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Resumo

Objetivos: Discutir as associações entre hábitos e ambiente na infância e repercussões cardio-
vasculares no adulto. 
Fonte dos dados: Pesquisa nas fontes PubMed, Scielo e Science, de estudos tipo coorte, caso-
-controle, revisões sistemáticas ou de escopo, sobre a relação causal entre exposições na faixa 
pediátrica e repercussões cardiovasculares no adulto. 
Síntese dos dados :Foram identificados 41 artigos elegíveis, que demonstraram impacto sobre 
a saúde cardiovascular (caracterizado como eventos substitutos - alterações vasculares estru-
turais ou funcionais, ou disfunções de ventrículo esquerdo - ou clínicos - infarto do miocárdio, 
acidente vascular cerebral ou morte cardiovascular) com aspectos ambientais (ambiente in-
trauterino ou economicamente pobre, violência, expectativa reduzida sobre a vida e infecções 
graves) e hábitos (nutrição, atividade física e tabagismo). Além das associações diretas e inde-
pendentes entre exposições e desfechos, vários fatores de risco cardiovasculares (FRCV) tradi-
cionais ou história familiar também são vias fisiopatológicas intermediárias nos fenômenos 
descritos.
Conclusões: Há relações diretas entre estilo de vida e ambientes impróprios na infância e re-
percussões cardiovasculares, apesar das associações encontradas apresentarem divergências 
quanto aos resultados e interpretação. Em que pesem estas, recomenda-se o estímulo a estilos 
de vida saudáveis e a proteção a agravos na infância, pois a formação dos hábitos ocorre nesta 
idade e suas relações com FRCV desde a infância já são bem estabelecidas. Por outro lado, o 
formato e a intensidade do estímulo devem respeitar os aspectos socais-culturais e psicológicos 
de cada população com o objetivo de obter o melhor e mais duradouro resultado sem gerar 
consequências danosas para os indivíduos. 
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Introdução

Em tempos não pandêmicos, as doenças cardiovasculares (DCV) 
são as principais causas de morte no mundo: cerca de 350.000 
brasileiros morrem de infarto agudo do miocárdio (IAM) ao ano, 
assim como cerca de 100.000, por acidente vascular encefálico 
(AVE).1 A aterosclerose, uma doença sistêmica, inflamatória e 
progressiva, que acomete todo o leito vascular, tem seu início 
no período fetal, manifestando-se clinicamente na maioria das 
vezes na 5a e 6a décadas de vida. Em que pesem os esforços de 
prevenção e controle dos fatores de risco cardiovasculares 
(FRCVs) e suas complicações na vida adulta em todo o mundo, 
ainda há percentuais de morbidade e mortalidade residuais sig-
nificativos, que se acredita estarem relacionados com o efeito 
desses fatores de risco na faixa etária pediátrica.2

Assim, a prevenção cardiovascular deve ser considerada 
prioritária na idade pediátrica. A promoção de um estilo de 
vida saudável parece ser a mais importante medida nessa ida-
de, por ser na maioria das vezes a etiologia ou o fator de agra-
vamento dos FRCVs. Além disso, é nessa idade que se formam 
os hábitos de vida, e sua promoção é mais fácil do que buscar 
mudanças de hábitos em idades mais avançadas.3

Nesse sentido, pergunta-se quais os hábitos ou fatores am-
bientais, presentes na infância, que representam fatores de 
risco independentes para eventos ateroscleróticos, como IAM, 
AVE ou morte?

O objetivo deste estudo é discutir as associações entre hábitos 
e ambiente na infância e repercussões cardiovasculares no adulto.

Materiais e métodos

Trata-se de uma revisão integrativa sobre a relação entre estilo 
de vida ou aspectos ambientais de crianças e adolescentes e 
sua repercussão cardiovascular na vida adulta.

Critérios de elegibilidade

Foram considerados elegíveis os ensaios clínicos, artigos observa-
cionais dos tipos coorte ou caso-controle, assim como de revisões 
sistemáticas ou de escopo, que determinassem a relação causal 
entre hábitos de vida ou agravos em menores de 18 anos e desfe-
chos cardiovasculares maiores – IAM, AVE ou morte por essas cau-
sas – ou substitutivos, a saber: alterações do ventrículo esquerdo 
– hipertrofia do ventrículo esquerdo (HTVE) ou disfunção diastóli-
ca do ventrículo esquerdo (DDVE) –, alterações vasculares estru-
turais – espessura médio-intimal carotídea (EMIc), placas atero-
matosas ou escore de cálcio coronariano (ECC) – e alterações 
vasculares funcionais – rigidez arterial (RA), velocidade de onda 
de pulso (VOP) ou distensibilidade mediada por fluxo (DMF).

