.4 - Determinantes da PAS e PAD

Os resultados da analise de regressédo linear univariada apresentadas na
tabela 7, revela forte correlagédo positiva da PAS com o peso atual, estatura, IMC,
circunferéncias do quadril, cintura e brago, e massa gorda (r =0,468; 0,256; 0,463;
0,468; 0,464; 0,456 e 0,446; P <0,0001) e correlagbes moderadas com idade (r
=0,171; P =0,008), VOP (r =0,170; P =0,008), triglicérido (r =0,135; P <0,03) e acido
arico (r =0,112; P =0,05). A PAD teve correlacdo positiva forte com parametros
antropometricos como peso, estatura, IMC, circunferéncias do quadril, cintura e
braco, percentagem de gordura e massa gorda (r =0,432; 0,243; 0,406; 0,451; 0,419;
0,417; 0,437 e 0,452; P <0,0001) e moderada com peso a nascenca (r =0,117; P

=0,051) e VOP (r =0,159; P =0,013).

Quanto ao resultado da analise de regressao multivariada para a PAS, a
tabela 6 mostra a existéncia de trés modelos, sendo que no primeiro consta apenas
a circunferéncia do quadril; no segundo aparece a circunferéncia do quadril e a VOP
e no terceiro modelo entram as duas anteriores mais o IMC. Estes modelos explicam
cerca de 25,2% da variabilidade total da PAS, sendo 21,9%, depende da
circunferéncia do quadril, 1,6% da VOP e 1,7% é determinado pelo IMC. Segundo o
altimo modelo, os preditores da PAS, podem ser representados pela seguinte

equacao:
PAS = 0,187 x C.C(cm) + 1,831 x VOP (m/s) + 0,588 x IMC(Kg/m?);

Na andlise de regressdo multivariada com remocédo da VOP, o peso corporal revela-
se como o0 Unico determinante da PAS sendo responsavel por cerca de 21,8% da

sua variabilidade na amostra.
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Para a PAD foi encontrado a massa gorda como principal preditor na amostra com

R? = 0,205 e ajustado (R? =0,201), tendo gerado a seguinte equacao:

PAD = 0,763 x M Gorda(Kg) + 58,145; Sendo 8 = 0,763, 1C95% (0,551 - 0,976);

Tabela 7. Resultado da andlise de regressdo multivariada da PAS e PAD de

escolares pré-puberes, Luanda, Angola, 2012-2013

Coeficiente ndo Padronizado Coeficiente R? R? ajusta- Valor P
Padroniza- do
B £ EPM IC 95% do B

Modelo 1
Constante 76,265 + 3,812 68,748 - 83,782 <0,0001
C. Quadril 0,388 + 0,053 0,284 - 0,492 0,468 0,219 0,215 <0,0001
Modelo 2
Constante 67,536 £ 5,701 56,292 - 78,780 <0,0001
C. Quadril 0,378 £ 0,052 0,275 - 0,481 0,456 0,235 0,227 <0,0001
VOP-cf 1,639 + 0,801 0,059 - 3,220 0,129 0,042
Modelo 3
Constante 69,945 £ 5,769 58,566 - 81,324 <0,0001
C. Quadril 0,187 + 0,105 -0,020 - 0,395 0,226 0,077
VOP-cf 1,831 + 0,800 0,253 - 3,409 0,144 0,252 0,240 0,023
IMC 0,588 + 0,282 0,032 -1,144 0,264 0,038
Modelo 1 PAD
Constante 58,145 £ 0,840 56,488 - 59,803 <0,0001
M Gorda 0,763 £ 0,108 0,551 - 0,976 0,452 0,205 0,201 <0,0001

C.Quadril: Circunferéncia do quadril; VOP-cf: Velocidade de onda de pulso carétido-femoral; IMC:

indice massa corporal; M Gorda: Massa gorda;
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Tabela 8. Matriz de Correlacdo entre a PAS e os Parametros antropomeétricos, bioquimicos e hemodinamicos de pré-puberes
de ambos sexos, Luanda, Angola, 2012-2013

PAS Idade P Nc Peso Est IMC CQ CcC CBr MG Glic A.Ur CT TG LDL-c HDL-c VOPCcf
PAS -
Idade 0,171* -
P Nc -0,015 0,008 -
Peso 0,468# 0,487# 0,164* -
Estatura 0,256# 0,671# 0,092 0,691# -
IMC 0,463# 0,217* 0,160* 0,878# 0,316# -
CQ 0,468# 0,395# 0,180* 0,941# 0,615# 0,868# -
CcC 0,464# 0,335# 0,186* 0,915# 0,510# 0,895# 0,926# -
CBr 0,456# 0,366# 0,156* 0,895# 0,532# 0,855# 0,893# 0,880# -
MG 0,446# 0,365# 0,151* 0,949# 0,521# 0,902# 0,911# 0,906# 0,882# -

Glicemia 0,047 -0,043 -0,032 -0,138* -0,048 -0,146* -0,095 -0,095 -0,144* -0,148* -
Ac. Uric 0,112* 0,095 0,085 0,140 0,048 0,126* 0,098 0,097 0.086 0,146* 0,086 -
Col Total -0,039 0,039 0,001 -0.108 -0,018 -0,099 -0,100 -0,095 -0,099 -0,078 -0,010 0,094 -

TG 0,135* 0,067 0,156* 0,105 0,088 0,094 0,079 0,150* 0,081 0,108 0,255# 0,159* 0,165* -

LDL-c -0,036 0,036 -0,021 -0,091 -0,054 -0,064 -0,099 -0,077 -0,080 -0,055 -0,075 0,117 0,893# -0,024 -

HDL-c -0,060 0,005 -0,014  -0,100 0,068 -0,155* -0,051 -0,142* -0,107 -0,124 0,055 -0,119* 0,246# 0,003 -0,119* -

VOPcf 0,170* 0,128* -0,022 0,136* 0,226* 0,022 0,090 0,055 0,046 0,080 0,050 0,061 0,015 0,030 0,016 -0,058 -

PAS: pressdo arterial sistolica; CC: Circunferéncia da cintura; CQ: Circunferéncia de quadril; IMC: indice de massa corporal; CBr: Circunferéncia do Braco; MG: Massa Gorda;
Glic: Glicemia; Ac. Uric: Acido Urico; CT: Colesterol Total; TG: Triglicerideo: HDL-c: Colesterol de Lipoproteina de alta densidade; LDL-c: Colesterol de lipoproteina de baixa

densidade; PAD: Presséo arterial diastdlica; PNc: Peso a Nascenca; VOPCcf: Velocidade de onda de pulso; Est: Estatura; # - p <0,001; * - p <0,05;
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4.5 - Determinantes e valores de referéncia da VOP

45.1 - Valores de referéncia da VOP

Para gerar valores de referéncia para VOP carotido-femoral, foram excluidos
da amostra geral (N = 198) todas as criangcas com pressdo arterial elevada ou
aguelas com obesidade (IMC =P95). Apds remogao, permaneceram no banco de

dados 157 criancas, ou seja, cerca de 80% do amostra global.

Os resultados apresentados na tabela 9, ilustram as caracteristicas antropomeétricas
e clinicas desta sub-amostra estratificada segundo sexo. Tal como esperado, 0 peso
a nascenca, a razao cintura quadril (RCQ) e PP foram maiores nos meninos (P
=0,046; P =0,009; P =0,039 respectivamente), enquanto a FC foi maior nas meninas
(P =0,011). Todos os outros parametros tais como a VOP, a presséo arterial e os
parametros bioquimicos do sangue ndo apresentaram diferencas significativas

relacionados com o sexo.
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Tabela 9. Caracteristicas antropométricas e clinica das 157 criancas preé-

puberes com pressao arterial normal e ndo obesas

Parameters Meninos (61) Meninas (96) Todos Valor P
Numero 61 96 157

P Nascenca (kg) 3,29+ 0,58 3,01 +£0,60 3,17 £ 0,60 0,046
Idade (anos) 9,46 + 0,99 9,29 +1,07 936+1,41 0,326
Estatura (cm) 136,9+ 8,1 138,0+9,5 137,6 £8,9 0,440
Peso (kg) 30,9 +6,3 31,2+6,9 31,1+6,7 0,767
IMC (kg/m?) 164+1,9 16,3+2,1 16,3+ 2,1 0,676
Massa Magra (kg) 25,7+4,0 25,3+49 255+4,6 0,632
RCQ 0,83 +0,04 0,81 +0,04 0,81+0,04 0,009
Glicémia (mg/dL) 87,7+16,1 86,9 + 13,5 87,3+14,5 0,754
Triglicérido (mg/dL) 64,6 + 30,2 63,1+ 29,2 63,7 + 29,5 0,751
LDL-c (mg/dL) 103,0 + 33,1 103,9 + 34,8 103,6 + 34,0 0,868
HDL-c (mg/dL) 56,8 + 13,3 59,9+ 11,4 58,7+ 12,3 0,130
PAS (mmHg) 102 + 7 102 + 7 102 +7 0,640
PAD (mmHg) 61+ 6 62+ 5 62+ 6 0,095
PAM (mmHg) 74+6 75+5 75+5 0,348
PP (mmHg) 42+6 39+6 40 + 6 0,036
FC (bpm) 80 + 10 84 + 10 83 + 10 0,011
VOP (m/s) 5,76 £ 0,74 5,72 + 0,64 5,74 + 0,68 0,760

Dados apresentados como média + Desvio Padrdo; IMC: indice de Massa Corporal; RCQ: Raz&o
Cintura/Quadril; PAS: Pressdo Arterial Sistélica; PAD: Pressdo Arterial Diastdlica; PAM: Presséo
arterial média; PP: Presséo de pulso; FC: Frequéncia Cardiaca; LDL-c: Colesterol de lipoproteina de

baixa densidade; HDL-c: Colesterol de lipoproteina de alta densidade; VOP: Velocidade da onda de

pulso
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bY

O baixo peso a nascenca tem sido associado ao aumento da VOP, dai o
interesse em utilizar o peso a nascenca como variavel classificatéria como mostra a
tabela 10. De acordo com classificagdo nao foi observada diferenca significativa na

idade, PAS, PAD, PAM, FC e VOP.

Tabela 10. Caracteristicas antropométricas e hemodinamicas da sub amostra

segundo 0 peso a nascenca em criangas pré-puberes

Parametros Peso a Nascenca

< 2,500 2,500 -2,999 3,000 - 3,500 > 3,500 Valor P
N 15 36 68 38
Idade (anos) 95+1.1 9,4+0,9 94+11 9,2+1,0 0,833
P Nascenca (kg 2,05+0.46* 2,78+0,11* 3,24 +£0,17* 3,87 £0,43* <0,001
Peso (kg) 28.3+3.8 29.6+5,4 31,7+7,0 325+7,6 0,082
Estatura (cm) 1359+7.1 136,0 £ 8,2 1385+9,1 138,1+9,9 0,690
IMC (Kg/m?) 15,4+ 1.29 15,9+1,98 16,4+ 1,93 16,9+ 2,43 0,249
PAS (mmHg) 102 +8 102 +7 1027 1027 0,991
PAD (mmHg) 59 + 7 62 +6 62 + 4 62+6 0,059
PAM (mmHg) 73+6 76+ 6 75+ 4 75+ 6 0,293
PP (mmHg) 43+8 39+4 40 + 6 40 + 6 0,095
FC (bpm) 78 + 10 83 +10 83+9 83+10 0,153
VOP (m/s) 5,84 + 0,60 5,63+ 0,55 5,78+ 0,78 5,72+0,63 0,692

Dados apresentados como media + desvio padrao (DP), PP: Pressdo de Pulso, PAM: Presséo arterial
média, PAS: Pressédo Arterial Sistélica, PAD: Presséo Arterial Diastélica, FC: Frequéncia cardiaca,
VOP: Velocidade da onda de pulso
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As caracteristicas antropométricas e hemodindmicas da tabela 11 aumentam
com a idade. Parametros como a PAD, VOP e PP, nao tiveram diferenga
significativa, mas PAS e PAM aumentaram com diferenga estatistica significativa

apenas no ultimo quartil. O peso a nascenca foi similar em todos os quartis,

enguanto todos outros parametros antropométricos tiveram significancia estatistica.

