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RESUMO  
 

 Actualmente, a obesidade, a hipertensão arterial e a hipercolesterolemia 

constituem factores de risco (FR) das doenças cardiovasculares e apresentam-

se como sérios problemas de saúde pública. O diagnóstico precoce parece 

surgir como a melhor forma de combater estas patologias, tendo como 

objectivo a sua prevenção e tratamento, uma vez que nos dias de hoje, estas 

são também considerados doenças pediátricas. Neste sentido, é consensual 

que a actividade física (AF) regular poderá constituir um meio bastante eficaz 

na prevenção e tratamento não farmacológico destas mesmas. 

 O principal objectivo do presente estudo prende-se com a determinação 

da relação existente entre a AF e determinados FR das doenças 

cardiovasculares, nomeadamente a obesidade, a hipertensão arterial e a 

hipercolesterolemia.  

A amostra é constituída por 120 crianças e adolescentes portugueses da 

região do Grande Porto (52 indivíduos do sexo masculino e 68 do sexo 

feminino), com idades compreendidas entre os 8 e 15 anos. Foram recolhidos 

dados sobre a percentagem de massa gorda, colesterol total e tensão arterial 

sistólica e diastólica. Para o tratamento destes recorremos à estatística 

descritiva, ao t-test de medidas independentes, ao coeficiente de correlação de 

Pearson e à análise de variância (ANOVA). 

 No que se refere aos resultados verificamos que as diferenças entre 

sexos são estatisticamente significativas ao nível da AF e percentagem de 

massa gorda e as diferenças entre grupos etários são estatisticamente 

significativas ao nível da tensão arterial sistólica e diastólica. Quanto à relação 

da AF com os FR, constatamos que os indivíduos mais activos, de ambos os 

sexos, apresentam valores mais reduzidos de percentagem de massa gorda e 

tensão arterial (sistólica e diastólica), no entanto, ao nível do colesterol esta 

situação não se verificou. Através do coeficiente de correlação de Pearson 

foram obtidas correlações indiferentes e fracas entre a AF e os FR. No que se 

refere aos FR e sua agregação, concluímos que mais de metade da amostra os 

possui, e a agregação é superior no sexo masculino. Também constatamos 

que os indivíduos menos activos os agregam em maior número.  
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ABSTRACT 

 

Currently, obesity, hypertension and hypercholesterolemia, are the major 

risk factors of cardiovascular diseases and presentes a serious public health 

problem. The early diagnosis seems to emerge as the best way to solve them, 

having as objective the prevention and treatment, because nowadays this 

pathologies are considered paediatric diseases.  

In this way, it is consensual that the regular physical activity constitutes a 

sufficiently efficient approach in the prevention and non-farmacological 

treatment of these risk factors. 

 The main objective of the present study is to determine the relation 

between physical activity and the risk factors of cardiovascular diseases, 

namelly the obesity, hypertension and hypercholesterolemia.  

The sample is constituted by 120 portuguese children of the region of the 

Grande Porto (52 boys and 68 girls) from 8 to 15 years old. Data from the 

percentage of body fat, total cholesterol and sistolic and diastolic blood 

pressure are presented. For the treatment of these data we used descriptive 

statistics, independent t-test, Pearson’s correlation and analysis of variance 

(ANOVA). As results we observ that the differences between genders are 

statiscally significant for the physical activity and percentage of body fat, and 

the differences between age groups are significant for the sistolic and diastolic 

blood pressure. In the relationship between physical activity and the risk 

factors, we observe that most active individuals, of both genders, have more 

reduced values of percentage of body fat and of blood pressure (sistolic and 

diastolic), however, to the level of the cholesterol this situation was not verified. 

Through the Pearson’s correlation were found indifferent and weak correlations 

between physical activity and risk factors of cardiovascular diseases. Relating 

risk factors and its clustering, we conclude that more than half of the sample 

have them, and the clustering is higher in males. We also observe that the less 

active individuals, have a higher cluster of risk factors. 
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I – INTRODUÇÃO 
 

“Caminhe! Coma bem! Pode beber 
Um copo à refeição. Mas não fumar! 

Nem engorde! Alegre o seu viver! 
E, com saúde, a velho há-de chegar…” 

 
Negrão, 2006: 6 

 
O fenómeno de modernização/industrialização originou profundas alterações 

na nossa sociedade. Por um lado, colocou à disposição dos indivíduos um conjunto 

de regalias que originaram uma maior comodidade, conforto e segurança. Por 

outro, desencadeou um constante incentivo à inactividade física, uma vez que 

permitiu reduzir as exigências físicas das tarefas quotidianas, dispondo os 

indivíduos de mais tempo livre para dedicar a outras actividades que, de uma forma 

geral, são consideradas sedentárias. Além do mais, ao sedentarismo aliaram-se as 

práticas alimentares incorrectas (alta ingestão calórica), o stress, o tabagismo, entre 

outros (Heyward, 1996). É consensual na literatura que estes factores 

(sedentarismo, alimentação desajustada, stress, tabagismo) estão associados a um 

conjunto de patologias, tais como, a obesidade, a hipertensão arterial (HA), a 

hipercolesterolemia, entre outros, que são considerados como factores de risco 

(FR) das doenças cardiovasculares (DCV). 

As DCV apresentam-se como a maior causa de morte no mundo. Embora, em 

Portugal, se assista a uma tendência na redução da mortalidade, quando se trata de 

morbilidade não podemos referir o mesmo). O número de indivíduos com HA, 

obesidade e hipercolesterolemia, tem aumentado gradualmente (Cardoso, 2004).  

Neste sentido é importante e urgente actuar de forma a minimizar estes 

problemas de saúde pública (Lopes e col., 2003). Uma das soluções pode estar na 

prática regular de actividade física (AF) como forma de prevenção e tratamento 

destas patologias da sociedade actual (Krinsky e col., 2006; Powers e Howly, 2000; 

Heyward, 1997; Arias e col., 1992). É sabido que os benefícios da AF regular para a 

saúde são múltiplos e diversificados (AHA, 2005; Dishman e col. 2004; Kesaniemi, 

2001; Heyward 1997) e que promovem a saúde e qualidade de vida das 

populações, pois para além de outros aspectos, condicionam o surgimento e 

agregação dos FR das DCV. Pode afirmar-se que nenhum sistema orgânico 

escapa à sua influência (Cardoso, 2000; Arias e col., 1992). Por exemplo, Rockhill e 
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col. (2001, cit. por Sardinha, 2003) na realização de um estudo, constataram uma 

associação inversa entre a AF e o risco de mortalidade, principalmente na 

mortalidade por DCV, e uma das conclusões mais importante foi que a AF 

moderada induziu uma diminuição do risco de mortalidade aproximadamente igual 

ao das actividades vigorosas. 

Contudo, pensa-se que a actuação a este nível deverá ser realizada desde 

cedo (infância), devendo educar as crianças para um estilo de vida activo, uma vez 

que, embora as modificações clínicas associadas às DCV apareçam em maiores 

proporções na idade adulta, existem indicações de que a presença de alguns FR 

possam ser detectados já na infância, minimizando assim as suas consequências 

(Brandão e col., 2004). Além do mais, uma criança activa tende a perpetuar este 

hábito durante a fase adulta (Mota e Sallis, 2002). Para além disto, os organismos 

desportivos poderão desenvolver formas inovadoras para ampliarem e 

diversificarem a oferta de actividades desportivas não competitivas às populações. 

Assim, a intervenção precoce e o aumento de programas de AF são importantes 

medidas de saúde pública que cooperam para a redução dos índices de 

morbilidade e dos custos com os cuidados de saúde e para o aumento da 

longevidade dos indivíduos (Sardinha, 2003). 

Pensamos que a importância e os benefícios da AF regular para a saúde 

pública, justificam a realização do presente trabalho, o qual apresenta como 

principal objectivo determinar a relação existente entre a AF e determinados FR das 

DCV, nomeadamente a percentagem de massa gorda (PG), o colesterol total (CT) e 

a tensão arterial (TA) e de crianças e adolescentes portugueses da região do 

Grande Porto. Com isto pretendemos, recolher mais dados relativos à influência da 

AF moderada, vigorosa e muito vigorosa nos diferentes FR das DCV na população 

em causa; recolher mais informação nesta área de conhecimento para proporcionar 

a adopção de determinadas medidas e estratégias nesta região e nesta faixa etária; 

proporcionar uma nova visão face à importância da adopção de um estilo de vida 

mais activo, para adolescentes e crianças e; adquirir um conhecimento mais 

profundo sobre o tema em questão para, como profissionais da educação física e 

desporto, sermos capazes de planificar a AF de acordo com as necessidade e 

limitações do indivíduo com estas patologias (obesidade, HA e hipercolesterolemia).    
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No decorrer dos sete capítulos, pretendemos fornecer um conhecimento 

sobre a relação existente entre a AF e os FR das DCV em crianças e jovens. 

Começamos por fazer uma pequena introdução ao tema e referir os motivos que 

levaram à realização do presente estudo (capítulo I). Posteriormente realizamos 

uma exposição com a revisão do conhecimento científico do tema em causa 

(capitulo II - Revisão da Literatura) que culmina numa conclusão do estudo (capítulo 

VII – Conclusão) apoiada nos resultados obtidos (capítulo V – Apresentação dos 

Resultados) e discussão (capitulo VI – Discussão dos Resultados). 

 Na Revisão da Literatura (capítulo II) apresentamos um enquadramento 

científico do tema proposto. Começamos por focar os aspectos mais importantes 

relativos às DCV, aos seus FR e sua possível agregação. De seguida, tratamos 

mais aprofundadamente cada um dos FR estudados neste trabalho, ou seja, a 

obesidade, a HA e a hipercolesterolemia. Posteriormente, fazemos referência à 

relação que existe entre a AF e cada um destes FR. Por último, procedemos a uma 

pequena abordagem sobre os métodos de avaliação da AF. 

No capítulo III definimos os objectivos do presente estudo.  

No capítulo IV (Material e métodos) procedemos a uma breve caracterização 

da amostra e referimos os instrumentos utilizados e procedimentos de aplicação 

realizados para a obtenção dos dados.  

Na Apresentação dos Resultados (capítulo V) são expostos os dados sob a 

forma de quadros e gráficos com um pequeno complemento de texto, depois de 

realizado um tratamento estatístico, nomeadamente a determinação de diferenças 

entre médias para cada uma das variáveis ao nível do sexo e grupo de idades; a 

correlação da AF com cada um dos FR; a divisão da amostra por quartis de AF 

(ajustados à idade e sexo) e correspondentes médias dos FR em cada quartil; e a 

frequência de agregação dos FR em ambos os sexos. 

No capítulo VI (Discussão dos Resultados) relacionamos os resultados 

obtidos com os resultados de outros estudos nesta área de conhecimento. 

Apresentamos comparações e pretendemos justificar alguns resultados baseando-

nos na análise científica do tema, obtida através da revisão da literatura realizada. 

Por fim, na conclusão (capítulo VII) realizamos uma síntese dos principais 

resultados obtidos reportando-nos aos objectivos inicialmente propostos. 



 
 
 
 
 
 
 

 
 

II - Revisão da Literatura 
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II – REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 – DOENÇAS CARDIOVASCULARES 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) segundo a Fundação Portuguesa 

de Cardiologia - FPC (2006) referem-se a “qualquer doença que afecta o 

coração e os grandes vasos”, como por exemplo, a hipertensão arterial (HA), a 

doença das artérias coronárias, a doença cérebro-vascular, entre outras 

doenças.  Estas correspondem ao maior número de causas de morte em vários 

países do mundo, onde se destaca Portugal (Instituto Nacional de Estatística - 

INE, 2002). No ano de 2000, registaram-se 105 813 óbitos, dos quais 40 994 

foram motivados por DCV (38,7%). O sexo feminino foi o mais afectado, com 

54% de óbitos (INE, 2002).  

Neste sentido, para reduzir a incidência das DCV, torna-se fundamental, 

que a população possua conhecimento sobre o seu significado, a sua 

incidência e as suas consequências e; aprenda a identificar os seus factores de 

risco, e se envolva directamente na prevenção e/ou no tratamento destes 

(FPC, 2006). 

De acordo com a FPC (2006), são considerados três tipos de prevenção, a 

primária, a secundária e a terciária. A prevenção primária tem como objectivo 

evitar ou retardar o aparecimento da doença, identificando os indivíduos em risco 

e envolvendo-os em programas de prevenção. A prevenção secundária inicia-se 

quando a doença já está instalada. A sua finalidade é modificar a evolução da 

mesma e limitar a sua gravidade. Por fim, a prevenção terciária, tem como 

propósito limitar, a longo prazo, as consequências (já existentes) da doença.  

 O conceito de factor de risco de doença é hoje em dia absolutamente 

central na prática clínica, nomeadamente na sua vertente preventiva (Vaz e 

col., 2005). 

 Segundo Fletcher e col. (1996) cit. por Vaz e col. (2005) existem duas 

definições geralmente aceites sobre o que se entende por factor de risco de 

doença: “característica inata ou adquirida de um indivíduo, que se associa ao 

aumento da probabilidade de este vir a sofrer ou falecer de determinada doença 
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ou condição” (pp 122) e “atributo individual, ou uma determinada exposição que 

está positiva ou negativamente associada com a ocorrência de uma doença” (pp 

123). De acordo com Tortora (2000), os FR são características, sintomas ou 

sinais presentes num indivíduo e que estão estatisticamente associados com a 

probabilidade aumentada de desenvolver uma doença. 

Conceptualmente podemos distinguir dois tipos de FR (Vaz e col., 2005), 

os modificáveis e os não modificáveis. Os primeiros geralmente resultam de um 

estilo de vida desajustado e podem ser minorados através da alteração desse 

mesmo estilo de vida ou da utilização de fármacos. São exemplos a obesidade, 

a HA, a hipercolesterolemia, o tabagismo, a inactividade física (Bibliomed, 

2006; Vaz e col., 2005; Tortora, 2000; Heyward, 1997), o stress, os 

anticonceptivos orais, entre outros (Vaz e col., 2005). 

Os FR não modificáveis são aqueles que não são passíveis de serem 

alterados, tais como, a idade, a predisposição genética (Vaz e col. 2005; 

Tortora, 2000; Heyward, 1997), o sexo masculino (Tortora, 2000) e a raça (Vaz 

e col., 2005). 

Para além da classificação de Vaz e col. (2005), Kilkiens e col. (1999) e 

Twisk e col. (2001) citados por Guerra e col. (2003) referem que é comum 

classificar os FR em função da sua natureza. Neste contexto, distinguem os FR 

biológicos, como por exemplo, a gordura corporal elevada, os níveis séricos de 

lipoproteínas (HDL-C baixo e LDL-C elevado), a HA, entre outros, e os FR de 

estilo de vida ou comportamentais, tais como a inactividade física, o tabagismo, 

o consumo excessivo de álcool, entre outros. 

Os FR das DCV tendem a agregar-se e são constantemente vistos em 

associação no mesmo indivíduo (Wilson e col., 1998, cit. por Brandão e col., 

2004; Twisk, 2000). Diversos estudos epidemiológicos demonstraram que esta 

agregação potencia a probabilidade de ocorrerem eventos cardiovasculares, 

pois cada FR tende a reforçar o outro e consequentemente a morbilidade e 

mortalidade associadas (Wilson e col., 1998, cit. por Brandão e col., 2004; 

Powers e Howly, 2000; Tortora, 2000). 

Um dos exemplos mais comuns de agregação dos FR é a chamada 

“síndrome metabólica”. Caracteriza-se pela coexistência de obesidade, 
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hipertrigliceridemia, dislipidemia, HA e hiperinsulinemia (Third Report of the 

National Cholesterol, Education Program, 2002 e Brandão e col., 2005, cit. por 

Brandão e col., 2005; Brandão e col., 2004; Reaven, 1988, cit. por Guerra e 

col., 2003). Haffner (1999, cit. por Guerra, 2003), chegou mesmo a referir que a 

morbilidade relacionada com as DCV era duas vezes maior em indivíduos com 

“síndrome metabólica” quando comparados aos que não apresentavam 

nenhum FR. 

A agregação dos FR das DCV na população adulta é comum na prática 

clínica. No entanto, nos últimos vinte anos, esta agregação tem sido demonstrada 

na população jovem e está frequentemente relacionada com uma história familiar 

de “síndrome metabólica” (Berenson e col., 1998 e Chen e col., 1999, cit. por 

Brandão e col., 2005). Os motivos que têm levado ao estudo da agregação dos 

FR das DCV na população jovem são os maus hábitos alimentares que são 

geralmente adquiridos nesta fase da vida; o tabagismo que tem a sua origem, de 

uma forma geral, na adolescência (Ogden e col., 2002 e AHA, 2004 cit. por Vaz e 

col., 2005); a obesidade (Ogden e col., 2002 e Flegal e col., 2002 cit. por Vaz e 

col., 2005) e a diabetes (Mackay e Mensah, 2004 cit. por Vaz e col., 2005) que 

estão a expandir-se.  

O estudo individual dos FR revela-se de elevada complexidade, devido à 

grande frequência com que se encontram agregados (Vaz e col., 2005). 

Em idades jovens, os FR mais investigados até ao momento são o 

colesterol transportado pelas lipoproteínas de baixa densidade (LDL-C) elevado 

e o colesterol transportado pelas lipoproteínas de alta densidade (HDL-C) 

baixo, a HA, a obesidade, a diabetes Mellitus, a intolerância à glicose, o 

tabagismo, a inactividade física e a história familiar de alguns desses factores 

e/ou de eventos cardiovasculares em idades mais jovens (Davidson, 2000 cit., 

por Brandão e col., 2004). 

São várias as investigações (Berenson, 1980 e Grunberg e col., 1998 cit. 

por Guerra e col., 2003) que sugerem que cerca de metade dos indivíduos 

estudados apresentam pelo menos um FR biológico para as DCV. Esta situação 

comprovou-se num estudo recente realizado em Portugal com crianças e 

adolescentes de ambos os sexos, com idades compreendidas entre os 8 e os 16 
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anos (Guerra e col., 2002 cit. por Guerra e col., 2003). Neste sentido, entende-se 

que possa ser de extrema importância desenvolver projectos e políticas de 

saúde pública a partir destas idades nas vertentes da educação, do 

acompanhamento clínico e de programas de prevenção (Guerra e col., 2003). 

Quanto à agregação dos FR, também são vários os estudos que o 

demonstram. No Brasil o estudo do Rio de Janeiro, iniciado em 1983, que 

numa primeira fase pretendia determinar a curva da tensão arterial (TA) em 

jovens (n=7015) dos 6 aos 15 anos de idade, estratificados por sexo e nível 

socio-económico, evoluiu para a procura de agregação de FR das DCV não só 

nesta população, como também nos seus familiares. Demonstrou, em diversas 

etapas, a forte associação entre TA e maiores valores de índices 

antropométricos (Brandão e col., 1989, Brandão e col., 1992 e Pozzan e col., 

1997, cit. por Brandão e col., 2005; Brandão e col., 2004). 

No Rio Grande do Sul (Gerber e col., 1997, cit. por Brandão e col., 2005) 

a avaliação de 1502 crianças e adolescentes entre os 6 e 16 anos de idade 

demonstrou associação entre sobrepeso e elevação do CT. 

No Brasil, Rabelo e col. (1999, cit. por Brandão e col., 2005), 

evidenciaram a presença de FR das DCV em agregação, em populações 

jovens entre 15 e 17 anos, ressaltando a associação entre níveis elevados de 

colesterol LDL-C e triglicerídeos com o Índice de Massa Corporal (IMC) e 

inactividade física. 

No que respeita à inactividade física e FR, segundo Guerra e col. (2003) 

a investigação apresenta conclusões contraditórias. Por exemplo, em Raitakari 

e col. (1995 cit. por Guerra e col. 2003) a inactividade física associou-se ao 

tabagismo, alcoolismo e ainda a uma dieta com excesso de lípidos. Por outro 

lado, para Kilkens e col. (1999 cit. por Guerra e col., 2003) a inactividade física 

não foi associada a qualquer factor de estilo de vida não saudável. 

Segundo Guerra e col. (2003) e fazendo referência a outras 

investigações, o estudo de Suter e Hawes (1993) refere uma relação positiva 

entre a actividade física (AF) e o HDL-C e uma relação negativa entre a soma 

das pregas de adiposidade subcutânea e a razão CT/HDL-C. Estes resultados 

foram semelhantes aos encontrados noutros estudos (kemper e col., 1990 e 
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Thorland, 1981 cit. por Guerra e col., 2003) nos quais o perfil lipídico das 

crianças activas era mais favorável comparativamente ao das crianças 

sedentárias. Um outro estudo, realizado em crianças e adultos jovens, chegou 

à mesma conclusão, particularmente no sexo masculino (Raitakari, 1997, cit. 

por Guerra e col., 2003). 

Através da análise da literatura parece existir agregação de FR 

biológicos para as DCV, para ambos os sexos, contudo não existe ainda 

consenso quanto ao sexo, que registra o "risco" mais elevado de agregação 

(Guerra e col., 2003). 

No estudo de Twisk e col., (1999, cit. por Guerra e col., 2003) a 

agregação no sexo masculino foi ligeiramente mais elevada comparativamente 

ao feminino, mas referem que ainda não estão determinadas as razões para tal 

situação. Idênticos resultados foram encontrados noutros estudos em crianças 

e adolescentes (Raitakiri e col., 1994 e Webber e col., 1979, cit. por Guerra e 

col., 2003). Contrariamente a estes estudos, o estudo realizado por Guerra e 

col. (2002 cit. por Guerra e col., 2003) parece demonstrar que a agregação de 

dois ou mais FR biológicos é superior no sexo feminino. Por fim, Twisk e col. 

(2001 cit. Guerra e col., 2003) constataram que não foram observadas 

diferenças no grau de agregação de FR biológicos entre os sexos.  

Pelo facto dos factores de estilo de vida se relacionarem directamente 

com as DCV e indirectamente com os FR biológicos, a adopção de medidas de 

prevenção primária em jovens tem sido reconhecida como de enorme 

importância (Brandão e col., 2005; Brandão e col., 2004; Guerra e col., 2003). 

De entre estas destaca-se incrementar a AF; eliminar os hábitos tabágicos e; 

adoptar uma dieta saudável - evitar o excesso de calorias, sal, gordura 

saturada e colesterol (Downey e col., 1987 e Hayman e col., 2004 cit. por 

Brandão e col. 2005; Twisk e col., 2001,  Superko e col., 1987 e Hubert e col., 

1987 cit. por Guerra e col., 2003). Estas medidas também são partilhadas pela 

AHA (Kavey e col., 2003 cit. por Brandão e col., 2004). 

