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RESUMO 

 
Introdução: Devido à evolução no diagnóstico precoce e tratamento das 

cardiopatias congênitas, a sobrevida vem melhorando e a população de 

jovens e adultos   portadores destes defeitos aumenta progressivamente. 

Pela maior proporção de adultos cresce também o número de expostos aos 

fatores de risco para aterosclerose. Nas últimas décadas tem-se notado que, 

além das manifestações clínicas associadas à cardiopatia congênita em si, 

este grupo de crianças e adolescentes apresenta uma elevada frequência de 

fatores de risco para  doenças cardiovasculares, decorrente de um cuidado 

excessivo da família ou da equipe cuidadora com restrições às atividades 

físicas, hábitos alimentares inadequados - ainda focado no catabolismo pré-

operatório - que contribui para aumento do risco de doenças 

cardiovasculares adquiridas e de mortalidade precoce. Apesar de 

importantes estudos em adultos, ainda pouco se sabe sobre a aterosclerose 

subclínica em crianças e adolescentes portadores de cardiopatia congênita, e 

sobre os fatores que podem influenciar neste risco. A aterosclerose 

subclínica na infância e na adolescência pode ser avaliada por métodos não 

invasivos como a espessura médio intimal carotídea (EMIc), dilatação 

arterial mediada pelo fluxo (FMD) e velocidade onda de pulso (VOP).  

Acredita-se que as alterações endoteliais reveladas por estes métodos 

durante a infância possam predizer o desenvolvimento de eventos 

cardiovasculares na vida adulta. Objetivos: Estabelecer o perfil de risco para 

aterosclerose, bem como determinar as características dos parâmetros sócio 

demográficos, clínicos, nutricionais, comportamentais e humorais em 

crianças e adolescentes com cardiopatia congênita já submetidas a 

procedimento cardíaco, e testar a associação destes parâmetros com a 

presença de aterosclerose subclínica (EMIc e VOP). Métodos: estudo 

transversal, com crianças e adolescentes portadores de cardiopatias 

congênitas já submetidas a procedimento cardíaco (cirúrgico ou cateterismo 

intervencionista), com idade entre ≥5 e ≤18 anos, de ambos os sexos. Foram 

coletadas informações referentes às características sociodemográficas, 

clínicas, nutricionais, comportamentais, perfil metabólico, e avaliação da 

espessura médio-intimal carotídea e velocidade de onda de pulso. Realizou-



 

se análise descritiva dos dados, assim como inferencial, por meio da 

comparação de proporções pelo Teste do Qui-quadrado ou exato de Fischer, 

assim como regressão logística multivariada anterógrada por 

verossimilhança, passo a passo, para testar o modelo que melhor explicasse 

três desfechos: proteína C reativa de alta sensibilidade (marcador de 

inflamação), EMIc (marcador de aterosclerose subclínica) e VOP (marcador 

de disfunção endotelial). Foram considerados significativos valores de p< 

0,05. Resultados: um total de 232 crianças e adolescentes foram incluídos; 

a maioria era do sexo feminino (em 53% dos casos), brancas e (87,1%), e 

com idade entre 11–18 anos (em 52,2%). Com relação à prevalência dos 

fatores de risco cardiovasculares, 24% apresentavam excesso de peso, 20% 

obesidade abdominal, 95% eram inativos fisicamente e 53% tinham 

comportamento sedentário. Cerca de 12% das crianças e adolescentes 

avaliados apresentavam algum grau de inflamação subclínica (PCRus > 3 

mg/dL). A análise multivariada revelou que, a presença de excesso de peso 

([RC] razão de chances = 8,45; IC95%= 2,01–35,45; p=0,004) e de 

cardiopatias cianóticas (RC= 0,42; IC95%= 0,18–0,95; p=0,03) foram 

associadas com a PCRus alterada, com índice de Hosmer and Lemeshow de 

0,883. A EMIc foi avaliada em 227 indivíduos; em 46,7% destes encontrou-

se EMIc >97º percentil. O modelo que melhor explicou o desfecho (EMIc 

alterada) incluiu cardiopatia cianótica (RC = 0,31; IC95%= 0,15–0,65 p 

=0,002), realização de cirurgia cardíaca (RC = 3,83; IC95%=1,64- 8,97; 

p=0,002), número de cirurgias (RC = 2,79; IC95%= 1,14– 6,83; p=0,025), e 

internação por infecção (RC = 1,50; IC95%= 0,83 – 2,72; p=0,18) após 

ajuste para renda, índice de massa corpórea, consumo de gordura, açúcar de 

adição, e triglicerídeos. O índice de qualidade do modelo pelo Hosmer and 

Lemeshow foi de 0,924. A VOP foi avaliada em 222 crianças e adolescentes 

e 62% dos participantes apresentaram VOP acima do percentil 97º para sexo 

e idade. O modelo que melhor explicou o desfecho (VOP elevada) inclui 

PCR (RC = 0,19; IC95%= 0,08–0,50; p=0,001), infecção de repetição 

(RC=1,93; IC95%=1,04-3,57; p=0,004), cardiopatia complexa (RC=0,32; 

IC95%= 0,15–0,69; p=0,004) e número de cirurgias (RC = 1,82; IC95%= 

0,76-4,35; p=0,18). A qualidade do modelo pelo Hosmer and Lemeshow foi 

de 0,922. Conclusão: crianças e adolescentes com cardiopatias congênitas 

possuem, além dos fatores de risco tradicionais para a aterosclerose, 

processo inflamatório subclínico, que pode acelerar o aparecimento da 

aterosclerose numa fase mais precoce da sua vida adulta. A EMIc e VOP 

estão, na maioria dos casos, alteradas neste grupo. A EMIc apresentou-se 

alterada independentemente dos fatores de risco cardiovasculares 

tradicionalmente descritos, sugerindo que ser portador de cardiopatia 

congênita por si só já pode ser um risco para apresentar aterosclerose na 

vida adulta, por conta de características clínicas e evolutivas inerentes que 

impactam fortemente neste desfecho. A VOP tem um comportamento e uma 



 

 

relação com os determinantes clínicos e fatores de risco que sugere que, 

além dos determinantes tradicionalmente associados com a disfunção 

endotelial, outras causas primárias da cardiopatia congênita e sua 

embriogênese podem estar envolvidos. Assim, além da necessidade de 

novos estudos para confirmar e explicar estas associações, este grupo deve 

ser considerado de alto risco para outras comorbidades cardiovasculares 

adquiridas, de forma que medidas de prevenção precisam ser instituídas 

precoce e intensivamente a fim de intervir em fatores próprios das doenças e 

seu manejo, assim como controlar os fatores de risco modificáveis, 

melhorando a qualidade de vida e sobrevida deste grupo. 

 

Palavras Chaves: Doença Cardíaca Congênita. Aterosclerose. Doença da 

Artéria Carótida. Fatores de Risco Cardiovasculares. Inflamação.Espessura 

Íntima-Média Carotídea. Análise da Onda de Pulso. Crianças e 

Adolescentes. 

  



 

  



 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Due to developments in premature diagnoses and treatment 

of congenital cardiopathies, survival expectancy has been improving and the 

population of youths and adults with these defects has progressively 

increased. The risk factors for atherosclerosis has also grown on the larger 

proportion of adults. It has been apparent over the last decades that besides 

the clinical manifestations associated with congenital heart defects, this 

group of children and adolescents presents a high risk rate of atherosclerosis 

and heart diseases, resulted from excessive care of family or carers, 

restricting physical activities, inappropriate eating habits – even if 

preoperatory concern – it contributes to the high risk of acquired heart 

diseases and early mortality in this group. Despite important studies on 

adults, little is known about subclinical atherosclerosis in children and 

adolescents with congenital heart disease and the factors that may influence 

this threat. Atherosclerosis can be eased during childhood and adolescence 

through non-invasive methods, as such as the Carotid Intima-Media 

Thickness (EMIc), flow-mediated arterial dilatation (FMD), pulse wave 

velocity (PWV). It is believed that endothelial alterations revealed by these 

methods during childhood can predict the developments of cardiovascular 

events in adult life. Objectives: To establish the risk profile for 

atherosclerosis, as well as to determine the characteristics of the socio-

demographic parameter, clinical, nutritional, behavioural and humoral in 

children and adolescents with congenital heart disease which have 

undergone heart surgery, and test the association of these parameters with 

the presence of subclinical atherosclerosis (EMIc and PWV). Methods: a 

cross-sectional study, with children and adolescents with congenital heart 

disease that have undergone heart procedure (surgery or cardiac catheter 

intervention), aged between ≥5 e ≤18, of both sexes. Information related to 

socio-demographic characteristics, clinical, nutritional, behavioural, 

metabolic profile, assessment of the Carotid Intima-Media Thickness and 

pulse wave velocity collected. The statistical study of the data was carried 

out with univariate analyses through comparison of proportions via Chi-

squared Test or Fischer exact, just as multivariate logistic regression 

anterograde by likelihood, step by step, to test the model which would best 

explain three outcomes: high sensitive C-reactive protein (inflammation 

marker), EMIc (carotid atherosclerosis marker) and PWV (endothelial 

dysfunction marker). Values of p< 0.05, were considered significant. 

Results: a total of 232 children and adolescents were included; mostly 

females (53%), white (87.1%), aged between 11–18 years old (52.2%). 

Regarding the prevalence of cardiovascular risk factors, 24% were 

overweight, 20% abdominal obesity, 95% physically inactive and 53% had 



 

sedentary behaviour. About 12% of the children and adolescents evaluated 

presented some degree of sub-clinical inflammation (PCR > 3 mg/dL). The 

multivariate analysis revealed that, the presence of overweight (OR = 8.45; 

CI95%= 2.01–35.45; p=0.004) and cyanotic congenital heart disease (OR = 

0.42; CI95%= 0.18–0.95; p=0.03) were associated with a hs-CPR altered 

with a Hosmer and Lemeshow index of 0.883. The EMIc was evaluated on 

227 individuals, 46.7% presented EMIc>97o percentile. The model that best 

explained the outcome, included cyanotic congenital heart disease (OR = 

0.31; CI95%= 0.15–0.65 p =0.002), heart surgery (OR = 3.83; CI95%= 

1.64- 8.97; p=0.002), number of surgeries (OR = 2.79; CI95%= 1.14– 6.83; 

p=0.025), and recurrent bacterial infection (OR = 1.50; CI95%= 0.83 – 

2.72; p=0.18), after adjusts to income, body mass index, fat intake, added 

sugar and triglyceride level. The quality index model by the Hosmer and 

Lemeshow was of 0.924. The PWV evaluated on 222 children and 

adolescent and 62% of the participants presented PWV above the 97o for 

sex and age. The model that best explained the outcome (high PWV) 

includes PCR (OR = 0.19; CI95%= 0.08–0.50; p=0.001), recurrent infection 

(OR = 1.93; CI95%= 1.04-3.57; p=0.004), and number of surgeries (OR = 

1.82; CI95%= 0.76-4.35; p=0.18). The quality index model by the Hosmer 

and Lemeshow was of 0.922. Conclusion: children and adolescents with 

congenital heart disease have, besides the atherosclerosis traditional risk 

factors, a clear inflammatory process, which can speed up the appearance of 

atherosclerosis on an earlier phase of adult life. The EMIc and PWV are, 

mostly altered in this group. EMIc and PWV are, in the vast majority, 

altered in this group. The EMIc independently alters usually described 

cardiovascular risk factors, suggesting that having congenital heart disease 

by itself can be a risk of developing atherosclerosis in adult life, due 

inherent clinical and evolutive features, which strongly affect this outcome. 

The PWV behaviour and relation to the clinical determinants and risk 

factors suggests that besides the determinants usually associated with 

endothelial dysfunction, other primary causes inherent to the congenital 

heart disease and its embryogenesis might be involved. Therefore, in 

addition to the demand for new studies to explain these associations, this 

group should be considered high risk for other acquired cardiovascular 

comorbidities, prevention measures must be precociously and intensively 

established to interfere with the disease-specific factors and its handling, 

along with controlling variable risk factors, improving quality of life and 

survival of this group. 

 

Key words: Congenital Heart Disease. Atherosclerosis. Sub-Clinical 

Atherosclerosis. Cardiovascular Risk Factors. Inflammation. Intima-Media 

Thickness. Pulse Wave Velocity. Children and Adolescents. 
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APRESENTAÇÃO 

 

 

Com o objetivo de conhecer a prevalência dos fatores de risco 

para a aterosclerose entre os portadores de cardiopatia congênita, este 

projeto foi desenvolvido visando investigar e determinar as 

características sócio-culturais-econômicas, hemodinâmicas, 

inflamatórias e laboratoriais de indivíduos com cardiopatia congênita, 

atendidos nos centros de referência em cardiologia pediátrica em 

Florianópolis, no período de dezembro de 2016 a junho de 2017. 

Este estudo está organizado da seguinte forma: a seção 1 

apresenta a introdução, o contexto de investigação. As seções 2 e 3 a 

justificativa e a pergunta da pesquisa. Na seção 4 definimos os objetivos 

e na 5 as hipóteses do estudo.  Posteriormente, na seção 6 a literatura 

relativa ao tema é revisada. A seção 7, que versa sobre o método, 

caracteriza o estudo como tipo transversal, descreve a população, o 
local, o instrumento de pesquisa, define as variáveis e seus indicadores, 

como se dará o processamento e análise estatística dos dados e os 

aspectos éticos envolvidos na pesquisa. As seções 8 e 9 tratam 

respectivamente dos resultados, apresentados sob forma de três artigos, 

e considerações finais. 

 

  



 

 

 



 

 

 

 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

 

Compreende-se por cardiopatia congênita, qualquer defeito 

estrutural no coração ou vasos sanguíneos torácicos, presente ao 

nascimento e capaz de causar alteração funcional imediata ou não.
1
 O 

espectro das malformações pode variar desde defeitos simples e inócuos 

à vida até defeitos complexos, que podem levar rapidamente ao óbito.
2
 

Embora seja doença rara, a anomalia congênita do coração é um 

dos principais defeitos congênitos presentes ao nascimento, 

correspondendo 1 a 3% dos nascidos vivos. Além disto é o defeito 

congênito mais grave, sendo considerado importante causa de 

mortalidade dentro do primeiro ano de vida.
2-3

 

Na evolução natural das cardiopatias congênitas, observa-se que a 

mortalidade é muito alta, chegando a 20% no primeiro ano de vida, 

atingindo uma sobrevida de 15 anos em 11% dos casos.
3
 Com o avanço 

tecnológico e uso rotineiro dos meios diagnósticos, o reconhecimento 

precoce de um defeito congênito propicia melhor opção de tratamento e 

consequentemente maior sobrevida para este grupo de pacientes, 

resultando numa população cada vez maior de adultos portadores de 

cardiopatias congênitas. Estima-se que hoje, nos Estados Unidos da 

América (EUA), já existam mais de um milhão de indivíduos adultos 

portadores de cardiopatia congênita.
 4

  Destes, cerca de 50% tem 

cardiopatias complexas, e pouco mais de 30% tem seguimento adequado 

desde a infância até a vida adulta.
 5
  

As alterações congênitas do coração podem cursar com 

importante déficit ponderal, secundário à repercussão hemodinâmica da 

cardiopatia.
 6-7

 Este achado tende a desaparecer após a correção 

cirúrgica, quando se observa franca recuperação nutricional, podendo 

evoluir por vezes, com sobrepeso e obesidade. Em estudo publicado em 

2007, por Massin et al., apenas 20% dos portadores de cardiopatia 

congênita operados exerciam atividade física. Desta forma, a maioria 

desses indivíduos se tornam sedentários, contribuindo para o seu ganho 

de peso.
 8

 Muitos, acabam se tornando adultos sedentários e obesos, 

acarretando em um novo problema de saúde, a doença cardiovascular, 

secundária a aterosclerose.
9
  

A aterosclerose é um processo crônico que envolve as camadas 

arteriais, promovendo inflamação e estimulando processos 
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trombóticos.
10

 Dependendo dos fatores externos atuantes, pode 

promover não só alterações estruturais vasculares, mas também 

alterações funcionais, as quais podem ser modificadas sempre que os 

fatores de risco forem controlados.
10-11

 É considerada uma alteração 

progressiva e lenta que inicia na infância e vai, se não interrompida, 

manifestar-se na vida adulta.
10,12

 Este processo depende de vários fatores 

intrínsecos, como leito vascular e mediadores inflamatórios e de fatores 

de risco externos: alimentação, sedentarismo e obesidade.
12

 Segundo a 

hipótese de Barker et al., existem evidências demonstrando a origem 

fetal das doenças.
13 

Essa hipótese propõe que exposições ocorridas 

durante períodos críticos do desenvolvimento (gestação e no início da 

infância) originariam adaptações epigenéticas e consequentemente 

metabólicas e/ou estruturais permanentes para garantir a sobrevivência 

do feto em condições adversas, mas que em consequência, aumentariam 

o risco do desenvolvimento de doenças crônicas na vida adulta.
14

  

Estudos de necropsias mostram que a extensão da aterosclerose 

em pacientes jovens está associada não só ao número de fatores de risco, 

mas também com a gravidade com que se manifestam.
15

 Assim, como 

algumas crianças, adolescentes e jovens apresentam um menor 

envolvimento da aterosclerose com progressão lenta e indolente, onde 

uma terapêutica adequada pode reverter o quadro, outras, em especial 

aquelas com doenças crônicas de base, podem ter um curso 

extremamente acelerado e agressivo, com comprometimento precoce 

das coronárias e sintomas já no início da vida adulta.
16-17

 Como a 

cardiopatia congênita é uma doença crônica, que envolve diretamente o 

tecido vascular, a soma destes fatores torna seus portadores um grupo de 

risco para aterosclerose prematura.
18-19

 

Alguns tipos de cardiopatia congênita parecem estar relacionados 

com risco ainda maior para o desenvolvimento da aterosclerose, como 

as malformações ou cirurgias que envolvam as coronárias e as lesões 

obstrutivas do ventrículo esquerdo ou aorta.
19-20

 No entanto, sabe-se que 

todos os indivíduos com cardiopatia congênita, operados ou não, podem 

fazer parte da população de risco para aterosclerose.
21

 

Os fatores envolvidos na gênese deste processo, ainda obscuros, 

mas danosos para a maioria dos indivíduos em algum momento da vida, 

nos despertou a estudar este grupo de pacientes. 

 

 



 

 

 

 

 

2 JUSTIFICATIVA 

 

 

1. A população de adultos portadores de cardiopatia congênita 

está crescendo expressivamente nas últimas décadas.
22

 Segundo estudo 

canadense na província de Quebec, esta população vem aumentando 5% 

ao ano.
23

 Em que pese que uma grande parte destes está assintomática 

ou com sintomas leves, cerca de 15% chega à vida adulta extremamente 

sintomática e com necessidade de hospitalização e nova intervenção 

cirúrgica.
24

 Além dos problemas da própria cardiopatia congênita, com o 

envelhecimento natural chegam os sintomas das doenças adquiridas do 

adulto onerando ainda mais os cofres públicos e o desgaste financeiro e 

emocional das famílias. Dessa forma, se conhecermos ainda na infância 

ou na adolescência os fatores de risco para aterosclerose nesta 

população, estaremos provavelmente contribuindo para melhorar a 

sobrevida destes indivíduos quando estes se tornarem adultos, com 

menor ônus ao Estado e às famílias e maior longevidade para os 

mesmos. 

No Brasil, segundo dados do DATASUS, em 2009 ocorreram 

1.113.281 internações por doença cardiovascular; em 2014, este número 

já era de 1.188.366 ao ano. Estas intervenções levaram a um gasto de 

$1.972.767.561,78 no ano em 2009 e de $2.615.433.199,48, em 2014. 

Assim, podemos supor que, se as crianças e adolescentes com 

cardiopatia congênita chegarem a vida adulta com fatores de risco para 

doença aterosclerótica (DA), teremos um gasto ainda maior aos cofres 

públicos, pois teremos pacientes potencialmente mais graves do que 

aqueles sem cardiopatia congênita.
25-26

 

2. Ter aterosclerose determina maior limitação laboral, maior 

tempo de inatividade e afastamento do trabalho na vida adulta. Grande 

parte dos indivíduos com cardiopatia congênita chega à vida adulta já 

com restrições ao trabalho; assim, a sobreposição de cardiopatia 

congênita e aterosclerose pode levar a maior invalidez na vida adulta 

deste grupo específico.
 27

 

3. As crianças do mundo moderno são cada vez mais seduzidas 

por alimentos pouco saudáveis e grandes atrativos eletrônicos como 

jogos, computadores e televisão, tornando-os fortes candidatos ao 

desenvolvimento de obesidade, hipertensão e dislipidemia e, por 

conseguinte, aterosclerose e doença cardiovascular na vida adulta. As 
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crianças e adolescentes com cardiopatia também são adeptos deste estilo 

de vida, seja por conta de suas limitações reais ou imaginárias, seja por 

um temor familiar permanente de que desenvolvam desnutrição 

importante, risco que desaparece após a intervenção cirúrgica ou 

hemodinâmica ou ainda por serem portadores de alterações vasculares 

próprias da cardiopatia, tornando-os ainda mais expostos ao 

desenvolvimento da aterosclerose.
8
 

4. A idade ideal da prevenção da aterosclerose é na infância. 

Somente conhecendo os reais riscos da população de crianças e 

adolescentes com cardiopatia congênita é que poderemos intervir na 

prevenção deste grupo de crianças em nosso meio.
28

 

 

 

2.1 PERGUNTA DE PESQUISA 

 

Qual o perfil de risco para a aterosclerose em crianças e 
adolescentes portadores de cardiopatia congênita, e quais os 

determinantes que influenciam neste risco? 

 

 



 

 

 

 

 

3 OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Estabelecer o perfil de risco para aterosclerose em crianças e 

adolescentes portadores de cardiopatia congênita. 

 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 1) Determinar características das variáveis sócio demográficas, 

hábitos de vida, prevalência de fatores de risco para 

aterosclerose ou marcadores humorais relacionados à 

aterosclerose em portadores de cardiopatia congênita e sua 

relação com estado inflamatório. 

 

2) Testar a associação entre espessura média-intimal carotídea e: 

1. Variáveis sócio demográficas;  

2. Fatores de risco; 

3. Tipo de defeito cardíaco;  

4. Marcadores humorais; 

5. Condições clínicas associadas às crianças portadoras de 

cardiopatia congênita; 

6. Composição corporal. 

 

3) Testar as associações entre velocidade de onda de pulso e: 

1. Variáveis sócio demográficas; 

2. Fatores de risco; 

3. Tipo de defeito cardíaco; 

4. Marcadores humorais;  

5. Condições clínicas associadas às crianças portadoras de 

cardiopatia congênita; 

6. Composição corporal. 



 

 

 



 

 

 

 

 

4 HIPÓTESES 

 

 

H1: Os marcadores de aterosclerose subclínica (espessura média-

intimal carotídea e velocidade de onda de pulso) estão presentes e mais 

alterados em crianças e adolescentes portadores de cardiopatia 

congênita. 

 

H2: As variáveis sóciodemográficas, clínicas, nutricionais, 

comportamentais, e humorais estão associadas com inflamação, 

espessura médio-intimal carotídea alterada e velocidade de onda de 

pulso elevada em crianças e adolescentes portadores de cardiopatia 

congênita. 

 



 

 

 



 

 

 

 

 

5 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

5.1 BUSCA SISTEMATIZADA DA LITERATURA 

 

Para responder as perguntas de pesquisa, foram consultadas a 

Base de Dados da Biblioteca Virtual em Saúde (BVS) nas fontes de 

informação de Ciências da Saúde composta pelas bases: Biblioteca 

Virtual em Saúde (BVS) [LILACS, IBECS, Sacie-lo e Scielo-Br], 

Literatura Internacional em Ciências da Saúde (MEDLINE) e Web of 

Science. Além destas bases, consultou-se o Banco Digital de Teses e 

Dissertações – BDTD, onde foram encontradas 33 teses relacionadas 

com o objeto do estudo, das quais 18 foram selecionadas. Para a busca 

nas bases de dados, foram utilizados os operadores booleanos (“AND” 

e/ou “OR”) para estruturar as possíveis combinações. Utilizaram-se 

parênteses (para termos sinônimos) e aspas (para os termos com mais de 

uma palavra). Utilizou-se descritores em inglês validados pelo Medical 

Subject Headings (MeSH) (http://www.nlm.nih.gov/mesh) e pelo 

Descritores em Ciências da Saúde, (DeCS) (http://decs.bvs.br). 

Na consulta inicial, foram incluídos artigos científicos com 

resumos, dissertações e teses disponíveis na íntegra em meio eletrônico. 

O período de publicação escolhido para a primeira busca foi entre os 

anos de 2010 e fevereiro de 2015, nos idiomas português, inglês e 

espanhol e foram eleitos somente trabalhos realizados em humanos, com 

idade entre 0 e 18 anos. A segunda busca aconteceu em 2018, e visou 

em atualizar o tema com publicações de 2016 a abril de 2018. 

Especificamente, no tema aterosclerose em cardiopatia congênita, a 

pesquisa foi ampliada para faixa etária adulta e pesquisados artigos 

publicados sem restrição de data de publicação. 

Inicialmente, realizou-se a identificação de artigos de interesse 

pelos títulos e resumos. Quando os mesmos não foram esclarecedores 

para a inclusão ou não do artigo, buscou-se o estudo na íntegra. Citações 

de interesse encontradas nos artigos selecionados também foram 

adicionadas gradativamente, segundo sua relevância.  

Após a leitura dos resumos, alguns artigos foram excluídos e 

outros 92 acrescentados, por sugestão de artigos referenciados ou pela 

importância do tema.  
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Figura 1 - Fluxograma referente à Estratégia de busca literária nas bases 

Medline-Pubmed e LILACS e respectivos resultados encontrados, período 

janeiro de 2010 a março de 2018 

 

 
Fonte: www. prisma.statement.gov, com dados da autora. 
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5.2 FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

5.2.1 Aterosclerose 
 

5.2.1.1 Definição e fisiopatologia 

 

Por muito tempo, acreditou-se que a aterosclerose era uma 

doença crônico-degenerativa exclusiva de idosos. No entanto, na década 

de 50, ao analisar as artérias coronárias de soldados americanos jovens, 

mortos em combate, os autores encontraram a presença aterosclerose em 

77 % das análises, demonstrando que, ao contrário do que se pensava, a 

aterosclerose inicia durante as fases iniciais da vida.
 29-30

 

Antes disso, porém, na década de 1930, Kermack et al., avaliando 

as taxas de mortalidade em adultos, na Suécia e Inglaterra, verificaram 

que a mortalidade precoce estava associada com condições de pobreza 

na infância, sustentado que o ambiente onde se vive do nos primeiros 15 

anos de vida, é o fator mais importante para a saúde do adulto. No 

mesmo estudo, ao comparar a saúde das crianças que cresceram sob 

melhores condições sócioeconômicas, os autores sugeriram, ainda, que a 

mortalidade do adulto depende também da melhora da saúde materna, 

despertando, assim a ideia de que o ambiente de vida intrauterina 

também é importante para a vida adulta do indivíduo.
 31

 

Nesta mesma linha, nos anos 70, pesquisadores alemães sugeriam 

que o ambiente de vida pré-natal e pós-natal imediato é o fator mais 

importante para o aparecimento de doenças em uma fase mais tardia da 

vida. A partir daí, surgiu o conceito do programing, sugerindo que um 

insulto ocorrido em uma determinada fase do desenvolvimento seria 

capaz de programar a longo prazo a função ou mesmo estrutura do 

organismo.
 32

 

Foi na década de 1980, que a teoria de que as doenças crônicas 

iniciam na vida fetal, ganhou força no mundo, mais precisamente a 

partir do estudo de David Barker, que em 1986, avaliou a relação entre 

mortalidade infantil, nutrição nos primeiros meses de vida e condições 

adversas do ambiente com o risco de doença coronariana na vida adulta, 

reforçando a teoria de que as condições de vida durante o 

desenvolvimento do feto podem influenciar na aterogênese 

posteriormente, já na vida pós-natal.
 33

 Nesta mesma linha, o grupo de 

Barcker evidenciou em outros estudos que, adultos que apresentaram 

baixo peso ao nascer estavam associados com hipertensão arterial 

sistêmica, à doença isquêmica aguda e até maiores taxas de mortalidade 

por doença cardiovascular, concluindo que o inadequado crescimento 
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intrauterino ou no período pós-natal imediato está associado com o 

aparecimento de doenças cardiovasculares na vida adulta.
 33-34

 A partir 

destes estudos, surgiu a hipótese “Origem fetal das doenças do adulto”, 

citada até os dias de hoje.
34

  

Outros autores reforçam que a aterosclerose inicia já na vida 

fetal. Uma das teorias seria de que a hipercolesterolemia materna é 

associada com a formação de gordura nas artérias do feto, contribuindo 

para a aceleração da aterosclerose durante a infância.
 35-36

  

A hipótese da relação colesterol materno/fetal, suporta a hipótese 

de Barker, e reforça a de que fatores de risco cardiovasculares maternos 

(hipercolesterolemia, tabagismo, obesidade e diabetes mellitus) possam 

estar envolvidos com fatores genéticos, contribuindo para a 

“programação” fetal, já descrita, levando à disfunção endotelial, 

resistência insulínica, hipertensão arterial, aterosclerose e diabetes 
mellitus tipo 2, o que pode ser relevante no futuro deste indivíduo.

36
 A 

programação fetal não termina com o nascimento, perpetua-se para o 

início da infância onde, combinado com o estilo de vida de “risco” 

iniciado por muitas crianças, acaba por influenciar no desenvolvimento 

das doenças cardiovasculares na vida adulta.
37

 

Independentemente das teorias de origem da aterosclerose, 

acredita-se que, provavelmente vários fatores estejam envolvidos neste 

processo, tais como, ambiente externo, nutrição materna inadequada e 

estresse, que podem influenciar a regulação genética, a qual terá efeito 

prolongado, podendo perpetuar-se por toda a vida.
34,38

 

Atualmente, sabe-se que a aterosclerose é uma doença 

inflamatória crônica subclínica, presente já na infância, como 

demonstrado em vários estudos anátomo-clínicos, onde estrias 

gordurosas, precursoras das placas ateroscleróticas, foram encontradas 

na camada íntima da aorta em crianças menores de 3 anos de idade, e 

nas coronárias, durante a adolescência.
39-40

 

A aterosclerose é uma doença multifatorial, crônica, progressiva e 

sistêmica, que envolve o endotélio dos vasos, o qual é responsável pela 

homeostase vascular. A partir de uma agressão inicial ao endotélio, uma 

resposta inflamatória e fibroproliferativa é iniciada, alterando a função 

de homeostase e promovendo com isso uma resposta inflamatória 

local.
41

 

As células endoteliais desempenham papel importante nesta 

homeostase, responsáveis por manter a integridade vascular. Funcionam 

como uma verdadeira barreira permeável, por onde ocorrem as trocas, 

difusão e transporte de substâncias, não permitindo adesão de plaquetas 

e leucócitos e atuando na manutenção dos tônus vasculares por meio da 
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liberação de óxido nítrico (ON), prostaciclinas (PGI2) e endotelinas 

(ET). Produzem ainda fatores de crescimento e citocinas necessárias 

para manter a integridade da membrana basal e o perfeito equilíbrio das 

funções celulares endoteliais. Alterações em qualquer uma das funções 

dessa barreira serão responsáveis pela disfunção endotelial e pelo 

desencadeamento de interações celulares com monócitos, linfócitos T, 

plaquetas e células musculares lisas.
42

 Paralelamente, ocorre a 

diminuição da produção de óxido nítrico pelo endotélio, diminuindo 

com isso a capacidade antiaterogênica e iniciando, assim, a formação do 

ateroma. A partir disso, inicia-se a proliferação celular na parede do 

vaso, o aumento da agregação plaquetária, o aumento das células 

inflamatórias, a diminuição das células endoteliais vasculares e o 

aumento da proliferação de células lisas.
41,43

 

O ON é crucial na manutenção da homeostasia vascular, tanto 

que a disfunção endotelial baseia na biodisponibilidade do ON que, 

quando diminuída, sobreposta à ação de mediadores vasoconstritores e 

pró-ateroscleróticos, põe fim ao equilíbrio da barreira endotelial, 

iniciando o processo que dará origem à aterosclerose.
44

 

O endotélio vascular possui uma interface dinamicamente 

mutável com propriedades estruturais e funcionais responsivas a uma 

variedade de estímulos, locais ou sistêmicos, que por uma modulação 

fenotípica passam para um estado disfuncional que pode constituir um 

importante fator de risco para a progressão da aterosclerose.
45

 

Estudos experimentais e clínicos têm demonstrado que, após 

quaisquer agressões ao endotélio como: tabagismo, hipertensão arterial, 

diabetes mellitus e dislipidemia, ocorrem alterações funcionais 

adaptativas causadas pela liberação de várias substâncias com atividades 

pró e anticoagulantes, capazes de promover a adesão de moléculas.
41,43

 

Uma vez ativado este processo, inicia-se a produção de diferentes 

citocinas, interleucinas, fator de necrose tumoral alfa e interferon gama, 

fundamentais na iniciação e aceleração da progressão de todo processo 

aterosclerótico, associado ao processo de envelhecimento vascular e 

suas consequências para os órgãos-alvo.
41

 

A disfunção endotelial é o evento desencadeante do aumento na 

permeabilidade celular, com a penetração de várias substâncias - como a 

gordura por exemplo - e células como macrófagos e linfócitos, que 

passam a se depositar no espaço subendotelial. Este processo é mediado 

por moléculas de adesão presentes no endotélio e em outras células: 

VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule), a ICAM-1 e 2 

(intercellular adhesion molecule), E- seletina, molécula de adesão de 

fase aguda e a ELAM (endotelial leukocyte adhesion molecule). A 
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secreção das moléculas de adesão é regulada por citocinas endoteliais, 

como a interleucina-1 (IL-1), a interleucina-4 (IL-4), a interleucina-6 

(IL-6), o TNF α (fator de necrose tumoral α) e o interferon γ (INFγ). Na 

disfunção do endotélio, a concentração das citocinas se eleva, 

aumentando a produção das moléculas de adesão e favorecendo a adesão 

de outras células.
42

 

As plaquetas atuam neste momento como agentes pró-

inflamatórios, pois atuam não somente se depositando em camadas para 

a formação do ateroma, como perpetuando a ação inflamatória, 

secretando citocinas vasoativas que acabam promovendo adesão das 

plaquetas aos leucócitos e ativando a liberação do tromboxano A2, 

potente trombogênico. Após esta fase de ativação celular e disfunção 

endotelial, acontece a terceira e talvez mais importante etapa do 

processo aterogênico: a alteração da função vasomotora, pois as 

propriedades vasodilatadoras do endotélio são atenuadas, diminuindo a 

produção de ON e ainda estimulando um efeito vasoconstritor, pela 

inativação do ON circulante pelos radicais superóxidos (reactive oxygen 

species (ROS)) e pela produção da dimetilarginina, que também inibe a 

produção do ON (43). Neste momento, a enzima NO sintase endotelial 

(eNOS), que normalmente ajuda a manter o estado basal do endotélio, 

passa a direcionar sua ação para geração de ROS, desempenhando papel 

central no desequilíbrio da homeostase endotelial.
46

 

Duas teorias são utilizadas para explicar a patogênese da 

aterosclerose: a hemodinâmica e a metabólica. A hemodinâmica 

considera que o primeiro e mais importante evento para que ocorra a 

lesão ao endotélio vascular é o dano hemodinâmico (shear stress), 

causado pelo atrito entre as camadas de células endoteliais e o fluxo 

sanguíneo viscoso. Diferentes padrões de fluxo sanguíneo variando 

desde homogêneos e laminares a turbulentos irão ocorrer de acordo com 

padrão anatômico dos vasos, resultando em significativos gradientes no 

fluxo sanguíneo, o que gera tensões e, consequentemente lesões sobre a 

parede.
45

 Já a teoria metabólica acredita que a parede arterial é 

danificada por acúmulo de substâncias como lipídeos, radicais livres e 

mediadores da inflamação. Na prática, tende-se a considerar que ambas 

as teorias sejam de igual importância e que ocorram simultaneamente, 

pois a aterosclerose desenvolve-se em locais mais expostos a insultos 

hemodinâmicos, onde se depositam materiais que posteriormente 

formarão a lesão aterosclerótica.
47-48
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5.2.2 Epidemiologia 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) constituem a mais 

importante causa de morte em todos os países, independentemente do 

grau de desenvolvimento. Acredita-se que as manifestações clínicas das 

DCV, como infarto agudo do miocárdio, acidente vascular encefálico e 

doença vascular periférica, são causadas por um processo aterosclerótico 

progressivo, com uma fase pré-clínica de várias décadas de evolução.
49

 

Corroborando esta afirmação estão quatro estudos de coorte, cujos 

participantes foram seguidos da infância até a vida adulta (Bogalusa 

Heart Study, Louisiana –EUA, Muscatine Study (EUA), Childhood 
Determinants of Adult Health study (CDAH) (Australia) e 

Cardiovascular Risk in Young Finns Study (YFS, Finland).
18,47

 

A base da avaliação da aterosclerose são escores que estimam o 

risco de acidente vascular cerebral (AVC), infarto agudo do miocárdio 

(IAM) ou morte nos próximos 10 anos, e os quais, em sua maior parte, 

levam em consideração a idade, sexo, cor de pele, pressão arterial, 

diabetes mellitus, tabagismo e lípides. Vários estudos e diretrizes 

internacionais foram criados para definir os riscos para doenças 

cardiovasculares (DCV) e estabelecer estratégias de tratamento e 

prevenção. O mais utilizado até os dias de hoje é o Escore de Risco de 

Framingham (ERF), criado em 1976.
50

 Outros escores também 

utilizados com o mesmo fim, como a Avaliação Sistemática do Risco 

Coronariano (SCORE), o Algoritmo de Risco Cardiovascular - Segunda 

Versão (QRISK2) e (QRESEARCH) Scottish Intercollegiate Guidelines 

Network, para determinar estratégias de prevenção (ASSIGN), 

systematic coronary risk evaluation, Prospective Cardiovascular 
Münster (PROCAM), e o Reynolds Score.

51
 

Para a faixa etária mais jovem, o Pathobiological Determinants 

of Atherosclerosis (PDAY) é o escore mais aceito, pois seus parâmetros 

foram determinados para jovens de 15 a 34 anos.
52

 A falta de sintomas 

de DCV entre os jovens contribui para uma subestimação dos reais 

riscos desta faixa etária pelos próprios profissionais de saúde. Além 

disso, esta subestimação do risco, associada a ausência de uma 

padronização na avaliação do risco nesta faixa, contribui para este 

problema.
52-53

 

Para explicar como funcionam os escores de risco cardiovascular, 

tomemos como exemplo o ERF. Este é baseado em alguns fatores de 

risco clássicos, tais como sexo, idade, níveis séricos de colesterol, 

hipertensão arterial, tabagismo e diabetes mellitus. Classifica os 

indivíduos em três categorias:i) indivíduos de baixo risco, representam 
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cerca de 35% da população adulta maior de 20 anos dos Estados 

Unidos;ii) indivíduos de alto risco, incluindo aqueles com doença 

arterial coronariana existente, doença vascular, diabetes mellitus, ou 

múltiplos fatores de risco, que representam cerca de 25% dos adultos 

americanos; e iii)os indivíduos do grupo de risco intermediário, que 

correspondem aos 40% restantes da sua população adulta.
50

 

Muitos estudos, no entanto, consideram que a estratificação de 

risco vigente, baseada apenas em fatores de risco tradicionais é limitada, 

argumentando que muitos episódios de infarto agudo do miocárdio 

(IAM) acontecem em indivíduos do grupo de risco intermediário. Tais 

indivíduos necessitam um olhar diferenciado pois, além de alguns ainda 

desenvolverem eventos aterotrombóticos – sugerindo que, talvez, estes 

escores não sejam suficientemente sensíveis – eles também precisam de 

um programa de prevenção e controle de seus fatores de risco, a fim de 

não aumentarem sua chance de ter doença aterosclerótica agravada.
54

  

Assim, alguns autores sugerem a inclusão de medidas que possam 

avaliar a presença de disfunção vascular, incluindo a espessura médio-

intimal carotídea (EMIc) microalbuminúria, inflamação (PCR), 

dilatação arterial mediada pelo fluxo e rigidez arterial.
55

 E ainda outros 

meios que possam avaliar a presença ou extensão da aterosclerose 

subclínica: tomografia computadorizada das artérias coronárias para 

determinação do escore de cálcio. 