Pesquisa da literatura e extração de dados

Os estudos elegíveis foram identificados nas bases de dados 
PubMed, ScienceDirect e Scielo, utilizando as seguintes combi-
nações booleanas:

• ((childhood OR child) AND (habits OR diet OR tobacco OR 
alcohol OR physical activity)) AND ((adult OR adulthood) AND 
(atherosclerosis OR cardiovascular events OR myocardial in-
farct OR stroke))

 

 
 

 
 
 

688 artigos por pesquisa em 
5 de agosto

• PubMed 543 artigos

• Science 109 artigos

• Scielo 36 artigos

Figura 1     Procedimento de pesquisa e extração de dados.

• ((criança) AND (estilo de vida)) AND ((doença cardiovascular) 
OR (infarto do miocárdio) OR (acidente vascular cerebral))

A partir dessa premissa, foram considerados elegíveis 42 ar-
tigos, segundo o procedimento descrito na figura 1.

Resultados

A partir da busca bibliográfica, identificou-se que, além dos 
hábitos tradicionalmente conhecidos, outras condições 
também apresentam associações significativas e independentes 
com as DCV na vida adulta; fatores que interferem em todo o 
ciclo de formação da criança, desde o período fetal, podem 
estar implicados.

Ambiente intrauterino

A partir da observação de crianças que nasceram em períodos 
históricos de grandes fomes (como na Segunda Guerra Mundial 
pelo cerco alemão à Holanda e da política de urbanização 
forçada chinesa do “Grande Salto Adiante”) ficou evidenciado 
que, a partir de um ambiente intrauterino desfavorável, há 
uma adaptação epigenética para um fenótipo poupador de 
energia, chamado de programação intrauterina. Essa progra-
mação tende a manter-se em todo o ciclo de vida, com graves 
consequências à saúde cardiovascular.4,5

Em relação às repercussões cardiovasculares, duas revisões 
sistemáticas demonstraram que ainda não há consenso sobre o 
tema. Por outro lado, numericamente, há mais dados que 
afirmam essa associação do que o contrário; ainda não há da-
dos suficientes para a realização de metanálises.6,7 Em que isso 
pese, a coorte chinesa 4C Study (77925 nascidos entre 1959 e 
1962) demonstrou que privação alimentar no período fetal, 
quando comparada com fetos não expostos, aumenta o risco de 
diabetes mellitus na vida adulta em 17% (IC95% 1,05-1,31) – é 
necessária, porém, a presença de sobrepeso ou obesidade nes-
ses indivíduos para que tal associação se manifeste.4 O China 
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Health and Retirement Longitudinal Study (2.383 indivíduos) 
demonstrou que, após controle para gênero, gravidade da pri-
vação, fumo, ingestão de álcool e composição corporal, os fe-
tos expostos tinham 41% mais chance (IC95% 1,06-1,88) de evo-
luir com hiperuricemia e síndrome metabólica no adulto.8 O 
estudo também descreveu relação com a obesidade abdominal, 
mais forte em mulheres, assim como tendência à hiperglicemia 
e à hipertensão.5 A Australian Longitudinal Cohort (MUSP 
Study), com 1.780 participantes, demonstrou que outros agra-
vos perinatais, como obesidade pré-gestacional e a doença hi-
pertensiva da gravidez, também são relacionados à hiperten-
são na vida adulta.9

Em contrapartida, recente revisão sistemática encontrou 
relação do baixo peso ao nascimento com a RA. Os autores 
acreditam que, para cada desvio-padrão inferior do peso ao 
nascimento, aumenta o risco de doença cardiovascular entre 
1,11 e 1,43.6

Aspectos socioeconômicos, violência e outros 
agravos

Apesar de o período fetal e a primeira infância serem 
considerados os mais críticos para a modulação metabólica 
relacionada ao perfil poupador e pró-inflamatório já descrito, 
vários agravos na infância e adolescência, como pobreza e 
diferentes tipos de violência, também demonstraram profundas 
e permanentes mudanças no risco cardiovascular tardio.