Tabela 11. Caracteristicas antropométricas e hemodinamicas da sub-amostra

segundo os quartis da idade

Idade em Quartis

1° Quartil 2° Quartil 3° Quartil 4° Quartil Valor P

(<8 anos) (8,5-9 anos) (9,5-10anos) (10,5-11anos)
Idade (anos) 7,9 £ 0,29** 9,0 £ 0,0** 10,0 £ 0,0** 11,0+ 0,0  <0,0001
P Nasc (Kg) 3,21 £ 0,56 3,22 £ 0,47 3,07 £ 0,69 3,19+0,75 0,606
Peso (Kg) 26,9 + 4,57 28,9 + 3,64 32,8 + 5,88" 38,5+8,50° <0,0001
Estatura (cm) 129,9+8,12** 135,2 + 5,34** 140,8 + 6,53** 147,7 + 8,09** <0,0001
IMC (Kg/m?) 16,0 + 1,65 15,8 + 1,61 16,5+ 1,96 17,5+ 2,92 0,002
M Magra (Kg) 22,3+ 3,27 23,9+ 2,69 26,9 + 4,10" 30,6 + 4,87°  <0,0001
PAS (mmHg) 99,8 6,71 100,5 £ 6,43 103,1 £ 5,77 105,1 + 7,64" 0,004
PAD (mmHg) 60,2 £ 6,28 61,2 £5,49 61,6 £ 4,27 63,9 £5,91 0,08
PAM (mmHg) 73,4579 74,3 £ 5,25 75,5+ 4,08 77,6 +5,63" 0,012
PP (mmHgQ) 39,5591 39,2+5,33 41,5+ 5,46 41,3+ 7,06 0,190
VOP (m/s) 559+091 571061 5,76 £ 0,58 5,92 £ 0,58 0,306

Dados apresentados como media + desvio padrédo (DP), PP: Presséo de Pulso, PAM: Presséo arterial
média, PAS: Presséo Arterial Sistolica, PAD: Pressao Arterial Diastolica, M Magra: Massa Magra,
VOP: Velocidade da onda de pulso; IMC: indice de massa corporal; (**): diferenca entre todos os

grupos; (8): diferenca com os trés grupos; (#): diferenca com o 1° e 2° quartil
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4.5.2 - Determinantes da VOP

Pela andlise de regressdo linear univariada, utilizou-se a relagdo da VOP
como indice de rigidez com outras variaveis. Para tal foram incluidas as variaveis
bioguimicas, hemodindmicas e antropométricas como se pode observar nos
resultados apresentados na matriz de correlacdo da tabela 14.
A associacdo da VOP foi positiva e significante com a idade (r =0,158; P =0,024),
peso (r =0,173; P =0,015), estatura (r =0,240; P =0,001), massa magra (r =0,177; P
=0,013), PAS (r =0,153; P =0,028), PAD (r =0,135; P =0,046) e PAM (r =159; P
=0,023). A andlise multivariada identificou a estatura como principal preditor da VOP,
sendo responsavel por 5,8% da sua variabilidade total na amostra. De acordo com
os dados foi gerada a seguinte equacao:

VOP = 0,018*Estatura (cm) + 3,230;

Tabela 12. Resultado da andlise de regresséao linear Multivariada da VOP em

escolares pré-puberes

Coeficiente ndo Padronizado Coeficiente R? R’ ajusta- Valor P

Padroniza- do
B+ EPM IC 95% do B
Modelo 1
Constante 3,230 £ 0,816 1,617 - 4,843 <0,0001
Estatura 0,018 + 0,006 0,007 - 0,030 0,240 0,058 0,052 <0,0001

VOP: Velocidade da onda de pulso; EPM: Erro padrdo da média;
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Tendo em vista o grau de colinearidade entre a estatura e a idade, e sendo a
idade a varidvel mais fécil de ser obtida e sua associacdo moderada com a VOP, o0s
percentis da VOP foram determinados segundo a estatura e a idade. Os valores séo
apresentados graficamente através das curvas de percentis (Figura 1 A e B), ou
como valores absolutos (tabela 13). Tendo em vista que o sexo € uma variavel que
nao influenciou o valor da VOP nesta faixa etaria, as curvas e valores foram gerados
independentemente do sexo da crianga. De acordo com os dados apresentados
verificou-se que as médias das diferentes categorias da idade assemelham-se as
médias das categorias da estatura, bem como os valores dos diferentes percentis
com excepcao dos percentis 5, 10 e 25 apenas na primeira categoria. A média da
VOP das criancas com altura <126 cm € diferente das outras trés categorias (P
=0,001).

A Figura 2 apresenta as linhas de regressao e respectivos intervalos de confianca
assim como a faixa de valores médios esperados por idade e estatura nos limites do
percentil 5 (linha inferior) e percentil 95 (linha superior). A linha de regresséo entre a

VOP e a idade gerou a equacdo: y =0,0086x + 4,7399, R? =0,024; P <0,05),
enquanto, a VOP a e estatura gerou a equacéao: y =0,0182x + 3,2298, R?=0,0576; P

<0,001.
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Tabela 13. Valores de referéncia da VOP em criancas pré-puberes de ambos
sexos

Percentis

Idade (anos) N M + DP 5 10 25 50 75 90 95
<8 34 56+091 3,8 4,3 51 5,6 6,4 6,6 7,2
85-9 56 5,7+0,61 4,6 4,9 54 5,6 6,1 6,6 6,8
9,5-10 41 5,8+0,59 5,0 5,0 53 5,6 6,1 6,8 6,9
10,5-11 26 5,9+0,63 5,0 5,2 55 5,8 6,2 6,9 7,3
Estatura (cm)

<126 14 5,1+0,99 3,0 3,6 4,4 53 57 6,5

126 - 135 55 5,8 + 0,66 4,9 5,0 5,3 5,6 6,3 6,7 6,9
136 - 145 55 57+0,54 4,9 51 5,3 5,6 6,0 6,4 6,8
> 145 33 59+0,63 4,8 52 55 5,8 6,3 6,9 7,2

Todos 157 5,74+0,68 4,6 50 5,3 5,6 5,2 6,6 6,9
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4.5.3 - Curvas de Percentil e graficos de regressdo entre a VOP com idade e

estatura
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Figura 1 - Curvas de percentil da velocidade da onde de pulso para idade (A) e
estatura (B) em criancas pré-puberes
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Figura 2. Nivel de correlacdo entre a VOP com a idade e estatura, em criancas
pré-puberes, ilustrando a linha de regresséo e respetivo intervalo de confianca
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Tabela 14. Matriz de Correlagcdo entre a VOP e 0os parametros
puberes de ambos sexos

97

antropométricos, bioquimicos e hemodinamicos de pré-

VOP Idade P.Nas Peso Estat IMC MM PAS PAD PAM PP AcUri ColT
VOP -
Idade 0,158* -
P.Nasc -0,011 -0,053 -
Peso 0,173* 0,567t 0,143* -
Estatura 0,240# 0,654t 0,083 0,803t -
IMC 0,056 0,254# 0,132* 0,803t 0,309 -
M Magra  0,277* 0,603t 0,132* 0,961 0,838t 0,721} -
PAS 0,153* 0,276# -0,016 0,364f 0,270t 0,332f 0,360t -
PAD 0,135+ 0,187* 0,097* 0,367t 0,322¢ 0,253# 0,310t 0,565t -
PAM 0,159* 0,247# 0,061 0411 0,339% 0,318 0,369 0,819 0,936 -
PP 0,049 0,143* -0,21* 0,075 0,008 0,146* 0,124 0,624t -0,292¢ 0,063 -
Ac Uric 0,106 0,101 0,089 0,047 0,065 0,010 0,031 0,153* 0,106 0,139* 0,077 -
Col Total 0,061 0,031 0,005 -0,074 0,012 -0,122 -0,102 0,032 0,066 0,060 -0,025 0,143* -

VOP: Velocidade da Onda de Pulso; PAS: presséo arterial sistélica; PAD: Presséo arterial diastolica; PAM: Presséo Arterial Média; PP: Pressdo de Pulso; Estat: Estatura; IMC:

indice de massa corporal; MM: Massa Magra; Glic.: Glicemia; A.Ur: Acido Urico; Col.T: Colesterol Total; P.Nas: Peso a Nascenca; { - p <0,001; # - p <0,01; * - p <0,05;
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5.1 - Consideracgfes gerais sobre a amostra

Estudos sobre fatores de risco CV tém sido realizados em diversas partes do
mundo, tanto em adultos como em criancas e adolescentes. No entanto, em Angola
os dados encontrados estdo relacionados apenas ao estudo dos fatores de risco CV
em adultos (Siméo et al. 2008; Pires et al. 2013; Capingana et al. 2013). Pouco ou
guase nada se sabe em relacédo aos fatores de risco CV em criancas e adolescentes

associados ao peso a nascenca.

O aumento da incidéncia de fatores de risco para DCV € uma realidade
crescente em criancas e adolescentes, de acordo com estudos em varios paises
(Rodrigues et al. 2006; Chiolero et al. 2007; Salvadori et al. 2008; Freedman et al.
2008; Shi et al 2012; Mbolla et al. 2014). A aparicdo desses fatores na infancia
podem contribuir para o desencadeamento precoce de doencas crbnicas em
adultos, especialmente hipertensao arterial, dislipidemias e aterosclerose. Neste
trabalho fez-se a abordagem da prevaléncia e severidade de alguns fatores de risco
para DCV relacionados com o0 peso a nascenca e identificacdo dos preditores da
pressdo arterial e da VOP em escolares pré-puberes selecionados de uma escola

publica do 1° ciclo de residentes em Luanda, Angola.

O estudo teve a participacdo de 27,5% dos escolares elegiveis para esse
estudo, com idade compreendida entre 7 a 11 anos, pré-puberes (estagio | de
Tanner), regularmente matriculados e assiduos, sendo o numero de meninas
(61,1%) maior em relagdo aos meninos ()(2 = 18,68; P <0,0001). A maioria das
criancas tinham idade compreendida entre 8,5 - 9 anos (34,3%), enquanto a maior
parte (60,6%) frequentavam a 32 classe ou menos. Atendendo que as criangcas sao

matriculadas na 12 classe aos 6 anos, esta condicdo pode ser um dos motivos para
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justificar os referidos resultados atendendo os extremos da faixa etaria estudada. O
estudo foi realizado apenas em criangas pré-puberes, para evitar a influéncia dos
hormoénios sexuais em relacdo a deposicdo de gordura, o aumento da pressao

arterial e outros fatores de risco cardiovascular.

Os pontos de corte utilizados na andlise dos parametros para caracterizar 0s
fatores de risco ja foram validados em outras populacdes. Apesar dos pontos de
corte ndo terem sido validados na populacdo Angolana, os mesmos foram baseados
em referéncias internacionais, o que possibilitou a comparabilidade dos nossos

dados com aqueles obtidos em outros estudos similares.