Alguns FR como por exemplo, a idade, a hipercolesterolemia, a HA, o 

tabagismo, a inactividade física, entre outros, podem desencadear a formação de 

“placas” ou “ateromas” no interior das artérias (Tortora, 2000; Heyward, 1997). 
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Este processo denomina-se de aterosclerose e consiste no depósito de 

substâncias transportadas pelo sangue (colesterol e triglicerídeos; cálcio; fibrina; e 

ainda outros "produtos"), nas paredes das artérias (grande e médio calibre). Estes 

depósitos formam as chamadas “placas” ou “ateromas” que à medida que vão 

aumentando de tamanho, dificultam a passagem do sangue, contribuindo, desta 

forma, para a perda de elasticidade das artérias. Por vezes pode obstruir por 

completo a passagem do sangue. A doença é lenta e progressiva, inicia-se em 

idades pediátricas e, em regra, não causa sintomas até aos 50-70 anos (FPC, 

2006; AHA, 2005a); Dishman e col., 2004; Frontera e col., 2001; Tortora, 2000; 

Heyward, 1997). 

De acordo com Tortora (2000), muitos estudos compararam indivíduos que, 

ou receberam cuidados médicos convencionais (aconselhamento para deixar de 

fumar, controlar o stress, reduzir a ingestão de gorduras para menos de 30% da 

ingestão calórica diária e praticar AF regularmente) ou seguiram modificações do 

estilo de vida mais rígidas (dieta com 6,8% de gorduras, 4 horas de exercício 

diário, não fumar e participar durante uma hora por dia em exercícios de 

relaxamento e controlo do stress – recomendações aos pacientes que 

participaram no Dean Ornish’s Lifestyle Heart Treal). Chegaram à conclusão que o 

último grupo experimentou um grau significativamente maior de regressão da 

placa aterosclerótica ou uma diminuição da velocidade de progressão da mesma. 

Em suma, e após revisão bibliográfica, praticar AF regularmente faz parte 

de um estilo de vida saudável. Pelo facto dos FR das DCV estarem presentes na 

infância e adolescência e pelo facto dos níveis de AF habitual parecerem exercer 

alguma influência nesses factores, é importante implementar índices mais 

elevados de AF nestes períodos de vida pois poderá repercutir-se na redução da 

morbilidade e mortalidade por DCV em idades adultas. 
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2.2 – FACTORES DE RISCO DAS DOENÇAS CARDIOVASCULARE S 

 

 Neste ponto do trabalho, apenas destacamos os factores de risco 

relevantes para a realização deste estudo, ou seja, a obesidade, a HA e a 

hipercolesterolemia. 
 

 

2.2.1 - OBESIDADE 

 

Atenção à balança! Não engorde… 
Peso excessivo é factor de risco. 

Ao comer em excesso você morde 
Seu próprio coração…e fá-lo em cisco. 

Negrão, 2006: 6  

 

O mundo moderno é um dos veículos para determinadas patologias, 

nomeadamente a obesidade. À medida que as cidades se urbanizaram e as 

tecnologias se desenvolveram (telemóveis, comandos à distância ou 

automóveis) foram ocorrendo modificações no estilo de vida das populações, 

tais como, os padrões alimentares desajustados e os modelos de ocupação 

predominantemente sedentários, que favoreceram um balanço energético 

positivo e, consequentemente, o aparecimento de índices elevados de 

obesidade (Ballone, 2003; Oliveira e Fisberg, 2003). 

Actualmente a obesidade é uma epidemia, sendo encarada pela 

Organização Mundial da Saúde - OMS como a doença do século XXI 

(Ballone, 2003; Rossner, 2002).  

A obesidade e excesso de peso ou sobrepeso são conceitos distintos. 

A obesidade é definida como um excesso de gordura corporal relativamente à 

massa magra (Caribbean Food and Nutrition Institut - CFNI, 2005; Ballone, 

2003; Oliveira e col., 2003; World Health Organization - WHO, 2000) que pode 

atingir níveis capazes de prejudicar a saúde (Ballone, 2003; WHO, 2000). 

Friedman (2000, cit. por Nunes, 2004) define-a como um significante aumento 

de peso em relação ao peso ideal. Por sua vez, o sobrepeso é definido como 

uma proporção relativa de peso maior que a desejável para a altura (CFNI, 

2005; Oliveira e col., 2003).  
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Para os adultos, a OMS (2006) define o sobrepeso como IMC maior ou 

igual a 25Kg/m2 e a obesidade maior ou igual a 30 Kg/m2. Contudo, para as 

crianças e adolescentes “definir a fronteira entre obesidade e excesso de 

peso é difícil, não havendo definições universalmente aceites” (Mota e Sallis, 

2000: 29). Assim, na tentativa de desenvolver uma definição 

internacionalmente aceite sobre sobrepeso e obesidade em crianças e 

adolescentes, para poder comparar internacionalmente a prevalência de 

sobrepeso ou obesidade nesta população, foi desenvolvido um estudo no qual 

cruzaram dados representativos do IMC de uma amostra populacional de 

crianças e adolescentes originárias de seis países distintos, Brasil, Singapura, 

Grã-bretanha, Hong Kong, Holanda e EUA (Cole e col., 2000). Procuraram 

delinear curvas de percentis tendo em conta determinados valores do IMC para 

idades específicas, tentando associar esses valores com os pontos de corte de 

IMC estabelecidos para adultos, 25 Kg/m2 e 30 Kg/m2 (Cole e col., 2000).  

O quadro 1 apresenta os pontos de corte internacionalmente aceites 

para avaliar o sobrepeso e a obesidade em crianças e adolescentes, tendo em 

conta o sexo e a idade (Cole e col., 2000).  

 

Quadro 1 – Pontos de corte Internacionalmente aceit es para avaliar o sobrepeso e a obesidade em 
crianças e adolescentes, tendo em conta o sexo e a idade. Os valores são definidos mediante o 
Índice de Massa Corporal 25 e 30 kg/m2 aos 18 anos de idade (Cole e col., 2000). 
 
 

IMC – 25 kg/m 2 IMC – 30 kg/m 2 Idade 
Rapazes Raparigas Rapazes Raparigas 

2 18.4 18.0 20.1 19.8 

2.5 18.1 17.8 19.8 19.5 

3 17.9 17.6 19.6 19.4 

3.5 17.7 17.4 19.4 19.2 

4 17.6 17.3 19.3 19.1 

4.5 17.5 17.2 19.3 19.1 

5 17.4 17.1 19.3 19.2 

5.5 17.5 17.2 19.5 19.3 

6 17.6 17.3 19.8 19.7 

6.5 17.7 17.5 20.2 20.1 

7 17.9 17.8 20.6 20.5 

7.5 18.2 18.0 21.1 21.0 

8 18.4 18.3 21.6 21.6 

8.5 18.8 18.7 22.2 22.2 

9 19.1 19.1 22.8 22.8 

9.5 19.5 19.5 23.4 23.5 

10 19.8 19.9 24.0 24.1 
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10.5 20.2 20.3 24.6 24.8 
11 20.6 20.7 25.1 25.4 

11.5 20.9 21.2 25.6 26.1 

12 21.2 21.7 26.0 26.7 

12.5 21.6 22.1 26.4 27.2 

13 21.9 22.6 26.8 27.8 

13.5 22.3 23.0 27.2 28.2 

14 22.6 23.3 27.6 28.6 

14.5 23.0 23.7 28.0 28.9 

15 23.3 23.9 28.3 29.1 

15.5 23.6 24.2 28.6 29.3 

16 23.9 24.4 28.9 29.4 

16.5 24.2 24.5 29.1 29.6 

17 24.5 24.7 29.4 29.7 

17.5 24.7 24.8 29.7 29.8 

18 25 25 30 30 
 
 
 
 

 

No entanto, é importante ter em consideração, que algumas crianças e 

adolescentes poderão apresentar sobrepeso ou obesidade, não à custa de 

massa gorda, mas sim de massa magra. 

 

2.2.1.1 – Tipos e/ou classificações da obesidade 

 A obesidade pode ser classificada quanto às circunstâncias em que 

ocorre; ao consumo e gasto de energia; ao número de células gordas; e à 

distribuição da gordura no corpo.  

 

a) Circunstâncias em que ocorre (Gasparini, cit. po r Ballone, 2003):  

Obesidade de longa data: geralmente surge na infância devido à predisposição 

genética (herança familiar) e à hiperalimentação precoce e é o tipo de 

obesidade mais difícil de tratar. 

Obesidade da puberdade: surge na puberdade, é predominante em mulheres e 

apresenta como causas as alterações orgânicas, a angústia e a ansiedade 

características desta fase da vida. 

Obesidade da gravidez: surge na gravidez e no pós-parto e é causada por 

fenómenos psíquicos e/ou orgânicos. 

Obesidade por interrupção da AF: é comum em desportistas que ingerem 

grandes quantidades de calorias e param efectivamente de fazer exercício. 
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Obesidade relacionada com fármacos: é desencadeada por alguns 

medicamentos como os corticóides, os antidepressivos e os estrogéneos. 

Obesidade após parar de fumar: é explicada pelo aumento do gasto calórico, 

pela acção lipolítica e pela perda de apetite que a nicotina provoca. 

Obesidade endócrina: aparece somente em 4% das obesidades e está 

relacionada com doenças da tiróide, do pâncreas e da supra-renal.  

 

b) Consumo e gasto energético (Ballone, 2003): 

Obesidade por Hiperfagia: é provocada pela ingestão de enormes quantidade 

de alimentos. Este tipo de obesidade para além dos mecanismos psíquicos 

envolvidos, tais como depressão, ansiedade, angustia, carência afectiva, entre 

outros, envolve também alterações orgânicas condicionantes de hiperfagia 

(alterações no centro da saciedade, alterações hipotalâmicas e alterações de 

algumas hormonas gastrointestinais). 

Obesidade por diminuto gasto energético: estão incluídos os sedentários 

(ingerem mais do que gastam) e os que de repente cessam a sua AF, não 

diminuindo a quantidade de alimentos ingeridos. 

 

c) Número de células de gordas (Ballone, 2003): 

Obesidade Hipercelular ou hiperplásica: quando ocorre um aumento do número 

total de células adiposas, que pode tornar-se até cinco vezes superior ao 

número encontrado no indivíduo adulto normal. Esta é a forma de obesidade 

que ocorre na infância ou adolescência, porém pode também ser observada 

nas pessoas com mais de 75% de excesso de peso corporal. 

Obesidade Hipertrófica: quando ocorre um aumento de tamanho das células 

adiposas por acumulação de lípidos.  

De acordo com Viñaspre (2002), a obesidade (hiperplásica ou 

hipertrófica) está relacionada com uma resposta do organismo a um 

desequilíbrio entre o que se ingere e a necessidade calórica. Neste sentido, 

durante a fase de crescimento do indivíduo, é importante manter o equilíbrio 

para evitar chegar à idade adulta com um grande número de células de tecido 

adiposo. Nesta fase da vida (idade adulta), geralmente, o processo de 

hiperplasia deixa de funcionar e o indivíduo engorda devido ao aumento do 
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tamanho das células adiposas. No entanto, nos casos em que a ingestão 

calórica é muito superior às necessidades, a determinada altura as células do 

tecido adiposo deixam de ser capazes de armazenar mais gordura, sendo 

novamente activado o processo hiperplásico (Viñaspre, 2000). 

 

d) Distribuição da gordura no corpo: 

A forma como o organismo decide em que zona se armazena a gordura 

é regulada pela lipoproteína lipáse, uma enzima que activa a entrada de ácidos 

gordos no tecido adiposo. Este fenómeno explica, em parte, a razão pela qual 

as gorduras se acumulam em diferentes zonas do corpo em função do sexo e 

dos indivíduos (Viñaspre, 2000). Existem dois tipos de distribuição de gordura 

no corpo, designada de (Ballone, 2003): 

Obesidade ginóide, obesidade em forma de pêra ou obesidade subcutânea: 

concentração da gordura na região subcutânea (abaixo da pele), 

particularmente da cintura para baixo (glúteos e coxas). É mais frequente no 

sexo feminino, porque tem a enzima lipoproteína lipáse elevada na zona das 

ancas e glúteos ao mesmo tempo que apresentam uma actividade lipolítica 

(acesso a estas reservas de gordura) reduzida (Viñaspre, 2000). A referida 

actividade lipolítica é influenciada principalmente pelo tipo de receptores 

existentes no tecido adiposo. As zonas em que existe maior número de 

receptores beta são as primeiras a fornecer ácidos gordos para gerar energia. 

Pelo contrário as zonas em que predominam os receptores alfa são as últimas 

a ceder os seus ácidos gordos e, portanto, a adelgaçar (Viñaspre, 2000). 

Obesidade Andróide, obesidade em forma de maçã ou obesidade visceral: a 

gordura acumula-se na metade superior do corpo, sobretudo no abdómen e 

profundamente entre as vísceras. Surge com mais frequência no sexo 

masculino. Embora seja mais fácil de eliminar do que a obesidade ginóide, é 

mais perigosa para a saúde (Viñaspre, 2000). Vários estudos chegam mesmo a 

referir que existe uma associação forte entre esta e as DCV (Mota e Sallis, 

2002; Viñaspre, 2000; Buckley e col., 1999). 

Para ter uma descrição mais objectiva destes tipos de obesidade usa-se o 

rácio cintura/anca. Divide-se o perímetro da cintura (circunferência que passa 
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entre o umbigo e as costelas) pelo perímetro da anca (a maior circunferência na 

região glútea) onde um resultado maior do que 1,0 no sexo masculino e 0,8 no 

sexo feminino é preditivo de DCV (Ballone, 2003; Lapidus e col., 1984 cit. por 

Buckley e col., 1999). Quanto maior o rácio cintura/anca (obesidade andróide), 

maior é a tendência do indivíduo desenvolver doença coronária, diabetes, 

aterosclerose, HA, dislipidemias (Ballone, 2003; Hunter e col 1997 cit. por Mota e 

Sallis, 2002; Buckley e col., 1999), bem como síndrome do ovário poliquístico e 

disfunção endotelial - deterioração do revestimento interior dos vasos sanguíneos 

(Ballone, 2003). Naturalmente subsistem variações entre os tipos de distribuição 

de gordura e existe quem apresente os dois tipos de obesidade (Ballone, 2003).  

Embora comparativamente aos adultos, as crianças e adolescentes 

apresentem uma percentagem inferior de massa perivisceral, o aumento dessa 

massa gorda cria condições para o incremento de triglicerídeos e de LDL-C, 

hiperinsulinemia, hiperuricemia, HA e para, a redução do HDL-C (Duarte e col., 

2000 cit. por Mota e Sallis, 2002). 

 

 

2.2.1.2 - Prevalência 

Os últimos cálculos da OMS indicam que nos últimos anos haviam em 

todo o mundo cerca de 1600 milhões de indivíduos (maiores de 15 anos) com 

sobrepeso e 400 milhões com obesidade. A mesma organização calcula que 

em 2015 haverá aproximadamente 2300 milhões de adultos com sobrepeso e 

mais de 700 milhões obesos (OMS, 2006).  

No que se refere às crianças a prevalência mundial de obesidade infantil 

tem apresentado um rápido crescimento nas últimas décadas (Oliveira e 

Fisberg, 2003). Segundo a OMS (2006), em 2005 haviam pelo menos 20 

milhões de crianças menores de 5 anos com sobrepeso e obesidade 

mundialmente.  

Se nos reportarmos a valores percentuais, de acordo com a Sociedade 

Internacional para o Estudo da Obesidade - IASO (2006), em Portugal a 

prevalência de obesidade/sobrepeso, nos adultos do sexo masculino é de 15 a 

19,9% e no sexo feminino, é de mais de 25%. No que se refere às crianças, o 

estudo de Padez e col., (2004), concluíu que para o sexo masculino é de 
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29,4% e no sexo feminino é de 33,7%. Este evidencia uma elevada prevalência 

de obesidade / sobrepeso nas crianças portuguesas (31,5%). O nosso país 

segue as tendências de outros países mediterrâneos, como a Espanha (30%), 

a Grécia (31%) e a Itália (36%). Já em 1999, num estudo de Sardinha e col., 

(1999 cit. por Mota e Sallis, 2002) uma percentagem bastante elevada de 

alunos apresentava valores de sobrepeso ou mesmo de obesidade.  

 

 

2.2.1.3 - Etiologia 

A causa da obesidade tem sido alvo de discussão ao longo dos tempos. No 

entanto, ainda não está completamente conhecida, pois trata-se de uma doença 

complexa, multifactorial e muitas das vezes crónica (Williams e Schlenker, 2003). 

 Oliveira e Fisberg (2003) apontam como causas da obesidade os 

factores genéticos, fisiológicos, metabólicos e ambientais. No entanto, segundo 

estes mesmos autores, são os factores ambientais que estão mais 

relacionados com o aumento de peso das populações, de entre eles a 

inactividade física e a alimentação desequilibrada. Corroboram com esta 

opinião Ballone (2003), Oliveira e col. (2003) e Viñaspre (2000) quando 

afirmam que a causa da obesidade está no desequilíbrio entre o que ingerimos 

e o gasto calórico que possuímos. Neste sentido, uma dieta hipercalórica e o 

sedentarismo parecem ser os factores mais importantes do desenvolvimento 

da obesidade. Reis e col. (2001) acrescentam a estes o stress e os factores 

genéticos, como causas da obesidade.  

Segundo o CFNI (2005), os factores ambientais que mais contribuem 

para a obesidade infantil são: o aumento dos transportes motorizados, a 

diminuição nas oportunidades de AF de recreação, o aumento do 

sedentarismo, a televisão, a grande quantidade de alimentos hipercalóricos 

disponíveis e a alimentação desajustada.  

Para Rossner (2002), os três principais factores da obesidade são a 

predisposição genética, o desequilíbrio no balanço energético e os factores 

sociais e de envolvimento. Por sua vez, Guerra (2002) refere que a prevalência 

mais elevada do excesso de peso e obesidade parece estar associada 

sobretudo a factores comportamentais dos quais se destaca a inactividade física. 
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2.2.1.4 - Consequências 

A obesidade é uma condição complexa de dimensões sociais, biológicas 

e psicossociais, podendo eventualmente afectar qualquer pessoa de qualquer 

idade ou grupo socioeconómico em qualquer parte do mundo (OMS, 2006). 

Actualmente sabe-se que esta doença está relacionada com as DCV, 

especialmente em idades jovens. O ganho de peso na adolescência pode ser um 

dos mais importantes determinantes dos FR de DCV (Krauss e Winston, 1998).  

Viñaspre (2000) refere como consequências da obesidade a 

aterosclerose, a hiperlipidemia, a intolerância à glicose, a diabetes Mellitus tipo 

II, a dispneia e fadiga, a apneia de sono e a osteoartrose. 

Ballone (2003) acrescenta outras consequências, tais como, a 

diminuição da actividade fibrinólitica; alguns tipos de cancro, nomeadamente, o 

cancro do cólon, da mama, da próstata e do endométrio; a infertilidade; a 

amenorreia e; a depressão e perda de auto-estima. O CFNI (2005) também 

menciona a baixa auto-estima, discriminação social, solidão e nervosismo.  

Outros investigadores (Styne, 2001 cit. por Oliveira e Fisberg, 2003; 

Rossner, 2002) destacam as desordens emocionais; problemas metabólicos, tais 

como, insulino-resistência, intolerância à glicose, diabetes Mellitus e 

dislipidemias; complicações digestivas; HA; DCV; “síndrome metabólica”; 

problemas respiratórios e osteoarticulares; aumento do risco anestésico e 

cirúrgico; e aumento do risco de alguns tipos de cancro. 

Estudos recentes em crianças e adolescentes mostraram que o excesso 

de peso em idades jovens facilita o aparecimento de complicações na idade 

adulta, nomeadamente hipertensão arterial, dislipidemias, apneia de sono e 

outras (Yanovsky, 2003, cit. por Nunes, 2004; CFNI, 2005). 

 

 

2.2.1.5 - Desenvolvimento ao longo da vida 

Desde o nascimento até à idade adulta, existem significativas alterações 

na composição corporal associadas ao crescimento e à maturação sexual 

(Zemel, 2001 cit. por Nunes, 2004).  
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O ganho de peso corporal difere com o sexo. Nos homens o maior ganho 

de peso ocorre em idades mais avançadas, enquanto que as mulheres tendem a 

ganhar peso mais jovens, ainda na adolescência (Krauss e Winston., 1998). 

Segundo Sardinha e col. (2000 cit. por Tavares, 2006) e Toselli e col. 

(1997), no sexo feminino a PG aumenta até à idade adulta e, por sua vez, no 

sexo masculino, a PG aumenta apenas até aos 11-12 anos, período após o 

qual existe um incremento da massa magra. 

 

 

2.2.1.6 - Diagnóstico 

De acordo com Cole e Rolland-Cachera (2002), para que a medição de 

gordura corporal seja exemplar, deve ter em conta certos requisitos, tais como 

ser acessível, exacta, precisa, aceitável e bem fundamentada. Contudo, ainda 

não existem medições que satisfaçam todos estes critérios. Actualmente, a alta 

exactidão é alcançada apenas com métodos bastante dispendiosos, sendo os 

métodos mais acessíveis e de baixo custo pouco precisos. 

São vários os métodos existentes para a determinação da gordura 

corporal, entre eles, a pesagem hidrostática, a avaliação do potássio corporal 

(40K), a hidrometria (diluição de isótopos de Hidrogénio), a densitómetria 

radiológica de dupla energia (DEXA - dual energy X-ray absorptiometry), a 

bioimpedância (BIA), a excreção de creatinina na urina em 24h, a ressonância 

magnética (MRI - magnetic resonance imaging), a tomografia axial 

computorizada e a antropometria (Malina e col., 2004). Contudo, muitos 

requerem custos elevados e são de resposta lenta e acesso limitado (Cole e 

Rolland-Cachera, 2002; Powers e Howly, 2000). 

A literatura diz-nos que a antropometria parece ser o único método que 

permite avaliar a composição corporal de forma acessível e pouco dispendiosa 

(American College Sport of Medicine - ACSM, 2005). As medições 

antropométricas mais utilizadas para prognosticar a quantidade de gordura são 

o peso, a altura, as pregas de adiposidade subcutânea e os perímetros (ACSM, 

2005; Cole e Rolland-Cachera, 2002). Na avaliação de crianças e 

adolescentes, temos de ter em conta a relação entre peso e altura, a idade e o 

sexo (Barlow e Dietz, 1998). 
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Com os dados do peso e altura, podemos determinar o IMC. Este 

apresenta uma boa correlação com a percentagem de gordura corporal, no 

entanto, perde a fiabilidade em indivíduos com grande massa muscular 

(Ballone, 2003; Viñaspre, 2000). Contudo, muitos estudos apoiam o seu uso 

como indicador de gordura em grandes populações (Cole e Rolland-Cachera, 

2002). O IMC é obtido pela divisão do peso (em Kg) pela altura (em m) ao 

quadrado (CFNI, 2005; Ballone, 2003; Viñaspre, 2000).  

A OMS estandardizou e interpretou valores do IMC no sentido de 

classificar sujeitos com sobrepeso ou obesidade (Quadro 2). Essas definições 

de referência também se fundamentam no risco de morbilidade e de 

mortalidade quando associados ao excesso de peso (WHO, 2000). 