Crescimento e desenvolvimento em ambientes  
de pobreza

A revisão sistemática que avaliou 35 estudos sobre o efeito da 
pobreza no desenvolvimento infantil evidenciou que essa con-
dição determina uma associação de características indesejá-
veis: 1) alto estresse físico e psicológico; 2) maior exposição a 
substâncias tóxicas; 3) menor acesso à saúde; 4) menor acesso 
a opções alimentares saudáveis; e 5) menor acesso a locais se-
guros para a prática de atividades físicas. Quando essas condi-
ções socioecológicas acontecem de maneira associada e croni-
camente, ocorre uma adaptação biológica e comportamental 
que condiciona um fenótipo de defesa – modificações neuroen-
dócrinas que regulam o estresse corporal, o comportamento, o 
desenvolvimento sexual e o sistema imune. Essa resposta leva 
à possibilidade de maior defesa, com desenvolvimento de per-
fil pró-inflamatório e aceleração da maturação sexual.10

Essa programação do sistema imune associa-se à tendência a 
estados pró-inflamatórios, com maior ativação das vias de cito-
cinas pró-inflamatórias e maior atividade monocítica, o que in-
duz à inflamação crônica. Essa associação – exposição a ambien-
te desfavorável na infância e tendência pró-inflamatória no 
adulto – mantém-se mesmo quando outros fatores pró-inflama-
tórios na vida adulta são controlados, como obesidade, hiper-
tensão e dislipidemia. Isso é mais evidente quando o agravo 
ocorre na fase inicial da infância, durante a maturação do siste-
ma imune. Esse estado pró-inflamatório parece ter outros efei-
tos, como aumentar a impulsividade para recompensas imedia-
tas e, consequentemente, incrementar comportamentos como 
fumo, abuso de ingestão alcoólica, compulsão alimentar e uso 
de drogas ilícitas. Esse últimos, por sua vez, fechando o círculo 
vicioso, realimentam o estado pró-inflamatório (fig. 2).10

 

 
 

Figura 2 O estado pró-inflamatório tende a se perpetuar, demonstrando a dificuldade de 

sair desse círculo vicioso para as crianças nascidas em ambiente desfavorável.  

 
Adaptada de Mengelkoch S, Hill SE. Early life disadvantage, phenotypic programming, 

and health disparities. Curr Opin Psychol. 2020;32:32-7. 

 
Figura 3 Relações descritas entre os hábitos e ambiente inadequado na infância e 

desfechos substitutos e clínicos, em preto. Em cinza, fatores que intermediam essas 

relações. RCIU, retardo do crescimento intrauterino; SM, síndrome metabólica; DMII, 

diabetes mellitus tipo II. 

 

 

 

 

 

  

Figura 2    O estado pró-inflamatório tende a se perpetuar, demons-
trando a dificuldade de sair desse círculo vicioso para as crianças 
nascidas em ambiente desfavorável. Adaptada de Mengelkoch S, 
Hill SE. Early life disadvantage, phenotypic programming, and 
health disparities. Curr Opin Psychol. 2020;32:32-7.

A fome crônica na infância também aumenta o risco de um 
fenótipo somático econômico, caracterizado por baixa 
estatura, metabolismo mais lento e comportamento menos 
ativo. Além disso, em pessoas adultas que sofreram de fome na 
infância, observa-se tendência de aumento da ingestão de ali-
mentos sem a presença de fome, por perda da homeostase da 
regulação da fome e da saciedade; são, por isso, pessoas que 
têm alto risco de evoluir com obesidade quando adultos.10

Um dos estudos mais importantes sobre a associação do 
papel dos aspectos pediátricos no risco cardiovascular é o 
finlandês The Cardiovascular Risk in Young Finns Study (CRY 
Finns Study). Os autores acompanharam mais de 2.000 crian-
ças, desde o nascimento, em 1980, até os dias de hoje. Nesse 
estudo, evidenciou-se relação direta entre ter sido criado em 
uma vizinhança pobre e piores hábitos (menor ingestão de fru-
tas e verduras e menos atividade física no período pré-escolar, 
assim como maior frequência de tabagismo na adolescência), 
propiciando, na vida adulta, maior chance de obesidade (RC 
1,44; IC95% 1,01-2,06), hipertensão arterial (RC 1,83; IC95% 
1,14-2,93) e diabetes mellitus (RC 3,71; IC95% 1,77-7,75).11

A mesma coorte demonstra que piores condições 
socioeconômicas na infância aumentam o risco de esteatose 
hepática (RC 1,42; IC95% 1,18-1,7), mesmo quando controlado 
para idade, sexo e risco para esteatose na infância (índice de 
massa corporal [IMC], insulina e baixo peso ao nascimento). A 
explicação parece estar relacionada às mesmas adaptações fi-
siológicas e comportamentais, que determinam, ao mesmo 
tempo, maior possibilidade de sobrevivência em condições de 
risco e piores padrões metabólicos no longo prazo.12

