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RESUMO 

 

Introdução 

O excesso de peso e adiposidade, assim como a dislipidemia e a resistência à insulina 

pediátricas, podem resultar de hábitos de vida pouco saudáveis durante a infância e 

aumentar a morbilidade e a mortalidade na idade adulta.  

 

Objetivos 

O principal objetivo desta tese foi a identificação de padrões de dieta e atividade física 

associados ao excesso de peso e a fatores de risco metabólico em crianças. 

Secundariamente, foi feita também uma avaliação da associação entre o excesso de peso 

e outras desordens metabólicas com outros fatores, incluindo as medidas biométricas à 

nascença e as dos pais. 

 

Metodologia 

Neste estudo, avaliou-se a relação da dieta e padrões de atividade física com a saúde 

metabólica de crianças com 9 anos de idade. As medidas incluíram antropometria, 

adiposidade (%MG, determinada por bioimpedância), lípidos e lipoproteínas circulantes, 

e perfis glicémicos. Recolheram-se também dados relativos às medidas biométricas à 

nascença das crianças e as biometrias dos pais. As crianças foram classificadas em 

eutróficas ou com excesso de peso ou obesidade através do índice da massa corporal 

ajustado à idade e ao sexo (zIMC), de acordo com os valores de corte preconizados pelo 

IOTF (World Obesity Policy & Prevention). Utilizaram-se valores de corte pediátricos 

associados a limites recomendáveis para categorizar as crianças relativamente aos 

resultados dos perfis lipídicos, apolipoprotéicos e glicídicos. A dieta e a atividade física 

foram avaliadas através de questionários. A análise fatorial exploratória (AFE) pesquisou 

a existência de padrões de dieta e através de uma regressão multinível avaliaram-se as 

relações entre os padrões de dieta e atividade física e o excesso de peso, adiposidade, 

dislipidemia e marcadores de resistência à insulina, ajustando para eventuais diferenças 

entre as escolas. Evidências resultantes da regressão multinível de um possível efeito 

significativo direto da dieta nos marcadores cardiovasculares, independente do excesso 

de peso ou obesidade, foram reavaliadas por análise mediada. 
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Resultados 

As crianças com excesso de peso ou adiposidade apresentaram consistentemente perfis 

lipídicos considerados como menos saudáveis relativamente às eutróficas e que se 

traduziam em mais partículas de LDL circulante, de maiores dimensões, e por 

consequência, tendencialmente menos densas. No global, 40,2% das crianças 

apresentavam excesso de peso, enquanto 62% apresentavam fatores de risco 

cardiovascular nos seus perfis lipídicos. As crianças classificadas como eutróficas 

apresentaram quase 50% de prevalência de colesterol acima do recomendável. A 

prevalência global de resistência à insulina foi de 4,1%, com o grupo com excesso de 

peso ou obesidade a apresentar valores de prevalência aumentados para mais do dobro. 

Um número significativo de crianças exibia comportamentos alimentares considerados 

como potencialmente obesogénicos, incluindo o não cumprimento das três principais 

refeições (53,6%) e a ausência habitual de alimentos considerados de elevada qualidade 

nas refeições, como sopa (42,9%), fruta (37,8%), salada (57,4%) e peixe ou carne 

(32,8%). A AFE destacou dois padrões de dieta, um mais ocidentalizado, e outro mais 

tradicional. O padrão ocidental esteve mais associado a alimentos ricos em gordura, sal e 

açúcar e menos associado ao consumo de vegetais e frutas. O padrão tradicional, ligado 

a hábitos alimentares mais saudáveis, apresentou analogias com a dieta mediterrânica. A 

dieta ocidentalizada esteve consistentemente associada a resultados dos marcadores de 

risco cardiovascular considerados menos saudáveis. A atividade física intensiva ou 

competitiva esteve associada negativamente aos triglicéridos, independentemente da 

dieta, zIMC ou %MG. 

 

Conclusão 

A dieta ocidentalizada esteve consistentemente associada a valores de zIMC e %MG mais 

altos, assim como a fatores de risco para resistência à insulina e doença cardiovascular. 

As crianças que seguiram dietas mais próximas do padrão tradicional apresentaram 

menos %MG e perfis lipídicos mais saudáveis. Poderá haver uma relação direta entre a 

dieta e marcadores de risco cardiovascular (nomeadamente LDL/ApoB), independente da 

atividade física, %MG e zIMC. Os resultados obtidos sugerem que a dieta e, em certa 

medida a atividade física, estão ligadas desde a infância à massa corporal e a marcadores 

de saúde cardiovasculares. Dadas as limitações deste estudo é recomendada a 

implementação de estudos prospetivos ou de intervenção para validação externa dos 

resultados encontrados. 
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ABSTRACT 

 

Introduction 

Pediatric overweight, adiposity, dyslipidemia and insulin resistance can result from 

unhealthy lifestyle habits and increase morbidity and mortality in adulthood.  

 

Objective 

This thesis aimed to identify dietary and physical activity patterns associated with 

overweight and metabolic risk factors in children. Furthermore, the association of 

overweight and other metabolic disorders with other factors was evaluated, including 

biometric measurements at birth and parental biometrics. 

 

Methodology 

This study assessed the relationship between diet, physical activity patterns, and 

metabolic health in 9-year-old children. Measurements included anthropometry, 

adiposity (%FAT, determined by bioimpedance), circulating lipids and lipoproteins, and 

glycaemic profiles. Additionally, data was collected on the children's biometric 

measurements at birth and their parents' biometrics. The children were classified as 

eutrophic or overweight (including obese) using the body mass index adjusted for age and 

sex (zBMI) and the cut-off values recommended by the IOTF (World Obesity Policy & 

Prevention). The use of pediatric cut-off values associated with recommended limits 

enabled the categorization of children according to their serum lipid, apolipoprotein, and 

glucose profile concentrations. Diet and physical activity were evaluated using 

questionnaires. Exploratory factor analysis (EFA) was employed to investigate the 

existence of dietary patterns. Multilevel regression was utilized to assess the relationships 

between dietary patterns and physical activity, overweight, adiposity, dyslipidemia, and 

markers of insulin resistance. The analysis was adjusted to identify any differences 

between schools. All evidence of a possible significant direct effect of diet on 

cardiovascular markers, independent of overweight or obesity, was re-evaluated via 

mediated analysis. 

 

Results 

Children who were overweight or had excess body fat exhibited less healthy lipid profiles 

than those who were of normal weight. Furthermore, an increase in circulating LDL 
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particles was observed, which were larger and tended to be less dense. In total, 40% of 

the children were overweight, while 62% exhibited cardiovascular risk factors in their 

lipid profiles. Children classified as eutrophic exhibited a 50% prevalence of high 

cholesterol. The prevalence of insulin resistance was 4.1%, with higher rates observed in 

the overweight or obese group. A considerable proportion of children displayed eating 

behaviours considered potentially obesogenic. These included skipping three main meals 

(53.6%) and regularly omitting high-quality foods from their meals, such as soup 

(42.9%), fruit (37.8%), salad (57.4%), and fish or meat (32.8%). The EFA identified two 

distinct dietary patterns: one more aligned with Western dietary patterns and the other 

more traditional for Portugal. The consumption of foods high in fat, salt and sugar was 

found to be associated with the westernised dietary pattern, whereas the consumption of 

vegetables and fruit was less strongly associated with it. The traditional pattern, which 

was associated with healthier eating habits, exhibited similarities with the Mediterranean 

diet. The westernised diet was consistently associated with an increased risk of 

cardiovascular disease. Regardless of dietary pattern, zBMI, or fat intake, the level of 

physical activity was negatively associated with triglycerides. 

 

Conclusion 

The findings of this study indicate a consistent association between a Westernised diet 

and elevated zBMI and %FAT values, as well as an increased risk of insulin resistance 

and cardiovascular disease. Conversely, children who adhered to diets more closely 

aligned with traditional dietary patterns exhibited reduced adiposity and healthier lipid 

profiles. The results suggest a direct relationship between diet and cardiovascular risk 

markers, specifically LDL/ApoB, independent of physical activity, fat and zBMI.  The 

study indicates a correlation between diet, physical activity, body mass, and 

cardiovascular health markers in children. Nevertheless, it is recommended that the 

results be subjected to external validation through prospective or intervention studies, 

given the limitations of this study. 

 

Keywords 

Obesity, Childhood obesity, Diet, Mediterranean diet, Western diet, Physical activity, 

Sedentary lifestyle, Lipoprotein metabolism; Dyslipidemia, Insulin resistance, 

Cardiovascular diseases. 
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PREÂMBULO  

 

O trabalho associado a esta tese foi realizado enquadrado num Projeto de 

investigação plurianual (2008-2013) elaborado pelo Centro de Genética Médica e 

Nutrição Pediátrica da Cooperativa de Ensino Superior Egas Moniz (CGMNPEM), que 

o candidato integrou, intitulado “Estudo Nutricional, Bioquímico e Genético de uma 

População infantil Pré-obesa e Obesa da Região Sul”.  

Este Projeto foi autorizado pelo Ministério da Ciência e Educação e financiado 

pela Direção Geral de Saúde do Ministério da Saúde (Projeto 2008/2013 nº 27/208) e pela 

Cooperativa de Ensino Superior Egas Moniz, envolvendo na sua totalidade uma 

população de aproximadamente 6000 crianças pré-púberes, recrutadas de 87 escolas 

primárias da região de Lisboa e Vale do Tejo, bem como de Campo Maior.  

Este Projeto incluía múltiplas avaliações clínicas e laboratoriais, assim como 

questionários e recolha de dados pessoais e dos familiares diretos das crianças. Pretendia-

se igualmente colher sangue e saliva para análises laboratoriais. De referir que a 

observação das crianças, bem como a colheita de material biológico foi sempre realizada 

nas escolas. No global, permitiu reunir os antecedentes pessoais e parentais das crianças, 

dados antropométricos, de composição corporal por bioimpedância, de saúde oral, 

alimentares, de atividade física, genéticos e bioquímicos.  

O início do Projeto, em 2008, contemplou cerca de um ano de preparação, e 

consistiu essencialmente na realização de contactos com os diretores dos agrupamentos 

escolares escolhidos, coordenadores, professores do 4º ano, e os pais das crianças das 

escolas envolvidas. 

 No início de 2013, último ano de recolha de dados deste estudo, foi feita uma 

análise preliminar da informação até então obtida e, perante o risco da informação 

fornecida através do inquérito do diário alimentar (Anexo II) ser insuficiente para o 

cumprimento dos objetivos previamente propostos, a caracterização do estilo de vida 

desta população, com ênfase na dieta, para identificação de fatores de risco para o excesso 

de peso e obesidade observados nestas crianças, decidiu-se propor a algumas escolas a 

recolha de informação adicional, com a colaboração dos professores, através da realização 

de dois novos questionários, designadamente o de frequência alimentar (Anexo III) e o 

de atividade física e lazer (Anexo IV).  
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Perante a elevada quantidade de informação que se ia obtendo, consequência do 

elevado número de crianças envolvidas, a equipa decidiu que seria necessário que os 

dados estivessem alojados numa plataforma informática, que foi desenvolvida pelo 

CGMNPEM em parceria estreita com a DELTA Saúde, com quem o Centro estabeleceu 

um protocolo de colaboração. Por outro lado, o Centro achou também necessário que os 

dados recolhidos fossem objeto de publicações. A equipa definiu as prioridades, sendo a 

primeira, em 2016, a caracterização antropométrica e por bioimpedância da população 

em estudo, que originou o primeiro artigo deste estudo. 