 

Quadro 2 - Classificação do peso de adultos de acor do com o IMC (WHO, 2000) 
 

Classificação  IMC (Kg/m 2) Risco de morbilidade  

Peso Baixo < 18,5 Baixo 

Peso Normal 18,5 – 24,9 Médio 

Pré-obesidade (sobrepeso) 25,0 – 29,9 Aumentado 

Obesidade Grau I 30,0 – 34,9 Moderado 

Obesidade Grau II 35,0 – 39,9 Grave 

Obesidade Grau III ≥ 40,0 Muito Grave 

 

Os riscos de saúde associados ao sobrepeso têm início com um valor de 

IMC acima dos 25 Kg/m2. Esta designação para além de abranger todos os 

graus de obesidade também abrange o estado designado por sobrepeso ou 

pré-obesidade (WHO, 2000). Assim, apenas os indivíduos com um IMC igual 

ou superior a 30 Kg/m2 são considerados obesos (Williams e Schlenker, 2003; 

WHO, 2000). Para além disto, para casos de IMC superior a 40 Kg/m2 a 

obesidade é considerada muito grave e de alto risco (WHO, 2000). 

Quanto à avaliação das pregas de adiposidade subcutânea, método 

utilizado no presente estudo, Carmo (1999), refere que a sua espessura traduz a 

quantidade de massa gorda existente. De acordo com Cole e Rolland-Cachera 

(2002) a medição destas em crianças e adolescentes pode ser efectuada em 

várias zonas, sendo muito comum a zona tricipital e a subescapular. A própria 

OMS considera a avaliação destas duas pregas de adiposidade subcutânea, em 
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conjunto com a avaliação do IMC, como a metodologia mais adequada a ser 

utilizada em jovens adolescentes (WHO, 2000). Os valores de referências para 

as crianças e os adolescentes já foram referidos anteriormente. 

Quanto à medição dos perímetros, há que ter em conta a tensão da fita 

métrica e o lugar em que é colocada. Existem vários locais de medição, tais 

como, a anca, a cintura e a coxa (Cole e Rolland-Cachera, 2002). Todavia, a 

medição ao nível do braço é normalmente efectuada para determinar o 

excesso de peso em crianças. Segundo Taylor e col. (2002) a medição do 

perímetro da cinta, em crianças e adolescentes, prediz eficazmente a 

adiposidade existente ao nível do tronco.  

 

 

2.2.1.7 - Prevenção e tratamento 

Desde 1958, depois da famosa frase do economista John Kenneth 

Gailbraith, afirmando que "nos Estados Unidos da América morrem mais 

pessoas por excesso que por falta de comida", o tratamento da obesidade 

deixou de ser uma questão simplesmente estética e passou a ser uma questão 

de saúde pública e pessoal (Ballone, 2003). 

Friedman (2000, cit. por Nunes, 2004) salienta a importância da AF 

como componente da prevenção da obesidade e terapia da manutenção e 

diminuição do peso. Para Ballone (2003) e Nguyen e col., (1996) e Pescatello e 

VanHeest (2000) citados por Mota e Sallis (2002) e Arias e col., (1992) o ideal 

será conjugar a AF com uma dieta alimentar equilibrada. 

Hill e Bessesen (2003, cit. por Nunes, 2004) também referem que já foi 

demonstrada a eficácia da perda de peso através das alterações na AF e na 

dieta, para a prevenção da diabetes em indivíduos com excesso de peso e com 

resistência à insulina.  

A AF regular parece conter um potencial importante na prevenção do 

aumento de peso, assim como, uma influência positiva na diminuição da 

acumulação de adiposidade subcutânea a nível central, isto é do tronco 

(Dionne e col., 2000 cit. por Mota e Sallis, 2002). 
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2.2.2 – HIPERTENSÃO ARTERIAL 

 

“Controle a pressão arterial, 
Não se deixe cair na Hipertensão 

Previna o acidente cerebral 
E grandes males para o coração.” 

 
Negrão, 2006: 6 

 

 A tensão arterial (TA) é definida por vários autores, como sendo a força 

com que o sangue pressiona as paredes das artérias aquando da sístole ou da 

contracção do ventrículo esquerdo (tensão arterial máxima ou sistólica) e a 

tensão remanescente nas paredes das artérias quando o mesmo ventrículo se 

encontra em diástole ou relaxamento (tensão arterial mínima ou diastólica) 

(Pádua, 2006; Tortora, 2000; Mcardle e col., 2000; Guyton, 1992).  

Parece ser consensual que a TA aumenta com a idade ao longo da 

infância (Gillman e Cook, 1995) e que este incremento representa cerca de 2/3 

da sua evolução total ao longo da vida (Sanchez e col., 1992). De facto, 

durante os períodos de crescimento e desenvolvimento, verifica-se um 

aumento anual de 1,5mmHg e 0,7mmHg para a tensão arterial sistólica (TAS) e 

para a tensão arterial diastólica (TAD) respectivamente (Guerra, 2002). De 

acordo com Tortora (2000), a TA é influenciada por três factores, sendo eles, o 

débito cardíaco, o volume sanguíneo e a resistência periférica. 

O débito cardíaco (DC) é o principal determinante da TA e consiste na 

quantidade de sangue ejectada pelo ventrículo esquerdo para a aorta, a cada 

minuto. É calculado pela multiplicação do volume de sangue ejectado por cada 

contracção ventricular, pela frequência cardíaca. Num adulto normal em 

repouso, o DC é de 5,25l/min (70ml x 75 batimentos / minuto). Qualquer 

aumento / diminuição no DC aumenta / diminui a TA (Tortora, 2000). 

O volume sanguíneo também afecta directamente a TA. O volume 

normal do sangue num corpo é de aproximadamente 5l. Qualquer diminuição 

neste volume (por exemplo, por hemorragias) reduz a quantidade de sangue 

circulante nas artérias por minuto, diminuindo a TA. Inversamente, qualquer 

causa de aumento do volume sanguíneo, tal como uma ingestão de sal e 

consequente retenção de água, aumenta a TA (Tortora, 2000). 
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A resistência periférica refere-se à oposição do fluxo de sangue na 

circulação periférica, isto é, na circulação distante do coração (Tortora, 2000). 

Está relacionada com, a viscosidade sanguínea – se a viscosidade aumenta a 

TA aumenta; o comprimento dos vasos – quanto mais longo é o vaso sanguíneo 

maior é a resistência, pois o sangue está durante mais tempo em contacto com 

este; e o diâmetro dos vasos – quanto menor é o diâmetro, maior é a resistência 

ao fluxo, logo, a maior resistência ocorre nas arteríolas, nos capilares e nas 

vénulas (Tortora, 2000; Fox e col., 1991). 

  Tortora (2000) refere que, para se verificar a homeostase, a TA deve 

manter-se dentro dos valores considerados normais. Para tal, existe um 

centro regulador no encéfalo que recebe sinais do centro vasomotor, dos 

barorreceptores, dos quimiorreceptores, dos centros cerebrais superiores e 

das hormonas. 

 O centro vasomotor consiste num conjunto de neurónios simpáticos que 

controlam o diâmetro dos vasos sanguíneos. Este centro envia continuamente 

impulsos aos músculos lisos das paredes das arteríolas, resultando num 

estado moderado de vasoconstrição permanente, ajudando na manutenção da 

resistência periférica e da pressão sanguínea. A variação na frequência dos 

impulsos provoca a vasoconstrição ou vasodilatação consoante as 

necessidades. O centro vasomotor é modificado por um certo número de 

impulso provenientes dos barorreceptores, dos quimioreceptores, dos centros 

cerebrais superiores e de várias hormonas (Tortora, 2000). 

 Os barorreceptores são neurónios localizados na aorta com bastante 

sensibilidade à pressão sanguínea. A sua função passa pelo envio de impulsos 

ao centro cardiovascular para aumentar ou diminuir o DC de forma a auxiliar na 

regulação da TA ou pelo envio de impulsos ao centrovasomotor (Tortora, 2000).  

 Os quimiorreceptores são neurónios sensíveis a substâncias químicas 

no sangue, isto é, a níveis de oxigénio inferiores ao normal, a níveis de dióxido 

de carbono superiores ao normal e a iões de hidrogénio. Quando ocorrem 

estas situações eles enviam impulsos ao centro vasomotor e, em resposta, 

este aumenta a estimulação simpática para as arteríolas para causar 

vasoconstrição e consequente aumentar a TA (Tortora, 2000).  
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Os centros cerebrais superiores, tais como o cortéx cerebral, influenciam 

a TA em resposta a emoções fortes. Aquando destas, o cortéx cerebral 

retransmite impulsos para o hipotálamo, e então para o centro vasomotor. A 

partir daqui, impulsos às arteríolas causam um aumento da vasoconstrição, logo, 

aumento da TA. Também os impulsos simpáticos à glândula supra-renal causam 

um aumento da libertação adrenalina e noroadrenalina, prolongando muitas 

respostas simpáticas incluindo a vasoconstrição, logo, o aumento da TA 

(Tortora, 2000). 

 São também várias as hormonas que condicionam a TA. Por exemplo, a 

adrenalina e a noroadrenalina aumentam a frequência e a força dos batimentos 

cardíacos e causam vasoconstrição das arteríolas da pele e do abdómen. 

Quando a TA diminui é libertada renina que provoca vasoconstrição e aumenta 

a reabsorção de sódio e da água. Por último, também o peptídeo natriurético 

atrial, libertado pelas células do átrio cardíaco, causa vasodilatação e promove 

a perda de sal e de água na urina, reduzindo o volume sanguíneo e TA 

(Tortora, 2000).  

 A auto-regulação refere-se a um ajuste local e automático do fluxo 

sanguíneo numa determinada região do corpo em resposta às necessidades 

particulares daquele tecido. A auto-regulação é independente do controlo 

vasomotor (Tortora, 2000).  

Por vezes, o sistema de mecanismos de regulação apresenta um 

funcionamento anormal, não conseguindo controlar a TA. Nestas situações, 

quando a TA sobe constantemente acima do intervalo considerado normal para 

o seu grupo etário, designa-se de TA elevada ou hipertensão arterial - HA 

(Pádua, 2006; Tortora, 2000; Viñaspre, 2000; Heyward, 1997).  

A HA é uma doença complexa, multifactorial, heterogénea, de alta 

prevalência e com muitos aspectos relacionados com grupos específicos tais 

como crianças, jovens, grávidas, negros e idosos (Bibliomed, 2006).  

São diversos os valores de referência da TA para adultos existentes na 

literatura. A American Heart Association (AHA) citada por Dishman e col. 

(2004) classifica a TA da seguinte forma (Quadro 3): 
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Quadro 3 - Classificação da TA segundo a AHA cit. p or Dishman e col. (2004) 
 

Classificação da T A TAS (mmHg)  TAD (mmHg)  

Óptima <=120 <=80 

Normal <130 <85 

Normal alta 130-139 85-89 

Estado 1 de hipertensão 140-159 90-99 

Estado 2 de hipertensão (moderada) 160-179 100-109 

Estado 3 de hipertensão (severa) > 180 > 110 

  

 O Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and 

Treatment of High Blood Pressure (2003, cit. por Dishman e col., 2004) partilha da 

mesma opinião quando refere que um indivíduo é considerado hipertenso quando 

a sua TAS é maior ou igual a 140mmHg e a TAD maior ou igual a 90mmHg. 

Pádua (2006), AHA (2003) e Tortora (2000) apontam como valores óptimos 

para um indivíduo do sexo masculino adulto e saudável os 120/80mmHg. Para o 

sexo feminino as pressões são de 8 a 10mmHg mais baixas. Os indivíduos que 

se exercitam regularmente e estão em boas condições físicas tendem a 

apresentar valores de TA menores que 120/80mmHg (Tortora, 2000). 

No que se refere às crianças é de salientar que nas últimas décadas, os 

conceitos clínicos sobre TA e HA mudaram substancialmente. Esta mudança 

deveu-se a um melhor conhecimento dos valores normais da TA e ao 

reconhecimento da importância e influência do crescimento e desenvolvimento 

das crianças na variação da mesma (Guerra, 2002).  

Na falta de valores critério bem definidos, a utilização do tradicional 

ponto de corte dos adultos (140/90 mmHg) era igualmente utilizado como um 

critério de HTA nas crianças (Macedo, 1997), contudo, este não parece ser o 

procedimento clínico mais adequado (Berenson e col., 1995 e Delany e col., 

1995, cit. por Guerra, 2002). Apesar de podermos encontrar resultados de 

vários estudos (Schachter, 1982 cit. por Guerra, 2002), nenhuma referência 

específica tinha sida efectuada para a TA em crianças até à publicação do First 

e Second Task Force on Blood Pressure Control (Report of the Second Task 

Force on Blood Pressure Control in Children, 1987 cit. por Guerra, 2002). 

 A determinação da pressão sanguínea normal nas crianças é baseada 

na idade e na altura (AHA, 2003). 
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 Num estudo realizado sobre a TA, em 1999, a 3589 crianças e jovens de 

9, 13 e 16 anos, os investigadores concluíram que a TAS era mais elevada do 

que o esperado para todas as idades e géneros. Os valores mais altos foram 

obtidos nas dos 13 e 16 anos e no sexo masculino (AHA, 2003). 

 

 

2.2.2.1 - Prevalência 

A HA é uma doença com grande predomínio entre jovens, adultos e 

idosos; indivíduos de ambos os sexos; indivíduos de todas as raças ou de 

qualquer padrão social (Tortora, 2000).  

De acordo com Macedo e col., (2000), num estudo realizado entre 1994 

e 1998 sobre a prevalência de hipertensos em Portugal (TAS superior a 

160mmHg ou TAD superior a 90mmHg) concluiu-se que esta é de 15%, valor 

bastante semelhante ao Reino Unido (13%). Nos Estados Unidos 20% da 

população total é hipertensa sendo que este valor é superior nas mulheres e 

em indivíduos de raça negra (Macedo e col., 2000).  

Recentemente, em 2005, foi realizado outro estudo em Portugal, não só 

sobre a prevalência mas também sobre o tratamento e controlo da HA. Foram 

observados 5023 indivíduos com idades compreendidas entre os 18 e 90 anos. 

Determinou-se como hipertenso qualquer indivíduo com TAS maior ou igual a 

140mmHg; TAD maior ou igual a 90mmHg ou; que tivesse HA controlada 

estando a ser medicado. A prevalência da HA foi de 42,1% sendo que os 

indivíduos do sexo masculino apresentavam valores superiores em todas as 

faixas etárias (Alves e col., 2005). 

Dishman e col. (2004) apontam que a prevalência da HA é 

desproporcionalmente alta entre as pessoas mais velhas e afro-americanos. 

Apenas 10% a 15% da hipertensão arterial ocorre nas crianças ou jovens e 70 

% dos casos é de estado 1 de hipertensão arterial (Dishman e col., 2004). 

 

 

2.2.2.2 - Etiologia 

Não é bem conhecida a origem da HA, contudo, podemos defini-la como 

primária e secundária. Primária, essencial ou idiopática quando a sua causa 
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não é conhecida, a qual ocorre em 90 a 95% dos casos (Krinsky e col., 2006; 

Pádua, 2006; Dishman e col., 2004; Powers e Howly, 2000; Viñaspre, 2000). 

Esta pode resultar de uma constelação multifactorial de atitudes e 

comportamentos (obesidade, inactividade física, stress psicológico, entre 

outros comportamentos) que actuam sobre um fundo genético, os quais se 

corrigidos, poderão prevenir o seu aparecimento e também o aparecimento de 

algumas das suas complicações (Krinsky e col., 2006; Pádua, 2006; Powers e 

Howly, 2000; Viñaspre, 2000). A secundária surge quando a causa é conhecida 

resultante, por exemplo, de problemas renais ou com as pequenas glândulas 

chamadas adrenais (Krinsky e col., 2006; Dishman e col., 2004). 

Alguns dos FR que poderão contribuir para a HA são o excesso de peso 

(Pádua, 2006; Buckley e col., 1999); o excesso de sal (Pádua, 2006; Reis e 

Cople, 1999 cit. por Krinsky e col., 2006; Buckley e col., 1999); o abuso de 

álcool (Reis e Cople, 1999 cit. por Krinsky e col., 2006); o sedentarismo (Reis e 

Cople, 1999 e Ramos, 1997 cit. por Krinsky e col., 2006; Buckley e col. 1999); o 

stress (Reis e Cople, 1999 cit. por Krinsky e col., 2006); o tabagismo (Pádua, 

2006; Reis e Cople, 1999 cit. por Krinsky e col., 2006); os níveis elevados de 

colesterol (Pádua, 2006); a diabetes Mellitus (Pádua, 2006; BucKley e col., 

1999); e o uso de anticonceptivos orais (Buckley e col., 1999). 

É sobre estes factores que podemos e devemos actuar (Pollock e 

Wilmore cit. por Buckley e col., 1999). 

 

 

2.2.2.3 - Sintomatologia  

Numa primeira fase, a HA geralmente não provoca quaisquer sintomas 

ou sinais de doença, à excepção dos valores tensionais elevados, detectáveis 

através da medição da TA (FPC, 2006; Krinsky e col., 2006; Pádua, 2006; 

Coleman, 2000). Por isso, é conhecida como a “doença que mata em silêncio” 

ou “assassino silencioso” (Carregeta, 2006). Contudo, com o decorrer dos 

anos, a HA acaba por lesar os vasos sanguíneos e os principais órgãos vitais 

do organismo, ou seja o cérebro, o coração e os rins, provocando sintomas e 

sinais. Os principais sintomas são cefaleias, tonturas, cansaço exagerado, 
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dores no peito, urinar muitas vezes durante a noite, problemas visuais, 

zumbidos nos ouvidos e falta de ar (Coleman, 2000).  

A TA deve ser medida, pelo menos, uma vez por ano, no entanto, deve 

ser verificada com mais frequência, se eventualmente, tiver antecedentes 

familiares de HA, diabetes, doença vascular cerebral ou doença das artérias 

coronárias prematura (angina de peito, enfarte do miocárdio, ou morte súbita), 

obesidade, hábitos tabágicos, entre outros (Pádua, 2006; Carregeta, 2006). 

 

 

2.2.2.4 - Diagnóstico   

O diagnóstico simples da HA é realizado com esfigmomanómetros 

adequados e é medida na artéria braquial esquerda. O aparelho é inflado e a 

artéria é comprimida até que o sangue pare de fluir. À medida que a pressão é 

libertada, a artéria abre-se e um fluxo de sangue passa por ela. Isto resulta no 

primeiro som ouvido, por meio de um estetoscópio. Este som corresponde à 

TAS – a força com a qual o sangue é empurrado contra as paredes arteriais 

durante a contracção ventricular. A tensão registada quando os sons se 

enfraquecem repentinamente, é chamada de TAD - força do sangue 

remanescente nas artérias durante o relaxamento ventricular. Enquanto que a 

TAS indica a força de contracção ventricular esquerda, a TAD fornece 

informação sobre a resistência dos vasos sanguíneos (Tortora, 2000).   

O número de medições deve ser no mínimo duas, com pelo menos dois 

minutos de intervalo entre elas para melhor se estimar o valor real da TA. Deve 

ser realizado em ambiente adequado e com indivíduos treinados para 

realização do procedimento (Bibliomed, 2006). 

Existem situações a ter em conta previamente à determinação da TA, 

sob risco de elevar os seus valores, tais como saber se o indivíduo realizou AF; 

se esteve exposto ao frio; se esteve a fumar ou a beber café (National Heart 

Lung and Blood Institute - NHLBI, 2005).   

Para além disto há que ter em atenção a “hipertensão da bata branca” - 

quando um indivíduo normotenso fora do gabinete médico ou clínica apresenta 

valores elevados neste contexto (NHLBI, 2005). É sabido que o efeito da “bata 

branca” pode aumentar a TA em mais de 20/10mmHg, em 40% dos indivíduos. 
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Quando há suspeita deste efeito, avalia-se novamente a TA no final da 

consulta, que pode ser executada por uma enfermeira em vez do médico. A 

“hipertensão de bata branca” pode ser confirmada pela Medição Ambulatória 

da Pressão Arterial - MAPA (Carregeta, 2006; NHLBI, 2005). A MAPA é um 

procedimento no qual é usado pelo paciente um aparelho portátil que vai 

registando a TA num período específico, geralmente 24 horas. Também é útil 

na avaliação da TA nas crianças (Sorof, 2001 e Larb, 2004 cit. por NHLBI, 

2005) e na confirmação da eficácia ou ineficácia dos medicamentos 

antihipertensivos (Carregeta, 2006). 

 

 

2.2.2.5 - Consequências  

A Hipertensão Arterial é uma doença séria com complicações graves, 

para a qual existem duas formas de tratamento (farmacológico e não 

farmacológico) que permitem que os valores da TA alcancem os níveis 

estabelecidos como normais. Muitas destas complicações poderão ser evitadas 

se prevenirmos ou tratarmos a HA. 

A HA não tratada pode tornar-se perigosa e causar insuficiência renal e 

urémia; acidentes vasculares cerebrais (Pádua, 2006; Carregeta, 2006; 

Dishman e col., 2004; Viñaspre, 2000); insuficiência cardíaca, ou seja, quando 

o coração já não consegue bombear sangue suficiente para satisfazer as 

necessidades do organismo; ataques cardíacos (Pádua, 2006; Carregeta, 

2006; Dishman e col., 2004); aterosclerose, com ajuda do tabaco, do LDL-C e 

da diabetes (Pádua, 2006; Viñaspre, 2000); perda gradual da visão (Pádua, 

2006); entre outros. 

 

 

2.2.2.6 – Prevenção e Tratamento 

O tratamento da HA, apresenta como objectivo final prevenir a incidência 

das complicações causadas por esta, fazendo com que os níveis tensionais 

estejam o mais próximo possível dos valores ideais (Carregeta e III Consenso 

Brasileiro de Hipertensão Arterial, 1998 cit. por Krinsky e col., 2006), ou seja, 

pelo menos alcançar valores iguais ou inferiores a 140/90 mmHg, embora nos 
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indivíduos idosos se possam aceitar valores um pouco mais elevados 

(Carregeta, 2006) 

Como já referimos anteriormente, podemos considerar duas formas de 

tratamento para a HÁ, o não farmacológico e o farmacológico. 

No que se refere à primeira, consiste na adopção de um estilo de vida 

saudável que poderá provocar uma descida significativa da TA, podendo atingir 

os valores tensionais normais (Carregeta, 2006). 

As estratégias que devemos adoptar para o tratamento não 

farmacológico e para a prevenção são diversas, tais como, manter uma dieta 

equilibrada, através do consumo adequado de hidratos de carbono e gorduras 

e ingestão de frutas e legumes; reduzir o consumo de sal, quer durante a 

confecção dos alimentos, quer à mesa, ou substituindo-o por outro tipo de 

condimento (Carregeta, 2006; Pádua, 2006; Whelton e col., 2002 cit. por 

Dishman e col., 2004); praticar actividade / exercício físico devendo ser regular 

e de carácter aeróbio, por exemplo, marcha, corrida, natação e dança 

(Carregeta, 2006; Pádua, 2006; Whelton e col., 2002 cit. por Dishman e col 

2004; Wilmore e col., 1994 e Pollock e Schmidt, 1995 cit. por Buckley e col., 

1999); controlar as gorduras e açúcar no sangue; não fumar; evitar o stress 

(Carregeta, 2006; Pádua, 2006); restringir o consumo de álcool (Carregeta, 

2006; Whelton e col., 2002 cit. por Dishman e col. 2004; Pádua, 2006) e; 

manter um peso corporal adequado (Pádua, 2006; Whelton e col., 2002 cit. por 

Dishman e col., 2004). 