Quanto às repercussões cardiovasculares na fase adulta, a 
pobreza na infância está associada à pior DDVE, registrada, no 
ecocardiograma, pela razão das ondas E/e’ (diferença de 0,2; 
IC95% 0-0,5 para mais baixo tercil versus mais alto tercil de 

Modulagem celular 
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renda), assim como maior massa de ventrículo esquerdo (dife-
rença de 1,5; IC95% 0,2-2,8 quando comparados tercil inferior 
versus tercil superior), mesmo quando ajustados para idade, 
sexo e FRCVs tradicionais na infância e na vida adulta.13

Dois estudos tipo caso-controle alemães analisaram o risco 
de AVE em adultos que tinham sido, na infância, expostos à 
pobreza e suas complicações. O primeiro demonstrou que essa 
chance é 77% maior nos expostos (IC95%1,2-2,6) do que nos não 
expostos, independente da profissão dos pais, das condições de 
vida ou da renda familiar.14 O outro demonstrou que as condi-
ções desfavoráveis condicionaram maior risco de tabagismo, 
abuso de álcool e sedentarismo, fatores que, quando foram 
controlados, impactaram menos sobre essa associação.15 Se-
gundo outra metanálise, a pobreza está relacionada com maior 
incidência de DCV (RR entre 1,3 a 1,8), incluindo IAM, AVE e 
mortalidade CV.6

Experiências traumáticas na infância

Uma revisão de escopo sobre experiências traumáticas na in-
fância e risco cardiovascular demonstra um estado pró-infla-
matório semelhante ao condicionado pelo ambiente desfavo-
rável intrauterino ou pela pobreza, com maior risco de 
obesidade, menor tamanho de telômeros cromossômicos e 
aumento das concentrações de cortisol no adulto.16 A Mexican 

Teacher’s Cohort, com 9.853 mulheres observadas, demons-
trou que quando expostas a experiências adversas na infân-
cia, elas têm mais chance de se tornarem fumantes (RR 1,58; 
IC95% 1,37-1,81), sedentárias (RR 0,83; IC95% 0,69-0,99) e 
desenvolver diabetes mellitus (RR 1,49; IC95% 1,13-1,96), dis-
lipidemia (RR 1,49; IC95% 1,26-1,75) e obesidade (RR 1,37, 
IC95% 1,19-1,57).17

A British Birth Cohort, que acompanhou cerca de 9.000 pes-
soas desde 1958, encontrou diferentes associações com reper-
cussões cardiovasculares tardias, quando considerada a exposi-
ção à negligência ou a abusos na infância. Para negligência, 
encontrou-se associação com obesidade abdominal, hipertrigli-
ceridemia e baixos índices de HDL-colesterol. Para violência 
física, encontrou-se associação com altas concentrações de 
LDL-C e hemoglobina glicada (HbA1c).18 Entre as repercussões 
CV dessa exposição, adultos podem evoluir com RA, indepen-
dentemente da influência das variáveis sexo, pressão arterial 
sistólica, obesidade ou atividade física.19

Infecções graves

Estudo holandês tipo caso-controle com 153 pares demonstrou 
associação entre infecções graves na primeira infância e IAM 
precoce (antes dos 55 anos), com chance de 2,67 (IC95% 1,47-
4,83), mesmo quando ajustado para FRCVs tradicionais, estilos 
de vida, dieta, classe econômica e história familiar. Esse estudo 
também encontrou relação direta com o escore de risco de 
Framingham (p = 0,052).20

Expectativa de sobrevivência e saúde mental

Além de hábitos, um estudo tipo caso-controle coreano, o Na-

tional Longitudinal Study of Adolescent and Adult Health, de-
monstrou que a expectativa de sobrevivência de adolescentes, 
assim como comportamento delinquente juvenil, podem im-
pactar em hábitos como alimentação saudável ou não, uso abu-

sivo de álcool e fumo, comportamentos que geralmente perpe-
tuam-se na vida adulta.21 Essas características associam-se a 
valores mais elevados dos escores de Framingham para risco 
cardiovascular em 30 anos.22