Segundo a diretriz da American Heart Association (AHA) de 

2013, além da avaliação dos tradicionais escores para avaliação de risco, 

a avaliação da aterosclerose subclínica deve ser incluída, permitindo 

uma melhor estimativa de risco cardiovascular desde os pacientes mais 

jovens até os mais idosos, podendo ser este um passo importante para 

suscitar mudanças no comportamento e de estilo de vida.
56

 

 

 

5.2.2.1 Fatores de risco para aterosclerose 

 

Alguns fatores de risco para a aterosclerose já são bem 

conhecidos: idade e sexo (homens com idade superior a 45 anos e 

mulheres após a menopausa), história familiar de doença arterial 

coronariana (DAC), dislipidemia, hipertensão arterial, diabetes mellitus, 

obesidade, tabagismo, sedentarismo e condição socioeconômica.
49,57 

Por 

outro lado, outros fatores como o estresse, aumento nos níveis de 

homocisteína, fibrinogênio e lipoproteína (a) (Lpa) ainda não estão 

amplamente reconhecidos, seja pela falta de estudos a respeito, seja pela 

ausência de padronização laboratorial uniformemente aceita.
58 

Grande 
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parte destes fatores de risco pode ser influenciada por modificações no 

estilo de vida, tais como a mudança de hábitos alimentares e a prática de 

atividade física.
49

 

Em estudo de Sun et al., em 2011, 6.328 indivíduos foram 

seguidos a partir da infância, durante três décadas. Os autores revelaram 

que crianças com sobrepeso ou obesidade que continuaram neste padrão 

na vida adulta, tinham mais fatores de risco para doenças 

cardiovasculares (diabetes mellitus, hipertensão arterial e sinais de 

aterosclerose na artéria carótida). Ao mesmo tempo, aquelas crianças 

com sobrepeso ou obesidade que se tornaram adultos não obesos, 

tiveram menos fatores de risco, com resultados semelhantes às crianças 

não obesas.
47

 

A demonstração de que as DCV podem ter sua origem na 

infância e adolescência leva à necessidade de que estes fatores de risco 

sejam amplamente investigados neste período, com o objetivo de 

planejar intervenções cada vez mais precoces e, possivelmente, mais 

efetivas sobre esses fatores, reduzindo no futuro a morbidade e 

mortalidade para estes indivíduos.
59

  

Grande parte das estratégias de prevenção das DCV e síndromes 

clínicas relacionadas baseiam-se em medidas que modifiquem os fatores 

de risco antes que lesões em órgãos alvo venham a acontecer.
60

 

 

 

5.2.2.1.1 História Familiar 
 

A associação entre história familiar de DA e a presença de fatores 

de risco cardiovasculares na infância e adolescência está bem 

documentada em diversos estudos.
61-63

 O início precoce do evento 

aterosclerótico nos pais constitui um dado importante na determinação 

do risco cardiovascular nos filhos. Quanto mais precoce for a 

manifestação clínica da maior será o risco ao qual a prole estará 

sujeita.
40

 Em 1993, já era descrita, a existência de associação positiva 

entre o espessamento médio-intimal coronariano em crianças menores 

de 1 ano de idade e história familiar para DA.
64 

Os estudos de Bogalusa 

(EUA) foram os primeiros a descrever a associação entre DAC, presente 

nos pais, e o perfil de risco cardiovascular em uma coorte, onde os 

descendentes eram acompanhados desde a infância até o início da vida 

adulta, descrevendo que os filhos de indivíduos com doença coronariana 

apresentaram peso, níveis de colesterol total, LDL-C (Low-density 

lipoprotein cholesterol) glicose e insulina superiores aos filhos cujos 

pais não apresentavam sinais clínicos de DA.
61-62,65
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A predisposição genética é um importante fator de risco não 

modificável para as DCV. Observa-se que existe herança genética para a 

aterosclerose, aumentando a suscetibilidade para o desenvolvimento de 

DAC.
66

 No estudo realizado por Lima MCC, Romaldini CC e 

Romaldini JH, foi verificado que, das 109 crianças e adolescentes com 

história familiar de DCV prematura, 41,1% apresentaram um ou mais 

fatores de risco para a aterosclerose, sugerindo que a herança da 

aterosclerose também pode estar relacionada à predisposição dos fatores 

de risco.
67

 Esses autores reforçam que o somatório de diferentes fatores 

de risco na vida adulta pode originar-se na infância. Assim, a história 

familiar de DA, principalmente nos pais, é um importante marcador na 

investigação e orientação de crianças e adolescentes que apresentam um 

risco potencial de desenvolver DA posteriormente.
62,65

 

Veronesi et al., em um estudo europeu em 3 centros com baixa 

incidência de DCV, demonstraram que, para homens, principalmente 

aqueles com baixo nível de educação, a história familiar positiva, estava 

associada com a ocorrência de DCV.
68

  

O comprometimento familiar e a herança de pais para filhos já 

são bem estabelecidos para alguns fatores de risco cardiovasculares 

como o diabetes mellitus tipo 2, a hipertensão arterial sistêmica, a 

hipercolesterolemia.
 69 

Inclusive, cerca de um terço das crianças cujos 

pais ou avós possuíam história de DCV precoce, apresentavam perfil 

lipídico alterado.
40

 Para todos estes agravos, o estilo de vida influencia 

de forma direta no desenvolvimento dessas desordens, de forma que 

medidas de prevenção devem ser tomadas para que possam modificar 

esse cenário.
69

 

 

 

5.2.2.1.2 Hipertensão arterial sistêmica (HAS) 

 

A hipertensão arterial é um dos mais importantes fatores de risco 

modificáveis para a aterosclerose, em ambos os sexos, 

independentemente do grupo étnico e da faixa etária.
70

 Estudos têm 

demonstrado que a hipertensão arterial acelera o processo 

aterosclerótico, contribuindo para a ocorrência precoce de manifestações 

das DCV.
71

 

As crianças com níveis de pressão arterial mais elevados tendem 

a evoluir ao longo da vida, mantendo a pressão arterial mais elevada que 

as demais e apresentando maior probabilidade de se tornar um adulto 

hipertenso.
70

 

Doenças cardiovasculares como o acidente vascular cerebral 
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(AVC) e infarto agudo do miocárdio (IAM), ocorrem após vários anos 

de hipertensão arterial. Consequentemente, estas complicações 

cardiovasculares aparecem na vida adulta, de forma que não é possível 

afirmar que a hipertensão arterial tenha iniciado na infância. No entanto, 

pode-se investigar marcadores que possam sugerir isso como: 

hipertrofia ventricular esquerda, rigidez arterial e excreção aumentada 

de proteínas na urina.
12

 

Com a crescente epidemia de sobrepeso e obesidade em crianças 

e adolescentes, a prevalência de HAS vem aumentando na 

infância.Consequentemente, a HAS tornou-se uma doença mais comum 

nesta faixa etária, de modo que a frequência de HAS entre crianças de 8 

a 18 anos está em torno de 2 a 3,6 %, alcançando 10% após os 18 anos.
 

72
 A pressão arterial elevada em crianças e adolescentes está ligada com 

grau de atividade física e obesidade, conforme verificado em uma 

análise de pouco mais de 4000 adolescentes na Macedônia.
 73

 A 

modificação precoce nos fatores de risco, especialmente HAS e 

obesidade, podem prevenir a progressão da aterosclerose, e as DCV.
71

 

Metade dos adolescentes com pressão arterial elevada (usado 

como ponto de corte para HAS - PA >120/80 mmHg) têm algum outro 

fator de risco cardiovascular como obesidade, dislipidemia ou 

sedentarismo.
74

 O Special Turku Coronary Risk Factor Intervention 
Project for Children (STRIP) study, um grande estudo longitudinal 

randomizado, destinado a avaliar se a intervenção dietética é capaz de 

modificar os fatores de risco na adolescência, demonstrou que a 

intervenção dietética diminui a pressão arterial elevada em ambos os 

sexos, além de diminuir as concentrações de triglicerídeos, confirmando 

que o modo saudável de vida pode contribuir para diminuir os riscos 

cardiovasculares na vida adulta.
75

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença crônica de 

alta prevalência em todo o mundo. No Brasil, estudos mostram 

prevalências que variam entre 22,3% e 43,9% em adultos. Muitas 

crianças deixam de receber o diagnóstico de hipertensão arterial em 

decorrência da falta de exame rotineiro e pela crença de que a HAS é 

rara na infância.
70

  

Em estudo realizado na Paraíba, 13,6% das crianças 

apresentavam níveis pressóricos elevados, destas 8,4% eram 

consideradas pré-hipertensas, e, portanto, com risco de desenvolver 

HAS no futuro. Neste mesmo trabalho houve forte associação entre PA 

elevada e obesidade, sendo demonstrado que a chance de uma criança 

ter pressão elevada aumenta em 1,17 para cada unidade do índice de 

massa corpórea (IMC).
76
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Mesmo que a hipertensão arterial seja considerada importante 

fator de risco cardiovascular em adultos, ainda existem poucos trabalhos 

publicados com crianças. Uma recente revisão sistemática, que incluiu 

28 artigos sobre o tema, refere que existem evidências sugerindo a 

associação entre pressão arterial elevada e EMIc na infância, quando 

esta foi ajustada para outros fatores de risco, sugerindo que a EMIc 

possa ser utilizada para decisão do início precoce do tratamento 

farmacológico.
77

 Em um estudo, com crianças normotensas, cujos pais 

são portadores de hipertensão arterial sistêmica, a EMIc e a elasticidade 

arterial eram diminuídas em todas as crianças, mostrando que o 

componente genético e o ambiental possam interferir na presença de 

aterosclerose subclínica em crianças saudáveis.
78-79

 Dados semelhantes 

também encontrados em uma coorte no Brasil, comparando crianças 

saudáveis com crianças hipertensas, a qual revelou que a EMIc está 

aumentada em crianças e adolescentes hipertensos, independentemente 

de idade, sexo e IMC.
80

 

 

 

5.2.2.1.3 Dislipidemia 

 

A dislipidemia é um distúrbio no metabolismo dos lipídios e pode 

acontecer por diferentes maneiras, levando a mudanças na concentração 

dos lipídios do plasma ou até mesmo na sua função, podendo agir 

isoladamente ou, interagindo com outros fatores de risco 

cardiovasculares, atuando no aparecimento da aterosclerose.
81

 

Segundo Rabelo, a dislipidemia é causada pelas alterações na 

produção, no catabolismo ou no seu clearence, em consequência de 

fatores genéticos e/ou ambientais, dieta inadequada e/ou sedentarismo. 

De acordo com o Programa Nacional de Educação sobre o Colesterol a 

hipercolesterolemia, é o principal preditor das DCV.
40,82

 

Níveis séricos aumentados de HDL-C (High-density lipoprotein 

cholesterol) diminuem o risco relativo para a DCV. O mecanismo para 

esse efeito protetor ocorre pela habilidade do HDL-C fazer o transporte 

reverso do colesterol, ou seja, de removê-lo das células e transportá-lo 

para o fígado para posterior excreção. O HDL-C também previne a 

oxidação e agregação das partículas de LDL-C na parede arterial, 

diminuindo o potencial aterogênico desta lipoproteína.
82

 

Em estudo realizado por Giuliano et al., em uma amostra 

populacional do município de Florianópolis, SC, foram identificados, 

em 1.053 escolares de 7 a 18 anos, valores médios de colesterol total, 

triglicerídeos, LDL-C e HDL-C, respectivamente, de 162, 93, 92 e 53 
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mg/dl. Nesse estudo, 10% dos indivíduos apresentaram 

hipercolesterolemia, 22% hipertrigliceridemia, 6% LDL-C elevado e 5% 

HDL-C baixo.
83

 Outro estudo brasileiro, revelou elevada prevalência de 

hipercolesterolemia, presente em 35% de 1.600 escolares com idades de 

7 a 14 avaliados.
66

 Assim como a prevalência de obesidade cresce a 

cada dia, a dislipidemia também vem se sobressaindo entre os estudos 

pediátricos. Dessa forma, modelo genético para dislipidemia vem sendo 

discutidos e têm demonstrado que existe associação entre os níveis de 

elevados de LDL-C na infância e a ocorrência de eventos 

cardiovasculares na vida adulta.
84

  

A partir de dados do “Coronary Artery Risk Development in 
Young Adults” (CARDIA), os autores acompanharam os níveis de 

colesterol de crianças por 20 anos, e concluíram que, com o 

crescimento, mesmo aqueles com resultados iniciais não adequados, a 

mudança precoce no estilo de vida pode evitar a progressão de placas de 

aterosclerose no futuro.
85

 

Além da alteração lipídica, a presença de 3 a 5 dos fatores de 

risco cardiovasculares (hiperglicemia, hipertrigliceridemia, resistência 

insulínica, obesidade, baixos níveis de HDL-C e HAS) caracteriza a 

“síndrome metabólica”, hoje presente e reconhecida na infância. Diante 

do cenário atual, a síndrome metabólica é uma situação grave que vem 

acometendo crianças em idade cada vez mais precoces.
86 

A identificação 

das crianças suscetíveis à síndrome metabólica, se faz necessária para 

que se possa evitar o aparecimento de comorbidades ainda piores.
87 

 

 

5.2.2.1.4 Diabetes Mellitus 
 

De acordo com as recomendações da American Heart Association 

sobre os riscos cardiovasculares na infância, o diabetes mellitus é 

considerado, dentre outros, como doença com alto risco cardiovascular. 

Sabe-se que crianças com diabetes mellitus tipo 1 terão chance de 

apresentar sinais de doença cardiovascular cerca de 30 anos após o 

diagnóstico inicial da doença.
88

 

O diabetes mellitus constitui um dos mais importantes problemas 

de saúde pública no mundo, principalmente nos países em 

desenvolvimento.
82

 Seus fatores de risco são a hiperglicemia, as 

alterações lipoprotéicas e a hipertrigliceridemia, que causam 

modificações na biologia vascular e aceleram os eventos moleculares e 

celulares que levam à aterosclerose.
40

  

As doenças cardiovasculares causadas pela aterosclerose são a 
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principal causa de morte em adultos com diabetes mellitus tipo 1. A 

detecção precoce de aterosclerose subclínica pode modificar a evolução 

destes indivíduos. Crianças com tal enfermidade, com hemoglobina 

glicosilada aumentada e elevação da pressão arterial, mostram maior 

progressão da aterosclerose.
89

 No diabetes mellitus tipo 2, as DCV são 

consideradas complicações graves, de forma que, segundo dados do 

Centers for Disease Control and Prevention (2014), indivíduos adultos 

com diabetes mellitus tipo 2 e doenças cardiovascular tem 1,7 vezes 

mais chance de morte, quando comparados com indivíduos sem DCV.
90

 

Infelizmente, o diabetes mellitus raramente acontece sozinho. 

Outros fatores de risco cardiovasculares o estão acompanhando. Estudos 

têm mostrado que 15% das crianças com diabetes mellitus tipo 1, têm 

colesterol elevado, em particular o LDL-C, e, aproximadamente 4 a 7 % 

têm HAS.
91-92 

No SEARCH study, com 535 adolescentes e adultos 

jovens portadores de diabetes mellitus tipo 1 e 60 portadores de diabetes 

mellitus tipo 2, os autores encontraram valores elevados da VOP, tanto 

nos portadores de diabetes mellitus tipo 1 como no tipo 2, porém os 

valores foram piores nos portadores de diabetes mellitus tipo 2. Em 

ambos estavam presentes hipertensão arterial e obesidade central, os 

quais estavam significativamente associados a VOP elevada.
93

 

Dados recentes do Centers for Disease Control and Prevention 
de 2017, mostram que 43,5% dos diabéticos adultos nos EUA 

apresentam obesidade, 26% sobrepeso, 40,8% inatividade física, 58% 

dislipidemia e 15,8% são tabagistas.
94

  

Em tempos onde o sobrepeso e a obesidade, o sedentarismo e os 

hábitos pouco saudáveis de alimentação estão tão em alta, o diabetes 

mellitus tipo 2, surge como uma comorbidade entre crianças e 

adolescentes. Juntos, estes fatores levam a um processo inflamatório, e 

consequentemente à aceleração da progressão da aterosclerose.
95

 

A EMIc é considerada um marcador precoce de aterosclerose, 

sendo considerado um preditor de doença cardiovascular em indivíduos 

obesos e diabéticos. Vários estudos com diabéticos têm demonstrado 

isso, de forma que, quanto mais altos os níveis de insulina (resistência 

insulínica) ou glicose (deficiência de insulina), maior a EMIc, 

confirmando que para prevenir a aterosclerose em pacientes diabéticos é 

necessário controlar adequadamente a glicemia.
96

 

 

5.2.2.1.5 Obesidade 

 

Existem fortes indícios mostrando a relação entre risco 

cardiovascular e obesidade e o desenvolvimento de doença 



53 

 

aterosclerótica no início da infância. Dados de necropsia de crianças 

obesas, mostram placas de gordura nas camadas endoteliais das artérias 

coronárias .
97

 

Dados do Global Burden of Disease, em 2015, mostraram que a 

obesidade atingiu um total de 107,7 milhões de crianças e 603,7 milhões 

de adultos no mundo. Considerando todas as comorbidades que agrega, 

a obesidade é considerada um dos problemas de saúde mais graves do 

mundo atual. Considerando que, desde 1980, a prevalência de obesidade 

vem aumentando continuamente, hoje, mais de 2 bilhões de pessoas 

entre adultos e crianças sofrem de problemas de saúde relacionados ao 

excesso de peso.
98

 

A prevalência da obesidade na infância e na adolescência traz 

consequências em curto e longo prazo, e, geralmente, está associada a 

um perfil lipídico anormal, com aumento da concentração de colesterol 

total, triglicerídeos e LDL-C, assim como com diminuição de HDL-C, 

tornando a obesidade um importante preditor das DCV.
99

 Nos últimos 

trinta anos, observou-se um rápido declínio da prevalência de 

desnutrição em crianças e adolescentes e uma elevação, num ritmo mais 

acelerado, da prevalência de sobrepeso/obesidade.
40,99

 A análise dos 

dados de crianças e adolescentes de 2 a 17 anos, da Pesquisa sobre 

Padrão de Vida (PPV), coletados no Brasil em 1997 pelo IBGE, 

demonstrou que a prevalência de obesidade foi de 10,1%, sendo maior 

no Sudeste (11,9%) do que no Nordeste (8,2%).
100

 O aumento da 

prevalência de obesidade em crianças e adolescentes, tornou-se mais 

evidente nos últimos 20 anose,
101-102

 com isso apareceram outras 

comorbidades na infância e vida adulta, incluindo diabetes mellitus tipo 

2, hipertensão arterial, apneia do sono, hiperlipidemia, isolamento 

social, depressão e alterações comportamentais.
102-104

 

Além disso, a obesidade pode estar acompanhada de outras 

consequências. Após um seguimento médio de 23 anos, autores 

encontraram que a presença de obesidade, intolerância à glicose e 

hipertensão arterial na infância estão fortemente associados com morte 

prematura na vida adulta.
105

 Não bastassem estes agravos, outros fatores 

relacionados com a obesidade podem levar ao desenvolvimento de 

doença arterial precoce em adultos jovens. Um destes fatores observados 

foi a presença de altos níveis de paratormônio circulante nos obesos, o 

que desregula a homeostase cálcio- fósforo, podendo afetar o processo 

de calcificação vascular, colaborando para a formação de placas de 

aterosclerose.
106

 

Sabendo da associação entre os fatores de risco cardiovasculares 

e a obesidade, estudos têm surgido no intuito de diagnosticar 
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precocemente a aterosclerose subclínica nesta população, concluiu-se 

que a obesidade tem um impacto negativo muito importante sobre a 

EMIc, sendo esta muito mais espessada nos indivíduos obesos quando 

comparadas às medidas dos indivíduos com peso normal. Isso reforça 

que estratégias para controle da obesidade são obrigatórias na infância, a 

fim de reduzir os riscos cardiovasculares na vida adulta.
107

 

 

 

5.2.2.1.6 Tabagismo 

 

O cigarro, além de ser fator de risco para o baixo peso ao nascer, 

para o descolamento prematuro da placenta e para doenças pulmonares, 

é um fator de risco importante nas DCV, por diminuir as concentrações 

sanguíneas de HDL-C.
40

 A exposição passiva ao tabaco parecer estar 

relacionada a baixos níveis plasmáticos de HDL-C, o que está associado 

com disfunção endotelial significativa. Em relação aos efeitos diretos, 

há evidências de que obstrução leve nas vias aéreas e diminuição da 

função pulmonar em adolescentes estão relacionados ao tabagismo.
108 

Portadores de doença arterial coronariana, quando tabagistas de longa 

data, parecem apresentar lesão endotelial permanente secundária à 

inibição da fibrinólise, uma vez que o tabaco tem efeitos pró-

trombóticos e pró-aterogênicos responsáveis pela sua toxicidade ao 

endotélio.
109

 

Em estudo realizado em 5 cidades da Finlândia com 2.448 

participantes seguidos durante 26 anos, aqueles com exposição parental 

ao tabaco na infância apresentaram 2 vezes mais risco de desenvolver 

placa em carótidas na vida adulta, quando comparados com participantes 

não expostos.
110

 Este mesmo grupo finlandês, já havia publicado em 

2008 outro estudo, sugerindo que a exposição familiar ao tabaco durante 

a gestação, causa danos irreversíveis na parede vascular, lesões estas 

precursoras da aterosclerose.
111 

Além disso, indivíduos expostos ao 

cigarro e sem sinais de doença cardiovascular pré-existente, apresentam 

uma tendência para o aumento da rigidez arterial; no entanto, 

geralmente, estes indivíduos agregam outros fatores de risco como 

maior IMC e EMIc mais elevada.
112

 

 

 

5.2.2.1.7 Hábitos alimentares 

 

Outro fator de risco que tem sido apontado como um dos 

responsáveis pela maior prevalência das DCV é o atual padrão 
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alimentar. Mudanças no padrão dos hábitos alimentares vem levando à 

redução do consumo de vegetais e frutas e um aumento no consumo de 

gordura saturada e animal, acarretando uma menor ingestão de 

micronutrientes alimentares antioxidantes, que por sua vez, são 

importantes para controlar ou reduzir a ação deletéria dos radicais livres 

no organismo, pois retardam ou impedem a sua oxidação.
66,113

 

A ingestão de carboidratos derivados de amidos e açúcar de 

adição foram positivamente associados com maior risco de doença 

cardiovascular, enquanto as gorduras insaturadas, especialmente as 

gorduras poli insaturadas e carboidratos de boa qualidade foram 

associados à redução do risco de DVC.
114

 Recentemente, a American 
Heart Association alertou para os riscos do consumo de açúcar de 

adição pelas crianças, por encontrar forte associação entre o alto 

consumo de açúcar de adição e o aumento na incidência de doenças 

cardiovasculares, pois o consumo exagerado de calorias está associado 

com a obesidade e a dislipidemia infantis, que irão juntos culminar no 

aparecimento de DCV na vida adulta.
87

 

Outros autores já descreveram achados semelhantes, descrevendo 

associação entre o consumo de açúcar de adição e o aparecimento 

doenças como a de esteatose hepática, dislipidemia, resistência 

insulínica, hiperuricemia, diabetes mellitus tipo 2, obesidade e também 

doença cardiovascular.
115

 

O padrão dietético na infância pode influenciar na aterosclerose 

na vida adulta. Uma sugestão para explicar esta constatação, é que 

crianças com dietas pobres em vegetais e frutas apresentaram maior 

EMIc na vida adulta. Já a ingestão de dietas ricas em frutas e vegetais 

está associada com melhor função vascular na vida adulta.
116

 Após 

encontrar associação entre a ingestão de sal e gorduras com excesso de 

peso, elevações na pressão arterial e resistência insulínica, o grupo 

canadense sugere que mudanças no padrão dietético das crianças, com 

menor ingesta destes elementos, podem contribuir para a prevenção da 

obesidade e hipertensão arterial em crianças e jovens, diminuindo, 

assim, o risco de doenças como a síndrome metabólica e doenças 

cardiovasculares, num futuro próximo.
117

 Assim, estes dados sugerem 

que a nutrição na infância tem importante papel na progressão da 

aterosclerose na vida adulta. 

 

5.2.2.1.8 Sedentarismo 

 

Por fim, o comportamento sedentário (televisão, jogos 

eletrônicos, celular), tem sido apontado como outro fator de risco para 
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as DCV em crianças e adolescente.
118

 Observou-se que as crianças 

diminuíram o nível de atividade física nas últimas décadas por várias 

razões, como a menor tendência de caminhar e/ou andar de bicicleta e o 

aumento do uso de carros para transporte. Houve também uma 

diminuição de atividades recreativas e esportivas realizadas no tempo 

livre das crianças, com o aumento de atividades sedentárias, como 

assistir à televisão, jogos eletrônicos e fazer uso do computador.
119

 

Sabe-se que a prática de atividade física exerce um efeito positivo 

no controle dos riscos cardiovasculares em adultos e em crianças. Ela é, 

também, considerada uma estratégia para o seu desenvolvimento 

físico.
120

 

O comportamento sedentário não poupa nenhuma faixa etária, 

etnia ou sexo e, assim como a obesidade, está se tornando um problema 

do mundo moderno. Quanto mais avanços tecnológicos, mais tempo 

sentado, menos atividade física.
121

 Em 2003 e 2004, o National Health 

and Nutrition Examination Survey (NHANES), acompanhou 6329 

indivíduos de 6 a 85 anos de idade, por 7 dias da semana, por meio de 

um acelerômetro. Em torno de 55 % dos participantes apresentavam 

comportamento sedentário, o qual, por sua vez, era maior ainda entre os 

adolescentes de 16 a 19 anos e idosos com mais de 70 anos, com taxas 

de 59% e 69% respectivamente.
122 

Em um outro grande estudo, com 

222.497 adultos, os autores demonstraram que tempo de tela prolongado 

está altamente associado com elevadas taxas de mortalidade, 

independentemente de atividade física, com isso reduzindo a função 

metabólica e vascular, o que contribui para o aparecimento das DCV. 

Este fato é tão ruim para os adultos, quanto para crianças, pois os dados 

revelam que, na infância, baixa intensidade de atividade física e 

sedentarismo estão associados com maior prevalência de obesidade 

infantil.
59,124

 

Há poucos estudos sobre a prevalência de sedentarismo em 

crianças e adolescentes no Brasil, podendo variar de 42% a 93,5%, 

dependendo do critério utilizado.
113

 De acordo com o programa de 

intervenção PICCOLI (Programa de Intervenção Cardiometabólica em 

Crianças Obesas, Lúdico e Interdisciplinar), que constitui na prática de 

exercício físico com atividades de caráter lúdico e orientação nutricional 

para escolares de 8 a 11 anos, os efeitos da atividade física são positivos 

na melhora do perfil de risco cardiovascular de crianças obesas, 

especialmente na redução do IMC, do colesterol total, do LDL-C, da 

pressão arterial diastólica e da EMIc.
123

 Contrariando estes achados, 

outro estudo descreve que o comportamento sedentário na infância não 

está prospectivamente associado com a presença de aterosclerose na 
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adolescência, no entanto, observa que as crianças que exerciam 

atividades físicas moderadas ou vigorosas apresentavam associação com 

menor massa gorda, menores taxas de insulina e HDL-C e assim melhor 

escore de risco cardiometabólico.
124

 Já em adultos e adolescentes 

portadores de diabetes mellitus tipo 2, os autores observaram que a 

atividade física pode estar associada à melhora da elasticidade arterial e 

do perfil glicêmico dos pacientes, demonstrando que a instituição da 

atividade física pode auxiliar no combate aos fatores de risco para a 

aterosclerose, bem como para evitar a lesão de órgãos-alvo.
125

 

 

 

5.2.2.1.9 Peso ao nascer 

 

Dados sugerem que o peso ao nascer possa estar associado com o 

aparecimento precoce de aterosclerose. Dentre os inúmeros estudos da 

coorte da Finlândia (Finns Study), alguns foram desenvolvidos em 

recém-nascidos pequenos para a idade gestacional, que durante a vida 

fetal sofreram restrição de crescimento. Neste grupo, os autores 

encontraram pressão sistólica mais elevada e maior disfunção endotelial, 

quando comparados aos indivíduos nascidos com peso adequado e com 

a mesma idade gestacional.
126-127

 Estes achados são corroborados por 

um grupo espanhol que, estudando a EMIc em fetos encontrou que 

aqueles com restrição de crescimento intrauterino, apresentavam valores 

maiores do que aqueles com peso normal para a idade gestacional.
128

 

Um estudo brasileiro com recém-nascidos a termo e baixo peso 

ao nascer, a autora demonstra que estes recém-nascidos possuem maior 

espessamento da camada médio-intimal aórtica média ajustada pelo peso 

que os neonatos com peso adequado para idade gestacional, reforçando 

a hipótese de que eventos da vida fetal podem estar diretamente 

relacionados com o desencadeamento do processo aterosclerótico após o 

nascimento.
129

 

 

 

5.2.3 Histórico da prevenção da aterosclerose na infância 
 

O estudo de maior impacto sobre os fatores de risco para 

aterosclerose na infância e sua tendência de se perpetuarem durante o 

crescimento e desenvolvimento foi desenvolvido na cidade de Bogalusa, 

nos EUA, a partir de 1972.
130-132

 Este estudo estende-se até os dias de 

hoje, tendo produzido mais de 800 publicações sobre fatores de risco 

para doença coronariana na infância. Foram selecionadas 22.000 pessoas 
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de 5 a 14 anos em uma comunidade semi-rural composta por brancos e 

negros. Foram avaliados a dieta, o tabagismo, a atividade física, a 

história familiar, os dados antropométricos e a dosagem de lipídeos 

séricos. A coleta de dados foi feita a cada três anos. O objetivo inicial do 

trabalho foi traçar padrões de normalidade, detectar interrelações entre 

os fatores de risco e determinar qual a tendência dos fatores se 

manterem com o crescimento das crianças. Suas principais conclusões 

foram: 

• Os fatores de risco para aterosclerose e a hipertensão arterial 

sistêmica iniciam-se na infância; 

• Para cada idade há valores considerados normais para IMC, 

lipídeos séricos e pressão arterial; 

• Dieta, sedentarismo e tabagismo podem influenciar estes 

fatores; 

• A educação precoce pode modificar o risco de doença 

aterosclerótica coronariana. 

 

Em 1970, desenvolveu-se em Iowa (EUA) uma pesquisa sobre a 

saúde de escolares na cidade de Muscatine, nome dado ao trabalho, que 

reforçou os achados de Bogalusa, principalmente sobre transformações 

do perfil lipídico durante o crescimento e o desenvolvimento.
99,102,133-135

 

Em 1972, outro grande estudo surgiu, um estudo multicêntrico do 

qual participaram americanos, canadenses, israelenses e russos, o “Lipid 

Research Clinics-Prevalence Study” cujo objetivo principal era 

determinar qual a distribuição dos níveis lipídicos na população infantil 

e sugerir critérios de normalidade para as frações lipídicas.
134

 

Preocupados com alta incidência de doença coronariana na 

Finlândia entre 1960 e 1970, quando o The Seven Countries Study 

mostrou que os níveis de colesterol estavam mais elevados que os 

demais estudos realizados em outros países, e sabendo que já havia sido 

demonstrado em vários estudos que a aterosclerose começa na infância, 

iniciou-se naquele país, no final de 1970, o The Cardiovascular Risk in 
Young Finns Study, a fim de estudar os riscos cardiovasculares em 

crianças e adolescentes em diferentes partes do país.
136

  

Depois de 2 estudos menores, com 1.200 crianças 

aproximadamente, em 1980, foi realizado o primeiro grande estudo 

envolvendo 3596 crianças e adolescentes com as idades de 3,6,9,12,15 e 

18 anos de idade. Em 2001, este mesmo grupo foi reestudado, agora 

como jovens com idade entre 24 e 39 anos de idade. Inicialmente eram 

avaliados exame físico, dados antropométricos e resultados 

bioquímicos; depois foram acrescentados avaliação vascular (espessura 
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médio-intimal), avaliação das condições socioeconômicas e psicológicas 

e avaliação genética.
137

 

Após 21 anos de seguimento desta coorte, os autores concluíram 

que a exposição precoce aos fatores de risco influencia nos marcadores 

de aterosclerose subclínica no início da vida adulta.
136

 Após avaliação 

da espessura médio-intimal, o grupo concluiu que: 

• Crianças cujos os pais são fumantes têm risco aumentado de 

desenvolver placas ateroscleróticas nas artérias carótidas;
110

 

• Crianças e adolescentes expostas aos fatores de risco para 

aterosclerose na infância (altos níveis de LDL-C, triglicerídeos, 

glicemia, baixos níveis de HDL-C e pressão sistólica e 

diastólica elevadas, obesas ou com sobrepeso e tabagistas) 

apresentam maior espessura médio-intimal na vida adulta;
137

 

• Adultos nascidos pequenos para a idade gestacional, com 

restrição de crescimento intrauterino apresentam medidas 

sugestivas de disfunção endotelial, substrato para o 

desenvolvimento de aterosclerose.
127

 

 

Na Austrália, em 1985, um estudo nacional- Childhood 

Determinants of Adult Health Study (CDAH), coletou informações sobre 

fatores de risco cardiovascular em 8498 escolares e adolescentes, com 

idade entre 7 e 15 anos. O estudo foi realizado em duas fases, uma na 

infância e outra na vida adulta. Inicialmente, foram avaliados dados 

antropométricos, atividade física, pressão arterial sistêmica, testes 

bioquímicos e questionário (dieta, tabagismo, consumo de álcool e 

dados de saúde). Entre 2004 e 2006, estes indivíduos foram estudados 

novamente, desta vez com idade entre 26 e 36 anos. As mesmas 

medidas foram repetidas e acrescentadas medidas de imagem a fim de 

avaliar função vascular, função ventricular, análise genética e dados 

sobre saúde mental. Em 2009, iniciou-se um segundo seguimento para 

os então adultos, com questionário e avaliação da saúde mental, 

condições socioeconômicas e hábitos de vida.
138-139

 

Outras três coortes, realizadas nos EUA merecem destaque: 

Minneapolis Childhood Cohort Studies, Princeton Lipid Research 
Clinics Study e The National Heart, Lung, and Blood Institute Growth 

and Health Study (NGHS). 

A coorte de Minesota (Minneapolis Childhood Cohort Studies) é 

composta por três estudos de coorte separados, com recrutamento 

durante a infância e reavaliação na terceira e quarta décadas de vida. O 

primeiro estudo iniciou em 1978, com 13.000 escolares entre 7 e 9 anos, 

seguidos até 20 anos de idade, com dados antropométricos, pressão 
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arterial e testes laboratoriais. O segundo estudo iniciou em 1985, com 

20.000 estudantes de quinta a oitava série, da cidade de Mineápolis, os 

quais foram reavaliados com idade entre 25 a 30 anos. O terceiro estudo, 

iniciou em 1995, com avaliação de 13.000 estudantes de quinta a oitava 

série, também de Mineápolis, os quais foram reavaliados com 13,15,19 

e 24 anos, para avaliação antropométrica, pressão arterial, testes 

bioquímicos, estudos vasculares e tomografia abdominal.
136

 

O Princeton Lipid Research Clinics Study visou estudar a 

prevalência de dislipidemias, e outros fatores de risco cardiovasculares 

na população americana. O estudo aconteceu em escolas públicas e 

paroquiais de Princeton City School District (PSD), e incluiu crianças 

de 6 a 18 anos de idade. O primeiro estágio, incluiu 6.775 estudantes, 

com avaliação da ingesta de gorduras, medidas de colesterol, 

triglicerídeos, dados socioeconômicos, e relação com história familiar. 

O segundo estágio aconteceu 6 semanas mais tarde e envolveu 91% dos 

participantes do primeiro estágio. Um dos objetivos do grupo era avaliar 

a mudança nos fatores de risco para DCV em 2 momentos: o primeiro, 

entre 1973 e 1975, e o segundo, entre 1989 e 1990. Os autores 

concluíram que a prevalência de obesidade aumentou de 12,5 % para 

25,3% e a prevalência de hipercolesterolemia aumentou de 8,0 para 

14,8%, demonstrando um aumento global nos fatores de risco para DAC 

e que medidas de prevenção precisariam ser iniciadas. (140). Outro 

estudo do grupo demonstrou que a presença de síndrome metabólica na 

infância pode ser indicativa de DCV na vida adulta e que, por isso, 

medidas de prevenção devem ser iniciadas na infância.
141

 

O National Heart, Lung, and Blood Institute Growth and Health 

Study (NGHS) era, originalmente, uma coorte com objetivo de 

identificar as diferenças raciais em indivíduos brancos e negros e a 

relação com fatores de risco cardiovascular. Em um dos estudos dos 

grupos, os autores concluíram: 

A incidência de sobrepeso aumentou entre as meninas da 

adolescência para a vida adulta, sendo de 7% para 10% entre as brancas 

e 17% para 24% entre as negras.  

Meninas que apresentavam sobrepeso na infância tinham 11 a 30 

vezes mais obesidade na vida adulta. 

Sobrepeso foi significativamente associado com aumento da 

gordura corporal, circunferência da cintura, alterações na pressão arterial 

e níveis séricos de colesterol HDL-C e triglicerídeos.  

A fusão destes estudos deu origem ao The Internacional 

Childhood Cardiovascular Cohort (i3C) Consortium, uma grande coorte 

contendo medidas dos fatores de risco para DAC presentes na infância e 



61 

 

que poderão ser seguidos até a vida adulta.
138

 

A partir destes dados foi possível determinar valores de 

normalidade para colesterol total, LDL-C, HDL-C e triglicerídeos, de 

forma a definir com maior acurácia os adolescentes com risco de 

desenvolver dislipidemia na vida adulta. A investigação dos fatores de 

risco para DCV permite que os jovens com aterosclerose subclínica 

possam ser identificados.
142

 

Dos trabalhos nacionais, alguns merecem destaque, 

desenvolvidos nas cidades de Bento Gonçalves,
143

 Belo Horizonte,
144

 

São Paulo,
145

 Campinas,
66

 Florianópolis
83 

e Fortaleza
146

. Os três 

primeiros mostraram que no Brasil há valores de lipídeos muito 

semelhantes a estudos internacionais. O de Campinas reforçou a 

presença da relação entre história familiar precoce de IAM e maiores 

taxas de lipídios séricos em seus filhos. O estudo de Florianópolis 

mostrou que os lípides foram mais elevados nas crianças de escola 

privada, do sexo feminino e menores de 10 anos, e o último, de 

Fortaleza, apontou que existe associação entre EMIc e escolaridade 

materna, excesso de peso, hipercolesterolemia, PCR elevado e 

hipertensão arterial diastólica. 

Como estratégia para 2020, a American Heart Association (AHA), 

determinou uma nova direção, focando não somente na prevenção de 

eventos cardiovasculares, mas também na promoção da saúde 

cardiovascular.
147 

O objetivo seria ajudar cada indivíduo a se mover em 

direção à sua própria saúde cardiovascular, a fim de atingir ao menos 4 

das 7 medidas consideradas importantes para a monitoração da saúde 

cardiovascular ao longo do tempo.
147-148

 

1) Pressão arterial sistólica (PAS) <120 mmHg e Pressão arterial 

diastólica (PAD) <80 mmHg; 

2) Dieta adequada; 

3) Colesterol total ≤5,17 mmol/l (≤200 mg/dL); 

4) Glicemia de jejum <5,6 mmol/l (<100 mg/dL); 

5) Índice de massa corporal (IMC) <25 kg/m
2
; 

6) Atividade física ≥150 min/semana (moderada) ou ≥75 

min/semana (intensa); 

7) Não fumar: nunca ou ter parado há pelo menos 12 meses. 

 

Em uma análise das principais coortes sobre riscos 

cardiovasculares na infância realizadas em três continentes, observou-se 

que, apesar dos diferentes estilos de vida e indicadores de saúde 

avaliados, as condições socioeconômicas na infância e a presença ou 

não de tabagismo pelo adolescente ou pela família da criança são os 
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fatores que mais influenciaram na saúde cardiovascular dos adultos. 

Assim, se a aterosclerose está presente desde a infância, por estes 

achados, as crianças de menor classe socioeconômica e ou com pais 

tabagistas devem receber maior atenção na prevenção da mortalidade e 

morbidade das doenças cardiovasculares.
147

 

 

 

5.2.4 Aterosclerose em adultos e crianças com cardiopatia congênita 
 

5.2.4.1 Aterosclerose em adultos portadores de cardiopatia congênita 

 

Com a melhora expressiva nos resultados cirúrgicos e 

consequente diminuição da mortalidade por cardiopatia congênita, a 

população de adultos portadores desta enfermidade não para de crescer. 

Em um estudo longitudinal canadense, em 2010, a prevalência de 

cardiopatas adultos era de 6,1 para cada 1.000 habitantes. Extrapolando 

estes dados para a população em geral, pode-se estimar que hoje existem 

mais de 100.000 adultos com cardiopatia congênita no Canadá, em torno 

de 1 milhão nos Estados Unidos e 1,8 milhão, na Europa.
10,149-150

  

Em torno de 80% das mortes em indivíduos adultos com 

cardiopatia congênita estão associadas com insuficiência cardíaca, 

arritmias, complicações vasculares e morte súbita. No entanto, é 

importante lembrar que, com a idade adulta, aparecem também as 

doenças cardiovasculares adquiridas, e estes indivíduos não estão 

isentos deste risco.
150-151

 Entre 2000 e 2004, a principal causa de óbitos 

em adultos portadores de cardiopatia congênita nos EUA passou a ser a 

doença isquêmica cardíaca.
152

 

Como os indivíduos portadores de cardiopatia congênita estão 

sobrevivendo até a vida adulta, é crescente o número de adultos 

portadores de cardiopatia congênita afetados pela aterosclerose.
153

 Se até 

há pouco tempo, a redução da mortalidade cirúrgica era o foco no 

manejo das crianças com cardiopatia congênita, atualmente, com a 

melhoria nos resultados cirúrgicos, o foco principal no seguimento 

daqueles que chega à vida adulta passou a ser, entre outros, a prevenção 

das doenças cardíacas adquiridas ao longo dos anos, a fim não só de 

melhorar a qualidade de vida, como também promover sua maior 

sobrevida.
154

 

Em geral a morte por doença cardiovascular começa a ser causa 

relevante a partir dos 45 de idade. A população de indivíduos com 

cardiopatia congênita está sujeita a complicações cardiovasculares 

décadas mais cedo, tendo assim risco de morrer mais precocemente que 
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a população em geral. Após a década de 1990, o impacto das doenças 

cardíacas adquiridas passou a ser avaliado entre adultos portadores de 

cardiopatia congênita. Além de verificarem que o infarto do miocárdio 

era também causa de óbito, os autores demonstraram que a presença de 

comorbidades como a obesidade, hipertensão arterial, dislipidemia são 

predeterminantes da mortalidade, também neste grupo.
155

 

A maioria dos indivíduos portadores de cardiopatias congênitas, 

operados ou não, apresentam fatores comportamentais de risco para a 

aterosclerose, como sedentarismo, baixa ingestão de frutas e vegetais, 

estresse, assim como hipercolesterolemia, sobrepeso e hipertensão 

arterial sistêmica. Massin et al., em 2007, destacaram que cada 

indivíduo adulto com cardiopatia apresenta em média 1,9 fator de risco 

para a aterosclerose.
8
 

Seguindo a tendência mundial, a prevalência de obesidade parece 

estar aumentando entre os adultos portadores de cardiopatias congênitas. 

Como a obesidade é considerada um fator de risco cardiovascular 

independente, acaba colaborando para o aumento da morbidade destes 

pacientes. Vários estudos demonstram alta prevalência de obesidade e 

sobrepeso em adultos com cardiopatia congênita, mostrando que, estes 

indivíduos mesmo que um dia tenham apresentado déficit ponderal, ao 

chegarem à idade adulta, são expostos aos mesmos agravos 

cardiovasculares da população em geral.
156-161

  

Fatores de risco como obesidade, hipertensão arterial sistêmica e 

diabetes mellitus parecem ser mais prevalentes nos pacientes portadores 

de cardiopatia congênita, quando comparados aos não portadores. 

Assim, para que este grupo possa ter uma sobrevida até a sexta e sétima 

décadas de vida, a prevenção destas comorbidades deve ser uma das 

prioridades no seguimento clínico destes pacientes juntamente com 

manejo adequado das lesões residuais, das alterações hemodinâmicas e 

das eletrofisiológicas.
162

 Em 2017, foi publicado um estudo transversal 

com adultos portadores de cardiopatia congênita, visando descrever os 

fatores de risco cardiovasculares presentes nesta população e avaliá-los 

de acordo com 3 escores (1.Framingham Study Cardiovascular Disease 

Risk Assessment;2.The Reynolds Risk Score;3. The ASCVD Risk 
Estimator). Dos 178 pacientes avaliados, 70% apresentavam ao menos 1 

fator de risco, 53% apresentavam excesso de peso, 24 % hipertensão 

arterial e 30 % alterações laboratoriais, confirmando por meio dos 

escores de risco cardiovascular que estes pacientes fazem parte do grupo 

de risco para as doenças cardiovasculares.
163

 

Durante 4 anos, um grupo belga, avaliou a prevalência de fatores 

de risco cardiovasculares em 1.976 adultos portadores de cardiopatia 
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congênita. Quando comparados entre si, nos homens, foi observado alta 

prevalência de tabagismo e hipertensão arterial sistêmica, enquanto que 

nas mulheres mais sedentarismo e obesidade. Já quando comparados à 

população geral, os portadores de cardiopatia congênita apresentavam 

menores taxas de tabagismo e maior participação em atividades físicas, 

porém apresentaram mais hipertensão arterial e/ou diabetes mellitus. 