Quando as medidas não farmacológicas são insuficientes, ou seja, não 

exerceram um controlo satisfatório da HA, inicia-se o tratamento farmacológico 

(Bibliomed, 2006; Carregeta, 2006; Pádua, 2006). No entanto, há que ter 

presente que os fármacos não curam a HA, somente a controlam. Por isso, 

uma vez iniciado, o tratamento medicamentoso deverá ser contínuo e mantido 

por toda a vida (Carregeta, 2006; Pádua, 2006). 

 De acordo com Nelson e Knapp (2000) cit. por Dishman e col. (2004) os 

cinco fármacos mais utilizados no tratamento farmacológico são os seguintes 

(Quadro 4):  
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Quadro 4 -  Fármacos mais utilizados no tratamento da HA (Nelson e Knapp, 2000 cit. por Dishman 
e col. , 2004). 
 

Fármacos  Percentagem das prescrições  
Bloqueadores do canal de cálcio 21 

Inibidores da enzima convertora da angiotensina ou 
bloqueadores dos receptores do Sistema Nervoso Simpático 

18 

Diuréticos 12 

Bloqueadores dos receptores do Sistema Nervoso Simpático  8 

Combinar inibidores da enzima convertora da angiotensina 
mais bloqueadores dos receptores do Sistema Nervoso 
Simpático, mais diuréticos  

7 

 

 

2.2.2.7 - Desenvolvimento ao longo da vida 

A HA ocorre mais frequentemente nos adultos do que nas crianças 

(Brooks, 1996, Robergs, 1997 e Sleap, 1990 cit. por Guerra, 2002). No entanto, 

são vários os estudos que suportam que as raízes da HA estão presentes na 

infância (Moller e col., 1994 cit. por Guerra, 2002). A HA, durante a infância e 

adolescência, não é usualmente um problema de saúde primário contudo, 

existem preocupações crescentes a este propósito, uma vez que crianças com 

TA elevada, tendem a tornar-se adultos hipertensos (Bibliomed, 2006; Berensen 

e col., 1995 e Moller e col., 1994 cit. por Guerra, 2002; Boreham e col., 1997). 

Klumbiene e col. (2000 cit. por Bibliomed, 2006) da Universidade de 

Kaunas na Lituânia realizaram um estudo longitudinal de 20 anos de 

acompanhamento, com início em 1964, a 1082 estudantes de 12 e 13 anos de 

idade. Verificou-se uma correlação estatisticamente significativa entre o nível 

da TAS e TAD do jovem e do adulto, em ambos os sexos, porém os níveis do 

sexo masculino aumentaram mais do que no feminino. Os autores concluíram 

que um dos factores com maior contribuição foi o índice de massa corporal 

(Bibliomed, 2006). 

 

 

2.2.2.7 – Hipertensão Arterial nas crianças 

A TA depende da idade (à medida que a idade aumenta a TA também 

aumenta) logo, nas crianças e adolescentes é mais baixa que nos adultos 

(Viñaspre, 2000). A definição de HA nas crianças e adolescentes é baseada no 
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percentil da pressão sanguínea (Falkner e Daniels, 2004). Continua a ser 

definida como a pressão sanguínea sistólica e/ou diastólica que é, em 

repetidas medidas (3 ou mais) de percentil 95 ou acima, para a idade, sexo e 

altura (Falkner e Daniels, 2004).  

No quadro 5, apresentamos a classificação da TA nas crianças e 

adolescentes (NHLBI, 2005; Falkner e Daniels, 2004; AHA, 2003) e as respectivas 

frequências de medição e recomendações terapêuticas (NHLBI, 2005). 

 

Quadro 5 - Classificação da TA nas crianças e adole scentes (NHLBI, 2005; Falkner e Daniels, 2004; 
AHA, 2003) e as respectivas frequências de medição e recomendações terapêuticas (NHLBI, 2005). 
 

Classificação 
da TA 

Percentis da 
TAS e TAD 

Frequência de 
medição 

Tratamento 
não 

farmacológico 

Tratamento 
farmacológico 

Normal <90 
Verificar no 
próximo exame 
físico 

Encorajar uma 
dieta saudável, 
sono e AF 

 

Préhipertensão 

90 a 95, ou se 
pressão 
sanguínea 
exceder 120/80 
mmHg mesmo 
se abaixo do 
percentil 90 e 
até 95 

Verificar de 6 
em 6 meses 

Diminuir o peso, 
iniciar AF e 
dieta equilibrada 

Nenhum, a não ser 
que existam 
indicações como 
doenças renais 
crónicas, diabetes 
mellitus, insuficiência 
cardíaca ou 
hipertrofia ventricular 
esquerda  

Estado 1 de 
hipertensão 

Do percentil 95 
ao 99 mais 
5mmHg 

Verificar em 1-2 
semanas se é 
sintomático 

Diminuir o peso, 
iniciar AF e 
dieta equilibrada 

Iniciar a terapêutica 
farmacológica 

Estado 2 de 
hipertensão 

>99 mais 5 
mmHg 1 semana 

Diminuir o peso, 
iniciar AF e 
dieta equilibrada 

Iniciar a terapêutica 
farmacológica 

 

Como já foi referido anteriormente, podemos classificar a HA quanto à sua 

origem - primária ou secundária. É mais comum a hipertensão secundária entre as 

crianças e adolescentes que entre os adultos (NHLBI, 2005; AHA, 2003). A maior 

parte das crianças e adolescentes com hipertensão secundária apresentam 

causas renais ou renovasculares para a elevação da TA (NHLBI, 2005). 

No que se refere à hipertensão primária, de uma forma geral, está 

associada ao excesso de peso (NHLBI 2005; Lambert e col., 2003).  

Também o centro de prevenção e controlo de doenças dos Estados 

Unidos (U. S. Centers for Disease Control and Prevention) que seguiu o estado 

de saúde e a nutrição dos americanos por mais de 40 anos, no National Health 
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and Nutrition Examination Surveys (NHANES) constatou que existe uma relação 

entre o peso e a TA elevada nas crianças dos 8 aos 17 anos (Liu e col., 2004).  

O tratamento da HA nas crianças e adolescentes é semelhante ao dos 

adultos, como se pode verificar no quadro 5. Começa-se por adoptar uma 

terapia não farmacológica, ou seja, modificar o seu estilo de vida, praticar 

regularmente AF, restringir as actividades sedentárias e modificar a dieta 

alimentar - limitar as calorias ingeridas nos pacientes com sobrepeso, reduzir o 

consumo de sal, aumentar o consumo de frutas e vegetais (Falkner e Daniels, 

2004; AHA, 2003). Quando estas modificações não são suficientes ou quando 

se trata de HA secundária deve iniciar-se uma terapia farmacológica. Quando 

indicada (Falkner e Daniels, 2004), o objectivo é diminuir a TAS pelo menos até 

ao percentil 95, a não ser que condições concorrentes estejam presentes, tais 

como, doença renal crónica, que neste caso a TAS deve diminuir para o 

percentil 90 (Falkner e Daniels, 2004). 

 

 

2.2.3 – HIPERCOLESTEROLEMIA 

 

“Coma bem! De gorduras não abuse, 
Fazem subir o seu colesterol. 

Azeite e peixe sim: livremente use 
Mas pouco sal!...e outros maus do rol” 

 
Negrão, 2006: 6 

 

Segundo a literatura actual, o Colesterol é um lípido que está presente em 

todo o organismo (sistema nervoso, pele, músculos, fígado, intestinos, coração, 

entre outros). É indispensável para a regeneração, substituição ou 

desenvolvimento das células orgânicas, no entanto, quando se encontra em 

valores elevados torna-se prejudicial à saúde. Para além de ser sintetizado pelo 

nosso organismo (processo que ocorre no fígado), provém também de uma 

fonte externa, ou seja, de determinados produtos alimentares que ingerimos, 

especificamente os de origem animal (ovos, produtos lácteos, carne, mariscos, 

entre outros). Depois de sintetizado, é transportado pela corrente sanguínea a 

todas as células do corpo para sua utilização - produção de hormonas, ácido 
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biliar e vitamina D (Carregeta, 2006; Centers for Disease Control and Prevention 

- CDC, 2006; Hart, 2004; Murphy, 2004). 

Segundo a Bibliomed (2006a), o nível sérico de CT reflecte a quantidade 

de colesterol nos vários tipos de lipoproteínas: lipoproteínas de alta densidade 

(High Density Lipoprotein - HDL), lipoproteínas de baixa densidade (Low 

Density Lipoprotein - LDL) e lipoproteínas de muito baixa densidade (Very Low 

Density Lipoprotein - VLDL). 

As Lipoproteínas são responsáveis pelo transporte dos lípidos exógenos e 

endógenos no sangue. O transporte dos lípidos exógenos ocorre no intestino, 

através da ligação dos lípidos da alimentação aos quilomicrons, os quais 

atingem a circulação em forma de uma partícula composta principalmente por 

triglicerídeos. Quando estes alcançam o compartimento plasmático, sofrem a 

acção da enzima lipáse lipoproteína, hidrolisando os triglicerídeos. Os 

quilomicrons excedentes são libertados na circulação sendo absorvidos pelo 

fígado. No hepatócito são hidrolisados, libertando ácidos gordos, glicerol e 

colesterol livre (Bibliomed, 2006a). Os quilomicrons geralmente estão presentes 

na corrente sanguínea após uma refeição, contudo, desaparecem dentro de um 

período de duas horas nas pessoas saudáveis (Dishman e col., 2004). 

O transporte dos lípidos endógenos realiza-se através da associação 

dos triglicerídeos endógenos ao núcleo das moléculas de VLDL produzidas 

pelo fígado. Tal como sucede nos quilomicrons, os triglicerídeos das VLDL são 

hidrolisados pela lipáse lipoproteína, sendo os excedentes das VLDL as IDL 

(lipoproteína de densidade intermédia). Estas podem ser removidas da 

circulação pelos hepatócitos ou convertem-se em LDL (Bibliomed, 2006a). 

As LDL têm como principal função levar o colesterol às células, onde 

pode ser utilizado na síntese de membranas celulares e hormonas asteróides. 

Cerca de 1/3 destas são eliminadas no fígado pelos receptores de LDL, os 

quais podem ser suprimidos por uma dieta rica em gorduras e colesterol, 

elevando os níveis desta no sangue (Bibliomed, 2006a). 

O LDL-C em quantidades excessivas na corrente sanguínea pode tornar-se 

nocivo pois acumula-se nas paredes das artérias formando um material designado 

“placa” ou “ateroma” iniciando-se o processo de doença aterosclerótica (Heyward, 
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1997). Assim, níveis elevados de LDL-C estão associados ao desenvolvimento 

das DCV (Pádua, 2006; AHA, 2005; Jacobs e col., 2005; Dishman e col., 2004; 

Murphy, 2004; Heyward, 1997). 

As HDL são originadas no intestino e fígado, sendo que a sua forma 

inicial recebe colesterol não esterificado das membranas celulares. O colesterol 

assim obtido é esterificado pela LCAT (acetiltransferase lecitina colesterol), 

aumentando o seu conteúdo de lípidos e transformando as suas partículas de 

HDL-C3 em HDL-C2, que tem um papel importante no transporte do colesterol 

dos tecidos periféricos para o fígado para excressão (Bibliomed, 2006a). 

O HDL-C em níveis adequados reduz o risco de DCV, pois ajuda na 

prevenção da acumulação de gorduras e colesterol nas artérias (Pádua, 2006; 

AHA, 2005; Dishman e col., 2004; Murphy, 2004; Powers e Howly, 2000; 

Becerro, 1992). Quando em níveis baixos, inferiores a 35 mg/dl (AHA, 2006; 

Carregeta, 2006; NHLBI cit. por Dishman e col., 2004) e inferiores a 40mg/dl 

(AHA, 2005; National Cholesterol Education Program cit. por Dishman e col., 

2004; Douglas, 2002) constituem um factor de risco das DCV. Estes baixos 

níveis podem dever-se à inactividade física, obesidade, tabagismo ou diabetes 

Mellitus tipo II. De acordo com alguns autores na generalidade, os indivíduos 

do sexo masculino apresentam níveis mais baixos de HDL-C que os do sexo 

feminino, pois os estrogéneos elevam-no (Pádua, 2006).  

A medição do colesterol, como sucede com todas as medições de 

lípidos, é anotada em miligramas por decilitro - mg/dl (Pádua, 2006). Uma 

correcta avaliação fornece-nos os valores, não somente, do CT mas também 

do HDL-C e do LDL-C. Também pode ser determinada a razão CT / HDL-C 

(Hart, 2004; Douglas, 2002). 

A necessidade de conhecer o valor do colesterol no sangue em 

crianças, adolescentes e adultos é mais imperiosa quando existem casos de 

familiares com hipercolesterolemia grave reconhecida, ou com manifestações 

cutâneas suspeitas (xantomas - acumulações de colesterol sob a pele, por 

exemplo junto às pálpebras ou nos cotovelos) ou com antecedentes familiares 

de doença ou morte precoce por patologia aterosclerótica (Pádua, 2006). 
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Deve-se também vigiar o colesterol de todos os indivíduos fumadores, 

hipertensos, diabéticos e mulheres com menopausa precoce (Pádua, 2006). 

No quadro 6, estão apresentados os valores de referência para o 

colesterol e triglicerídeos segundo o “National Cholesterol Education Program” 

citado por Dishman e col. (2004) e a AHA (2005). 

 

Quadro 6 - Valores de referência para colesterol e triglicerídeos em adultos (“National Cholesterol 
Education Program” citado por Dishman e col., 2004 e a American Heart Association, 2005). 
 

Colesterol total (mg/dl) 

Menos de 200 Desejável 

200-239 Limite alto 

240 ou mais Alto 
Colesterol LDL (mg/dl)  

Menos de 100 Óptimo 

100-129 Quase óptimo 

130-159 Limite alto 

160-189 Alto 

190 e mais Muito alto 
Colester ol HDL (mg/dl)  

Menos de 40  Baixo 

Mais de 60 Alto 
Triglicerí deos  (mg/dl)  

Menos de 150 Normal 

150-199 Limite alto 

200-499 Alto 

500 ou mais Muito alto 

 

Sidhaye (2005) refere que níveis de CT superiores a 240mg/dl podem 

ser considerados um factor de risco das DCV. Por sua vez, Douglas (2002) 

refere os 200 mg/dl e, especificamente em indivíduos com patologias de 

coração ou diabetes deve-se manter abaixo dos 100mg/dl.  

Nas crianças e adolescentes os valores de colesterol, são alvo de 

discussão. No entanto, a AHA (2005a) e Engler e col., (2003) define-os da 

seguinte forma (quadro 7):  

 

Quadro 7 - Níveis de colesterol em crianças e adole scentes dos 2 aos 19 anos de idade  
 

 CT mg/dl  LDL-C mg/dl  HDL-C mg/dl  TG mg/dl  

Aceitável  Menos de 170 Menos de 110 >=35 <=150 (normal) 

Limite  170-199 110-129   

Alto  200 ou mais 130 ou mais   
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Comparativamente aos adultos, o valor do colesterol total nas 

crianças é menor, uma vez que tendem a aumentar com a idade (Dishman e 

col., 2004).  

A elevação do colesterol no sangue para além dos valores 

considerados normais, particularmente do LDL-C, designa-se de 

hipercolesterolemia e encontra-se associada ao desenvolvimento das DCV 

(Heyward, 1997).  

Vários estudos longitudinais referem que alterações do metabolismo 

lipídico, presentes na infância e adolescência, persistem na idade adulta, 

constituindo-se um importante FR para o desenvolvimento das lesões 

ateroscleróticas (Bibliomed, 2006; AHA a), 2005). 

Entre esses vários estudos longitudinais, destaca-se o de Bogalusa, que 

demonstrou exaustivamente a existência de uma relação entre as alterações 

do metabolismo lipídico e da doença aterosclerótica (Bibliomed, 2006). 

Comprovou-se que aproximadamente 50% das crianças com colesterol alto 

apresentaram valores de LDL-C elevados 10 a 15 anos mais tarde (Bibliomed, 

2006) e que 42% dos indivíduos do sexo masculino brancos de 9 a 14 anos de 

idade, com valores de HDL-C reduzidos, continuavam a apresentá-los nesses 

valores 12 anos mais tarde (Bibliomed, 2006). 

 

 

2.2.3.1 - Prevalência 

De acordo Macedo e col. (2000), num estudo realizado em adultos entre 

1994 e 1998 sobre a prevalência de hipercolesterolemia em Portugal, concluiu-

se que existem 60% de indivíduos com valores de colesterol total superiores a 

200mg/dl. No Reino Unido a prevalência é de 9% para colesterol total maior que 

200mg/dl e 27% para colesterol total maior que 240mg/dl. Nos EUA 52% para 

colesterol maior que 200 mg/dl e 20% para colesterol maior que 240 mg/dl. 

Dados publicados, em 1998, referentes ao Reino Unido também evidenciam que 

os níveis de colesterol total são mais elevados no sexo feminino (média do sexo 

masculino - 224,3mg/dl e média no sexo feminino - 232mg/dl).  
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2.2.3.2 - Etiologia 

A origem da hipercolesterolemia poderá estar associada a dois tipos de 

factores, os primários e os secundários. Os factores primários dizem respeito a 

factores genéticos (por exemplo, hiperlipidemias familiares) e os secundários a 

FR associados a esta doença (AHA, 2005; Douglas, 2002). 

Os FR da hipercolesterolemia, primária ou secundária, são patologias 

renais, pílulas anticonceptivas, hormonas (por exemplo, o estrogéneo), 

consumo habitual e excessivo de álcool, corticoesteroides, alguns diuréticos e 

beta bloqueadores, tabagismo, homens com mais de 45 anos de idade e 

mulheres com mais de 55 (Douglas, 2002), hipotiroidismo, hiperlipidemias 

familiares (Sidhaye, 2005; Douglas, 2002), sedentarismo, obesidade (AHA, 

2005; Douglas, 2002), síndrome nefrótico (Sidhaye, 2005), diabetes Mellitus 

tipo 1 e 2 não controlada (AHA, 2005; Sidhaye, 2005; Douglas, 2002), HA 

(AHA, 2005; Douglas, 2002) e dieta rica em colesterol e gorduras saturadas 

(AHA, 2006; Pádua, 2006; AHA, 2005a; Sidhaye, 2005; Douglas, 2002). 

No Brasil foi desenvolvido por médicos do Instituto do Coração e da 

Sociedade Brasileira de Cardiologia um projecto (Projecto Buscavida) que 

pretendia, através da reeducação alimentar e desportiva, evitar que as crianças 

Brasileiras viessem a sofrer de DCV no futuro. Isto porque foi constatado que 

mais de 400, entre 2.000 crianças submetidas a exame de sangue nas escolas 

da região de Itapetininga, se encontravam acima do limite do LDL-C, sendo 

assim candidatas a um enfarte precoce se não alterassem o seu padrão de 

vida. Os autores supõe que este caso seja representativo de muitas cidades 

paulistas e os médicos envolvidos acreditam que as principais causas desta 

situação são a incorrecta alimentação, devido ao fast-food presente nos bares 

das escolas, e à falta de exercício físico, decorrente do uso excessivo das 

novas tecnologias – computador e televisão (Queiroz, 2002). 

 

 

2.2.3.3 - Consequências 

À medida que os níveis de colesterol aumentam no sangue, aumenta o 

risco de desenvolver aterosclerose ou doenças cardíacas (Hart, 2004). 
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Vários estudos realizados em pessoas que não padecem de doenças 

cardíacas, têm demonstrado que a diminuição dos níveis de colesterol pode 

reduzir o risco de contrair estas doenças (CDC, 2006). 

 

 

2.2.3.4 - Prevenção e Tratamento 

Na literatura são referidas duas formas de tratamento para a 

hipercolesterolemia: o não farmacológico e o farmacológico. O objectivo de 

ambos é diminuir os níveis de lípidos no sangue de forma a reduzir o risco de 

aterosclerose e de DCV (Dishman e col., 2004). 

Tal como na HA, no tratamento não farmacológico, segundo Pádua 

(2006), Dishman e col. (2004) e Douglas (2002) seguir uma dieta equilibrada é o 

primeiro passo para doentes com hiperlipidemia leve a moderada. Desta forma, 

e segundo Pádua (2006), uma alimentação correcta, saudável e inteligente 

implica uma panóplia de medidas, tais como, reduzir a quantidade total de 

gorduras; optar por gorduras vegetais, que são mono ou poli-insaturadas (azeite 

e outros óleos vegetais como milho, girassol, soja, graínha de uva) ou de peixe 

(também mono-insaturadas); optar por carnes brancas; aumentar o consumo de 

peixe e; aumentar o consumo de vegetais e cereais.    

Segundo Engler (2003), a dieta está associada a 8% na redução do 

LDL-C. Contudo, para além da correcção alimentar, é importante manter a TA 

controlada; vigiar a glicémia e/ou tratar a diabetes; controlar a 

hipertrigliceridemia; reduzir o stress (Pádua, 2006); parar de fumar; reduzir o 

sobrepeso ou obesidade (Pádua, 2006) e; combater o sedentarismo, 

praticando regularmente AF (Pádua, 2006; Dishman e col., 2004). 

Segundo Dishman e col. (2004), a dieta e o exercício físico são os 

factores chave para baixar o CT e elevar o HDL-C.  

É de salientar, que as recomendações atrás referidas para a redução e 

prevenção da hipercolesterolemia são particularmente importantes e mesmo 

obrigatórias quando se trata de indivíduos que já tiveram qualquer 

manifestação clínica de insuficiência vascular cerebral (isquémia transitória ou 

mesmo trombose ou hemorragia cerebral); insuficiência coronária (angina de 

peito e o enfarte) e/ou; insuficiência arterial periférica (Pádua, 2006). 
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Quando indivíduos com hipercolesterolemia não atingem os valores 

normais mediante as medidas anteriormente mencionadas, deverá impor-se 

uma terapêutica ou tratamento farmacológico, no qual o género de 

medicamento depende do tipo de lípidos elevados no sangue (Pádua, 2006; 

Dishman e col., 2004; Douglas, 2002). 

 

 

2.3 – RELAÇÃO DA ACTIVIDADE FÍSICA COM OS FACTORES DE RISCO DAS 

DCV: OBESIDADE, HIPERTENSÃO ARTERIAL E HIPERCOLESTE ROLEMIA 

 
 

“Proteja o coração! Ponha-se a andar… 
Pois parar é morrer, diz o rifão. 
A máquina que pára, enferrujar 

Fatalmente irá…sem excepção.” 
 