Hábitos

Alimentação na infância

O estudo UK Multi-ethnic Determinants of Adolescent Social 

Well-being and Health Cohort (DASH Cohort), acompanhou 665 
pessoas, e observou que hábitos alimentares na infância e na 
adolescência impactam na composição corporal e no perfil lipí-
dico do adulto, assim como a presença de obesidade na infân-
cia aumenta o risco de hipertensão, níveis de HbA1c e baixo 
HDL na vida adulta.23

Essa mesma coorte demonstrou que não tomar o café da 
manhã regularmente na infância e na adolescência determina 
aumento de IMC e colesterol total na vida adulta,24 o que foi 
corroborado pelo Childhood Determinants of Adult Health Stu-

dy (CDAH Study), coorte australiana que evidenciou efeito na 
circunferência abdominal (+4,6 cm; IC95% 1,7-7,5), nas con-
centrações de insulina (+2,0 mU/L; IC95% 0,7-3,3), no coleste-
rol total (+0,4 mmol/L; IC95% 0,1-0,7) e no LDL (+0,4 mmol/L; 
IC95% 0,2-0,6).25

O International Childhood Cardiovascular Cohort Consor-

tium(i3C), que integra o Bogalusa Heart Study, o CDAH Study e 
o The CRY Finns Study, demonstrou que nas classes altas, pela 
melhor condição econômica e pelo maior acesso à informação, 
há mais ingestão de alimentos saudáveis. Esse fato reforça o 
poder explicativo da associação entre classe econômica na in-
fância e doença cardiovascular no adulto, salientando a impor-
tância da melhor qualidade do padrão alimentar durante todo 
o crescimento e desenvolvimento. Especialmente em mulhe-
res, alimentar-se de maneira mais saudável na infância (mais 
frutas e verduras e menos gordura saturada) diminuiu o risco de 
altas concentrações de CT, LDL, apolipoproteina B e proteína 
C-reativa.25 Nesse mesmo estudo foi observado que a ingestão 
de fibras provenientes de frutas ou vegetais manteve relação 
direta e independente com o decréscimo de IMC no adulto. 
Esse efeito se manteve de maneira independente, mesmo na 
presença de valores menores de colesterol total e triglicerí-
deos, diminuição da resistência insulínica e redução de hiper-
tensão arterial sistólica.26

Quanto às repercussões cardiovasculares, a revisão 
sistemática sobre o papel da ingestão de fibras na infância na 
saúde cardiovascular dos adultos demonstrou que ingerir frutas 
e verduras na infância determina menores VOP no adulto, 
mesmo quando controlados diversos FRCVs, ou mesmo de ma-
neira independente à ingestão de frutas e verduras. Ingerir fru-
tas na infância também apresentou relação inversa com a EMIc 
no adulto – essa relação se mantém, mesmo quando controlado 
para qualquer outro FRCV no adulto, independente do gêne-
ro.27 Homens alimentados com leite materno apresentaram 
maior DMF do que os que não o foram.26 Finalmente, outra re-
visão sistemática demonstrou que há relação entre dieta rica 
em gorduras totais saturadas e RA, assim como a ingestão de 
leite e derivados pode diminuir o risco de AVE.6

Poucos são os ensaios clínicos sobre a relação entre estilo 
de vida e saúde cardiovascular no adulto. O maior, sem dúvi-
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da, é o Special Turku Coronary Risk Factor Intervention Pro-

ject (STRIP), iniciado em 1990 e sediado também na Finlân-
dia, que já estudou mais de 1.000 crianças. Nesse estudo, os 
indivíduos são seguidos desde o nascimento até os 20 anos, 
com intervenção anual sobre nutrição e atividade física, com 
a investigação dos FRCVs, assim como de diversos marcadores 
de aterosclerose subclínica. Esse estudo demonstrou que a 

promoção de dieta saudável desde a infância (diminuição de 
ingestão de ácidos graxos saturados e aumento de ácidos gra-
xos monoinsaturados e poli-insaturados, aumento de fibras e 
diminuição de açúcar) leva à melhora da qualidade das sub-
classes de LDL e HDL no adulto, assim como das concentrações 
de VLDL, IDL, HOMA-IR, glicose, insulina, LDL, não HDL e me-
nor relação entre apolipoproteína B/apolipoproteina A1  
(p ≤ 0,003). O impacto sobre a hipertensão, por outro lado, 
foi mais modesto.28,29