Assim o0s principais resultados que se destacam nesse estudo Sdo 0s
seguintes: 1° O peso a nascenca teve influéncia direta e positiva sobre os
parametros antropométricos particularmente a % de gordura, CC, CQ e IMC, assim
como a concentracao de triglicérido; Embora sem significancia o peso a nascenca
associa-se de forma negativa com a PAS, VOP, glicemia, LDL-c e HDL-c; 2°
Registro de um numero consideravel de criancas com valores elevados de presséo
arterial, dislipidemia e peso elevado, que devem beneficiar de avaliacdo diagnéstica
cuidadosa; 3° A existéncia da condicdo sobrepeso/obesidade influenciou
diretamente na elevagcédo da pressao arterial, particularmente acima do percentil 95
independente do sexo; 4° Foi observada uma correlacao forte e positiva entre a PAS
e PAD com todos os parametros antropométricos medidos, com destaque para o
peso,, IMC, CQ e a massa gorda; 5° Na analise do modelo de regresséo linear com
remocao da VOP, o0 peso aparece como 0 Unico determinante da PAS, no entanto,
com a introdugdo da VOP no modelo foram identificados trés determinantes, a

saber: circunferéncia do quadril, VOP e IMC, enquanto que a PAD teve como
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determinante a massa gorda; 6° Ao analisar os dados segundo a classificacdo do
IMC, constatou-se que as maiores médias da presséo arterial estavam no grupo dos

obesos.

Segundo o sexo, ndo foram encontradas diferencas significativas nos
parametros antropometricos, hemodinamicos e bioquimicos com excep¢ao do peso
a nascenca, a RCQ e ureia que foram superiores nos meninos, enquanto a FC foi
maior nas meninas (P <0,05). A auséncia de significancia entre sexos ja tinha sido
registrada em estudos similares realizados em criancas pré-puberes (Rodrigues et
al. 2006; Montafés et al. 2007; Chiolero et al. 2007 e 2011). Esta caracteristica
provavelmente seja resultado da auséncia do efeito dos horménios sexuais nos

processos metabolicos e desenvolvimento das criangas pré-puberes.
5.2 - Consideracgdes sobre fatores de risco CV
5.2.1 - Sobrepeso/Obesidade

O sobrepeso/obesidade € um dos principais fatores de risco para as doencas
cronicas e desempenham um papel central no processo dos mecanismos
fisiopatoldgicos de doencas como a hipertensao, dislipidemia, DM2, resisténcia a
insulina, sindrome metabdlica, hiperinsulinemia e doenca aterosclerdtica. No
presente estudo a prevaléncia geral do sobrepeso/obesidade foi 17,7%(7,1%
sobrepeso e 10,6% obesidade), tendo sido menor em relacdo a estudos realizados
em criangcas Canadenses, que variou de 20% a 35% (He et al. 2006; Salvadori et al.
2008; Shi et al. 2012), Brasileiras (Costanzi et al. 2009) e Espanholas (Caro et al.
2011), mas apresenta-se maior que aquela encontrada em criangas Norueguesas
(Juliusson et al. 2010) e assemelha-se & prevaléncia de outros paises da Africa

como Egipto (Abolfotouh et al. 2011), Seychelles (Chiolero et al. 2007) e
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particularmente da Africa Subsaariana, como Sud&o (Salman et al. 2011), Congo
Brazzaville (Mbolla et al. 2014) e Africa do Sul (McKersie et al. 2014; Pienaar,
2015). Como em outros paises em desenvolvimento e/ou da regido, a elevada
prevaléncia do sobrepeso/obesidade de escolares em Angola deve-se
provavelmente a fatores sociais e comportamentais (Dubois et al. 2006), a transi¢cao
epidemiologica que chega com o crescimento e a transicdo econdémica e a
ocidentalizacdo (Belue et al. 2009). Presume-se que 0 aumento do tempo em
atividades sedentarias (ver televisdo, usar internet e participar de jogos eletrénicos)
pode contribuir para o aumento de peso. Portanto a urbanizagdo parece ser o um
dos fatores mais importantes que facilita o desenvolvimento ndo sé de sobrepeso e
obesidade mas também de outros fatores de risco CV, ndo s6 em adultos assim
como em criangcas e adolescentes (Vorster, 2002). Embora a disponibilidade de
alimentos tenha melhorado, os habitos alimentares mudaram bastante, aumentando
a preferéncia por alimentos processados como nos paises ocidentais, a realizacdo
de refei¢cbes principais fora de casa em detrimento das refei¢gdes tradicionais com

uso dos alimentos frescos da agricultura tradicional.

by

Neste estudo constatou-se que a idade e o peso a nascenca foram
determinantes do IMC (R? = 0,058; P <0,001), sendo que criancas nascidas com
peso 23,500 g tinham IMC 28,4% maior em relacdo a criangas nascidas com peso
normal (2,500 - 3,500 g). Estudos realizados na india, Guatemala e Brasil mostraram
associacdo positiva entre o peso a nascenca com o IMC, corroborando com os
resultados deste trabalho, mas com a diferenca de que a associacdo aqui € mais
forte para a massa gorda do que para a massa magra, fazendo com que a relagéo
do IMC seja mais com a adiposidade (Corvalan et al. 2009). Relatos mostram que a

forte associagdo positiva entre o peso a nascenca e 0 risco de desenvolver
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obesidade mais tarde é reflexo de fatores relacionados ao ambiente intra e extra-
uterino ou fatores genéticos. O registro de caracteristicas semelhantes entre
criancas obesas nascidas com peso normal a partir de mées ndo obesas e sem
historia de obesidade na familia sugere que fatores genéticos e/ou ambiente
obesogénico pds-natal pode ser um forte determinante da obesidade, colocando de
parte os fatores intrauterino (The et al. 2010). Outra hip6tese sugere que as pessoas
gue sofrem um ambiente intrauterino adverso podem adaptar-se metabolicamente e
fisiologicamente para aumentar a sobrevivéncia no inicio da vida, mas essas
adaptacdes podem aumentar o risco de obesidade mais tarde. Além disso, a
exposicdo intrauterina ao excesso de glicose através da diabetes gestacional e/ou a
sobrealimentacdo podem aumentar a producdo de insulina fetal e alterar o
desenvolvimento do cérebro e do pancreas, que resulta no aumento do tamanho ao

nascimento e alterar a composicao corporal pés-natal (Stettler et al. 2010).

Segundo estudos, a associagdo entre 0 peso a hascenca e
sobrepeso/obesidade pode ser positiva, negativa ou tendéncia de formar uma curva
em J ou U na representacdo grafica (Gaskins et al. 2010; Stettler et al. 2010). Em
modelos animais, a restricdo do crescimento fetal tem sido associado com o
desenvolvimento de obesidade mais tarde. Esta restricdo do crescimento em
humanos, ainda é motivo de varios estudos e pouco se sabe da existéncia desta
associacdo. Estudos sugerem que individuos nascidos depois de restricdo do
crescimento fetal, acabam por desenvolver obesidade com deposicdo de gordura
subcutanea e abdominal, menos massa magra em criangas e jovens adultos apesar
da menor probabilidade em se tornarem obesos (Loos et al. 2001). No entanto Meas
et al. (2008), mostraram uma rapida progressdo da circunferéncia da cintura e

massa gorda, em adolescentes e adultos jovens entre individuos que nasceram com



Discussdo 104

restricdo de crescimento fetal em comparagdo com um grupo com crescimento fetal

adequado.

A idade é vista como preditor do sobrepeso e obesidade neste estudo.
Jaliusson et al. mostraram em seu trabalho que a idade, os fatores
sociodemograficos, sexo, numero de irmaos e nivel de escolaridade dos pais foram
significativamente relacionados com a prevaléncia de sobrepeso e obesidade entre
criancas Norueguesas. No entanto, outros fatores como o0 estado socioecondémico,
assim como a sua interacdo com o fato da crianca ter a pele branca e o estado
socioeconémico alto independentemente da cor da pele, sdo apontados como
determinantes do rapido aumento do sobrepeso e obesidade entre criancas Sul
Africanas (McKersie et al. 2014; Pienaar, 2015). Paises do Oriente Médio, Europa
Central e Oriental consideraram também as diferencas do contexto sociocultural,

além da transicao epidemiolégica (Kelishadi, 2007).

Em alguns paises Asiaticos ainda sdo registradas baixas taxas de prevaléncia
de sobrepeso/obesidade (Yi et al. 2012), mas relatos de estudos anteriores realizado
com escolares em Pequim, China, registrou uma prevaléncia de cerca de 20% de
sobrepeso/obesidade (Mi et al. 2006). Em Karachi, Paquistdo, uma prevaléncia
quase idéntica mostrou que 25% das criancas tinham o IMC elevado, com 6% de

sobrepeso e 19% de obesos (Aziz et al. 2009).

Um pais em desenvolvimento como o Chile, pesquisadores mostraram um
aumento da prevaléncia do sobrepeso e obesidade em cerca de 12% num periodo
de 13 anos (Albala et al. 2002). Na Africa do Sul, pais localizado na mesma regi&o
que Angola, a frequéncia de aumento da prevaléncia do sobrepeso e obesidade foi

mais de 4% num periodo de 3 anos em escolares pré-puberes, caracterizando um
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aumento mais rapido ao longo de um periodo mais curto em relacdo a outras faixas
etérias e regides do mundo (Pienaar et al. 2015). No entanto, em alguns paises a
prevaléncia de sobrepeso/obesidade em criancas em idade escolar € maior do que
em pré-escolares. Muthuri et al. em uma revisdo mostraram o quanto a prevaléncia
do sobrepeso e obesidade vem aumentando rapidamente nos paises da Africa
Subsaariana de 1980 & 2013 com grande influéncia da urbanizacdo e o nivel
socioeconémico alto (Muthuri et al. 2014). Em Angola, apesar de ndo existirem
dados anteriores para efeitos de comparacdo, ha necessidade urgente de adotar
medidas para reduzir a prevaléncia, sabendo que outros paises em desenvolvimento
mostram o quanto a prevaléncia do sobrepeso e obesidade aumentou rapidamente.
Uma outra caracteristica que distingue os resultados atuais de outros estudos foi a
maior prevaléncia da obesidade em detrimento do sobrepeso. Comportamento
semelhante foi encontrado por Costanzi et al. em escolares brasileiros e por Aziz et
al. em criancas Paquistanesas com caracteristicas semelhantes daquelas incluidas

neste estudo.
5.2.2 - Pressao Arterial

Os resultados deste trabalho mostram, que em escolares pré-puberes a
pressdo arterial (PAS e PAD) teve forte correlagdo positiva com o0s parametros
antropometricos, mas a analise de regressao linear multivariada revelou a CQ, a
VOP e o IMC como os principais preditores da PAS, enquanto a massa gorda foi
para a PAD, independentemente do sexo, idade, mas associada a estatura (P
=0,027) em relacdo a PAS. Sobrepeso e obesidade foram responsaveis por
aproximadamente 1/3 da elevacédo da PA neste estudo. Foi possivel confirmar que

os valores da PA estdo associados com o acumulo de gordura, sem diferencas
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importantes nos indices globais de obesidade (IMC,% de gordura) ou obesidade
periférica (circunferéncia do quadril). Os achados corroboram com outros estudos
gue mostraram a influéncia do excesso de peso corporal como 0 maior e mais
importante determinante da hipertensdo em criancas e adolescentes. Resultados
similares ja haviam sido encontrado na Africa do Sul, llhas Seychelles, Sudao,
Egipto e Congo Brazzaville (Monyeki et al. 2006; Chiolero et al. 2007; Salman et al.
2011; Abolfotouh et al. 2011; Mbolla et al. 2014). Alguns estudos maostram
associacdo mais forte da PAD com obesidade central (circunferéncia da cintura),
IMC (Rodrigues et al. 2006; Montafiés et al. 2007) e prega cutanea tricipital
(Montafiés et al. 2007), enquanto a PAS associada com IMC (Rodrigues et al. 2006;

Montarfiés et al. 2007), prega cutanea tricipital e CC (Montafiés et al. 2007).