Negrão, 2006: 6 
 

A obesidade, a hipertensão arterial e a hipercolesterolemia, designadas 

como doenças hipocinéticas (o prefixo “hipo” significa “falta de” e “cinética” 

refere-se ao movimento) apresentam como uma das suas causas a 

inactividade física (Heyward, 1997). Durante muitos anos, cientistas e 

profissionais da saúde e fitness têm demonstrado que a AF regular é um bom 

agente preventivo e terapêutico destas doenças (Krinsky e col., 2006; Powers e 

Howly, 2000; Heyward, 1997). 

Antes de fazermos referência à relação que existe entre a prática de AF 

e a obesidade, a HA e a hipercolesterolemia, é importante reportarmo-nos aos 

termos exercício físico e AF, uma vez que são conceitos diferentes, embora 

muitas vezes usados no mesmo sentido.  

A AF é qualquer forma de actividade muscular ou movimento corporal 

produzido pela contracção do músculo esquelético que aumenta substancialmente 

o gasto energético (McKenna e Riddocch, 2003; Thompson e col., 2003; Frontera 

e col., 2001; Kisaniemi e col., 2001; Powers e Howly, 2000; Caspersen e col., 

1985 cit. por Pate e col., 1994). São exemplos, os trabalhos domésticos, as 

actividades de lazer, o transporte (bicicleta), o divertimento (dança e jogos), entre 

outros. Por sua vez, o exercício físico representa um subgrupo da AF, o qual é 
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planeado, estruturado, repetitivo e realizado com o objectivo de melhorar ou 

manter uma ou mais facetas da condição física (Thompson e col., 2003; Frontera 

e col., 2001; Horta e Barata 1995, cit. por Cardoso, 2000; Powers e Howly, 2000). 

Da definição de AF, realça-se não o tipo de AF, mas sim o dispêndio 

energético que lhe está associado. De acordo com Westerterp (2001, cit. por 

Santos, 2004) o dispêndio energético diário engloba quatro componentes: a 

taxa metabólica basal durante o sono; a energia dispendida ao acordar; o efeito 

térmico da assimilação e digestão dos alimentos; e a energia dispendida em 

AF. No entanto, muitas vezes é dividido em apenas três, considerando os dois 

primeiros como taxa de metabolismo basal (Eriksson e col., 1997 e Westerterp, 

2001 cit. por Santos, 2004; Oliveira e Maia, 2002; Krauss e Winston, 1998). A 

AF é a componente mais variável do dispêndio energético total (Erikson, 

Taimela e col., 1997, cit. por Santos, 2004; Krauss e Winston, 1998). 

É consensual na literatura que a actividade/exercício físico apresentam 

benefícios para a saúde. Entre vários benefícios destacam-se, a redução do 

risco de morte prematura por doenças do coração; a prevenção e controlo da 

diabetes, HA, hiperlipidemia e alguns tipos de cancro; o controlo do peso (AHA, 

2005; Dishman e col., 2004; Leon, 1991 cit. por Frontera e col., 2001; Kesaniemi 

e col., 2001; Heyward, 1997; Becerro, 1992); a redução da ansiedade, 

depressão e stress, proporcionando um bem-estar psicológico (AHA, 2005; 

Kesaniemi e col., 2001; Becerro, 1992); a promoção da saúde esquelética, 

muscular e articular (Kesaniemi e col., 2001; Heyward, 1997; Arias e col., 1992); 

a diminuição do tabagismo (Dishman e col., 2004; Leon, 1991 cit. por Frontera e 

col., 2001; Becerro, 1992); e por fim, a diminuição da ingestão de álcool e 

fármacos (Becerro, 1992). Daqui se conclui que é importante promover hábitos 

de AF regular nas crianças e adolescentes para prevenir tais complicações 

nestas idades e em adultos, uma vez que as crianças activas tendem a ser 

adultos activos (AHA, 2005; Lopes e col., 2003; Mota e Sallis, 2002). 

Segundo McKenna e Riddocch (2003), a AF apresenta cinco dimensões: 

- o volume: quantidade total de AF realizada num período específico. 

Pode expressar-se por Kcal por dia ou semana ou por MET horas / dias ou 

semana (1 MET = taxa metabólica basal); 
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- a frequência: frequência de participação e é expressa pelo número de 

sessões por dia ou semana; 

- a intensidade: geralmente categorizada como leve, moderada ou 

vigorosa, referindo-se a taxas de gasto energético (Kcal min -1 ou Kj h -1), a  

Mets, a consumo de oxigénio (ml Kg -1.mim-1) ou à frequência cardíaca 

(batimentos. min-1); 

- a duração: tempo dispendido num único episódio de actividade; e 

- o tipo: descrição qualitativa, como por exemplo, andar, correr, nadar ou 

actividade rítmicas.  

Nas últimas décadas surgiram muitas publicações referentes às linhas 

orientadoras da AF relacionada com a saúde nos adultos. No entanto, é difícil 

compreender em que medida as actividades dos adultos são relevantes e 

adequadas às crianças e jovens (Mota e Sallis, 2002). Assim, são vários os 

autores que pretendem saber qual é a AF apropriada para esta população 

(Sallis e Patrick, 1994 e Biddle e col., 1998, cit. por Mota e Sallis, 2002).  

O problema que se coloca à investigação da AF com crianças e jovens 

reside na sua quantificação objectiva e portanto na apresentação de linhas 

orientadoras válidas (Mota e Sallis, 2002). Desta forma, existem perspectivas 

distintas (Amstrong e col., 1990 e Corbin e col., 1994 cit. por Cavill e col., 2001) e 

têm sido publicadas diferentes recomendações por vários grupos profissionais, 

(CDC, 1997, Corbin e col., 1994 e Sallis e col., 1994 cit. por Cavill e col., 2001). 

Algumas ideias baseadas nos modelos propostos para adultos, mas 

posteriormente adaptados à especificidade infantil, sugeriam que as crianças 

deveriam despender aproximadamente 1000 a 1200 Kcal por semana (Corbin e 

col., 1994, Corbin e Pangrazi, 1998 cit. por Mota e Sallis 2002). No entanto, 

têm sido aceites de uma forma crescente as recomendações produzidas a 

partir do “International Consensus Conference on Physical Activity Guidelines 

for Adolescents” (Sallis e Patrick 1994 cit. por Lopes e col., 2003), ou seja, 

todos os adolescentes deveriam ser fisicamente activos diariamente, 

envolvendo-se em tarefas que conjugam diferentes formas de AF e; deveriam 

ser realizadas três ou mais sessões de AF por semana, com uma duração 

mínima de 20 minutos e intensidade de esforço moderada a vigorosa. 
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Recentemente, Biddle e col., (1998 cit. por Mota e Sallis, 2002), 

indicaram diferentes propostas para crianças, especialmente no que concerne 

ao aumento de 30 minutos para uma hora o tempo dispendido em actividades 

moderadas por dia.  

 Actualmente são perspectivadas duas recomendações gerais e uma 

subsidiária (Cavill e col., 2001). As recomendações gerais são as seguintes:  

todas as crianças e jovens devem praticar AF moderada a intensa no mínimo 

uma hora por dia e; as crianças e jovens mais sedentários devem praticar AF 

moderada a intensa pelo menos 30 minutos por dia. São exemplos de 

actividades de intensidade moderada as caminhadas activas, andar de 

bicicleta, nadar e dançar (Cavill e col., 2001). 

 A recomendação subsidiária sugere que, pelo menos duas vezes por 

semana, parte da AF realizada deverá apoiar o reforço e/ou manutenção da 

força e da flexibilidade muscular e promover o desenvolvimento da densidade 

mineral óssea (Cavill e col., 2001). 

A força e flexibilidade muscular são particularmente importantes e 

encontram-se requeridas em várias actividades da vida quotidiana, 

levantamentos, arrastos, inclinações, curvar (Cavill e col., 2001). 

Corbin e col. (1994, cit. por Cavill e col., 2001) propõe 30 a 60 minutos de 

AF moderada a vigorosa por dia para crianças e adolescentes. 

Por sua vez, a principal recomendação da AHA (2005) são pelo menos 60 

minutos diários de AF moderada a vigorosa. Para além desta recomendação, 

também é referido que todas as crianças com 2 ou mais anos de idade devem 

participar em pelo menos 30 minutos diários de AF lúdica de intensidade 

moderada a vigorosa; para manter um bom nível cardiorespiratório devem 

participar em pelo menos 30 minutos de AF vigorosa 3 a 4 dias por semana; e se 

as crianças não apresentam um período de 30 minutos contínuo por dia, devem 

pelo menos promover dois períodos de 15 minutos ou três períodos de 10 

minutos, nos quais elas aderem a actividades vigorosas apropriadas à sua idade, 

género e desenvolvimento físico e emocional (AHA, 2005). 

Vários estudos (Powel e col., 1997 e Paffenbarger e col., 1986, cit. por 

Powers e Howly, 2000) demonstram que a AF, quando vigorosa e regular, é útil 
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na redução do risco DCV (Powers e Howly, 2000). De acordo com estes 

estudos, está um outro estudo em que autopsias demonstraram que a morte 

por doença coronária é duas vezes mais comum e ocorre numa idade mais 

precoce em homens que realizam tarefas ocupacionais leves que naqueles que 

realizam trabalho pesado (Frontera e col., 2001). 

De acordo com Haskell (1993 cit. por Powers e Howly, 2000) é a AF 

realizada a baixa intensidade que se torna benéfica na redução dos riscos de 

DCV, as quais podem ser mediadas pelas alterações da distribuição do 

colesterol ou por um aumento da actividade fibrinolítica (dissolução de coágulos).  

 

 

2.3.1 –  OBESIDADE E ACTIVIDADE FÍSICA 

 

Actualmente sabe-se que a AF associada a uma dieta hipocalórica 

parece ter influência no combate à obesidade e excesso de peso. 

Para haver sucesso na obtenção de perda de peso, é necessário gerar 

um desequilíbrio no balanço energético no sentido de haver um gasto 

energético considerável relativamente ao que consumimos (Mcardle e col., 

2000; Arias e col., 1992) Desta forma, Mcardle e col., (2000) explicam que 

existem três situações que poderão "desequilibrar" a equação do equilíbrio 

energético, causando uma perda de peso:  

1) Manter o gasto calórico e reduzir a ingestão calórica abaixo das demandas 

energéticas diárias; 

2) Manter a ingestão calórica e aumentar o gasto calórico acima das demandas 

diárias com uma AF adicional;  

3) Combinar a situação 1 e 2, reduzir a ingestão diária de alimentos e aumentar 

o gasto diário de energia. 

A AF na obesidade moderada diminui a massa gorda do corpo. Tanto o 

exercício intenso como o treino sistemático modificam o metabolismo da 

glucose, da insulina e dos lípidos de forma a produzir uma melhoria na 

tolerância à glucose e uma redução nos níveis de insulina, ao mesmo tempo 

que aumenta o consumo das gorduras (Arias e col., 1992).   
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Não está bem claro que o número de adipócitos se modifique como 

consequência da AF, tanto em adultos como em crianças, mas estudos realizados 

em animais e humanos demonstraram, de forma distinta que a AF físico produz 

uma redução do tamanho e do peso dessas células (Arias e col., 1992). 

Para além disso, nos programas de AF, pode existir uma manutenção ou 

aumento da massa magra (Mcardle e col. 2000; Arias e col., 1992) e tal 

situação leva a um aumento da taxa de metabolismo basal. Como esta é 

metalicamente mais activa que a gordura corporal, reduz a tendência do corpo 

em armazenar calorias e aumenta a eficácia potencial do programa de redução 

de peso (Mcardle e col., 2000).  

Vários estudos têm referenciado valores inferiores dos indicadores 

antropométricos tradicionais de sobrecarga ponderal (peso, IMC, pregas de 

adiposidade subcutânea) em indivíduos mais activos e com melhor aptidão 

física (Silva e col., 2000, cit. por Mota e Sallis, 2002).  

Um estudo de meta análise conclui que existe uma relação fraca a 

moderada entre a massa gorda e a AF em crianças (Rowlands e col., 2000 cit 

por Mota e Sallis, 2002). Todavia, os estudos que demonstraram uma relação 

inversa entre os níveis de AF e a PG não foram suficientemente esclarecedores 

no que concerne à causa da perda de peso, não sabendo se se deve à energia 

dispendida ou ao tempo de actividade (Goran, 1997, cit. por Mota e Sallis, 2002). 

Parece contudo, que os melhores resultados são obtidos em sujeitos que são 

submetidos a uma dieta hipocalórica em simultâneo com um programa de AF 

(Wabitsch e col., 1994, cit. por Mota e Sallis, 2002). No entanto, outros estudos 

têm demonstrado alguma resistência nesta linearidade (Katzmarzyk e col. 1998 

cit. por Mota e Sallis, 2002; Borehem e col., 1997; Armstrong e col., 1991). 

Em suma (Ballor e Keesey, 1991 cit. por Mota e Sallis, 2002), a AF pode 

influenciar favoravelmente o peso e a composição corporal dos sujeitos através 

da diminuição da massa gorda e aumento da massa magra; a frequência da 

perda de peso está directamente relacionada com a intensidade e duração das 

sessões e programas de actividade; e os programas mais eficazes, no sentido 

de uma regulação de peso a longo prazo, são aqueles que associam uma dieta 

hipocalórica a um regime de AF regular. 
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 De acordo com Després (1991) existem diferenças na perda de peso 

entre sexos quando submetidos a um programa de AF para a perda de peso, 

sendo que o sexo masculino apresenta maiores reduções de massa gorda. Em 

ambos os sexos a gordura abdominal é preferencialmente mobilizada 

relativamente a gordura a nível das ancas (Després, 1991).  

As perdas de peso originadas com o exercício nas crianças podem 

persistir durante meses ou anos (Arias e col., 1992). Becerro (1992) refere que 

para que a AF seja útil no tratamento da obesidade, é necessário que o 

consumo energético por sessão supere as 300 kcal e que a frequência do 

treino seja pelo menos três vezes por semana.  

Deprés (1991) chega mesmo a referir que a marcha diária 

provavelmente representa a melhor e a mais adequada prescrição para o 

tratamento de complicações metabólicas na obesidade abdominal.  

 São vários os autores que apresentam diversas sugestões para 

conquistar o entusiasmo e gosto da criança obesa pela AF. Desta forma, os 

programas devem incluir actividades de grupo, actividades aquáticas, 

actividades em que tenham sucesso, actividades com diferentes níveis de 

intensidade, entre outras (Gutin e col., 2002). A prescrição passa por 60 a 90 

minutos de AF a intensidade moderada, uma vez que os 30 a 60 minutos não 

parecem ser suficientes para prevenir o aumento de peso (Saris e col., 2003).     

 

 

2.3.2 – HIPERTENSÃO ARTERIAL E ACTIVIDADE FÍSICA 

 

Segundo a literatura actual, são vários os estudos epidemiológicos que 

referem uma relação inversa entre o nível de AF e a TA (Hagberg, 1990 e 

Paffenbarger e col., 1991 cit. por Heyward, 1997). Noutro estudo, verificou-se 

que entre indivíduos sedentários a prevalência da HA é superior aos indivíduos 

activos (Ainsworth e col., 1991 e Melby e col., 1991, cit. por Dishman e col., 

2004; Frontera e col., 2001). No entanto, para haver descidas notórias de TA, a 

AF deverá ser de intensidade moderada (Dishman e col., 2004), encontrando-

se tanto associada à prevenção como ao tratamento da hipertensão média 
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(Dishman e col., 2004; National High Blood Pressure Education Program JNC, 

1997 cit. por Frontera e col., 2001).  

Uma análise recente aos resultados de mais de 40 estudos que 

relacionavam a AF com a TA, evidenciou reduções na TAS e TAD de cerca de 7/6 

mmHg entre pessoas com HA e de 3/2mmHg entre normotensos (Fargard, 2001). 

Num outro estudo, em que os indivíduos com hipertensão severa 

(180/110 mmHg quando não medicados) foram sujeitos a 16 semanas de 

exercício de bicicleta, por 45 minutos, três dias por semana a uma intensidade 

de 75% da FCmax, conseguiram reduzir a sua TAD medicada de 89 para 83 

mmHg (Kokkinos e col., 1995 cit. por Dishman e col., 2004).  

Fagard e Tipton (1994 cit. por Heyward, 1997) e o ACSM (1993, cit. por 

Buckley, 1999) referem uma redução de 10mmHg na TAS dos indivíduos 

hipertensos quando submetidos a AF regular. No entanto, para os primeiros 

autores (Fagard e Tipton) a TA não é reduzida nos normotensos. Becero 

(1992) também menciona uma redução de 10 mmHg nos hipertensos, mas tal 

redução é mais evidente no sexo feminino. 

Segundo Hagberg (1990, cit. por Dishman e col., 2004) numa revisão de 25 

estudos clínicos, que estudaram a relação da AF regular com a TA, concluíram 

que houve uma redução de aproximadamente 11mmHg na TAS e de 8mmHg na 

TAD em homens e mulheres com hipertensão média. Destes estudos também se 

conclui que as mulheres apresentaram maiores reduções que os homens.  

Foram igualmente realizados estudos em crianças e adolescentes, e 

constatou-se que os resultados foram semelhantes aos obtidos nos adultos. 

Após programas de exercício físico aplicados a crianças e adolescentes 

hipertensos a TAS e a TAD sofreu uma diminuição (Danforth e col., 1990, 

Frank e col., 1991 e Hansen e col., cit. por Guerra, 2002). No entanto nesta 

população, apesar do treino com características tipicamente aeróbias parecer 

reduzir consistentemente estes parâmetros, raramente alcançam os valores 

considerados normais (CDC, 2002 cit. por Guerra, 2002). 

Do exposto anteriormente, concluímos que a AF parece reduzir a TA, 

todavia, não existem evidências claras da quantidade necessária para a sua 

ocorrência (Dishman e col., 2004). 
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São vastas as recomendações existentes na literatura. O ACSM (1993, 

cit. por Buckley, 1999) prescreve 20 a 60 minutos de exercício 3 a 5 vezes por 

semana. Cooper (2000) recomenda que o exercício deve envolver grandes 

massas musculares e deve ser de 3 a 7 vezes por semana durante 20 a 60 

minutos de 40 a 70% do VO2max. Dishman e col. (2004) prescrevem pelo 

menos 30 a 60 minutos, 3 a 5 vezes por semana, à intensidade de 40 a 70% da 

capacidade de exercício e para se sentirem efeitos na redução da TAS, pelo 

menos durante 4 semanas.  

Por sua vez, o National High Blood Pressure Education Program - 

NHBPEP (cit. por Frontera e col., 2001) recomenda AF de intensidade 

moderada, durante 30 a 45 minutos e vários dias por semana (por exemplo, 

caminhada vigorosa). 

Fargard (2001) encontrou respostas positivas ao treino aeróbio dinâmico 

em frequências de 3 a 5 vezes por semana com 30 a 60 minutos de duração. 

De acordo com Cooper (2000), antes de se iniciar um programa de AF, é 

fundamental saber se a pessoa está apta ou não para a sua execução. 

Indivíduos com HA deveriam medir a TA antes de o iniciarem. Por exemplo, um 

sujeito com TA 200/105mmHg apresenta sérios riscos ao participar no 

programa, devendo evita-lo, e quando a TA se torna demasiado elevada deve 

parar-se a AF. Segundo este autor isto deve acontecer quando a TA ultrapassa 

os 240/115mmHg (Cooper, 2000). 

Embora existam várias evidências de que a AF pode reduzir a TA, os 

mecanismos que o permitem ainda não estão claramente compreendidos e 

determinados (Viñaspre, 2000; ACSM, 1993, cit. por Fontera e col., 2001). A 

variação da TA induzida por diferentes tipos de actividade ou exercício tem sido 

uma preocupação. 

 Durante a realização de actividade de carácter aeróbio, nos primeiros 30 a 

60 segundos após o início desta, existe uma descida da TAS (Raven e col., 

1997, cit. por Buckley e col., 1999). A partir deste ponto deverá haver um 

aumento da TAS, que depende da intensidade da actividade ou exercício e da 

TA de repouso, podendo tipicamente alcançar os 200mmHg. Ao mesmo tempo a 

TAD deve manter-se inalterada ou não aumentar mais do que 10mmHg ou, 
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eventualmente, descer lentamente (Astrand e col., 1959 cit. por Bukley e col., 

1999; Shreeve, 1998). Quando a TAS não se altera ou desce com o aumento da 

intensidade da actividade ou exercício, significa que o coração não se encontra a 

bombear de forma efectiva. Por vezes, é utilizado como critério para terminar 

determinados testes físicos (Londeree, 1984, cit. por Buckley e col., 1999). 

O normal aumento da TAS durante a actividade ou exercício deve-se à 

força e à taxa de contracção do músculo cardíaco, e a subida não acentuada da 

TAD significa que os vasos sanguíneos estão dilatados e o coração está a 

bombear efectivamente. Imediatamente após o exercício, assiste-se a um 

aumento tanto da TAS como TAD, devido à vasoconstrição (Buckley e col., 1999). 

 Quando nos referimos a exercícios de carácter estático (treino de força, 

levantamento de pesos), durante o exercício a TAS e TAD aumentam. Existe a 

ideia de que o treino de força não é aconselhado para a população hipertensa 

(Guerra, 2002). Todavia, um estudo, no qual parece ter sido empregue 

exclusivamente um programa de treino de força em crianças hipertensas, não 

registou alterações significativas na TAS e TAD (Lair, 1989, cit. por Guerra, 2002).  

Segundo o ACSM (1993 cit. por Buckley, 1999), os exercícios de 

resistência na forma de circuito (12 repetições com pouco peso) podem ter um 

efeito benéfico na TA, mas as altas resistências não reduzem a HA. 

São várias as investigações que indicam que uma excessiva elevação 

da TA durante o exercício (acima dos 200mmHg) e a não descida desta 

durante a fase de repouso após a actividade poderão ser condições para se 

suspeitar de HA (Cooper, 2000). 

 

 

2.3.3 – HIPERCOLESTEROLEMIA E ACTIVIDADE FÍSICA 

 

A maior parte das pesquisas realizadas têm estabelecido uma ligação 

benéfica entre a AF aeróbia e regular e o perfil lipídico sanguíneo (Dishman e 

col., 2004; Despres e Lamarche, 1994 cit. por Heyward, 1997; Becerro, 1992). 

Parece que a AF leva ao decréscimo do LDL-C e dos triglicerídeos e ao 

aumento do HDL-C. Estas mudanças podem explicar parte do efeito protector 
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da AF contra as DCV e a mortalidade (Dishman e col., 2004; Becerro, 1992). 

No entanto, os benefícios são menos evidentes quando se trata de programas 

de treino de força e alta resistência (Dishman e col., 2004).  

As alterações induzidas pela AF fazem-se sentir a diversos níveis. Além 

da acção mais directa sobre o metabolismo lipoproteico, o exercício pode ser 

útil pela sua influência benéfica sobre outros FR frequentemente relacionados 

ou associados à hipercolesterolemia, tais como a obesidade, HA, insulino-

resistência, entre outros (Cardoso, 2000). 