 

➢ Almeida, S.M.; Furtado, J.M.; Mascarenhas, P.; Ferraz, M.E., Silva, L.R.; 

Ferreira, J.C.; Monteiro, M.; Vilanova, M.; Ferraz, F.P.; (2016) Anthropometric 

predictors of body fat in a large population of 9-year-old school-aged children. 

Obes. Sci. & Pract. 2018, 2(3), 272-281. 

 

As correlações entre os dados antropométricos e os bioquímicos serviram de base 

à segunda publicação, em 2018. 

 

➢ Furtado, J.M.; Almeida, S.M.; Mascarenhas, P.; Ferraz, M.E.; Ferreira, J.C.; 

Monteiro, P. M.; Vilanova, M.; Ferraz, F.P.; Anthropometric features as 

predictors of atherogenic dyslipidemia and cardiovascular risk in a large 

population of school-aged children. PLoS One 2018, 13(6): e0197922. 

 

Por fim, também em 2018, publicou-se o terceiro artigo com base nos dados de 

alguns polimorfismos genéticos relacionados com situações de excesso de peso e 

obesidade nas crianças. 

 

➢ Almeida, S.M., Furtado, J.M., Mascarenhas, P.; Ferraz, M.E.; Ferreira, J.C.; 

Monteiro, P. M.; Vilanova, M.; Ferraz, F.P.; Association between LEPR, FTO, 

MC4R and PPARG-2 polymorphisms with obesity traits and metabolic 

phenotypes in school-aged children. Endocrine 2018, 60(3):466-478. 
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Estas publicações foram referenciadas nas Dissertações “Obesidade e Doença 

Periodontal” da Doutora Sílvia Almeida, apresentada ao Instituto de Ciências Biomédicas 

Abel Salazar da Universidade do Porto, em maio de 2019, e “Prevalência de 

biomarcadores de doença cardiovascular numa população infantil com excesso de peso”, 

do Doutor José Furtado apresentada ao Instituto de Ciências Biomédicas Abel Salazar da 

Universidade do Porto, em 18 janeiro de 2021. 

O último artigo, publicado em 2023, e que está incorporado nesta tese, veio 

responder às hipóteses, propostas à Direção Geral de Saúde, que relacionavam os dados 

antropométricos, de composição corporal e bioquímicos aos de nutrição e atividade física, 

entretanto obtidos. 

 

➢ Mascarenhas, P.; Furtado, J.M.; Almeida, S.M.; Ferraz, M.E.; Ferraz, F.P.; 

Oliveira, P. Pediatric Overweight, Fatness and Risk for Dyslipidemia Are Related 

to Diet: A Cross-Sectional Study in 9-year-old Children. Nutrients 2023, Jan 

9;15(2):329. 
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I. INTRODUÇÃO 

 

O excesso de peso infantil é atualmente considerado uma situação epidémica e um 

dos mais sérios desafios globais de saúde pública deste século (Bentham et al. 2017; 

James 2008; Karnik & Kanekar 2012). A sua prevalência tem aumentado 

significativamente nas últimas décadas tanto em países desenvolvidos, como em 

desenvolvimento, coexistindo muitas vezes nestes últimos com a subnutrição (Bentham 

et al. 2017). 

 Vários estudos mostram que existe uma associação entre a obesidade infantil e a 

do adulto, em particular nos casos mais severos de obesidade ou quando há uma história 

familiar desta condição. Nestes casos, não é invulgar que metade ou mais das crianças se 

mantenham com obesidade quando adultas (Serdula et al. 1993; Krassas et al. 2004). Por 

outro lado, um número elevado de crianças com excesso de peso desenvolve doenças 

crónicas durante a juventude, incluindo hipertensão arterial, doenças cardiovasculares e 

diabetes mellitus tipo 2. Este facto reforça a necessidade de a prevenção da obesidade 

infantil ser uma prioridade nas políticas de saúde pública (Doherty et al. 2017).  

Uma abordagem essencial para combater a obesidade entre as crianças é intervir 

ao nível dos comportamentos modificáveis, melhorando as escolhas alimentares, a 

qualidade e duração do sono, diminuindo o sedentarismo, aumentando a frequência e 

intensidade da atividade física, e estimulando um estilo de vida saudável até à idade adulta 

(Chen et al. 2008; Leech et al. 2014). Contudo, apesar da crescente ênfase na obesidade 

infantil enquanto um importante problema de saúde pública, os dados pediátricos 

disponíveis sobre a qualidade da dieta, incluindo a frequência de ingestão de alimentos 

processados e o potencial inflamatório da dieta, são limitados. Por outro lado, o impacto 

dos diferentes componentes do estilo de vida na obesidade e metabolismo infantis tem 

sido tradicionalmente avaliado de forma isolada. Como resultado, ainda há muito por 

saber sobre o efeito cumulativo desses comportamentos durante a infância, como o 

impacto combinado da dieta, da atividade física e do sono no risco de excesso de peso e 

de alterações metabólicas como a dislipidemia ou a resistência à insulina (Baran et al. 

2018; Leech et al. 2014; Schröder et al. 2017). 
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1. EXCESSO DE PESO E OBESIDADE INFANTIL 

1.1 Definição geral 

A obesidade, e o excesso de peso, são condições definidas com base em diretrizes 

estabelecidas por organizações de saúde reconhecidas a nível internacional, como a 

Organização Mundial de Saúde (OMS), o Consenso de Obesidade da Associação 

Americana de Endocrinologia Clínica (COAACE), a Sociedade Internacional de Cirurgia 

da Obesidade (SICO) e o Conselho Internacional para o Estudo da Obesidade (CIEO). 

Estas diretrizes classificam a corpolência com base em estimadores da composição 

corporal de um indivíduo e o seu reflexo na saúde. 

A OMS define o excesso de peso e obesidade como um excesso de gordura 

corporal, com implicações para a saúde (World Health Organization 2018). Recomenda 

o diagnóstico epidemiológico com base no uso do Índice de Massa Corporal (IMC), que 

é calculado dividindo o peso em quilogramas pelo quadrado da altura em metros (kg/m2). 

O excesso de peso e a obesidade em adultos são assim definidos como um IMC igual ou 

superior a 25 e 30kg/m2, respetivamente. Por outro lado, o COAACE define a obesidade 

não apenas com base no IMC, mas também na presença das suas complicações. Desta 

forma, para o COAACE, a definição de obesidade passa por um IMC igual ou superior a 

30kg/m2, ou um IMC entre 25-29,9kg/m2 na presença de comorbilidades relacionadas 

com a obesidade, como diabetes mellitus tipo 2, hipertensão arterial, dislipidemia, apneia 

do sono, entre outras (Nieto-Martínez et al. 2018). 

Embora o IMC seja uma medida simples, prática e de baixo custo para avaliar a 

composição corporal, é importante ter em mente que pode variar devido a fatores como o 

sexo, a idade, a etnia, o nível de atividade física e a presença de condições de saúde 

específicas. O IMC não distingue a massa gorda da massa magra, o que pode reduzir a 

sua precisão em sujeitos idosos – em virtude da perda de massa muscular e da consequente 

diminuição do peso – e conduzir à sobreestimação da adiposidade em indivíduos com 

elevada massa muscular. Para além disso, o IMC não reflete a distribuição da gordura 

corporal, nomeadamente a proporção entre a gordura visceral e a gordura subcutânea (ver 

Figura 1). Assim, sujeitos com o mesmo IMC podem apresentar perfis de risco distintos, 

em função dos níveis de gordura visceral (Cetin et al. 2016; Chooi et al. 2019; Kok et al. 

2004). Esta limitação é importante no contexto da avaliação do excesso de peso e 
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obesidade, uma vez que o tecido adiposo visceral intra-abdominal é um potencial fator de 

risco para doenças, independentemente da quantidade total de gordura corporal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Localização abdominal do tecido adiposo visceral e não visceral (subcutâneo). 

Adaptado de Fontanella et al. (2022). (Fontanella et al. 2022) 

 

Desta forma, embora o IMC seja uma medida amplamente utilizada para avaliar 

a composição corporal, é importante considerar as suas limitações. Outras medidas 

complementares, como as obtidas por bioimpedância ou por medição das pregas cutâneas 

e perímetros anatómicos podem ser necessárias para uma estimativa mais apurada da 

composição corporal em determinadas populações, ou em indivíduos com condições de 

saúde específicas (Frankenfield et al. 2001).  

Por fim, existem métodos de elevada precisão para a avaliação da adiposidade – 

inclusive em crianças – tais como a densitometria (realizada através da pesagem 

subaquática), a hidrometria (baseada na determinação da água corporal total por diluição 

isotópica), a absorciometria radiológica de dupla energia (DEXA), a tomografia axial 

computadorizada e a ressonância magnética nuclear (RMN). No entanto, estes métodos 

geralmente não são viáveis para pesquisa epidemiológica ou de saúde pública devido ao 

seu alto custo e complexidade (Mei et al. 2007). 

 

Gordura subcutânea 

Gordura visceral 
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1.2. Categorização infantil 

Como as crianças estão em constante crescimento, é recomendável que os valores 

de IMC sejam ajustados para o sexo e idade, com base em distribuições populacionais de 

referência, permitindo a classificação da massa corporal das crianças em magreza, 

eutrofia, excesso de peso ou obesidade, de acordo com valores de corte percentilados, ou 

definidos como z-scores (medidas de desvio padrão) (Gonzalez-Casanova et al. 2013; 

Roy et al. 2016). Esta abordagem torna mais objetiva a categorização infantil relativa ao 

peso e facilita a comparação de resultados entre diferentes estudos (Must and Anderson 

2006). As distribuições populacionais infantis de referência mais utilizadas para o IMC 

são as da Organização Mundial de Saúde (OMS), dos Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC) e da World Obesity / Policy & Prevention (anteriormente International 

Obesity Task Force (IOTF)). Estas referências que utilizam o IMC como medida primária 

têm sido úteis na ausência de um gold-standard, mas há autores que defendem a 

atualização para um sistema de referência única que tivesse em conta a região geográfica, 

os grupos étnicos e as faixas etárias da população infanto-juvenil e, sobretudo, a atual 

dinâmica da epidemia de obesidade infantil (Llorca-Colomer et al. 2022). 

Têm vindo a ser propostos outros estimadores epidemiológicos da obesidade 

infantil para além do IMC. Por exemplo, o peso e o perímetro abdominal, ambos ajustados 

à altura (Araújo et al. 2019; Santos et al. 2018; Vieira et al. 2017), e a percentagem de 

massa gorda (Vanderwall et al. 2017), poderão ser boas alternativas ao IMC para estimar 

a obesidade em idades precoces. Em particular, as medidas baseadas no perímetro 

abdominal, para além de serem facilmente aplicáveis em estudos epidemiológicos, são 

também apontadas como essenciais para avaliar nas crianças a quantidade de gordura 

visceral e prevenir a incidência de obesidade abdominal, importante fator de risco para o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares (Rodrigues et al. 2018). 