Atividade física na infância

É na infância que se forma o hábito de ser fisicamente ativo. No 
CRY Finns Study foi observado que o fato de se manter ativo 
durante toda a vida produz proteção contra a obesidade (RR 
0,76; IC95% 0,59-0,98), obesidade abdominal (RR 0,82; IC95% 
0,69-0,98) e hipertrigliceridemia (RR 0,6; IC95% 0,47-0,75).30 O 
China Health and Nutrition 2009 Survey (9.000 participantes) 
reforça essa ideia: também demonstrou que a inatividade na 
infância está associada a maior risco de desenvolver perfil me-
tabólico desfavorável na idade adulta. Quando a obesidade ge-
ral e a obesidade abdominal estão associadas na infância, o 
risco é especialmente alto de evoluir com intolerância à glico-
se, diabetes e dislipidemia.31

The European Youth Heart Study, uma coorte multicêntrica 
com 332 indivíduos, demonstrou que, para cada 1 desvio-pa-
drão de força muscular isométrica aos 12 anos, há uma 
proporcional queda de IMC (−0,6 kg/m2; IC95% −0,98 a −0,22), 
de triglicerídeos (−0,09 mmol/L; IC 95% −0,16 a −0,02) e de 
pressão arterial diastólica (−1,22 mmHg; IC95% −2,15 a −0,29) 
na vida adulta.32

Quanto às repercussões cardiovasculares, a inatividade física 
e a obesidade na infância podem determinar também, de modo 
independente dos níveis tensionais do adulto, pior DDVE (p < 
0,001).33 Atividade física moderada a vigorosa está associada, 
por outro lado, a valores de RA e EMIc menores.6

Tempo de tela

Apesar da estabelecida relação entre tempo de tela e obesidade 
– ou mesmo sinais de disfunção vascular – na infância, são pou-
cos os dados acerca da influência do tempo de tela na infância 
sobre risco cardiovascular na vida adulta. Isso talvez ocorra 
porque o fenômeno do excesso de tempo de tela na infância 
ainda é recente na história da humanidade. Uma coorte ameri-
cana, The SEARCH for Diabetes in Youth Study, demonstrou 
que, mesmo na adolescência, o controle crônico do tempo de 
tela diminui os níveis de HbA1c.34

Fumo

Uma coorte suíça, a SAPALDIA Young Study, demonstrou que o 
fumo na adolescência está associado à aterosclerose subclínica 
em jovens; o aumento é de cerca de 3 micrômetros da EMIc/

cigarro fumado/dia da semana, mesmo quando controlado para 
fatores de confusão familiares, como o fumo passivo. Aparen-
temente, há diferentes impactos do tabagismo da criança e do 
adolescente no risco cardiovascular de adultos. No fumo ativo, 
há forte associação com EMIc e eventos CV, como IAM e AVE; nos 
passivos, a associação ocorre com EMIc e presença de placa 
aterosclerótica.35

FRCV na mediação entre hábitos na infância e 
risco cardiovascular na vida adulta

Em que pese haver menor evidência de associação direta e 
independente entre hábitos na infância e risco cardiovascular 
no adulto, é bem estabelecida a relação entre hábitos, FRCVs e 
suas repercussões tardias.

História familiar

A influência da herança genética sobre o risco cardiovascular é 
bem estabelecida, especialmente entre os pacientes 
acometidos precocemente por eventos cardiovasculares. 
Também há evidências robustas sobre a influência da genética 
sobre os FRCVs e sua tendência de que ela se mantenha no 
mesmo percentil em todo o ciclo da vida, fenômeno conhecido 
como de trilha. É também importante, porém, a relação entre 
hábitos de pais e filhos, o que pode influenciar significativa-
mente no risco cardiovascular a longo prazo. Um estudo ale-
mão que analisou dados de 832 famílias demonstrou que a die-
ta hipercalórica tem um comportamento previsível entre os 
diversos integrantes das famílias: entre mães e filhas, a razão 
de chance é de 7,5; entre mães e filhos, de 3; e entre pais e 
filhos, de 2,8.36

Obesidade

Uma metanálise sobre a associação entre obesidade infantil e 
risco cardiovascular demonstrou que a obesidade na infância 
parece estar associada à HAS, às concentrações de triglicérides 
e de HDL, resistência insulínica e diabetes mellitus, mas esse 
efeito é atenuado quando controlado para o IMC dos adultos. 
Os níveis de ácido úrico no adulto, porém, parecem ter uma 
associação forte e independente com obesidade infantil e rápi-
do ganho de peso na infância.37 O ácido úrico parece, portanto, 
mais relacionado com o fenômeno de trilha da obesidade (ten-
dência de manter-se obeso durante a infância e vida adulta) do 
que com a obesidade infantil apenas.38