Estudos que compararam indivíduos sedentários e activos, no que se 

refere ao seu perfil lipídico, demonstraram que à medida que a AF aumenta, 

observam-se diminuições no CT (Despres e Lamarche, 1994 e Shoenhair e 

wells, 1995 cit. por Heyward, 1997) e aumentos no HDL-C (Lockey e Tran, 

1998 cit. por Heyward, 1997). 

Em 1983, realizou-se uma revisão dos 66 melhores trabalhos publicados 

durante os 26 anos precedentes. No grupo de estudo (indivíduos activos), 

verificou-se um aumento do HDL-C, uma diminuição do CT e LDL-C, dos 

triglicerídeos e da razão CT / HDL-C (Becerro, 1992). 

Segundo Carregeta (2006) são os atletas de alta competição que, de 

uma forma geral, apresentam os valores mais elevados de HDL-C. Igualmente, 

quando o indivíduo obeso normaliza o seu peso e o fumador deixa de fumar os 

seus níveis aumentam. 

De acordo com Silva (1998) e Berg e col., (1994) citados por Cardoso 

(2000) e Dishman e col. (2004), se à AF regular aliarmos uma correcta 

alimentação, melhores serão os resultados, tornando-se factores basilares da 

prevenção e tratamento dos distúrbios lipídico (hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia e hiperlipidemia mista). Prova disto, são as conclusões de 

um estudo realizado entre dois grupos, um submetido a uma dieta hipocalórica 

e outro à mesma dieta e AF. Conclui-se que no segundo grupo as diminuições 

do LDL-C e aumentos do HDL-C foram superiores (Frontera e col., 2001).  

 A AF ou o exercício físico regular e de intensidade moderada é 

importante no controlo do metabolismo lipoproteico. A curto prazo (até 48 horas 

após a paragem do exercício), observa-se uma estimulação da actividade 
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lipolítica, uma maior utilização dos AGL como fonte de energia e um aumento 

das concentrações de HDL-C. A médio prazo são igualmente evidentes as 

alterações favoráveis na quantidade e composição do LDL-C. O principal 

mecanismo destas alterações parece ser a influência benéfica da AF regular na 

actividade das enzimas periféricas (Berg e col., 1994 e Pronk 1993, cit. por 

Cardoso, 2000), ou seja, da: 

1 – lipoproteína lipáse - após o exercício é estimulada (Berg e col., 1994 e Pronk 

1993 cit. por Cardoso, 2000), associa-se a um aumento do HDL-C e decréscimo 

dos triglicerídeos (Berg e col., 1994 e Pronk 1993 cit. por Cardoso, 2000).  

2 - lecitina Colesterol Acil Transferase - cataliza a formação dos ésteres de 

colesterol a nível plasmático, promovendo desta forma o aumento dos níveis de 

HDL-C da circulação (Pronk 1993 cit. por Cardoso, 2000).  

3 – lipáse hepática – a sua função é remover o HDL-C da circulação portal. 

Com o exercício a sua acção é reduzida, logo, há um aumento das HDL-C 

(Pronk 1993 cit. por Cardoso, 2000). 

 Para indivíduos com baixo a moderado risco de doença aterosclerótica, 

são considerados bons exercícios a marcha intensa, o “jogging”, a natação, o 

remo, entre outros (Cardoso, 2000). Cada sessão deverá ser superior a 30 

minutos, incluindo um período de aquecimento e outro de relaxamento com 

cerca de 5 a 10 minutos cada. A frequência deve ser de pelo menos 3 a 4 

vezes por semana (Cardoso, 2000). Buckley e col. (1999) recomendam 

períodos de 8 a 10 minutos que devem fazer um total de, pelo menos, 30 

minutos diários, todos os dias da semana. Esta recomendação ajuda a eliminar 

algumas das barreiras da AF para os indivíduos com problemas físicos 

(problemas musculares ou articulares) ou sociais (Buckley e col. 1999). 

 

 

2.4 – MÉTODOS DE AVALIAÇÃO DA ACTIVIDADE FÍSICA 

  

 A AF é vista como uma componente deveras importante para um estilo 

de vida activo/saudável. A relação com a saúde está bem documentada nos 

adultos (King e col., 1989 e Helmich e col., 1991 cit. por Ott e col., 2000), no 
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entanto, nas crianças é menos compreendida (Riddoch e Boreham, 1995 cit. 

por Ott e col., 2000), o que pode ser atribuído às dificuldade de avaliação da 

AF nesta população (Ott e col., 2000). Uma destas dificuldades prende-se com 

a inexistência de um procedimento de aplicação universal, preciso e 

estandardizado (Freedson, 1989, Loui e col., 1999, Saris, 1986 e Westerterp, 

1999  cit. por Chu e col., 2003; Dishman e col., 2001; Kesaniemi e col., 2001; 

Lee e Paffenbarger, 1996; Janz, 1994). Outra poderá estar relacionada com o 

facto dos vários instrumentos e métodos utilizados terem sido concebidos para 

empregar em estudos com adultos, podendo não ser ou não quantificar de 

forma tão precisa os padrões de actividade das crianças e adolescentes, uma 

vez que estes se distinguem dos adultos (Cavill e col., 2001; Ott e col., 2000).  

Os padrões de AF das crianças incluem episódios curtos e intensos 

que ocorrem de forma esporádica. Além disso, a actividade espontânea das 

crianças mais jovens envolve uma grande diversidade de movimentos 

(Fairweather e col., 1999 cit. por Mota e Sallis, 2002; Cavill e col., 2001; 

Dishman e col 2001; Ott e col., 2000). 

Na actualidade existem diversos métodos de avaliação da AF em 

crianças e adolescentes (Ott e col., 2000). A utilização de cada método de 

avaliação da AF apresenta vantagens e desvantagens. Desta forma, cabe aos 

investigadores seleccionar os métodos que melhor se adequam aos 

objectivos e condições de trabalho pretendido (Freedson e Melasson, 1996; 

Poweel e Paffenbarger, 1985). Na sua escolha, e segundo Bouchard e col. 

(1994), o investigador deverá ter em conta um conjunto de factores, tais 

como, a natureza do problema do estudo; o tamanho e demografia da 

população em estudo; os custos associados; o tempo para aplicar o método, 

recolher e tratar os dados; a aptidão e aceitabilidade para estudar os sujeitos; 

e a compatibilidade com as actividades diárias. 

 Para além desses factores, o método seleccionado deverá atender a 

quatro princípios essenciais (LaPort e col., 1985): ser válido (medir aquilo que 

pretende medir); ser fiável (apresentar um grau de consistência dos 

resultados); ser prático (ter custos aceitáveis para o investigador); e por fim, 
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ser não-reactivo (a população e os comportamentos a observar não devem 

ser influenciados com a aplicação do método). 

Os métodos de avaliação da AF divergem em dois grandes grupos, os 

métodos de terreno e os métodos laboratoriais (Harro, 2000; Montoye e col., 

1996; Pols e col., 1996). Os métodos de terreno são métodos mais simples, 

de fácil aplicação em estudos de grande dimensão de natureza 

epidemiológica e implicam custos mais baixos, no entanto, são menos 

exactos (Montoye e col 1996; Pols e col., 1996). Por sua vez, os métodos 

laboratoriais são métodos de difícil aplicação a estudos que envolvam 

amostras de grandes dimensões, uma vez que requerem equipamentos 

bastante sofisticados e onerosos e que pressupõe processos de análise 

complexos. Ao contrário dos anteriores os resultados são mais exactos. 

O método de avaliação da AF seleccionado para o presente estudo, 

refere-se a um método de terreno, o acelerómetro MTI-Actigraph, antigo 

Computer Science and Applications  (CSA).  

Segundo Trost e col. (1998), Ott e col., (2000) e McKenna e Riddoch 

(2003) os acelerómetros são sensores mecânicos e electrónicos que 

detectam e memorizam o movimento num único ou vários planos. Medem as 

acelerações e desacelerações do corpo quando este se move. Desde 

actividades vigorosas a actividades leves (McKenna e Riddoch, 2003). 

Parecem ser os aparelhos mais práticos e que melhor se adaptam na 

tentativa de avaliação da AF nas crianças (Kelly e col., 2004; Ott e col., 2000).  

Foram vários os modelos de acelerómetros descritos e testados na 

literatura, incluindo o Caltrac, o Tritrac e o CSA (Freedson e col., 1998).  

O Caltrac pertence à primeira geração dos acelerómetros. Trata-se de 

um acelerómetro que apenas avalia a quantidade e intensidade do movimento 

executado no plano vertical. O total da AF é quantificado em count’s ou Kcal. 

É um aparelho de fácil utilização, pois é fixo a um cinto, que se coloca no 

tornozelo ou no pulso. Mede as acelerações e desacelerações verticais 

produzidas pelo corpo (McKenna e Riddoch, 2003; Bassett, 2000; Pols e col., 

1996) e possui a vantagem de não interferir com os movimentos diários dos 

sujeitos, uma vez que apresenta pequenas dimensões (70x70x20mm) 
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(McKenna e Riddoch, 2003). No entanto, são-lhe apontadas como limitações: 

a existência de botões na frente do aparelho, os quais podem ser 

deliberadamente ou inadvertidamente carregados pelos participantes (para o 

evitar os botões deverão estar protegidos); a incapacidade de 

armazenamento de dados de minuto a minuto, fornecendo apenas um 

resultado total de AF no momento em que é lido (logo os participantes 

necessitam de registar os valores); e a sensibilidade apenas às acelerações 

verticais associadas ao deslocamento, não permitindo a detecção de 

mudanças de velocidade (McKenna e Riddoch, 2003). 

 O Tritrac surgiu de forma a ultrapassar as limitações do Caltrac. A sua 

grande vantagem relativamente ao anterior, reside na classificação da 

actividade habitual do sujeito considerando três planos de movimento, o 

vertical, o horizontal e o diagonal (McMurray e col., 2004; Ott e col., 2000; 

Freedson e col., 1997). Os valores de aceleração (count’s) em cada um dos 

planos são armazenados separadamente e de forma combinada (vector 

magnitude) (Freedson e col., 1997). O Tritrac tem assim a possibilidade de 

avaliar a quantidade e os padrões de AF (Nichols e col., 1999). É colocado 

numa bolsa própria e preso à volta da cintura. A limitação deste aparelho está 

na sua grande dimensão (10,8 x 6,8 x 3,3 cm) e peso (170,4g) (Ott e col., 

2000). Para além de se tornar incómodo o seu transporte, pode provocar 

movimentos estranhos do próprio aparelho, particularmente em actividade 

vigorosas podendo originar resultados inconsistentes (Louie e col., 1999).  

 Os resultados de um estudo desenvolvido por McMurray e col. (2004), 

no qual se pretendia determinar a fiabilidade e validade do acelerómetro 

Tritrac R3D para estimar o gasto energético na juventude, indicam que este 

acelerómetro pode ser utilizado com sucesso moderado para aceder ao gasto 

energético dos 8 aos 18 anos de idade. 

 Por fim, o MTI- Actigraph, antigo CSA, aparelho utilizado neste estudo, 

trata-se de um acelerómetro uniaxial, tal como o Caltrac, ou seja, mede o 

movimento apenas no plano vertical. É um aparelho discreto, com uma boa 

autonomia e que se mantém bem calibrado ao longo do tempo (Freedson e 

col 1998). O modelo mais recente, comparativamente ao modelo anterior, é 
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mais sensível na detecção dos movimentos; exibe dimensões mais reduzidas 

(5,1 x 3,8 x 1,5 cm) e é bastante mais leve (43g), podendo ser colocado na 

cintura, no tornozelo ou no pulso, não interferindo assim no movimento 

natural do utilizador (Swartz e col., 2000 cit por McKenna e Riddoch, 2003; 

Ott e col., 2000). Pelas descrições apresentadas e pelo seu preço acessível e 

a sua versatilidade, este torna-se um dos mais adequados para utilizar em 

amostras populacionais de grandes dimensões (Trost e col., 1998). Os dados 

recolhidos, podem ser facilmente transferidos para um computador pessoal, 

podendo armazenar informação durante um período contínuo de mais de 6 

semanas. Outro aspecto importante deste aparelho é a existência de um 

relógio interno em tempo real o que permite que a informação seja analisada 

em intervalos de 1s. Assim sendo, este parece ser o aparelho que possui o 

potencial mais longo e mais completo de medir e avaliar a quantidade e os 

padrões da AF. Os dados são recolhidos em count’s, sendo este um valor que 

representa a intensidade de cada intervalo de tempo específico (Trost e col., 

1998). 

Este instrumento foi validado por Janz (1994) quando realizou um 

estudo com crianças durante 3 dias, utilizando a frequência cardíaca como 

critério de avaliação. Ao comparar os vários índices de frequência cardíaca 

com os valores de count’s obtidos com o CSA, foram encontradas correlações 

moderadas a elevadas (r = 0,50-0,74). Noutro estudo realizado, o CSA foi 

utilizado para avaliar a AF no tapete rolante, a caminhar e a correr com três 

níveis de intensidade. O dispêndio energético serviu como critério de 

avaliação. Os valores de count’s registados tanto para o Caltrac, como para o 

CSA mostraram correlações moderadas a elevadas, não somente com o 

dispêndio energético (r=0,66-0,82), como também com o VO2 relativo, a 

frequência cardíaca, a velocidade do tapete e entre os dois aparelhos 

(Melanson e Freedson, 1995).  

Nos estudos em que utilizaram a calorometria indirecta como método, o 

CSA demonstrou uma alta correlação entre o consumo de oxigénio e os 

count’s de actividade nas crianças (r = 0,87) (Trost e col., 1998 cit por 
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McKenna e Riddoch, 2003) e nos adultos (r =0.88) (Freedson e col., 1998 cit. 

por McKenna e Riddoch, 2003) ao caminhar na passadeira. 

 A limitação do CSA está na medição da AF apenas num plano de 

movimento (vertical), não permitindo avaliar alguns movimentos típicos de 

crianças, como por exemplo os movimentos que envolvam torção do tronco 

ou mesmo andar de bicicleta. Assim parece ser necessário realizar estudos 

mais rigorosos para avaliar a validade do CSA em actividades quotidianas das 

crianças (Trost e col., 1998 e Janz, 1994 cit. por Chu e col., 2003).  

Em suma, estudos de validação preliminares, têm mostrado que 

existem altas correlações (r=0.88) entre a determinação da AF diária nas 

crianças com acelerómetros uniaxiais e triaxiais (Welk e Corbin, 1995 cit. por 

Ott e col., 2000).   
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III – OBJECTIVOS 

 

Neste ponto do trabalho serão definidos os objectivos pelos quais 

conduziremos e direccionaremos toda a nossa intervenção. Assim, esta 

formulação constitui-se como fundamental para que consigamos ser objectivos 

e concisos na concretização do presente estudo.   

 

3.1 – Objectivo geral 

Determinar a relação existente entre a AF e determinados FR das DCV, 

nomeadamente a percentagem de massa gorda, o colesterol total e a tensão 

arterial sistólica e diastólica, de crianças e adolescentes portugueses da região 

do Grande Porto. 

 

3.2 – Objectivos específicos 

1 - Determinar as diferenças existentes entre sexos ao nível da AF moderada, 

vigorosa e muito vigorosa praticada por dia; da percentagem de massa gorda; 

do colesterol total; e da tensão arterial sistólica e diastólica.  

2 - Determinar as diferenças existentes entre grupos etários (8-12 anos e 13 

aos 15 anos) ao nível da AF moderada, vigorosa e muito vigorosa praticada por 

dia; da percentagem de massa gorda; do colesterol total; e da tensão arterial 

sistólica e diastólica. 

3 - Verificar se os indivíduos mais activos apresentam valores médios de 

percentagem de massa gorda, colesterol total e tensão arterial sistólica e 

diastólica mais reduzidos. 

4 - Verificar se existe agregação de FR de DCV (percentagem de massa gorda, 

colesterol total, tensão arterial sistólica e diastólica) e fazer uma comparação 

entre os sexos (masculino e feminino). 

5 - Verificar se os indivíduos mais activos apresentam menor agregação de FR 

das DCV (percentagem de massa gorda, colesterol total, tensão arterial 

sistólica e diastólica). 
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IV – MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 – AMOSTRA 

 

A amostra do estudo é constituída por 120 indivíduos com idades 

compreendidas entre os 8 e 15 anos (média de idades da totalidade da 

amostra ( X ) = 11 anos e desvio padrão (dp) = 2,5 anos). Da sua totalidade 

52 indivíduos pertencem ao sexo masculino e 68 ao sexo feminino, 

constituindo 43,3 % e 56,7% da totalidade da amostra, respectivamente. Os 

indivíduos frequentam diferentes estabelecimentos de ensino da área do 

Grande Porto. 

Para a concretização do presente trabalho, foram necessárias 

autorizações formais, que foram obtidas por escrito através da Direcção 

Regional da Educação do Norte (DREN), dos presidentes de Conselhos 

Executivos das Escolas do 2º e 3º ciclo e Secundárias, dos directores das 

escolas do 1º ciclo e dos encarregados de educação dos alunos.  

 O quadro abaixo representado (quadro 8) faz referência ao número e 

respectiva percentagem de indivíduos existentes em cada sexo (masculino e 

feminino) e ao número e respectiva percentagem de indivíduos existentes por 

grupo de idades. 

  

Quadro 8 - Distribuição da amostra por sexo e grupo  de idades 
 

Caracterização da amostra   
n = 120 (100%) 

Sexo masculino  52 (43,3%) 

Sexo feminino  68 (56,7%) 

Grupo 1  (8-12) 66 (55%) 

Grupo 2  (13-15) 54 (44,9%) 

 

 

4.2 – INSTRUMENTOS E PROCEDIMENTOS DE APLICAÇÃO 

 

 Na realização do presente trabalho, foi necessária a recolha de dados 

relativa às medidas antropométricas (peso, altura e percentagem de massa 



                               

Isabel Maia 72

gorda), ao colesterol total (CT), à tensão arterial (sistólica e diastólica) e à AF 

habitual (AF moderada, vigorosa e muito vigorosa). Para tal, foram utilizados 

diversos instrumentos com procedimentos de aplicação distintos, os quais 

destacaremos em seguida.   

 

 

4.2.1 – Avaliação das Medidas Antropométricas 

No que concerne ao peso foi utilizada uma balança digital modelo SECA 

708. Os indivíduos apresentaram-se descalços e sem roupas excedentes 

(casacos, camisolas grossas e entre outras peças de roupa), tendo sido 

executadas duas medições para cada um, constituindo-se a média entre estas 

como valor final. Os registos foram anotados em kilogramas (Kg) com 

aproximação dos valores às centésimas.  

Relativamente à altura foi utilizado o antropómetro de Martin. Foi 

determinada a distância entre o plano de referência do solo e o vertéx com os 

indivíduos descalços e na posição anatómica. Tal como no peso, foram 

executadas duas medições, sendo a média entre estas o valor final. Este foi 

registado em centímetros (cm) com aproximação às centésimas.  

 Para uma melhor caracterização da amostra é importante fazermos 

referência à média, desvio padrão e amplitude das variáveis peso, altura e IMC 

para cada um dos sexos, tal como se observa no seguinte quadro (Quadro 9). 

 

Quadro 9 - Variáveis antropométricas - valor médio ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (máximo e 
mínimo) das variáveis peso, altura e IMC por sexo. 
 

 Sexo Masculino  Sexo Feminino  

 X  dp Amp X  dp Amp 

Peso (Kg) 44 14,1 23-82 44 15,0 23-103 

Altura (cm) 147 15,9 124-181 148 13,7 122-172 

IMC (Kg/m2) 20 3,7 14,81-31,29 20 4,4 14,45-39,98 

  

 Para o cálculo da percentagem de massa gorda (PG) foi necessária a 

determinação do valor das pregas de adiposidade subcutânea tricipital 

(Skinfold tricipital – Skf TRC) e subescapular (Skinfold subescapular – Skf 
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SUB) dos indivíduos da amostra para posteriormente introduzir os valores nas 

seguintes fórmulas: 

 

Sexo masculino: 
PG = 1,35 (Skf TRC + Skf SUB) – 0,012 (Skf TRC + Skf SUB)2  –  4,4 
Sexo feminino: 
PG = 1,35 (Skf TRC + Skf SUB) – 0,012 (Skf TRC + Skf SUB)2  – 2,4 

 

Os procedimentos utilizados na determinação das pregas de 

adiposidade subcutânea foram os seguintes: 

- a determinação das pregas de adiposidade subcutânea foi efectuada por meio 

de um adipómetro Harpendem que regista o valor da prega em milímetros 

(mm). 

- a prega tricipital (Skinfold tricipital - Skf TRC) foi medida na face posterior do 

braço (sobre o músculo tricípetes braquial) estendido e relaxado, a meia 

distância entre o acrómio e olecrâneo. É uma prega vertical.  

- a prega subescapular (Skinfold subescapular - Skf SUB) foi medida no vértice 

inferior da omoplata. É oblíqua para fora e para baixo (inclinação de 45º).  

- mantendo a posição antropométrica, o indivíduo foi assinalado nos locais a 

medir com um marcador/ esferográfica através da intercepção de duas linhas 

(vertical e horizontal).  

- a prega foi posteriormente destacada através de uma “pinça” formada pelos 

dedos indicador e polegar da mão esquerda do avaliador, cerca de 2cm acima 

do local marcado, de forma a levantar com uma certa firmeza a gordura 

subcutânea. Esta prega é livre de qualquer tecido muscular. 

- após elevar a prega foram colocadas as pinças do adipómetro no local 

marcado aproximadamente a 1cm de profundidade, permanecendo cerca de 4 

segundos antes de verificar a avaliação, para que houvesse uma pequena 

compressão dos fluidos corporais. De seguida, foram registados os valores 

numa escala de 0,2mm. 

- todas as medidas foram efectuadas do lado direito do corpo e repetidas duas 

vezes em cada local. Sempre que a diferença entre as duas medições era 

superior a 5%, era executada uma terceira medição. O resultado final era a 

média entre as duas ou três avaliações. 
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4.2.2 - Avaliação da Tensão Arterial  

 A tensão arterial (diastólica e sistólica) foi avaliada através de um 

esfigmomanómetro electrónico, de marca Dinamap, modelo BP 8800. Os 

indivíduos foram colocados em posição de sentados com o membro superior 

direito completamente exposto ao nível do coração e apoiado numa superfície 

confortável. Foram realizadas duas medições consecutivas nesse mesmo membro 

superior, sendo a primeira medição executada após 5 minutos de repouso e a 

segunda após 10 minutos. A média entre as duas medições foi registada com 

aproximação a 2 milímetros de mercúrio (mmHg) como valor final.  

 

 

4.2.3 - Avaliação do Colesterol Total  

A obtenção dos dados relativos ao colesterol total foi realizada através 

de uma amostra de sangue recolhida mediante uma punção no lóbulo auricular. 