No que diz respeito à percentagem de massa gorda obtida por bioimpedância, 

foram propostos por McCarthy et al. (2006) valores de corte obtidos de percentis 

extrapolados a partir da distribuição de referência internacional do IOTF, ajustados ao 

sexo da criança, para categorização em três níveis de adiposidade: normal, excesso de 

adiposidade, e obesa. 
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1.3. Epidemiologia 

A obesidade infantil continua a ser um importante problema de saúde pública em 

Portugal, na Europa, e no mundo. A European Childhood Obesity Surveillance Initiative 

(E-COSI) da OMS mediu as tendências do excesso de peso e obesidade entre as crianças 

na Europa durante mais de 10 anos (2007-2019). De acordo com os resultados obtidos, a 

prevalência da obesidade entre as crianças de 7 a 8 anos foi sempre mais elevada nos 

países do sul da Europa. Os países do centro e norte da Europa mostraram, por outro lado, 

um aumento contínuo da prevalência de obesidade ao longo do período de estudo. Assim, 

independentemente da localização geográfica da criança, o risco de obesidade esteve 

sempre presente (Ahrens et al. 2014). A pandemia de COVID-19 exacerbou ainda mais 

este problema, com lockdowns e medidas de quarentena levando à diminuição da 

atividade física e ao aumento do comportamento sedentário (Chew & Lopez 2021). O 

resultado, de acordo com o relatório da OMS de 2022, traduziu-se, para a Europa, numa 

proporção de excesso de peso e obesidade na ordem dos 60% nos adultos e quase 30% 

nas crianças (29% dos rapazes e 27% das raparigas). 

 

Figura 2 - Prevalência de baixo peso e excesso de peso (incluindo obesidade) em Portugal na faixa de 

idades dos 6-9 anos entre 2008 e 2019. Adaptado de E-COSI Portugal (Spinelli et al. 2021). 

 

Uma meta-análise realizada em 2014 e que envolveu um conjunto de 5 estudos 

concluiu que a prevalência média global de excesso de peso e obesidade infantil em 
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Portugal, um dos países europeus com maior prevalência de obesidade (Branca et al. 

2007), seria de 30,3%, de acordo com os critérios do IOTF (Gomes et al. 2014).  Valores 

semelhantes foram obtidos entre 2009 e 2013 num estudo realizado de acordo com os 

mesmos critérios e que envolveu aproximadamente 6000 crianças com 9 anos residentes 

na região de Lisboa e Vale do Tejo: 27,6% apresentavam excesso de peso enquanto 6,9% 

tinham obesidade (Almeida et al. 2016). Por outro lado, os resultados da 5ª ronda do E-

COSI Portugal (Figura 2), relativos a 8845 crianças portuguesas, com idades 

compreendidas entre os 6 e 9 anos, no ano letivo de 2018/2019, apontavam para uma 

redução da prevalência conjunta de excesso de peso e obesidade, que se traduziu num 

valor global de 29,6%, com base nas curvas de referência de IMC da OMS (Rito & Graça 

2015).  

 

1.4. Fisiopatologia 

 

 

 

 

Figura 3 - Linha temporal dos mecanismos de hiperplasia e hipertrofia do 

adipócito. Adaptado de Rodriguez et al. (2015).  (Rodríguez et al. 2015) 

  

O tecido adiposo, enquanto principal local de armazenamento de nutrientes do 

corpo, deve ser capaz de reagir e adaptar-se à mudança da disponibilidade de nutrientes 

em circulação no nosso corpo. Essa capacidade de alteração dinâmica da estrutura, 

tamanho e forma do tecido adiposo, em resposta às condições fisiológicas e nutricionais, 

é geralmente referida como remodelação do tecido adiposo (Lee et al. 2010; Sun et al. 

2011). Logo após o nascimento e durante a infância e adolescência, o tecido adiposo está 

em constante remodelação e o balanço entre a hiperplasia, hipertrofia e morte celular dos 

adipócitos determinam o aumento da adiposidade corporal (Figura 3). Durante a fase 

adulta os adipócitos que desaparecem são rapidamente repostos, levando a uma 

Formação Hiperplasia Hipertrofia 
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estabilização do número total de adipócitos, de forma que o aumento do tecido adiposo 

ocorre principalmente via hipertrofia dos adipócitos (Rodríguez et al. 2015). Desta forma, 

e tendo em conta o mecanismo que lhe está subjacente, o excesso de peso e a obesidade 

podem surgir em qualquer altura da vida.  

A obesidade pode levar assim a um distúrbio caracterizado pelo aumento 

patológico no número (hiperplasia) e tamanho (hipertrofia) dos adipócitos. Contudo, 

quando há um balanço energético positivo, a hipertrofia dos adipócitos, devido a um 

aumento significativo do armazenamento de triglicéridos, é o principal fator para o 

aumento do tecido adiposo, uma vez que a hiperplasia ocorre essencialmente em células 

de pequenas dimensões e com baixa capacidade de armazenamento (Rutkowski et al. 

2015). 

 

 

Figura 4 - Tecido adiposo saudável (esquerda) e patológico (direita) durante a progressão para a 

obesidade. Ilustração adaptada de Kusminski et al. (2016). (Kusminski, Bickel, and Scherer 2016) 

 

Enquanto a hiperplasia pode ter efeitos metabólicos benéficos, como proteção 

contra alterações no perfil lipídico e glicídico, a hipertrofia patológica dos adipócitos 

(Figura 4, imagem à direita) num contexto de obesidade parece estar associada ao 

desenvolvimento de distúrbios metabólicos decorrentes de alterações no tecido adiposo 

que conduzem ao aparecimento de fibrose (Divoux et al. 2010; Khan et al. 2009; Sun et 

al. 2011). Esta fibrose provoca disfuncionalidades ao nível dos adipócitos e ambiente 

envolvente, como a perturbação da função mitocondrial, mudanças nas proteínas de 
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membrana, aumento da morte celular, alterações nas matrizes extracelulares, diminuição 

da densidade de capilares circundantes, hipoxia e inflamação, aumentando 

sistemicamente o risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares e resistência à 

insulina (Choe et al. 2016; Nakamura et al. 2014; Rodríguez et al. 2015; Rutkowski et al. 

2015; Spencer et al. 2011). Neste contexto, alguns autores apontam a hipertrofia 

patológica dos adipócitos viscerais como estando mais relacionada com a dislipidemia, 

enquanto a hipertrofia patológica das células subcutâneas estaria mais associada ao 

comprometimento do metabolismo da glicose e resistência à insulina (Lu et al. 2014; 

Rodríguez et al. 2015).  

Observa-se consistentemente em indivíduos obesos que as disfunções metabólicas 

estão associadas a adipócitos de maiores dimensões com expressão elevada de genes 

promotores de inflamação (Jernås et al. 2006), a incapacidade do tecido adiposo de gerar 

novos adipócitos ou, quando estão presentes adipócitos pequenos, à impossibilidade de 

estes hipertrofiarem. Por consequência, quando a capacidade do tecido adiposo de 

funcionar como um veículo eficiente de armazenamento está comprometida, outros 

tecidos periféricos vêm-se forçados a compensar este défice de capacidade de reserva, 

acumulando lípidos de forma inadequada, o que desencadeia perturbações no 

metabolismo (Hammarstedt et al. 2012; Isakson et al. 2009; McLaughlin et al. 2010). 

 

1.5. Complicações 

As consequências para a saúde do excesso de peso nas crianças são menos claras 

do que nos adultos, mas em consequência do estado pro-inflamatório crónico, a obesidade 

está associada a um aumento do risco de morbilidade, bem como a diminuição da 

esperança média de vida (Ogden et al. 2006; Poirier et al. 2006). Vários estudos têm 

demonstrado que duas das principais complicações metabólicas do aumento da 

adiposidade na infância são o início precoce da resistência à insulina e da dislipidemia 

(Chiarelli & Marcovecchio 2008; Pires et al. 2015). Estas condições são fatores de risco 

para doenças de declaração não obrigatórias (DDNO), como diabetes mellitus, síndrome 

metabólica, doenças cardiovasculares (por exemplo doença coronária, hipertensão e 

aterosclerose), distúrbios biliares (litíase e colecistites), doença renal, doença periodontal 

e algumas neoplasias (por exemplo cancro do cólon e do reto) (Araújo & Ramos 2017; 

Bass & Eneli 2015; Bentham et al. 2017; Biro & Wien 2010; Chafee & Weston 2010; 
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Chandrasekhar et al. 2017; Eckel et al. 2011; Elmaoğulları et al. 2015; Gupta et al. 2012; 

Hall et al. 2014; Reuter et al. 2016; Stewart et al. 2012). A obesidade pode estar ainda 

associada a outras situações debilitantes tais como dificuldades respiratórias (por exemplo 

apneia do sono), problemas músculo-esqueléticos, problemas cutâneos, infertilidade e 

problemas psicossociais (Dağ & Dilbaz 2015; Palmer et al. 2012; Shipman & Millington 

2011; Simon et al. 2006; Tomlinson et al. 2016).  

 

1.5.1. Inflamação sistémica 

A obesidade está associada à inflamação, mas de uma forma diferente da 

inflamação clássica, pois neste caso o estado inflamatório é causado pelo stress 

metabólico resultante do excesso de balanços energéticos, levando ao aumento da 

biomassa de tecido adiposo, com base em mecanismos de hiperplasia e hipertrofia dos 

adipócitos (Saltiel & Olefsky 2017).  

A hipertrofia comprime os vasos sanguíneos periféricos, levando a uma 

hipoperfusão de oxigénio e condições de hipoxia local, conduzindo à apoptose de alguns 

adipócitos e gerando espécies reativas de oxigénio (Rodríguez et al. 2015; Saltiel & 

Olefsky 2017; Stuart Wood et al. 2009) que por sua vez induzem um estado de stress 

oxidativo e resposta inflamatória (Vendrell et al. 2010). Os mediadores inflamatórios 

envolvidos, da família dos Fatores de Necrose Tumorais (TNF), atraem monócitos que se 

infiltram no tecido adiposo e se diferenciam em macrófagos, causando um estado crónico 

de inflamação de baixa intensidade (Rodríguez et al. 2015; Sun et al. 2011). Estes eventos 

levam a que se entre num círculo vicioso de inflamação, morte celular e desequilíbrio 

metabólico. Estas complicações, em conjunto, causam síndromes metabólicas. 

Notavelmente, esta condição também promove um microambiente que propicia o 

crescimento de tumores ligados à obesidade, como os carcinomas da mama, fígado e 

cólon (Quail & Dannenberg 2018). 

 

1.5.2. Crescimento e puberdade 

A obesidade infantil pode causar aceleração pré-puberal da velocidade de 

crescimento, assim como idade óssea avançada, nos dois sexos (Harriger & Thompson 

2012). As crianças com obesidade podem ter níveis anormalmente elevados e persistentes 

de insulina e leptina (Kelesidis & Mantzoros 2006; Tagi et al. 2019). Os níveis de insulina 
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e leptina podem atuar em recetores que estimulam o metabolismo das placas de 

crescimento ósseas, com consequente avanço da idade óssea (Soliman et al. 2012). O 

ganho excessivo de peso também pode iniciar a puberdade precoce, devido a alterações 

nas concentrações hormonais, de forma que crianças com obesidade podem apresentar 

adrenarca prematura, telarca ou puberdade precoce (Solorzano & McCartney 2010). A 

associação das alterações puberais precoces com a obesidade é consistente no sexo 

feminino, embora persistam dúvidas no sexo masculino (Li et al. 2017). Ainda no sexo 

feminino, jovens obesas com adrenarca prematura têm maior risco de desenvolver mais 

tarde síndrome dos ovários poliquísticos (Franks 2002). 