Outro achado importante foi 0 aumento da PA com a idade, embora ndo tenha
sido determinante como ocorre nos adultos. A causa deste aumento pode estar
relacionado com a reducéo da elasticidade das grandes artérias de conducdo. Esta
situacdo pode ser provocada pela arteriosclerose resultante da deposicdo de
colagénio e hipertrofia das células musculares lisas, assim como o desgaste, a
fragmentacao e rotura das fibras de elastina na camada média. No entanto, essa
alteracéo estrutural e a disfuncé@o endotelial que se desenvolve ao longo do tempo,
contribui para o aumento da rigidez arterial e consequente aumento da pressao

arterial (Avolio et al. 1995; Acelajado et al. 2009).

N&o houve associagcado significativa entre peso a nascenca e a PA atual,
embora tenha sido registrada uma tendéncia de associacdo negativa com a PAS,
VOP sem significancia e PP, com significancia (r = -0,139; P =0,026). Chiolero et al.

num estudo realizado em pré-puberes escolares das Ilhas Seychelles registrou uma
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associacdo negativa da PAS com o peso a nascenca, sem significancia, ao contrario
de outros estudos que registraram associag¢do inversa entre 0 peso a nascenca e o
desenvolvimento de hipertensdo em criancas, adolescentes e adultos (Woelk et al.
1998; Loos et al 2001; Martinez-Aguayo et al. 2012) e com maior propensao para 0s
Afro-Americanos (Donker et al. 1997; Oberg et al. 2007). Os achados mais
persistentes tém sido observados em criangas com historia de BPN resultante da
restricdo de crescimento intrauterino, enquanto estudos realizados em populacoes
com peso a nascenca distribuidas normalmente tém mostrado resultados
contraditorios. Neste estudo os resultados ndo foram significativos provavelmente
pelo menor tamanho da amostra ou o reduzido nimero de criangas com baixo peso
a nascenca. Estima-se que a associacao direta entre BPN e HA pode ser fruto do
crescimento rapido no inicio da infancia, aumento da atividade do sistema nervoso
simpético, baixa taxa de filtragcdo glomerular, devido ao reduzido nimero de néfron.
A variabilidade da PA a longo prazo (da infancia a idade adulta) representa um dos

varios indicadores da resposta intrinseca das alteracdes fisioloégicas e metabdlicas

desenvolvidas pela crianca (Chen et al. 2012).

A andlise de correlacdo mostrou associagcdo negativa entre 0 peso a
nascenca e a PP. O desenvolvimento da PA elevada e aumento da PP durante a
infancia e idade adulta, tem sido relacionado com a presenca de atraso do
crescimento intrauterino (Barker et al. 1989), mas outros estudos demonstraram que
pode estar presente em casos de BPN, mesmo sem atraso do crescimento
intrauterino (Lurbe et al. 2003). Presume-se que o aumento da PP nas criancas
deste estudo, seja reflexo do débito cardiaco e da rigidez arterial como mostra

Ahimastos et al. num estudo com pré-puberes.
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A prevaléncia da PA elevada foi de 14,6%, sendo 10,1% de pré-hipertenséo e
4,5% de hipertensdo. Esta prevaléncia geral é maior que aquela registrada em
criancas das Seychelles (7,9%), Egipto (9,7%), Suddo (9,8%) e Africa do Sul (1 a
11,4%), mas inferior & de paises como Congo Brazzaville (30,8%), Nigéria em
estudo realizado com adolescentes em areas semiurbanas e urbanas (22,2% e
25%). E de realcar que prevaléncias similares foram registradas em estudos
realizados no Brasil (Costanzi et al. 2009), Canada (Salvadori et al) e na Espanha
(Lurbe et al 2012). Os dados mostram que criangcas com sobrepeso e obesas
possuem uma chance trés vezes mais de desenvolver PAS elevada em relacdo as
outras criangcas com IMC normal ou com baixo peso, com risco relativo (RR = 2,66),
corroborando com os resultados de outros estudos (Caro et al. 2011; Moser et al.
2013; Mbolla et al. 2014). Em outro estudo com escolares, Costanzi et al. mostraram
que criancas com aumento da circunferéncia da cintura eram 2,8 vezes mais
propensas em desenvolver niveis pressoéricos elevados do que seus pares com
cintura adequada. Sendo, a hipertensao arterial uma doenca multifatorial a sua
patogénese relacionada com o acumulo de gordura ainda é um assunto de muita
pesquisa, mas presume-se que a hiperatividade do sistema nervoso simpatico (SNS)
que se manifesta por aumento da frequéncia cardiaca em funcéo da variabilidade da
pressdo arterial, resultante do aumento da concentracdo da norepinefrina em
repouso, seja um dos mecanismos (Sorof et al. 2002; Kotsis et al. 2010). No entanto,
esta associacdo nao foi identificada neste estudo uma vez que as criangas com
sobrepeso e obesidade apresentaram valores de frequéncia cardiaca em repouso
menor em comparagcao com 0s outros grupos. Por outro lado, sabe-se que o tecido
adiposo possui elevada atividade hormonal que resulta na producdo de um conjunto

de linfocinas que aumentam a atividade simpatica que pode resultar em
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vasoconstricdo. Além disso, o0 SNS e a angiotensina Il (Ang II) inibem a producéo de
adiponectina, que tem a funcdo de estimular a producédo de 6xido nitrico (NO) no
endotélio vascular (Wang et al. 2008). Outro mecanismo proposto como responsavel
pelo aumento da PA induzida pelo aumento da atividade simpatica com a obesidade,
incluem o prejuizo da sensibilidade dos barorreceptores, o aumento dos acidos
graxos livres circulantes, a angiotensina I, a insulina e a leptina. A disfungcao
endotelial e as alteracdes na estrutura vascular também s&do apontados como
mecanismos da hipertensdo relacionada a obesidade, devido a diminuicdo na
producdo de Oxido nitrico (NO), aumento dos niveis de endotelina-1 que € um
potente vasoconstritor. Outra relacao entre o aumento da presséao arterial e acamulo
de gordura em criancas, esta relacionado com o aumento da espessura da camada
intima-média das artérias, levando ao aumento da resisténcia vascular periférica e
consequente aumento da pressao arterial (Wunsch et al. 2006; Freedman et al.
2008). Também levantou-se a hipétese de uma relacdo com o0 processo
aterosclerético que tem inicio ainda na vida intra-uterina ou no inicio da infancia

(Bjarnegard et al. 2013).

A VOP é um dos preditores da pressdo PAS neste estudo. A relacédo entre a
rigidez arterial avaliada por meio da VOP e elevacdo da PA é uma situacao
complexa, embora existe alguma evidéncia de um elevado grau de correlacdo entre
a rigidez arterial e a PAS. Resultado similar foi mostrado por Najjar et al. em um
estudo longitudinal. Por outro lado, estudos apontam aumento da VOP na presenca
de hipertensao arterial sistdlica (Li et al. 2004; Collins et al. 2008). Presume-se que 0
aumento crénico da PA pode acelerar o endurecimento das grandes artérias,
contribuindo para as rapidas alteracdes estruturais e funcionais nas paredes das

artérias (O'Rourke et al. 2005). Além disso a VOP é a refleccdo das alteracdes
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funcionais assim como na estrutura da parede vascular como parte do processo da
hipertensdo em desenvolvimento, sendo por isso um prendncio de mais elevacdo da

PA no futuro (Lurbe et al. 2012), o que pode desencadear um ciclo vicioso.

Fatores genéticos e ambientais, também tém sido sugeridos como estando
ligados a possibilidade de desenvolver pressao arterial elevada. Com isso, também
foi investigada a associacdo de presséao arterial elevada em criancas com historia de
hipertensédo na familia. Apesar do fato de 72,4% das criancas com pressao elevada
terem relatado a existéncia de histéria de hipertensédo na familia, essa condicdo ndo
foi associada significativamente ao risco de desenvolver hipertensdo quando
comparadas a criancas com pressao arterial normal que também relataram a
existéncia de historia de hipertensdo na familia (x2 = 0,247; p = 0,618). Os dados
sao consistentes com aqueles de Shi et al. que também mostraram, que a presenca
de historia de hipertensédo na familia ndo tinha relacdo com o risco de desenvolver
hipertensdo quando ajustado ao IMC. Um estudo anterior realizado no Sudao
também nao revelou associacdo entre a histéria de hipertensdo na familia e a
probabilidade de desenvolver hipertensdo (Salman et al. 2011). No entanto estudo
realizado no Egipto encontraram uma associacao positiva (Abolfotouh et al.2011).
Outros fatores como a migracdo da area rural para area urbana, a urbanizacdo e
ocidentalizacdo das cidades com mudanca do estilo de vida, a inatividade fisica, a
ingestdo excessiva de sal e gordura polissaturada, foram associados ao

desenvolvimento da PA (Schutte et al. 2003; He et al. 2008; Mbolla et al. 2014).

5.2.3 - Dislipidemia

A dislipidemia € um conceito introduzido nos ultimos anos na historia da

medicina, para caracterizar as alteracbes do metabolismo das gorduras que
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repercutem nos niveis das lipoproteinas compostas por triglicéridos, VLDL-c, LDL-c,
HDL-c, assim como tantas outras menos estudadas. As dislipidemias podem ser de
origem primaria, que sdo mais frequentes ou secundéria. No entanto, as de origem
genética como a hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia familiar cursam com
manifestagcbes mais precoces e com maior gravidade (Daniels et al. 2008). A
alteracdo da concentracdo dos seus diferentes componentes presentes na
circulacdo sanguinea pode tornar-se num fator de risco para a saude (Fagherazzi et

al. 2008).

A prevaléncia da dislipidemia encontrada neste estudo foi alta (69,2%),
destacando-se as elevadas taxas do colesterol total e triglicérido. Nao existem dados
epidemioldgicos ou de outros estudos sobre a prevaléncia da dislipidemia nessa
faixa etaria disponivel em Angola, quer a nivel nacional ou regional, mas um estudo
realizado em adultos mostrou que 50,1% apresentaram niveis baixos de HDL-
colesterol, enquanto 11,1% tinham hipercolesterolemia e 10,6% hipertrigliceridemia
(Capingana et al. 2013). A comparacao da prevaléncia da dislipidemia é controversa,
sabendo que os estudos utilizam diferentes métodos de classificacdo com diferentes
pontos de corte. No entanto estudos que utilizaram pontos de corte semelhantes a
este, encontraram prevaléncias menores (Moura et al. 2000; Franca et al. 2006;
Romero et al. 2006; Neto et al. 2012), mas o Muscatine e Bogalusa Heart Study
acharam concentracdes e prevaléncias similares (Daniels et al. 2008), embora com
pontos de corte diferente e menos robustos. As médias do colesterol total, LDL-c e
triglicérido foram semelhantes com estudo de Donker et al, realizado em criangas
negras e brancas de 7 - 11 anos nos EUA. Presume-se que a elevada prevaléncia
da dislipidemia esteja relacionada com desnutricAo fetal durante a gestacéo,

associado ao rapido crescimento no primeiro ano de vida e o consumo de alimentos
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muito caldricos. Estudos transversais e longitudinais do Bogalusa Heart Study
revelaram que as concentracdes de lipidios mantem-se relativamente constante em
todas as criancas até 11 anos, mas podem aumentar significativamente a partir dos
9 anos de idade, como sinal ligado a maturidade sexual (Berenson et al. 1981).
Neste estudo, com excepc¢ao do triglicérido que apresentou maior concentracdo no
grupo dos obesos, nenhum outro parametro do perfil lipidico teve associagdo com a
obesidade. Estes resultados corroboram com estudos anteriores, em que a
obesidade ndo foi associada com a alteracdo de variaveis biogquimicas,
particularmente os lipidos (Reuter et al. 2013). Por outro lado criangas pré-puberes
aparentemente saudaveis ndo obesas apresentaram alteracdes do perfil lipidico e o
preditor principal foi a histéria de diabete tipo 2 na familia (Guerrero-Romero et al.
2006). Manios et al. mostraram a obesidade como forte determinante da dislipidemia
em criangas e adolescentes. Portanto, fatores interrelacionados podem contribuir
para o desenvolvimento da dislipidemia tanto em criangas com peso normal, assim

como aquelas com sobrepeso ou obesas.