Os indivíduos da amostra estavam em jejum (de manhã). A amostra de sangue 

foi recolhida para tubos capilares heparinizados de 33µl (Selzer) e foi analisada 

por um aparelho de “química seca”, o Reflotron Analyser (Boehringer 

Mannhein). Foram realizadas duas determinações químicas e a média entre 

estas foi assumida como valor final. Após a referida recolha de sangue, foi  

 

 

4.2.4 - Avaliação da Actividade Física Habitual 

A avaliação da AF habitual foi realizada através dos acelerómetros MTI – 

Actigraph, antigo CSA; que permitem calcular a quantidade de movimento 

realizada por cada indivíduo. Estes aparelhos apresentam dimensões 

reduzidas (5,1x3,8x1,5cm) e são bastante leves (43g), podendo ser utilizados 

no pulso, no tornozelo ou na anca, não interferindo na normal execução dos 

movimentos. Foi também utilizado um interface para ligação ao computador 

“Reader Interface Unit” (RIU) e; as fichas de registo para as horas em que se 

retira e coloca o aparelho.  

Os indivíduos foram sujeitos a três dias consecutivos de avaliação, de 

acordo com o descrito por Janz (1994), e informados relativamente à utilização 
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dos aparelhos e aos objectivos gerais do estudo. Os acelerómetros foram 

ajustados firmemente à sua cintura através dos cintos elásticos, no lado 

contrário ao da mão dominante. É de salientar que não foi permitida a utilização 

do aparelho para dormir, tomar banho ou nadar. Para o controlo destas 

situações foram distribuídas folhas de registo aos indivíduos, os quais 

anotavam as horas em que o acelerómetro era retirado e posteriormente 

colocado. Os valores foram registados em count’s/min. 

 

 

4.3 – PROCEDIMENTOS ESTATÍSTICOS 

 

O programa utilizado para o tratamento estatístico dos dados foi o SPSS 

14.0 for Windows. No que concerne aos procedimentos estatísticos foram 

utilizados: a medida de tendência central - média ( X ); as medidas de dispersão, 

desvio padrão (dp) e a amplitude (Amp); a medida de ordem - quartil; o coeficiente 

de Correlação de Pearson (r) para determinar a relação existente entre duas 

variáveis; e por fim, o T-test de medidas independentes, sendo o índice de 

significância estabelecido em 5%, e a análise de variância (ANOVA).  
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V – APRESENTAÇÃO DOS RESULTADOS 

 

Neste capítulo serão demonstrados, de uma forma sucinta e explícita, os 

dados recolhidos através dos instrumentos aplicados. No sentido de tornar esta 

apresentação o mais simples e clara possível, os resultados, previamente 

tratados, surgirão sob a forma de quadros, complementando estes meios com 

um pequeno texto, no qual serão enunciados os aspectos mais relevantes para 

a interpretação dos mesmos, e por conseguinte, mais relevantes para os 

objectivos deste trabalho.  

  

 

5.1 – ACTIVIDADE FÍSICA 

 

O quadro posteriormente apresentado (Quadro 10) refere-nos a média, o 

desvio padrão e os valores mínimos e máximos (amplitude) da AF (AF 

moderada, vigorosa e muito vigorosa por dia) por sexos, bem como o t-test 

para verificar se as diferenças entre os sexos, no que respeita a esta variável, 

são ou não estatisticamente significativas. 

 

Quadro 10 - Valores da média ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (amp) da actividad e 
física por sexo e o valor de p do t-test. 
 

Sexo X  
 (min) 

dp 
 (min) 

amp  
(min) 

t-test  
(p) 

Sexo masculino  83,5 35,2 7,7-164,7 

Sexo feminino  64 28,9 11,7-145,7 
0,001 

 

Da análise do quadro 10, constatamos que o sexo masculino apresenta 

um índice mais elevado de AF (83,5 ± 35,2 min) que o sexo feminino (64 ± 28,9 

min). No que respeita às diferenças entre ambos os sexos, estas são 

estatisticamente significativas, uma vez que o valor de p é inferior a 0,05 

(p=0,001). 

O quadro 11 expõe os valores médios, o desvio padrão e a amplitude da 

AF, por grupo de idades, bem como o t-test. 
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Quadro 11 - Valores da média ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (amp) da actividad e 
física por grupo de idades e o valor de p do t-test . 
 

Grupo idades X  
 (min) 

dp 
 (min) 

amp  
(min) 

t-test  
(p) 

Grupo 1 (8 -12)  69,6 34,4 7,7-163,7 

Grupo 2 (13 -15) 75,9 31,3 25-145,7 
0,316 

 

 Constatamos que o valor da AF é superior no grupo dos indivíduos mais 

velhos (75,9 ± 31,3 min) comparativamente aos mais novos (69,6 ± 34,4 min). 

No entanto, as diferenças entre ambos não são estatisticamente significativas, 

pois o valor de p é maior que 0,05 (p=0,316). 

 

 

5.2 – PERCENTAGEM DE MASSA GORDA (PG) 

 

O seguinte quadro (Quadro 12) apresenta a média, o desvio padrão e os 

valores mínimos e máximos (amplitude) da PG por sexo, bem como o t-test 

para verificar se as diferenças entre os sexos, no que respeita a esta variável, 

são ou não estatisticamente significativas. 

 

Quadro 12 - Valores da média ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (amp) da percentagem  
de massa gorda por sexo e o valor de p do t-test. 
 

Sexo X  
 (%) 

dp 
 (%) 

amp  
(%) 

t-test  
(p) 

Sexo masculino  18,7 9,8 6,4-48,0 

Sexo feminino  26,4 5,9 16,4-47,3 
0,000 

 

 Da observação do quadro (Quadro 12), concluímos que o sexo feminino 

apresenta uma PG mais elevada (26,4 ± 5,9%) que o sexo masculino (18,7 ± 

9,8%), sendo esta diferença de 7,7%. A diferença entre as médias de cada 

grupo é estatisticamente significativa, uma vez que o valor de p é menor que 

0,05 (p=0,000). 

O quadro abaixo representado (quadro 13) indica-nos a média, o desvio 

padrão, os valores mínimos e máximos (amplitude) da PG por grupos de idades, 

e também o t-test para verificar se as diferenças entre ambos os grupos, no que 

respeita a esta variável, são ou não estatisticamente significativas. 
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Quadro 13 - Valores da média ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (amp) da massa gorda  
por grupo de idades e o valor de p do t-test. 
 

Grupo idades X  
 (%) 

dp 
 (%) 

amp  
(%) 

t-test 
 (p) 

Grupo 1 (8 -12)  22,9 7,0 9,8-39,4 

Grupo 2 (13 -15)  23,2 10,5 6,4-48,0 
0,833 

 

 Após a observação do quadro 13, concluímos que apesar da existência 

de uma pequena diferença de PG entre os grupos (0,3%), são os mais velhos 

que apresentam um valor superior (23,2 ± 10,5%). Concluímos também que as 

diferenças entre as médias de cada grupo não são estatisticamente 

significativas (p=0,833). 

  

 

5.3 – COLESTEROL TOTAL (CT) 

 

 O próximo quadro (quadro 14) apresenta o mesmo esquema dos 

anteriores (média, desvio padrão, amplitude e t-test) mas relativamente ao CT. 

 

Quadro 14 - Valores da média ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (amp) do colestero l 
total por sexo e o valor de p do t-test. 
 

Sexo X  
(mg/dl) 

dp 
 (mg/dl) 

amp  
(mg/dl) 

t-test  
(p) 

Sexo mascul ino  162,9 21,3 130,8-237,6 

Sexo feminino  158 20,8 114,8-225,6 
0,211 

 

 A partir da observação do quadro (Quadro 14), constatamos que o valor 

médio do CT é superior no sexo masculino (mais 4,9 mg/dl que no sexo 

feminino). O valor mais baixo de colesterol é registado no sexo feminino 

(114,8mg/dl) e o mais alto no masculino (237mg/dl). No entanto, as diferenças 

observadas entre os sexos não são estatisticamente significativas uma vez que 

o valor de p é superior a 0,05 (p=0,211). 

 De seguida, reportamo-nos ao valor da média, desvio padrão, amplitude 

e t-test por grupos etários, na mesma variável (Quadro 15). 
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Quadro 15 - Valores da média ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (amp) do colestero l 
total por grupo etário e o valor de p do t-test. 
 

Grupo idades X  
(mg/dl) 

dp 
(mg/dl) 

amp  
(mg/dl) 

t-test  
(p) 

Grupo 1 (8 -12) 160,5 17,9 114,8-213,6 

Grupo 2 (13 -15) 159, 7 24,6 123,8-237,6 
0,846 

 

 No que se refere aos grupos de idades o CT é semelhante nos dois 

grupos. O grupo 1 (8-12) apresenta valores superiores (160,5 ± 17,9mg/dl) ao 

grupo 2 (159,7 ± 24,6mg/dl), sendo a diferença apenas de 0,8mg/dl. As 

diferenças entre os grupos não são estatisticamente significativas (p=0,846). O 

valor mais baixo é registado no grupo dos indivíduos mais novos (114,8mg/dl) e 

o mais alto nos mais velhos (237,6mg/dl). 

 

 

5.4 – TENSÃO ARTERIAL 

 

O seguinte quadro (Quadro 16) apresenta o valor médio, o desvio 

padrão, a amplitude e também o valor de p do t-test para verificar se existem 

diferenças estatisticamente significativas entre o sexo masculino e feminino. 

  

Quadro 16 - Valores da média ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (amp) da TAS e TAD  
por sexo e o valor de p do t-test. 
 

TAS (mmHg) TAD (mmHg) 
Sexo  

X  
  

dp 
  

amp  
 

t-test  
(p) 

X  
 

dp 
  

amp  
 

t-test  
(p) 

Masculin
o 

117,4 9,4 93-138 60,2 7,5 45-78 

Feminino 116,3 10,7 89-136 
0,551 

61,2 8,6 36-79 
0,537 

 

No que se refere à TAS, os valores são idênticos em ambos os sexos. 

Existe uma diferença de 1,1mmHg sendo que o sexo masculino apresenta 

valor superior (117,4 ± 9,4mmHg). As diferenças entre os dois sexos não são 

estatisticamente significativas pois o valor de p é superior a 0,05 (p=0,551). 

Relativamente à TAD, o sexo feminino apresenta valor mais elevado 

(61,2 ± 8,6mmHg) comparativamente com o sexo masculino (60,2 ± 7,5mmHg). 
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No entanto, esta diferença é apenas de 1mmHg e não é estatisticamente 

significativa.  

Posteriormente (Quadro 17), está representada a média, desvio padrão, 

amplitude e valor de p do t-test para o grupo etário 1 e grupo etário 2 no que se 

refere à TAS e TAD. 

. 

Quadro 17 - Valores da média ( X ), desvio padrão (dp) e amplitude (amp) da TAS e TAD  
por grupo etário e o valor de p do t-test. 
 

TAS (mmHg) TAD (mmHg) 
Grupo 
idades X  

  
dp 

  
amp  

 
t-test  

(p) 
X  
  

dp 
  

amp  
 

t-test  
(p) 

G1 (n=66) 113,9 9 93-130 58,6 7 45-79 

G2 (n=54) 120,2 10,4 89-138 
0,001 

63,5 8,6 36-79 
0,001 

 

 Da análise do quadro (quadro 18), concluímos que a TAS é superior no 

grupo dos indivíduos mais velhos. Apresentam como média 120,2 ± 10,4mmHg, 

enquanto que os mais novos apresentam valores de 113,9 ± 9mmHg. As 

diferenças entre as médias são estatisticamente significativas (p< 0,05).  

 Quanto à TAD continua o grupo dos indivíduos mais velhos com valores 

superiores (63,5 ± 8,6mmHg) comparativamente aos mais novos (58,6 ± 

7mmHg). As diferenças entre as médias dos dois grupos também são 

estatisticamente significativas.     

 

 

5.5 – MÉDIA E DESVIO PADRÃO DE CADA VARIÁVEL EM CAD A QUARTIL 

DE ACTIVIDADE FÍSICA. 

 

 Neste ponto, determinamos os quartis de AF (actividade física moderada 

vigorosa e muito vigorosa por dia), sendo que o primeiro quartil (1ºQ) 

representa os indivíduos menos activos fisicamente e o quarto quartil (4ºQ) os 

mais activos fisicamente. Para cada um dos quartis da AF determinamos a 

média e o desvio padrão de cada variável (PG, CT, TAS e TAD). Para 

determinar as diferenças entre quartis utilizamos a ANOVA.  
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Uma vez que o nosso estudo pretende analisar as diferenças entre 

sexos, será realizado numa primeira fase o tratamento de dados para o sexo 

masculino e posteriormente para o feminino. 

O seguinte quadro (Quadro 18) apresenta, para o sexo masculino, o 

valor da média e desvio padrão em cada quartil de AF e ainda, o valor de p da 

ANOVA, para verificar se existem diferenças entre quartis.  

 

Quadro 18 - Valor da média e desvio padrão ( X ±dp) de cada variável em cada quartil de 
AF (moderada, vigorosa e muito vigorosa) e valor de  p, no sexo masculino. 
 

AF 
(min) 

PG 
 (%) 

CT  
(mg/dl) 

TAS 
(mmHg) 

TAD (mmHg) Quartis de 
AF 

( X ±dp)  ( X ±dp)  ( X ±dp)  ( X ±dp)  ( X ±dp)  
1ºQ (n=9) 46,1±19,8 23,0±13,6 164,1±30,6 120,1±8,3 61,9±5,5 

2ºQ (n=15) 62,1±18,5 19,7±9,3 155,9±19,4 119,3±8 59,5±6,8 

3ºQ (n=15) 94,1±24,2 15,8±8,4 167,9±21,3 117,5±9,8 80,6±9,4 

4ºQ (n=13) 121,8±23,7 18,0±8,8 164,4±15,4 113,0±10,6 59,5±7,6 

ANOVA (p) 0,000 0,361 0,479 0,239 0,870 

 

  

Da observação do quadro (Quadro 18) concluímos que no sexo 

masculino, o 1ºQ de AF apresenta como média 46,1 ± 19,8min, o 2ºQ 62,1 ± 

18,5 min, o 3ºQ 94,1±24,2 min e o 4ºQ 121,8 ± 23,7min. Do 1ºQ até ao 4ºQ o 

valor médio da AF aumenta quase o triplo (75,7min). As diferenças entre cada 

quartil são estatisticamente significativas (p=0,000). 

 No que se refere à PG, do 1ºQ ao 3ºQ de AF observa-se um 

decréscimo. De 23,0 ± 13,6% (1ºQ) passa a 15,8 ± 8,4% (3ºQ). Curiosamente o 

4ºQ apresenta um valor mais elevado que o 3ºQ. No que se refere às 

diferenças entre quartis, estas não são estatisticamente significativas 

(p=0,361).  

Quanto ao CT, do 1ºQ para o 2ºQ de AF, o valor do CT diminui (164,1 ± 

30,6mg/dl passa a 155,9± 19,4 mg/dl). Do 2º para o 3ºQ aumenta, sendo o 3º 

que apresenta o valor mais elevado (167,9 ± 21,3 mg/dl) e do 3ºQ para o 4ºQ 

diminui (4ºQ -164,4 ± 15,4mg/dl). Tal como na variável anterior, não existem 

diferenças estatisticamente significativas entre quartis (p=0,479). 
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Na TAS observa-se um decréscimo desde o 1ºQ ao 4ºQ de AF, isto é, os 

menos activos apresentam valores mais elevados de TAS (120,1 ± 8,3mmHg) 

que os mais activos (113,0 ± 10,6mmHg). Mas as diferenças entre quartis não 

são estatisticamente significativas (p=0,239). Na TAD não se observa o 

mesmo, os valores vão oscilando entre quartis. No 1ºQ de 61,9 ± 5,5mmHg 

passa a 54,5 ± 6,8mmHg no 2ºQ. Depois existe uma subida no 3ºQ e decresce 

novamente no 4ºQ. As diferenças entre quartis também não são 

estatisticamente significativas. 

  O quadro abaixo representado (quadro 19) apresenta o valor da média 

e desvio padrão em cada quartil de AF para o sexo feminino, e ainda, o valor 

de p da ANOVA para verificar se existe diferenças entre quartis.  

  

Quadro 19 - Valor da média e desvio padrão ( X ±dp) de cada variável em cada quartil de 
AF (moderada, vigorosa e muito vigorosa) e valor de  p no sexo feminino. 
 

AF 
(min) 

PG 
 (%) 

CT  
(mg/dl) 

TAS 
(mmHg) 

TAD 
(mmHg) Quartis de 

AF 
( X ±dp)  ( X ±dp)  ( X ±dp)  ( X ±dp)  ( X ±dp)  

1ºQ (n=14) 32,3±9,3 29,0±7,9 156,8±19,4 119,4±9,9 63,2±9,6 

2ºQ (n=18) 50,0±14,4 26,9±5,8 157,4±25,7 115,2±10,4 60,8±8,2 

3ºQ (n=20) 71,4±17,2 26,5±4,9 159,2±23,4 119,9±9,5 63,8±6,8 

4ºQ (n=16) 98,5±22,9 23,2±4,0 158,5±12,9 110,2±1,2 56,5±8,7 

ANOVA  (p) 0,000 0,054 0,988 0,028 0,056 

 

A partir da análise ao quadro (Quadro 19) e relativamente ao sexo 

feminino, no que concerne à AF, a situação é a mesma que no sexo masculino, 

no entanto as médias de AF são mais baixas. Os indivíduos menos activos 

(1ºQ) apresentam valores de 32,3±9,3 min e os mais activos (4ºQ) de 

98,5±22,9 min, mais do triplo do 1ºQ. As diferenças são estatisticamente 

significativas entre quartis. 

No que se refere à PG os valores decrescem desde o 1ºQ de AF até ao 

4ºQ, de 29,0 ± 7,9 min passam a 23,2 ± 4,0 min. As diferenças entre quartis são 

quase estatisticamente significativas (p=0,054). É de salientar que em todos os 

quartis o sexo feminino apresenta valores mais elevados que o sexo masculino. 
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 No que concerne ao CT, os valores aumentam de 156,8 ± 19,4 mg/dl no 

1º Q para 159,2 ± 23,4 mg/dl no 3ºQ. No 4ºQ diminui para 158,5 ± 12,9 mg/dl. 

As diferenças entre quartis não são estatisticamente significativas. 

 Na TAS, a situação é diferente do sexo masculino. Do 1ºQ ao 2ºQ de AF 

diminui (de 119,4 ± 9,9mmHg passa a 115,2 ± 10,4mmHg), do 2º Q para 3ºQ 

aumenta (3ºQ - 119,9 ± 9,5mmHg) e deste para o 4ºQ volta a baixar (110,2 ± 

1,2mmHg). As diferenças entre quartis são estatisticamente significativas pois, 

o valor de p é menor que 0,05 (p=0,028). Na TAD passa-se o mesmo que a 

TAS e é uma situação igual à do sexo masculino. Contudo as diferenças não 

são estatisticamente significativas (p= 0,056). 

Em suma, em ambos os sexos, os valores de PG, TAS e TAD são 

maiores no 1ºQ de AF (indivíduos menos activos fisicamente) que no 4ºQ 

(indivíduos mais activos fisicamente), no entanto, relativamente ao CT a 

situação não é a mesma, os seus valores apresentam-se superiores no 4ºQ de 

AF, relativamente ao 1ºQ. 

 

 

5.6 – CORRELAÇÃO ENTRE AS VARIÁVEIS 

 

 No sentido de determinar a relação existente entre a AF moderada, 

vigorosa e muito vigorosa e os FR das DCV, nomeadamente a PG, o CT, a TAS 

e a TAD elevados, os seguintes quadros (Quadro 20, 21 e 22) apresentam os 

valores de r (coeficiente de correlação de Pearson) para a totalidade da amostra 

e para cada um dos sexos.  

Para a interpretação dos valores da correlação utilizamos os seguintes 

valores de referência: 

- 0,00 a ±0,20 – correlação indiferente 

- ± 0,21 a ±0,40 – correlação fraca ou presente 

- ± 0,41 a ±0,70 – correlação ligeira a substancial 

- ± 0,71 a ±1,00 – correlação elevada a muito elevada 
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No sentido de não tornar demasiada maçadora a análise dos quadros 

(Quadros 20, 21 e 22), apenas serão referenciadas as correlações importantes 

para este estudo, ou seja, a correlação da AF com os restantes FR. 

 O quadro abaixo representado (Quadro 20), apresenta a correlação 

entre as diferentes variáveis do estudo na totalidade da amostra. 

 

Quadro 20 - Matriz de correlação entre as diferente s variáveis para a totalidade da amostra. 
 

 AF PG CT TAS TAD 
AF - -0,307* -0,059 -0,148 -0,099 

PG - - -0,091 0,114 0,060 

CT - - - -0,148 0,003 

TAS - - - - 0,573* 

TAD - - - - - 

* p < 0,05 

  

Da observação do quadro (Quadro 20) constatamos que, na totalidade 

da amostra, entre a AF e as restantes variáveis (PG, CT, TAS e TAD) as 

correlações são negativas, ou seja, à medida que a AF aumenta, os FR das 

DCV diminuem. Contudo, entre a AF e a PG, a correlação é fraca (r=0,307), ou 

seja, apenas 9,4% da PG é influenciada pela AF, no entanto, é estatisticamente 

significativa (p<0,05). Ao nível da correlação entre a AF e CT e AF e TAS e 

TAD a correlação é indiferente.  

Os valores do coeficiente de correlação entre a AF e as variáveis do 

estudo, para o sexo masculino, estão apresentadas no seguinte quadro 

(Quadro 21). 

 

Quadro 21 - Matriz de correlação entre as diferente s variáveis para o sexo masculino. 
 

 AF PG CT TAS TAD 
AF - -0,164 -0,135 -0,072 -0,062 

PG - - -0,062 -0,117 -0,227 

CT - - - -0,303* -0,165 

TAS - - - - 0,521* 

TAD - - - - - 

* p < 0,05 
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 Da observação do quadro 21 concluímos que as correlações são 

positivas e negativas. A correlação entre a AF e os FR é negativa, isto é à 

medida que aumenta a AF diminui o valor destes FR. Todas elas apresentam 

correlações indiferentes, ou seja, correlações menores que 0,20. Não 

obtivemos correlações significativas ao nível das variáveis analisadas. 

Posteriormente, são apresentados os coeficientes de correlação para o 

sexo feminino (Quadro 22). 

  

Quadro 22 - Matriz de correlação entre as diferente s variáveis para o sexo feminino. 
 

 AF PG CT TAS TAD 
AF - -0,283* -0,062 -0,258* -0,209 

PG - - -0,028 0,469* 0,338* 

CT - - - -0,055 0,129 

TAS - - - - 0,611* 

TAD - - - - - 

* p < 0,05 

 

 Por fim, no sexo feminino, observa-se entre a AF e os restantes FR 

correlações negativas, o que pressupõe que à medida que esta aumenta, 

diminuem os FR associados às DCV, nomeadamente o PG, CT, TAS e TAD. No 

entanto, as correlações são fracas entre a AF e a PG, a TAS e a TAD e 

indiferente entre a AF e CT. Observamos correlações significativas entre a AF e 

PG e AF e TAS. 