 

1.5.3. Marcadores lipídicos e dislipidemia 

A dislipidemia é um distúrbio metabólico caracterizado por quantidades anormais 

de lípidos e lipoproteínas no sangue (Anon 2010; Araujo et al. 2015). Entre as frações 

lipídicas, as mais relevantes no contexto da dislipidemia são o colesterol total e os 

triglicéridos. Relativamente às lipoproteínas, responsáveis pelo transporte dos lípidos na 

corrente sanguínea, as mais importantes no despiste das dislipidemias são as mais ricas 

em colesterol, nomeadamente as lipoproteínas de baixa densidade (LDL, Low Density 

Lipoprotein) e as lipoproteínas de alta densidade (HDL, High Density Lipoprotein) 

(Faludi et al. 2017). Na estrutura destas lipoproteínas existe uma componente proteica 

designada por apolipoproteína. As apolipoproteínas desempenham funções importantes 

no metabolismo dos lípidos, que para além do seu transporte no meio plasmático inclui 

também a ligação a recetores específicos na superfície das células, e a ativação ou inibição 

de enzimas envolvidas no metabolismo lipídico. A apolipoproteína A1 (ApoA1) constitui 

a maior fração da partícula de HDL, correspondendo a cerca de 45% da sua massa 

molecular e, entre outras funções, atua como mediador no transporte reverso do colesterol 

do HDL para o fígado (Frank & Marcel 2000). A apolipoproteína B (ApoB) está presente 

nas suas diferentes formas nos quilomícrons, nas lipoproteínas de muito baixa densidade 

(VLDL), nas lipoproteínas de densidade intermédia (IDL), e nas LDL. A ApoB é a 

principal proteína transportadora de colesterol para as células periféricas, e na LDL 

corresponde a 90% da proteína dessa partícula (Walldius & Jungner 2004). 

A dislipidemia é considerada um dos fatores de risco modificáveis mais 

importante para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares (Yoon 2014). As 
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dislipidemias em crianças, assim como em adultos, são divididas em primárias, quando 

causadas por fatores genéticos, e secundárias, quando associadas a hábitos alimentares, 

administração de medicamentos ou presença de determinadas doenças (Peterson & 

McBride 2012). De uma forma geral, sem um processo de triagem de rotina, mais de 

metade das crianças com distúrbios lipídicos significativos não são diagnosticadas 

(Ritchie et al. 2010). 

A prevalência de dislipidemias na infância registou um aumento nos últimos anos 

em todo o mundo. Este aumento foi mais intenso quando nas populações estudadas 

coexistiam fatores como elevados níveis de obesidade, alimentação não saudável e 

redução da atividade física (Pires et al. 2016).  

Alguns estudos realizados em crianças têm associado níveis aterogénicos de 

lípidos a alterações morfológicas cardiovasculares, como o espessamento da média-

íntima da carótida comum e da alteração da geometria ventricular cardíaca, ambos 

marcadores independentes de risco cardiovascular (Pires et al. 2016). 

 

1.5.4. Resistência à insulina 

A resistência à insulina surge quando os níveis plasmáticos normais de insulina 

falham no seu papel de estimular a captação de glicose pelos tecidos periféricos, de 

inibição da gliconeogénese hepática ou de suprimir a produção de VLDL (Cho et al. 

2017). A resistência à insulina varia de muito leve a muito alta e é frequentemente 

associada à obesidade. Consequentemente, a hiperinsulinemia crónica ocorre como 

mecanismo compensatório à resistência à insulina (Levy-Marchal et al. 2010).  

A resistência à insulina, observada em algumas populações em quase metade das 

crianças e adolescentes obesos, está associada a diversos distúrbios metabólicos e é um 

importante fator de risco para o desenvolvimento da síndrome metabólica e doenças 

cardiovasculares (Caferoglu et al. 2022). 

 

1.5.5. Síndrome metabólica 

A síndrome metabólica (SM) pediátrica refere-se a um conjunto de condições 

médicas que comumente ocorrem combinadas em crianças e adolescentes, aumentando o 

risco de doenças cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2. O diagnóstico da SM em 

adultos requer pelo menos três dos cinco fatores de risco: adiposidade central aumentada, 
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hipertensão arterial, hiperglicemia, hipertrigliceridemia ou baixos níveis de HDL; 

contudo, as definições para o diagnóstico de SM são controversas em faixas etárias mais 

jovens devido à complexa fisiologia do crescimento e desenvolvimento durante a 

puberdade, que causa sobreposição significativa entre a SM e características de 

crescimento normal (Magge et al. 2017).  Quando se aplicam os critérios da SM dos 

adultos em crianças e adolescentes, a prevalência da síndrome metabólica tende a ser mais 

alta nos obesos que nos eutróficos, e a aumentar com o agravamento da obesidade (Weiss 

et al. 2004).  

 

1.5.6. Distúrbio do sono 

A obesidade é um fator de risco independente para apneia obstrutiva do sono 

(AOS) em crianças e adolescentes (Kaditis 2010). Em crianças, os comportamentos 

anormais e a disfunção neurocognitiva são as comorbilidades mais frequentemente 

associadas à AOS. No entanto, em adolescentes, a obesidade e a AOS podem causar stress 

oxidativo sistémico e inflamação de forma independente, podendo resultar mais tarde em 

disfunções metabólicas e cardiovasculares graves (Eisele et al. 2015; Marcus et al. 2012). 

1.5.7. Aspetos sociais 

O excesso de peso nas crianças tem também um impacto muito significativo na 

qualidade de vida (Swallen et al. 2005), estando muito relacionado com vários problemas 

emocionais e comportamentais (Mustillo et al. 2003; Strauss 2000). Crianças e 

adolescentes obesos podem apresentar distúrbios psicossociais, incluindo depressão, 

bullying, isolamento social, diminuição da autoestima, problemas de relacionamento 

interpessoal e insatisfação com a imagem corporal. Este último, devido às crianças 

adquirirem consideravelmente os valores culturais associados à beleza e estética antes da 

puberdade (Harriger & Thompson 2012; Mustillo et al. 2003; Rankin et al. 2016; Strauss 

2000). Em comparação com as crianças com constituição considerada normal, as com 

excesso de peso sofrem mais frequentemente bullying nos espaços escolares (Harriger & 

Thompson 2012). As consequências do bullying e provocações relacionadas com a 

obesidade infantil são generalizadas e podem ter implicações graves para a saúde 

emocional e física (Rankin et al. 2016). 
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A insatisfação com a imagem corporal tem sido encontrada associada a 

transtornos alimentares como anorexia nervosa, bulimia nervosa, transtorno da 

compulsão alimentar compulsiva ou a síndrome do comer noturno (Goldschmidt et al. 

2008; Hayes et al. 2018).  

 

2. FATORES DE RISCO  

A obesidade infantil é uma doença crónica de etiologia multifatorial sendo a sua 

dinâmica influenciada pela interação entre fatores genéticos, metabólicos, 

comportamentais, ambientais e sociais (Caballero 2007; Karnik & Kanekar 2012; Lyon 

& Hirschhorn 2005; Racette et al. 2003; World Health Organization 2018). Estes fatores 

contribuem fortemente para uma desarmonia energética persistente entre as calorias 

assimiladas e as despendidas, resultando numa acumulação excessiva de gordura que, 

embora potencialmente reversível, tem reflexos diretos na saúde (Araújo & Ramos 2017; 

Biro & Wien 2010). O papel da epigenética e do microbioma intestinal, bem como os 

efeitos intrauterinos e intergeneracionais, emergiram recentemente como fatores 

contribuintes para a epidemia de obesidade (Indrio et al. 2017). 

Exemplos de fatores de risco são a variação anormal do peso da mãe durante a 

gravidez, o tipo de parto, a evolução ponderal do feto, a evolução da corpulência desde o 

nascimento até ao ano de vida, o timing do “adiposity rebound”, o padrão de 

amamentação, aspetos iatrogénicos, a regularidade e duração do sono da criança, a 

alimentação e a atividade física (Bammann et al. 2014; Brisbois et al. 2012; Dev et al. 

2013; Janjua et al. 2012; Lindberg et al. 2012; Rathnayake et al. 2013; Reilly et al. 2005; 

Rooney et al. 2011; Stout et al. 2015; Sweeney et al. 2021; Warschburger et al. 2009; 

Weng et al. 2012). 

 

2.1. Ambientais 

Vários comportamentos integrados no estilo de vida dos jovens são importantes 

determinantes do excesso de peso e obesidade nas crianças (Leech et al. 2014; Lobstein 

et al. 2015), parecendo ser mais prevalentes naquelas com menor nível socioeconómico 

(Ranjit et al. 2015).  

Dentro destes determinantes os principais são a atividade física, os hábitos 

sedentários, os hábitos alimentares e a qualidade do sono (Bentham et al. 2017; Cathaoir 
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et al. 2016; Owen et al. 2010). Desta forma, a atividade física, a redução de 

comportamentos sedentários como o tempo passado em frente a um ecrã (Zhang et al. 

2016), tomar o pequeno-almoço regularmente (Deshmukh-Taskar et al. 2013), consumir 

diariamente frutas e vegetais e evitar a ingestão de alimentos ultraprocessados, 

refrigerantes, doces, carnes processadas e fast food, tendem a reduzir o risco de excesso 

de peso e obesidade (Costa et al. 2018). Por outro lado, a falta de perceção dos pais 

relativamente ao excesso de peso na infância também pode contribuir para este problema 

(Ramiro-González et al. 2017). Recentemente, a pandemia de COVID-19 impôs medidas 

restritivas em todo o mundo, o que levou a ainda mais tempo de sono das crianças, 

limitação na prática de exercício físico, escolhas alimentares pouco saudáveis e 

sedentarismo (Neshteruk et al. 2021; Pietrobelli et al. 2020; Stavridou et al. 2021). 

A contribuição dos hábitos alimentares e da atividade física em crianças para o 

excesso de peso e distúrbios metabólicos é de importância significativa, pois estes são os 

principais comportamentos modificáveis (Leech et al. 2014; Turer et al. 2018). 

 

2.1.1. A alimentação 

Um dos principais determinantes da obesidade infantil, e que tem vindo a ser 

estudado extensivamente, é a dieta. Os estudos mostram que os padrões alimentares 

mudaram significativamente nas últimas décadas e que os alimentos, devido à diminuição 

substancial dos seus preços, tornaram-se mais acessíveis à população em geral. No 

entanto, a facilidade de acesso alterou o conceito de alimento de um produto nutritivo 

para uma fonte de satisfação e um indicador de um certo estilo de vida, aumentando o 

risco de ingestão alimentar de baixa qualidade  (Demir & Bektas 2017). Tendemos a 

associar apenas à ingestão calórica o ganho ou a perda de peso, no entanto verificou-se 

que também a qualidade dos alimentos por trás da ingestão calórica parece ter impacto 

no controlo do peso (Mozaffarian et al. 2011). 