O peso a nascenca teve associacao positiva e significativa com triglicérido (P
=0,028) e negativa sem significAncia com LDL-c e HDL-c. O aumento do triglicérido
pode estar associado ao rapido crescimento que ocorre nos primeiros dois anos de
vida, como mostra o estudo de Lurbe et al. (2014). As concentra¢cfes dos lipidos no
soro podem estar associados com o0 atraso do crescimento intrauterino e quando a
subnutricdo fetal afeta desproporcionalmente o crescimento do figado. O prejuizo na
formacdo hepatica pode alterar de forma permanente o metabolismo dos lipidos

(Barker et al. 1993).
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As consequéncias da dislipidemia na infancia, sobre a saude cardiovascular
dos adultos, foi relatada por Berenson et al., que descreveram a associagao positiva
entre a extensdo da superficie intima da artéria coberta com lesGes aterosclerdticas
e 0s niveis elevados de colesterol e triglicéridos, bem como niveis baixos do HDL-c.
De acordo com Freedman et al., dislipidemia e sobrepeso/obesidade na infancia
acumula efeitos nocivos ao longo do tempo, que resultam no aumento da camada
intima-média das grandes artérias provocando aterosclerose, rigidez arterial e
consequente aumento da pressao arterial, doenca arterial coronariana e acidente

vascular cerebral (Freedman et al. 2008).

Este estudo sugere que, similar & outros paises da Africa Subsaariana, a alta
prevaléncia de sobrepeso/obesidade e de outros fatores de risco CV, indicam uma
transicdo epidemioldgica rapida que afeta ndo s6 os adultos, mas também as
criancas pré-puberes (Belue et al. 2009). Assim, o ganho de peso e a dislipidemia,
além dos fatores genéticos, podem estar associados a fatores ambientais
relacionados ao estilo de vida sedentéario, incluindo habitos alimentares pouco
saudaveis, ambiente escolar frequentado pela crianca e inatividade fisica podem

contribuir para o desenvolvimento da dislipidemia.

A sindrome metabdlica € uma condicao clinica caracterizada pela combinacgéo
de anormalidades (obesidade central, hipertenséo, dislipidemia, hiperglicemia,
resisténcia a insulina) com prejuizo na funcdo metabdlica e vascular, que aumenta o
risco de DCV. Neste estudo a prevaléncia da sindrome metabdlica foi 2,5% (IC95%;
2,23 - 2,77), valor similar a prevaléncia da sindrome metabdlica nas criangas a nivel
mundial, mas inferior se comparada a estudos realizados na Europa e Asia (3,3 -

4,2%), assim como da América do Norte e Médio Oriente (4,2% - 10%) (Friend et al.
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2013). Em criangas pré-puberes Egipcias (Hassan et al. 2011) usando o mesmo
critério, mostraram alta prevaléncia (39,7%), embora a taxa de sobrepeso/obesidade
(19%) ter a minima diferenca daquela encontrada neste estudo (17,7%). Embora
pensa-se que o aumento da prevaléncia da sindrome metabdlica seja paralela ao
aumento do sobrepeso/obesidade infantil. A sindrome metabdlica é uma realidade
em criangas, apesar de relativamente incomum entre as ndo obesas, mas a
prevaléncia € alta em criancas obesas. A obesidade central por meio da
circunferéncia da cintura é um dos requisitos essencial para defini-la. No entanto,
importa salientar que nem todas as criancas obesas tém sindrome metabdlica
apesar de serem mais propensas a desenvolve-la. Presume-se que fatores
genéticos e sbcio ambientais estejam associados ao problema (McMillen et al.
2005). A sua relevancia clinica na infancia e adolescéncia, ainda nédo é totalmente
conhecida, mas intervencdes feitas no inicio da infancia pode jogar um papel crucial

na idade adulta.

5.3 - Determinantes e Valores de Referéncia da VOP

Numerosos estudos revelam que além da resisténcia vascular, a rigidez
arterial contribui para hipertensao e outras complicacdes CV (O Rourke et al. 1999).
Além disso a rigidez arterial tem sido identificada como preditor independente da
morbilidade e mortalidade CV em adultos (Laurent et al. 2006). Este estudo, foi
realizado com o objetivo de identificar os principais preditores e definir valores de
referéncia da VOP preliminares num grupo de criancas pré-puberes Angolanas
normotensas, ndo obesas e aparentemente saudaveis. Sabe-se que a VOP € um
meétodo nédo invasivo e 0 mais utilizado para avaliar rigidez arterial, devido a sua

sensibilidade, preciséo e reprodutibilidade (Asmar et al. 1995). Apesar da VOP ser
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um preditor independente de morbilidade e mortalidade CV, o seu uso na pratica
clinica depende da existéncia de valores de referéncia, dados que séo escassos
particularmente para criangas e adolescentes Africanos para definir pontos de corte
para o risco CV. Estudos para identificar preditores e determinar valores de
referéncia, foram maioritariamente realizados em adultos (McEnicry et al. 2005; Elias
et al. 2011; Farro et al. 2012; Magalhdes et al. 2013; Diaz et al. 2014), mas em
menor numero também foram realizados em criancas e adolescentes Caucasianos

(Cheung et al. 2004; Reusz et al. 2010; Hidvegi et al. 2012; Fischer et al. 2012).

No presente trabalho foram apresentadas tabelas e graficos com curvas de
percentis especificos para idade e altura, mas néo estratificados por sexo por nao ter
sido detectada diferenca entre sexo. Os dados mostram a notdria semelhanca dos
valores dos percentis da VOP para idade e estatura, assim como as médias entre as
categorias correspondentes da idade, mas com diferenca significativa da primeira
categoria da estatura em relacédo as outras. O uso da altura para representar dados
de referéncia em tabelas é universalmente utilizada com frequéncia em populacdo
pediatrica, tendo em conta que ainda encontram-se em crescimento. Por outro lado,
a perfeita relacdo entre os valores do score Z da VOP para idade e para estatura,
mostram que criancas de baixa estatura tem valores da VOP menor, enquanto que
criancas mais altas apresentam valores maiores da VOP, independente da faixa
etaria (Reusz et al. 2010; Fischer et al. 2012). Apesar de ndo existirem dados
suficientes na literatura para clarificar a relacdo da altura com a VOP, Hidvégi et al.
acreditam que a mudanca de posi¢ao da bifurcacdo da aorta para formar as artérias
femorais durante o processo de crescimento tenha alguma influéncia, ja que na
idade adulta o comprimento da aorta esta relacionado com a altura corporal, fazendo

com que a reflexdo da onda ocorre de forma precoce nos individuos de estatura
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mais baixa (Kohara et al. 1999). Por outro lado, sabe-se que alguns estudos tem
enfatizado a relagdo da baixa estatura com o risco de doenga arterial coronariana
(Paajanen et al. 1951). A altura esta diretamente relacionada ao calibre e
comprimento das artérias, bem como ao débito cardiaco através dos efeitos sobre o
volume sistolico e frequéncia cardiaca. Estes parametros interagem com as
propriedades biomecanicas das grandes artérias para determinar a pressao de pulso
central. Embora os dados aqui apresentados revelam que criancas de baixa estatura
apresentam menor valor da VOP, nos adultos, a redu¢do do cumprimento da arvore
arterial reflete num retorno precoce da onda de reflexdo e consequente aumento da

PP e da VOP (Rossi et al. 2011).

A correlacéo positiva da VOP com a idade, estatura, massa magra, PAS, PAD
e PAM foi registrado neste trabalho, no entanto de acordo com a analise de
regressao linear multivariada, s6é a estatura foi identificada como preditor
independente da VOP (Kis et al. 2008; Cseprekal et al. 2009; Reusz et al. 2010). A
literatura tem apontado a idade como um dos fatores que influéncia o aumento da
VOP, embora neste trabalho n&o tenha sido registrado essa evidéncia com
significAncia entre os diferentes quartis apresentados na tabela 11. Os resultados
corroboram com registros de estudos anteriores (Reusz et al. 2010; Hidvégi et al.
2012; Fischer et al. 2012). Similar ao estudo de Batista et al. (2015) ndo houve
influéncia do peso a nascenca sobre a VOP, embora a correlagdo com a PP tinha
sido negativa e significante, confirmando a hipétese de que, criangas que nascem
com baixo peso tem PP maior (Lurbe et al. 2003). O peso através do IMC foi
associado ao aumento da VOP num estudo com criangcas de 9-10 anos de idade
(Batista et al. 2015), o que né&o se registou neste estudo. Acredita-se que o aumento

da VOP em individuos com sobrepeso/obesos, ndo esta diretamente associado ao
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acumulo de gordura, mas provavelmente seja dependente do aumento da PA, que
geralmente é elevada nestes individuos (Rodrigues et al. 2012; Lurbe et al. 2012),
mas sabe-se que a obesidade também provoca disfuncdo arterial em ciancas e

adultos e que pode ser a causa (Cote et al. 2013).

A média geral da VOP encontrado neste trabalho (5,74 + 0,68; 1C95% 4,93 -
6,55) foi maior que dos estudos anteriores realizados em criancas Caucasianas
Reusz et al. (IC95% 2,809 - 5,902), Fischer et al. (IC95% 3,4 - 5,4) e Hidvégi et al.
(5,5 £ 0,65 m/s) apesar terem sido utilizados métodos diferentes para medir a VOP.
Contrariamente ao esperado, as criancas Caucasianas apresentaram valores
maiores da PA, descartando a possibilidade desta ser a causa do aumento da VOP.
Estudos em adultos revelaram que negros tinham VOP maior que brancos, mesmo
depois de corrigir pela idade (Ferreira et al. 1999; Santos et al. 2010). As
propriedades elasticas das grandes artérias desempenham um papel importante na
determinacdo da propagacdo da VOP influenciada pelos componentes da parede
arterial, tais como o colagénio, a elastina e as células musculares lisas vasculares.
Presume-se que alteracBes da estrutura da parede do vaso caracterizada por
aumento da deposicao do colagénio e degradacdo da camada de elastina, comece
ainda na infancia (Cheung et al. 2002). Além disso, estudos revelam que a
composicdo das artérias dos negros contém mais colagénio. Estas alteracdes
observadas na estrutura e funcdo das artérias com aumento da idade séo
semelhantes aquelas observadas nos hipertensos, mas com a diferenca desta ser
em tenra idade (Cheung et al. 2002; Arnett et al. 2006; Cheun et al. 2010). Tendo em
conta a estes resultados, pode-se especular que as diferengas observadas na VOP
entre este trabalho e aqueles realizados em criangas Caucasianas seja causada

pela diferenca na composicdo da parede arterial. Apesar das controvérsia sobre as
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diferencas intrinsecas da estrutura e funcdo das grandes artérias, existe uma
relacdo entre a manutencdo da VOP na idade pré-pubere com a capacitancia do
sistema arterial. No entanto, sabe-se que a alteracdo das propriedades dos vasos
ocorre gradualmente com o aumento da idade, podendo provocar rigidez arterial e

consequente aumento da VOP.