De fato, em que pese a existência de uma associação entre 
hábitos poucos saudáveis e obesidade, dados de mais de 
300.000 pessoas do biobanco inglês demonstram que a 
obesidade tem herança poligênica, que também impacta na 
associação entre a obesidade infantil e a adulta: indivíduos 
portadores de determinados polimorfismos podem ter até 25 
vezes mais chance de evoluir com obesidade grave que os não 
portadores.39

Os dois FRCVs que, na infância, têm mais impacto sobre o 
encontro de aterosclerose subclínica na vida adulta são a 
dislipidemia e a obesidade, nessa ordem de importância. O 
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Estudo Bogalusa demonstrou, num seguimento de 486 pes-
soas por até 37 anos, que ser obeso na infância aumenta em 
25% a EMIc no adulto.40 Outra revisão de escopo reforçou essa 
tese, sendo ainda mais forte quando a obesidade está presen-
te na adolescência. A associação entre obesidade infantil e 
HTVE, por sua vez, é fator de risco para eventos cardiovascu-
lares.40

Em uma metanálise sobre a associação entre obesidade e 
risco de eventos cardiovasculares, para cada desvio-padrão 
de IMC aumenta em 1,15 a 1,29 o risco de AVE, e em 1,09 a 
1,21 o risco de IAM.41 Cada aumento de uma unidade de IMC 
entre 7 e 17 anos associa-se um aumento de risco relativo de 
1,05 de doença coronariana na vida adulta.42 Segundo o Har-

vard Growth Study, uma coorte retrospectiva de 508 pes-
soas, ser obeso na adolescência eleva seu risco de morte por 
doença coronariana até 50 anos depois. Obesidade na adoles-
cência aumenta o risco de morte por qualquer causa em cer-
ca de 80%, e em cerca de 130% o risco de morte por causa 
cardiovascular.43

Mudanças de peso na infância

Uma coorte retrospectiva francesa (1.495 participantes) de-
monstrou que outro evento na infância importante para a 
associação com o risco cardiovascular do adulto é a precocidade 
do rebote da adiposidade – isto é, com que idade há o menor 
IMC entre os 2 e 10 anos, pelo maior acúmulo de gorduras do 
que por aumento da massa magra. Essa precocidade está rela-
cionada à maior obesidade geral e abdominal, além da ocorrên-
cia de síndrome metabólica no adulto, independentemente de 
sexo (p < 0,001). Nas mulheres, está associado à hipertriglice-
ridemia (p < 0,001), LDL-C (p < 0,001), pressão arterial sistólica 
(p = 0,02) e diastólica (p = 0,04). Em outro estudo, foi descrita 
a relação entre pais com sobrepeso/obesidade e precocidade 
de rebote de adiposidade, o que sugere, nesse fenômeno, a 
associação entre genética e hábitos.44

Hipertensão arterial na infância

A hipertensão arterial talvez seja o fator de risco cardiovascular 
que mais precocemente determine repercussão cardíaca: já na 
segunda década, descrevem-se HTVE e DDVE, especialmente 
em crianças com hipertensão grave e crônica. Mesmo na 
população geral aparentemente saudável, descreve-se 
associação entre HAS na infância e RA, EMIc aumentada, ECC 
aumentado e HTVE no adulto. Para cada desvio-padrão de 
pressão arterial, o risco de IAM aumenta em 1,05 a 1,15 em 
longo prazo.6

Dislipidemia

A concentração de LDL colesterol é o fator de maior impacto na 
aterosclerose. Em pacientes com concentrações muito 
elevadas, como na hipercolesterolemia familar, já se detecta 
acelerada progressão da aterosclerose, por vezes já na segunda 
década de vida. Descreve-se a associação entre concentrações 
elevadas de LDL e EMIc aumentado, assim como ECC, mesmo 
em coortes de seguimentos de crianças aparentemente 
saudáveis, sem presença de polimorfismos de risco. Descreve-

se, também, a associação entre hipertrigliceridemia na infância 
e eventos CV no adulto.6

Síndrome metabólica e diabetes mellitus

A síndrome metabólica, associação de diversos FRCVs como 
obesidade, obesidade abdominal, hipertensão arterial, hiper-
trigliceridemia e baixas concentrações de HDL, induz ao esta-
do pró-inflamatório no qual, em adultos, já existe clara asso-
ciação com aterosclerose e eventos relacionados. Na infância, 
o consórcio i3C defende a aceitação de sua caracterização, 
mesmo em crianças menores. O diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
tem crescido em prevalência na adolescência, e deve ser in-
vestigado em todo adolescente com obesidade. Há uma rela-
ção direta e independente entre SM e DM2 na adolescência e 
AVE no adulto.6,45