Neste contexto, na população portuguesa, assim como na europeia, as crianças 

parecem consumir cada vez mais fast food hipercalórica e cada vez menos refeições 

completas e equilibradas (Duffey et al. 2012; Vilela et al. 2019). Esta tendência parece 

agravar-se à medida que as crianças se aproximam da adolescência, com o consumo de 

frutas e vegetais a ser substituído por alimentos ultraprocessados e refrigerantes ricos em 

açúcar (Vereecken et al. 2015). Por outro lado, a refeição que habitualmente era a primeira 
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do dia, o pequeno-almoço, tem vindo a perder-se gradualmente, especialmente nos mais 

jovens, levando ao aumento da quantidade de alimentos ingeridos durante o almoço, e 

por consequência, a um incremento do risco de desenvolvimento de excesso de peso ou 

obesidade (Antonogeorgos et al. 2012). No mesmo sentido, a ingestão alimentar ao estar 

distribuída por menos refeições diárias parece predispor para um maior peso corporal em 

crianças e adolescentes, principalmente no sexo masculino (Kaisari et al. 2013; Murakami 

& Livingstone 2016).  

 

2.1.1.1. Comportamento alimentar 

O comportamento alimentar é adquirido durante a primeira infância e representa 

aspetos que podem mudar ao longo do tempo. Durante esta fase de desenvolvimento da 

criança, vários fatores sociais têm uma profunda influência no consumo alimentar. Os 

familiares, por exemplo, desempenham um papel muito importante nos padrões de 

consumo alimentar e na obesidade infantil (Scaglioni et al. 2018).  

O comportamento alimentar das crianças é também dependente do apetite e da 

saciedade (Demir & Bektas 2017). Estes são determinados por fatores como a 

compensação energética, as preferências alimentares e a resposta à comida. A 

compensação energética é a redução do consumo alimentar durante uma refeição devido 

ao consumo prévio de um alimento altamente calórico. Estudos mostram que crianças que 

sofrem de obesidade são mais vulneráveis ao comportamento alimentar excessivo, 

consumindo duas vezes mais energia quando não estão com fome do que as crianças com 

peso normal, e a maior parte dessa energia está associada ao ganho de peso. O reforço 

dos alimentos apetitosos significa que eles são consumidos mesmo após a ingestão de 

energia. Assim, o prazer do consumo alimentar, independentemente da necessidade, é um 

fator motivador para maus hábitos alimentares (Demir & Bektas 2017; Scaglioni et al. 

2018; Schröder et al. 2017).  

Outro fator que influencia a compensação energética nas crianças é assistir à 

televisão enquanto comem. Este hábito parece aumentar a ingestão de energia e afetar a 

sua compensação. Assim, crianças que passam mais tempo em frente a ecrãs tendem a 

comer mais (Carvalhal et al. 2007; Hu et al. 2019). 

A taxa de alimentação, que é a velocidade com que os alimentos são ingeridos, é 

um outro determinante da obesidade e um sinal de diminuição da resposta à saciedade. A 
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subida da taxa de alimentação denota uma elevada motivação para um aumento do 

consumo de alimentos em comparação com uma taxa mais baixa. Indivíduos obesos são 

caracterizados pelo aumento da taxa de alimentação, o que significa que consomem mais 

alimentos do que indivíduos com peso normal (Demir & Bektas 2017).  

Outra das diferenças entre crianças com obesidade e sem obesidade é a preferência 

alimentar. Está associada à aceitabilidade e familiaridade do tipo de alimento. As crianças 

com obesidade, de uma forma geral, costumam preferir alimentos com maior densidade 

energética, pois proporcionam-lhes mais prazer (Demir & Bektas 2017).  

Outros fatores que são igualmente apontados como condicionantes do 

comportamento alimentar nas crianças são comer menos de três refeições por dia (Evans 

et al. 2015), comer mais refeições fora de casa (Taveras et al. 2005), comer em resposta 

a emoções negativas (Mallan et al. 2017), a qualidade alimentar presente nos espaços 

escolares ser baixa (Birch et al. 2007), os padrões de alimentação induzidos pelos colegas 

(Savage et al. 2007), e a exposição à publicidade intensa, especialmente no intervalo dos 

programas infantis, para consumo de alimentos pouco saudáveis (Moodie et al. 2006; 

Raine et al. 2013). 

 

2.1.1.2. A ocidentalização da dieta 

A dieta mediterrânica enfatiza a ingestão de frutas, vegetais, grãos integrais, 

leguminosas, peixes e nozes, e o uso de azeite na preparação dos alimentos (Kafatos et 

al. 2000). Dietas como a mediterrânica, à base de vegetais, são pobres em calorias e ricas 

em fibras e água, o que pode aumentar a saciedade e o gasto energético de repouso (Crowe 

et al. 2011; Hu 2003). Embora seja considerada uma das dietas mais saudáveis, com um 

papel protetor contra doenças cardiovasculares, tem vindo gradualmente a ser 

abandonada nos seus países de origem em prol de uma dieta mais ocidentalizada (Idelson 

et al. 2017).  

Com o abandono das dietas tradicionais em prol de uma mais ocidentalizada, 

observamos um aumento do consumo de alimentos de alta densidade calórica, mas pobres 

em nutrientes, o que tem contribuído para o desenvolvimento da obesidade nas crianças. 

O consumo de doces, incluindo na forma de sobremesas, alimentos ultraprocessados, 

batatas fritas e bebidas açucaradas, são exemplos de comportamentos associados à 

ocidentalização da dieta que contribuem para a alta prevalência de obesidade entre as 
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crianças. Estes alimentos têm baixo valor nutricional e baixo conteúdo em fibras, mas 

fornecem elevados níveis de energia e gorduras saturadas. Vários estudos mostraram uma 

associação entre o consumo de alimentos típicos de uma dieta ocidentalizada e o risco de 

síndrome metabólica (Frías et al. 2023) e obesidade (De Amicis et al. 2022; Monteiro et 

al. 2018). Nestes estudos os alimentos ultraprocessados estiveram ligados à elevada 

ingestão de hidratos de carbono refinados, açúcares livres, gorduras e excesso de calorias. 

Em contraste, o elevado consumo de alimentos à base de vegetais, que contribuem para a 

qualidade das dietas, esteve ligado a indivíduos com perfis mais saudáveis (Moubarac et 

al. 2017). 

 

2.1.1.3. Dieta e inflamação 

As evidências atuais suportam um papel central da inflamação em todas as fases 

do processo aterosclerótico. Para além disso, também se tem tornado cada vez mais claro 

que a inflamação se correlaciona estritamente com a disfunção endotelial e a resistência 

à insulina (Esposito & Giugliano 2004). 

A dieta é conhecida por desempenhar um papel importante no contexto do sistema 

imunitário e da inflamação sistémica. As evidências provêm de estudos que analisaram 

marcadores de inflamação, como a proteína C-reativa (PCR), a interleucina-6 (IL6) e o 

fator de necrose tumoral alfa (TNFα), em associação com diferentes tipos de dieta (Li et 

al. 2020). Contudo, foram poucos os estudos realizados em crianças que estudaram o 

efeito anti-inflamatório ou pro-inflamatório de dietas de diferentes qualidades (Turner-

McGrievy et al. 2015)  . 

A dieta macrobiótica, a mediterrânica, a vegan, e a vegetariana têm sido 

associadas a um efeito anti-inflamatório (Turner-McGrievy et al. 2015) . Por outro lado, 

a dieta ocidentalizada, sendo um padrão alimentar rico em hidratos de carbono refinados 

e ácidos gordos saturados, e pobre em antioxidantes naturais, fruta, fibras, vegetais, grãos 

integrais, e ácidos gordos ómega-3, tem sido apontada como ativadora do sistema 

imunitário, estimulando a produção de citoquinas pró-inflamatórias (Li et al. 2020). Para 

além dos efeitos diretos dos componentes da dieta na inflamação, o efeito desta na 

composição da microbiota intestinal também tem um impacto indireto importante na 

atividade imunitária (Wastyk et al. 2021). Em suma, o estado inflamatório desencadeado 

pelos padrões alimentares ocidentais pode desequilibrar o metabolismo dos principais 
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nutrientes energéticos, aumentando a susceptibilidade para dislipidemia (Giugliano et al. 

2006) ou resistência à insulina (Caferoglu et al. 2022; Shu et al. 2022). 

2.1.1.4. Dieta e metabolismo  

2.1.1.4.1. Dislipidemias 

O papel importante da nutrição na gestão da dislipidemia pediátrica é realçado em 

vários estudos de forma que as atuais diretrizes recomendam a modificação dietética e a 

mudança do estilo de vida como a primeira terapia para a dislipidemia.  

A mudança de estilo de vida e a dietoterapia devem ser acompanhadas por uma 

ação de educação da criança ou adolescente, assim como da sua família. Este é um ponto 

essencial, pois se a família não mudar no estilo de vida e no hábito alimentar, a obesidade 

poderá não melhorar. O principal objetivo desta intervenção é a redução dos níveis de 

LDL e triglicéridos (Yoon 2014). 

De acordo com as diretrizes da American Heart Association a dieta recomendada 

deverá incluir a limitação da ingestão de gorduras saturadas na ordem dos 10% e a 

diminuição da ingestão de colesterol para menos de 300mg/dia (Gidding et al. 2005). 

Estas recomendações estão em linha com os resultados obtidos em estudos envolvendo 

crianças em que as alterações da dieta se mostraram benéficas. As alterações da dieta 

incluíram a redução de produtos altamente calóricos, do consumo de gordura total e 

saturada, do consumo de colesterol e açúcares simples, e o aumento da ingestão de 

hidratos de carbono complexos sem reduzir a ingestão de proteínas (Haney et al. 2007).  

Estas alterações estiveram associadas a uma diminuição geral do IMC, risco de obesidade 

e doenças metabólicas nas crianças (Kontogianni et al. 2010).  

Também se observaram perfis lipídicos mais saudáveis em crianças que seguiam 

mais de perto a dieta mediterrânica. Os compostos bioativos dos alimentos constituintes 

da dieta mediterrânica poderão ter sido os fatores que contribuíram para prevenção da 

dislipidemia. Estes bioativos incluem fitoquímicos e polifenóis, como a oleuropaína, o 

resveratrol, o sulforafano, as antocianinas, a quercetina e os taninos (Konstantinidi & 

Koutelidakis 2019). 

 

2.1.1.4.2. Resistência à insulina 

No que diz respeito ao metabolismo dos glícidos, as crianças que seguem uma 

dieta saudável e equilibrada tendem a apresentar melhor homeostase da glicose e insulina 



 

22 

 

(Gołąbek & Regulska-Ilow 2019). No entanto, o consumo de alimentos não saudáveis 

como açúcar refinado, bebidas açucaradas e alimentos gordurosos e salgados tem vindo 

a aumentar com a mudança para dietas mais ocidentalizadas, enquanto o consumo de 

alimentos saudáveis como vegetais, frutas e grãos integrais tem vindo a diminuir. Esses 

hábitos alimentares levam a um consumo desequilibrado de nutrientes, a uma redução na 

qualidade da dieta e a um aumento da sua carga ácida (Caferoglu et al. 2022; Williams et 

al. 2016). A carga ácida dietética causa alterações metabólicas e aumenta a prevalência 

de obesidade e acidose metabólica em crianças e adultos (Cunha et al. 2019). O aumento 

da acidose metabólica tem sido associado à aquisição de elevada adiposidade e resistência 

à insulina (Cunha et al. 2019; Murakami et al. 2017). 