Na tabela 11, a VOP se manteve inalterada, mas registou-se aumento da
pressdo arterial com a idade, sendo que resultado semelhante ja tivera sido
mostrado por outros pesquisadores (Fischer et al. 2012; Hidvégi et al. 2012). Deste
resultado varias questbes relacionadas a fisiologia das artérias podem ser
levantadas. A primeira seria pensar que a parede da aorta € tdo elastica que o
aumento e as oscilacdes da pressao arterial ndo sdo capazes de provocar rigidez na
parede da aorta, mas para confirmar esta hipétese sdo necessarios varios estudos.
A segunda questdo seria pensar que o aumento da VOP s6 ocorre com alteracdes
da estrutura e composicdo da parede das artérias com perda da elasticidade, o que
aconteceria em idade mais avancadas (Senzaki et al. 2002). Dados do estudo
realizado por Diaz et al. mostraram que o aumento da VOP com a idade comecou a
tornar-se evidente na década dos quarenta anos. Possivelmente, a capacidade
amortecedora da parede das artérias ao aumento continuo da PA com aumento da
idade na infancia e adolescéncia, possa provocar aumento da tensdo sobre a parede
das artérias, fazendo com que apés adolescéncia esta carga nao seja compensada
da mesma forma. Portanto, o0 aumento da presséao provocaria 0 aumento da rigidez

arterial.
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Os resultados indicam que existe elevada prevaléncia dos fatores de risco CV na
populacdo de escolares pré-puberes de Luanda/Angola e que se assemelha aquela
registrada em muitos paises em desenvolvimento com a economia em fase de
crescimento. Dentre os fatores de risco destacam-se a pressédo arterial elevada,

sobrepeso/obesidade e dislipidemia.

Com excepcao do sobrepeso/obesidade os outros fatores de risco CV nao tiveram

relacdo direta com o peso a nascenca.

A elevada taxa de sobrepeso/obesidade estd estreitamente ligada a alta
probabilidade de desenvolver hipertensdo, mas nao foi registrada associacédo desta

com a dislipidemia bem como outros fatores de risco CV.

A VOP esteve associada a varidveis antropométricas e hemodinamicas. A analise
multivariada revelou a estatura como o Unico preditor neste estudo. Também foram

propostos valores de referéncia para criancas negras pré-puberes.
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ANEXO T

CONVITE

A Faculdade de Medicina da Universidade Agostinho Neto vem por este meio
conwgar 0 a) ncarfegado (a) de Educagao do aluno _ AME\.CAR RNARDO -

A A X .o. 0.0.0.0.0.0.0.0.0.00.0" (XXXX @ autorizar o seu educando a
part:mpar do estudo voluntario sobre “Relagdo das Condigoes a Nascenga e
Aleitamento Materno sobre a Obesidade e Saude Cardiovascular na
Infancia; Implicagcdes na Idade Adulta”.

O proposito deste estudo é determinar o risco da crianga desenvolver doenca
cardiovascular e renal na vida adulto.

Consistira em dois inquéritos, um sobre as condigbes & nascenga e doengas
cardiovasculares que sera preenchido pelos pais efou encarregados de
educagdo, outro sobre doengas cardiovasculares e renais preenchido pelo
pesquisador. O inquérito serd seguido da realizacdo de exames clinico e
laboratorial, tais como a medigcdo do agucar e gordura no sangue, O
doseamento do sal na urina, exames do coracédo (electrocardiograma,
ecocardiograma), medicdo da pressao arterial e registo da velocidade da onda
de puiso arterial.

Todos exames serdo efectuados no Departamento de Fisiologia da Faculdade
de Medicina situado no 2° Andar do edificio clinico ao lado do Hospital Américo
Boavida.

A participacao neste estudo é gratuita e fornecera informacdes importantes
para a saude da crianga, familia e da populacdo em geral.
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ANEXO T

CONVITE

A Faculdade de Medicina da Universidade Agostinho Neto vem por este meio
convngar o a) ncarfegado (a) de Educac;ao do aluno AM@QAR RNARDO -
A OOBOOOOXXXX @ autorizar o seu educando a
pamupar do estudo voluntério sobre "Relagao das Condigoes a Nascenca e
Aleitamento Materno sobre a Obesidade e Saude Cardiovascular na
Infancia; Implicacdes na ldade Adulta”.

O proposito deste estudo é determinar o risco da crianga desenvolver doenga
cardiovascular e renal na vida adulto.

Consistira em dois inquéritos, um sobre as condigées & nascenga e doengas
cardiovasculares que sera preenchido pelos pais e/ou encarregados de
educagao, outro sobre doengas cardiovasculares e renais preenchido pelo
pesquisador. O inquérito serd seguido da realizacdo de exames clinico e
laboratorial, tais como a medigdo do agucar e gordura no sangue, O
doseamento do sal na urina, exames do coracdo (electrocardiograma,
ecocardiograma), medigdo da pressao arterial e registo da velocidade da onda
de pulso arterial.

Todos exames serdo efectuados no Departamento de Fisiologia da Faculdade

de Medicina situado no 2° Andar do edificio clinico ao lado do Hospital Américo
Boavida.

A participacao neste estudo € gratuita e fornecera informacdes importantes
para a saude da crianga, familia e da populagéo em geral.
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=
UNIVERSIDADE AGOSTINHO NETO
FACULDADE DE MEDICINA
DEI DE CIENCIAS FISIOLOGICAS
PROJECTO DE PESQUISA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

“Relacao das Condi¢coes a Nascenca e Aleitamento Materno Sobre a
Obesidade e Saude Cardiovascular na Infancia:

Implicagdes na Idade Adulta”

Informacdes gerais

Nos ultimos anos tem se registrado com frequéncia casos de hipertensao arterial
(tensdo alta) em criangas, sem que se saiba de concreto a principal causa. Algumas
teorias indicam que o baixo peso a nascenca, 0 desmame precoce e consequente
instituicdo de alimentacdo suplementar e a presenca de pressao alta nos
progenitores ou outros membros da familia, por exemplo o0s avlos poderiam ser
fatores importantes para estes achados. O aumento da obesidade infantil
seguramente esta associada ao aumento da pressdo arterial de criancas e ao
desenvolvimento mais precoce do diabetes. A maioria dos estudos sobre
hipertensdo em humanos foram realizados em adultos, pouco se sabendo sobre a
ocorréncia desta condi¢cdo em criancas.

O conhecimento dos factores de risco dessas doencas permite tomar medidas para
a sua prevencéo, tratamento e controlo. A probabilidade de desenvolver doengas do
coracdo e vasos sanguineos e doencas metabdlicas, como o diabetes, pode ser
medida a partir de um conjunto de exames simples como a medi¢cdo da pressao
arterial, determinacdo do acucar no sangue para ver se ha ou ndo diabetes,
determinar a concentracdo de colesterol no sangue, para prever o risco da gordura
obstruir (entupir) os vasos e determinar a quantidade sal na urina, para ver se a
pessoa consome muito sal ou ndo. Além disso, outros exames como O
Electrocardiograma, Ecocardiograma e o registro da velocidade da onda de pulso
tém sido utilizados para prever o risco de desenvolver doenca cardiovascular com
melhor preciséao.
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Ao autorizar o seu educando a participar neste estudo ficara a saber das implicacdes
provocadas pelo baixo peso a nascenca, aleitamento materno irregular nos primeiros
meses de vida, introducdo inadequada de alimentos na dieta da crianca, em
desenvolver doenca cardiovascular de forma precoce e as consequéncias
individuais e na populacéo geral na vida adulta.

Por esta razdo o(a) Sr(a) é convidado(a) e sensibilizado a permitir que o seu
educando participe como voluntario neste estudo que certamente sera um contributo
a definicdo de estratégias de saude preventiva para melhoria da qualidade de vida
pessoal e da populacao.

No final da avaliagdo vamos entregar um relatério com todos os resultados dos
exames realizados e sera orientado especificamente em como lidar com seu
educando, de acordo com o estado de saude do mesmo.

Depois de ler todas as informacdes referentes ao estudo, em caso de duvidas os
responsaveis por esta pesquisa estardo disponiveis e abertos para discutir e
esclarecer todas as davidas que tiver sobre 0 seu consentimento.

Explicagdo do Estudo

pY

A “Relacdo das Condicbes a Nascenca e Aleitamento Materno Sobre a
Obesidade e Saude Cardiovascular na Infancia” serd um estudo em criangas
matriculadas em escola publica 5008 do municipio do Rangel da cidade de Luanda.
Consistira em um inquérito sobre o peso a nascenca, amamentacdo exclusiva,
desmame, introducdo de alimentacdo na dieta da criangca nos primeiros meses de
vida, fatores de risco para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares (coracéo
e artérias). Apds o inquérito serdo realizados exames clinico e laboratorial, tais como
medicdo da pressédo arterial, eletrocardiograma, ecocardiograma, velocidade da
onda de pulso, para avaliar o funcionamento do coracao e artérias, antropometria e
composicdo corporal. Outros exames como determinacdo do acucar, gordura e
outras substancias no sangue, assim como o doseamento do sal na urina também
serédo realizados.

Se concordar que seu educando participe no estudo o(a) Sr(a) nao terd qualquer
despesa com a realizacdo de todos os exames. A ndo autorizacado do educando em
participar, em nada afetar4d a possibilidade de ser assistido ou seguido com a
protecdo de n0sSsSOs servigos caso necessite.

Todos os exames serdo realizados no Departamento de Ensino e Investigacdo de
Ciéncias Fisiologicas da Faculdade de Medicina.
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Explicacdo sobre o Procedimento

A inclusdo do seu educando no estudo depende do preenchimento correto do
inquérito que lhe sera enviado. Em seguida sera marcada a data para realizar os
exames clinico e laboratorial em que a crianca devera apresentar-se em jejum de 10
a 12 horas (feito na noite do dia que antecede a data dos exames). Os exames
serdo realizados no periodo da manhd, a crianca sera recolhida no recinto escolar
das 7H30" as 8HOO" por uma viatura ao servico do projeto. No local do estudo a
crianca serd encaminhada no laboratorio de analises clinicas para retirada de
sangue na veia para determinacdo de glicémia, colesterol e suas fra¢des, creatinina,
ureia, acido Urico e concentracfes de sodio e potassio. O exame de urina podera ser
feito no mesmo dia caso se consiga colher a urina nas ultimas 10 a 12 horas que
antecederem o dia do exame ou em uma data a combinar com os encarregados de
educacdo. Com excepcédo da colheita do sangue que sera feita por puncdo de uma
veia no antebraco utilizando agulha e seringa descartaveis para o efeito, todos
outros exames (eletrocardiograma, ecocardiograma, registo da velocidade da onda
de pulso e a composigéo corporal) ndo serdo invasivos.

Apbés retirada do sangue sera servido um lanche (pequeno almogo) com alimentos a
base de cereais e proteinas (leite, sumo, pao, bolacha, etc).

Riscos e Desconforto

N&o existe risco maior para participar deste estudo. Na retirada de sangue o ligeiro
desconforto resultara da picada da agulha, sabendo que trata-se de crianca.