Neste grupo, somente 20,4% dos homens e 21% das mulheres não 

possuíam qualquer fator risco cardiovascular.
10 

Em uma avaliação sobre 

estilo de vida de adultos portadores de cardiopatia congênita, realizada 

na Europa, observou-se que, estes indivíduos apresentavam menos 

obesidade, menor adesão ao tabagismo e praticavam mais esportes 

quando comparados a adultos ditos saudáveis.
164 

Achados semelhantes 

surgiram de outro estudo caso controle, onde os portadores de 

cardiopatia apresentavam menores concentrações de colesterol ( 183 

±38 vs 192,6 ±35,3 mg/dL) e menos tabagismo (8,1% vs 14,6%), mas, 

por outro lado, tinham concentrações mais baixas de HDL-C (52,6±17,2 

vs 55,3±17,1 mg/dL) e maior prevalência de hipertensão arterial (38,7% 

vs 28.5%) que seus controles.
165

 

Recentes estudos têm demonstrado que mais de um terço dos 

adultos nos EUA, tem critérios para síndrome metabólica.
166 

A fim de 

determinar a presença destes critérios entre portadores de cardiopatia 

congênita, um grupo de 448 adultos portadores de cardiopatia congênita 

foi comparado com 448 adultos sem cardiopatia. A síndrome metabólica 

(presença de obesidade e alterações metabólicas) foi mais comum entre 

os portadores de cardiopatia quando comparados a população geral.
167

 

Resultados semelhantes encontrados em outro estudo em que a chance 

de desenvolver síndrome metabólica foi maior nos portadores de 

cardiopatias congênitas já operados, do que no grupo controle sem 

cardiopatia congênita (RC 1,48; IC95%, 1,14-1,92; p=0,003). Além disso, 

outros fatores de risco foram prevalentes neste grupo como a pressão 

arterial elevada, glicemia em jejum e triglicerídeos elevados, baixa 

concentração sérica de HDL-C e obesidade central, todos com diferença 

significativa com o grupo controle.
168

 

O metabolismo da glicose pode estar alterado em pacientes 

portadores de cardiopatia congênita, seja por estresse causado pela 

cirurgia, seja por insuficiência cardíaca, podendo tornar-se um fator de 

risco adicional para as doenças cardiovasculares. Portadores de 

cardiopatia congênita complexa, apresentaram alta prevalência de 

intolerância à glicose quando comparados a um grupo sem cardiopatia 

(37% vs 4% dos controles), especialmente naqueles submetidos à 

cirurgia de Fontan que apresentaram hiperglicemia significativa, 
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podendo explicar, juntamente com os hábitos de vida, o aparecimento de 

diabetes mellitus nesta população.
169

 Além disso, a intolerância à glicose 

pode ser considerada um importante preditor para mortalidade por 

doenças cardiovasculares.
170 

Ainda sobre o metabolismo da glicose, 

outro estudo demonstrou que adultos portadores cardiopatia congênita 

têm maior risco de desenvolver de diabetes mellitus tipo 2 do que a 

população geral (Razão de risco (RR) 1,4; IC95%, 1,14-1,61), sendo o 

risco ainda mais elevado nos portadores de cardiopatias cianóticas (RR 

1,9; IC95%, 1,11- 3,33) quando comparados com a população geral. O 

risco mais elevado no grupo de cardiopatias cianóticas pode ser 

explicado pela hipóxia que aparenta ter um efeito negativo sobre o 

metabolismo da glicose.
171

  

Alguns defeitos congênitos podem por si levar ao aparecimento 

de DCV no adulto, seja pela própria doença - como é o caso da origem 

anômala das artérias coronárias, das lesões obstrutivas do ventrículo 

esquerdo e aorta - ou ainda por manipulação cirúrgica das artérias 

coronárias, como na transposição das grandes artérias (TGA).
172

 No 

caso da anomalia da origem das artérias coronárias, estudos demonstram 

alta incidência de ateromas nas coronárias, muito provavelmente 

causado pelo padrão de fluxo anormal, presente até a correção 

cirúrgica.
15

 A atresia pulmonar com septo interventricular íntegro e a 

transposição das grandes artérias são duas condições que podem estar 

associadas com alterações anatômicas das artérias coronárias, 

justificando com isso o aparecimento de alterações na perfusão 

miocárdica destes pacientes.
154

 

Outro defeito bastante estudado quanto ao aparecimento de 

aterosclerose subclínica é a coarctação da aorta. Em um grupo com 160 

adultos submetidos à correção cirúrgica de coarctação da aorta, foi 

observado que indivíduos com EMIc maior que 0,8 mm, apresentaram 

15 vezes mais risco de eventos cardiovasculares e 6,8% dos indivíduos 

operados apresentaram um evento cardiovascular 10 anos após a 

correção. Isto sugere que o processo aterosclerótico inicia mais 

precocemente neste grupo de indivíduos quando comparados com 

controles saudáveis.
173

 Em outra avaliação de adultos portadores de 

coarctação da aorta, corrigidos ou não, 37% tiveram óbito causado por 

doença arterial coronariana, o que equivale a uma proporção maior que a 

população geral.
174

 Os mesmos achados não foram encontrados em 

outro estudo, onde, apesar prevalência dos fatores de risco 

cardiovasculares a coarctação da aorta não foi preditor para doença 

coronariana, quando estes foram comparados com pacientes com 

comunicação interventricular também já corrigidos.
157
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A perfusão miocárdica de adolescentes e adultos jovens 

portadores de coarctação da aorta também parece comprometida, 

apresentando menor reserva de perfusão miocárdica que seus controles 

sem cardiopatia, mesmo na ausência de doença arterial coronariana. Isto 

reforça a hipótese de que exista uma doença primária da aorta, 

responsável provavelmente pelos achados isquêmicos desta 

população.
175

 Postula-se que a hipertensão arterial possa colaborar com 

este perfil aterogênico dos indivíduos com coarctação da aorta, pelo fato 

destes terem uma tendência à hipertensão arterial sistêmica, devido à 

perda da elasticidade da parede arterial e alterações da reatividade 

vascular e, consequentemente, ao processo da aterosclerose.
176

 Estudos 

demonstram que pacientes operados de coarctação da aorta com 

ressecção e anastomose término-terminal apresentam, em exames de 

tomografia computadorizada, placas ateromatosas, localizadas 

exatamente no local da sutura cirúrgica; com isso, pode se aventar que 

as placas aparecem em decorrência da manipulação cirúrgica ou shear 
stress no local, por turbulência.

177
 

Quanto a presença de lesões ateroscleróticas coronarianas, 

Giannokoulas, et al., em 2009, em uma coorte com 299 adultos 

portadores de cardiopatia congênita sem sintomas isquêmicos, 

submetidos à angiografia de coronárias, encontraram alterações como 

estenoses ou placas coronarianas sugestivas de aterosclerose em 9,2 % 

dos pacientes. Os autores encontraram, ainda, associação dos achados 

coronarianos com hipertensão arterial sistêmica ou com dislipidemia.
178

 

Assim como em outros estudos, nenhum paciente com cardiopatia 

cianótica apresentou alterações coronarianas.
23,179-180

 Foram assinalados 

também, achados semelhantes aos encontrados em outros estudos, onde 

a prevalência de doença arterial coronariana foi a mesma que a 

encontrada na população geral, de mesma idade.
181

 No entanto, mesmo 

sem alterações coronarianas 80% dos idosos com cardiopatia congênita 

apresentavam pelo menos um fator de risco cardiovascular.
182

 

Contrariando estes achados em outro grande estudo realizado em 

Toronto (CA), os autores revisaram 12.124 adultos portadores de 

cardiopatia, dos quais 141 (1%) tinham sintomas anginosos; destes, 77% 

apresentavam lesões coronarianas importantes à angiografia 

coronariana, com necessidade inclusive de intervenção por meio de 

cirurgia ou via cateterismo intervencionista.
183

 Em uma outra grande 

coorte realizada na Suécia, portadores de cardiopatia congênita 

apresentaram 16,5 vezes mais risco de doença isquêmica coronariana 

que o grupo controle. (IC95%: 13,7-19,9; p < 0,0001), sem associação 

com fatores de risco tradicionais como a hipertensão arterial e o diabetes 
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mellitus, que apresentaram baixa prevalência neste grupo, quando 

comparados aos controles (HAS:9,7% vs 19,7%, DM: 1,8% vs 7,7) .
184

 

Além do risco elevado para doença isquêmica cardíaca, adultos jovens, 

portadores de cardiopatia congênita, apresentam ainda 2,2 vezes mais 

risco de acidente vascular cerebral (AVC) que seus controles sem 

cardiopatia. Dentre as cardiopatias, portadores de coarctação da aorta, 

apresentam maior risco relativo de ter um AVC (RR12,2; IC95%4,79-

34,56), seguidos pela CIA (RR 10; IC95% 2,02;49,55), nos permitindo 

concluir que jovens portadores de cardiopatia congênita apresentam 

maior risco de AVC, quando comparados a população geral.
185

 

O Quadro 1, demonstra os principais estudos sobre aterosclerose 

em adultos portadores de cardiopatia congênita. 

 

 
Quadro 1. Principais estudos sobre fatores de risco de risco para aterosclerose 

em adultos portadores de cardiopatia congênita. Florianópolis, 2018 

Referência Amostra  
Tipo de 

estudo 
Resultados principais 

Tutarel et al., 
2014.182 

 375 adultos Revisão 

A prevalência dos fatores de risco 

aumenta a medida que vão ficando mais 
velhos, tornando-se semelhante à 

população geral 

Giannokoula

s et al., 

2009.178 

Casos: 
n=250 adultos 

Transversal 

Angiografia coronariana: 
Prevalência de alterações coronarianas: 

9,2%  

HAS (RC 4,54; IC95%1,82-12),  
Dislipidemia (RC 4,54; IC95%1,82-12) 

Deen, et al., 

2016.167 

Caso: n=448 
Controle: 

n=150104 

Caso controle 

Prevalência de Obesidade 16%. 

Síndrome metabólica mais comum em 

pacientes com cardiopatia que na 
população geral 

Moons et al., 
2006.10 

Casos: n= 1976 Retrospectivo 

Homens: > prevalência de tabagismo e 

PA elevada Mulheres:< adesão às 
atividades físicas e mais obesas. 

Comparados à população geral: menos 

tabagismo e maior participação em 
esportes, porém mais HAS e diabetes 

mellitus 

Yalonetzqui 

et al., 

2011.183 

Casos: n= 141 Restrospectivo 

Doença arterial coronariana precoce (< 

40 anos) em 14% dos casos. Fatores de 
risco tradicionais presentes em 82% dos 

pacientes.38% assintomáticos 

Afilalo et al., 

2011.155 

Casos: 

 n= 3239  
 > 65 anos 

Coorte 

Prevalência IAM 7%, 10% doenças 
coronarianas 

Prevalência de Dislipidemia 27% 

Prevalência de HAS 47% 

   Continua... 
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Referência Amostra  
Tipo de 

estudo 
Resultados principais 

Continuação 

Zomer et al., 
2012.164 

Casos: n= 1469 
Controles 11047 

Coorte 

Grupo com cardiopatias apresenta 

menos tabagismo, menos obesidade. 
Participação em esportes sem diferença 

entre os grupos 

Martinez-

Quintana et 
al., 2010.153 

Casos: n=152 

Controles:n=158 
Caso controle 

Diferença significativa entre grupo de 

casos em relação aos 
controles.Glicemia: 97,7 (94,2-101,2) vs 

86,9 (83,2-90,7), p < .001), Colesterol 

total:171,5 (165,7-177,3) vs 199,8 
(90,7-206), p < 0,001), LDL-C: 103,9 

(98,8-108,8) vs 123,8 (118,5-129,1), P 

< 0,001), HDL-C colesterol 48,1 (46,2-
50 vs 54,2 (52,1-56,2), p < 0,001 

Lui et al., 
2017.163 

Casos: n= 178 

pacientes  > 18 

anos 

Transversal 

Prevalência de obesidade/ sobrepeso 

53%,  
HAS: 24 % 

HDL-C baixo: 30% 

Brida et al., 
2017.161 

Casos: n= 3069 Coorte 

Prevalência obesidade: 14,6%; 

sobrepeso 28 % e baixo peso 14,6%. 
70% tinham ao menos 1 fator de risco 

cardiovascular 

Zaidi et al., 

2011.156 
Casos:n=165 Retrospectivo 

Prevalência obesidade: 22%; sobrepeso 
29% 

Presença de HAS e pré-hipertensão nos 

adultos com obesidade 

Ohuchi et al., 

2009.169 

Casos: n= 205 
pacientes > 24 

anos 

Transversal 

Maior prevalência de intolerância a 

glicose, maior risco de diabetes mellitus 

tipo 2 do que a população geral (Razão 
de risco (RR) 1,4; IC95%, 1,14-1,61), 

sendo o risco ainda mais elevado nos 

portadores de cardiopatias cianóticas 
(RR 1,9; IC95%, 1,11- 3,33) 

Sandberg et 

al., 2015.160 

Casos: 

n=2424(PO 

Fontan, atresia 
pulmonar (AP), 

Dupla via de 

saídade ventrículo 
direito (DVSVD), 

lesões valvares 

aórticas (DVA) 
Controles:n=4605 

Caso controle 

A prevalência de sobrepeso/obesidade 

foi menor nos homens PO Fontan 

(22%), AP/DVSVD (15,1%) e DVA 
(43%), p=0,048).  

Obesidade mórbida (IMC ≥ 30) foi mais 

comum em mulheres com DVA (12,8% 
vs. 9%, p=0,005).  

Magreza (IMC < 18,5) foi mais comum 

em homens com lesões complexas ( 
4,9% vs. 0,9%, p < 0,001) 

Flannery et 

al., 2017.165 

Casos:n=248 

Controles:n=744  

Caso controle 

Restrospectivo  

Grupo de casos apresentava mais 

fatores de risco quando comparados aos 
controles: 

Colesterol total ( 183 ±38 vs 192.6 

±35.3 mg/dL) Tabagismo (8.1% vs  

   Continua... 
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Referência Amostra  
Tipo de 

estudo 
Resultados principais 

Continuação 

    

14.6%), HDL-C baixo (52.6±17.2 vs 

55.3±17.1 mg/dL) HAS (38.7% vs 
28.5%) . 

Roifan et al., 
2012.157 

Casos:n=756 

 
COAo- 37 

doenças 

coronariana 
Controles: n= 

6481 CIV-224 

Caso controle 

Os fatores de risco:HAS (RC 1,95;IC95% 

,1,44–2,64), diabetes mellitus (RC 1,68; 

IC95%, 1,09–2,58),  
Hiperlipidemia (RC 11,58; IC95%, 5,75–

23,3) foram preditores independentes 

para o aparecimento de doença 
coronariana. COAo não é preditor 

independente para doença arterial 

coronariana (RC 1,04; IC95%0,68–1,57) 
vs CIV (RC 1,44; IC95%, 0,79–2,64) 

após ajustado para outros fatores de 

risco 

Giamberte et 

al., 2017.181 
Casos:n=1154 Retrospectivo 

Prevalência de doença arterial 

coronariana : 4,3% 

Madsen et 

al., 2016.171 

Casos: n=5149  

 

Controles:n= 
49 968  

Coorte 

Maior risco de desenvolver de diabetes 

mellitus tipo 2 do que a população geral 
(Razão de risco (RR) 1,4; IC95%, 1,14-

1,61). 

Risco ainda mais elevado nos 
portadores de cardiopatias cianóticas 

(RR 1,9; IC95%1,11- 3,33) quando 
comparados com a população geral 

Freud et al., 

2015.159 
Casos:n=139  Retrospectivo 

Prevalência de obesidade: 14 %, 

sobrepeso 36% para > 30 anos e menor 

estatura (média escore-Z -0,5, p=0,02 
para < 20 anos 

Martinez et 
al., 2015.158 

Casos:n=79 (PO 
Fontan) 

Transversal 

Prevalência de obesidade 8% e 

sobrepeso 21%. Obesidade associada 
sintomas de insuficiência cardíaca 

congestiva 

Moon et al., 

2015.168 

Casos: n =135 

Controles: n = 135 
Caso-controle 

Colesterol total, TG, e LDL-C, HAS, 

DM mais elevados no grupo de 
pacientes operados.  

Componentes da sindrome metabólica 

são mais comuns grupo caso do que nos 
controles (RC 0,46; IC95% 0,35-0,57, 

p<0,001) e (RC 1,48; IC95% 1,14-1,92, 

p=0,003) 

Fedchenco et 
al., 2017.184 

Casos: n= 21.982 

Controles:n= 

219.816 

Caso- controle 

Risco do grupo com cardiopatia 

congenita apresentar uma doença 

isquêmica conorariana é 16,5 vezes 
maior que o grupo controle. 

(IC95%:13,7-19,9), p < 0.0001.  

Grupo dos casos apresentaram menor  

   Continua... 
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Referência Amostra  
Tipo de 

estudo 
Resultados principais 

Conclusão    

   

prevalência de fatores de risco 

tradicionais como HAS e DM quando 
comparados aos controles (HAS:9,7% 

vs 19,7%, DM: 1,8% vs 7,7) 

Fyfe et al., 

2005.23 

Casos n=279, 

divididos em 4 
grupos  

(A: cianoóticos 

não operados; 
B: cianoóticos 

operados; 

C: acianoóticos 
não operados;  

D: acianoóticos 

operados 

Caso controle 

Pacientes portadores de cardiopatia 

congênita cianótica têm concentrações 
de colesterol mais baixas que aqueles 

com cardiopatia cianótica corrigidos, 

que tem valores superiores que os 
portadores de cardiopatia acianótica e 

os controles (p <0.001).  

Artérias coronárias do grupo de casos: 
livres de ateromas.  

 

Perloff et al., 

2012.179 

Casos: n= 59 

Controles:n= 10 
Caso controle 

Pacientes foram submetidos à 

angiografia de coronárias, e não 

apresentaram ateromas 
 

Duffels et 

al., 2010.180 

Casos:n= 54 

Controles:n= 54 
Caso controle 

IMT média nos portadores de 

cardiopatia congênita cianótica ajustada 

para a idade foi significativamente 
menor do que no grupo controle. 

(0,55±0,1 mm vs 0,58±0,08 mm: 
p=0,01). Pacientes cianóticos tem < 

colesterol total, < concentração de 

plaquetas e > concentrações de 
bilirrubinas  

Fonte: A própria autora. 

 

 

5.2.4.2 Aterosclerose na criança e adolescente com cardiopatia 

congênita 

 

5.2.4.2.1 Recuperação nutricional e obesidade 
 

Historicamente, sabe-se que portadores de cardiopatia congênita 

têm dificuldade para ganhar peso antes da correção do defeito cardíaco, 

apresentando geralmente baixo peso e baixa estatura, relacionados a 

dificuldade para se alimentarem, à pobre ingestão calórica, ao 
catabolismo aumentado devido à insuficiência cardíaca e, ao mesmo 

tempo, maior gasto energético.
7,186

 

A realização precoce de intervenção cirúrgica ou de cateterismo 
intervencionista pode ajudar a recuperação nutricional destas crianças, 

normalizando o padrão de crescimento. Algumas vezes, porém, os pais 
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ou cuidadores continuam a lhes oferecer alimentos hipercalóricos. Esta 

associação entre alta ingestão calórica e a restrição de atividade física - 

que ocorre na quase totalidade dos pacientes, por medo da família ou 

falta de estímulo da equipe responsável - acaba elevando o risco desta 

criança a tornar-se obesa e, com isso, aumenta o risco de complicações 

cardiovasculares, bem como de mortalidade prematura.
187

 

A obesidade epidêmica que atinge as pessoas em muitas partes do 

mundo, não poupa as crianças e adultos portadores de cardiopatia 

congênita.
188

 Mais de um quarto das crianças com cardiopatia congênita 

estão com sobrepeso ou obesidade
174

 e, com isso, estão associados às 

outras comorbidades: diabetes mellitus tipo 2, hipertensão arterial 

sistêmica, dislipidemia, e até, apneia do sono.
189

 

Assim, em se tratando de um grave problema de saúde pública, 

estudos clínicos e epidemiológicos têm direcionado atenção aos fatores 

que podem influenciar na obesidade de crianças com a cardiopatia 

congênita. Apesar de fortes indícios de que a restrição às atividades 

físicas interfira na ocorrência de obesidade nestes pacientes, um estudo 

com portadores de estenose aórtica, submetidos à cirurgia cardíaca, 

observou que a presença de obesidade e sobrepeso não estavam 

associados à atividade física restrita, mas sim com obesidade dos pais.
190

 

Outro estudo avaliou se a prevalência de obesidade estaria relacionada 

ao tipo de cardiopatia congênita e comparou portadores de coarctação da 

aorta, com crianças e adolescentes portadores de outras cardiopatias- 

estenose pulmonar, estenose aórtica e comunicação interatrial (CIA) e 

verificou que os portadores de coarctação da aorta apresentam 

prevalência maior de obesidade,
191

 enquanto outros autores, verificaram 

que portadores de CIV têm aumento do peso mais rápido do que outras 

cardiopatias congênitas e portadores de TGA maior IMC.
187

 

A prevalência de obesidade entre crianças com cardiopatia 

congênita já é comprovada em todos os continentes e, assim como a 

obesidade na infância, apresenta números bastante distintos, oscilando 

entre 10 a 33 %.
8,17,174,186,188,192-200

 

Pinto et al. (2007), estudaram portadores de cardiopatia congênita 

em Los Angeles, e encontraram uma prevalência de obesidade de 

15,9%.
174

 Interessante comparar estes achados com o estudo de Willnitz 

et al. (2015), em portadores de cardiopatia complexa, submetidos à 

cirurgia de Fontan, onde os autores observaram uma prevalência de 

obesidade de 30% após 5 anos de cirurgia. Ainda que sejam amostras de 

diferentes regiões dos EUA, onde fatores genéticos possam interferir, a 

prevalência de obesidade entre portadores de cardiopatias congênitas 

praticamente dobrou em 8 anos, nos fazendo refletir o quão grave é esta 
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epidemia que atinge até mesmo portadores de cardiopatias graves, que 

um dia, inclusive, apresentaram baixo peso.
196

 Contrariando estes 

achados, autores sugerem que os portadores de cardiopatias cianóticas 

apresentam proteção para obesidade, pois no grupo estudado em 

Taiwan, crianças e adolescentes com cardiopatia cianótica apresentaram 

menor prevalência de sobrepeso e obesidade do que acianóticos (1,5% 

vs 15,5%, p=0,003).
201

 

Em uma revisão de prontuários de pacientes de um centro urbano 

de cardiologia em Nova York, foi observado que as taxas de sobrepeso e 

obesidade em crianças com cardiopatia congênita foi igual ao das 

crianças sem cardiopatia, demonstrando que este grupo de crianças, não 

está livre dos indicadores comuns da obesidade como etnia e gênero e 

que, portanto, o cuidado das crianças com cardiopatia deve incluir 

discussões gerais sobre o assunto (202). Resultados semelhantes foram 

revelados em um estudo brasileiro com 316 crianças e adolescentes 

portadores de cardiopatia congênita, onde a prevalência dos fatores de 

risco modificáveis como sobrepeso, obesidade, hipertensão arterial e 

dislipidemia foi semelhante às crianças sem cardiopatia.
17

 Também na 

Dinamarca, um estudo demonstrou que a prevalência de obesidade entre 

os portadores de cardiopatia congênita era semelhante aos controles sem 

cardiopatia, no entanto, a prevalência de sobrepeso foi superior no grupo 

com cardiopatia.
197

 

A obesidade central, é associada com risco cardiovascular em 

crianças e adultos, por este motivo, também deve ser considerada na 

avaliação de risco cardiovascular em portadores de cardiopatia 

congênita, sendo avaliada em dois estudos: no primeiro ela estava 

ausente e, no segundo, 9% das crianças no período puberal e 7% no 

período pré-puberal apresentavam medidas da circunferência da cintura 

acima do percentil 90º.
198,200

 

Postula-se que a obesidade também apresente um componente 

inflamatório. Crianças e adolescentes com cardiopatia congênita 

apresentam correlação positiva entre PCR elevado e IMC
203

 de forma 

que, aqueles com obesidade apresentam PCR mais elevado que os não 

obesos.
17 

Além do PCR, outros marcadores inflamatórios, como 

interleucina-6 e fator de necrose tumoral-α (TNF-α) estão elevados, 

independentemente do tipo de cardiopatia.
204-205 

Acompanhando um grupo de crianças e adultos já submetidos à 

cirurgia cardíaca, como, Fontan e correção de transposição das grandes 

artérias, tetralogia de Fallot já corrigidos, os autores observaram uma 

prevalência elevada de sobrepeso (29%) e obesidade (18,2%), destes, 

38% tinham a prática de atividade física proibida pelo cardiologista. A 
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partir do momento que estes pacientes aumentaram a atividade física 

diária, observou-se uma redução significativa no IMC, deixando claro a 

importância da mudança de hábitos e condutas para com este grupo de 

pacientes.
206

 Importante ressaltar ainda que, doze meses após um 

seguimento rigoroso, crianças e adolescentes portadores de cardiopatia 

congênita com excesso de peso, tiveram uma diminuição significativa 

nos escores de IMC, circunferência da cintura e circunferência 

cintura/altura, por meio de medidas baseadas em mudanças nos hábitos 

de vida, com atividade física diária e orientação nutricional.
207

 

 

 

5.2.4.2.2 Dislipidemia e síndrome metabólica 

 

Assim como a obesidade cresce entre as crianças portadoras de 

cardiopatia congênita, com elas surgem outras comorbidades, como a 

dislipidemia. Visando determinar se crianças portadoras de cardiopatia 

apresentam risco mais elevado para doença arterial coronariana, os 

autores compararam as concentrações séricas de colesterol total, HDL-

C, LDL-C e triglicerídeos com crianças sem cardiopatia e verificaram 

que as todas as concentrações estavam significativamente elevadas no 

grupo com cardiopatias.
208

 Outros autores verificaram elevações nas 

concentrações de colesterol total e LDL-C.
209 

Nestes dois estudos, 

apesar da dislipidemia, não houve prevalência de obesidade. No entanto 

outros estudos associam concentrações elevadas de LDL-C com 

sobrepeso ou obesidade.
17,190,210

 Contrariando estes achados, na 

Bégica,um grupo de 66 crianças portadoras de cardiopatias congênitas já 

corrigidas, não apresentaram alterações metabólicas significativas 

quando comparadas ao grupo controle saudável.
198

 

Concentrações baixas de HDL-C são referidas entre crianças 

portadoras de cardiopatia congênita, muitas vezes explicado pela 

restrição de atividade física a que muitas crianças deste grupo são 

submetidas,
9,200,211

 e também pela alta prevalência excesso de peso.
17,210

 

Outros autores, no entanto, não descrevem alterações nas concentrações 

de HDL-C em estudos com esta população.
200-201,212

 

 

 

5.2.4.2.3 Glicemia elevada ou diabetes mellitus 
 

Crianças portadoras de comunicação interventricular (CIV) 

apresentaram glicose de jejum mais baixa, porém com secreção de 

insulina mais elevada, apresentando menor resposta à insulina do que as 
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crianças saudáveis.
213

 Os mesmos autores encontraram resultados 

semelhantes estudando portadores de cardiopatias cianóticas.
214

 

 Em outra avaliação, onde se dosou lípides séricos e glicose de 

jejum em crianças com diversas cardiopatias congênitas, cianóticas e 

acianóticas, também não se verificaram diferenças significativas nas 

concentrações de glicose.
200

 Já outro estudo descreve que crianças com 

cardiopatia congênita e excesso de peso apresentaram glicose em jejum 

mais elevada do que aqueles com peso adequado.
17

 

 

 

5.2.4.2.4 Atividade física 
 

Portadores de TGA, operados no período neonatal, foram 

estudados visando avaliar adesão e aptidão ao exercício físico. Os 

autores verificaram que o grupo dos pacientes operados foi 

significativamente menos ativo quando considerados exercícios físicos 

moderados ou vigorosos (p < 0,026), e somente 27% deles eram 

estimuladas a exercer algum tipo de atividade física.
8
 Resultados 

diferentes, encontrados em estudo com crianças portadoras de CIV, 

TGA, coarctação da aorta e tetralogia de Fallot, onde este grupo 

alcançou as mesmos parâmetros de aptidão física que seus controles sem 

cardiopatia, principalmente as meninas.
198

 

Stefan et al.,
171 

e Pinto et al.,
215

 relatam que a restrição de 

atividade física em portadores de cardiopatias congênitas está associada 

à obesidade. Pais de crianças com cardiopatia congênita tendem a 

limitar o exercício ou a prática desportiva, impedindo o 

desenvolvimento da sua aptidão física, o que se estende até a vida 

adulta.
215

 

Indivíduos com cardiopatia congênita são mais sedentários 

quando comparados com outras crianças da mesma idade, e a sua 

capacidade física não é relacionada com o tipo ou severidade da doença, 

visto que muitos pacientes têm defeitos simples que não requerem 

intervenção cirúrgica nem tão pouco restrição das atividades físicas. No 

entanto, não são estimulados à pratica desportiva, podendo passar a vida 

inteira de forma sedentária.
9,195

 Além disso, pelas questões culturais e 

estigmas, necessitam maior suporte e encorajamento para participar das 

atividades físicas vigorosas.
207
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5.2.4.2.5 Artérias coronárias 

 

Após a realização de autópsia de 98 crianças e adolescentes 

portadores de cardiopatia congênita (10 já operados) as artérias 

coronárias foram estudadas por meio da avaliação histológica e dosagem 

do fator de crescimento endotelial TGFβ1. Não houve diferença na 

presença de hiperplasia da íntima entre cardiopatias cianóticas e 

acianóticas (66,1% vs 64,3%). No entanto, 80% dos pacientes operados 

apresentavam hiperplasia da intima quando comparados ao grupo não 

operado (47,3%). A mesma diferença foi encontrada com as dosagens de 

TGFβ1, que foram significativamente maiores nas cardiopatias 

submetidas à correção cirúrgica, sugerindo que a realização da cirurgia 

cardíaca possa estar envolvida no processo de remodelamento endotelial 

decorrente da manipulação cirúrgica.
205

  

 

 

5.2.4.2.6 Pressão arterial elevada 

 

Várias evidências apontam para a associação entre elevação da 

pressão arterial e obesidade em crianças com cardiopatia congênita. A 

pressão arterial sistólica é mais elevada em crianças obesas com 

cardiopatia quando comparadas as crianças com peso adequado.
171,187

 

Recente publicação, demonstrou que, crianças com cardiopatia e 

excesso de peso apresentam pressão arterial acima do percentil 95
o 

em 

29,5% dos casos, contra 7,7% dos controles, reforçando que as crianças 

com cardiopatia congênita e excesso de peso, geralmente apresentam 

outras graves comorbidades cardiovasculares, que podem comprometer 

a qualidade de vida e até mesmo a sobrevida a longo prazo.
216

 

Em uma coorte realizada na universidade de Utah (EUA), os 

autores selecionaram as cardiopatias congênitas potencialmente 

relacionadas à aterosclerose: coarctação da aorta, ventrículo único, 

cirurgias com circulação extracorpórea ou com prótese valvar e crianças 

com diagnóstico de doença de Kawasaki e compararam com crianças 

aparentemente saudáveis. Após análise, os autores constataram não 

haver diferença estatística na prevalência dos fatores de risco entre os 

portadores de cardiopatia congênita e portadores da doença de Kawasaki 

e o grupo controle. A hipertensão arterial foi o fator de risco prevalente 

entre os portadores de cardiopatia congênita.
200 
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5.2.4.2.7 Cardiopatias cianóticas 

 

Portadores de cardiopatia congênita cianótica parecem estar 

protegidos da aterosclerose, apresentando menor EMIc, menores níveis 

de colesterol e de agentes trombogênicos.
23,180 

Vários autores sugerem 

que o risco para aterosclerose é menor nestes pacientes, devido à 

combinação de fatores, como baixa pressão arterial sistêmica, baixos 

níveis de colesterol, altos níveis de bilirrubinas e baixos níveis de 

plaquetas.
179,217

 

A cianose está associada com aumento dos fatores 

antitrombóticos e antiateroscleróticos, como a trombocitopenia e a 

hiperbilirrubinemia. A bilirrubina atua como antioxidante endógeno, 

inibindo a oxidação do LDL colesterol.
177,218

 Além, disso a hipóxia 

crônica está associada com a redução dos níveis de colesterol total, do 

LDL-C e altos níveis de HDL-C.
23 

Em outro estudo com indivíduos 

cianóticos, os autores sugerem que adaptações eritropoiéticas 

secundárias à hipóxia crônica, associadas às baixas reservas de ferro, 

possam explicar a proteção à aterosclerose observada nestes 

pacientes.
219

 

Outra explicação seria que a hipóxia crônica resulta em 

significantes alterações na estrutura e na função dos vasos. 

Secundariamente, a hipoxemia provoca várias alterações no 

metabolismo do óxido nítrico, levando à disfunção endotelial nas 

cardiopatias congênitas cianóticas ou com hipertensão pulmonar 

irreversível. Estudando 18 crianças cianóticas portadoras de hipertensão 

pulmonar irreversível, secundária à cardiopatia congênita, os autores 

observaram que, apesar de apresentarem disfunção endotelial sistêmica, 

estas crianças não apresentaram risco para aterosclerose.
219

 

Em uma revisão sistemática abordando a aterosclerose em 

portadores de cardiopatia congênita cianótica, os autores concluem que, 

apesar das diferentes teorias para tentar explicar esta possível 

“proteção”, nenhum estudo conseguiu definir como os pacientes com 

cardiopatia estão realmente protegidos. Parece ser uma soma de fatores, 

no entanto, novos estudos com diferentes métodos de avaliação da 

aterosclerose e com amostras maiores serão necessários para que se 

possa apontar a verdadeira prevalência da aterosclerose na população de 

portadores de cardiopatia congênita cianótica.
217

 

Por fim, algumas cardiopatias congênitas predispõem a certas 

condições, como hipertensão arterial e doença arterial coronariana. O 

efeito destas comorbidades sobre o coração estruturalmente anormal 

ainda é desconhecido, mas pode ser importante a longo prazo, 
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especialmente para aqueles com lesões residuais.
154

 Indivíduos com 

cardiopatia congênita devem ter seguimento regular em consequência de 

sua doença de base; porém, ter um coração malformado, pode tornar 

estes indivíduos mais vulneráveis à aterosclerose, e a outros riscos de 

um evento cardiovascular. O estilo de vida sedentário e a predisposição 

à obesidade, impostos desde a infância, aceleram ainda mais o processo 

de formação da aterosclerose nestas crianças e adolescentes.
202

 

Os principais estudos sobre fatores de risco para aterosclerose em 

crianças com cardiopatia congênita estão listados no Quadro 2. 

 
Quadro 2. Principais estudos sobre fatores de risco para aterosclerose em 

crianças com cardiopatia congênita. Florianópolis, 2018 

Referência Amostra Tipo de estudo Resultado principais 

Lundell et 
al.,1997.214 

Casos: 13  Caso-controle 
Glicose menor no grupo com cardiopatia 
congênita 

Stefan et 

al., 2005.215 

Crianças, média 

idade 8,4 anos 
Casos:n=110 

Longitudinal 

Restrição à atividade física, está 

associada com sobrepeso (razão risco 

[RR], 2,60; IC95%1,34-3,54) e obesidade 
(RR, 4,08; IC95%,1,42-7,38). 21% tinham 

intolerâncias às atividades físicas  

Chen et al., 
2012.201 

Crianças e 
adolescentes 

Caso: n=922 

Controle: 
n=33.767 

Transversal 

Prevalência de obesidade: 14,5% em 

crianças;26,5% em adolescentes (casos);  
Crianças: cianóticos: 1,5%; acianóticos: 

15,5% (p=0,003). 

Smith-

Parish et 
al., 2014.191 

Crianças e 

adolescentes (5-

20 anos) 
Caso:n= 160 

COAO  

Controle:n=96 
(EAo, CIA ou 

EP) 

Caso-controle 

Após 5 anos PO tinham IMC/I 

significativamente maior que controles 
(p < 0,001). A prevalência de obesidade 

no grupo de casos aumenta 

significativamente ao longo dos anos (p 
< 0,001). Adultos com COAo 

desenvolveram maiores taxas de 

obesidade que os pacientes com EAO, 
EP ou CIA (p = 0,004)  

Babaoğlu et 

al., 2014.192 

Crianças e 

adolescentes 

Caso: n=892 
Controle: n=518 

Estudo 

prospectivo 

Prevalência de obesidade: 10,7% 

(casos); porém sem diferença entre 

grupos (p=0,143).  
Fatores associados à obesidade: idade 

(p=0,99); sexo (p=0,84); tempo de 

acompanhamento (p=0,83) e presença 
da cardiopatia congênita (p=0,11) 

O`Bryne et 
al., 2017.206 

Crianças e 
adolescentes 

Caso: n=172 (T. 

Fallot, TGA, PO 
Fontan) 

Transversal 

Prevalência de sobrepeso e obesidade: 

29% total amostra 
Tetralogia de Fallot: 17% sobrepeso e 

12% obesidade; TGA: 20% sobrepeso e 

5% obesidade; 
 PO de Fontan: 14% sobrepeso e 11% 

obesidade 

   Continua... 



78 

 

Referência Amostra Tipo de estudo Resultado principais 

Continuação   

Schwartz et 

al., 2017.197 

Crianças e 

adolescentes 

Caso: n=9194 
Controle: 

n=96584 

Coorte 

Prevalência de obesidade: 4,1% (casos) 

e 4,9% (controle);  
Sem diferença entre os grupos (p<0,05). 

Shustak et 

al., 2012.202 

Crianças e 
adolescentes 

Caso:n=795 

Transversal 

retrospectivo 

Prevalência de obesidade: 12%; 
sobrepeso 27%. Após cirurgia cardíaca 

prevalência de obesidade 14%, grupo 

não operado:10% (p=0,19); 
Sem associação entre doenças cardíacas 

e obesidade (p=0,50) 

Fuenmayor 

et 

al.,2013.209 

Crianças e 

adolescentes 

Caso:n=52 

Transversal 

Colesterol total elevado 53,3% 

LDL-C elevado 13,4%  
Prevalência de obesidade não foi 

significativa 

Welisch et 
al., 2014.195 

Crianças e 

adolescentes 
Caso:n=1080 

Controle:n=1083 

Transversal 
retrospectivo 

Prevalência de sobrepeso e obesidade: 
18,2% (caso);  

Operados: 16,5% e não operados:20% 

(p>0,05);  
Sem diferença entre grupos (p=0,14) 

Wellnitz et 
al., 2015.196 

Crianças  

Caso: n=84 (PO 

Fontan) 

Longitudinal 
retrospectivo 

Prevalência de sobrepeso e obesidade: 

No momento da cirurgia de Fontan: 

10,7%  
Um ano após cirurgia de Fontan: 20,3%  

Cinco anos após cirurgia de Fontan: 
30%  

Barbiero et 

al., 2014.17 

Crianças e 

adolescentes 
Caso:n=316 

Transversal 

Prevalência de sobrepeso e obesidade: 

26,9%; 

HDL-C baixo: 32,7% em casos com 
excesso de peso;  

Triglicerídeos e glicose elevados nos 

casos com excesso de peso, p=0,017 e 
p=0,004, respectivamente. 

Fatores associados à obesidade: 

histórico familiar positiva (p=0,002); 
tipo de cardiopatia congênita (p=0,48) 

 

Ghaderian 
et al., 

2014.208 

<15 anos 

Caso:n=100 

Controle:n=100 

Transversal 

Triglicerídeos elevados no grupo de 
casos (caso: 185,35 mg/dL e controle: 

87,38 mg/dL (p <0,001));  

Colesterol total elevados no grupo caso 
(caso: 183,36 mg/dL e controle: 138,57 

mg/dL (p=0,013)); 

LDL-C elevados no grupo caso (caso: 
106,54 mg/dL e controle: 84,82 mg/dL 

(p<0,001);  

HDL-C e glicose em jejum sem 
diferença significativa (p<0,05) 

 

   
Continua... 
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Referência Amostra Tipo de estudo Resultado principais 

Continuação   

Goulart et 

al., 2017.203 

Crianças e 
adolescentes 

Casos= 377 

Transversal 

Prevalência de obesidade e sobrepeso: 

15,73% e 12% respectivamente. 

PCR: correlação significativa entre PCR 
e percentil de IMC (r=0,293, p <0,001) e 

diferença significativa entre o grupo de 

defeitos leves e os grupos cianóticos 
(p=0,023) 

Ray et al., 

2011.9 

Crianças e 

adolescentes  
Casos= 84 

Transversal 

Prevalência de obesidade: 26%; 

sobrepeso 9.5%). Sem associação entre 
IMC e atividade física (r= -0,11, p= 

0,45) 

Sem diferença na média de atividade 
física entre sobrepeso e obesidade  

Massin et 
al., 2007.8 

Crianças e 

adolescentes  

Caso:n=329 

Transversal 

Prevalência de sobrepeso: 7,6%; 

Prevalência de hipertensão arterial: 

4,3% 

Chung et 

al., 2016.193 

Crianças e 

adultos PO tardio 

Fontan 
Crianças:n=395  

Adultos:n=129  

Longitudinal 

Prevalência de obesidade: 22% 

(caso/crianças); 

Pressão arterial mais elevada em obesos 
e sobrepeso quando comparado com 

crianças abaixo do peso (p=0,01) 

Fogel et al., 
2015.194 

Crianças/adolesce

ntes com T. 
Fallot já operados 

Caso:n=280 

Retrospectivo 

Prevalência de obesidade: 12,3%; 

Pressão arterial elevada: ausência casos 

de hipertensão arterial 

Pinto et 

al.,2007.174 

Crianças/adolesce

ntes  

Caso:n=1523 
Controle: n=1398 

Transversal 

Prevalência de obesidade e sobrepeso: 
29,1% (caso); sem diferença entre 

grupos (p>0,05); 

Pressão arterial: Mais elevada nos 
obesos e sobrepeso (p<0,001) 

 

Pasquali et 
al., 2009.190 

Crianças/ 

adolescentes 

PO Ross 
reconstrução 

artéria pulmonar 

 n= 109  

Transversal 

Prevalência de sobrepeso e obesidade: 
33% em casos da cirurgia de Ross; 31% 

em casos com reconstrução da artéria 

pulmonar; 
Pressão arterial: Mais elevada em 

obesos e sobrepeso (p<0,05). Fatores 

associados à obesidade: restrição às 
atividades físicas, nível de atividade 

física e prática pregressa (todas p>0,05); 

história familiar para obesidade (p=0,01) 
 

Pasquali et 

al., 2010.210 

Crianças/ 
adolescentes  

Caso obeso: 10 

Caso eutrófico: 
10 

Controle: 10 

Transversal 

Prevalência de obesidade: 33,4%; 

Triglicerídeos elevados no grupo caso 

obeso: obesos:141 mg/dL, eutrófico: 53 
mg/dL; controle: 56 mg/dL (p=0,002) 

HDL-C baixo no grupo obeso: obeso: 37 

mg/dL; eutrófico: 51 mg/dL; controle: 
62 mg/dL (p=0,02) 

   
 

Continua... 
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Referência Amostra Tipo de estudo Resultado principais 

Continuação   

Zaqout et 

al., 2017.198 

Crianças 

Caso: n=66 
Controle: n=520 

Transversal 

Obesidade: Maior média de 

circunferência da cintura no grupo caso 

(p=0,002) 
HDL-C baixo: Menor média no grupo 

controle (p<0,001) 

Ware et al., 

2018.200 

Crianças e 

adolescentes 
Caso: n=174 

Controle: n= 

NHANES 1999-
2012 

Longitudinal 

Prevalência de obesidade: 11% (IMC/I) 
e 9%(circunferência da cintura); 

Hipertensão arterial: 17%; Glicose 

elevada: 5%; HDL-C baixo: 29%; PCR 
elevada: 5%; não-HDL-C: 5%; 

Colesterol total elevado: 4% e Síndrome 

metabólica: 5% 

Perin et al., 

2018.216 

Crianças e 
adolescentes 

Caso: n=220 

Controle: n=220 

Retrospectivo 

Prevalência de obesidade: 22,7 % 
(caso), 15,5% (controle). Diferença 

significativa entre os grupos (p=0,015)  

Pressão arterial elevada: 29,5% (caso e 
excesso de peso) 29,5 % (caso e peso 

adequado) 7,7% (controle e excesso de 

peso) e 0,7% (controle e peso 
adequado); PAS mais elevada no grupo 

de casos com sobrepeso e obesidade 

(p<0,001) 

Tamayo et 

al., 2015.187 

Crianças e 

adolescentes  
Caso: n=725  

Longitudinal 

Obesidade: Aumentou ao longo do 

tempo (RC 1,09; IC 95% ,1,01-1,17; 

p<0,02). 
Para obesidade e sobrepeso: TGA maior 

IMC (p<0,001); CIV aumento de peso 

mais rápido (p<0,001) do que outras 
cardiopatias congênitas; 

Pressão arterial: Mais elevada nos 

obesos comparado com eutróficos (p< 
0,001). 