Discussão

Esta revisão descreveu as variáveis relacionadas ao estilo de 
vida e ambientes impróprios que circundam as crianças e ado-
lescentes e que podem influenciar a saúde cardiovascular no 
adulto, como mostrado na figura 3. A relação entre obesidade, 

 
 

 
 
Figura 3     Relações descritas entre os hábitos e ambiente inade-
quado na infância e desfechos substitutos e clínicos, em preto. Em 
cinza, fatores que intermediam essas relações. RCIU, retardo do 
crescimento intrauterino; SM, síndrome metabólica; DMII, diabetes 
mellitus tipo II.
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hipertensão, dislipidemia e hiperglicemia na infância e o risco 
cardiovascular no adulto é bastante consistente.

Há evidências de que agravos intrauterinos ou a exposição 
infantil a ambientes de alto risco podem impactar, profunda e 
permanentemente, as vias metabólicas que, se por um lado 
determinam um fenótipo protetor contra esse ambiente desfa-
vorável, por outro aumenta a chance de complicações cardio-
vasculares no adulto. Entre os mecanismos que explicam essa 
relação está o aparecimento de FRCVs de alto risco, como obe-
sidade, dislipidemia, hipertensão e estado pró-inflamatório 
consequente. Esses fatores atuam tanto por meio de mecanis-
mos diretos, promovendo a aceleração da doença aterocleróti-
ca, a base comum às DC, quanto pela interação entre eles, por 
meio de uma progressão patológica sinérgica que multiplica a 
velocidade de instalação das doenças. 

Essa revisão, por outro lado, identificou que ainda não há 
número significativo de estudos prospectivos sobre estilos de 
vida na infância e na adolescência, como dieta, atividade físi-
ca, atividades sedentárias e uso de fumo para afirmar, com 
elevado grau de evidência, que haja uma relação direta e inde-
pendente entre hábitos na infância e risco cardiovascular no 
adulto.

Com a análise dos dados disponíveis na literatura até o mo-
mento, já é possível recomendar, no entanto, algumas 
estratégias de prevenção cardiovascular. São elas: a busca por 
um estilo de vida saudável e a proteção da saúde contra agra-
vos desde a gestação, uma vez que evitar agravos na vida in-
trauterina e reduzir ambientes de risco físico e emocional na 
infância podem modular vias metabólicas estruturais que pare-
cem perpetuar-se durante todo o ciclo de vida.

Considerando que os hábitos de vida se formam na infân-
cia e que a manutenção de padrões saudáveis na vida adulta 
predispõem ao menor risco cardiovascular, os estímulos de-
vem ser estabelecidas desde cedo, em larga escala, envol-
vendo as diretrizes governamentais para educação e as nor-
mas reguladoras da indústria alimentícia. Em paralelo, é 
importante estabelecer, desde a infância, o monitoramento 
contínuo do risco cardiovascular por meio da investigação 
dos hábitos alimentares, de atividade física, de tabagismo, 
obesidade, dislipidemia e hipertensão arterial, fatores que 
atuam diretamente ou multiplicam o risco de complicação 
cardiovascular e que tendem a se perpetuar em todo o ciclo 
da vida.

Finalmente, devemos salientar que estamos tratando de 
crianças que desenvolvem hábitos em ambientes criados e 
mantidos por pais, professores e cuidadores, de modo que o 
uso de adjetivos de cunho negativo, como inapropriado, in-
desejável, insalubre ou prejudicial, pode carregar em seu 
bojo mensagens depreciativas, possivelmente gerando senti-
mentos negativos e cobrança demasiada às crianças. Trata-
-se de não culpabilizar vítimas, também levando em consi-
deração que é preciso observar possibilidades de modos de 
funcionamento patogênicos individuais, mesmo em hábitos e 
ambientes saudáveis. Dessa maneira, o acolhimento parece 
ser a melhor estratégia, com compreensão, reforço e estí-
mulos positivos, adequando o formato e a intensidade das 
ações, com o objetivo de respeitar os aspectos socais, cultu-
rais e psicológicos de cada criança em seu sistema familiar e 
social de relações. Assim será possível obter resultados me-
lhores e mais duradouros, reduzindo traumas e constrangi-
mentos danosos das intervenções de cuidado, que também 

podem ter consequências permanentes para o indivíduo e 
sua saúde na vida adulta.
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