Beneficios

Se permitir e/ou autorizar o seu educando em participar na pesquisa, tera os
seguintes beneficios:

- Ficar4 a saber da importancia do aleitamento materno, o estado de saude da
crianca e os beneficios ou implica¢des quando adulta

- Ficara a saber dos niveis da presséo arterial da crianca

- Ficarad a saber se é diabético ou ndo e se possui indicios de desenvolve-la no
futuro

- Ficara a saber sobre os niveis de colesterol (gordura) e seus derivados no sangue
se é ou ndo normal

- Sabera se 0 consumo de sal da crian¢a e na familia é exagerado ou nédo

- Ficard a saber, da saude (funcionamento) do coracdo e artérias da crianga e quais
0s riscos de desenvolver doencas cardiovasculares caso exista
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Em funcéo dos resultados sera orientado como prevenir qualquer situacao de risco
caso exista em seu educando, conselhos estes que também poderao ser Uteis para
os outros membros da familia.

Incentivo

A participacdo neste estudo é voluntéria e gratuita. Nao ser4 dado nenhum incentivo
aos encarregados de educacdo nem ao educando por fazer parte desta pesquisa.
De igual modo, ndo sera cobrado nenhum valor monetéario sobre o servico prestado
(exames realizados) ou por participar do estudo.

Direitos do participante no estudo

A participacdo do seu educando é voluntaria. Durante o estudo, 0 mesmo assim
como os encarregados de educacado deverao sentir-se livres em questionar o que
desejar sobre a pesquisa, e caso nao se sentir suficientemente esclarecido, podera
solicitar o contacto direto com o Pesquisador responsavel pelo projeto o Prof. Mestre
Amilcar Bernardo Tomé da Silva pelo telemovel +244 923337263 ou algum outro
membro da equipa através dos telemoéveis 924525251, 928313963 e 927309294.

Em caso de autorizar o seu educando em participar, e por algum motivo decidir
retira-lo do estudo e abandonar o mesmo, sera livre de o fazer, porém continuara a
beneficiar-se dos servicos oferecidos pelo Departamento caso 0s solicite.

Em caso de alguma duvida quanto aos aspectos éticos do estudo o(a) Sr(a) devera
reportar-se ao Comité de Etica Independente da Faculdade de Medicina, através do
contacto direto com o Coordenador do mesmo.

Os encarregados de Educacédo tem o direito de solicitar ao completo sigilo da
identidade de vosso educando quanto a participacdo neste estudo, incluindo a
eventualidade da apresentacdo dos resultados do estudo em congressos médicos e
publicacdo em revistas cientificas. A identidade do mesmo jamais sera publicada e
os dados colhidos permaneceréo confidenciais.
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Declaracdo de Consentimento

Eu abaixo assinado (escrever o nome completo e designar o nivel do grau
parentesco com a crianga) ,

encarregado de educacdo de :
concordo que o meu educando participe do estudo com o tema “Relagao das
Condi¢cOes a Nascenca e Aleitamento Materno Sobre a Obesidade e Saude
Cardiovascular na Infancia; Implicagoes na Idade Adulta”.

Fui completamente orientado pelo(a) Sr(a) (home do pesquisador)

gue esta a realizar o estudo, de acordo
com a sua natureza e proposito e pude questiona-lo sobre os aspectos do estudo.
Além disso, entregou-me uma coOpia da folha de informacdes para os participantes, a
qual li, compeendi e me deu plena liberdade para decidir sobre a participacao livre e
espontanea do meu educando nesta pesquisa.

Depois destas consideragdes, concordei em cooperar e informar sobre qualquer
anormalidade observada. Estou ciente que serei livre em retirar o meu educando do
estudo a qualquer momento se assim o desejar.

Concordo que este podera ser examinado por pessoas envolvidas no estudo com
autorizacdo delegada pelo pesquisador. A identidade do meu educando nao sera
publicada e os seus dados permanecerao confidénciais. Também concordo que néao
procurarei restringir o uso que se far4 sobre os resultados do estudo para o
beneficio da populacéo.

Pesquisador(a): Data / 120

Assinatura:

Encarregado de Educacao: Data / /120

Assinatura;

Testemunha: Data / 120

Assinatura:
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UNIVERSIDADE AGOSTINHO NETO
FACULDADE DE MEDICINA
DEPARTAMENTO DE CIENCIAS FISIOLOGICAS
Projeto de Pesquisa

Ficha de Inquérito a ser preenchida pelos pais da crian¢a seleccionada

RELACAO DAS CONDICOES A NASCENCA E ALEITAMENTO MATERNO SOBRE A
OBESIDADE E SAUDE CARDIOVASCULAR NA INFANCIA; IMPLICACOES NA IDADE
ADULTA

1.Numero de Série: I:“:“:“:“:' DATA DO EXAME : / /

2.Nome da erianca: [ | [ L LI LI IE E e
e e e e e e e e e e e e e

3.Sexo: [ ] 1.Masculino  [] 2.Feminino

4.Data de Nascimento: ||l V[ 1L VLU ] 1dade: anos

(dd/mm/ano)

5.Quantas semanas ou meses de gravidez tinha quando a criang¢a nasceu?

; Naturalidade: Nacionalidade:

6.Peso a nascenga: D,Dljljgrs; Local do Parto: Hospital [ |; Casa [ ]

7.Idade da mde quando a criang¢a nasceu?

8.Doencas durante a gravidez: Pressdo alta [ |; Malaria [ |; Diabetes [ |; DTS
[ ];Infecgdo Urinaria [ |; Outras[ |:Quais?

9.Consumo de &lcool durante a gravidez: Sim [ ]; Nao []; Fora da Gravidez:
Sim [ |; Ndo [ |; Habito de fumar durante a gravidez: Sim [ |; Ndo [ |; Fora da
Gravidez: Sim [ |; Ndo [ |; Idade da 1® menstruacio

10.Pai consome &lcool? Sim [ |; Ndo [ |; Pai fuma? Sim [ |; Nao [ ]
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11.Idade que a crianca comecou a comer meses; Idade que a crianca
desmamou?

12 .Primeiros alimentos dados a crianca:
13.Criangca fez todas vacinas? Sim [ |; Nao [ |; Vacinas em falta, quais®?

Se possivel envia-nos cépia do cartdo infantil

14.A crianga ja menstrua? Sim [ |; Ndo [ |; Data da 1* menstracgdo /__/
15.Irmdos mais velhos: Quantos? ; Suas Idades?
16.Irmdos mais novos: Quantos? ; Suas Idades”?

17. Estado Civil dos pais:
[] 1. Solteiro(a) [] 2 . Casado (a) e/ou Coabitante
[] 3 . Viuvo (a) [] 4 . Separado(a) ou Divorciado (a)

[] 5. outro

18 .Endereco:Bairro: Rua (Av.) :

Casa N° Zona: Complemento (quarteirdo ou Apartamento) :
Telefone de casa: Telemdével da Mae e/ou Pai:

Municipio: Provincia:

19 .ESCOLARIDADE: Grau de instrucdo do Pai

1. [] Superior Completo.
2. [] Superior imcompleto
3. [] Médio Completo
4. [] 92 classe
5. [] 42 classe
6. [] Analfabeto/ ate 32 classe
Nome do Pai: Local de nascimento

20 .ESCOLARIDADE: Grau de instrugdo da Mée

. [] Superior Completo.

. [] Superior imcompleto

. [] Médio Completo

. [] 9% classe

. [] 4% classe

. [] Analfabeto/ ate 32 classe

Nome da méae: Local de nascimento

o O W DN




ANEXO 117 3

21 .Profissdo do Pai: Ocupagdo ou fungdo do pai:

22. Profissdo da Mae: Ocupacgdo ou fungcdo da mée:

Histéria de Pressdo arterial e diabetes

23. A crianga ja mediu alguma vez a pressdo arterial?

1. [] sim.
2. [] Nao.
3. [] Nao sei.
24. A crianga mediu a pressdo arterial nos Ultimos 12 meses? (1 ano)
1. ] sim
2. [] Nao

3. [] Nao sei
25. Algum médico ou profissional de satde ja em alguma ocasiédo
disse aos pais que a criang¢a tinha pressdo alta-?

1. ] sim

2. [] Nao

3. [] Nao sei

26. A crianga toma regularmente algum tipo de remédio para
abaixar a pressdo arterial (incluindo diuréticos)?

1.[] Sim

2.[] Nao

3.[] Nao sei

27. Quais sdo os medicamentos que ela estd tomar? (wome e dosagem
1.[] Ndo sei informar
2.[] Nao estd usando medicacéo

Nome dos medicamentos:

28. Alguma vez a crianca esteve internada por problemas da
pressdo arterial ou do coragao?

Sim do coracéo

Sim da pressdo arterial

Sim do coracgdo e pressdo arterial

N&o

Nao sei

I

29. Alguém na familia tem pressdo alta?
Mae

Pai

Sim Pai e mée

Avds paternos

Avds maternos

Irmdo(s) ou Irméa(s)

Nenhum deles tem pressdo alta

Ndo sabe informar

I
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30. A crianga ja alguma vez mediu a glicémia(agucar no sangue)?

1. [] sim.
2. [] Nao
3. [] Nao sei

31. Algum médico ou outro profissional de satde ja em alguma
ocasiao disse aos pais que a criancga tinha glicémia
alta(diabetes) ?

1.[] Sim

2.[] Nao

3.[] N&o sei

32. A crianga toma regularmente algum tipo de remédio para
controlar a glicémia?

1. [] sim

2. [] Nao

3. [] Nao sei

33. Quais sdo os medicamentos que ela estd tomar? (wome e dosagem
1. [] Nao sei informar
2. [] Ndo estd usando medicacéao

Nome dos medicamentos:

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

34. Alguém na familia tem diabetes?
Mae

Pai

Sim Pai e mae

Avbds paternos

Avds maternos

Irmdo(s) ou Irméa(s)

Nenhum deles tem diabetes

Nédo sabe informar

N

35. A m3e fez dieta durante a gravidez? Sim [ |; Nd@o [ ]|; Tipo e
finalidade da dieta

36. Durante a gravidez tomou algum medicamento prescrito por um
profissional da satde (médico ou enfermeira)? Sim [ |; Ndo [ ]; Se
sim, quais?