Fatores associados à obesidade: idade 

gestacional (RC 1,15; IC 95%, 1,03-1,28; 
p=0,01); restrições às atividades físicas 

(RC 2,63; IC 95%, 1,36-5,06; p=0,004) 

peso ao completar cirurgia (RC 1,12; IC 

95%, 1,02-1,23; p<0,001) idade (RC 1,13; 

IC 95%, 1,10-1,15; p<0,001) 

O´Byrne et 

al.,2017.206 

Crianças/ 

adolescentesTGA
/ T. Fallot/ 

PO tardio Fontan 

Crianças: n=395  
Adultos: n=129 

 

Prevalência de obesidade: 18,2%, 
sobrepeso 29%  

Atividade física media 5,9 h/semana.  

38% atividade física proibida pelo 
cardiologista 

O aumento na duração da atividade 

física foi associado com diminuição 
IMC (p<0,01). Restrição a atividade 

física ou atividade física leve estão 

associados ao aumento do IMC 

   
 

Continua... 
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Referência Amostra Tipo de estudo Resultado principais 

Conclusão   

Diaz et al., 
2017.199 

Casos: n=19 

Cardiopatias 

congênitas 
operadas com 

sobrepeso ou 

obesidade 
Controle: n=15 

Cardiopatias 

congênitas não 
operados, com 

sobrepeso ou 

obesidade 

Caso-controle 

Prevalência obesidade: 74 % operados e 
27% não operados. Durante 12 meses de 

mudança de hábitos com atividade física 

e orientação nutricional, todos eram 
reavaliados a cada duas semanas. Após 

12 meses- diminuição significativa de 

IMC/I, escore circunferência da cintura 
e escore circunferência cintura/altura 

Fonte: A própria autora. 

 

 

5.2.5 Inflamação e aterosclerose subclínica na infância e na 

adolescência 
 

Em virtude da aterosclerose ter uma fisiopatologia decorrente da 

inflamação, qualquer doença de caráter inflamatório determina risco de 

acelerar a progressão da aterosclerose. Portadores de doenças 

reumatológicas cursam com inflamação crônica, apresentando sinais de 

aterosclerose desde a infância.
220

 No mesmo raciocínio está a psoríase, 

doença inflamatória crônica, também associada com aumento de 

marcadores inflamatórios e aterosclerose.
221-224

 

Outra doença inflamatória crônica que parece estar associada a 

aterosclerose precoce é a artrite reumatoide juvenil. Sinais de 

aterosclerose subclínica e disfunção endotelial estão presentes em 

pacientes com esta doença, os quais melhoram após o início precoce da 

terapêutica anti-inflamatória adequada.
225

 Apesar da inflamação crônica 

ser um importante fator de risco para aterosclerose subclínica deste 

grupo, em uma recente revisão sistemática sobre o assunto, os autores 

concluíram que a presença de aterosclerose subclínica está mais 

envolvida com o estilo de vida de cada indivíduo do que com o estado 

inflamatório inerente da artrite reumatoide.
226

 

A febre reumática e a cardite reumática são doenças inflamatórias 

crônicas e, devido à inflamação crônica, também apresentam maior risco 

para aterosclerose subclínica e eventos cardiovasculares.
227-228 

As causas 

para a aceleração da aterosclerose em portadores de doenças 

reumatológicas crônicas ainda não foram totalmente elucidadas. Em que 

pese postular-se que o processo inflamatório sistêmico e persistente das 

doenças reumatológicas possa estar envolvido na gênese da 
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aterosclerose nestes indivíduos, uma grande coorte realizada na Itália 

com 1.176 adultos portadores de artrite reumatoide, a prevalência de 

aterosclerose subclínica foi considerada baixa; no entanto, os fatores de 

risco tradicionais se mostraram associados com a presença de 

aterosclerose subclínica, enquanto a hipertensão arterial sistêmica e alto 

grau de atividade inflamatória estiveram fortemente associados com 

infarto agudo do miocárdio, mostrando que há necessidade de novos 

estudos para determinar com clareza a fisiopatologia da aterosclerose 

nestes grupos especiais.
229

 

As doenças infecciosas graves ou crônicas, quando ocorrem na 

infância, levam à reação inflamatória sistêmica intensa e por vezes 

prolongada. Com isso, as crianças ficam mais vulneráveis à inflamação 

vascular, que varia de acordo com a severidade da resposta à infecção; 

assim, infecção grave na infância pode aumentar os riscos 

cardiovasculares na vida adulta, principalmente quando acontecem no 

período pré-escolar.
230

 Evidências sugerem que a infecção possa 

contribuir para a ocorrência da aterosclerose por ação direta do patógeno 

sobre as células vasculares ou ação indireta por ação das citocinas e 

outras proteínas de fase aguda, produzidas por infecções em outros 

órgãos.
231

 

Além de alterações imunológicas, estudos demonstram que 

infecções agudas graves podem acelerar a progressão da aterosclerose 

subclínica por ação de anticorpos, elevando a oxidação do LDL- C e 

diminuição do HDL-C, estando associados à elevação da EMIc.
232

 Além 

da alteração da EMIc, verificada neste estudo, outro grupo avaliou a 

função endotelial de crianças hospitalizadas com infeções agudas por 

meio da dilatação mediada por fluxo (FMD) e verificou que estas 

apresentam pior vasodilatação quando comparadas aos controles 

saudáveis, suportando a hipótese de que a infecção aguda age como um 

estímulo inflamatório extrínseco, capaz de promover alterações 

endoteliais que fazem parte da patogênese da aterosclerose.
233

 

Em uma investigação visando verificar a associação entre 

infecções bacterianas de repetição na infância e insultos ao endotélio, os 

autores avaliaram a EMIc de crianças já hospitalizadas por infecções 

recorrentes e verificaram que a EMIc foi mais elevada quanto maior fora 

o número de doenças infecciosas, reforçando que cada processo 

infeccioso determina um efeito cumulativo aumentando a lesão 

endotelial.
234

 

Vários estudos apontam que a infecção por Chlamydia 

pneumoniae está associada com alteração da EMIc tanto em crianças 

como em adultos. Os autores postulam que a presença de anticorpos 
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produzidos pela infecção esteja envolvida na gênese da placa 

aterosclerótica, sendo por isso responsáveis pela elevação da  

EMIc.
235-236

 

Ainda sobre as doenças infecciosas e a presença de aterosclerose 

subclínica, um estudo turco demonstra maior EMIc mesmo em crianças 

portadoras de sinusite crônica, quando comparadas às crianças saudáveis 

na mesma idade.
237

 

A associação entre infecção pelo vírus da imunodeficiência 

humana (HIV) e o desenvolvimento precoce de aterosclerose também já 

é bastante reconhecido pela literatura. Seja por ação direta da infecção e 

posterior inflamação e trombose endotelial causadas pelo vírus, seja por 

efeito colateral da terapia antirretroviral.
238

 Desta forma, a disfunção 

endotelial instalada pode alterar parâmetros de avaliação de rigidez 

arterial como a EMIc.
236,239

 Em estudos realizados no Brasil, a 

associação entre EMIc, PCR elevada e alterações metabólicas foi 

demonstrada em um grupo de pacientes portadores do vírus HIV.
240

 De 

Lima et al., verificaram que crianças e adolescentes infectados pelo 

vírus HIV têm risco elevado para aterosclerose prematura, tanto pela 

inflamação crônica como por dislipidemia, sendo esta primária ou 

secundária ao tratamento medicamentoso a que são submetidas estas 

crianças.
241 

Já para avaliação da rigidez arterial em crianças e 

adolescentes infectados pelo vírus HIV, Charakida et al., avaliaram a 

VOP, e compararam-na com a de crianças saudáveis. Dessa forma, 

constataram associação significativa entre a elevação na VOP e o vírus 

HIV, confirmando que as crianças infectadas pelo vírus HIV têm maior 

rigidez arterial, a qual é ainda mais importante naqueles em tratamento 

com antirretrovirais.
239

  

Pacientes com doença de Kawasaki parecem ter disfunção 

endotelial mais acelerada e, com isso, maior chance de desenvolver 

aterosclerose prematuramente.
88,242

 Algumas evidências suportam que 

EMIc vem sendo associada com outros fatores de risco cardiovasculares, 

importantes no seguimento destes pacientes. Em uma coorte publicada 

em 2018, os autores acompanharam crianças com doença de Kawasaki e 

encontraram valores de EMIc significativamente mais elevados, quando 

comparados aos seus controles saudáveis. No entanto, não houve 

diferença entre a medida do primeiro e do quinto ano de avalição, ou 

seja, apesar da alteração coronariana na doença de Kawasaki ser 

transitória, a lesão endotelial parece ser definitiva, reforçando o elevado 

risco cardiovascular e a necessidade de seguimento desses pacientes até 

a vida adulta.
239,243-245

 Outros autores sugerem, ainda, que os marcadores 

vasculares - como EMIc - sejam elevados, porém apenas nos casos em 
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que ocorreu, a formação de aneurismas coronarianos. Apesar de 

algumas controvérsias, a inflamação e aterosclerose subclínica são 

reconhecidas entre portadores da doença de Kawasaki.
243,246

  

Dados sugerem que a proteína C reativa (PCR) pode ter ação 

direta “pró-aterogênica”, causando alterações na função endotelial e 

levando ao desenvolvimento de aterosclerose prematura. Com esta 

hipótese, um estudo realizado com 79 crianças saudáveis e sem riscos 

cardiovasculares avaliou a EMIc, dilatação arterial mediada pelo fluxo 

(FMD) e PCR. As crianças com PCR > 1mg/L apresentaram valores 

mais elevados da EMIc e menor FMD quando comparados as crianças 

com concentrações de PCR > 1 mg/L, sugerindo que a PCR elevada 

tenha realmente efeito sobre o endotélio e desempenhe importante papel 

na patogênese da aterosclerose.
247

 

A PCR é considerada um marcador de inflamação e preditor de 

doenças cardiovasculares. Concentrações elevadas de PCR foram 

associadas com pressão arterial elevada, obesidade, síndrome 

metabólica, diabetes, tabagismo e elevação na concentração de 

triglicerídeos e redução da concentração de HDL-C.
248-249

 No caso da 

obesidade, foi constatado que indivíduos obesos apresentam altas 

concentrações de PCR, EMIc elevada e baixas concentrações de 

adiponectina, mostrando a relação entre obesidade e fase inicial do 

processo inflamatório.
250

 Já entre as crianças portadoras de cardiopatia 

congênita, altas concentrações da PCR estão associadas com sobrepeso, 

demonstrando que, por ser um marcador bioquímico que acompanha 

outros fatores de risco e auxilia na predição de aterosclerose futura, sua 

dosagem deve ser incorporada na prática clínica de seguimento destas 

crianças.
203

 

Por todas estas implicações da inflamação com a aterosclerose, o 

presente estudo tem como uma das hipóteses, que os portadores de 

cardiopatia congênita apresentam maior inflamação, secundária aos 

inúmeros procedimentos a que são submetidos e infecções de repetição 

que apresentam durante sua evolução. 

 

 

5.2.6 Diagnóstico de aterosclerose subclínica na criança e 

adolescente 

 

A determinação da função endotelial baseia-se na análise de sua 

responsividade a estímulos vasodilatadores ou vasoconstritores, 

permitindo o entendimento do desenvolvimento e progressão da 

aterosclerose e até a extrapolação das melhores opções terapêuticas.
251

 A 
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avaliação da função endotelial pode ser realizada por meio de métodos 

com análises in vitro, como cultura de células endoteliais, e in vivo, 

como a dilatação mediada pelo fluxo (FMD), a pletismografia por 

oclusão venosa (POV),a tonometria arterial periférica, a velocidade de 

onda de pulso (VOP) ou dosagem de marcadores séricos.
252

 

Em 1992, foi descrita a dilatação mediada por fluxo (FMD), um 

teste não invasivo utilizando ultrassom para acessar a função vascular de 

uma artéria de condutância na circulação sistêmica. Nos dias atuais, a 

técnica para obtenção do método sofreu várias modificações por medir 

as alterações endoteliais causadas por ações vasomotoras. Tem sido 

amplamente utilizada desde a infância até a idade adulta.
253

 Várias 

evidências sugerem que a detecção da disfunção endotelial na artéria 

braquial atua como um importante indicador de disfunção endotelial 

sistêmica.
254

 

A velocidade de onda de pulso (VOP) é considerada o método de 

escolha para avaliação da rigidez arterial, e é importante marcador de 

risco cardiovascular,
255-256

 pois parece ter maior valor preditivo para 

eventos cardiovasculares e para mortalidade, quando comparada com 

fatores de risco clínicos e outros indicadores de aterosclerose 

subclínica.
257

 O poder da VOP em predizer um evento cardiovascular 

ficou mais evidente quando foi incluída em recente diretriz europeia 

para hipertensão arterial, recomendando- a como método adicional para 

tomada de decisões no manejo da hipertensão arterial em adultos.
258

 Em 

crianças, a rigidez arterial aórtica pode ser avaliada e deve ser 

considerada principalmente naquelas com algumas comorbidades, como 

a obesidade e doenças inflamatórias crônicas, podendo predizer com 

maior acurácia os verdadeiros riscos para doença cardiovascular no 

futuro.
259-260

 

O método se baseia na fisiologia cardiovascular, ao fim da ejeção 

ventricular, é gerada uma onda de pressão que se propaga do coração 

para a periferia em uma determinada velocidade. Esta velocidade é 

chamada velocidade de onda de pulso (VOP). Assim, quanto menor a 

VOP, mais elástico e saudável se encontra o endotélio, podendo ser 

considerado um marcador indireto de adequada produção do óxido 

nítrico, potente vasodilatador endotelial. Porém, quando o vaso 

apresenta um alto nível de rigidez, ocorre um aumento na propagação 

das ondas de pulso nos grandes vasos, além de causar um retorno 

precoce das ondas de pulso refletidas da periferia, aumentando a 

velocidade.
252

 O valor final da VOP expressa a relação entre 

enrijecimento, elasticidade e complacência (VOP = enrijecimento/ 

complacência elasticidade) .
261

 A VOP é medida por meio da captura 



86 

 

simultânea das ondas de pulso geradas nas artérias carótida e femoral, 

verificando a adequação das ondas de pulso. Quando as ondas estão 

adequadas, a VOP é calculada pela razão da distância entre a fúrcula e a 

artéria femoral do mesmo lado e a diferença temporal entre os dois 

pulsos.
257,262 

A Figura 2 demonstra as ondas de pulsos medidas pelos 

sensores da VOP. 

 
Figura 2. Método de medida da Velocidade de onda de pulso (VOP) 

 
Fonte: Adaptado de Laurent et al.257, 2.592. 

 

A rigidez arterial pode ser avaliada em diferentes pontos da 

circulação arterial, por diferentes métodos, e cada um destes com 

diferentes limitações. O método direto, invasivo é o cateterismo 

cardíaco, que não é utilizado rotineiramente para este fim.
263

 Na prática, 

os métodos não invasivos são mais utilizados, incluindo desde 

equipamentos e softwares bastante simples até bastante sofisticados 

como a ressonância magnética (RNM). Os métodos disponíveis são: 1) 

aparelhos que usam probe ou mini-transdutor para gravar a onda de 
pulso; 2) aparelhos que usam um cuff em torno dos membros e pescoço, 

para gravar a onda de pulsos por meio de oscilometria; 3) aparelhos de 

ultrassom com técnicas de imagem e Doppler e 4) RNM.
263-264

 

Vários fatores podem influenciar a rigidez arterial, como é o caso 
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da hipertensão arterial e a idade em adultos.
256

 Em crianças, o efeito da 

idade parece ter importância após a puberdade.
265 

Estas diferenças entre 

métodos de avaliação, sexo e idade das crianças sinalizaram para a 

necessidade de padronização. Neste sentido, surgiram estudos visando 

avaliar a influência do sexo para os valores da VOP, e concluíram que 

os valores são maiores no sexo masculino, independentemente da 

idade.
266

 Alguns estudos surgiram visando definir valores de referência 

para VOP em crianças. Baseados no método oscilométrico, o estudo 

alemão de Fischer et al., em 2012, avaliou158 meninas e 156 meninos 

com idade entre 5 e 19 anos, e definiu valores de normalidade de acordo 

com sexo e estatura. Thur et al., em 2015, avaliaram a VOP em 1003 

crianças e adolescentes (6 a 18 anos), e Weberrub et al., em 2015, 

padronizaram além da VOP, a EMIc em crianças e adolescentes de 6 a 

18 anos. Nos dois estudos não houve diferença significativa nos valores 

da EMIc com a idade e nem tão pouco entre os sexos, de forma que 

propuseram valores de normalidade, de acordo com sexo, idade e 

estatura.
267-269

 Outros estudos padronizaram a VOP em crianças 

utilizando outros métodos de avaliação, como a ecocardiografia e 

Doppler
263

 e a RNM.
270

 Devido amostra relevante e por apresentar 

também valores de referência para a EMIc em uma faixa etária que 

incluiu crianças e adolescentes de 6 a 18 anos, Weberrub et al., foi a 

referência escolhida para os pontos de corte da VOP neste estudo. 

 Dentre os diferentes usos da VOP, alguns merecem destaque. Em 

recente revisão sistemática, os autores observaram grande número de 

artigos demonstrando elevada prevalência de rigidez arterial central em 

crianças obesas quando comparadas com crianças de peso normal.
271

 

Outros autores descrevem alterações na VOP, com valores bastante 

elevados em crianças e adolescentes portadores de dislipidemias, 

hipertensão arterial, obesidade, diabetes mellitus tipo 1 e tipo 2, história 

familiar de hipertensão arterial sistêmica, pré-hipertensão arterial, 

tabagismo, estresse.
264,272

 Vários estudos têm documentado a relação 

entre obesidade, atividade física e disfunção endotelial em adultos e 

crianças. Provavelmente, a ação da obesidade sobre a função endotelial 

esteja relacionada com a liberação de citocinas inflamatórias, derivadas 

do tecido adiposo, como a interleucina 6 e fator de necrose tumoral, 

envolvidas no desenvolvimento da disfunção endotelial e, 

posteriormente, na aterosclerose.
273-274

 

Para avaliação estrutural do endotélio, o método de grande 

interesse na prática clínica, é a espessura da camada intima-média 

carotídea (EMIc) avaliada por ultrassonografia. Em 1986, Pignoli et al., 

relataram pela primeira vez alta significância estatística entre achados 
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histológicos em carótidas e seus respectivos ultrassons e demonstraram 

a morfologia das paredes arteriais ao ultrassom bidimensional. Foram 

eles que identificaram o padrão de duas linhas hiper e hipoecogênicas na 

parede de vaso, que correspondem as camadas da parede arterial.
275

 Foi, 

porém, em 1991 que Salonen et al., mostraram o uso do ultrassom de 

carótidas para a determinação da EMIc.
276

 Depois disso, a EMIc passou 

a ser associada com fatores de risco para aterosclerose, com severidade 

da aterosclerose e com eventos cardio-cerebrais.
277

 

Trata-se de um método não-invasivo, seguro e de baixo custo que 

permite a avaliação do risco cardiovascular, tanto nas fases precoces e 

como nas fases avançadas da aterosclerose.
278

 É considerada importante 

ferramenta na avaliação da doença cardiovascular subclínica, 

possibilitando não só estratégias de prevenção, como também de 

tratamento.
279

 

Com os atuais avanços tecnológicos na área de imagens, o 

ultrassom da artéria carótida permite uma análise detalhada do vaso. As 

imagens devem ser obtidas seguindo protocolo preestabelecido, 

utilizando o corte longitudinal, de tal forma que consiga mostrar 

simultaneamente as linhas duplas nas paredes da carótida comum (sinal 

de double-line).
280

 O local ideal para medida da EMIc está demonstrado 

na Figura 3. É considerado um método de fácil execução, podendo ser 

realizado na faixa etária pediátrica.
281

 

Em crianças, diferentes condições podem estar associadas com 

fator de risco cardiovascular e elevação da EMIc. Estas condições foram 

definidas pela American Heart Association Expert Panel on Population 

and Prevention Science,
7
 e divididas em três grupos: 1) pacientes com 

alto risco: hipercolesterolemia familiar (homozigotos), diabetes mellitus 

tipo 1, doença renal crônica, indivíduos após transplante cardíaco, 

aneurisma de coronária após doença de Kawasaki; 2) risco 

cardiovascular moderado: hipercolesterolemia familiar (heterozigotos), 

doença inflamatória crônica, doença de Kawasaki após recuperação de 

aneurisma de coronária e diabetes mellitus tipo 2; 3) risco 

cardiovascular leve: cardiopatia congênita, doença de Kawasaki sem 

aneurisma de coronária, indivíduos em tratamento do câncer, recém-

nascidos pequenos ou grandes para a idade gestacional.
282

 

São inúmeras as utilidades da EMIc dentro da investigação da 

origem até a progressão da aterosclerose. De uma vez que diversos 

autores acreditam que a aterosclerose possa iniciar na vida fetal, a 

identificação de marcadores precoces para a aterosclerose tem sido cada 

vez mais utilizada.
283-284
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Pelo espectro de ser um preditor de possível doença 

cardiovascular no futuro, vários estudos revelaram a associação entre 

obesidade, diabetes mellitus, dislipidemia, hipertensão arterial sistêmica, 

peso ao nascer e insuficiência renal crônica com EMIc elevada em 

crianças e adolescentes.
88,273-274,285-288

 

Alguns fatos reforçam a ideia de que caráter evolutivo da 

aterosclerose possa ser avaliado pela EMIc. Estudos demonstram que a 

obesidade está associada com a EMIc em adolescentes, porém não 

encontraram os mesmos resultados em crianças menores, sugerindo que 

o excesso de peso destes adolescentes possa ter iniciado na infância, 

quando os marcadores ainda eram negativos.
289-290

 Estudos com 

autópsias de jovens menores de 20 anos encontraram associação entre 

grau de aterosclerose subclínica, avaliada pela EMIc e a presença de 

placas nas artérias coronárias.
291

 

Além de servir como preditor, a EMIc pode ser utilizada para 

controle clínico. Espera-se que, após tratamento adequado, a medida da 

EMIc deva melhorar entre 6 a 12 meses,
292

 especialmente na infância.
223

 

Assim, a EMIc pode ter um impacto no manejo clínico, auxiliando na 

estratificação dos pacientes dentro dos diferentes grupos de risco, bem 

como na determinação de estratégias de prevenção.
274

 

Em adultos, a medida da EMIc segue as recomendações 

padronizadas, mas para crianças ainda não existe nenhum protocolo 

fortemente estabelecido.
274

 Um estudo brasileiro com 280 crianças 

saudáveis entre 1 e 15 anos de idade buscou determinar o 

comportamento da EMIc em crianças sem comorbidades 

cardiovasculares que pudessem interferir na análise dos resultados. 

Neste grupo, os autores não encontraram diferença significativa nos 

valores da EMIc entre os sexos e perceberam que até os 10 anos de 

idade, os valores permanecem estáveis, apresentando elevações a partir 

desta faixa etária.
80 

Outros estudos foram realizados na tentativa de 

estabelecer valores de normalidade na faixa etária pediátrica, tais como 

o de Jourdan et al.
293

; Bohm et al.
285

; Ried et al.
294

; Doyon et al.
295

; 

Engelen et al.
296

 e Weberrub et al.
269

 Este último, por fazer uma 

abordagem em uma amostra representativa e em uma faixa etária 

semelhante à deste estudo, foi utilizada como parâmetro de normalidade 

para avaliação da EMIc e VOP nos portadores de cardiopatia congênita 

(Anexo A). 
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Figura 3. Imagem demonstrando local ideal na artéria carótida comum para 

medida da EMIc, bem como as linhas hiperecogênicas (sinal double-line) 

 
Fonte: Adaptado de: Use of Carotid Ultrasound to Identify Subclinical Vascular Disease and 

Evaluate Cardiovascular Disease Risk: A Consensus Statement from the American Society of 
Echocardiography Carotid Intima-Media Thickness Task Force Endorsed by the Society for 

Vascular Medicine.274 

 

 

6.2.6.1 Aterosclerose subclínica em portadores de cardiopatia 

congênita 

 

Em portadores de cardiopatia congênita, poucos estudos 

descrevem a presença de aterosclerose subclínica, tanto em crianças 

como em adultos. Os estudos disponíveis nas bases de pesquisa 

restringem-se a algumas patologias em especifico. Vários estudos têm 

demonstrado a presença de rigidez arterial relacionados a fisiopatologia 

da própria cardiopatia, como é caso da coarctação da aorta, transposição 
das grandes artérias, tetralogia de Fallot e pós-operatório de cirurgia de 

double-line 
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Fontan. No entanto, estes estudos se preocupam com disfunção cardíaca 

e não com a aterosclerose, avaliando a rigidez arterial por meio da VOP, 

dilatação mediada por fluxo e tonometria arterial. Todos têm em comum 

o achado de que a disfunção endotelial está presente entre os portadores 

de cardiopatia congênita.
176,297-302

  

Algumas doenças são consideradas de maior risco para 

aterosclerose prematura. Dentre estas, estão a origem anômala da artéria 

coronária, pacientes submetidos à cirurgia com translocação das 

coronárias, como pós-operatório de Jatene ou cirurgia de Ross e 

pacientes com obstrução da via de saída de ventrículo esquerdo como a 

coarctação da aorta e pós transplante cardíaco.
303

  Indivíduos operados 

de artéria coronária anômala ou transposição das grandes artérias 

corrigidos pela técnica de Jatene – na qual ocorre reimplante das 

coronárias- apresentam espessamento médio-intimal próximo ao óstio 

da coronária, provavelmente secundários à manipulação cirúrgica, 

tornando-os mais susceptíveis à aterosclerose precoce e, assim a um 

dano miocárdico na vida adulta.
304

 

Voges et al., avaliaram a rigidez arterial e elasticidade aórtica, 

por meio da RNM, em pacientes no pós-operatório tardio de 

transposição das grandes artérias, coarctação da aorta e síndrome do 

coração esquerdo hipoplásico. Em virtude dos resultados encontrados 

que demonstram maior rigidez arterial no pós-operatório destes defeitos 

cardíacos, os autores sugerem que a geometria da aorta após a correção 

cirúrgica possa estar relacionada com a elevação da VOP.
305-307

 

Portadores de transposição das grandes artérias corrigida 

cirurgicamente no período neonatal, apresentam alterações na 

pulsatilidade e diâmetro da artéria carótida, sugerindo pior elasticidade 

arterial. Os autores sugerem que esta alteração, possa ser intrínseca da 

própria cardiopatia, e que, por ser um fator de risco cardiovascular 

independente, deva ser levada em conta na decisão do manejo mais 

adequado para estes pacientes.
308-309

  

 Já os portadores de cardiopatias do grupo “coração 

univentricular”, submetidos à cirurgia de Fontan, apresentam VOP mais 

elevada e maiores concentrações de interferon α e bilirrubinas 

circulantes, confirmando a associação entre inflamação, disfunção 

endotelial e função hepática, tão importantes no entendimento e 

seguimento, e até no prognóstico deste grupo de pacientes.
300 

Além das 

implicações inflamatórias verificadas em pacientes submetidos à 

cirurgia de Fontan, a rigidez arterial e a disfunção endotelial estão 

associadas com baixa capacidade aeróbica, menor tolerância às 

atividades físicas e pior qualidade de vida.
301

 A VOP foi mais elevada 
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em crianças submetidas à cirurgia de Fontan, quando, além da 

anastomose cavo-pulmonar, os pacientes necessitaram também de 

ampliação do arco aórtico, sugerindo que, a rigidez arterial é mais 

evidente quando ocorre manipulação da aorta.
310

  

Como a coactação da aorta corrigida na infância está há bastante 

tempo relacionada como doença isquêmica na vida adulta, diferentes 

formas de avaliação da função endotelial têm sido propostas. Brili et al, 

em 2005, Vriend et al, em 2006 e Luijendiks et al., em 2014, avaliaram 

a EMIc em pacientes adultos, submetidos à correção de coarctação da 

aorta. O primeiro estudo, encontrou EMIc elevada e alterações nos 

marcadores bioquímicos pró-inflamatórios: SICAM-1, SSVCAM-1, 

interleucina 6-1B, seletina E e PCR quando comparados com grupo 

controle sem cardiopatia; o segundo demonstrou que a EMIc elevada 

estava associada a hipertensão arterial mesmo nos pacientes sem lesão 

residual. Já no estudo de Luidjendik, os portadores de coarctação da 

aorta apresentaram EMIc mais elevada que o grupo controle, 

confirmando que portadores de coarctação da aorta apresentam 

precocemente, sinais de aterosclerose.
311-313

 

Alterações funcionais e estruturais no endotélio, após a correção 

de coarctação da aorta, acontecem independentemente da forma de 

tratamento, seja ele cirúrgico,seja por cateterismo intervencionista, com 

implante de “stents” . Além da EMIc e da VOP mais elevadas que os 

controles, neste estudo, os autores perceberam que a massa do ventrículo 

esquerdo e a rigidez arterial foram mais alterados nos pacientes 

corrigidos por cateterismo.
314

 

A rigidez arterial presente após a correção da coarctação de aorta 

parece estar relacionada também com a hipertensão arterial. Embora a 

VOP seja mais elevada na maioria dos pacientes com coarctação da 

aorta, aqueles com hipertensão arterial apresentaram VOP 

significativamente mais elevada, do que os pacientes sem hipertensão 

arterial.
292,315-316

 Contrariando estes achados, em outro estudo realizado 

com 45 adultos jovens portadores de coarctação da aorta operados na 

infância, os autores não encontraram alteração na VOP.
317

 

Mesmo sabendo que alguns autores defendem que portadores de 

cardiopatias cianóticas estão protegidos da aterosclerose, estudos com 

EMIc e VOP também foram realizados nesta população, afim de avaliar 

a presença de sinais de aterosclerose. Enquanto a EMIc apresentou 

valores mais baixos do que os encontrados nos controles saudáveis, 

sugerindo realmente que o risco de doença cardiovascular esteja 

diminuído nesse grupo, a VOP apresentou alterações significativas, 

evidenciando importante rigidez arterial, bem como disfunção arterial, 
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(pobre resposta aos vasodilatadores) quando comparados com 

indivíduos saudáveis.
180,318

 

Portadores de tetralogia de Fallot, corrigidos ou não 

cirurgicamente, também apresentam sinais de rigidez na aorta 

ascendente, quando avaliados por diferentes métodos, sugerindo que a 

dilatação da aorta ascendente seja relacionada com alterações 

histológicas do vaso.
319-321

 

A rigidez arterial está presente no pós-operatório de algumas 

cardiopatias operadas na infância, como a tetralogia de Fallot, 

coarctação da aorta e transposição das grandes artérias. Os autores 

confirmaram que o grupo de crianças portadoras de cardiopatia 

congênita apresenta sinais de rigidez arterial, que podem estar 

relacionados a alterações intrínsecas da própria artéria ou à ruptura da 

integridade da aorta secundária ao manejo cirúrgico. Desta forma, esses 

pacientes apresentam além dos riscos de falência da função cardíaca em 

algum momento da vida, um importante fator de risco cardiovascular 

que deve ser monitorado durante a infância, visando reduzir os riscos 

cardiovasculares na vida adulta.
322

 

O Quadro 3 apresenta os principais estudos encontrados nas bases 

de busca, sobre avaliação da EMIc e VOP em crianças e adultos 

portadores de cardiopatia congênita. 

 

 
Quadro 3. Principais estudos sobre EMIc e VOP em crianças e adultos 

portadores de cardiopatia congênita. Florianópolis, 2018 

Referências 
Amostra/Faixa 

Etária 

Tipo de 

Estudo 
Resultados principais 

Luijendik et 

al.,2014.312 

Casos: n=160 PO 

COAo 18-79 
anos 

Caso controle 

EMIc elevada e sinais de aterosclerose 

precoce em pacientes com COAo. 

3% tiveram IAM, 2,5% AVC isquêmico e 
1% morte súbita. EMIc elevada (≥0.8 mm) 

(RR= 15,44,p< 0,001) EMIc basal está 

aumentada nos portadores de COAo 
quando comparado com controles. (0,64 ± 

0,12 mm vs 0,57 ± 0,07 mm, p= 0,005).  

Roegel et al., 

1998.317 

Casos:n= 45 PO 

de COAo 
7 - 34 anos 

transversal 
VOP normal ou dimuída entre os 

pacientes com COAo avaliados 

Grotenhuis et 

al.,2008.309 

Casos: n= 15 

portadores de 
TGA corrigidos 

(cirurgia de 

Jatente) 
Controle:n=15 

 

Portadores de TGA submetidos à cirurgia 

de Jatene no período neonatal têm 
dilatação da raiz aórtica e VOP mais 

alterada na aorta proximal, quando 

comparada aos controles (testada pela 
RNM). 

   Continua... 
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Referências 
Amostra/Faixa 

Etária 

Tipo de 

Estudo 
Resultados principais 

Continuação    

Biglino et al., 
2012.310 

Casos:n=10 

SHVE, PO de 
Fontan com 

reconstrução do 

arco aórtico  
Controles:n= 10 

PO de Fontan 

sem reconstrução 
do arco aórtico. 3 

a 5 anos 

Caso-controle 

VOP elevada nas crianças que além da 

cirurgia de Fontan, foram submetidas à 

ampliação do arco aórtico (p= 0,04) 

Divettis et al., 
2001.176 

Casos:n= 64 PO 

COAo 
Controles:n=45 

9-39 anos 

Caso controle 

VOP e FMD, estimulação da 
vasodilatação com nitroglicerina oral, em 

adultos com coarctação da aorta.FMD foi 

menor nos grupo de casos quando 
comparados aos controles (7,16±3,4% vs 

8,62±2,3% p <0,02)  

Teste NTG : COAo teve menor resposta 
grupo (11,46±4,3% vs 

13,21±4,6%,p<0,046)  

VOP mais elevada (9,17± 3,1 vs 8,06±1.9 
m/s,p <0,05).  

Meyer et al., 

2004.292 

Casos:n=28 PO 
COAo 

Controles:n= 30 
 5-16 anos 

Caso controle 

Crianças com COAo apresentaram pior 

FMD (4,87+2,6 vs. 10,2+3,1%) (P < 
0,001) e EMIc elevada (p< 0,001) 

(0,48+0,08 vs. 0,38+0,05 mm) que o 

grupo controle.  

Brili et al., 
2005.311 

Casos:n= 15 
27 -31 anos 

Caso controle 

EMIc mais elevada e pior elasticidade 
arterial nos portadores de COAo (p<0,01 ) 

 Nível sérico de ICAM-1, SVCAM-1, E-

selectin and IL-1β foram mais elevados 
que o grupo controle (p<0,05)  

Divittis et al., 

2003.298 

Casos:n=72 PO 

COAo 

Controles:n=52 
9-58 anos 

Caso controle 

Casos: PO tardio de COAo - 60% 

operados dentro de 1 ano de vida. 
VOP elevada e baixa elasticidade arterial, 

associados com hipertensão arterial 

sistólica. 

Tomkiewicz 

et al., 2014.300 

Casos:n=25 PO 
tardio de Fontan 

Controles:n=25 

18-30 anos 

Caso controle 

O grupo PO de Fontan apresentou 
correlação negativa entre VOP e SatO2 (r 

= −0,68; p = 0,04) e correlação positiva 

com leucócitos ( r = 0,72; p = 0,013), RNI 
(0,81; p = 0,008), TNFα (r = 0,45; p = 

0,04), e tempo de pós-operatório (r = 0,77; 

p = 0,02). Nível de bolirrubina apresenta 
correlação positiva com pressão de pulso 

braquial (r = 0,71; p = 0,02) e pressão de 

pulso central (r = 0,68; p = 0,03 O modelo 
de regressão multivariada mostrou que 

SatO2 (β = −0,44, p = 0,04) foi preditor 

independente da VOP. 

   Continua... 
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Referências 
Amostra/Faixa 

Etária 

Tipo de 

Estudo 
Resultados principais 

Continuação    

Mivelaz et 

al., 2016.322 

Casos:n=55 

(TFallot 
24;COAO 20; 

TGA11)  

12-16 anos 
Controles:n=55 

Coorte 

Todos os pacientes com cardiopatia 

apresentaram VOP elevada (avaliada pelo 
ecocardiograma). Parâmetros de 

impedância avaliados mostraram-se 

alterados entre os portadores de 
cardiopatias. 

Trojnarska et 

al., 2017.318 

Casos:n=36 

cianóticos 
20-76 anos 

Caso controle 

Pacientes cianóticos têm VOP mais 

elevada e pior função arterial : pobre 
resposta vasodilatadora em comparação ao 

grupo controle. Não houve associação 

entre SatO2 e policetemia, com rigidez 
arterial ou disfunção endotelial. 

Duffels et al., 

2010 .180 

Casos:n=54 
cianóticos 

Controle:n=54 

19-60 anos 

Caso controle 

EMIc média nos portadores de cardiopatia 

congenita cianótica ajustada para a idade 

foi significativamente menor do que no 
grupo controle. (0,55±0,1 mm vs 

0,58±0,08 mm: p=0,01). Pacientes 

cianóticos tem < colesterol total , < 
concentração de plaquetas e > 

concentrações de bilirrubinas. 

Sarkola et al., 

2011.314 

Casos:n=36 PO 
de COAo (16 

cirurgia, 20 

cateterismo) 

Longitudinal 

COAo foi associada com elevação da 
pressão sistólica (p<0,001), elevação da 

EMI na carótida comum direita (p<0,001), 

braquial direita (p<0,05) e radial (p<0.05)  
EMIc apresentou correlação postiva com 

idade da primeira intervenção (r=0,36, 

p<0,05). Nos pacientes cuja correção foi 
com flap da subclávia esquerda, foi 

associada com a PAS no membro superior 

esquerdo (p<0,001) braquial esquerda 
(p<0,001), radial (p<0,001) e ulnar 

(p<0,05) EMIc foi reduzida em todos. 

Quando ajustados para PA, IMC, idade e 
sexo, EMI (p<0,001) e massa do VE (p 

=0,013) foram associados com paciente 

corrigidos com stent.  

Ou Phala et 
al., 2011.315 

Casos:n=25 PO 

COAO, sem HAS 
Controle:n= 25 

 4 -20 anos 

Caso controle 

VOP avaliada pela RNM foi 

significativamente aumentada em 

pacientes com COAo (4,7 ± 1,3 vs 3,3 ± 
0,6 m/sec,p <0 ,001). Massa do VE foi 

maior nos pacientes com COAo (84 ±11 

vs 73 ±10 g/m2, p = 0,01). 

Kenny et 

al.,2011.316 

Casos:n=29  

PO COAo 

16 anos 
 

Caso controle 

VOP significativamente elevada em 
adolescentes com HAS após a correção de 

COAo, quando comparados aos 

normotensos (p = 0,004) e menor resposta 
aos baroreceptores que os pacientes 

normotensos. 

   Continua... 
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Referências 
Amostra/Faixa 

Etária 

Tipo de 

Estudo 
Resultados principais 

Conclusão    

Seki et al., 

2012.320 

Casos:n=37  

PO TFallot  
Controles:n=55  

Caso controle 

VOP foi significativamente mais elevada 

nos paciente em PO de tetralogia de Fallot 
quando comparado ao grupo controle, 

independentemente da idade, sexo, 

alterações hemodinâmicas da parede e 
existência de shunt aorto-pulmonar. 

Diâmetro aórtico é também 

significativamente aumentado no PO de 
TFallot que os controles. 

Saiki et al., 

2012.321 

Casos:n= 99 

PO TFallot 

(divididos em 2 
grupos- 

corrigidos e não 

corrigidos (shunt)  
Controles:n=63  

Caso controle 

VOP na aorta proximal significativamente 

mais elevada no PO de TFallot que os 
controles, mas similar entre pacientes com 

correção total ou ‘‘shunt‘‘(corrigidos 588 

± 205 cm/s não corrigidos: 680 ± 288 
cm/s, controles: 439 ± 101 cm/s, p < 

0,001).  

VOP na aorta distal sem diferença entre os 
grupos.  

VOP aorta proximal foi significativamente 

mais alta que na aorta distal nos três 
grupos (P < 0,001, cada). 

Não houve diferença na VOP da aorta 

proximal e distal dos controles. 

 



 

 

 

 

 

6 MÉTODO 

 

 

6.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO 

 

Trata-se de estudo observacional tipo transversal, realizado com 

crianças e adolescentes portadores de cardiopatia congênita já 

submetidos a algum tipo de intervenção terapêutica (cateterismo 

cardíaco ou cirurgia cardíaca), provenientes do Hospital Infantil Joana 

de Gusmão (HIJG) e Hospital Universitário Professor Polydoro Ernani 

de São Thiago da Universidade Federal de Santa Catarina (HU-UFSC). 

 

 

6.2 LOCAL DO ESTUDO 

 

O estudo foi realizado na cidade de Florianópolis, capital de 

Santa Catarina, no período de janeiro a julho de 2017. Todos os 

participantes do estudo eram residentes do estado, que tem por 

característica um índice de desenvolvimento humano (IDH) de 0,774, 

um dos mais altos do país (www.atlasbrasil.org.br). 