 

2.1.2. A atividade física e o sedentarismo 

A atividade física, importante fator de prevenção do excesso de peso e obesidade 

nas crianças e adolescentes, parece estar em declínio (Flynn et al. 2006). Paralelamente, 

o comportamento sedentário, muitas vezes concomitante com a ingestão de alimentos 

hipercalóricos, tem vindo a predominar no quotidiano das crianças e adolescentes (Owen 

et al. 2010). Os jovens passam aproximadamente 60% do seu tempo útil sentados, fazendo 

deste hábito sedentário o mais comum (Owen et al. 2014). Curiosamente, por volta dos 

11-13 anos, ou seja, no início da adolescência, é reportado um aumento mais intenso do 

comportamento sedentário, em que a maior parte do tempo é passado em frente a ecrãs 

(Carson et al. 2016; Carvalhal et al. 2007; Cooper et al. 2015). Nas raparigas, um 

fenómeno denominado "vergonha do exercício" faz com que a atividade física diminua 

durante a adolescência, mais profundamente entre as minorias (Grieser et al. 2006). 

As estratégias propostas para combater o sedentarismo e, por consequência, o 

excesso de peso em crianças, incluem a remoção de dispositivos com ecrãs dos quartos 

das crianças e ao encorajamento da intensificação da prática de atividade física pelos 

jovens (LeBlanc et al. 2015). O aumento da atividade física em crianças tem estado 

associado à diminuição da gordura corporal e do IMC, maiores níveis de HDL, menores 

níveis de colesterol total, triglicéridos e LDL, diminuição da resistência à insulina e 

diminuição da pressão arterial (Lampropoulou et al. 2020). 
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2.1.3. Socioeconómicos 

Alguns estudos reforçam a ideia de que os fatores socioeconómicos desempenham 

um papel crucial: crianças de meios socioeconómicos desfavorecidos têm mais 

dificuldade de ter acesso a uma alimentação de boa qualidade, e apresentam um risco 

mais elevado de apresentarem obesidade na idade adulta do que as de níveis 

socioeconómicos mais elevados (Clarke et al. 2010; Newton et al. 2017; Senese et al. 

2009). Por outro lado, os adultos obesos têm tendência a desempenhar funções menos 

bem remuneradas que os não obesos, normalmente por motivos de saúde ou baixa 

produtividade, estando assim criadas condições para um ciclo de obesidade-pobreza-

obesidade que se vai perpetuando ao longo de gerações (Anon 2016; Brisbois et al. 2012; 

Dev et al. 2013; Newton et al. 2017; Power et al. 2005; Senese et al. 2009; Warschburger 

et al. 2009). 

 

2.2. Biológicos 

2.2.1. Genéticos 

 Diferenças na prevalência de obesidade pediátrica entre diferentes populações 

étnicas, na transmissão familiar, em determinadas síndromes e em estudos em gémeos 

apoiam a existência de uma componente genética substancial associada à obesidade 

infantil (Knowler et al. 1990). Esta componente pode ser categorizada em sindrómica ou 

não sindrómica.  

 A obesidade sindrómica é aquela que resulta de distúrbios raros como a síndrome 

de Prader-Willi, a síndrome de Bardet-Biedl ou a síndrome de Alström. Aqui, a obesidade 

apresenta-se como parte de um conjunto distinto de fenótipos clínicos, comumente 

incluindo atraso no desenvolvimento e características dismórficas (Geets et al. 2019). Os 

casos não sindrómicos podem ser separados nos casos pouco frequentes de obesidade 

monogénica, correspondendo a menos de 1% das crianças com obesidade, e nas formas 

mais comuns de obesidade poligénica (Littleton et al. 2020). 

 A obesidade monogénica é definida por uma mutação que ocorre num único gene 

envolvido na regulação do peso corporal. Numa doença heterogénea como é a obesidade, 

os casos mais precoces e severos são geralmente causados por variantes genéticas raras 

altamente penetrantes. A maioria destas variantes pertencem a genes envolvidos na via 
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de sinalização leptina-melanocortina. Exemplos de genes desta via com polimorfismos 

que causam algumas das formas mais prevalentes de obesidade infantil monogénica não 

sindrómica são o da Leptina (LEP) e seu recetor (LEPR), e o do recetor da Melanocortina 

4 (MC4R) (Koves & Roth 2018). 

 O termo obesidade poligénica é a forma mais comum de predisposição genética 

para obesidade infantil e refere-se a situações em que a obesidade é provocada por 

influência de variantes de susceptibilidade em múltiplos genes, e em que cada variante 

tem um efeito relativamente pequeno no fenótipo da obesidade. Para avaliar a 

contribuição destas variantes geralmente recorre-se a estudos populacionais de associação 

genómica (GWAS), em que é avaliada a associação entre as variantes de susceptibilidade, 

representadas por determinados loci genéticos, e o fenótipo da obesidade infantil 

poligénica (Littleton et al. 2020). Na Tabela 1 estão representados exemplos de variantes 

de susceptibilidade e respetivo incremento do risco para obesidade infantil relativamente 

a não portadores da variante (Fator de Bayes). Os papéis das variantes nestes loci e 

noutros descritos são complexos e interdependentes, estando ligados a diferentes vias 

metabólicas no desenvolvimento da obesidade, podendo ter efeitos que incluem o 

controlo da ingestão alimentar, do balanço energético, do metabolismo lipídico e 

glicídico, e da diferenciação de adipócitos (Mărginean et al. 2018). 

 

Tabela 1 - Variantes de susceptibilidade associadas à 

obesidade infantil poligénica.  Adaptado de Littleton et al. 

(2020). (LITTLETON ET AL. 2020) 

Gene Variante Fator de Bayes  

para obesidade infantil 

FTO rs56094641 31,88 

TMEM18 rs7579427 20,25 

SEC16B rs539515 18,07 

FAIM2 rs7132908 16,39 

ADCY3 rs4077678 13,38 

MC4R rs6567160 13,20 

TNNI3K rs10493544 11,81 

TFAP2B rs2206277 11,63 
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GNPDA2 rs925494 8,57 

BDNF rs17309874 8,52 

FTO - Gene Associado à Massa Gorda e Obesidade, TMEM18 - Gene da 

Proteína Transmembranar 18, SEC16B - Gene da Proteína de Transporte 

de Proteínas Sec16B, FAIM2 - Gene da Proteína Anti-Apoptose Induzida 

por Faz, ADCY3 - Gene da Adenilato Ciclase tipo 3, MC4R - Gene do 

Recetor da Melanocortina 4, TNNI3K - Gene da Quinase de Interação com 

TNNI3 , TFAP2B - Gene do Fator de Transcrição AP-2 Beta, GNPDA2 - 

Gene da Deaminase 2 da Glucosamina-6-Fosfato , BDNF - Gene do Fator 

Neurotrófico Derivado do Cérebro 

 

A predisposição genética embora sendo importante, nem sempre é suficiente para 

desencadear ou manter crónica a obesidade. Intervenções dietéticas e mudanças 

adequadas no estilo de vida podem prevenir ou reverter o excesso de peso ou obesidade 

em crianças geneticamente predispostas (Mărginean et al. 2018).  

 

3. GESTÃO DA OBESIDADE INFANTIL 

3.1. Prevenção 

É essencial a promoção de medidas preventivas para a redução dos níveis de 

obesidade durante a primeira infância e adolescência (Blake-Lamb et al. 2016; Styne et 

al. 2017). Os comportamentos do estilo de vida das crianças e adolescentes são 

influenciados por diversos setores da sociedade, inclusive a família, e por esse motivo as 

diretrizes recomendadas incluem educar as famílias sobre hábitos alimentares saudáveis 

e incentivar o aumento da atividade física, limitando as atividades sedentárias (Brown et 

al. 2015). De facto, o tratamento comportamental baseado na família tem sido o gold-

standard para o tratamento da obesidade infantil, com provas dadas em crianças entre 2 

e os 6 anos de idade (Coppock et al. 2014; Hayes et al. 2018). 

Uma das primeiras abordagens consiste na modificação alimentar, que envolve 

adotar uma dieta equilibrada e saudável. Isso pode incluir a diminuição da ingestão de 

calorias, escolha de alimentos ricos em nutrientes e a redução do consumo de alimentos 

processados e com alto teor de açúcares e gorduras saturadas. Atividade física e exercício 

também são fundamentais neste contexto, ajudando a queimar calorias, melhorar a 

composição corporal, aumentar a capacidade cardiovascular e melhorar a saúde geral 

(Wadden 2002). Contudo, quando as modificações dietéticas e de estilo de vida falham, 

a opção seguinte recomendada é um programa associado a uma equipa interdisciplinar 
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composta por um médico, um nutricionista e um psicólogo, com intervenções geralmente 

de 1 a 2 vezes por semana (Katzmarzyk et al. 2014; Skjåkødegård et al. 2016).  

As mudanças comportamentais e dietéticas por vezes são difíceis de alcançar e, 

muitas vezes, não são eficazes em pacientes com obesidade grave (Lavine & Schwimmer 

2004). A falha em manter uma perda de peso substancial a longo prazo é devida à baixa 

adesão às mudanças de estilo de vida prescritas, bem como às respostas fisiológicas, como 

a Adaptação Metabólica (AM) à restrição calórica, que induz resistência à perda de peso 

(Greenway 2015; Sumithran & Proietto 2013). A AM é um ajuste para uma taxa 

metabólica basal reduzida e para a redução da eficiência da transformação dos alimentos 

ingeridos em energia em indivíduos que estão a perder ou perderam peso. Trata-se de um 

mecanismo de defesa natural contra a fome em que os níveis plasmáticos de leptina 

diminuem substancialmente durante a restrição calórica, sugerindo um papel dessa 

hormona na diminuição do gasto energético (Lecoultre et al. 2011).  

 

3.2. Tratamento  

Embora as intervenções clínicas, como terapia medicamentosa e cirurgia 

bariátrica, estejam disponíveis e tenham sido consideradas eficazes, elas não são 

adequadas para todas as pessoas e por esse motivo a sua aplicação deve ser criteriosa 

(Branca et al. 2007). Além disso, as abordagens clínicas não devem ser usadas 

isoladamente; em vez disso, devem ser utilizados em conjunto com intervenções que 

visem a mudança de comportamento e são frequentemente precedidas e utilizadas em 

conjunto com as intervenções comportamentais (Cawthorne 2007).  

O papel da terapia farmacológica no tratamento da obesidade em crianças e 

adolescentes é limitado. O Orlistat é o único medicamento aprovado pela Food and Drug 

Administration (FDA) para perda de peso a partir dos 12 anos de idade, mas tem efeitos 

colaterais desagradáveis. Outro medicamento, a Metformina, tem sido usado em crianças 

com sinais de resistência à insulina, podendo ter algum impacto no peso, mas não foi 

aprovado pela FDA (Gordon et al. 2022). 

Recentemente, foram propostas novas abordagens terapêuticas ao nível do eixo 

intestino-fígado que incluem intervenções ao nível do conteúdo intestinal, microbioma 

intestinal e mucosa intestinal (Albillos et al. 2020). O foco centra-se na proteção do 

revestimento da mucosa intestinal, restaurando as barreiras intestinais e melhorando o 
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microbioma intestinal. Uma das opções de tratamento é a tecnologia de hidrogel, que se 

mostrou eficaz na perda de peso em pacientes com síndrome metabólica. A tecnologia de 

hidrogel inclui fibras e polissacáridos de alta viscosidade que absorvem água no estômago 

e aumentam o volume, melhorando assim a saciedade (Albillos et al. 2020). 