37. Quantos Kilogramas de peso em média ganhou durante a gravidez?
Kgs;

Assinatura de quem preencheu data I
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38. ESCOLARIDADE: Grau de instru¢éo do chefe da familia

1. [ ] Pés-Graduacéo
2. ] Universitario ou Técnico de Nivel Superior

Superior Incompleto

]

Ensino Médio Completo

Ensino Médio Incompleto

Ensino Primério Incompleto

00 N OO O b~ W

[]
[]
] Ensino Priméario Completo
[]
[]

Analfabeto (a)

39. Média do rendimento familiar por més do chefe da familia (USD)

[ ] <100.00 (< 9.600.00 Kz)

[ ] >100.00<300.00 (>9.600.00 < 28.800.00 Kz)
[ ] >300.00<600.00 (>28.800.00 < 57.600.00 Kz)
[ ] >600.00 <1.200.00 (>57.600.00 < 115.200.00 Kz)
[ 1 >1.200.00 (>115.200.00 Kz )

[ ] Nao quer informar

40. ITENS EXISTENTES NO DOMICILIO

© gk w NP

Itens existentes em N&ao INDIQUE O N°

casa tem 1 > 3 4

6 ou +

Televisao 0

o

Televisado p/ satélite
(Parabdlica)

Videocassete / DVD

Radio

Automovel

Maquina de Lavar

Geleira

Arca

Aspirador de po

Casa de banho

O O|0O|O0|O0|O0|O0|O0|O

Empregada (0)

Total de pontos:
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41. Quantas refeigcbes realiza por dia?

uma
duas
trés
guatro

cinco

HRINEINN

o g s w N PE

seis

42. Onde realiza o pequeno almo¢o (mata-bicho)?

[ ] Casa

[ ] Cantina da Escola
[ ] Praca/Rua

[]

N&o realiza o pequeno almoco

P w0 NP

43. Onde realiza o almogo?

|:| Casa

[ ] Cantina da Escola
[ ] Praca/Rua

|:| N&o realiza o pequeno almogo

A W DN PP

44. Costuma tomar refrigerante?

1 ] Sim, quase todos os dias

2 |:| Sim, mas cerca de 1 a 2 vezes/semana
3 [ ] rRaramente

4 |:| N&o, nunca

45. Quantos dias por semana consome frutas e vegetais?
1. [ ] <2dias
2 [ ] 2-5dias
3. [ ] >s5dias
9 [ ] N&o sabe informar

46. Quantas vezes por dia consome frutas e vegetais?

] >5
3-5
1-2

Nenhuma

© & W NP

Hinin

N&o sabe informar
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Y3

S
FACULDADE DE MEDICINA

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS FISIOLOGICAS

AVALIACAO DE RISCO CARDIOVASCULAR

“Relacao das Condicoes a Nascenca e Aleitamento
Materno Sobre a obesidade e Saude Cardiovascular na
Infancia: Implicacoes na ldade Adulta”

1. Nimero de Série: Datado Exame: [ [
2. Nome:
3. Sexo: 1. Masculino 2. Feminino

4. Data de Nascimento:

5. ldade: Anos

Entrevistadores:

Data da inclusao no sistema de dados: / /

6. ESCOLARIDADE: Grau de instrugéo

. |:| 72 Classe

1

2. [_] 5*a62Classe
3. [ ] 42Classe
4

. [_] Iniciac&o a 32 classe (a)
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7. Classe socioecondmica

D

E

] Acima de 25 Pontos
] de 17 a 24 Pontos
[ ]de 11 a 16 Pontos
[ ] de 06 a 10 Pontos

|:| Abaixo de 05 Pontos

8. Classificagéo racial

1
2.
3

4,

[ ] Negro

[ ] Branco

[ ] Mista

[ ] outros (Asiético, Indiano, etc.)

9. Quantas refei¢des realiza por dia?

10.

11.

o a0k wh e

[ ] quatro
[ ] cinco
[ ] seis

Onde realiza o pequeno almogo (mata-bicho)(café da manha)?

A w0 D PE

Casa
Cantina da Escola
Praca/Rua

N&o realiza o pequeno almogo

o

Onde realiza o almogo?

1

2

|:| Casa

[ ] Cantina da Escola
[ ] Praca/Rua

[ 1 N&o realiza o pequeno almoco
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12. Onde realiza o jantar?

1 [ ] casa
2 [__] Né&o realiza o jantar

13. Costuma colocar mais sal ha comida quando est4 a mesa?
1. L] Sim
2. [ ] Nao

14. Costuma tomar refrigerante?

1 |:| Sim, quase todos os dias
2 [ ] Sim, mas cercade 1 a2 vezes/semana
3 [ ] rRaramente
4 |:| N&o, nunca
15. Quantos dias por semana consome frutas e vegetais?

1. [ ] <2dias

2 |:| 2-5 dias
3. [ ] >5dias
9 |:| Nao sabe informar

16. Quantas vezes por dia consome frutas e vegetais?

1. [ ] >5

2. [ ] 35

3. [] 12

4. [ ] Nenhuma
9

[ ] N&o sabe informar

DADOS RELATIVOS SOMENTE A MENINAS

17. Vocé ja menstrua?

1. Sim, como de costume

2. |:| Sim, mas com irregularidade

3. [ ] Nao

18. Com quantos anos comecgou a menstruar?

[T ] Anos
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ATIVIDADE FiSICA

19. Vocé pratica atividade fisica regularmente da das aulas de educacao fisica?
1. [ ] Sim
2. N&o
20. Quantas vezes por semana vocé pratica atividade fisica?
1. [ ] umavez
2. duas vezes
3.[ ]trés vezes
4. [ ] quatro vezes
5.[ Icinco vezes
6. [__] > cinco vezes
9] nao pratica atividade fisica regular
21. Qual é a duracao média de cada sessao de atividade fisica?
1. [ ] <15 minutos

) |:| 15-30 minutos

N

3. 30-45 minutos

4, |:| 45 minutos a 1 hora

5. [ ]>1hora

22. Vocé faz atividade fisica sob orientacdo especifica de um profissional de & Educacao

Fisica?

1] ]Sim
2.1 Nao

9.1 Nao pratica atividade fisica regular
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23. Ha quanto tempo vocé esta a praticar atividade fisica regular?
1.[ ] Hamenos de 3 meses
2.[ ] De 3 a6 meses
3.[ ] De 6 meses ha lano
4.[ ] H& mais de 1 ano
5.[ ] Ha mais de 5 anos
24. J4 alguma vez teve amigdalite (anginas)?
1. [ ] Sim
2. [ ] Néo

3. |:| Nao sei informar
DADOS DA CONSULTA

Presséo arterial (mmHg) com aparelho Oscilométrico

25. Circunferéncia do braco esquerdo (cm)

26. PAS, (12 medida):

27. PAD; (12 medida):

28. FC; (1% medida):

29. PAS, (22 medida):

30. PAD, (22 medida):

31. FC, (22 medida):

32. PAS; (32 medida):

33. PAD; (32 medida):

34. FC; (32 medida):

35. Hora da medida da Presséo arterial

1. Manha
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ANTROPOMETRIA

36. Peso corporal (emKg) .......ccoviviviiinnnn. ,
37. Estatura (cm) ......cocoiiiiiiiiii ,
38. Circunferéncia do quadril (cm) ........... ,
39. Circunferéncia da cintura (cm) .................. ,
40. Prega cutanea tricipital (mm) ....................... ,
41. Prega cutanea supra-iliaca (mm) ................ ,
42. Prega cutanea abdominal (mm).................. ,
43. ..Prega cutanea subescapular (mm) ............... ,

COMPOSICAO CORPORAL POR BIOIMPEDANCIA (BioScan 916 — Maltron)

44, Pesoseco (emKg) ......ooovniniiiennnnn.

45. Massa celular corporal (Kg) ............

46. Massa Extracelular (Kg) ..................

47. Massa Proteica (K@) ..cccoovvvvvnivenennnnn..

48. Massa Mineral (Kg) ........ccovviieeeernnnnns

49. Massa Muscular (Kg) ......cccoceveveiinnnns

50. Massa de Glicogénio (Kg)..........ccceeee..

51. Massa de Calcio Corporal total (mg) ....

52. Percentagem de gordura (em %) .......

53. Massa gorda (Kg) .....ccoocermiineninneninnnns

54. Massa magra (Kg) .....cocccevemvniniiennnnnn.

55. Percentagem de massa magra (%) ...

56. IMC (KQ/M?) .o,

57. Volume de Agua Extracelular (L) .......

58. Volume de Agua Intracelular (L) .........

59. Volume de Agua Corporal total (L) ....
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60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

Percentagem de Agua Extracelular (%)
Percentagem de Agua Intracelular (%)
Percentagem total da Agua Corporal (%)
Agua Extracelular/Intracelular ...............
Fluido Intersticial Extravascular (L) .......
Fluido Intravascular (L) .........c.ccccoeee.
Densidade Corporal de Potassio ..........
Taxa de Filtragdo Glomerular (ml/min) ..

Creatinina (mg/dL) ..

BIOQUIMICA DO PLASMA

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

80.

Glicémia: (mg/dL)

Creatinina: (mg/dL)

Ureia: (mg/dL)

Acido arico: (mg/dL)

Colesterol total: (mg/dL)

Triglicerideos: (mg/dL)

VLDL- c: (mg/dL)

LDL-c: (mg/dL)

HDL-c: (mg/dL)

Na* no plasma

K" no plasma

CI' no plasma

SANGUE

81.

82.

83.

84.

..Leucécitos ...... ....

...Hemécias ............

/mmL

Hemoglobina ........ , g/dL

Hematodcrito .........

/mmL
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85. Plaquetas .............

86. Falciformacéo ....... Positivo Negativo

87. Grupo Sanguineo ........................

/mm

Rh

ANALISE DA URINA

88. Volume urin@rio (L) .......cccocevvvvnvnnnnnnnns
89. Densidade urinaria: .........ccccceeeeerininnnee.
90. Na urinario (MEQ/L) ...ccoevvevreereirrerenee,

91. K'urin&rio (MEQ/L) ..cooeovvvreerierieeeiennn,

92. Cl-urinario (MEQ/L ..covvvvvevieeeieeeeeeeee,

93. Creatinina urinaria (MEQ/L) ......c.ccveee.....
94. Microalbumindria

1 [__] Negativa

2 [ ] Positva ____ Cruz(es)

95. Urindlise

[ ] Normal [ ] Anormal

VOP

96. Distancia carotideo-femoral (cm) ...

97. Distancia carotideo-radial (cm)
98. VOPcr (CM/SEQ) ..vvvnvnininiiiiiaann.

99.  VOPcr (CM/SEQ) ..uvvvnininiiiiiiieeane
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ELECTROCARDIOGRAMA

100. Frequéncia cardiaca basal no ECG (BPM)

101. Alterag@es de ritmo (sinusal)
1. L] Sim
2. ] N&o

102. AlteracGes de eixo (QRS)

1. [ ] Sim; Com desvio para

2. [ ] Néo

103. Disturbios de conducéo

1. [_] Sim, Qual?

2. [ ] Nao

104. Disturbios de repolarizagédo

1. [] sim; Qual?

2. [ ] Néo

105. indice de Sokolow-Lyon (mm)

106. indice de Cornell

107. Hipertrofia Ventricular Esquerda

1. [ sim
2. [ Nao

108. Relatério do ECG de repouso
1. [ ] Normal

2. [ ] Alterado
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FACULDADE DE MEDICINA

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS FISIOLOGICAS
AVALIACAOQ DE RISCO CARDIOVASCULAR

EXAME DE ECOCARDIOGRAFIA

NUmero:

Nome:

Data do Exame: / /

Ecocardiograma

109. Diametro diastélico de VE (mm): .......................

110. Diametro sistdlico de VE (MM) .......cvvvvveveeeveenneen. ;

111. Diametro sistélico de VE corrigido pela sup. corporal (mm): ,

112. Espessura do septo (MM): ....ccccccer vv vvvvvvveneeeenn

113. Espessura da parede posterior (mm): ................

114. Espessura relativa da parede (mm): ..................

115. Massa do ventriculo esquerdo(g): ..............

116. Massa do ventriculo esquerdo indexada a sup. Corporal .......

117, TRIV (MS): oo

118. Tempo de desaceleragdo (ms): ....................

119. Velocidade daonda E (M/S): ...ccccceevnvnvnnninnnnnns ,
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120. Velocidade da onda A (M/S): ..ccoveieiiiiiiiiiieeeeee e ,

121. Relag8o E/A: ... ,

123. Frag8o de€ €JECE0 ......uvvviieeeiiiiiiiiie e b

124. Vdélvulas cardiacas

1. [ ] Normais
2. [ ] Anormais (nome da vélvula e o tipo de anormalidade)

125. Relatorio do Ecocardiograma

1. |:| Normal+
2. [_] Anormal

Ecografia da artéria carotidea

126. espessura da parede

1. Normal
2. |:| Anormal

127. Placa ateromatosa na artéria carotidea

1
Sim
2. |:| Nao

128. indice de Pulsatilidade ,

129. indice de Resisténcia ,

130. Relag&o intima/Média ) .,

11