 

 

6.3 POPULAÇÃO E AMOSTRA 

 

A população estudada compreendeu crianças e adolescentes 

portadores de cardiopatia congênita já submetidos à intervenção 

terapêutica, que compareceram às consultas de rotina dos ambulatórios 

de cardiologia pediátrica, de dois hospitais da cidade de Florianópolis: 

Hospital Infantil Joana de Gusmão (HIJG) e Hospital Universitário 

Polydoro Ernani de São Thiago da Universidade Federal de Santa 

Catarina (HU-UFSC). 

Para a amostra, foram recrutados consecutivamente crianças e 

adolescentes portadores de cardiopatia congênita já submetidos à 

intervenção terapêutica, que comparecerem às consultas de rotina dos 

ambulatórios de cardiologia pediátrica, dos hospitais envolvidos, entre 

agosto e dezembro de 2016, em Florianópolis, SC. Foram considerados 

elegíveis para o estudo àqueles que se enquadraram nos critérios de 

inclusão definidos previamente pelo pesquisador. 
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6.3.1 Critérios de Inclusão 

 

  Crianças e adolescentes portadores de cardiopatia congênita já 

submetidos a algum tipo de intervenção (cateterismo 

terapêutico ou cirurgia); 

  Idade entre 5 a 18 anos completos, de ambos os sexos. 

 

 

6.3.2 Critérios de Exclusão 

 

Crianças e adolescentes portadores de cardiopatia congênita já 

submetidos a algum tipo de intervenção, porém com diagnóstico 

secundário de: 

  Neoplasia maligna; 

  Anomalias cromossômicas (T21, Turner, Noonan...); 

  Dislipidemia familiar primária ou secundária; 

  Diabetes mellitus; 

  Hipotireoidismo; 

  Doença renal crônica; 

  Doenças agudas nos últimos 15 dias; 

  Outras doenças crônicas de caráter inflamatório. 

 

 

6.3.3 Cálculo da amostra 

 

O tamanho da amostra de crianças e adolescentes com cardiopatia 

congênita foi calculado com base em um universo de cardiopatas 

congênitos, cerca de 430 crianças e adolescentes atendidos no 

ambulatório de cardiologia pediátrica do Hospital Infantil Joana de 

Gusmão e Hospital Universitário Polydoro Ernani de São Thiago com 

idades entre 5 a 18 anos.  

Como não se conhece a prevalência de aterosclerose subclínica 

na população geral,
 

levou-se em consideração a prevalência 

desconhecida para o desfecho (50%), com um erro de cerca de ±3% para 

mais ou para menos e nível de significância de 5%. Desta forma a 

amostra foi composta de 200 indivíduos, com adicional de 15% de 

perdas ou recusas, totalizando 230 indivíduos. Estes foram divididos em 

3 subgrupos, de acordo com a faixa etária dos participantes em pré-

escolares, escolares e adolescentes, respeitando a proporcionalidade de 

atendimento entre os três estratos. 
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6.3.4 Recrutamento dos participantes da amostra 

 

Entre agosto e dezembro de 2016, durante as consultas médicas 

de rotina realizadas pelos cardiologistas pediátricos nos hospitais 

envolvidos, os portadores de cardiopatia congênita já corrigidos foram 

convidados a participar do estudo. Aqueles que concordaram tiveram 

seus nomes e contatos telefônicos catalogados para posterior 

agendamento das atividades do estudo. Em dezembro de 2016, após 

contato telefônico, os participantes foram agendados para realização de 

entrevista, exame físico, avaliação antropométrica e nutricional, exames 

de imagem e de análises clínicas, as quais ocorreram entre janeiro a 

julho de 2017. Apenas uma família se negou a participar do estudo. Os 

participantes que faltaram nos dias agendados foram remarcados em 

data subsequente de acordo com sua disponibilidade. Os prontuários 

médicos de todos os participantes foram revisados após o término das 

entrevistas. 

 

 

6.4 PROCEDIMENTOS PARA OBTENÇÃO DOS DADOS E 

VARIÁVEIS ESTUDADAS 

 

As entrevistas e exames foram realizados nos ambulatórios de 

cardiologia do Hospital Universitário (HU) e Laboratório de 

Antropometria do Centro de Ciências da Saúde da Universidade Federal 

de Santa Catarina (UFSC). A coleta dos dados foi realizada por uma 

cardiologista pediátrica, uma nutricionista, um educador físico e uma 

estudante do curso de medicina, previamente treinados e calibrados. 

Os participantes foram orientados a comparecer no setor de 

cardiologia do HU em jejum de 12 horas, neste local eram 

recepcionados pela equipe de pesquisa e, depois de completada a 

identificação, acompanhados para o laboratório de análises clínicas, para 

coleta das amostras de sangue. Após a coleta de sangue, todos os 

participantes e familiares receberam um lanche saudável oferecido e 

preparado pela equipe pesquisadora. Terminado o lanche, os 

participantes e seus familiares eram acompanhados pelos membros da 

equipe até o laboratório de antropometria, onde todos eram 

recepcionados e acomodados em uma sala climatizada, e com 

brinquedos e revistas para distração, enquanto estes esperavam as 

avaliações e a entrevista. Eram quatro equipes trabalhando 

simultaneamente: 1) entrevista com preenchimento do formulário; 2) 

pletismografia e antropometria; 3) exame físico, ultrassom de carótidas e 



100 

 

VOP; 4) avaliação nutricional. 

Todos os procedimentos do estudo foram elaborados visando a 

avaliação das características sócio demográficas, clínicas, 

antropométricas, nutricionais, e hábitos de vida, relacionados à 

aterosclerose subclínica, conforme descritos a seguir: 

 

 

6.4.1 Avaliação das características relacionadas aos fatores de risco 

cardiovasculares 

 

Um formulário estruturado, foi elaborado a partir da revisão de 

literatura, visando explorar os fatores de risco para aterosclerose na 

população escolhida (Anexo C). O mesmo foi preenchido pela 

pesquisadora, durante a entrevista com pais e ou com os responsáveis, e 

com a criança ou adolescente, quando estes sabiam responder, na data 

previamente agendada para entrevista e realização dos exames. 

O exame físico realizado pela médica pesquisadora (cardiologista 

pediátrica), logo após a entrevista. 

 

 

6.4.1.1 Variáveis sócio demográficas 

 

Foram coletadas as seguintes variáveis: 

- Idade: foi considerada em anos completos, no dia da entrevista, 

e, posteriormente estratificada, segundo Marcondes
323

, em três grupos: 

pré-escolar (5 a 7 anos de idade), escolar (8 anos a 10 anos de idade) e 

adolescência (11 a18 anos de idade). Para análise da EMIc e da VOP, a 

idade foi dividida em dois grupos:5 a 12 anos e 11meses e maiores de 

13 anos.  

- Sexo: categorizado em “feminino” e “masculino”, segundo 

categoria do Censo 2010, Instituto Brasileiro de Geografia e 

Estatística.
324

 

- Cor da pele: foi considerada a cor auto referida e classificada 

segundo recomendações do Instituto Brasileiro de Geografia e 

Estatística em branca, preta, parda, amarela e indígena.
325

 

- Classificação econômica: a renda familiar foi avaliada de 

acordo com a renda per capita de cada família, obtida por meio do 

formulário, no qual foi perguntado a renda dos adultos que tinham 

trabalho remunerado (pai, mãe, avós, irmãos, tios, etc.) e que, após 

somados foram divididos pelo número de moradores no mesmo 

domicílio, por meio da pergunta: “quem tem salário em casa? ”. 
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“Quanto ele (ela) ganha por mês? ” 

Renda per capita = renda pai mais renda mãe (em reais) 

Número de moradores casa 

-Escolaridade da mãe: foi coletada em anos completos a partir 

do primeiro ano do ensino fundamental, por meio da pergunta: “Qual foi 

o último ano de estudo completo da mãe? ” Para fins de análise foi 

categorizado em dois grupos: até 10 anos de estudo e ≥10 anos de 

estudo.
326

 

 

 

6.4.1.2 Variáveis relacionadas com os fatores de risco 

 

- História familiar para doença cardiovascular precoce: foi 

considerada como história familiar positiva, a história de doença 

coronariana precoce, quando presente em parentes de 1º e 2
o
 grau 

masculinos com menos de 45 anos e femininos com menos de 55 

anos.
327

 Foi perguntado: “alguém da família sofreu infarto ou derrame 

antes de 45 para homens ou 55 anos para as mulheres? ” 

- Peso do nascimento: foi extraído do prontuário médico, ou da 

caderneta de saúde da criança e ainda perguntado à mãe ou ao 

responsável presente na entrevista: “Com que peso seu (sua) filho (a) 

nasceu? ” O valor foi considerado em gramas.
328

 O peso foi considerado 

em gramas e classificados de acordo com Lubchenko,
329

 para aqueles 

considerados nascidos a termo e, de acordo com Fenton para os 

prematuros,
330

 em Pequeno para a idade gestacional (PIG), adequado 

para a idade gestacional (AIG), e grande para a idade gestacional (GIG). 

Para fins da análise escolhida, foram categorizados em 2 grupos: PIG e 

AIG/GIG; 

- Atividade física: para estimativa de atividade física foi aplicado 

o questionário Physical Activity Questionnaire for Children (PAQ-C), o 

qual é recomendado para a faixa etária estudada e avalia a prática de 

atividade física por meio de nove questões autor relatadas sobre a 

prática de atividade física 7 dias que antecedem a entrevista, estas são 

codificadas em pontuação de 1 a 5 para determinar o escore de prática 

de atividade física habitual,
331

 já validado no Brasil
332

 e em crianças 

com cardiopatia congênita,
333

 aplicado por meio de entrevista com os 

pais e ou responsáveis e, as crianças com capacidade cognitiva e 

adolescentes (Anexo B). Após avaliação do questionário, os 

participantes foram classificados em ativos e (escore de 1 a 3) 

insuficientemente ativos (escore de 4 a 5).
322

 Para fins de análise foram 

classificados em ativos e inativos. 
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- Tempo de tela: foi perguntado à criança e aos adolescentes e 

aos pais ou responsáveis, o número de horas de lazer utilizadas com 

televisão, jogos eletrônicos e/ou computador, por dia. Foi considerado 

excesso de lazer inativo, quando maior de 2 horas de lazer inativo/dia.
334

 

As perguntas foram: “Você (ele/ela) passa quanto tempo brincando no 

computador ou video game?” “Brincando no celular? ” Ou “Assistindo 

TV por dia”. 

- Obesidade: a presença de obesidade foi avaliada por meio do 

exame físico, análise da composição corporal e medidas 

antropométricas. A composição corporal e as medidas de peso (kg), 

estatura (cm), circunferências (cm), foram realizadas pela nutricionista 

pesquisadora, seguindo protocolos específicos para crianças e 

adolescentes,
335

 no Laboratório de Antropometria da UFSC localizado 

no prédio do Centro de Ciências da Saúde da UFSC.  

O peso corporal dos indivíduos foi obtido em balança digital 

calibrada (Marte® LC 200 pp, São Paulo, Brasil), com capacidade de 

150 kg e sensibilidade de 100 g. Para aferição do peso corporal, os 

participantes foram orientados a vestir roupas leves, descalços, na 

posição ortostática, com o peso dividido em ambos os membros 

inferiores, braços soltos lateralmente ao corpo, ombros descontraídos e 

mantendo a cabeça no plano de Frankfurt (plano para a orientação 

cefálica, no qual o indivíduo permanece com o olhar no horizonte, uma 

linha imaginária passa na cabeça, tangendo a borda superior dos 

condutos auditivos externos e o ponto mais baixo na margem da órbita 

ocular).
336

 

A estatura foi obtida em centímetros por meio de um 

estadiômetro (Alturaexata®, Belo Horizonte, Brasil), com precisão de 

um milímetro. Os participantes foram posicionados sobre a base do 

estadiômetro, descalço, ereto, com o peso do corpo distribuído 

igualmente sobre ambos os pés, com calcanhares, nádegas e cabeça em 

contato com o estadiômetro, cabeça no plano de Frankfurt, braços soltos 

lateralmente ao corpo e ombros descontraídos. Também foi solicitado 

para o participante respirar fundo para promover descompressão da 

coluna vertebral.
326

 Para classificação e diagnóstico do estado 

nutricional foram aplicados os índices antropométricos, Estatura/Idade 

(E/I) e IMC/Idade (IMC/I). Foram utilizados os valores de referência de 

escore-z para crianças e adolescentes de acordo com a idade e sexo 

propostos pela World Health Organization,
336-337

 com o auxílio do 

programa WHO AnthroPlus 1.0.3® (Geneva, Switzerland).  

A circunferência do braço e da cintura foram aferidas utilizando 

uma fita inelástica (TBW®, São Paulo, Brasil) com escala de 1 mm, 
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sem comprimir os tecidos moles. A circunferência do braço foi aferida 

no ponto médio entre o olecrano e o acrômio. Para localizar o ponto 

médio o indivíduo foi orientado a posicionar o braço no ângulo de 90°, 

em seguida, a ficar com os braços relaxados, ao lado do tronco e com as 

palmas das mãos direcionadas às coxas para aferição da medida.
338

 

A medida de circunferência da cintura foi realizada com o 

participante na posição ortostática, sobre a crista ilíaca, depois de uma 

expiração normal.
339

 Foi classificada utilizando os pontos de corte 

proposto por Fernández et al., que varia de acordo com a idade, sexo e 

etnia, permitindo identificar obesidade central e risco de doenças 

cardiometabólicas em crianças e adolescentes.
339

 O percentil da 

circunferência da cintura graduado foi obtido com auxílio de software 

online disponível em http://apps.cpeg-gcep.net/WCz_cpeg/.
340

 Os 

participantes foram divididos em 2 grupos de acordo com percentil: (1) 

ausência de obesidade central (≥percentil 75º ) (2) presença de 

obesidade central (<percentil 75º ).
339

 

A composição corporal foi verificada por meio das quatro dobras 

cutâneas, bicipital (DCB), tricipital (DCT), subescapular (DCSE) e 

supra-ilíaca (DCSI), seguindo protocolo específico que indicam os 

locais de aferição das dobras.
329

 

Todas as dobras cutâneas foram aferidas utilizando adipômetro 

(Lange, Beta Tecnology Corporated® Santa Cruz, CA, USA), com 

aproximação de 0,5 mm. As aferições foram realizadas do lado 

dominante, sendo feitas três aferições de cada dobra, adotando-se a 

média aritmética como resultado final. A aferição da DCT foi obtida no 

ponto médio do braço da parte posterior do braço entre o processo 

acromial da clavícula e o olécrano da ulna e a aferição da DCB foi 

realizada no ponto médio na face anterior do braço entre o processo 

acromal da clavícula e o processo do olecrano da ulna. A aferição da 

DCSE foi obtida 2cm abaixo do ângulo inferior da escápula, a uma 

inclinação de 45
o
 em relação ao lado do corpo, e a aferição da DCSI foi 

obtida obliquamente em relação ao eixo longitudinal, na metade da 

distância entre o último arco costal e a crista ilíaca, sobre a linha axilar 

média.
329

 

Para avaliação da composição corporal por meio das dobras 

cutâneas foi utilizado escore-z da somatória das dobras cutâneas 

tricipital e subescapular de acordo com a idade e sexo, classificando em 

excesso de adiposidade (>2 escore-z) e baixa adiposidade (≤2 escore-z).
341

 

A composição corporal foi avaliada ainda por meio da 

pletismografia por deslocamento de ar (Bod Pod Body Composition 
System; COSMED® Concord, Califórnia, EUA). Utiliza a lei de 
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deslocamento de ar para determinar o volume corporal, posteriormente é 

possível calcular a densidade corporal (Densidade corporal=massa/ 

volume) e a composição corporal por meio de fórmulas específicas).
342-

343
 Antes de iniciar os exames, foi realizada a calibração recomendada 

pelo fabricante para garantir a eficácia e acurácia dos exames.
335,344

 

Durante a realização do exame foi necessário utilizar roupa de banho 

(sunga/maiô), touca de natação e não utilizar objetos metálicos como 

brincos, anéis, correntes, piercing entre outros para evitar disparidades 

no volume aferido.
345

 

Primeiramente, os dados do participante foram preenchidos no 

software (Bod Pod Body Composition System; COSMED® Inc. USA), 

depois foi realizada a calibração padrão do volume total do 

pletismógrafo para realização do exame, utilizando o acessório Pediatric 

OptionTM®, com assento ergonômico e cilindro de calibração com 

volume de 19.345 L para crianças menores de 6 anos e 12 kg e as 

demais crianças e adolescentes com o cilindro padrão com volume 

50.255 L. Em seguida, o participante foi orientado a subir na balança do 

pletismógrafo, evitando se movimentar em cima da balança para que 

não ocorresse erro na medição. Após a aferição do peso, o processo de 

calibração é finalizado e inicia-se o exame.
334

 A Criança ou adolescente 

eram orientados a entrar no equipamento e manter a postura relaxada, 

respiração normal e evitar movimentos durante o exame. Também foi 

explicado que seriam feitas duas medidas e que a duração do exame 

seria de aproximadamente 50 segundos.
346

 

O volume de gás torácico foi predito por meio de equações do 

software baseadas no sexo e idade(342) e, a partir do volume corporal e 

massa corporal aferidos, foi obtido a densidade corporal, em seguida o 

software determina o percentual de gordura corporal (%) utilizando a 

equação de Lohman (1989) para crianças e adolescentes.
338

 

Não existe uma classificação do percentual de gordura corporal 

para crianças e adolescentes avaliada por pletismografia por 

deslocamento de ar. O percentual de gordura no último quartil foi 

previamente utilizado como critério para identificar obesidade em 

crianças e adolescentes.
347

 Assim, os participantes foram divididos em 2 

grupos de acordo com o quartil do percentual de gordura corporal: (1) 

ausência de obesidade (<percentil 75
o
) e (2) presença de obesidade 

(≥percentil 75
o
). 

- Hábitos alimentares : Foram avaliados por meio da obtenção 

dos dados do consumo alimentar habitual; utilizando o recordatório 24 

horas(348), baseado na obtenção de informações verbais sobre o 

consumo alimentar das últimas 24 horas anteriores ou dia anterior sobre 
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os alimentos e bebidas consumidos, quantidades, porções em medidas 

caseiras, modo de preparo e ingredientes utilizados.
349

 

Foi aplicado com os pais e ou responsáveis e, com a participação 

das crianças com capacidade cognitiva e com os adolescentes,
350

 em três 

dias não consecutivos, sendo dois dias de semana (segunda à sexta) e 

um dia de fim de semana (sábado ou domingo). Esta opção foi realizada 

na tentativa de evitar apenas relato de dias típicos. O primeiro 

recordatório 24 horas foi aplicado no momento da coleta de dados e os 

subsequentes em semanas seguintes à coleta de dados por telefone, em 

um intervalo máximo entre o primeiro e o terceiro recordatórios de 

cinco meses. Para as crianças ou adolescentes que apresentaram doenças 

agudas nos 15 dias, que antecediam a aplicação do recordatório 24 

horas, o mesmo foi adiado até a recuperação do estado de saúde. 

Com finalidade de auxiliar na maior precisão das informações foi 

utilizando registro fotográfico para inquéritos dietéticos, contendo 

ilustrações de porções de alimentos em diferentes tamanhos, como 

recurso de auxílio visual na determinação do tamanho de 

porções.
351

Além disso, para reduzir possível viés da coleta de dados 

sobre consumo alimentar, foi utilizado a técnica Multiple Pass Method 

que consiste em estimular o entrevistado a recordar detalhadamente os 

alimentos e bebidas consumidos nas últimas 24 horas ou dia anterior em 

cinco passos: listagem rápida dos alimentos, listagem de alimentos 

comumente esquecidos, definição do horário e refeição, ciclo de 

detalhamento e revisão e revisão final descritos no Anexo B.
352-353

 

Os recordatórios 24 horas foram aplicados no papel e em seguida, 

os dados em medidas caseiras dos alimentos foram convertidos em 

gramas ou mililitros, com auxílio da tabela de medidas caseiras.
354

 Em 

seguida, foi estimado o consumo de energia e nutrientes pelo software 

NDSR Nutrition Data System for Research® version grad pack 2011 

(NCC Food and Nutrient Database, University of Minnesota, 

Minneapolis, MN, USA), que tem como principal base de dados da 

composição dos alimentos, a tabela norte-americana do United States 
Department of Agriculture (USDA).

355
 

O conteúdo de açúcares de adição foi calculado pelo açúcar 

adicionado a preparações ou alimentos processados, subtraindo a lactose 

dos açúcares totais e frutose das frutas. Os ingredientes considerados 

como adição de açúcar no software incluem açúcar branco (sacarose), 

açúcar mascavo, mel, melaço, xarope de panqueca, xaropes de milho, 

frutose, açúcar invertido, xarope invertido, extrato de malte, xarope de 

malte, frutose, glicose (dextrose), galactose e lactose.
356

 

Em razão de ser um software norte-americano foi verificado a 
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adequação dos valores nutricionais dos alimentos presentes no software 

com a Tabela Brasileira de Composição de Alimentos.
356

 Os alimentos 

com concordância entre 80 a 120% para energia, carboidrato, proteína e 

gordura foram utilizados na tabulação dos dados, bem como incluídos 

preparações e alimentos típicos do Brasil no banco de dados do software 

NDSR, utilizando a proposta de Fisberg e Villar para a padronização das 

receitas e quantificação dos alimentos.
356-357

 

Foi realizado ajuste da variabilidade inter e intra-pessoal dos 

nutrientes a partir da estimativa da distribuição do consumo habitual 

pelo método proposto pela National Cancer Institute para reduzir a 

probabilidade de vieses das informações (dia da semana de consumo, 

sexo, idade, escolaridade, índice de massa corporal/idade e renda 

familiar),
358

 bem como o consumo alimentar foi ajustado pelo valor 

energético total pelo método dos resíduos proposto por Willet e 

Stampfer.
359

 Além disso, após digitação das informações coletadas, foi 

realizada análise de consistência dos dados dietéticos verificando 

possíveis erros de digitação e outliers de energia, gramas e outros itens, 

afim de evitar a sub ou superestimação.
349

 O critério para análise sub e 

superestimação foram valores inferiores ao primeiro quartil menos 1,5 

vezes o intervalo interquartil e os valores superiores ao terceiro quartil 

mais 1,5 vezes o intervalo interquartil da ingestão de energia e demais 

nutrientes. Aqueles que não foram enquadrados neste padrão alimentar 

ou não justificados pelo dia da semana de aplicação do recordatório 

foram considerados outliers.
360

 

As seguintes variáveis do consumo alimentar foram consideradas: 

consumo médio de energia em quilocalorias por dia, carboidratos, 

gordura totais, gordura saturadas, gorduras monoinsaturadas, gorduras 

poliinsaturadas, gordura trans em percentual de contribuição calórica, 

proteínas em gramas por quilograma por dia, sódio e colesterol em 

miligramas por dia e fibra e açúcar de adição em gramas por dia. 

A categorização foi realizada dicotomizando o consumo 

alimentar em dois grupos de acordo com o quartil: (1) consumo no 

quartil mais elevado (≥percentil 75
o
) de energia, carboidratos, proteínas, 

gordura totais, gordura saturadas, gorduras monoinsaturadas, gorduras 

poliinsaturadas, gordura trans, colesterol, sódio e açúcar de adição e 

consumo no quartil mais baixo de fibras (≤ percentil 25
o
) e (2) consumo 

nos quartis inferiores (<percentil 75
o
) de energia, carboidratos, 

proteínas, gordura totais, gordura saturadas, gorduras monoinsaturadas, 

gorduras poliinsaturadas, gordura trans, colesterol, sódio e açúcar de 

adição e consumo nos quartis superiores (>percentil 25
o
) de fibra.  

- Tabagismo: A presença ou não de tabagismo e fumo passivo 
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foram perguntados diretamente à criança e/ou adolescente e também ao 

seu responsável presente naentrevista, por meio do formulário por 

escrito: “Você fuma ou já fumou?” (foram consideradas as respostas sim 

ou não), “Alguém fuma em casa?” “Quem?”( pai, mãe, irmãos, outros). 

-Hipertensão arterial sistêmica (HAS): A presença de HAS foi 

investigada após avaliação da pressão arterial (PA), que foi aferida com 

esfigmomanômetro de mercúrio com a criança sentada, com o braço 

direito posicionado à altura do coração. Foram utilizados manguitos de 

tamanhos apropriados à circunferência do braço da criança. A 

circunferência do braço, por sua vez, foi e medida no ponto médio entre 

o acrômio e olecrano para escolha do manguito adequado, devendo 

cobrir 2/3 do comprimento do braço. Foi considerado a pressão sistólica 

na fase I de Koroktoff e a diastólica na fase V de Koroktoff. Foi 

utilizado manguito infantil Tycos® para braço com circunferência de 16 

a 22 cm e manguito adulto Tycos® para braços com 23 a 33 cm. Foram 

obtidas três medidas da pressão arterial com intervalo de dois minutos 

entre elas. A pressão arterial sistólica e pressão arterial diastólica foram 

classificadas, como normais (≤percentil 90°), limítrofes (>percentil 90° 

e <percentil 95°) ou elevadas (≥percentil 95°), conforme preconizado 

pela VII Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial e The fourth report 

on the diagnosis evaluation and treatment of high blood pressure in 
children and adolescent, com auxílio do aplicativo EBMcal

® 
(Solutions 

for Evidence-Based Medicine). Foi considerado hipertensão arterial 

quando os níveis pressóricos estivessem acima do ponto de corte nas 

três medidas.
123,361

 

 

 

6.4.1.3 Variáveis relacionadas com a cardiopatia 

 

- Tipo de cardiopatia: Durante a entrevista foi perguntado ao 

responsável pela criança ou adolescente qual o diagnóstico, por meio da 

pergunta: “Você sabe qual o nome do problema do coração que seu filho 

(a) tinha?” Esta informação foi depois conferida no prontuário médico 

de cada participante. Após esta informação, as cardiopatias foram 

classificadas em: cianóticas e acianóticas.
362

 

Para análise da VOP, as cardiopatias foram agrupadas em 5 

categorias, de acordo com o tipo embriológico, sugerido na décima 

revisão da classificação internacional de doenças (CID10).
363

 Grupo 1: 

Defeitos conotruncais (Tetralogia de Fallot, Transposição das grandes 

artérias, janela aortopulmonar, truncus arteriosus); Grupo 2: Defeitos do 

coxim endocárdico não conotruncais e doenças coração direito (Defeito 
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do septo atrioventricular, síndrome do coração esquerdo hipoplásico, 

outras formas de corações univentriculares, atresia pulmonar, atresia 

tricúspide, anomalia de Ebstein); Grupo 3: Coarctação da aorta; Grupo 

4: CIV e CIA; Grupo 5: outros defeitos não classificados nos grupos 

acima. 

- Grau de complexidade cardiopatia: Após ter estabelecido o 

diagnóstico de cada participante, todas as cardiopatias foram 

classificadas em três grupos, de acordo com o grau de severidade, em 

simples, moderadas e complexas de acordo com Task Force 1: The 

Changing Profile of Congenital Heart Disease in Adult Life.
364

 

- Presença de cianose: Foi considerada cianose central, ao exame 

físico quando o examinador detectou a presença de cor azulada na pele e 

mucosas (observada na região subungueal e mucosa oral e peri-oral). 

Após análise, os pacientes foram divididos em dois grupos: se cianose 

presente ou ausente.
365

 

- Procedimento cardíaco: esta informação foi obtida por meio 

da pergunta: “Qual tipo de procedimento seu filho (a) fez, cirurgia ou 

cateterismo? ”. As respostas foram conferidas com informações contidas 

nos prontuários de cada paciente. Os procedimentos foram 

categorizados de acordo com o tipo de procedimento: cirurgia, 

cateterismo cardíaco terapêutico ou ambos. 

- Cateterismo cardíaco: foi categorizado em três grupos: 

cateterismo diagnóstico, cateterismo terapêutico e ambos. Foi 

perguntado: “Seu filho (a) fez cateterismo do coração? ” “Qual tipo, 

você sabe?”, “Quantas vezes?”. As respostas foram depois confirmadas 

com informações do prontuário de cada paciente. 

- Cirurgia cardíaca: número de intervenções, foi perguntado aos 

responsáveis: “quantas vezes seu filho (a) foi operado/fez cateterismo? 

Onde foi a cirurgia/ cateterismo? A necessidade de extracorpórea e 

duração da extracorpórea, em minutos, foram verificadas nos 

prontuários de cada participante. 

- Tempo de pós-operatório: Perguntado aos responsáveis: ”qual 

a idade do seu filho (a) quando realizou a cirurgia ou o cateterismo?” 

Considerou-se a resposta em anos desde a intervenção até a data da 

entrevista. A resposta foi depois confirmada com infirmações do 

prontuário médico de cada participante. Para fins de análise, para 

aqueles com vários procedimentos, utilizou-se o tempo da última 

intervenção. 

- Internações por infecções: estas informações foram obtidas por 

meio do formulário, com a pregunta: “Seu filho (a) já foi hospitalizado 

(a) por infecção?” “Quantas vezes?” As informações foram confirmadas 
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com informações do prontuário médico. Foi utilizado para análise sim 

ou não, e o número de internações foi considerado o número respondido. 

- Uso de medicamentos: Foi perguntado aos pais/ responsáveis: 

“Seu (sua) filho (a) usa medicação para o coração?” “Qual?” (Quais) as 

respostas foram confirmadas com informações do prontuário médico. As 

respostas foram categorizadas em sim e não. Em caso de resposta sim, 

foi questionado qual medicação utilizada, para posterior categorização, 

de acordo com o grupo farmacológico: diuréticos, vasodilatadores, 

inotrópicos, anticoagulantes, antiarrítmicos ou outros. 

 

 

6.4.1.4 Variáveis laboratoriais 

 

A análise laboratorial foi realizada pelo “Laboratório de análises 

clínicas do Hospital Universitário Polidoro Ernani de São Thiago (HU-

UFSC) ”, localizado nas dependências do próprio hospital, e consistiu 

em análise de sangue venoso após 10 a 12 horas de jejum quando foram 

avaliados: 

1) Colesterol total, HDL-C, não-HDL-C e LDL-C e 

triglicerídeos- As concentrações de colesterol total e triglicerídeos 

foram determinados pelo método enzimático (Dimension©; Siemens). 

Os níveis de HDL-C foram determinados usando método direto, in 

vitro.
366

 

As concentrações de LDL-C foram calculados usando a fórmula 

de Friedewald,
367 

quando os níveis de triglicérides eram inferiores a 400 mg/dL: 

 

LDL = CT – [HDL + (TG/5)] 
Onde: 

CT: colesterol total 

HDL-C: lipoproteína de alta densidade 

LDL-C: lipoproteína de baixa densidade 

TG: triglicérides 

 

A fração não-HDL-C, foi calculada manualmente, pela fórmula: 

 

não-HDL-C= colesterol total (CT) – HDL-C 

 

Foram utilizados como critérios de normalidade para os lípides e 

lipoproteínas aqueles definidos pelo Expert panel on integrated 

guidelines for cardiovascular health and risk reduction in children and 

adolescentes.
368
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Tabela 1. Valores de referência para lípides e lipoproteínas em crianças e 

adolescentes. 

Parâmetro  Aceitável Limítrofe Alto (p95) Baixo (p5) 

CT (mg/dL) <170 170-199 >200  

LDL-C (mg/dL) <110 110-129 >130  

n-HDL- C(mg/dL) <120 120-144 >145  

TG (mg/dL)-0 - 9 a <75 75-99 >100  

TG (mg/dL) -10- 19a  <90 90-129 >130  

HDL-C (mg/dL) >45 30-45  < 40 

Legenda: CT colesterol total, LDL-C lipoproteína de baixa densidade, n-HDL-C não HDL 
colesterol, HDL-C lipoproteína de alta densidade, TG triglicerídeos. 

Fonte: Expert panel on integrated guidelines for cardiovascular health and risk reduction in 
children and adolescents;2011 e Diretriz Brasileira de Prevenção Cardiovascular; 2013.  

 

2) Glicemia de jejum: As concentrações de glicose, foram 

determinadas utilizando-se o método enzimático colorimétrico.
369

 Os 

resultados foram classificados de acordo com a “American Diabetes 
Association”, em normais (< 100 mg/dL), limítrofes ou pré-diabetes 

(>100 e <125 mg/dL) e aumentados ou diabetes (>126 mg/dL).
370

 

 

3) Proteína C reativa de alta sensibilidade (PCR): As 

concentrações da PCR de alta sensibilidade foram determinadas 

utilizando imunonefelometria, no aparelho BN2 - SIEMENS® pelo 

método de alta sensibilidade.
371 

Os resultados foram classificados em 

baixo risco cardiovascular (< 1mg/L), risco moderado (1 a 3 mg/L) e 

alto risco (≥3mg/L).
368 

 

 

6.4.1.5 Variáveis relacionadas com diagnóstico de aterosclerose 

subclínica 

 

1) Espessura médio intimal (EMIc): foi avaliada por meio do 

ultrassom de carótidas, realizado em aparelho de ultrassom Toshiba, 

modelo Viamo®, Japão, com transdutor linear de 7,5 MHz, e 

profundidade de 4 cm, previamente calibrado antes do início do estudo.  

Os exames foram realizados em ambiente adequado, com luz 

semiapagada e temperatura agradável, com a criança/ adolescente em 

decúbito dorsal, com a cabeça levemente elevada e voltada para o lado 

oposto ao examinado. Após adquirir a imagem perfeitamente horizontal 

da artéria carótida direita por meio do modo bidimensional, foram 
capturadas 6 imagens em diástole arterial, as quais foram salvas e 
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transferidas para um software específico para posterior medida da EMIc. 

Todos os exames foram realizados por uma médica cardiologista 

pediátrica com habilitação para realização dos mesmos, de acordo com 

as recomendações do The recommendations of the Consensus Statement 

from the American Society of Echocardiography Carotid Intima-Media 

Thickness Task Force.
280

 

A medida da EMIc foi realizada por outro avaliador, previamente 

treinado e calibrado, por meio de leitura digital de 100 pontos da parede 

posterior da carótida comum, tomando como ponto médio 10 mm da 

bifurcação da carótida comum. A medida da EMIc foi realizada nas 3 

melhores imagens, por meio do softwere de detecção dos bordos 

arteriais, semi automatizado (M’Ath®, Metris SRL, Argenteuil, France), 

com leitura digital de 100 pontos, avaliando os valores máximos e 

médios da EMIc, em milímetros (mm).
264,286,372

 Foi sorteado 10% dos 

pacientes e uma segunda medida foi realizada por um outro avaliador 

independente e sob cegamento, por meio de leitura direta, utilizando 

mesmo software de leitura digital. Não houve diferença entre a primeira 

e segunda leituras. Índice de Kappa=1. 

A EMIc foi classificada em normal (< percentil 97
o
 para idade e 

sexo) ou aumentada (≥ percentil 97
o
 para idade e sexo) de acordo com 

valores de referência para idade e sexo, de acordo com artigo onde há 

indexação na faixa etária estudada.
264

 Apesar das recomendações dos 

artigos, que sugerem a utilização do ponto de corte, o percentil 75
o 

para 

crianças saudáveis, devido grande número de participantes com valores 

de EMIc acima deste percentil, optou-se por utilizar o percentil 97
o 

como ponto de corte, a fim de aumentar a especificidade do diagnóstico. 

 

2) Determinação da Velocidade de onda de pulso (VOP): A 

VOP foi determinada em metros por segundo (m/s) por meio de um 

software específico (Complior®, Artech Medicale, France) que verifica 

a adequação das ondas de pulso e, em caso positivo, calcula a VOP pela 

razão entre a distância fúrcula-femoral e a defasagem temporal entre os 

dois pulsos. A VOP é determinada a partir da média feita 

automaticamente em 12 batimentos cardíacos em frequência cardíaca 

regular.
274,373

 Antes do início do exame, os participantes e seus 

responsáveis foram orientados sobre as etapas e duração do mesmo 

(cerca de 15 a 20 minutos), da necessidade de permanecer deitado e sem 

se mover por este período e ainda da natureza indolor do exame. Para a 

obtenção da VOP a criança/adolescente permanecia em repouso, em 

posição supina por cinco minutos e com vestimenta adequada que 

permitia o fácil acesso aos pulsos femoral e carotídeo direitos. 
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Inicialmente, foi verificada a distância entre a fúrcula esternal e o pulso 

femoral por meio de uma fita métrica de 1 metro, com marcação em 

centímetros (cm) e a pressão arterial aferida. Além da medida da 

distância entre a fúrcula esternal e o pulso femoral, da pressão arterial, 

eram alimentados no software, a idade do paciente em anos completos, 

peso (gramas) e estatura (cm), já verificados anteriormente. Após 

preenchidos os dados no sistema, sensores eram posicionados sobre os 

pulsos femoral e carotídeo direitos, e para então iniciar a captura 

simultânea das ondas de pulso nas artérias carótida direita e femoral 

direitas.
264,267,366

 Foi realizada uma captura para cada participante, 

exceto para aqueles que apresentaram valores muito inconsistentes, 

quando uma segunda captura se fez necessária. 

Após a adequada captura, a VOP foi classificada em normal (< 

percentil 97
o
 para idade e sexo) ou aumentada (≥ percentil 97

o
 para 

idade e sexo) de acordo com valores de referência para idade e sexo, de 

acordo artigos onde há indexação na faixa etária estudada.
264

 Apesar das 

recomendações de artigos já publicados, da utilização do percentil 75
o
 

como ponto de corte para crianças previamente hígidas, devido grande 

número de participantes com valores de VOP acima deste percentil, 

também optou-se por utilizar o percentil 97
o
 como ponto de corte, a fim 

de aumentar a especificidade dos testes realizados. 

As variáveis independentes e dependentes usadas na regressão 

logística estão demonstradas nos Quadros 4 a 8. 

 

 
Quadro 4. Variáveis relacionadas com diagnóstico de aterosclerose subclínica 

Variável Classificação Categorização 

EMIc Categórica dicotômica 

nominal 

 EMIc normal < percentil 97o1 

 EMIc elevada ≥ percentil 97º  

VOP Categórica dicotômica 

nominal 

VOP normal < percentil 97o1 

VOP elevada ≥percentil 97º  
Legenda: 1: categoria de referência para análise inferecial 
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Quadro 5. Descrição das variáveis demográficas e fatores de risco 

cardiovasculares 

Variável  Classificação  Categorização 

Idade Numérica discreta 

Pré-escolar (5 a 7 anos)
1
 

Escolar (8 a 10 anos) 

Adolescente (11 a 18 anos) ou 

  

Para os artigos 2 e 3: 

5 a 12 anos
1
 

≥13 anos; para os artigos 2 e 3 

Sexo Dicotômica nominal 
Masculino

 

Feminino
1
 

Etnia 
Categórica 

politômica nominal 

Branca  

Não-branca (negro, amarelo, indígena)
1
 

Classe econômica 

Renda per capita 

Categórica 

dicotômica 

Ordinal 

Renda ≤ 1 salário mínimo/família 

Renda > 1 salário mínimo/família
1
 

Escolaridade das 

mães 

Categórica 

politômica 

Nominal 

≤10 anos 

> 10 anos
1
 

História familiar  
Categórica 

dicotômica nominal 

Positiva  

Negativa
1
 

Peso ao nascer (g) Numérica contínua 

PIG: Pequeno para a idade gestacional,  

AIG: Adequado para a idade 

gestacional
1
 

GIG: Grande para a idade gestacional.  

  

Para os artigos 2 e 3: 

PIG: Pequeno para a idade gestacional, 

Ou 

AIG: Adequado para a idade 

gestacional e GIG: Grande para a idade 

gestacional
1
 

Atividade física 
Categórica 

dicotômica nominal 

Ativo
1
 

Insuficientemente ativo  

Tempo de tela 
Categórica 

dicotômica nominal 

≤2 horas
1
 

>2horas 

Tabagismo passivo 
Categórica 

dicotômica nominal 

Sim 

Não
1 
 

Legenda: 1- categoria de referência para análise inferencial  
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Quadro 6. Descrição das variáveis relacionadas com a cardiopatia congênita 

Variável Classificação  Categorização  

Tipo de cardiopatia Categórica dicotômica 

nominal 

 Cianóticas
1
 

 Acianóticas  

Procedimento cardíaco Categórica dicotômica 

nominal 

 Cateterismo terapêutico
1
  

 Cirurgia  

Número de cirurgias Categórica dicotômica 

ordinal 

1 cirurgia
1
 

 2 ou mais cirurgia  

Tipo de cirurgia Categórica dicotômica 

ordinal 

Com extracorpórea, 

Sem extracorpórea
1
 

Tempo de pós-operatório Numérica discreta ≤ 1 ano 

>1 ano 

Internação por Infecção de 

repetição 

Categórica dicotômica 

nominal 

Sim 

Não
1
 

Número de internações por 

infecção 

Categórica dicotômica 

ordinal 

≤ 3 internações
1
 

>3 internações 

Uso de medicamentos Categórica dicotômica 

nominal 

Sim 

Não
1
 

Legenda: 1: categoria de referência para análise inferecial 

 

 
Quadro 7. Variáveis relacionadas ao consumo alimentar, medidas 

antropométricas e composição corporal 

Variável Classificação Categorização 

Calorias Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Carboidrato Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Proteína Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Gorduras totais Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Gordura saturada Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Gordura 

monossaturada 

Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Gordura 

poliinsaturada 

Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Gordura trans Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Colesterol Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Sódio Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

Potássio Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

  Continua... 
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Variável Classificação Categorização 

Conclusão   

Fibra Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil inferior 

Outros quartis
1
 

Açúcar de adição Categórica dicotômica 

ordinal 

Quartil superior 

Outros quartis
1
 

IMC/Idade 

(IMC/I) 

Categórica dicotômica 

ordinal 

Adequado :≤ escore 1
1
 

Sobrepeso e obesidade: > 

escore 1 

Circunferência da 

cintura 

Categórica dicotômica 

ordinal 

Excesso de adiposidade 

abdominal:  ≥ percentil 75° 

Sem excesso de adiposidade 

abdominal: <percentil 75°
1
 

Gordura corporal 

(pletismografia) 

Categórica dicotômica 

ordinal 

Excesso de adiposidade: ≥ 

último quartil 

Sem excesso de adiposidade:  < 

último quartil
1
 

Legenda:1: categoria de referência para análise inferencial 

 

 
Quadro 8.  Descrição das variáveis laboratoriais 

Variável Classificação  Categorização  

Colesterol total 
Categórica politômica 

ordinal 

Aceitável ≤ 170 mg/dL
1
 

Limítrofe 171-199 mg/dL 

Elevado > 200mg/dL 

Colesterol HDL 
Categórica politômica 

ordinal 

Aceitável > 45 mg/dL
1
 

Limítrofe 40- 45 mg/dL 

Baixo < 40 mg/dL 

Colesterol LDL 
Categórica politômica 

ordinal 

Aceitável < 110 mg/dL
1
 

Limítrofe 110-129 mg/dL  

Elevado > 130mg/dL 

Colesterol não- HDL 
Categórica politômica 

ordinal 

Aceitável < 123 mg/dL
1
 

Limítrofe 120-144 mg/dL  

Elevado> 145mg/dL. 