Recentemente, foi também destacado o papel dos probióticos no combate à 

obesidade pediátrica na medida em que podem ajudar a alterar o microbioma intestinal, 

melhorando as funções digestivas intestinais e absortivas dos nutrientes (Abenavoli et al. 

2019; Solga & Diehl 2003). 

Além disso, o papel da vitamina E no tratamento das comorbilidades da obesidade, 

como diabetes, dislipidemia e risco cardiovascular, foi também recentemente descrito 

(Wong et al. 2017). Assim, sugere-se a suplementação adequada de vitamina E como 

estratégia adequada para auxiliar no tratamento da prevenção da obesidade e suas 

comorbilidades associadas. No entanto, alguns ensaios clínicos têm mostrado resultados 

contraditórios com suplementação de vitamina E (Galli et al. 2017). 

A cirurgia bariátrica ganhou popularidade desde o início dos anos 2000 na gestão 

da obesidade grave. Se realizada precocemente, há melhores resultados na redução de 

peso e resolução de comorbilidades relacionadas à obesidade. Atualmente, a indicação da 

cirurgia bariátrica em adolescentes compreende aqueles que têm IMC > 35 com pelo 

menos uma comorbilidade grave; ou IMC de 40 ou mais com outras comorbilidades 

(Stanford et al. 2020; Weiss et al. 2017). 
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II. OBJETIVOS 

 

Esta tese teve como objetivo principal identificar padrões de alimentação e de 

atividade física associados ao excesso de peso e a alterações metabólicas (e.g. 

dislipidemia e resistência à insulina) numa população infantil. Secundariamente, foi 

também avaliada a relação do excesso de peso e das alterações metabólicas associadas 

com outros fatores, incluindo os antecedentes pessoais (biometrias à nascença) e parentais 

(biometrias dos pais). 
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III. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

1. POPULAÇÃO-ALVO E LOCAL DO ESTUDO 

População infantil pré-pubertária segundo os critérios definidos por Tanner e 

Whitehouse (1976), composta por 954 crianças de escolas da região metropolitana de 

Lisboa e Vale do Tejo, analisadas entre 2009 e final de 2013.  

A avaliação clínica, recolha de sangue e de outros elementos ocorreu nas escolas 

respetivas. A informatização e tratamento dos dados foram conduzidos no CGMNPEM. 

 

1.1. Critérios de inclusão 

1) Crianças com 9 anos à data do período escolar (setembro a junho). 

2) Terem respondido ao inquérito de diário alimentar (2009-2012), ou 

pertencerem às Escolas onde foram aplicados os inquéritos de frequência 

alimentar e de atividade física (2012-2013). 

3) Os pais terem assinado o consentimento informado. 

1.2. Critérios de exclusão 

1) Crianças com patologia conhecida que pudesse interferir no seu estado 

nutricional ou metabólico. 

 2) Todos os casos que apresentassem uma obesidade relacionada com patologia 

conhecida do foro genético, metabólico ou iatrogénico. 

2. ÉTICA E PRIVACIDADE 

O laboratório do CGMNPEM sendo um laboratório de acesso condicionado, e a 

utilização de códigos de barras em todo o material que é manipulado no laboratório, 

estiveram em concordância com as normas da Comissão Nacional de Proteção de Dados. 

Como referido anteriormente, o presente estudo fez parte de um Projeto mais 

amplo intitulado “Estudo Nutricional, Bioquímico e Genético de uma População Infantil 

Pré-Obesa e Obesa da Região Sul”. O Projeto foi aprovado pela Direção Geral da Saúde 

e pelo Ministério da Ciência e da Educação de acordo com os Princípios da Declaração 

de Helsínquia. O Consentimento Informado (Anexo VI) foi igualmente submetido à 

Comissão de Ética do Hospital Central Garcia de Orta que o aprovou (Anexo VII). De 
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notar, que apenas participaram no estudo as crianças cujos Encarregados de Educação 

assinaram o referido documento. 

É igualmente importante ressalvar que todo o estudo de investigação clínica em 

crianças pressupõe, para além da validade científica, um certo número de 

condicionalismos, que foram cumpridos, nomeadamente o acompanhamento por um 

Médico com formação em Pediatria. 

 

3. DESENHO E COMPONENTES DO ESTUDO 

➢ Estudo observacional transversal e retrospetivo 

 

 

Figura 5 – Esquema ilustrativo do desenho e componentes do estudo.  

 

4. AVALIAÇÃO DA COMPOSIÇÃO CORPORAL 

 Todas as medições antropométricas e de bioimpedância foram realizadas por dois 

Médicos previamente treinados com formação em Pediatria e com as crianças descalças, 

só com roupa interior, e essencialmente no período da manhã. Procurou-se, sempre que 

possível, efetuar as observações e medições no ginásio ou na biblioteca para ter melhores 

condições técnicas. O Anexo I corresponde ao suporte utilizado para registo da 

composição corporal.  

 

 

2009/2012 
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4.1. Análise antropométrica e categorização 

4.1.1. Medidas 

- Peso  

 Avaliado através de uma balança digital (Seca 899, Hamburgo, Alemanha) com 

capacidade até 250kg e precisão de 50 gramas entre os 0-50kg. A balança foi sempre 

colocada em superfícies planas, duras e niveladas.  

 

- Estatura 

 Foi utilizado um estadiómetro portátil com base separada (Seca 217, Hamburgo, 

Alemanha). O aparelho foi colocado em superfícies planas e fazendo um ângulo de 90º 

em relação ao plano do chão. As crianças foram colocadas de pé, com os calcanhares 

juntos e fazendo um ângulo de 45º. Nádegas, omoplatas e cabeça em contacto com a haste 

do aparelho; membros superiores pendentes, palmas das mãos viradas para dentro e dedos 

verticais. Cabeça de acordo com o plano de Frankfurt. O observador com os olhos ao 

nível da zona de medida. A medição era realizada no final de uma inspiração profunda e 

expressa em centímetros (cm) com precisão até ± 1 milímetro (mm). A medição era 

realizada em duplicado sendo registado o maior valor. 

 

- Perímetros  

 Foram medidos com uma fita métrica flexível e não elástica (Seca 203, 

Hamburgo, Alemanha). O valor da medida era expresso em centímetros com precisão até 

± 1mm. Todas as medições foram realizadas em duplicado tendo sido utilizado o valor 

médio. 

 

➢ Braço 

 Medição, por convenção, à esquerda. A criança era posicionada sentada, com o 

antebraço fletido em ângulo recato e repousando nas coxas. A fita métrica era então 

aplicada apoiada a meia distância entre o acrómio e o olecrânio. 

 

➢ Abdominal 

 A medida era realizada com a criança de pé, com os membros superiores 

pendentes, palma da mão virada para dentro e dedos verticais. A fita métrica era aplicada 
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ao nível do umbigo, pois a regra convencional (a meia distância entre o bordo da última 

costela e crista ilíaca) é por vezes impossível em crianças com obesidade. A medição era 

realizada no final de uma expiração normal.  

 

➢ Anca 

 A criança era posicionada de pé com os membros superiores pendentes, palmas 

das mãos viradas para dentro, dedos verticais. A fita métrica era aplicada ao nível da anca 

e num plano horizontal, no ponto do seu maior diâmetro. Ao contrário das outras 

medições, neste perímetro foi registado o maior valor de dois. 

 

➢ Perna 

 A criança era colocada sentada com as pernas na vertical e pés na horizontal sem 

tensão muscular. Medição à esquerda, ao nível do perímetro máximo da região dos 

gémeos da perna. 

 

4.1.2. Índices derivados das medidas 

 - Índice de Massa Corporal (IMC) e zIMC 

O IMC foi calculado a partir da fórmula IMC = Peso [quilogramas (kg)] / altura 

[metros (m)2].  De seguida, utilizou-se o suplemento LMS-GROWTH para MS Office 

Excel (Pan & Cole 2011) configurado para a distribuição e valores de corte da IOTF (Cole 

et al. 2000; Cole et al. 2007; Lobstein 2012) para conversão dos valores de IMC em zIMC 

(IMC ajustado ao sexo e idade da criança) e classificação das crianças em normais ou 

com excesso de peso ou obesidade. Este suplemento usa o modelo LMS para construir as 

curvas de crescimento pediátrico que servirão de base para a determinação dos zIMC. 

Neste modelo, os parêmetros L (Lambda), M (Mu) e S (Sigma) são usados para ajustar 

as curvas de crescimento de acordo com os dados observados, permitindo a comparação 

do crescimento de uma criança com padrões populacionais. O significado de cada 

parâmetro é descrito a seguir: 

 

L (Lambda): Refere-se ao parâmetro de ajuste da mediana. Este parâmetro 

depende da localização da curva de crescimento no eixo vertical e define a 

mediana da distribuição de medidas de crescimento numa determinada idade. 
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M (Mu): Refere-se ao parâmetro de ajuste do desvio padrão. Ele representa a 

variação na curva de crescimento e está relacionado com a forma da curva de 

crescimento, especificamente com a sua largura. 

 

S (Sigma): Refere-se ao parâmetro de ajuste da assimetria. Este parâmetro está 

relacionado com a inclinação da curva de crescimento em torno da mediana, e 

descreve se a curva é simétrica ou assimétrica em relação à mediana.  

 

Obtidos os parâmetros “L”, “M” e “S”, e considerando “y” o valor do IMC, o 

cálculo dos zIMC (“Z”) foi realizado de acordo com as seguintes equações: 

  

Optou-se pela distribuição pediátrica de referência da IOTF pois tem a vantagem 

de ser ajustada ao sexo e idade pós-natal entre os 2 e os 18 anos, permitindo uma 

continuidade com os bem estabelecidos valores de corte de IMC em adultos (Cole & 

Green 1992). Outras vantagens foram ser desenvolvida com base em populações com 

características próximas da nossa amostra, poder ser extrapolada para a categorização da 

adiposidade a partir de dados de bioimpedância, e dos resultados serem aproximados aos 

obtidos com as curvas de crescimento francesas, com as quais o CGMNPEM trabalhou 

durante vários anos.  

 

- Perímetro Abdominal / Estatura 

 Obtidas da razão Perímetro Abdominal / Estatura. Foi utilizado como índice 

antropométrico em alternativa ao IMC. Este índice tem sido apontado como um bom 

marcador antropométrico para a adiposidade central. Desta forma, pode ser mais sensível 

do que o IMC na deteção de riscos à saúde e não requere a medida do peso (Yoo 2016). 
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- Perímetro Abdominal / Perímetro da Anca 

 Obtidas da razão Perímetro Abdominal / Perímetro da Anca. Foi utilizado como 

índice antropométrico em alternativa ao IMC. É, tal como o índice anterior, um marcador 

de adiposidade central, apresentando as mesmas vantagens sobre o IMC. 

 

4.2. Análise por bioimpedância 

O método utilizado para medir a composição corporal foi a bioimpedância através 

de um Monitor Omron BF 511 (Omron Helathcare, CO, Quioto, Japão) com 

monofrequência (50 kilohertz e 500 miliamperes), tetrapolar (com 8 sensores) (Tanaka et 

al. 2007). De acordo com as especificações do aparelho, o Omron BF511 é indicado para 

sujeitos com idades compreendidas entre 6 e 80 anos, o que o torna apto para medir 

crianças e adultos. Este equipamento possibilita a determinação do peso, da percentagem 

(%) de massa gorda (%MG), da % músculo-esquelética (nas duas medições o erro padrão 

foi de aproximadamente 3,5%), do IMC e das calorias em repouso [quilocaloria 

(kcal)/dia] (erro padrão: 120kcal). 