 

 

5.7 – AGREGAÇÃO DOS FACTORES DE RISCO  

 

 No seguinte quadro está determinada, para ambos os sexos, a 

percentagem de indivíduos que apresentam FR das DCV, bem como a 

designação dos FR que estão presentes. É importante salientar que quando 

falamos em FR, referimo-nos a valores elevados de PG, CT e TA (TAS e/ou 

TAD). Os indivíduos apresentam FR quando se encontram no 4ºQ (ajustado à 

idade e sexo) desses mesmos factores.  
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 O seguinte quadro (Quadro 23) apresenta a percentagem de indivíduos, 

masculinos e femininos, que possuem zero, um, dois ou três FR e o tipo de 

factor ou agregação de FR.  

 

Quadro 23 - Percentagem de indivíduos do sexo mascu lino e sexo feminino que 
possuem 0, 1, 2 e 3 FR e a designação do factor ou agregação de factores de risco. 
 

Nº de FR S. Masc (%) Desig. Factor (%) S. Feminino (%) Desig. Factor  (%) 
0 FR 42 - 41 - 

1 FR PG - 8 PG - 12 

 CT -17 CT - 16 

 

36 

TA - 11 

41 

TA - 13 

2 FR TA + PG - 11 TA + PG - 9 

 TA + CT - 4 TA + CT - 6 

 

17 

PG + CT - 2 

15 

PG + CT – 0 

3 FR 4 Todos 3 Todos 

 

 Da observação do quadro (Quadro 23) constatamos que mais de metade 

dos indivíduos, de ambos os sexos, apresentam alguns FR das DCV, sendo 

que a superioridade está no sexo feminino. Existe maior número de indivíduos 

do sexo feminino (41%) a apresentar um factor de risco das DCV relativamente 

aos do sexo masculino (36%). Os FR presentes em ambos os sexos são a PG, 

o CT e a TA (TAS e/ou TAD), sendo que o factor de risco em que existe maior 

percentagem de indivíduos é o CT (17% no sexo masculino e 16% no 

feminino).  

No que se refere à agregação de FR (2 ou 3) é o sexo masculino que 

apresenta valores mais elevados (21%) comparativamente ao feminino (18%). 

Relativamente à agregação de dois FR são os indivíduos do sexo masculino 

que apresentam valores mais elevados. A agregação de FR mais comum em 

ambos os sexos é a TA + PG com 11% no sexo masculino e 9% no feminino. 

Quanto à agregação de três FR, os indivíduos do sexo masculino apresentam 

valores mais elevados.  

No quadro abaixo representado (Quadro 24), para cada quartil de AF 

(1ºQ, 2ºQ, 3ºQ e 4ºQ) está determinada a percentagem de indivíduos que não 

apresenta FR, que apresenta um factor de risco, dois FR e três FR das DCV. 

Desta forma, podemos verificar se o 3º e 4º Q de AF (indivíduos mais activos 
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da amostra) são os quartis em que existe um número mais reduzido de 

indivíduos com FR das DCV.  

 

Quadro 24 - Distribuição dos indivíduos,  do sexo m asculino e feminino (%), de cada 
quartil de actividade física pelo número de factore s de risco das DCV em ambos os 
sexos. 
 

Sexo Masculino (% indivíduos) Sexo Feminino (% indivíduos) AF 
0 FR 1 FR 2 FR 3 FR 0 FR 1 FR 2 FR 3 FR 

1ºQ 8 6 4 0 6 13 3 0 

2ºQ 10 10 8 2 9 13 4 0 

3ºQ 13 10 4 2 13 7 6 3 

4ºQ 11 11 2 0 13 9 1 0 

 

Da observação do quadro (Quadro 24) concluímos que, para ambos os 

sexos, existem mais indivíduos sem FR no 3º e 4ºQ de AF (indivíduos mais 

activos) que no 1º e 2ºQ de AF (indivíduos menos activos) 

No que concerne a um dois ou três FR, se fizermos o somatório das 

percentagens dos indivíduos para o 1ºe 2ºQ e 2º e 3ºQ, verificamos que tanto 

para o sexo masculino como para o feminino, existe maior percentagem de 

indivíduos no 1º e 2ºQ de AF, encontrando-se o sexo feminino em 

superioridade (no sexo masculino, 1º e 2ºQ de AF = 30% de indivíduos, 2º e 

3ºQ de AF = 29%; no sexo feminino, 1º e 2ºQ de AF = 33% de indivíduos, 2º e 

3ºQ de AF = 26%).   

 

 



 
 
 
 
 
 
 

 
 

VI - Discussão dos Resultados 
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VI – DISCUSSÃO DOS RESULTADOS 

 

 

6.1 – ACTIVIDADE FÍSICA (AF)    

 

No presente estudo encontramos diferenças significativas ao nível da AF 

quando comparada entre sexos (masculino e feminino), sendo que o sexo 

masculino apresenta índices mais elevados. A literatura parece ser clara 

quanto a esta diferença. Uma meta-análise realizada sobre 108 estudos 

relacionados com os factores que influenciam a AF em crianças e 

adolescentes, constatou que o sexo masculino era sistemática e 

consistentemente mais activo que o sexo feminino (Sallis e col., 2000, cit. por 

Mota e Sallis, 2002). Foi igualmente encontrada esta superioridade nos estudos 

realizados por Schmidt e col., (1998), Trost e col (2002), Santos (2000) e 

Welseman e Armstrong (1997) citados por Lopes e col. (2003).  

“Os rapazes participam mais em actividades de risco, tais como 

actividades exteriores e desportos, enquanto que as raparigas revelam uma 

maior participação em actividades de lazer com ênfase em características 

culturais, sociais e educacionais”. (Faucette e col. (1995) e Weinberg e col., 

2000 cit. por Mota e Sallis, 2002 pp 22). No entanto, outros estudos concluíram 

não existir diferenças significativas entre sexos aquando da avaliação da AF 

por acelerómetria em jovens, embora os rapazes tivessem apresentado valores 

superiores (Lopes e col., 2003). 

Perante a discussão apresentada, compreendemos ser de elevada 

importância, como profissionais da educação física, desenvolver esforços no 

sentido de fornecer um apoio e assistência mais significativa aos indivíduos do 

sexo feminino desde a sua adolescência, para serem encorajados a tornarem-

se mais activos (Mota e Sallis, 2002). 

No que se refere a essa mesma variável (AF) e à sua relação com a idade, 

os resultados obtidos não estão de acordo com a literatura actual. Constatamos 

que não existem diferenças significativas entre grupos de idades distintas.  



                               

Isabel Maia 91

A opinião partilhada na generalidade da literatura é que com a evolução 

da idade, há uma redução da AF habitual, encontrando-se o sexo feminino em 

posição mais crítica (Sallis e col., 2000 cit. por Mota e Sallis 2002; Santos, 

2000 cit. por Lopes e col., 2003). Trost  e col. (2002 cit. por Lopes e col., 2003) 

realizaram um estudo para avaliar a AF, utilizando o CSA, em ambos os sexos, 

dos 6 aos 17 anos de idade. Concluíram que os períodos de AF moderada a 

vigorosa e vigorosa diminuem significativamente ao longo da idade. Em 

investigações realizadas por Armstrong (1998) e Myers e col (1996), constou-

se que os indivíduos do sexo masculino que ainda não haviam iniciado o 

processo maturacional, apresentavam uma vida mais activa comparada com 

aqueles que já se encontram mais perto da fase adulta. Justificam os 

resultados pelas mudanças psicológicas encontradas durante este período, 

uma vez que parecem ser responsáveis pelo abandono de alguns hábitos mais 

activos (os jogos e as brincadeiras) por outros menos activos tais como o 

computador e a televisão.  

O facto de, no presente estudo não encontrarmos diferenças 

significativas entre grupos de idades, pode dever-se a vários factores, ao 

reduzido número de indivíduos que a amostra contém (n=120), não permitindo 

assim inferir para a população em geral de onde a amostra é retirada e; à 

divisão da amostra em apenas dois grupos e com idades próximas (G1 dos 8 -

12 anos e G2 dos 13 - 15 anos). No entanto, parece existirem outros factores, 

que não os relacionados com a idade, que podem influenciar a procura de AF 

de indivíduos com diferentes idades. Falamos da influência dos pares e pais, 

do estatuto socioeconómico e do próprio meio em que se encontram inseridos. 

 

 

6.2 – PERCENTAGEM DE MASSA GORDA (PG) 

 

A PG na nossa amostra apresentou diferenças significativas nos 

resultados entre sexos, sendo que o sexo feminino apresenta valores mais 

elevados que o masculino. Os estudos de Sardinha e col. (2000 cit. por 

Tavares, 2006) obtiveram os mesmos resultados, referindo que esta diferença 
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se deve à tendência de no sexo feminino a PG aumentar até à idade adulta e, 

por sua vez, no sexo masculino, a PG aumenta apenas até aos 11-12 anos, 

período após o qual existe um incremento da massa magra (Sardinha e col. 

2000 cit. por Tavares, 2006; Toselli e col., 1997). Avaliações realizadas através 

das medidas das pregas de adiposidade subcutânea, revelaram que o sexo 

feminino tende a ter maior quantidade de tecido adiposo que o masculino, 

sendo a fase púbere um período crescente do aumento de peso que se 

perpetua na adolescência (Consenso Latino-Americano de obesidade, 2002, 

cit. por Oliveira e col. 2003)  

Quando analisamos as diferenças existentes por grupos de idades, 

estas não se revelaram estatisticamente significativas. Esta situação parece ser 

obtida por não separarmos os grupos de idades por sexos. Desta forma, no 

grupo dos indivíduos mais velhos poderão encontrar-se sujeitos de ambos os 

sexos que provavelmente apresentam diferentes formas de desenvolvimento 

da PG como referimos anteriormente.  

 

 

6.3 – TENSÃO ARTERIAL (TA) 

 

Quanto à TA, tanto sistólica como diastólica, não se observaram diferenças 

significativas entre sexos. Os resultados apresentados vão de encontro aos 

resultados de Guerra (2002). Por sua vez, Lambert e col. (2003), num estudo 

realizado em 1999 a 4500 jovens de 9, 13 e 16 anos, referem que os valores mais 

elevados de TAS foram observados no sexo masculino. Contudo, é sabido que 

para além do sexo, a TA sofre influência de inúmeros factores, tais como, o 

excesso de peso, o excesso de sal na alimentação, o stress, o sedentarismo, 

entre outros (Pádua, 2006; Reis e Cople cit. por Krinsky e col., 2006).  

No que concerne à TAS e TAD, em diferentes grupos de idade, 

obtivemos diferenças significativas, sendo superior nos mais velhos. Tais 

resultados corroboram com o referido na literatura, ou seja, parece ser 

consensual que a TA aumenta progressivamente ao longo da vida (Gillman e 

Cook, 1995). Lambert e col., (2003), no mesmo estudo referido anteriormente, 

observaram os valores mais elevados aos 13 e 16 anos. 
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6.4 – COLESTEROL TOTAL (CT) 

 

Ao nível do CT também não encontramos diferenças significativas entre 

sexos. Todavia, são vários os estudos que referem haver estas diferenças, 

sendo as crianças e adolescentes do sexo feminino, as que apresentam 

valores superiores. São exemplos, o “Healthy Floripa 2040 Study” (Giuliano e 

col., 2005); o estudo de Guerra (2002); o estudo de Moura e col. (2000) e de 

Schulpis e Karikas (1998).  

Os resultados obtidos, no presente estudo, podem dever-se ao valor do 

CT não ser determinado somente pelo sexo do indivíduo, mas também por uma 

panóplia de variáveis não controláveis neste estudo e que poderão ter 

influência, tais como, a história familiar de hiperlipidemias, o crescimento físico, 

a alimentação, determinadas patologias, entre outras.  

As diferenças entre grupos etários distintos ao nível do CT, não foram 

significativas. Por sua vez, Guerra (2002), obteve diferenças entre idades referindo 

que os valores médios mais elevados são encontrados em idades mais jovens. 

Por exemplo, Fukushige e col. (1996, cit. por Guerra, 2002) obtiveram os valores 

mais elevados aos 9 anos em ambos os sexos. Por sua vez, Labarthe e col. 

(1997, cit por Moura e col., 2000) encontraram valores superiores para o sexo 

feminino aos 8 anos de idade, os quais decrescem até aos 16 anos e a partir 

desta altura voltam a subir. No sexo masculino os valores mais elevados foram 

encontrados aos 9,5 anos diminuindo até aos 17, altura a partir da qual voltam a 

subir. Na opinião de Bergstrom e col., 1995, os valores do colesterol aumentam 

desde o nascimento até à pré-puberdade seguindo-se uma diminuição temporária 

durante o salto ou pico de crescimento no início da puberdade. Depois desta fase 

há um aumento sucessivo até aos níveis de adulto.  

Podemos então referir que as concentrações de lípidos e lipoproteínas 

parecem estar relacionadas com o crescimento e a maturação sexual, com 

tendência a aumentar com a idade (Bergstrom e col., 1995; Moura e col., 2000). 

Os resultados deste estudo podem dever-se à divisão dos grupos etários 

(idades próximas) uma vez que ambos podem conter indivíduos no salto 

pubertário. Em futuros estudos poderá ser importante realizar comparações 

entre indivíduos de idades mais distintas. 
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6.5 – ACTIVIDADE FÍSICA E FACTORES DE RISCO  

 

Optámos por dividir a nossa amostra em quartis de AF, ajustados à 

idade e ao sexo, no sentido de determinar os indivíduos mais activos (4ºQ) e os 

menos activos (1ºQ). No nosso estudo constatamos que, para ambos os sexos, 

a média de PG, TAS e TAD no 1ºQ de AF, é sempre maior que no 4ºQ. Já no 

CT não acontece o mesmo, de facto, os valores variam muito e são superiores 

no 4ºQ de AF. 

Todavia, as diferenças nas médias dos FR entre cada quartil de AF 

apenas são estatisticamente significativas na TAS na população feminina e 

quase estatisticamente significativas na PG e TAD também na população 

feminina, o que poderá pressupor que a AF influencia a PG, TAS e TAD. Quanto 

às correlações na totalidade da amostra, foram negativas, ou seja, à medida que 

aumenta a AF os FR diminuem, mas são todas indiferentes e fracas, o que 

significa que a AF influencia os FR mas numa percentagem reduzida. 

Estes resultados poderão estar relacionados com uma limitação, já 

referida, do nosso estudo, ou seja, a reduzida dimensão da amostra. Pode não 

traduzir os valores reais da população em geral. Além disto, quando separamos 

a população por sexos e por quartis torna-se ainda mais reduzida, apesar de a 

utilizarmos somente para verificar valores médios e para atribuir os quartis à 

AF. Neste sentido, aquando da realização futura de estudos semelhantes, 

parece-nos importante utilizar uma amostra com maior número de indivíduos.  

No que se refere à PG e AF, a sua média é inferior nos indivíduos do 

4ºQ e a correlação é indiferente no sexo masculino e fraca no feminino. 

Rowlands e col., (2000 cit. por Mota e Sallis, 2002) num estudo de meta análise 

recente, concluíram que existia uma relação fraca a moderada entre estas 

variáveis em crianças. Balor e Keesey (1991, cit. por Mota e Sallis, 2002) 

referem que a AF pode influenciar favoravelmente o peso e composição 

corporal dos sujeitos, através da diminuição da massa gorda e aumento da 

massa magra. Vários estudos têm referenciado valores menores de PG em 

indivíduos mais activos e com melhor aptidão física (Silva e col., 2000, cit. por 

Mota e Sallis, 2002; Lopes e Maia, 2000). 
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No que se refere ao CT a relação é indiferente, ou seja, quase não 

existe e quando analisamos por quartis, verificamos que os indivíduos mais 

activos (4º Q) não apresentam menores níveis de CT. Segundo Sidhaye (2005) 

o termo CT designa o VLDL-C, LDL-C e HDL-C, sendo influenciado pelos 

valores destes e; actualmente as medições do CT não se utilizam muito para 

determinar o risco de DCV.  

No entanto, segundo Sutes e Hawer (1993), num estudo realizado em 

crianças e adolescentes, com idades compreendidas entre 10 e 15 anos, 

concluíram que os mais activos evidenciam um perfil lipoproteico mais 

favorável que os inactivos. Outros estudos que compararam o perfil lipídico em 

indivíduos sedentários e activos, demonstraram que à medida que se verifica 

um aumento da AF observam-se descidas no CT (Despres e Lamarche, 1994 e 

Shoenhair e Wells, 1995 cit. por Heyward, 1997). Becerro (1992) também 

refere que numa revisão de 66 trabalhos, no grupo de indivíduos activos se 

verificou uma diminuição de CT. Segundo Durstine e col. (2001), a AF 

influência positivamente a circulação de lipoproteínas no sangue. Constatamos 

que os estudos supracitados não vão ao encontro dos resultados obtidos no 

nosso estudo, no entanto, existiram outros estudos que sugerem que o 

exercício tem pouco efeito no CT e nas concentrações de LDL-C e têm um 

efeito benéfico mínimo e inconstante nas concentrações de HDL-C (Leon e 

Sanchez, 2001). 

No que se refere aos resultados obtidos na TA, na observação por 

quartis, a média é inferior no 4ºQ (indivíduos mais activos) tanto para o sexo 

masculino como para o feminino. Mas as diferenças entre quartis de AF no 

sexo feminino, e relativas a TAS são significativas, o que vai ao encontro dos 

resultados de Guerra (2000) que refere que, em meninas, um maior índice de 

AF parece estar associado a um melhor perfil da TA. Boreham e col. (1997) 

obtiveram as mesmas conclusões. 

A correlação, para a totalidade da amostra, é negativa e indiferente. 

Para o sexo masculino indiferente e para o feminino fraca, ou seja, parece que 

uma percentagem mínima dos FR é influenciada pela AF. 
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A revisão bibliográfica sobre a TA é contraditória. Kelley e Kelley (2003), 

realizaram um estudo no qual examinaram os efeitos do exercício na TAS e 

TAD de repouso nas crianças e adolescentes. Os resultados sugeriram que o 

exercício não reduz a TAS e TAD de repouso nesta população. Mas quando se 

referem a indivíduos com TAS elevada e com peso corporal inicial elevado, o 

exercício pode ser benéfico e reduzir os valores da TA. Alpert (1994 cit. por 

Kelley e Kelley, 2003) concluíu que o exercício aeróbio reduz ambas as 

tensões de repouso nos hipertensos mas não reduz nas crianças e 

adolescentes normotensas.  

Visser e col. (1994) referem não existir associação benéfica entre a AF e 

TA enquanto que Harrel, (1996) sugere uma relação de causa-efeito entre as 

mesmas variáveis. No estudo longitudinal de Twisk (2000) não existiram 

evidências relativamente aos efeitos benéficos decorrentes da prática de AF 

regular na TA de crianças e adolescentes.  

 

 

6.6 - AGREGAÇÃO DOS FACTORES DE RISCO 

 

São várias as investigações que sugerem que cerca de metade dos 

indivíduos estudados apresentam pelo menos um FR biológico das DCV 

(Berenson, 1980, Grunberg e col., 1998 e Guerra e col., 2002, cit. por Guerra e 

col., 2003; Ribeiro, 2004). No presente estudo, também existe uma quantidade 

razoável de indivíduos que apresentam pelo menos um FR, sendo que a 

prevalência está associada ao sexo feminino. Ribeiro (2004) e Bouziotas 

(2001) chegaram ao mesmo resultado. Contudo, quando se trata de agregação 

de FR é o sexo masculino que se encontra em superioridade. Estes resultados 

são sustentados por vários estudos, tais como, Webber e col., (1979), Raitakiri 

e col., (1994) e Twisk e col., (1999) citados por Guerra e col. (2003). 

Resultados opostos foram obtidos nos estudos de Guerra e col. (2002) citado 

por Guerra e col. (2003) e Grunberg e Thetloff (1998) e Milligan e col. (1997) 

citados por Ribeiro (2004). No presente estudo, a agregação de PG e TA 

(sistólica e/ou diastólica) é a mais frequente. Este tipo de agregação também 
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foi verificado no estudo do Rio de Janeiro (Brandão e col., 1989, cit. por 

Brandão e col., 2005; Brandão e col., 2004) e no estudo longitudinal do centro 

de prevenção e controlo de doenças dos Estados Unidos (Liu e col., 2004).  

 

 

6.7 – ACTIVIDADE FÍSICA E AGREGAÇÃO DOS FACTORES DE  RISCO  

 

Neste ponto, reportamo-nos à relação que existe entre a AF e a 

agregação dos FR das DCV. A partir dos resultados obtidos, parece-nos que à 

medida que a AF aumenta, a incidência dos FR das DCV diminui. Isto porque, 

para ambos os sexos, a maior percentagem de indivíduos com zero FR está no 

3º e 4ºQ de AF e com um, dois ou três FR encontra-se no 1º e 2ºQ de AF. O 

estudo de Ribeiro (2004) refere que níveis mais elevados de AF estão 

associados com uma menor agregação dos FR. Sallis e Patrick (1994) também 

referem que as actividades moderadas e vigorosas realizadas três vezes por 

semana, poderão surtir efeitos sobre os FR, principalmente nos valores 

elevados da TA e colesterol.  

 

 

 

 

 



 
 
 
 
 
 
 

 
 

VII - Conclusões 
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VII – CONCLUSÕES 

 

 Os resultados obtidos no presente estudo permitiram-nos alcançar as 

seguintes conclusões: 

- Relativamente ao sexo, apenas foram encontradas diferenças 

estatisticamente significativas ao nível da AF (superior no sexo masculino) e da 

PG (superior no sexo feminino); 

- No que concerne aos grupos etários, observamos diferenças estatisticamente 

significativas somente ao nível da TAS e TAD (superior nos indivíduos mais velhos). 

- Em ambos os sexos, os indivíduos fisicamente mais activos apresentam 

valores médios de PG, TAS e TAD mais reduzidos que os fisicamente menos 

activos, excepto ao nível do CT; 

- As correlações entre a AF e os distintos FR apresentaram-se indiferentes ou 

fracas. No entanto, foram estatisticamente significativas na AF e PG para a 

totalidade da amostra e para o sexo feminino e na AF e TAS para o sexo feminino; 

- Mais de metade da amostra (feminina e masculina) apresenta FR e quanto à 

agregação destes mesmos, é o sexo masculino que se encontra em superioridade.  

- Para ambos os sexos, os indivíduos fisicamente mais activos possuem menos FR. 

 

Sugestões para futuros trabalhos: 

 Após retiradas as conclusões deste estudo, parece ser importante 

apresentar algumas sugestões que poderão contribuir para um conhecimento 

ainda mais profundo da problemática analisada. 

 Se se pretendesse um estudo semelhante, deveríamos utilizar uma 

amostra mais numerosa e com uma amplitude de idades maior, com o 

objectivo de representar melhor a população. Também deveríamos optar por 

fazer uma divisão dos grupos etários por sexo. 

Uma situação interessante seria realizar um estudo longitudinal, o qual 

nos permitiria verificar o desenvolvimento dos FR ao longo de vários anos e de 

que forma a AF poderia influencia-los. 

Por outro lado poderíamos estudar de que modo a AF associada a uma 

correcta dieta alimentar influenciaria os FR abordados neste estudo.  
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