Triglicerídeos (< 9 

anos) 

Categórica politômica 

ordinal 

 Aceitável < 90 mg/dL
1
 

Limítrofe 91-129 mg/dL  

Elevado > 100mg/dL 

Triglicerídeos (9 -19 

anos) 

Categórica politômica 

ordinal 

Aceitável < 75 mg/dL
1
 

Limítrofe 76-99 mg/dL;  

Elevado > 130mg/dL. 

PCR us 
Categórica politômica 

ordinal 

Baixo risco: <1 mg/dLl
1; 

Moderado risco: 1 a 3 mg/dL; 

Alto risco: >3 mg/dL. 

Legenda: 1: categoria de referência para análise inferecial 

 

 



116 

 

6.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Os dados foram inicialmente tabulados no Excel® e as análises 

estatísticas realizadas com auxílio do Statistic Package for the Social 

Sciences (SPSS) for Windows, versão 23.0 (SPSS Inc., 2015, Chicago, 

IL, USA). As análises ocorreram por meio de estatística descritiva, com 

médias, desvio padrão, frequências relativas e absolutas. A distribuição 

das variáveis dependentes e independentes foi verificada por meio do 

Teste de Kolmogorov-Smirnorv. 

As variáveis contínuas paramétricas foram expressas em médias e 

intervalo de confiança (IC). As contínuas não paramétricas, por meio de 

medianas e intervalo de referência (P5 e P95). Para comparação das 

variáveis categóricas foi utilizado o Teste do Qui-quadrado. As variáveis 

do consumo alimentar foram ajustadas pela variabilidade intra e 

interpessoal, método dos resíduos e analisadas por meio de regressão 

logística, categorizadas em quartil. 

 
Figura 4 - Modelo teórico conceitual para análise dos dados 

 
 

A regressão logística univariada e múltipla foi utilizada como 

método de seleção das variáveis que compuseram o medelo final e para 

testar a associação dos parâmetros clínicos, nutricionais e 

comportamentais com a inflamação, a EMIc e a VOP, baseada no 

modelo teórico construído a partir de dados da literatura sobre o assunto 

e demonstrado na Figura 4. Além disso, verificou-se a razão de chances 

(RC), e intervalo de confiança de 95% (IC95%). Análise de covariância 
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(ANCOVA) foi realizada para verificar a significância estatística da 

VOP dentre os grupos de cardiopatia congênita. 

A qualidade de ajuste do modelo foi testada pelo índice de 

qualidade de Hosmer-Lemeshow para avaliação da robustez do modelo. 

Para todas as análises, foi considerado nível de significância de 5% 

(p<0,05). 

 

 

6.6 ASPECTOS ÉTICOS 

 

O projeto intitulado "Perfil de risco para aterosclerose em 

portadores de cardiopatia congênita" foi aprovado pelo comitê de ética 

do Hospital Infantil Joana de Gusmão e do Hospital Universitário com 

número de Parecer 1.672.255/2016 e número na Plataforma Brasil 

56560616.000.5361 e com emenda do projeto aprovada com número de 

Parecer 1.877.783/2016 (Anexo D), respeitados assim, os critérios éticos 

contidos na Resolução 466 de 12 de dezembro de 2012 do Conselho 

Nacional de Saúde.  

Os pais ou responsáveis legais pelas crianças e adolescentes, bem 

como os adolescentes, receberam informações sobre o estudo oralmente 

antes do início da entrevista e por escrito. Todos os participantes 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

(Apêndice C), e o Termo de Assentimento (TALE) (Apêndice B) – para 

os maiores de 8 anos de idade, concordando com a participação no 

estudo. 

Foram respeitados os sigilos éticos e de privacidade. A pesquisa 

não afetou o tratamento desses pacientes, que já são assistidos pelo 

serviço. Os dados coletados foram arquivados em local seguro, onde 

permanecerão pelo período de cinco anos e posteriormente incinerados. 

Um informativo visando ressaltar hábitos de vida saudáveis, 

orientando sobre alimentação e atividade física recomendados para cada 

etapa da infância e vida adulta, está sendo elaborado para envio aos 

participantes. 

 



 

 

 



 

 

 

 

 

7 RESULTADOS 

 

 

Os resultados estão apresentados no formato de três artigos 

científicos, os quais foram escritos de forma a responder aos objetivos 

propostos no estudo. 

 

Objetivo 1: determinar características das variáveis sócio 

demográficas, hábitos de vida, prevalência de fatores de risco para 

aterosclerose e marcadores humorais relacionados à aterosclerose em 

portadores de cardiopatia congênita e sua relação com o estado 

inflamatório 

Artigo 1: Fatores de risco para aterosclerose e inflamação em 

crianças portadoras de cardiopatia congênita; submetido no Journal of 

Paediatrics and Child Health, em dezembro de 2017. 

Objetivo 2: testar a associação entre EMIc e variáveis sócio 

demográficas, hábitos de vida, prevalência de fatores de risco para 

aterosclerose ou marcadores humorais. 

Artigo 2: Aterosclerose subclínica em crianças e adolescentes 

com cardiopatia congênita. Submetido no periódico Atherosclerosis, em 

junho de 2018. 

Objetivo 3: testar a associação entre VOP e variáveis sócio 

demográficas, hábitos de vida, prevalência de fatores de risco para 

aterosclerose e marcadores humorais.  

Artigo 3: Rigidez arterial em crianças e adolescentes portadores 

de cardiopatia congênita. Ainda não submetido. 

 

 

7.1 ARTIGO 1: RISK FACTORS FOR ATHEROSCLEROSIS AND 

INFLAMMATION IN CHILDREN WITH CONGENITAL 

HEART DISEASE 

 

Risk factors for atherosclerosis and inflammation in children with  

congenital heart disease 
 

ABSTRACT: Objective: To describe the presence of cardiovascular risk 

factors, and clinical factors in children and adolescents with congenital 

heart disease (CHD), and to investigate associations among these 
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determinants and high sensitive C-reactive protein (hs-CPR). Methods: A 

cross-sectional study with CHD, between 5 and 18 years of age, who 

attended regional outpatient clinics in pediatric cardiology. Socioeconomic 

status, clinical data, anthropometric data, blood pressure, physical activity, 

glycidic and lipid profile, and hs-CPR level were collected. Descriptive 

analysis and associations among these factors and the hs-CPR level was 

evaluated using the chi-square test or Fischer's exact test. To determinate 

the model that best explained the endpoint, multivariate logistic regression 

was used, using step-by-step, forward, likelihood and non-dependent 

method. Results: A total of 232 children and adolescents were included; 

most of whom were girls (53%), white (87.1%), and 11–18 years of age 

(52.2%). Regarding the prevalence of cardiovascular risk factors, 24% were 

overweight, 20% had abdominal obesity, 95% were insufficiently active, 

and 53% had sedentary behaviour. Greater than 60% of the participants had 

some degree of subclinical inflammation (altered hs-CPR level). A 

multivariate analysis revealed that overweight (OR = 8.45;95%CI = 2.01–

35.45) and cyanotic CHD (OR = 0.42; 95%CI = 0.18–0.95) were associated 

with an elevated hs-CPR level. Conclusion: In this sample, most children 

and adolescents with CHD had a sub-clinical inflammatory process, which 

was possibly related to cardiovascular risk factors and clinical determinants 

of heart disease simultaneously; this condition can further accelerate the 

progression of atherosclerosis, beginning since childhood. 

 

Key Words: child, adolescent, atherosclerosis, risk factors, inflammation, 

congenital heart disease. 

 

 

INTRODUCTION 

 

Currently there is a consensus that atherosclerosis begins in 

childhood [1] and the presence and intensity of cardiovascular risk 

factors since this age are related to the occurrence of ischemic heart 

disease in adulthood. [2] The presence of cardiovascular risk factors in 

children and adolescents, already established in adults, include obesity 

(mainly in the abdominal obesity), sedentary lifestyle, smoking, 

dyslipidaemia, and diabetes. These factors are directly related to quality 

of life and life expectancy. [3]  

CHD is the most common congenital defect present at birth. [4] 

The prevalence of congenital heart disease in the world population is 1 

in 100 live births. [5] Due to the advances in the treatment of congenital 

heart diseases, it is estimated that the survival of these diseases has 

improved by ~5% each year, thus increasing the exposure of these 
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individuals to the risk factors for atherosclerosis. [5-7]  

In recent decades, it has been noted that in addition to the clinical 

manifestations associated with CHD, children and adolescents with this 

disease have a high frequency of risk factors for atherosclerosis and 

cardiovascular diseases (specially overweight), which likely reflect 

excessive family care and clinical management, as follows: parental 

difficulty in exercising authority; excessive restrictions on physical 

activities; inadequate eating habits (due to pre-operative concerns about 

weight gain gaining weight). [8,9]  

These factors, already known to be determinants of 

cardiovascular health, may be particularly important for children and 

adolescents with CHD. [1,10] In addition, inflammation is known to be 

involved in mediating cardiovascular risk factors. [11] In patients with 

congenital heart disease, in addition to the presence of these 

cardiovascular risk factors, which are traditionally related to 

atherosclerosis, there are processes associated with the clinical condition 

that are also strongly associated with inflammation, such as infectious 

diseases [12] and therapeutic interventions, that are not limited to the 

physical and emotional stress inherent to the heart disease itself. [13,14] 

The aim of the current study was as follows: 1) Describe the 

presence of risk factors for atherosclerosis, including overweight, 

arterial hypertension, dyslipidaemia, diabetes mellitus, sub-clinical 

inflammation, behavioural factors (physical activity, sedentary 

behaviour, and smoking), and clinical aspects in children and 

adolescents with CHD in the late post-operative period (>6 months post-

operative); and 2) Test the determinants (cardiovascular, behavioural, 

and clinical risk factors) associated with sub-clinical inflammation 

(ultra-sensitive C-reactive protein [hs-CPR] >3 mg / L). 

 

 

METHODS 

 

This was a cross-sectional study involving children and 

adolescents with CHD treated in the Pediatric Cardiology Outpatient 

Clinic of two regional reference hospitals in southern Brazil between 

January and June 2017. 

 

Study subjects  

Children and adolescents with corrected congenital heart disease 

(complete or partial) within the late post-operative period, aged 5 to 18 

years, were eligible for the study. Exclusion criteria: were with clinical 
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conditions that impeded anthropometric evaluation, with genetic 

syndromes or with chronic or acute inflammatory diseases in the 15 

days before the evaluation.  

Children who attended routine visits between August and 

December 2016 were systematically recruited. The study was explained 

to the children, and their caregivers. Those who agreed to participate in 

the survey were later scheduled by telephone to attend data collection at 

a predetermined day and time. Thus, the interview, physical 

examination, and laboratory tests were completed on 1 day.  

All participants were interviewed and examined in the cardiology 

outpatient clinics of one of the referral hospitals. Data collection was 

performed by a pediatric cardiologist, a nutritionist, a Physical Educator 

professional, and a medical student. A structured questionnaire was 

developed and the procedures collection were previously standardized 

and calibrated. 

 

Study variables 

The sociodemographic variables were as follows: age (full years); 

gender (male or female); Ethnicity (white, black, yellow, or indigenous); 

per capita income (Brazilian minimum income in February 2017 / 

number of household residents); and mother’s education (full study 

years).  

History of cardiovascular disease in first- and second-degree 

relatives (yes or no) was considered a cardiovascular risk factor for the 

participants. Blood samples were collected by peripheral venous 

puncture (10 mL) after 12 hours of fasting and the serum was analysed. 

Total cholesterol (TC), high-density lipoprotein-cholesterol (HDL-C), 

low-density lipoprotein-cholesterol (LDL-C), triglycerides, and 

glycaemia were evaluated. The total cholesterol and triglycerides 

concentrations were determined with the enzymatic method 

(Dimension©; Siemens). (15) HDLC levels were determined using a 

direct in vitro method. LDL-C levels were calculated with the 

Friedewald formula, as the triglyceride concentrations were all <400 

mg/dL. (16) The non-HDLC fraction was calculated by the difference 

between TC and HDL-C values. The reference values used were 

extracted from the Guidelines for Cardiovascular Health and Risk 

Reduction in Children and Adolescents for lipids. (3) Fasting glycaemia 

was determined by means of the colorimetric enzymatic. [15] Values 

were classified according to the American Diabetes Association. [17] 

hs-CPR was determined with the immunonephelometry method, [15] 

and classified as high cardiovascular risk when the concentration was >3 
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mg/L. [3].  

Blood pressure was measured according to specific 

standardization. In cases in which the blood pressure levels were >95th 

percentile for gender, age, and height, two other measurements were 

performed in different occasions. Systolic and diastolic blood pressure 

were classified as normal (≤ 90th percentile), borderline (>90th 

percentile and <95th percentile), or elevated (≥95th percentile). [18] The 

anthropometric evaluation was performed using measures of weight 

(kg), height (cm), and waist circumference (cm), following standard 

procedures. [19-21] The classification and diagnosis of nutritional status 

was according to the Body Mass Index / Age (BMI/A) anthropometric 

parameter using the z-score reference values for children and 

adolescents [19] with the WHO AnthroPlus 1.0.3® (Geneva, 

Switzerland). [20] BMI / A was classified as normal weight (z score 

≤+1), overweight (z score >+1 and <+2), and obese (z score ≥+2). [19] 

Waist circumference was classified as obese and the risk of 

cardiovascular disease when >75th percentile. [21] The caregiver was 

asked for the birth weight during the interview, which was subsequently 

confirmed in the medical record of each participant, and classified 

according to Fenton et al. [22]  

Among the characteristics of heart disease, the diagnosis, type of 

cardiac procedure, number of procedures, type of cardiac surgeries, and 

extracorporeal or non-extracorporeal surgery were evaluated and 

obtained from medical records. Information regarding the diagnosis and 

treatment of heart diseases was completed and confirmed in the medical 

records of each of the participants.  

Physical activity levels ware estimated from the Physical Activity 

Questionnaire for Older Children (PAQ-C), [23] validated for Brazilian 

children and adolescents. [24] Subsequently, the PAQ-C score was 

classified as insufficiently active (1–3) and active (≥ 3). Sedentary 

behaviour was assessed by asking "How many hours a day do you spend 

watching television, using computers, tablets, cell phones and / or 

electronic games (except exergames)?" Question was also asked to the 

caregiver present at the interview. Sedentary behaviour was >2 hours of 

sedentary activities per day, excluding sleep time. [25] Smoking and 

passive smoking were assessed by asking: "Do you smoke or have you 

ever tried cigarettes?" and "Does anyone smoke at home? If so, who?" 

The questions were asked directly to the interviewer and his / her 

caregiver. 

 

  



124 

 

Data analyses 

As the prevalence of subclinical atherosclerosis in the general 

population is unknown, it was considered the unknow prevalence for the 

outcome (50%).The following assumptions were considered to recruit a 

sample of 233 patients: a universe of 430 patients with congenital heart 

disease in two paediatric cardiology outpatient clinics (5-18 years of 

age); subclinical atherosclerosis prevalence for the 50%, sample error of 

±3%, α-type error of 5%, and a beta-type error of 20%. 

Descriptive analysis was performed by calculating the frequency 

(absolute and relative) of cardiovascular, clinical, and behavioural risk 

factors. In the inferential analysis, the occurrences were compared 

according to the type of heart disease (cyanotic/ acyanotic). Association 

between levels of hs-PCR and determinants (cardiovascular, clinical, 

and behavioural risk factors) was determined by chi-square test and 

Fischer's exact test. For determination of the best model that explained 

the high values of hs-PCR, forward logistic regression was performed 

by, likelihood, step-by-step, and non-dependent method. The Hosmer 

and Lemeshow test was used to determine for goodness of fit of the 

logistic regression model. Data were analysed using Stata (version 13; 

Stata Corporation, College Station, TX, USA). 

 

Ethical consideration 

All patients and caregivers were informed about the study, and 

the legal guardians and children and adolescents who agreed to 

participate signed an informed consent form. The study was in 

accordance with the precepts of research ethics contained in Resolution 

466/2012 and other resolutions of the National Commission for 

Research Ethics (CONEP) of the Ministry of Health, and based on the 

Helsinki Declaration (2013) with approval number 1.672.255 / 2016 by 

the local Human Research Ethics Committee. 

 

 

RESULTS 

 

A total of 233 children and adolescents, 5-18 years of age were 

included in the study. One patient was excluded because of a diagnosis 

of nephrotic syndrome during the week of collection. The patient 

characteristics of the study are shown in Table 1. 
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Table 1. General and sociodemographic characteristics of children and 

adolescents with CHD in the late post-operative period (n = 232). 

Florianopolis, 2017 

Variables % n 

Age Preschool age (5 to 7 years) 20.7 48 

School age (7 to 10 years) 27.2 63 

Adolescent (11 to 18 years) 52.2 121 

Sex Male 47.0 109 

Female 53.0 123 

Ethnicity† White 87.1 202 

Yellow/Indigenous 6.8 16 

Black 6.0 14 

Mother's education† 0 to 4 years 15.2 35 

5 to 9 years 27.8 64 

10 to 12 years 36.5 84 

≥ 13 years  20.4 47 

Income per capita‡ <1 minimum wage 67.7 157 

1 to 3 minimum wage 31.0 72 

3 to 5 minimum wage 1.3 3 

Birth weight 

classification§ 

SGA 20.6 43 

AGA 68.8 143 

LGA 10.7 22 
% = relative frequency; n = absolute frequency; †=two participants did not know how to report; 

‡= Brazilian minimum wage in February 2017: $ 295.00; §=twenty-four participants did not 
know how to report; SGA = small for gestational age; AGA = adequate for gestational age; 

LGA = large for gestational age 

 

 

Many study participants had acyanotic heart disease (67.2%), 

ventricular septal defect the most prevalent (15.9%). All participants 

underwent cardiac procedure for at least 6 months (therapeutic 

catheterization [17.7%], cardiac surgery [49.6%], or both [32.6%]). 

One-fourth of the patients used medications, such as an aldosterone 

conversion enzyme inhibitor (10.8%), βblocker (4.7%), diuretic (6.5%), 

and anti-coagulation/ anti-aggregation agent (9.5%). Other data referring 

to clinical and surgical management are shown in Table 2. 

Table 3 describes the occurrence of cardiovascular and 

behavioural risk factors and clinical conditions potentially related to 

inflammation. For this analysis, participants were categorized in 

cyanotic and acyanotic. No participants were smokers. 
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Table 2. Clinical parameters of children and adolescents with CHD in the 

late post-operative period (n = 232). Florianópolis, 2017 

 n % 

Clinical parameters 232 100.0 

Congenital heart disease   

Cyanotics 76 32.7 

Tetralogy of Fallot 28 12.1 

Transposition of the great arteries 11 4.7 

Single ventricle and variations 9 3.9 

Pulmonar atresia 7 3.1 

Left hypoplastic heart syndrome 6 2.6 

Ebstein´s Anomaly 4 1.7 

Tricuspid atresia 4 1.7 

Double-outlet right ventricle  3 1.3 

Corrected transposition of the great arteries 2 0.8 

Truncus arteriosus 1 0.4 

Total anomalous pulmonary venous return  1 0.4 

Acyanotics 156 67.3 

Ventricular septum defect 37 15.9 

Coarctation of the aorta 36 15.5 

Atrial septum defect 30 13.0 

Pulmonary stenosis 20 8.6 

Patent ductus arteriosus 12 5.2 

Aortic valve stenosis 6 2.6 

Total Atrioventricular septal defect 5 2.2 

Intermediary Atrioventricular defect 3 1.3 

Subaortic stenosis 2 0.9 

Anomalous coronary artery 1 0.4 

Cor triatriatum 1 0.4 

Parcial Atrioventricular septal defect 1 0.4 

Mitral Stenosis 1 0.4 

Cavity coronary tunnel  1 0.4 

Cardiac procedure   

Cardiac surgery 115 49.6 

Therapeutic catheterization 41 17.7 

Both 76 32.6 

Cardiac Surgery   

With Extracorporeal circulation 164 70.7 

Without Extracorporeal circulation 68 29.3 

Presense of the cyanosis   

Yes 9 3.9 

No 223 96.1 
% = relative frequency; n = absolute frequency 
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Table 3. Cardiovascular risk factors in children and adolescents with CHD 

who underwent a cardiac procedure (n = 232). Florianópolis, 2017 
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Cardiovascular, clinical, and behavioural risk factors associated 

with elevated C-reactive protein are described in Table 4. 

 
Table 4. Association between high C-reactive protein (> 3 mg/L) and 

cardiovascular, clinical, and behavioural risk factors in children and 

adolescents with CHD during the late post-operative period (n=232). 

Florianopolis, 2017 

Variables Exposure X
2
 p 

Sex Male 0.22 0.86 

Ethnicity
‡
 Black and Yellow 1.07 0.38 

Mother'seducation
‡
 Less than 10 years 0.31 0.88 

Income Up to $ 880 / person 0.20 0.89 

Cardiovascular medications Yes 1.06 0.59 

ACE inhibitors Yes 0.05 0.94 

Diuretics Yes 0.12 0.91 

β Blockers Yes 0.35 0.55 

Anti-platelet/anti-coagulant Yes 0.25 0.61 

Hospitalizations by recurrent 

infections 

Yes 4.41 0.59 

Congenital heart disease Acyanotic 4.44 0.03 

Cardiac procedure Cardiac Surgery 1.11 0.57 

SBP >95
th
percentile 0.29 1.00

†
 

TC ≥190 mg/dL 0.26 0.49 

LDL-C >130 mg/dL 0.61 0.43 

HDL-C < 40 mg/dL 4.36 0.04 

Non-HDL-C >145 mg/dL 0.29 0.74 

Triglycerides >130 mg/dL 0.49 0.48 

BMI/A
 ‡
 Overweight/Obesity 14.68 <0.01 

Waist circumference
c
 Abdominal obesity 9.08 0.01 

Physical activity
§
 Insufficiently Active 1.29 0.73 

Sedentary behavior > 2 hours 4.57 0.03 

Passive smoking
¶
  Yes 1.96 0.38 

CVD = cardiovascular disease ACEI = aldosterone conversion enzyme inhibitor; SBP = 
systolic blood pressure; BMI/A=body mass index for age; SGA= small for gestational age; 

†=Fischer's exact test; ‡= two participants did not know how to report; §= five participants did 

not know how to report; ¶ = three participants did not know how to report. 

 

Table 5 shows the results of the multivariate analysis 

performed to test all variables that had a p value <0.2 or that were 

considered of great importance in the theoretical model. This model 

explained 87.6% of the cases (98% of those with values <3 mg/L and 

13.8% of those with values >3 mg/L). The Hosmer and Lemeshow 

model quality test was 0.883. 
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Table 5. Multiple logistic regression of factors associated with high sensivity 

C-reactive protein (>3 mg/L) in the group of children and 

adolescents with CHD (n = 230). Florianopolis, 2017 

Exposure OR 95%CI p 

Overweight/obesity 8.45 2.01-35.45 0.004 

Hospitalizations by recurrent infections 2.02 0.87-4.68 0.101 

Cyanotics CHD 0.42 0.18-0.95 0.038 
CHD=congenital heart disease; OR=odds ratio; 95% CI = 95% confidence intervals 

 

 
DISCUSSION 

 

The current study describes the distribution of the inflammatory 

state in children and adolescents with CHD, thus testing the association 

with cardiovascular, behavioural, and cardiovascular risk factors. We 

found an association between elevated hs-CPR levels and characteristics 

inherent in the clinical history of this group.  

The occurrence of CHD in the studied population was like the 

world literature, comprising pathologies of mild, medium, and high 

complexity. This finding makes it possible to compare data from this 

group with studies from several other reference centers due to relatively 

similar characteristics of samples. [26]  

The prevalence of risk factors for atherosclerosis was relatively 

high among the individuals studied, corroborating studies conducted 

with adults and children with congenital heart disease. [1,8,27,28] This 

concordance between the prevalence reaffirms the idea that risk factors 

can be developed in childhood and be perpetuated to adulthood also in 

patients with CHD, a stage in which atherosclerosis is normally 

diagnosed.  

Birth weight was evaluated among the participants of this group, 

but did not present statistical significance or had a minimal association 

with inflammation. Previous studies, however, with small infants for 

gestational age, found higher systolic pressure and greater vascular 

dysfunction when compared to those born with adequate weight at the 

same gestational age. [29] Another study showed that fetuses with 

intrauterine growth restriction are at higher risk of developing 
atherosclerosis in adulthood, [30] reinforcing the theory that chronic 

diseases begin in fetal life. [31]  

Increasing obesity among healthy children and adolescents also 

affects those with CHD. [32] It was observed that nearly 20% of the 

evaluated children and adolescents were overweight and 24.5% had 
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abdominal obesity. Studies of children with CHD in a similar age group 

have demonstrated that prevalence of children are overweight, this 

reinforcing the need for strict control of this condition, since this is one 

of the modifiable cardiovascular risk factors during childhood. 

Nevertheless, Chen et al. [38] found that children and adolescents with 

cyanotic congenital heart disease were less overweight, suggesting that 

the presence of cyanosis could be an overweight protection factor in this 

group. Although we found a higher prevalence of excess weight in the 

acyanotic children, in the sample studied no significant difference was 

found between cyanotic and acyanotic (16.3% vs. 20.5%, p = 0.43), 

probably because the study evaluated children in the late post-operative 

period so that only nine children (15.2%) were still cyanotic.  

The association between overweight, diabetes mellitus, and 

arterial hypertension has been demonstrated among patients with CHD. 

[39-41] No association was found in this study; neither children with an 

elevated fasting glucose or blood pressure. Thirteen percent of the 

children had borderline fasting glycaemia (pre-diabetes), agreeing with 

data found in adults with congenital heart disease, in which, as obesity 

increases, there will also be an increase in the risk of diabetes. [42] 

Although arterial hypertension is a frequent complication in the post-

operative period of coarctation of the aorta, even with the high number 

of children with this disease (15.2%), no child or adolescent ware 

diagnosed with hypertension in this sample.  

Analysis of habitual physical activity from the previous week 

indicated that approximately 95% of the patients were insufficiently 

active, simultaneously more than one-half spend more than 2 hours a 

day in front of some screen. This finding agrees with data in another 

study [43], in which children with congenital heart disease presented a 

greater restriction to physical activities imposed by perceived or real 

limitations of heart disease, the beliefs of family members, or even the 

team of health professionals.  

In the current study, no patients smoked cigarettes, but one-fourth 

of the participants had direct contact with at least one smoker in the 

same household. This fact should be kept in mind in the prevention of 

atherosclerosis because it has been shown that children exposed to 

smoking parents have an increased risk of developing atherosclerotic 

plaques in the carotid arteries. [44] Further studies are needed to 

elucidate whether passive smoking is associated with inflammation, and 

consequently atherosclerosis in children and adolescents with CHD.  

When the association between different risk factors for 

atherosclerosis and sub-clinical inflammation (high hs-PCR) was 
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analysed, we found that overweight or obese cardiac patients have more 

inflammation, according to the literature. [45] This finding may also be 

related to the low levels of HDL-C. This lipoprotein is also considered a 

negative acute phase protein, which is decreased in inflammatory 

processes associated with obesity. [46]  

Although the presence of a bacterial infection did not present an 

independent association with high hs-CPR based on logistic regression, 

it was important to fit the model and the degree of explanation of the 

results. This finding reinforces a previous study that demonstrated 

chronic inflammation in patients with CHD disease with recurrent 

infections in childhood. [47] We found that patients with acyanotic heart 

disease were more likely to have a higher hs-CPR than cyanotic 

patients. Studies in adults suggest protection of atherosclerosis in 

patients with cyanotic heart disease by chronic hypoxia, ischaemia and 

consequently limitation in the formation of atheromatous plaques. 

[47,48] The data herein suggest that in addition to this hypothesis, there 

may be another type of inflammatory mediation according to the type of 

CHD, which would determine an additional protective effect of cyanosis 

in this group.  

In conclusion, children and adolescents with CHD of our sample 

shown high prevalence of cardiovascular risk factors for atherosclerosis. 

Data suggest that these factors, in addition to the inherent characteristics 

of the heart disease, may be related to the level of inflammation. This 

information must be considered in the process of prevention of 

atherosclerosis of these patients by the team of health professionals who 

provide care so that, in the future, this population may have a better 

quality of life and greater survival. 

 

Limitations 

Although we exclude children with chronic and acute 

inflammatory diseases there's no way to ward off any children that may 

have passed unnoticed. Although the sample studied was large, it is 

suggested that new multicentre studies with larger samples in a 

longitudinal design are carried out to confirm the results we 

demonstrated. 
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7.2 ARTIGO 2: SUBCLINICAL ATHEROSCLEROSIS IN 

CHILDREN AND ADOLESCENTS WITH CONGENITAL 

HEART DISEASE 

 

 

Subclinical atherosclerosis in children and adolescents with  

congenital heart disease 
 

 

ABSTRACT: 
Background and aims: Subclinical atherosclerosis in childhood can be 

evaluated through measurement of the carotid intima-media thickness 

(cIMT), which is considered a marker for atherosclerosis in adult life. We 

aimed to test whether higher cIMT is present in children and adolescents 

with congenital heart disease (CHD) and if it is associated with 

cardiovascular risk factors. 

Methods: Cross-sectional study with 227 children and adolescents with 

CHD. Socioeconomic conditions; clinical, nutritional, and anthropometric 

data; lifestyle; biochemical analysis; and cIMT were assessed. Associations 

were evaluated with chi-square or Fischer's exact test. Multivariate logistic 

regression was used to determinate the best model that explained the 

outcome. 

Results: The elevated cIMT was present in 46.7% of the participants of this 

group. The model that best explained the elevated cIMT, included cyanotic 

heart disease (OR = 0.31; 95% CI = 0.15-0.65), cardiac surgery (OR = 3.83; 

95% CI = 1.64-8.97), number of surgeries (OR = 2.79; 95% CI = 1.14-

6.83), and recurrence of infection (OR = 1.50; 95% CI = 0.83-2.72) adjusted 

for income, body mass index, fat intake, added sugar intake, and serum 

triglyceride level.  

Conclusion: In the analysed sample, CHD children present elevated cIMT, 

irrespective of the risk factors traditionally described. This suggests that 
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having a CHD in itself is a risk factor for the occurrence of atherosclerosis 

in adult life; therefore, the control of modifiable risk factors should be made 

early and intensively to prevent the acceleration of the atherosclerotic 

process. 

 

Key words: congenital heart disease, subclinical atherosclerosis, carotid 

intima-media thickness, children, adolescents. 

 

 

INTRODUCTION 
 

The evidence related to the occurrence of subclinical 

atherosclerosis in childhood and adolescence is increasing [1], as 

supported by the structural changes in the arterial walls determined by 

non-invasive methods, such as carotid intima-media thickness (cIMT) or 

functional blood flow-mediated dilation and arterial stiffness or pulse 

wave velocity (PWV)[2]. Longitudinal studies, such as Bogalusa and 

Finns, show that these structural changes early in childhood can predict 

the development of cardiovascular disease in adult life [3-4]. According 

to the Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health 
and Risk Reduction in Children and Adolescents, people with the 

following chronic diseases are highly at risk for cardiovascular diseases: 

diabetes mellitus, nephrotic syndrome, post-transplant cardiac or kidney 

failure, Kawasaki disease, chronic inflammatory diseases, and human 

immunodeficiency virus (HIV) infection [5].  

The advanced management of congenital heart defects increases 

the survival of patients, even to the most complex clinical conditions; 

thus, the number of adults with congenital heart disease (CHD) has 

dramatically increased in the recent decades [6-7]. Although studies in 

adults with such malformations show increased risk of atherosclerosis-

related events [8-9], these individuals were not considered high-risk 

groups for the prevention of atherosclerosis in the guidelines, both in 

childhood and in adult life [10-11]. Evidence in the literature that 

cardiovascular risk factors affect children and adults with congenital 

heart disease [12-13], no studies have demonstrated the association of 

cIMT in children with congenital heart disease, than the objective of this 
study was to determine the presence of subclinical atherosclerosis in 

children and adolescents with already corrected CHD and its association 

with cardiovascular risk factors, and clinical conditions. 
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METHODS 

 

Population study 
A cross-sectional study was conducted on children and 

adolescents with CHD, already undergoing invasive treatment (surgical 

or interventional catheterisation), who attended in the cardiology unit of 

two referral hospitals, in Florianopolis, Santa Catarina, Brazil, from 

January to July 2017.  

All patients with CHD ever corrected, totally or partially, aged 

between 5 and 18 years, and who presented to the involved clinics from 

August to December 2016 were invited to participate in the study. The 

exclusion criteria were considered: (1) clinical conditions that prevented 

the anthropometric assessment, (2) genetic syndromes, and (3) chronic 

or acute disease 15 days prior to the assessment.  

Parents or legal guardian of patients were contacted through 

telephone, and those who agreed to participate were scheduled for 

interview, physical examination, imaging scans, and tests. Only one 

family refused to participate in the study. 

 

Characterisation of risk factors 

1) Social and demographic information: age (<12 years and ≥13 

years); sex (male or female); ethnicity, as described by the respondents, 

(whites and others); income (per capita, calculated as the Brazilian 

minimum wage as of February 2017 [$295.00] divided by the number of 

household members, (<1 and ≥1wage); maternal schooling (<10 years 

and ≥10 years), birth weight (grams) classified in small for gestational 

age (SGA), appropriate for gestational age (AGA), and large for 

gestational age (LGA) [14], (SGA and AGA/LGA for analysis); and 

family history of early coronary disease (yes or no). 

2) Characteristics of heart disease were evaluated based on 

diagnosis (cyanotic and acyanotic), procedure (interventional 

catheterization and surgery), number of procedures (≤ 1 or ≥ 2 

procedures), type of surgery (cardiopulmonary bypass), complexity of 

heart disease [15] (simple/ moderate and complex), post-operative time 

in full years from the first intervention (≤1 year and > 1 year), use of 

medicines, anti-coagulants or an anti-arrhythmic (yes and no), 

hospitalisation for bacterial infection (yes or no). 

3) Lifestyle: Physical activity was evaluated through the Physical 

Activity Questionnaire for Children [16] (insufficiently active and 

active). Screen time: time spent with television or using computer, 

tablets, phones, and/or electronic games (≥2 h per day) [17]. Smoking 
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and passive smoking: (yes or no).  

4) Physical examination: cyanosis (yes or no) and blood pressure 

(BP), which was measured using a mercury sphygmomanometer 

according to recommendations. Systemic arterial hypertension was 

defined as BP levels remaining above the 95th percentile for sex, age, 

and height in three measurements [18]. 

5) Anthropometric and nutritional assessment: The body mass 

index (BMI) was calculated [BMI = weight (kg)/height (m
2
)], according 

to z-score reference [19]. The waist circumference was measured at the 

superior border of the iliac crest and classified according to the cut-off 

points, indexed by age and sex. Waist circumference ≥ 75th percentile 

was classified as excess adiposity [(339)].  

Body composition: The air displacement plethysmography (Bod 

Pod Body Composition System; COSMED ® Concord, California, 

USA) was performed according to the manufacturer’s recommendations 

[(344)]. Body fat percentage was calculated according to Lohman’s 

equation for children and adolescents [(177)]. Patients were categorised 

into quartiles: excess adiposity were considered in those who were in the 

higher quartile body fat percentage. Triceps and subscapular skinfolds 

were measured three times and the mean values were used in the 

analyses. Triceps and subscapular skinfold thickness sum was used 

according to age and sex, categorised based on excess adiposity (>2 

score-z) [23]. 

Dietary intake was assessed using three 24-hour recall with the 

multiple-pass method on two weekdays (Monday to Friday) and a 

weekend (Saturday or Sunday) [24]. After that, energy and nutrient 

intakes were analysed using the Nutrition Data System software for 

Research® version 2011 [25]. Dietary intake was categorised into 

quartiles: where the higher quartile stands for high intake of the 

nutrients, except for the fibre that was considered the lower quartile for 

low intake. 

6) Blood samples were collected in peripheral venous puncture 

(10 mL) in the morning after 12 hours of fasting. Total cholesterol (TC), 

high-density lipoprotein-cholesterol (HDL-C), low-density lipoprotein-

cholesterol (LDL-C), triglycerides, and glycaemia were measured in the 

serum. The total cholesterol and triglycerides concentrations were 

determined with the enzymatic method (Dimension©; Siemens).[26] 

HDL-C levels were determined using a direct in vitro method[26].LDL-

C levels were calculated with the Friedewald formula, as the triglyceride 

concentrations were all <400 mg/dL [27].The non-HDL-C fraction was 

calculated by the difference between TC and HDL-C values. The 
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reference values used were extracted from the Guidelines for 

Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and Adolescents 

for lipids [28]. Fasting glycaemia was determined by means of the 

colorimetric enzymatic [29]. Values were classified according to the 

American Diabetes Association [30]. Hs-CPR was determined with the 

immunonephelometry method [31], and classified as high 

cardiovascular risk when the concentration was >3 mg/L [28]. 

5) Review of medical records: information relating to the 

diagnosis and treatment of heart diseases were investigated in the 

medical records of each participant. 

 

Assessment of Subclinical Atherosclerosis 

1) Carotid intima-media thickness (cIMT): For the evaluation of 

cIMT, ultrasound of the right carotid artery was performed using the 

Toshiba Viamo® ultrasound machine high-resolution, with previously 

calibrated 7.5 MHz linear transducers (model PLT 704ST; Toshiba 

Medical Systems) with depth of 4 cm and two-dimensional mode. The 

procedure was conducted while the child/adolescent is in supine 

position, with head slightly elevated and toward the opposite sides of the 

examiner. All tests were performed by a paediatric cardiologist with 

suitable medical qualifications and trainings, followed the 

recommendations [32]. IMTc was determined in the right common 

carotid artery, using as a reference 1mm of the bulb. The three most 

distinct images of six vascular diastoles were selected. The analysis was 

performed by an experienced investigator, using semi-automated edge 

detection software (M’Ath®Std; Metris, Argenteuil, France). The mean 

and maximum values of IMTc were considered for analysis. [33]. To 

assess the reproducibility of the method, the images of 22 participants 

were randomly selected and analysed by another appraiser. The cIMT 

was classified as normal (<97
th
 percentile) or elevated (≥97

th
 percentile) 

according to the reference values for age and sex, in accordance studies 

the indexing in the age group [1]. 

 

Statistical Analysis 
For the calculation of the sample size we took into consideration 

the unknown prevalence for the outcome (50%), with an error of about ± 

3%, error type α of 5%; error type β of 20% and a significance level of 

5%. In this way, the sample was composed of 200 individuals, with 

additional 15% for loss or refusals, totalling 230 individuals. 4) error 

type α of 5%; and 5) error type β of 20%. The sample resulted in 233 

individuals.  
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The data were analysed in the program SPSS version 23 (SPSS, 

Inc., Chicago, IL, USA,). Statistical analysis included descriptive 

statistics, relative and absolute frequency, and 95% confidence interval. 

We tested the bivariate association between risk factors and outcomes 

cIMT through the Chi-square or Fischer exact test, according to the size 

of the groups. The odds ratio was calculated in the bivariate analysis of 

logistic regression. For the evaluation of risk factors associated with 

elevated cIMT, multivariate logistic regression forward step-by-step, 

non-conditional, by likelihood ratio method was used. These variables 

were considered significant or marginally significant (p< 0.25) or 

important to the theoretical model. The variables that showed 

multicollinearity were excluded from the model. A level of 5% was 

considered significant (p< 0.05).  

Study protocol was approved by the local Ethics Committee 

under the number 1.877.783. All participants received information 

relevant to the study, and after agreeing to participate, parents or legal 

guardians signed the informed consent and the participating children, 

adolescents, the deed of Assent. 

 

 

RESULTS 
 

A total of 233 individuals, aged between 5 and 18 years, were 

included in the study, excluding those who do not meet the inclusion 

criteria (diagnosis of nephrotic syndrome at the collection week). Five 

participants have been excluded due to insufficient image quality in 

reading the cIMT, which made it impossible for the digital readout of 

the software. General characteristics and socio-demographics of the 227 

participants are shown in Table 1. 

Among the acyanotic CHD, coarctation of the aorta was more 

frequent (16.3%). Tetralogy of Fallot was among the most common 

cyanotic disease (12.1%). Cardiovascular risk factors between patients 

with CHD are described in Table 2.  

The elevated cIMT was present in 46.7% of the participants of 

this group, and we don’t have plaques in the carotid arteries. 

The Table 3 demonstrates the bivariate associations between 

cIMT and the risk factors for atherosclerosis among the study 

participants.  

Table 4 presents the results of the multivariate analysis in patients 

with CHD, who underwent heart surgery. The elevated cIMT was 3.83 

times greater on those who underwent surgery than those who 
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underwent catheterisation, and those who underwent more than 1 

cardiac surgery were positively associated with elevated cIMT. In 

addition, those who had cyanotic CHD have 0.31 times less chance of 

elevated cIMT compared to patients with acyanotic CHD, regardless of 

physical activity, nutritional status assessed through BMI/I, total fats, 

added sugar intake, triglyceride level, and income. 

 

 

DISCUSSION 

 

Although several studies have demonstrated a high prevalence of 

risk factors for atherosclerosis in children and adolescents with CHD 

[12,33-35], this is the first study that describes the prevalence of 

elevated cIMT in large sample of patients. This study also demonstrates 

that these elevated cIMT were associated to the clinical characteristics 

of the disease itself; however, traditional cardiovascular risk factors may 

be less important in our analysis because they did not have enough 

power to independently determine the outcome in this particularly 

group. 

Risk factors are known to be involved in the pathogenesis of 

atherosclerosis, as excess weight, low income, sedentary lifestyle, high 

fat and sugar foods and dyslipidaemia [3,13,36].In this sample, these 

factors were not associated at the regression model, but were important 

to adjust the statistical model. This shows that the impact of heart 

disease is strongly associated with the process of atherosclerosis 

formation in this group that ends up diminishing the strength of 

association of important factors in the development of atherosclerosis. 

Thus, the presence of cardiovascular risk factors in an individual with 

CHD can enhance the process of accelerated atherosclerosis [12].  

In the group studied, we observed that patients with CHD with 

the recurrence of bacterial infections presented more elevated cIMT than 

those without bacterial infection. Infectious diseases can contribute to 

the onset of atherosclerosis, inflammation, and endothelial dysfunction 

[37]. The presence of infectious disease can be the initial stimulus on the 

process of atherosclerosis both in the general population and those with 

any comorbidity [3738]; therefore, despite no statistical significance, 

this variable was included in the regression model because it was 

important to the adjustment of the model.  

The findings of this study suggest that patients with cyanotic 

CHD present less chance of developing atherosclerosis. These data 

corroborate earlier studies, on coronary angiography in adult patients 
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with cyanotic CHD, which showed that these patients were free of 

coronary plaques or stenosis [39]. Perloff et al, has shown also that 

those patients may have low levels of TC and LDL-C levels when 

compared to the acyanotic group [40]. ÇIFTEL et al. studying children 

with CHD with pulmonary hypertension suggests that chronic hypoxic 

endothelium prevents the formation of atherosclerosis [41]. Duffels et 

al. observed lower values of cIMT in cyanotic adults, when compared to 

acyanotic ones, as well as smaller concentrations of CT, 

thrombocytopenia, hyperbilirubinaemia, and SBP or DBP [42].The most 

likely hypothesis for this protection of the atherosclerotic process is that 

the hypoxemia could prevent the intramural fat accumulation and plaque 

formation [43].  

cIMT was significantly elevated in children and adolescents 

undergoing heart surgery when compared to those submitted to 

interventional catheterisation. This can be attributed to the fact that 

patients corrected by surgery often have more serious CHD and are 

more chronically inflamed than those who underwent interventional 

cardiac catheterisation, and secondary stress on the surgical procedure 

contributes to the appearance of endothelial inflammatory alterations, 

such as those found in children with sepsis [37].  

Studies have shown for decades that people with corrected 

coarctation of the aorta presented significant rate (25-37%) of death in 

adult life due to ischemic heart disease [44]. This suggests that 

hemodynamic and vascular abnormalities lead to changes in the 

structure of the artery wall, facilitating the formation of atherosclerosis. 

In the studied group, 37 children and adolescents evaluated were 

diagnosed with coarctation of the aorta, and 75.7% of them had cIMT 

above the >97
th

 percentile, when compared to the entire group, with 

46.7%.Our findings agree with another study in adults with corrected 

coarctation of the aorta with elevated cIMT values when compared to a 

control group, suggesting that the endothelial dysfunction, present in the 

pre-op, remains even after the repair, predisposes the greatest 

acceleration of the atherosclerotic progression [44]. 

The occurrence of cardiac malformation can lead the same 

endothelial dysfunction of other diseases that are considered at high risk 

for atherosclerosis since childhood: diabetes mellitus, chronic renal 

disease, nephrotic syndrome, heart or kidney post-transplant, Kawasaki 

disease, chronic inflammatory diseases, and HIV infection [45]. The 

addiction of more comorbidities, such as infections, surgeries, 

medications, failure in the control of the disease or other inflammatory 

processes enhance the already high inherent risk. This causes a series of 
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insults to the endothelium of chronic and repeated form, which has just 

suffered a process of remodelling and intimal thickening, which 

culminates with the clinical manifestation of atherosclerosis in adult life 

[10,46-48].  

The study includes limitations regarding a cross-sectional design; 

thus, prospective studies should confirm our results. The cIMT 

measurement method based on the handling of the images, the rigidity 

of reading and checking methods after all the collections may be 

compromised. Dietary assessment may be limited due to recall. Also, 

patients showed different times of post-op and exposure to risk factors. 

However, the strong of the study include the assessment of cIMT in 

children and adolescents with CHD in a large patient sample. We 

believe that this study may help substantially the decision-making of 

most the paediatric cardiology teams around the world due to new 

aspects that need attention on the management of this group of patients. 

Thus, when we plan all the treatment of these children, since the time of 

the diagnosis until all the follow up, we ought to take in mind the risk of 

atherosclerosis and stress special awareness in the control of infections, 

on the necessity of several interventions and even the intensive control 

of the traditional cardiovascular factors. 

We conclude that the main determinant of atherosclerosis in the 

sample studied could be, the CHD itself (cardiac surgery, acyanotic 

CHD, several surgeries), because even with all the research conducted to 

determine the association with risk factors, these variables lost the force 

of the biological process of CHD in determining the explanatory model 

of regression. Thus, patients with CHD should be considered as a high-

risk group for the development of atherosclerosis. 
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TABLES 
Table 1. General characteristics, clinical and socio-demographic data of 

children and adolescents with CHD undergoing invasive procedures, 

Florianopolis, 2017 (n =227) 
Variable N % 
Age  

 5 to 12 years11 months 164 72.2 
13 to 18 years 63 27.8 

Sex    

 Female 119 52.4 
 Male 108 47.6 
Skin color    

White 198 87.2 
Others (black, yellow) 29 12.8 

Mother's educationa  

 ≤ 10 years 96 42.7 
> 10 years 129 57.3 

Income (wages)   

≤ 1 wageb 152 67 
> 1wage 75 33 

Birth weight c    

 SGA 43 21.1 
 AGA/LGA 161 78.9 
Use of medications   

 No 172 75.8 
 Yes 55 24.2 
Hospitalisation for infection     
 No 98 56.4 
 Yes 127 43.6 
Family history of coronary heart diseased  
 No 174 78 
 Yes 49 22 
Congenital heart disease   
 Cyanotic 171 34.4 
 Acyanotic 56 65.6 
Complexity    
 Simple/moderate 181 79.7 
 Complex 46 20.3 
Cardiac procedure   

 Cardiac catheterisation 171 17.6 
 Surgery 56 82,4 
CPB    
 No 160 70.5 
 Yes 67 29.5 
Number of surgery   
 ≤1 surgery 186 81.9 
 >2 surgery 41 18.1 
Time of post-operative   
 ≤1 year 18 7.9 
 > 1 year 209 92.1 

% percentage; n, sample number; SGA, small for gestational age; AGA, appropriate for gestational age; 

LGA, large for gestational age; CPB, cardiopulmonary bypass  
a 2participants did not know inform b the Brazilian minimum wage in February 2017 -$295.00; c 23 

participants did not know inform birth weight; d 4participants did not know inform.  
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Table 2. Description of the clinical, behavioral and nutritional data evaluated in 

children and adolescents with CHD undergoing invasive procedures, 

Florianopolis, 2017 

Variables n % 

Physical activity
 c
 (n=222)   

Active (score 1 to 3) 10 4.5 

Insufficiently active (score 4 to 5) 212 95.5 

Screen time (n=227)   

<2 hours 119 47.6 

≥2 hours 108 52.4 

Passive Smoke
c
 (n= 224)  

Yes 56 24.6 

No 169 75.4 

SBP (n=227)  

Desirable (≤ 90th percentile) 225 99.1 

High (≥ 95th percentile) 2 0.9 

DBP (n=227)   

Desirable (≤ 90th percentile) 225 99.1 

High (≥ 95th percentile) 2 0.9 

BMI/A z-score
 d

 (n=225)   

Normal weight (< +1) 181 80.1 

Overweight/obesity (≥ +1) 44 19.6 

Waist circumference
 d

 (n=222)   

Desirable 166 74.8 

Abdominal obesity (≥ 75th percentile) 56 25.2 

Skinfolds
a,d

(n=220)   

Desirable 213 96.8 

Excess adiposity (> 2 score-z) 7 3.2 

Body fat % (n=219)   

Desirable 161 73.5 

Excessive fatness (>4quartile) 58 26.5 

Energy(n=227)   

<4 quartile 171 75.3 

              ≥4 quartile 56 24.7 

Total fat (n=227)   

<4 quartile 170 74.9 

              ≥4 quartile 57 25.1 

Saturated fat (n=227)    

<4 quartile 171 75.3 

              ≥4 quartile 56 24.7 

Polyunsaturated fat (n=227)   

<4 quartile 170 74.9 

              ≥4 quartile 57 25.1 

Monounsaturated fat (n= 227)   

<4 quartile 170 74.9 

              ≥4 quartile 57 25.1 

Trans fat (n=227)   

<4 quartile 170 74.9 

  Continua… 
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Variables n % 

Conclusão   

              ≥4 quartile 57 25.1 

Carbohydrates (n=227)   

<4 quartile 174 76.7 

              ≥4 quartile 53 23.3 

Proteins (n=227)   

<4 quartile 169 74.4 

              ≥4 quartile 58 25.6 

Cholesterol (n=227)   

<4 quartile 170 74.9 

              ≥4 quartile 57 25.1 

Sodium (n=227)   

<4 quartile 171 75.3 

              ≥4 quartile 56 21.7 

Fibres (n=227)   

< 1 quartile 170 74.9 

              ≥ 1 quartile 57 25.1 

Added sugar (n=227)    

<4 quartile 170 74.9 

              ≥4 quartile 57 25.1 

hsPCR
d
 (n=226)   

Low/Moderate risk (<1 to 3 mg/L)                                197 87.2 

High risk (> 3 mg/L) 29 12.8 

Total Cholesterol (n=227)   

Desirable (< 170 mg/dL) 223 98.2 

High (≥200 mg/dL) 4 1.8 

LDL-C (n=227)   

Desirable (< 110mg/dL) 212 93.4 

High (> 130 mg/dL) 15 6.6 

HDL-C (n= 227)   

Desirable (> 45mg/dL) 204 89.9 

Low (<40mg/dL) 23 10.1 

Non-HDL-C (n=227)   

Desirable (<120 mg/dL) 206 90.7 

High (≥145 mg/dL) 21 9.3 

Triglycerides
b
 (n=227)   

Desirable
b
 212 93.4 

High
b
 15 6.6 

Glucose (n=227)   

Desirable (<100 mg/dL) 198 87.2 

Borderline (>100 e <126 mg/dL) 29 12.8 
   

%, relative frequency; n, absolute frequency; a, Fischer exact test; hs, hours; SBP, Systolic blood 

pressure, DBP, Diastolic blood pressure; HDL-C, high-density lipoprotein-cholesterol, non-HDL-C, 

non-high-density lipoprotein cholesterol; glucose, fasting glycaemia; LDL-C= low-density 

lipoprotein-cholesterol; usCPR, ultrasensitive C-reactive protein 
a 

z-score sum triceps and subscapular skinfold thickness was used according to age and sex;  
b
 triglycerides were classified according to the recommendation for the age group <9 years: desirable = <75 

mg/dL; borderline 75–99 mg/dL; high ≥ 100 mg/dL and 10-19 years; desirable = <90 mg/dL; borderline 90–

129 mg/dL; high ≥ 130 mg/dL; 
c
patients did not respond; 

d
patients did not allow to this evaluation.  
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Table 3. Bivariate associations between cIMT and cardiovascular risk factors 

in children and adolescents with CHD undergoing invasive 

procedures. Florianópolis, 2017 

Determinant Risk factors 
Elevated cIMT 

X2 p-value 

General characteristics, clinical and socio-demographic (n 227) 

Age > 13 years 0.70 0.40 

Sex Male 3.06 0.08 
Skin colour Black & Yellow 0.03 0.86 

Mother's education Less than 10 years 0.24 0.63 

Income per capita ≤$ 880 /people 0.31 0.58 
Use of medications Yes 0.05 0.94 

Hospitalisation for bacterial 

infections 

Yes 0.44 0.51 

Family history of coronary heart 

disease 

Yes 0.00 0.96 

Birth weight SGA 0.07 0.79 
Congenital heart disease Acyanotic 3.23 0.07 

Cardiopathy complexity Complex 0.24 0.62 

Cardiac procedure Cardiac surgery 5.45 0.05 
Number of cardiac surgery > 2 surgeries 2.82 0.09 

CPB Yes 4.52 0.04 

Post-operative time >1 year 0.62 0.43 

Cardiovascular risk factors (n 227) 

SBP HBP 2.30* 0.13b 

SBP HBP 2.30* 0.13b 
hsPCR >3 mg/L 0.97 0.32 

Total Cholesterol  ≥190 mg/dL 0.02 1.00b 

LDL-C >130 mg/dL 2.57 0.12b 
HDL-C < 40 mg/dL 0.73 0.66 

Non-HDL-C >145 mg/dL 3.71 0.05 

Triglycerides >130 mg/dL 2.57 0.12b 
Glucose Borderline (>100 e < 

126mg/dL) 

1.90 0.17 

BMI/A  Excessive weight 0.04 0.84 
Waist circumference  Abdominal obesity 0.30 0.58 

Skinfoldsa Excessive adiposity 0.31 0.58b 

Body fat  Excessive fatness 0.02 0.88 
Physical Activity Insufficiently active 4.62 0.05b 

Screen time  ≥2 hours 0.98 0.32 

Passive smoke Yes 0.51 0.48 

Dietary consumption (n 227) 

Total fats (grams) ≥4 quartile 1.23 0.27 

Fibres (grams) ≥1 quartile 0.00 0.55 
Sodium (milligrams) ≥4  quartile 0.44 0.50 

Added sugar (grams) ≥4 quartile 0.04 0.85 
Energy (Kcal/day) ≥4  quartile 3.26 0.07 
    

CPB, cardiopulmonary bypass; PAC-C, Physical Activity Questionnaire for Children.; SBP = systolic blood 

pressure; DBP = diastolic blood pressure; HBP = High blood pressure; BMI/A=body mass index for age; 

SGA= small for gestational age HDL-C = high-density lipoprotein-cholesterol, no-HDL-C = non-high-

density lipoprotein cholesterol; LDL-C= low-density lipoprotein-cholesterol. a z-score sum triceps and 

subscapular skinfold thickness was used according to age and sex; b Fischer exact test 
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Table 4. Multiple logistic regression of factors associated with elevated intima 

media thickness (> P97) in the group of children with CHD, 

undergoing invasive procedures. Florianopolis, 2017 (n= 227) 

.
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7.3 ARTIGO 3: RIGIDEZ ARTERIAL EM CRIANÇAS E 

ADOLESCENTES PORTADORES DE CARDIOPATIA 

CONGÊNITA 

 

 

Rigidez arterial em crianças e adolescentes portadores de 

cardiopatia congênita 

 

 

RESUMO: 
 

OBJETIVO. Determinar a presença de rigidez arterial em crianças e 

adolescentes portadores de cardiopatia congênita (CC) e a associação com 

condições clínicas e fatores de risco cardiovasculares. 

MÉTODOS: Estudo transversal com crianças e adolescentes portadores de 

CC, com idade entre 5 e 18 anos. Foram avaliadas as condições 

socioeconômicas, dados clínicos, antropométricos, composição corporal, 

hábitos de vida, perfil lipídico, glicemia, proteína C-reativa (PCR) e 

velocidade de onda de pulso (VOP). Foi realizada análise descritiva das 

variáveis e análise covariância (ANCOVA) ajustada para sexo, idade e uso 

de anti-hipertensivos, para avaliar o comportamento da VOP entre os 

diferentes grupos de cardiopatia congênita. Para avaliação dos fatores de 

risco associados com VOP elevada (VOP > 97
o
 percentil), realizou-se 

regressão logística binária, bem como regressão logística multivariada, 

passo a passo, retrógrada, por verossimilhança e não-dependente, adotando 

p<0,05.  

RESULTADOS: Foram avaliadas 222 crianças e adolescentes; destes, 51% 

eram do sexo feminino, 86,9% eram brancos e 73,8% tinham até 12 anos de 

idade. A prevalência VOP > 97
o
 percentil entre os participantes do estudo 

foi de 62%. A análise de covariância revelou não haver diferença nas 

médias da VOP entre os diferentes grupos de cardiopatia congênita. 

Contudo, portadores de cardiopatias graves (RC = 0,32; CI 95%= 0,15–0,69; 

p<0,001), e com PCR elevado (RC = 0,19; IC95% = 0,08- 0,50; p<0,001), 

demonstraram menor chance de apresentar VOP elevada, enquanto aqueles 

com infecções de repetição (RC = 1,81; CI95% =0,76-4,35; p= 0,03) 

demonstraram maior chance de apresentar VOP elevada.  

CONCLUSÃO: Na amostra analisada, crianças e adolescentes portadores 

de CC apresentam alta prevalência de rigidez arterial. Fatores de risco 

cardiovasculares tradicionais não demonstraram associação com a VOP, a 

qual apresentou ainda relação inversa com estado inflamatório. Fatores 

intrínsecos à própria cardiopatia parecem estar mais fortemente implicados 

na rigidez arterial do que o processo de aterosclerose em si. Sugere-se 
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futuros estudos prospectivos e multicêntricos para elucidar a fisiopatologia 

da rigidez arterial em portadores de cardiopatias congênitas. 

 

Palavras-chaves: aterosclerose, rigidez arterial, velocidade de onda de 

pulso, fatores de risco, defeito congênito do coração 

 

 

INTRODUÇÃO 
 

Com a evolução do tratamento das cardiopatias congênitas em 

todo o mundo, cresce a preocupação com as complicações cardíacas 

tardias, visando propiciar aos pacientes, maior sobrevida e melhor 

qualidade de vida. Estudos têm demonstrando que a aterosclerose é 

crescente em adultos portadores de cardiopatia congênita
 (1)

, e está 

relacionada à mortalidade destes indivíduos
(2-3)

. A fim de prevenir estas 

complicações desde a infância, cresce o interesse sobre sinais precoces 

que possam orientar a prevenção destas complicações
(4-5)

. 

Alguns métodos não invasivos, como a velocidade de onda de 

pulso (VOP), são capazes de avaliar a rigidez arterial, um importante 

preditor de mortalidade e morbidade cardiovascular em adultos
(6)

. Sabe-

se que algumas doenças crônicas da infância, como a insuficiência renal 

e diabetes mellitus
 (5)

, são doenças de alto risco para a aterosclerose na 

vida adulta e, que alterações na VOP são identificadas nestes pacientes 

desde a infância. Contudo, não foi identificado na literatura nenhum 

estudo que avaliou a associação entre os fatores de risco 

cardiovasculares e a VOP de crianças e adolescentes portadores de 

cardiopatia congênita. Isto é importante porque a avaliação de uma 

possível disfunção endotelial pode auxiliar na identificação de 

subgrupos de maior ou menor risco para a aterosclerose nesta 

população, o que pode subsidiar a tomada de decisão na intensidade da 

prevenção primária, em longo prazo, de crianças e adolescentes 

portadores de cardiopatia congênita. O objetivo deste estudo foi 

determinar a VOP em crianças e adolescentes portadores de cardiopatia 

congênita já corrigida e explorar a associação com condições clínicas e 

fatores de risco cardiovasculares.  

 

 

MÉTODOS 

 

População e amostra 
Trata-se de um estudo transversal, em que foram convidados a 
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participar todos os portadores de cardiopatia congênita já corrigidos, 

total ou parcialmente, com idade entre 5 e 18 anos, atendidos no período 

de agosto a dezembro de 2016 em dois ambulatórios de Cardiologia 

Pediátrica de hospitais de referência, em Florianópolis, Santa Catarina, 

Brasil. Foram considerados critérios de exclusão: 1) aqueles com 

condições clínicas que impediam a avaliação antropométrica, 2) 

portadores de síndromes genéticas, 3) outras doenças crônicas ou 

processos agudos nos 15 dias que antecediam a avaliação. 

Após contato telefônico, aqueles que concordaram em participar 

foram distribuídos segundo datas para realização de entrevista, exame 

físico, exames de imagem e de análises clínicas. Apenas uma família se 

negou a participar do estudo. Os prontuários médicos de todos os 

participantes foram revisados após o término das entrevistas. 

As entrevistas e exames foram realizados nos ambulatórios de 

cardiologia do Hospital Universitário (HU) e Laboratório de 

Antropometria do Centro de Ciências da Saúde da Universidade Federal 

de Santa Catarina (UFSC), entre janeiro e julho de 2017. As 

informações referentes ao diagnóstico e tratamento das cardiopatias 

foram checadas nos prontuários de cada um dos participantes. 

 

Informações referentes aos fatores de risco cardiovasculares 
Informações sócio demográficas 

Foram coletados idade (em anos completos); sexo; etnia; renda 

per capita ; escolaridade da mãe (em anos de estudo completos); peso ao 

nascer (em gramas), classificados de acordo com Lubchenko, segundo 

tamanho para idade gestacional
(7)

 e história familiar de doença 

coronariana precoce. 

 

Características da cardiopatia 

Foram investigados: diagnóstico (se cianóticas ou acianóticas); 

tipo de procedimento ao qual foi submetido (cateterismo 

intervencionista ou cirurgia); número de procedimentos; tipo de 

cirurgias (segundo necessidade ou não de circulação extracorpórea); 

complexidade da cardiopatia (categorizadas em simples/moderadas e 

graves)
(13)

; grupo de classificação da cardiopatia de acordo com a 

origem embrionária (segundo a décima classificação internacional de 

doenças (CID 10))
(8)

; tempo de pós operatório (em anos completos a 

partir da última intervenção (≤1 ano e > 1 ano); uso de medicamentos 

(se sim ou não, e suas classes); e hospitalização por infecção (se sim ou 

não). 
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Estilo de vida 

Foi avaliado o nível de atividade física por meio do questionário 

Physical Activity Questionnaire for Children (PAQ-C)  (se inativos ou 

ativos
(9)

); o tempo de tela referente ao tempo gasto com atividades 

como, assistir televisão ou utilizar computador, tablets,  celulares e/ou 

jogos eletrônicos (considerado anormal se ≥ 2 horas por dia) 
(10)

. Quanto 

ao tabagismo e fumo passivo, foi perguntado diretamente à 

criança/adolescente e ao responsável (se presente ou não). 

 

Pressão arterial 

Foi realizado avaliação cardíaca e aferição da pressão arterial 

(PA), a qual foi aferida com esfigmomanômetro de mercúrio de acordo 

com The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation and Treatment of 

High Blood Pressure in Children and Adolescents. Nos casos em que os 

níveis tensionais estavam acima do 95
o
 percentil para sexo, idade e 

estatura, foram realizadas mais duas aferições em dias diferentes. Foi 

considerada hipertensão arterial quando os níveis tensionais [Pressão 

arterial sistólica (PAS) e /ou pressão arterial diastólica (PAD)], 

permaneceram acima do 95
o
 percentil para sexo, idade e estatura nas três 

aferições
(11)

. 

 

Antropometria e composição corporal 

O estado nutricional foi avaliado por meio das medidas de peso 

(em quilos- kg), estatura (em centímetro - cm), circunferência da cintura 

(cm) e avaliação da composição corporal. Com as medidas de peso e 

estatura foi calculado o índice de massa corpórea (IMC) pela fórmula: 

IMC = Peso (kg) / Estatura (m
2
), de acordo com referência de escore-z 

para crianças e adolescentes da Organização Mundial da Saúde (OMS) 
(12)

. A medida de circunferência da cintura foi realizada e classificada de 

acordo com Fernandez, cujos pontos de corte são indexados por idade e 

sexo. Foi considerado excesso de adiposidade abdominal quando a 

medida da cintura ≥ 75° percentil
(12)

. A composição corporal foi 

avaliada por meio da pletismografia por deslocamento de ar (Bod Pod 

Body Composition System; COSMED® Concord, Califórnia, EUA), 

que foi realizada obedecendo as recomendações do fabricante 
(13)

. O 

percentual de gordura corporal foi determinado utilizando a equação de 

Lohman para crianças e adolescentes
 (14)

. Os pacientes foram 

categorizados em quartis; aqueles que apresentavam percentual de 

gordura no quartil superior foram considerados com excesso de 

adiposidade.   

 



162 

 

Perfil lipídico, glicemia e inflamação 

Foi realizado após coleta de sangue com as crianças em jejum de 

10 horas pelo laboratório de análises clínicas, localizado nas 

dependências do Hospital Universitário, e consistiu em análise de: 

colesterol total (CT), lipoproteína de alta densidade (HDL-C) e 

lipoproteína de baixa densidade (LDL-C) e triglicérides. Os níveis de 

CT e triglicérides foram determinados pelo método enzimático 

(Dimension©; Siemens). Os níveis de HDL-C foram determinados 

usando método direto, in vitro
 (15)

. Os níveis de LDL-C foram calculados 

utilizando-se a fórmula de Friedewald - LDL-C = CT – [HDL-C + 

(TG/5)] em todos os estudados
(16)

, pois não houve TG superiores a 400 

mg/dL. A fração não-HDL colesterol foi calculada pela subtração entre 

CT e HDL-C. Os valores de referência utilizados para interpretação dos 

lípides foram extraídos do Guidelines for Cardiovascular Health and 
Risk Reduction in Children and Adolescents de 2011

(17)
. A glicemia de 

jejum foi determinada por meio do método enzimático colorimétrico
(18)

. 

Os valores foram classificados de acordo com American Diabetes 

Association (ADA)
 (19)

. Os níveis de Proteína C reativa (PCR) foram 

determinados por imunonefelometria, pelo método de alta 

sensibilidade
(20)

 (risco baixo/moderado: < 3 mg/L e risco alto: ≥ 3 mg/L)
 (17)

. 

 

Velocidade de onda de pulso (VOP) 

A VOP foi obtida por meio da captura simultânea das ondas de 

pulso nas artérias carótida e femoral direitas utilizando o software 

(Complior®, Artech Medicale, França). Este verifica automaticamente a 

adequação das ondas de pulso e, em caso positivo, calcula a VOP pela 

razão entre a distância fúrcula-femoral e a defasagem temporal entre os 

dois pulsos. O exame foi realizado em sala climatizada, com o paciente 

em repouso na posição supina por cinco minutos e com vestimenta que 

permitisse o acesso aos pulsos femoral e carotídeo direitos. Inicialmente, 

foi realizada a medida da distância entre a fúrcula esternal e o pulso 

femoral com auxílio de uma fita métrica de 1 metro, com marcação em 

centímetros (cm). A VOP de cada criança foi determinada a partir da 

média feita automaticamente em 10 batimentos cardíacos em frequência 

cardíaca regular. 

A VOP foi classificada em normal (< 97
o
 percentil para idade e 

sexo) ou alterada (≥  97
o
 percentil para idade e sexo) de acordo com 

valores de referência para idade e sexo
 (21)

.  Este ponto de corte foi 

utilizado a fim de aumentar a especificidade deste desfecho, 

considerando a alta prevalência de dados alterados. 
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Análise Estatística 

Para o cálculo do tamanho da amostra, levou-se em consideração 

a  prevalência desconhedida do desfecho (50%). Assim, para um grupo 

de aproximadamente 430 crianças e adolescentes com cardiopatia 

congênita, atendidos nos ambulatórios de cardiologia pediátrica dos 

hospitais envolvidos; considerou-se um erro amostral de 3% para mais e 

para menos, erro tipo α de 5% e erro tipo ß de 20%, resultando em 200 

indivíduos. Acrescentou-se 15% para possíveis perdas ou recusas, 

resultando em 230 indivíduos.  

Os dados foram armazenados e analisados no programa spss 

versão 23 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA,) do departamento de saúde 

coletiva da UFSC. A análise estatística incluiu a estatística descritiva, 

cálculo de frequências e intervalo de confiança de 95%( IC95%). Para 

avaliação da associação entre fatores de risco e o desfecho (VOP 

elevada), este foi categorizado em normal e alterado e avaliado por meio 

do teste de qui quadrado ou exato de Fischer, segundo tamanho dos 

grupos. Análise covariância (ANCOVA) ajustada para sexo, idade e uso 

de anti-hipertensivos, foi realizada para avaliar o comportamento da 

VOP entre os diferentes grupos de cardiopatia congênita. Para a 

determinação das variáveis associadas à VOP elevada, realizou-se 

regressão logística bivariada (razão de chances (RC) e  IC95% ) e 

multivariada, passo a passo, retrógrada, por verossimilhança e não-

dependente para definir o modelo que melhor explicasse o desfecho. 

Para isso foram testadas as variáveis consideradas significativas ou 

marginalmente significativas (p<0,25) ou importantes para o modelo 

teórico. As variáveis que apresentaram multicolinearidade foram 

excluídas do model. Foi considerado nível de significância de 5% 

(p<0,05). 

Aspectos éticos 
O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética local sob número 

1.877.783. Todos os participantes receberam informações pertinentes ao 

estudo e, após aceite, os pais ou responsáveis assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido e as crianças, adolescentes 

participantes, o Termo de Assentimento.  

 

 

RESULTADOS 
 

Dos 233 indivíduos portadores de CC já submetidos à 

intervenção cirúrgica ou por cateterismo intervencionista, com idade 
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entre 5 e 18 anos incluídos no estudo, um paciente foi excluído por 

apresentar diagnóstico de síndrome nefrótica na semana da coleta de 

dados. Outros dez  pacientes foram excluídos por qualidade insuficiente 

na captura das ondas de pulso, para leitura da VOP, totalizando 222  

crianças e adolescentes. Destes, 51% eram do sexo feminino, 86,9% 

eram brancos e 73,8% tinha até 12 anos de idade. Mais da metade das 

mães tinham estudo fundamental completo e 67 % viviam com uma 

renda per capita familiar menor que um salário mínimo (R$ 937,00 em 

fevereiro 2017).  

Mais da metade dos pacientes eram portadores de cardiopatias 

acianóticas (64,9%) e 20% apresentavam diagnóstico de cardiopatia 

complexa grave. A maioria necessitou de cirurgia cardíaca para correção 

do defeito cardíaco (83%), sendo que destas, 71% necessitaram de 

circulação extracorpórea. Apenas 8,6% dos pacientes tinha menos de um 

ano de pós-operatório e nenhum paciente foi avaliado no período de 

pós-operatório imediato. No exame físico, apenas um paciente 

apresentou pressão arterial elevada e somente oito (3,6%) apresentavam 

cianose central ao exame clínico. Não houve prevalência relevante de 

dislipidemias e também nenhuma criança ou adolescente apresentou 

diabetes mellitus. A descrição das variáveis, bem como os valores da 

VOP de acordo com as características clínicas, metabólicas, 

antropométricas e comportamentais estão demonstrados na Tabela 1. 

 

 
Tabela 1. Distribuição dos valores médios e intervalos de confiança da 

velocidade de onda de pulso (VOP) em crianças e adolescentes 

portadores de cardiopatia congênitajá submetidos à tratamento 

cirúrgico  ou intervensionista. Florianópolis, 2017  

  Amostra 
 

  
n % 

Média VOP 

(m/s) 
IC 95% 

Total  222 100 5,24 4,99;5,49 

Variáveis sociodemográficas 
    Sexo Feminino 116 52,3 5,08 4,74;5,43 

 Masculino 106 47,7 5,4 5,08;5,77 

Faixa etária  < 13 anos 164 86,9 5,27 4,95;5,59 
 ≥ 13 anos 57 25,8 5,16 4,85;5,47 

Renda per capita ≤ salário# 150 67,6 5,16 8,83;5,50 

 >1salário 72 32,4 5,39 5,05;5,73 
Etnia Branco  193 86,9 5,23 4,95;5,51 

  Negro, pardo, amarelo 29 13,1 5,26 4,74;5,77 

   
  

Continua... 



165 

 

  Amostra 
 

  
n % 

Média VOP 

(m/s) 
IC 95% 

Conclusão   
   

Variáveis clínicas   
    Peso ao nascera (gramas) PIG 41 20,5 5,35 4,64;6,06 

  AIG/GIG 159 79,5 5,18 4,90;5,45 

Cardiopatia congênita Cianótica 78 35,1 5,17 4,76;5,59 
  Acianótica 144 64,9 5,22 4,88;5,55 

Severidade da 

cardiopatia congênita 

Simples e moderada 
175 78,8 5,15 4,86;5,46 

  Complexo 47 21,8 5,37 4,77;5,96 

Tipo de procedimento Cateterismo 

terapêutico 
37 16,7 5,09 4,40;5,77 

  Cirurgia  185 83,3 5,23 4,94;5,51 

Tempo de pós-operatório Até 1 ano 19 8,6 4,58 3,61;5,56 

Mais de 1 ano 203 91,4 5,24 4,96;5,52 
Internação por Infecçãob  Não 120 54,5 5,37 5,30;5,72 

Sim 20 45,5 5,1 4,70;5,50 

Número de cirurgia 
cardíaca 

1 cirurgia 181 81,5 5,23 4,92;5,54 
Mais de 2 cirurgias 41 18,5 5,07 4,61;5,54 

CEC Não 159 71,6 5,17 4,87;5,48 

  Sim 63 28,4 5,43 4,92;5,94 
Uso de medicações Não 55 24,6 5,23 4,63;5,82 

  Sim 167 75,8 5,25 4,96;5,54 

Variáveis metabólicas e antropométricas 
    Colesterol total Adequado 

(≤199mg/dL) 
218 98,2 5,18 4,92;5,44 

Elevado (≥200 mg/dL) 4 1,8 6,53 2,91;10,14 

LDL-C Adequado (≤ 129 

mg/dL) 
207 93,2 5,22 4,96;5,48 

Elevado (>130 mg/dL) 15 6,8 5,42 4,43;4,41 

HDL-C Adequado 

(>45mg/dL) 
200 90,1 5,2 4,94;5,47 

Baixo (< 40 mg/dL) 22 9,9 5,52 4,73;6,33 

Não-HDL-C Adequado 

(≤144mg/dL) 
201 90,5 5,19 4,94;5,44 

Elevada (≥145 mg/dL) 21 9,5 5,71 4,51;6,91 

Triglicerídeos& Adequadoe 208 93,7 5,21 4,95;5,47 

Elevadoe 14 6,3 5,65 4,70;5,65 
Glicemia Adequado (< 100 

mg/dL) 
193 86,9 5,22 4,95;5,49 

Limítrofe (>100 e < 
126mg/dL) 

29 13,1 5,35 4,65;6,05 

Variáveis      

PCRc Risco baixo (< 3 
mg/L) 

193 87,7 5,23 4,95;5,52 

Alto risco (>3 mg/L) 27 12,3 4,99 4,36;5,63 

IMC/Id Adequado 178 80,9 5,14 4,82;5,45 
  Excesso de peso 42 19,1 5,64 5,24;6,04 

   
  

Continua... 
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  Amostra 
 

  
n % 

Média VOP 

(m/s) 
IC 95% 

Conclusão   
   

Circunferência cinturae Adequado 162 74,7 5,18 4,86;5,49 
 (escore) Obesidade central 55 25,3 5,46 4,99;5,93 

Composição corporal Adequado 162 74,8 5,2 4,88;5,53 

(bod-pod)f    Excesso gordura 54 24,3 5,2 4,83;5,57 

Variáveis comportamentais 
    Tempo de tela <2 horas 105 47,3 5,23 4,91;5,55 

≥2 horas 117 52,7 5,24 4,85;5,62 
Atividade física (PAQC)g Ativo 9 4,1 5,38 3,50-7,25 

Insuficientemente 

ativos 
208 95,9 5,23 4,96-5,50 

Fumo passivoh Não 55 25 5,06 4,45;5,67 

  Sim 165 75 5,31 5,03;5,60 
Legenda: n=frequência absoluta; %=frequência relativa; a= 22pacientes não informaram; b= 2 pacientes não 

informaram; c=2 pacientes não realizaram o exame; d=2 não realizaram as medidas; e= 5 não realizaram 

medida; f= 8 pacientes não realizaram o exame; g= 5 pacientes não souberam informar; h= 2 pacientes não 

souberam informar. PIG=pequeno para a idade gestacional; #=salário mínimo brasileiro em fevereiro 2017 

(937,00)&:triglicerídeos classificados pela faixa etária -0 a9 anos e 10 a 19 anos; IC 95%:  intervalo de 

confiança AIG=adequado para a idade gestacional;  GIG=grande para a idade gestacional; CEC= circulação 

extracorpórea.LDL-C: colesterol de baixa densidade; HDL-C: colesterol de alta densidade; não-HDL-C: 

não-colesterol de alta densidade; PCR proteína C reativa; IMC/I: índice de massa corpórea /idade;  PAQC: 

Physical Activity Questionnaire for Children. 

 
A Tabela 2 representa a distribuição da velocidade de onda de 

pulso do grupo avaliado, segundo a classificação de Weberruβ quanto à 

idade e sexo (21).  Observa-se que quase 80% dos pacientes 

apresentaram VOP no quartil superior para sua idade e sexo. 

 
Tabela 2. Valores VOP em crianças e adolescentes de acordo com percentil 

para sexo e idade, Florianópolis, 2017 

Percentil N   (%) 

0-25 30   (13,5) 

25-50 6    (2,7) 

50-75 10   (4,5) 

>75 176  (79,3) 
Legenda: n: número absoluto; % percentual; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo. 1: 

Percentil de acordo com Weberrub, 2015. 

 

A Tabela 3 mostra a análise da variância da VOP entre os grupos 

de cardiopatia congênita. Ainda que o grupo composto por pacientes 
com coarctação da aorta demonstraram valores médio da VOP 

superiores os demais grupos, a diferença não foi estatisticamente 

significativa, mesmo quando a análise foi ajustada para sexo e idade e 

uso de anti-hipertensivos. 
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Tabela 3. Análise de covariância da velocidade de onda de pulso (VOP) de 

pacientes de acordo com grupos de cardiopatias. Florianópolis, 2017 

(n =222) 

 Bruta 
Modelo 

Ajustado 1 

Modelo  

Ajustado 2 

Cardiopatias congênitas 
Média 

(m/s) 
IC95% 

Média 

(m/s) 
IC95% 

Média 

(m/s) 
IC95% 

Defeitos conotruncaisa, (n = 43) 4,98 
4,33; 

5,49 
4,93 

4,35; 

5,51 
5,04 

4,41; 

5,57 

Defeitos do coxim endocárdico 

não conotruncaisb e Doenças 

coração direito, (n =55) 

5,06 
4,57; 
5,56 

5,08 
4,59; 
5,57 

5,07 
4,56; 
5,53 

Coarctação da aortac, (n = 35) 5,96 
5,33; 

6,59 
5,96 

5,33; 

6,59 
5,95 

5,36; 

6,59 

CIVd/ CIAe, (n = 63) 5,29 
4,82; 

5,75 
5,28 

4,81; 

5,75 
5,42 

4,95; 

5,89 

Outrasf, (n = 26) 4,04 
4,31; 

5,77 
4,99 

4,25; 

5,72 
5,10 

4,42; 

5,89 

Legenda: Análise bruta, F= 1,80; p = 0,13; Modelo Ajustado 1 (sexo e idade), F = 1,78; p = 
0,17; Modelo Ajustado 2 (idade, sexo e uso de anti-hipertensivo), F = 1,81; p= 0,37. IC 95% 

=intervalo de confiança de 95%.Grupo de cardiopatias congênitas de acordo com CID-10: a= 

truncus arteriosus, janela aortopulmonar, transposição das grandes artérias, tetralogia de Fallot; 
b= defeito do septo atrioventricular total, parcial, intermediário, ventrículo único, síndrome de 

hipoplasia do ventrículo esquerdo, anomalia de Ebstein, atresia tricúspide, atresia pulmonar, 

estenose pulmonar; c= coarctação da aorta; d=comunicação interventricular; e=comunicação 
interatrial; f = outros diagnóstico não classificados nos grupos acima (8). 

 

A Tabela 4 descreve a distribuição das razões de chances de cada 

variável analisada, quanto à sua distribuição entre VOP acima ou abaixo 

do 97
o
 percentil. Encontrou-se associação com características inerentes a 

cardiopatia e nenhuma associação com fatores de risco cardiovasculares. 

Destaca-se que os portadores de cardiopatia congênita acianótica 

tiveram 2,76 vezes mais chance de apresentar VOP elevada do que os 

cianóticos, assim como pacientes que realizaram cirurgia cardíaca 

tiveram 2,63 vezes mais chances de ter VOP elevada do que os que 

corrigiram seus defeitos cardíacos pelo cateterismo cardíaco. Portadores 

de cardiopatias mais graves tiveram 0,28 vezes menos chance de 

apresentarem VOP elevada do que aqueles com cardiopatias de menor 

severidade. Pacientes com concentração de PCR >3 mg/L também 

mostraram proteção quanto a apresentar VOP elevada, ao apresentarem 

RC 0,18 em relação aos com PCR normal. 
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A Tabela 5 apresenta a regressão logística multivariada dos 

dados. Foi realizada com todas as variáveis que apresentaram valor de p 

< 0,25 à análise bivariada, ou que foram consideradas de grande 

importância no modelo teórico. O modelo explicou 69,3 % dos casos. O 

índice de qualidade do modelo de Hosmer and Lemeshow foi de 0,92. 

Dos 222 participantes, 62 % apresentavam VOP acima do 97º percentil. 

 

 
Tabela 4. Regressão Logística Univariada entre velocidade de onda de pulso 

e variáveis independentes em portadores de cardiopatias congênitas 

(n = 222), Florianópolis, 2017 

 
RC IC 95% p 

Variáveis sociodemográficas 
   Sexo Masculino (vs. feminino) 1,07 0,62;1,84 0,8 

Faixa etária Adolescente (vs. criança) 0,97 0,52;1,80 0,92 

Renda per capitaa ≤ 1 salário (vs. >1salário) 1,07 0,60;1,90 0,82 
Etnia Não branco (vs. Branco) 1 0,45;2,24 0,99 

Variáveis clínicas   
   

Peso ao nascerf PIG (vs. AIG/GIG) 0,9 0,42;1,94 0,35 
Cardiopatia congênita Acianótico (vs. cianótico) 3,76 1,64;8,65 <0,00 

Complexidade da cardiopatia  
Grave (vs simples e 

moderada) 
0,28 0,12;0,61 <0,00 

Tipo de procedimento Cirurgia (vs. Cateterismo) 3,63 1,02;12,94 0,04 

Tempo de pós-operatório >1 ano (≤ 1 ano) 1,61 0,54;4,76 0,39 

Infecção bacteriana por 
repetição 

Sim (vs. Não) 1,62 0,76;3,45 0,21 

Número de cirurgia cardíaca >2 cirurgias (vs. 1 cirurgia) 1,76 0,71;4,35 0,22 

CEC Sim (vs. Não) 0,86 0,30;2,47 0,78 
Histórico familiar para DCV Positivo (vs. negativo) 1,52 0.63;3,68 0,36 

PAS Elevada (vs. normal) 0,72 0,03;17,85 0,84 

PAD Elevada (vs. normal) 0,72 0,03;17,85 0,84 

Variáveis metabólicas e antropométricas 
   

Colesterol total Elevado (vs. adequado) 1,84 0,90;18,02 0,6 

LDL-C Elevado (vs. adequado) 0,77 0,04;14,83 0,86 
HDL-C Baixo (vs. adequado 1,08 0,31;3,77 0,9 

Não-HDL-C Elevada (vs. adequado) 0,99 0,35;2,55 0,98 

Triglicerídeose Elevadoe (vs. adequado) 1,58 0,25;10,12 0,63 
Glicemia Limítrofe (vs. adequado) 0,54 0,18;1,63 0,28 

PCRb 
Risco (vs. risco baixo e 

moderado) 
0,18 0,06;0,57 < 0,00 

IMC/Ic 
Excesso de peso (vs. 

adequado) 
2,39 0,69;8,21 0,17 

Circunferência cinturad 
Obesidade central (vs 

adequado) 
0,59 0,18;1,94 0,38 

Composição corporale 
Excesso de gordura (vs. 
adequado) 

4,18 0,41;42,24 0,22 

  Continua... 
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RC IC 95% p 

Conclusão   

    

Variáveis comportamentais 
   

Tempo de tela >2 horas (vs. ≤2 horas) 1,65 0,94;2,90 0,08 

Atividade físicag 
Insuficientemente ativos 

(vs. ativos) 
0,37 0,07;1,85 0,39 

Fumo passivoh Sim (vs. Não) 1,39 0,75;2,59 0,3 

Legenda: RC: razão de chances; IC 95%:  intervalo de confiança 95%; PIG, pequeno para a 
idade gestacional; AIG=adequado para idade gestacional; GIG=grande para idade gestacional; 

CEC= cirurgia cardíaca com circulação extracorpórea; PAS: pressão arterial sistólica ; PAD: 

pressão arterial diastólica; DCV: doença cardiovascular; PAQC; a=salário mínimo brasileiro 
em fevereiro 2017 (937,00); b= 2 não realizaram este exame; c=2 não realizaram as medidas; 
d=5 não realizaram a medida ;e =8 não realizaram pletismografia por descolamento de ar; f =22 

participantes não sabiam informar; g= 5 não souberam informar; h= 2não souberam informar. 

 

 
Tabela 5. Regressão logística múltipla dos fatores associados à velocidade de 

onda de pulso (VOP) alterada em crianças e adolescentes com 

cardiopatia congênita previamente submetidos a procedimento 

cardíaco, Florianópolis, Santa Catarina, 2017 (n=222)  

Variáveis exposição RC IC 95% p 

PCR 
   

Até 3mg/L 1.00 
  

≥ 3 mg/L 0.19 0,08-0,50 0.001 

Internação por infecção 
   

Não 1.00 
  

Sim 1,93 1,04-3,57 0.004 

Grau severidade Cardiopatia 
   

Leve/moderada 1.00 
  

Grave 0,32 0,15-0,69 0.004 

Número de cirurgias 
   

Até 1 cirurgia 1.00 
  

2 ou mais cirurgias 1.82 0,76-4,35 0.18 
Legenda: RC razão de chances; IC 95%: intervalo de confiança 95%; R2 0,16; Homer and 

Lemeshow = 0,92      

 

 

DISCUSSÃO 
 

Ainda há poucos estudos sobre VOP em crianças e adolescentes 
portadores de cardiopatia congênita, e este é o primeiro estudo que 

descreve a associação entre rigidez arterial e os fatores de risco 

cardiovasculares e as características clínicas da cardiopatia. Destaca-se 

neste estudo a prevalência de 62% de VOP acima do 97
o
 percentil para 

idade e sexo e a associação com determinantes clínicos, como 
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internações prévias por infecção, grau de severidade da cardiopatia, 

assim como a surpreendente associação negativa com PCRus elevada, o 

que demonstra um comportamento bastante distinto das outras doenças 

inflamatórias ou fatores de risco cardiovasculares na infância.  

A VOP tem sido utilizada em crianças e adolescentes portadores 

de algumas cardiopatias, como a transposição das grandes artérias, a 

Tetralogia de Fallot, cardiopatias tipo coração univentricular e a 

coarctação da aorta, a fim de demonstrar a presença de rigidez arterial. 

Os autores destes estudos alegam que alterações funcionais - como a 

rigidez arterial - podem interferir no manejo cirúrgico e no 

desenvolvimento de insuficiência cardíaca na vida adulta destes grupos 

específicos
(23-25)

. 

O enrijecimento arterial é um processo complexo, e envolve a 

interação de vários mecanismos que atuam em conjunto, além sofrerem 

ação de fatores extrínsecos e hemodinâmicos
(4)

. Assim, um grande 

número de fatores pode coexistir e justificar o aumento da VOP em 

algumas cardiopatias congênitas.  Estudos histopatológicos com 

fragmentos da aorta ascendente de pacientes com Tetralogia de Fallot, 

por exemplo, mostram a presença de alterações na camada média 

arterial, com sinais de necrose, fibrose e fragmentação da elastina
(26)

.  

Outros estudos relatam aumento do colágeno e menos células 

musculares lisas na aorta de pacientes com coarctação da aorta, podendo 

contribuir para piora da complacência arterial
(27)

.  

Alguns estudos relatam a presença de rigidez arterial entre 

crianças e adultos no pós-operatório tardio de coarctação da aorta
(23-

24,28)
. Quando realizada a análise de covariância (ANCOVA) dos dados 

do grupo estudado, pôde-se observar que o valor médio da VOP (5,96 

m/s) entre os portadores de coarctação da aorta corrigida foi o mais 

elevado entre os diferentes grupos de cardiopatias. Contudo, a diferença 

das médias entre os grupos não foi estatisticamente significativa, tanto 

na análise bruta, quanto na análise ajustada para sexo, idade e uso de 

anti-hipertensivos. Tendo em vista que, outros estudos demonstraram 

que o uso de algumas medicações ( β-bloqueadores, inibidores da 

enzima de conversão da angiotensina e espinonolactona), pode 

influenciar diretamente a rigidez arterial, diminuindo os valores da 

VOP, este efeito foi controlado com o ajuste o modelo
(6)

. 

A associação da aterosclerose com alterações na VOP em outras 

enfermidades já é bastante conhecida, tanto que a VOP é considerada o 

método de escolha para avaliação da rigidez arterial e importante 

marcador de risco cardiovascular
(29)

. Apesar da exploração minuciosa 

dos fatores de risco cardiovasculares, nenhum fator de risco tradicional 
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demonstrou associação com elevação da VOP na amostra estudada. 

Estudos longitudinais como o de Bogalusa e o The Cardiovascular Risk 

in Young, Finns Study demonstraram que a presença de fatores de risco 

cardiovasculares na infância é preditor do aparecimento de VOP elevada 

na vida adulta
(30-31)

. Considerando que o processo de rigidez arterial é 

lento e progressivo, e que aparece antes mesmo do diagnóstico da 

aterosclerose - determinando, por sua vez, mais forte agressão de 

órgãos-alvo pelo aumento do shear stress - e que mais da metade da 

presente amostra possui a VOP acima do 97
o
 percentil, pode-se supor 

que crianças com cardiopatia congênita, em decorrência da sua doença 

de base, podem apresentar alto risco para aterosclerose na vida adulta.  

Se por um lado, os fatores de risco cardiovasculares não 

apresentaram associação com a rigidez arterial neste grupo, por outro, as 

características clínicas da cardiopatia apresentaram associação positiva 

com a rigidez arterial. Portadores de cardiopatia acianótica apresentaram 

maiores valores da VOP que os portadores de cardiopatia cianótica. 

Autores sugerem que portadores de cardiopatias cianóticas estejam 

protegidos da aterosclerose
(32-34)

; por outro lado, outros autores 

demonstram que a hipóxia crônica poderia ser causa de disfunção 

endotelial e assim determinar maior rigidez arterial
(35)

. A realização de 

cirurgia cardíaca também está associada aos valores mais elevados da 

VOP nesta amostra, considerando que a isto leva a um insulto direto ao 

endotélio arterial em muitas cardiopatias, seja pela manipulação, pela 

liberação de mediadores inflamatórios ou até pela modificação na 

geometria arterial. Isso explicaria valores elevados da VOP após a 

correção cirúrgica em defeitos como a transposição das grandes artérias 

e coarctação da aorta 
(36-37)

. Embora a cirurgia promova insultos maiores 

sobre o endotélio, Sarkola et al., encontraram valores mais elevados da 

VOP em portadores de coarctação da aorta cujo tratamento ocorreu com 

a colocação de stents, o que contribui ainda mais para a rigidez arterial 

deste vaso e demonstra a falta de consenso sobre a fisiopatologia da 

rigidez arterial nestes pacientes
(38)

. 

No grupo estudado, ser portador de cardiopatia complexa parece 

determinar menor chance de apresentar VOP elevada. Talvez isto esteja 

relacionado ao fato de que pacientes com cardiopatia como as 

conotruncais, por exemplo, têm seus defeitos corrigidos no período 

neonatal; assim, nestes pacientes mais graves e com cirurgias mais 

precoces, a VOP pode estar menor por ser associada a disfunção 

endotelial por insultos mais recentes
(39-40)

. 

Na mesma análise, portadores de infecção de repetição parecem 

ter maior risco de apresentar VOP elevada.  Já é consenso que as 



172 

 

doenças infecciosas podem contribuir para o aparecimento da 

aterosclerose, mediada pela inflamação do endotélio e consequente 

disfunção endotelial, demonstrada por outro método de avaliação da 

rigidez arterial, a dilatação mediada pelo fluxo (FMD
) (41)

. Estudos com 

pacientes com infecção aguda confirmam estes achados por meio da 

avaliação da VOP, mostrando haver relação da causa-efeito entre 

inflamação sistêmica aguda e disfunção endotelial, confirmando a 

relação da VOP com diferentes insultos
(40,42-43)

.  

Evidências sugerem que as doenças inflamatórias estejam 

associadas com rigidez arterial e a sua progressão para a aterosclerose, 

com isso torna-se difícil explicar que no grupo estudado pacientes com 

PCR mais elevado estejam protegidos da rigidez arterial. Nagano et al., 

demonstraram que na população geral adulta, a VOP está relacionada de 

forma independente com PCR, de forma que os valores da PCR foram 

mais elevados, quanto mais elevados os valores da VOP (p= 0,01)
(44)

. 

Em outro estudo Mahmud e Feely, estudaram a associação de alguns 

marcadores inflamatórios como a PCR, fator de necrose tumoral (TN α), 

interleucina-6 (IL-6), com a VOP em adultos portadores de hipertensão 

arterial essencial e verificaram que destes marcadores, a PCR está 

associada positivamente à VOP
(45)

. Assim, sugere-se fortemente novos 

estudos longitudinais sobre a relação entre inflamação, disfunção 

endotelial e aterosclerose nos portadores de cardiopatias congênitas, 

desde a infância até a idade adulta, onde elevam-se os riscos de eventos 

aterotrombóticos. 

Assim, apesar de, em outros grupos de pacientes a VOP elevada 

ser relacionada com a disfunção endotelial inerente ao processo 

aterosclerótico, ligado à idade e degeneração das fibras elásticas 

causadas pelo estresse hemodinâmico repetitivo e prolongado
(31),

 neste 

grupo específico parece de fato que, além de fatores hemodinâmicos do 

sistema circulatório e aspectos metabólicos já descritos previamente, 

outros fatores embriológicos ou relacionados à história natural da 

formação cardíaca envolvendo a formação do  colágeno, deformidades 

das camadas musculares arteriais, acrescidas do insulto cirúrgico 

possam ser fortemente implicados na rigidez arterial nesta população
(46-

47)
. Contudo, estes fatores não foram avaliados no presente estudo.  

Independentemente do que leve ao aumento da VOP em crianças 

com cardiopatia congênita, a presença desta alteração neste grupo é alta 

e revela que a rigidez arterial está presente entre os portadores de 

cardiopatia congênita desde a infância. Assumindo o processo biológico 

de envelhecimento, é possível que a rigidez arterial aumente, de forma 

que o acréscimo de fatores de risco cardiovasculares possa contribuir 
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ainda mais para o processo aterosclerótico. Assim, o monitoramento e 

ações de prevenção primária na infância devem ser foco no seguimento 

destes pacientes por parte das equipes que os seguem desde o 

diagnóstico inicial da cardiopatia congênita. 

Encontrou-se como limitações do estudo ser de natureza 

transversal, não podendo determinar causalidade para os seus achados, 

de forma que não podemos afirmar qual a real influência das variáveis 

investigadas sobre a cardiopatia congênita e a VOP. Em que pese ser a 

maior amostra publicada de VOP em cardiopatas congênitos, a 

heterogeneidade da amostra faz com que os subgrupos de cardiopatia 

não estejam plenamente representados, o que limita a realização de 

algumas subanálises. Mesmo perante estas evidências, destaca-se a 

identificação de alta prevalência de rigidez arterial em praticamente 

todos os grupos de cardiopatias, mais relacionados a fatores intrínsecos 

da cardiopatia em si.  Desta forma, sugere-se que, a VOP possa não ser 

um bom marcador de aterosclerose subclínica nestes pacientes e sim um 

sinal de alteração da complacência vascular. Estudos prospectivos 

necessitam ser realizados para melhor elucidar a fisiopatologia associada 

a este fenômeno e o significado clínico das associações encontradas em 

longo prazo, além de testar outros métodos de avaliação da função 

endotelial, como marcadores humorais ou funcionais. 
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8 CONCLUSÕES 

 

 

8.1 LIMITAÇÕES E PONTOS FORTES DO ESTUDO 

 

Tendo em vista o fato de ser um estudo de delineamento 

transversal, que nos indica apenas associações, não sendo possível 

determinar a temporalidade causal das variáveis do estudo, sugere-se 

cautela na interpretação e análise dos resultados, pois mesmo com as 

hipóteses que tenham surgido, estudos longitudinais se fazem 

necessários a fim de confirmar os resultados aqui encontrados. Além 

disto, apesar da amostra ser representativa do universo de cardiopatias 

congênitas, com a inclusão de todos os tipos de cardiopatia, temos 

poucos artigos sobre o assunto, para que se possa referenciar e reforçar 

os achados. Ao mesmo tempo que contempla os mais diversos tipos de 

cardiopatia congênita, esta heterogeneidade da amostra pode ter 

consequências negativas sobre o poder estatístico das análises. Além 

disto, os critérios para avaliação dos desfechos estudados para crianças, 

e principalmente para crianças com cardiopatia congênita, ainda são 

limitados e não testados de forma longitudinal, de forma que, para 

amenizar este possível viés de aferição, foram utilizados os critérios 

internacionais mais aceitos para cada parâmetro, de acordo com faixa 

etária estudada. A determinação da EMIc e da VOP em crianças é 

recente, e feita por meio de grupos específicos ou transversais, em 

populações restritas. Não há estudos longitudinais que possibilitem a 

confirmação de que os pontos de corte atualmente utilizados realmente 

predizem risco de eventos cardiovasculares em adultos, de forma que 

por ter no grupo estudado, alta prevalência de valores alterados de EMIc 

e VOP, quando comparados às crianças saudáveis, utilizamos o percentil 

97o afim de aumentar ao máximo a especificidade dos diagnósticos. 

Outra limitação encontrada, foi a recusa de algumas crianças para 

realizar certos procedimentos como a medida da circunferência da 

cintura, das dobras cutâneas, estatura e a pletismografia. Para amenizar 

esta limitação, optou-se por fazer as análises sem estas medidas, porém 

sem a retirada do paciente do estudo, tomando cuidado a fim de 

trabalhar com dados faltantes. O mesmo cuidado, foi necessário ao 

trabalhar com as informações contidas nos registros dos prontuários 

hospitalares de cada participante, pois algumas informações não 
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estavam devidamente registradas, sendo também consideras dados 

faltantes. 

Apesar destas limitações, este é o primeiro estudo a avaliar a 

aterosclerose subclínica em crianças portadoras das mais diferentes 

formas de cardiopatias congênitas e apresenta alguns pontos fortes que 

merecem ser elencados, como, a abrangência dos fatores de risco 

cardiovasculares, que embora não tenham apresentado significância 

estatística foram cuidadosamente pesquisados, nos mais variados 

aspectos: sociodemográficos, clínicos, nutricionais, sedentarismo, 

atividade física, marcadores bioquímicos e endoteliais; possui amostra 

representativa, com cálculo baseado em premissa relevante, sendo a 

maior amostra conhecida sobre o tema, com crianças e adolescentes de 2 

hospitais de referência para o estado de Santa Catarina; é o primeiro 

estudo a verificar a associação dos parâmetros clínicos, nutricionais e 

comportamentais com aterosclerose subclínica em crianças e 

adolescentes portadores de cardiopatia congênita, demonstrando para os 

cardiologistas e clínicos que este grupo de pacientes necessita um novo 

olhar, focado na prevenção da doença cardiovascular na vida adulta e 

não só no tratamento do defeito estrutural do coração. 

A partir dos resultados encontrados se pôde confirmar a primeira 

hipótese do estudo, pois as crianças estudadas apresentaram alta 

prevalência de aterosclerose subclínica, seja pelos resultados da EMIc, 

seja pelos resultados da VOP, confirmando que crianças e adolescentes 

com cardiopatia congênita apresentam risco de desenvolver 

aterosclerose prematuramente. No entanto, a EMIc se mostrou um 

marcador mais confiável para avaliação da aterosclerose subclínica nesta 

população, apresentando forte associação com os fatores clínicos e 

intrínsecos da própria cardiopatia. A avaliação da rigidez arterial por meio 

da velocidade de onda de pulso neste grupo de pacientes revela que nos 

pacientes com cardiopatia congênita a gênese do enrijecimento arterial 

pode depender de outros fatores muito mais precoces, que iniciam desde a 

formação do endotélio destes corações malformados, até a agressão 

endotelial por insultos externos que darão origem à aterosclerose 

subclínica, de forma que não se pode afirmar que a VOP nos portadores 

de cardiopatia congênita possa ser considerada um marcador para a 

aterosclerose subclínica de forma isolada. 

Já a segunda hipótese foi confirmada parcialmente, pois por mais 

que as variáveis sociodemográficas, nutricionais, comportamentais, 

clínicas e humorais tenham sido cuidadosamente pesquisadas, apenas 

excesso de peso apresentou associação com a inflamação e os 

determinantes clínicos relacionados à própria doença apresentaram 
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associação independente com inflamação e aterosclerose subclínica nos 

modelos testados. Na tentativa de determinar as variáveis preditoras que 

impactaram na EMIc elevada, observou-se que o ser portador de 

cardiopatia acianótica, ter a cardiopatia corrigida por cirurgia e ter 

realizado mais de uma cirurgia, mostraram-se capazes de explicar a 

EMIc elevada no modelo. Assim sendo, a EMIc pode estar alterada, 

independentemente dos fatores de risco cardiovasculares 

tradicionalmente descritos, sugerindo que ser portador de cardiopatia 

congênita, por si só, já é um risco para apresentar aterosclerose na vida 

adulta, provavelmente por conta de características clínicas e evolutivas 

que impactam fortemente neste desfecho. 

A partir do modelo testado, pôde-se concluir ainda que portadores 

de cardiopatia cianótica apresentam menos inflamação e estão 

protegidos da aterosclerose corroborando a hipótese de que a hipóxia 

crônica a nível endotelial possa impedir a formação de placas, podendo 

ser um fator de proteção da progressão da aterosclerose nestas crianças, 

como visto também em outros estudos. 

Ainda sobre a segunda hipótese, a velocidade de onda de pulso 

foi elevada na maioria das crianças avaliadas; no entanto, quando de 

buscou por variáveis preditoras da VOP elevada, encontrou-se 

associação apenas com determinantes clínicos, sugerindo que, além dos 

determinantes tradicionalmente associados com a disfunção endotelial, 

outras causas estruturais inerentes da cardiopatia congênita e sua 

embriogênese possam estar envolvidos na rigidez arterial, de forma que 

sua presença neste grupo de crianças não pode ser interpretada como 

sinal de aterosclerose prematura. 

Assim sendo, na prática podemos concluir que no grupo 

estudado: 

1) Crianças e adolescentes com cardiopatia congênita 

apresentam alta prevalência aterosclerose subclínica e de 

fatores de risco para a aterosclerose. 

2) Portadores de cardiopatias cianóticas apresentam menos 

inflamação, bem como menos sinais de aterosclerose 

subclínica, nos levando a acreditar que realmente estejam 

protegidos da aterosclerose. 

3 Portadores de cardiopatia acianótica, corrigidos por cirurgia e 

com mais de uma intervenção, apresentaram maior associação 

com a EMIc elevada. 

4) Portadores de todos os grupos de cardiopatia apresentam 

sinais de rigidez arterial, a qual isoladamente não pode ser 

considerada um preditor de aterosclerose subclínica nestes 
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pacientes. 

5) Apesar da necessidade de novos estudos para confirmar e 

explicar as associações encontradas, este grupo deve ser 

considerado de alto risco para outras comorbidades 

cardiovasculares adquiridas, de forma que medidas de 

prevenção precisam ser instituídas precoce e intensivamente, 

a fim de intervir em fatores inerentes às cardiopatias e seus 

manejos, com a indicação precoce de cirurgias corretivas, 

diminuindo o tempo de exposição aos insultos do defeito 

cardíaco e os riscos de infecções de repetição. Também 

importante, controlar os fatores de risco modificáveis ainda na 

infância, onde estes ainda não sofrem interferência de outros 

riscos da vida adulta, melhorando assim a qualidade de vida e 

sobrevida deste grupo. 

 

 

8.2 MENSAGEM FINAL 

 

O objetivo principal deste estudo, aquilo que nos levou a 

realização do mesmo, talvez esteja implícito com todas as técnicas e 

métodos testados; que ele sirva como um instrumento para real melhoria 

na qualidade de vida das crianças e adolescentes com cardiopatia 

congênita, de forma que estes indivíduos possam chegar na vida adulta 

mais saudáveis, em melhores condições clínicas e capazes de ter uma 

sobrevida maior. 

Reconhecer que estamos tratando de crianças que, além de um 

coração malformado, têm alto risco de doença cardiovascular no futuro, 

é no mínimo um desafio e um propósito de mudança. Diante de um 

cenário econômico ruim, falar de prevenção é muitas vezes difícil e até 

desanimador; no entanto, se os fatores de risco não modificáveis são tão 

expressivos nestas crianças, os modificáveis devem ser combatidos com 

rigor. Assim sendo, algumas medidas se fazem necessárias nos 

ambulatórios de seguimento das cardiopatias congênitas, além das 

medidas rotineiramente tomadas: 

1) orientação precoce, desde as primeiras consultas sobre a 

introdução de alimentos saudáveis; evitando excesso de 

gorduras, sal e açúcar de adição; 

2) avaliar rotineiramente, durante as consultas médicas, medidas 

antropométricas habituais (peso e estatura) e incluir a medida 

da circunferência da cintura, a fim de diagnosticar e tratar 

precocemente casos de sobrepeso, obesidade e obesidade 
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central; 

3) recomendação e prescrição de atividades físicas compatíveis 

para cada faixa etária respeitando as limitações individuais, 

incluindo a prática precoce de atividades físicas lúdicas e não 

competitivas (ao menos 150 minutos semanais); 

4) orientação quanto a introdução e controle dos meios 

eletrônicos (tablets, celulares, computadores, televisão), na 

vida das crianças, de que devam limitar-se realmente a 2 

horas por dia; 

5) propor discussões com relação aos lípides nesta população: 

quais seriam as metas ideais para a prevenção primária destes 

pacientes; quando iniciar tratamento; como e quando 

investigar;  

6) promover medidas educativas, afim de combater precoce e 

intensivamente, o hábito de fumar entre os adolescentes; 

7) controle rigoroso do peso, estatura e pressão arterial a cada 

consulta, a fim de diagnosticar e tratar casos de excesso de 

peso e hipertensão arterial; 

8) incluir a medida da EMIc na rotina de exames habitualmente 

solicitados, pois é um exame de fácil execução e plausível de 

ser realizado em crianças, sem onerar os cofres públicos ou 

dos familiares. 

 

Que o futuro seja promissor para nossas crianças! 
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APÊNDICE A: FLUXOGRAMA DO RECRUTAMENTO DE 

CRIANÇAS E ADOLESCENTES COM CARDIOPATIA 

CONGÊNITA 
 

Crianças e Adolescentes Atendidos em dois hospitais referência de 

Florianópolis,  

Santa Catarina, 2017. 

 

 

 

Fonte: A própria autora. 
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APÊNDICE B: TERMO DE ASSENTIMENTO 

 

 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 

CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM SAÚDE 

COLETIVA 

 

 

TERMO DE ASSENTIMENTO 
 

 

Assentimento Informado para participar da pesquisa: Perfil de risco 

para aterosclerose em crianças e adolescentes portadores de 

cardiopatia congênita 
 

Nome da Criança ou adolescente: _____________________________ 

 

Como você sabe, meu nome é Silvia Meyer Cardoso e sou 

especialista em coração de crianças e adolescentes, e sou responsável 

por um trabalho que está estudando se alguma criança ou adolescente, 

com problemas no coração como você, apresentam alguma alteração que 

possa leva-lo a ter alguma outra doença no coração ou derrame cerebral, 

quando você for um adulto. 

Eu já conversei com seus pais e eles concordaram em sua 

participação, mas se você não quiser, não precisa participar. 

Este estudo será feito por meio de exames de sangue e de 

ultrassom das artérias do pescoço e do braço, semelhante ao 

ecocardiograma que você faz quando vem ao hospital para suas 

consultas de rotina. Nestes exames procuramos por alterações que 

possam nos dizer se haverá alguma possibilidade de no futuro, quando 

for um adulto, você apresentar alguma doença do coração ou do cérebro. 

Caso eu encontre alguma alteração, você poderá ser tratado e assim 

deixará de ter riscos na vida adulta. 

Sua participação no estudo será voluntária, ou seja, você só 

participará se quiser. 

Você poderá desistir a qualquer momento, sem problema. 

Também o fato de se negar a participar não vai mudar nada no 
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tratamento que você já vem recebendo. 

Para a realização dos exames de laboratório será necessário 

coletar sangue em um dos braços, como se faz nos outros exames de 

sangue. Também será realizado um exame chamado de ultrassom de 

carótidas, semelhante ao ecocardiograma, onde se coloca um gel no 

pescoço e com um aparelho igual ao do eco, vai fazer com que as 

imagens aparecem na tela do computador. Assim como o 

ecocardiograma, este exame não dói nada e demora cerca de 15 a 20 

minutos. 

Seus pais já estão cientes de que não haverá qualquer tipo de 

pagamento ou outra forma de recompensa, por você estar participando 

do estudo. 

Uma coisa importante é que ninguém além de mim e de outra 

pesquisadora que está me auxiliando no estudo, saberá sobre os 

resultados dos exames, ou qualquer outra informação a seu respeito. 

Somente quando o estudo terminar, você e seus responsáveis serão 

avisados dos resultados. Estes resultados poderão ser muito úteis para 

ajudar a melhorar a vida adulta de muitas crianças com problemas no 

coração como você, e por isso estes dados serão publicados em revistas 

especializadas na área médica. 

Eu entendi que a pesquisa é sobre os riscos de doenças cardíacas, 

em crianças com problemas no coração, como eu. Também compreendi 

que eu concordar em fazer parte dessa pesquisa significa que irei fazer 

alguns exames, como: exames de sangue e ultrassom de carótidas. 

Eu aceito participar dessa pesquisa. 

 

Assinatura da criança/adolescente: _____________________________ 

 

Assinatura dos pais/responsáveis: ______________________________ 

 

Assinatura do pesquisador: ___________________________________ 

Data: ........./.........../........... 

 

______________ 

Em caso de dúvidas relacionadas aos procedimentos éticos da pesquisa, 

favor entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa, do Hospital 

Infantil Joana de Gusmão, pelo telefone (48) 32519092 

Contato da pesquisadora: 3721 9125, 3251 9183 OU 99891283 
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APÊNDICE C: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO (TCLE) 

 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 

CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM SAÚDE COLETIVA 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 

 

Eu,__________________________________________________ 

Responsável pelo menor_________________________________ 

afirmo que após explicação da pesquisadora Silvia Meyer Cardoso, 

compreendi que: 

Este estudo é parte do trabalho de tese de doutorado da 

pesquisadora. 
Que esta pesquisa sobre os riscos cardiovasculares em crianças 

com cardiopatias congênitas, tem por objetivo determinar se as crianças 

com problemas no coração, têm maior risco de desenvolver algumas 

doenças do coração quando se tornarem adultos, como o infarto, a 

hipertensão arterial, ou um “derrame”. 

Também compreendi que eu concordar que meu filho em fazer 

parte dessa pesquisa significa que estou autorizando que meu filho seja 

submetido à exame médico (medida de peso, altura, circunferência da 

cintura, pressão arterial), realização de exames laboratoriais, para os 

quais se fará necessária coleta de sangue e realização de exames de 

imagem (ultrassom de carótidas). 

A participação e do meu (minha) filho (a) será importante porque 

permitirá identificar ainda na infância fatores que o podem colocá-lo (a) 

sob risco de desenvolver doenças ainda mais graves no coração quando 

for adulto.  

Sei que a participação e de meu (minha) filho (a), ou não, no 

estudo não implicará em nenhum benefício ou restrição de qualquer 

ordem para meu (minha) filho (a) ou para mim. Sei também que não sou 

obrigada a participar desta pesquisa se não quiser. Isto não mudará em 

nada no atendimento de meu (minha) filho (a). Fui orientado (a) que se 

por qualquer motivo, eu ou meu filho (a) mudarmos de ideia, podemos 
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desistir de participar da pesquisa. 

Fui informado (a) de que o meu nome e o do meu filho não serão 

divulgados e que somente as pesquisadoras terão acesso aos dados e que 

todas as informações serão mantidas em segredo e somente serão 

utilizados para este estudo. 

 
Eu concordo em participar deste estudo. 

 

Assinatura dos pais/responsáveis: _______________________ 

Assinatura da criança/adolescente: ______________________ 

Assinatura do pesquisador: ____________________________ 

Data: ........./.........../............ 

 

 

Se tiver alguma dúvida a respeito da pesquisa, entrar em contato 

pelo telefone: 3721 9125, 3721 9183 OU 99891283. 

 

Em caso de dúvidas relacionadas aos procedimentos éticos da 

pesquisa, favor entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa, 

do Hospital Infantil Joana de Gusmão, pelo telefone (48) 32519092 
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APÊNDICE D: FORMULÁRIO SEMIESTRUTURADO PARA 

COLETA DE DADOS 

 

Registro Número: Data: ___/___/___ 

1. Informações gerais 

Identificação:__________________________________________________ 

Data Nascimento:____/____/_____ Idade atual:__________ anos 

Sexo: ( 0 ) Feminino ( 1) Masculino 

Etnia: ( 0 )indígena ( 1 )preta ( 2 )parda ( 3 )branca ( 4 )amarela 

Escolaridade ______________ anos 

2. Dados socioeconômicos: 

Escolaridade Pai: _________________ anos Escolaridade 

Mãe______________ anos  

Ocupação Pai:___________________ Ocupação Mãe:________________ 

No MÊS PASSADO, qual foi aproximadamente sua renda familiar em reais, 

isto é, a soma de todos os rendimentos (salários, bolsa família, soldo, pensão, 

aposentadoria, aluguel etc.), já com descontos, de todas as pessoas que 

sempre contribuem com as despesas de sua casa?  

(Caso o entrevistado fale em salários mínimos, pergunte o valor do salário 

mínimo ao qual se refere e registre os valores em reais. Caso o entrevistado 

não saiba o valor do salário mínimo considere o valor de R$835. Caso não 

saiba informar a renda registrar como 999999) ______________ 

Número de pessoas que moram na casa (total): _____________________  

3. Dados sobre pré-natal e nascimento 

Realizou pré-natal: ( 0 ) sim ( 1 ) não A partir de que mês: _____________ 

Diabetes gestacional: ( 0 ) sim ( 1 ) não HAS: ( 0 ) sim ( 1 ) não  

Outras intercorrências:_________________________________________ 

Peso pré-gestacional:_______kg Ganho de peso gestacional: _____kg 

Tipo de parto: ( 0 ) Cesariana ( 1 ) vaginal Idade 

Gestacional:______________ semanas 

Peso nascer:____________g 
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4. Dados clínicos relatados 

Internações: ( 0 ) sim ( 1 ) não Número de internações:_________________ 

Motivo 1:__________ Data:_______ Motivo 5:_______ Data:_________ 

Motivo 2:__________ Data:_______ Motivo 6:_______ Data:_________ 

Motivo 3:__________ Data:_______ Motivo 7:_______ Data:_________ 

Motivo 4:__________ Data:_______ Motivo 8:_______ Data:_________ 

Uso de medicamentos: ( 0 ) sim ( 1 ) não 

Quais?_______________________________________________________ 

5. Histórico Familiar 

 Idade 
Obesi-

dade 

Dislipi-

demia 
DM HAS 

IAM 

precoce 
AVC 

Mãe        

Pai        

Irmão        

Irmão        

Irmão        

Irmão        

Avó materno        

Avô materno        

Avó paterno        

Avô paterno        

 

Registro Número: Data: ___/___/___ 

6. Dados clínicos  

Tipo de cardiopatia: Qual diagnóstico 

 1)________________________________ 

 2)________________________________ 

 3)________________________________ 

Procedimento cardíaco: ( 0 ) sim ( 1 ) não Qual? 
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( 0 ) cateterismo cardíaco ( 1 ) cirurgia cardíaca ( 2 ) ambos 

Se cateterismo cardíaco, qual?: 

( 0 ) cateterismo diagnóstico ( 1 ) cateterismo terapêutico ( 2 ) ambos 

Se cirurgia cardíaca: 

(___) número de intervenções,  

Cirurgia 1: CEC sim(___) tempo_____min. Não(___) Data___/___/___ 

Cirurgia 2: CEC sim(___) tempo_____min. Não(___)Data___/___/___ 

Cirurgia 3: CEC sim(___) tempo_____min. Não(___)Data___/___/___ 

Exame físico 

Pressão arterial: ______________/____________/______________ mmHg 

Presença cianose: ( ) sim ( ) não 

 

7. Exames Laboratoriais 

Data da coleta: ___/___/___ 

Colesterol total _____________________________ mg/dL 

LDL-colesterol _____________________________ mg/dL 

HDL-colesterol _____________________________ mg/dL 

Triglicerideos_______________________________ mg/dL 

Glicose _____________________________________ mg/dL 

Proteína C-reativa _________________________ mg/L 

8. Espessura do complexo médio intimal da artéria carótida e VOP 

EMIcd: _________mm EMIce:__________mm VOP:________m/s 

9. Avaliação Nutricional 

9.1 Avaliação antropométrica 

Peso: ______ kg Estatura: ________ cm Circunferência do braço: _______cm 

Circunferência da cintura: (Taylor)____cm (Fernandez)___cm (Freedman)___ cm 

DCT: ______/______/_______mm    DCSE: ______/______/_______mm  

DCB: ______/______/_______mm   DCSI: ______/______/_______mm  

- Índices antropométricos (escore z) 

P/E: P/I : E/I : IMC /I: 
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Pletismografia (Dados no software) 

Massa corporal total ___________kg  

Massa magra _______________kg ____________% 

Massa de gordura ______________kg _______________% 

Peso mãe: aferido:____ kg referido: ___ kg  

Estatura: mãe aferido:___ cm referido: ___cm 

9.2 História Alimentar 

Leite materno: ( 0 ) sim ( 1 ) não  

Duração aleitamento materno exclusivo:____________________________ 

Duração do aleitamento materno: _________________________________ 

Leite artificial (Quais):___________________________________________ 

Quando ofereceu:  

Água ______  Chá _________ Fruta__________  Papinha salgada__________ 

Apresenta intolerância ou alergia alimentar: ( 0 ) não ( 1 ) sim  

Qual? __________________________________________________________ 

Ingestão hídrica diária? ___________ copos 

Função intestinal?  

( 0 ) <1 vez/dia ( 1 ) diariamente ( 2 ) dia alterando ( 3 ) constipado 

Alterações de peso recentes: ( 0 )sim ( 1 ) não.  Quanto?_________________ 

Suplementação/ Complementação Nutricional: 

( 0 ) vitaminas ( 1 ) minerais ( 2 ) proteínas ( 3 ) TCM ( 4 ) ômega 3 ( 5 ) outros 

  

Registro Número: Data: ___/___/___ 
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9.3 Consumo alimentar 

Primeiro Recordátorio 24h  - Data: ____/____/____ 

Refeição/ horário  Descrição da alimentação (Alimento e quantidade) 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Segundo Recordátorio 24h Data: _____/______/______ 

Refeição/ horário  Descrição da alimentação ( Alimento e quantidade) 
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Registro Número: Data: ___/___/___ 

Terceiro Recordátorio 24h Data: _____/______/______ 

Refeição/ horário  Descrição da alimentação ( Alimento e quantidade) 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

10. Estilo de vida 

Realiza atividade física?: ( 0 ) sim ( 1 ) não  

Quantas horas /semana:__________ 

 

Lazer inativo 

Quantas horas passa por dia com: 

Televisão (____) horas/dia Jogos eletrônicos (____) horas /dia  

Celular (____) horas /dia Computador (____) horas /dia  

Total (____) horas/dia 

 

Tabagismo 

Você fuma? 

(___) sim, de vez em quando (1) (___) sim, menos de 10 /dia (2) (___) sim, 

mais de 10 /dia (3) (___) não (4) (___) não sei (9) 

 

Há quanto tempo? ______meses 

Outras pessoas fumam em casa ? ( 0 ) sim ( 1 ) não 

Quem? ( 0 ) pai ( 1 )mãe ( 2 ) irmãos ( 3 ) outros 



 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXOS 
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ANEXO A: Valores de normalidade para EMI e VOP 

 

Age-dependent Percentiles for Boys and Girls 

 

 



252 

 

Fonte: Weberrub, (2015). 
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ANEXO B: Cinco passos da técnica de "Multiple Pass Method" 

 

 

  Passo 1 - Listagem rápida dos alimentos: o indivíduo relata 

os alimentos e bebidas consumidos de maneira interrupta. A 

intenção é evitar que ocorram lapsos de memória, o que 

prejudicaria a qualidade do relato; 

  Passo 2 - Listagem de alimentos comumente esquecidos: 
verificar se consumo de alimentos comumentes esquecidos, 

como doces, balas, cafés e refrigerantes, se há grandes lacunas 

de tempo, se há refeições perdidas ou bebidas em falta e 

inserir os alimentos esquecidos; 

  Passo 3 - Definição do horário e refeição: informação sobre 

o tipo da refeição e horários; 

  Passo 4 - Ciclo de detalhamento e revisão: informações 

detalhadas sobre os alimentos/bebidas consumidos, 

principalmente informações quanto ao modo de preparo e 

medidas caseiras e também verificar se há possíveis refeições 

perdidas, bebidas e lanches e qualquer outra informação que 

possa ter sido esquecida anteriormente; 

  Passo 5 - Revisão final: verifica se um determinado alimento 

consumido durante o dia não foi previamente registrado. É 

realizada uma revisão final das informações e sondagem sobre 

alimentos que tenha sido consumidos e não foram relatados. 

 

Fonte: Conway; Ingwersen; Moshfegh (2004) e Conway et al., (2003). 
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ANEXO C: Physical Activity Questionnaire for Older Children 

(PAQ-C) 

 

 

PAQ-C (Physical Activity Questionnaire for Older Children) 

 

1. Você fez alguma das seguintes atividades nos ÚLTIMOS 7 DIAS? 

Se sim, quantas vezes e qual a duração? 

Atividades Nenhuma 1-2 3-4 5-6  7 ou 

+ 

Duração 

(minutos) 

Saltos       

Atividade física no parque ou 

playground 

      

Pique       

Caminhada       

Andar de bicicleta       

Correr ou trotar       

Ginástica aeróbica       

Natação       

Dança       

Andar de skate       

Futebol/futsal       

Voleibol       

Basquete       

“Caçador”       

Handebol        

Tênis       

Judô ou outras artes marciais       

Capoeira       

Outros:       

 

 

2. Nos últimos 7 dias, durante as aulas de Educação Física, o quanto 

você foi ativo (jogou intensamente, correu, saltou e arremessou)? 

Eu não faço as aulas ..................................................................  

Marque 

apenas 

uma 

opção 

Raramente ..................................................................  

Algumas vezes ..................................................................  

Frequentemente ..................................................................  

Sempre ..................................................................  
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3. Nos últimos 7 dias, o que você fez na maior parte do RECREIO? 

Ficou sentado (conversando, lendo, ou fazendo trabalho de 

casa) 

...............  

Marque 

apenas 

uma 

opção 

Ficou em pé, parado ou andou ...............  

Correu ou jogou um pouco ...............  

Correu ou jogou um bocado ...............  

Correu ou jogou intensamente a maior parte do tempo ...............  

 

4. Nos últimos 7 dias, o que você fez normalmente durante o horário do 

almoço (além de almoçar)? 

Ficou sentado  

(conversando, lendo, ou fazendo trabalho de casa) 

......................  

Marque 

apenas 

uma 

opção 

Ficou em pé, parado ou andou ........................  

Correu ou jogou um pouco ........................  

Correu ou jogou um bocado ........................  

Correu ou jogou intensamente a maior parte do 

tempo 

........................  

 

 

5. Nos últimos 7 dias, quantos dias da semana você praticou algum 

esporte, dança, ou jogos em que você foi muito ativo, LOGO DEPOIS 

DA ESCOLA? 

Nenhum dia ..................................................  

Marque 

apenas 

uma 

opção 

1 vez na semana passada ..................................................  

2 ou 3 vezes na semana passada ..................................................  

4 vezes na semana passada ..................................................  

5 vezes na semana passada ..................................................  

 

 

6. Nos últimos 7 dias, quantas vezes você praticou algum esporte, dança, 

ou jogos em que você foi muito ativo, A NOITE? 

Nenhum dia ..................................................  

Marque 

apenas 

uma 

opção 

1 vez na semana passada .................................................. 

 

 

2-3 vezes na semana passada ..................................................  

4-5 vezes na semana passada ..................................................  

6-7 vezes na semana passada ..................................................  

7. NO ÚLTIMO FINAL DE SEMANA quantas vezes você praticou 
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algum esporte, dança, ou jogos em que você foi muito ativo? 

Nenhum dia ..................................................  

Marque 

apenas 

uma 

opção 

1 vez ..................................................  

2-3 vezes ..................................................  

4-5 vezes ..................................................  

6 ou mais vezes ..................................................  

 

8. Qual das opções abaixo melhor representa você nos últimos 7 dias?  

a) Todo ou quase todo o meu tempo livre eu utilizei fazendo 

coisas que envolvem pouco esforço físico (assistir TV, fazer 

trabalho de casa, jogar videogames)  

 

Marque 

apenas 

uma 

opção 

b) Eu pratiquei alguma atividade física (1-2 vezes na última 

semana) durante o meu tempo livre (ex. Praticou esporte, 

correu, nadou, andou de bicicleta, fez ginástica aeróbica). 

 

c) Eu pratiquei atividade física no meu tempo livre (3-4 vezes na 

semana passada) 

 

d) Eu geralmente pratiquei atividade física no meu tempo livre 

(5-6 vezes na semana passada) 

 

e) Eu pratiquei atividade física regularmente no meu tempo livre 

na semana passada (7 ou mais vezes) 

 

 

9. Comparando você com outras pessoas da mesma idade e sexo, como 

você se considera?  

Muito mais em forma ..................................................................  

Marque 

apenas 

uma 

opção 

Mais em forma  ..................................................................  

Igualmente em forma ..................................................................  

Menos em forma ..................................................................  

Completamente fora de 

forma 

..................................................................  

 

 

10. Você teve algum problema de saúde na semana passada que impediu 

que você fosse normalmente ativo? 

Sim .......................................................................................................... .........  

Não ...................................................................................................................   

 
Se sim, o que impediu você de ser normalmente ativo? 
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__________________________________________________________ 

__________________________________________________________ 

__________________________________________________________ 

 

11. Comparando você com outras pessoas da mesma idade e sexo, como 

você se classifica em função da sua atividade física nos últimos 7 dias? 

a) Eu fui muito menos ativo que os outros ...............................  

Marque 

apenas 

uma 

opção 

b) Eu fui um pouco menos ativo que os outros ...............................  

c) Eu fui igualmente ativo ...............................  

d) Eu fui um pouco mais ativo que os outros ...............................  

e) Eu fui muito mais ativo que os outros ...............................  

 

12. Marque a frequência em que você praticou atividade física (esporte, 

jogos, dança ou outra atividade física) na semana passada. 

 Número de vezes 

Dia da 

semana 

Nenhuma  Algumas  Poucas  Diversas  Muitas  

      

Segunda-feira      

Terça-feira      

Quarta-feira      

Quinta-feira      

Sexta-feira      

Sábado      

Domingo      

Fonte: Guedes (2015, p.425-432). 
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ANEXO D: Parecer Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos (CEPSH). 
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