Esta técnica, também implementada em crianças com obesidade, foi validada 

comparando os resultados com os obtidos com outros métodos de referência como a 

densitometria ou ressonância magnética (Faria et al. 2014; Janssen et al. 2000; Pietrobelli 

et al. 2003; Varady et al. 2007). Determinámos a percentagem (%) de massa gorda, % de 

músculo-esquelético (nas duas medições o erro padrão era aproximadamente 3,5%), e 

calorias em repouso [(kcal)/dia] (erro padrão: 120kcal) (Tanaka et al. 2007). A 

percentagem de gordura corporal, ao permitir distinguir a gordura do músculo, fornece 

uma estimativa mais precisa da gordura corporal que a medida antropométrica do IMC 

(Rush et al. 2003). 

Tendo em conta os constrangimentos existentes na observação das crianças dentro 

do horário escolar optou-se por efetuar estas medidas antes da hora do almoço e sempre 

com o intervalo mínimo de 2-3 horas após o pequeno-almoço. Para otimizar os resultados 

optou-se por efetuar uma lavagem das mãos e das plantas dos pés com compressas 

embebidas em álcool a 70% para um melhor contato com os sensores.  

Sendo fundamental um correto posicionamento, cada pé da criança era assente no 

devido sensor. Antes de efetuar a medição comprovou-se que a criança se encontrava na 

vertical com os joelhos em extensão, o dorso vertical, a cabeça e braços na horizontal 
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com os cotovelos a realizarem um ângulo de 90o com o corpo. As pegas dos sensores da 

unidade do visor eram seguras com as mãos tendo o cuidado de as palmas pressionarem 

firmemente esses sensores de modo que o polegar e o indicador se localizassem do lado 

interno do visor e o anelar e mínimo no lado exterior (Figura 6). Obtido este desiderato 

procedia-se à medição. 

 

 
Figura 6 - Postura correta para a medição (Manual de instruções do Monitor Omron BF 511) 

 

4.2.1. Classificação da %MG 

Aos resultados de %MG foi aplicada a metodologia recomendada por McCarthy 

et al. (2006) para a classificação da adiposidade pediátrica em dois grupos: normal ou 

com excesso de adiposidade (incluindo obesidade). Seguindo esta metodologia, o valor 

de corte de %MG utilizado correspondeu ao percentil de 85 da distribuição de referência 

do IOTF para os 9 anos, que se traduziu em 22,2% para os rapazes e 27,2% para as 

raparigas. 
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5. ANÁLISES CLÍNICAS LABORATORIAIS 

5.1. Recolha de sangue 

Para a determinação dos vários marcadores bioquímicos analíticos foi colhido 

sangue. Seguidamente, serão descritos as condições e procedimentos de colheita, de 

preparação do material, bem como os doseamentos efetuados e as técnicas utilizadas. 

 

5.1.1. Condições de colheita, transporte e conservação 

As colheitas de sangue periférico foram efetuadas nas escolas durante o início da 

manhã, sendo que a data da recolha foi programada de acordo com o Professor 

Coordenador e os Encarregados de Educação, nas seguintes condições: 

 

- Indicação para jejum aproximado de 12 horas (entre a última refeição e o 

momento da colheita) 

- Recolha do sangue para tubos de gel (soro) 

- Identificação da amostra com código de barras 

- Transporte refrigerado imediato até o Laboratório do CGMNPEM 

- Separação do soro realizada no dia da colheita 

- Conservação das amostras a -80ºC até ao momento do seu processamento 

 

5.1.2. Processamento das amostras 

As amostras forem inicialmente centrifugadas (Megafuge 1.0R Heraeus, Thermo 

Scientific, Langenselbold, Alemanha) a 3000g durante 30 minutos a 5ºC. De seguida 

procedeu-se à separação do soro e divisão em alíquotas em função das diferentes técnicas 

utilizadas. As alíquotas foram congeladas a -80ºC até análise. 

 

5.2. Doseamentos bioquímicos 

As metodologias, equipamentos e reagentes utilizados nas determinações 

bioquímicas encontram-se descritos na Tabela 2. Todas as determinações bioquímicas 

foram realizadas em duplicado a partir de amostras de soro, tendo sido considerado como 

valor analítico a média aritmética obtida. Foram sempre assegurados todos os 

procedimentos de calibração interna exigidos e, em cada dia de processamento analítico 
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foi efetuada pelo menos uma análise com um soro controlo de concentração normal e 

outro de valor patológico. Foi igualmente efetuada, diariamente, uma análise com um 

soro padrão de referência para controlo da variabilidade intra e inter-ensaios que foram 

sempre inferiores a 3%. Foi enviado por correio, aos pais de todas as crianças analisadas, 

um relatório (Anexo V) onde constava o resultado das determinações analíticas efetuadas.  

 

Tabela 2 - Metodologias utilizadas nas determinações bioquímicas 

Medição Método Equipamento Reagentes 

Colesterol total Colorimetria Horiba Pentra C400 Kit Horiba, controlos e padrões 

HDL Colorimetria Horiba Pentra C400 Kit Horiba, controlos e padrões 

LDL Colorimetria Horiba Pentra C400 Kit Horiba, controlos e padrões 

LDL oxidada Imunoensaio Dynex DS2 Elisa System Kit Mercodia® Oxidized LDL  

Triglicéridos Colorimetria Horiba Pentra C400 Kit Horiba, controlos e padrões 

ApoA1 e ApoB Imuno-turbidimétrico Horiba Pentra C400 Kit Horiba, controlos e padrões 

Glicose Colorimetria Horiba Pentra C400 Kit Horiba, controlos e padrões 

Insulina Imunoensaio Dynex DS2 Elisa System Kit Mercodia® Insulin 

Apo, Apolipoproteína; HDL, High Density Lipoprotein Cholesterol; LDL, Low Density Lipoprotein 

Cholesterol 

 

- Colesterol total 

Os ésteres de colesterol são inicialmente hidrolisados pela colesterol-esterase. O 

colesterol libertado é oxidado pela colesterol-oxidase formando-se 3-colestenona e 

peróxido de hidrogénio (H2O2). Finalmente, o H2O2 produzido é detetado pelo 

aparecimento de um produto corado, produzido pela reação com a 4-amino-antipirina e o 

p-hidroxibenzenosulfato, na presença de peroxidase. O produto final, a quinoneimina 

apresenta uma cor rósea cuja intensidade é diretamente proporcional à quantidade de 

H2O2 produzido e à quantidade de colesterol existente na amostra. 

 

- High density lipoprotein cholesterol (HDL) 

Inicialmente o colesterol é submetido a uma reação enzimática e o peróxido 

gerado é consumido por uma reação da peroxidase por uma dissulfeto oxiredutase (DsbM 

T) dando origem a um produto incolor. Posteriormente, o HDL é solubilizado (detergente) 

e corado (acoplador cromogénico), sendo que a intensidade da cor é diretamente 

proporcional à quantidade de HDL presente na amostra. 
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- Low density lipoprotein cholesterol (LDL) 

Inicialmente, o colesterol é submetido a uma reação enzimática, sendo que o 

colesterol libertado é consumido pela colesterol-esterase e pela colesterol-oxidase numa 

reação acromática. Seguidamente, o LDL é solubilizado (detergente) e corado (acoplador 

cromogénico), sendo que a intensidade da cor é diretamente proporcional à quantidade de 

LDL presente na amostra.  

 

- LDL oxidada 

Técnica de sandwich com a utilização de dois anticorpos monoclonais específicos 

que são direcionados contra determinantes antigénicos na molécula de apolipoproteína B 

oxidada. Durante a incubação, a LDL oxidada na amostra reage com os anticorpos anti 

LDL oxidada ligados ao poço de microtitulação. Após a lavagem que remove 

componentes plasmáticos não reativos e um anticorpo para apolipoproteína B conjugado 

com peroxidase, reconhece a LDL oxidada ligada à fase sólida. Após uma segunda 

incubação e uma lavagem que remove o anticorpo marcado com enzima não ligado, o 

conjugado ligado é detetado pela reação com 3,3',5,5'-tetrametilbenzidina (TMB). A 

reação é interrompida pela adição de ácido para dar um ponto final colorimétrico, cuja 

intensidade é proporcional à quantidade de LDL oxidada presente, sendo lida 

espectrofotometricamente. 

 

- Triglicéridos 

 A determinação enzimática foi realizada de acordo com as seguintes reações: 

 

Triglicéridos + H2O Lipoproteína lípase    Glicerol + Ácidos Gordos 

Glicerol + ATP Glicerol quinase Glicerol quinase   Glicerol-3-fosfato + ADP 

Glicerol-3-fosfato + O2 
Glicerol-3-fosfato Oxidase   H2O2 + DHAP     

2H2O2 + 4-AAP + p-clorofenol Peroxidase    Quinoneimina + 4 H2O 

 

Nota: ADP (difosfato de adenosina); ATP (trifosfato de adenosina); DHAP 

(desidroxiacetona fosfato); H2O (água); 4-AAP (amino-4-antipirina) 
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- Apolipoproteína (Apo) A1 e B 

Formação de complexos imunes (anticorpos) que são medidos 

turbidimetricamente. O sinal gerado está em correlação direta com a concentração das 

ApoA1 e ApoB na amostra.  

 

- Glicose 

A glicose é oxidada pela glicose oxidase com produção de ácido glicónico e H2O2, 

sendo que este último reage com a 4-aminofenazone e fenol catalisado pela peroxidase, 

produzindo uma quinonimina vermelha. A intensidade de cor é proporcional à 

concentração de glicose na amostra. 

 

- Insulina 

Determinação por imunoensaio enzimático (ELISA) a partir da técnica de 

sandwich direta de dois anticorpos monoclonais específicos contra determinantes 

antigénicos diferentes da molécula de insulina. O conjugado formado é detetado por uma 

reação com 3,3´,5,5´-tetrametilbenzidina (TMB), sendo que a mesma é interrompida pela 

adição de um ácido, o que origina um ponto colorimétrico (450 nanómetros). De notar, 

que a intensidade da cor é proporcional à concentração de insulina. 

 

5.3. Índices derivados 

 - Colesterol total/ HDL 

Este índice permite avaliar o risco conferido pelo colesterol total contrabalançado 

com o efeito protetor do HDL. 

 

- LDL/HDL 

Semelhante ao anterior, mas para a fração LDL do colesterol total. 

 

- ApoB/ApoA1 

Este índice é apontado como melhor do que as razões de colesterol para estimar o 

equilíbrio entre lipoproteínas plasmáticas pro-aterogénicas e anti-aterogénicas, e predizer 

o risco de doença coronária (Schianca et al. 2011; Walldus et al. 2004). 
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- LDL/ApoB 

Semelhante ao anterior, mas para a fração LDL do Colesterol total. Este marcador, 

considerado um preditor de risco cardiovascular nos adultos, avalia a quantidade de 

colesterol por partícula de LDL e é apontado como marcador para a dimensão e densidade 

das partículas de LDL (Christensen et al. 2021; Palazhy et al. 2014). 

 

- Índice Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance (HOMA-IR) 

O HOMA-IR é um marcador de resistência à insulina e foi determinado através 

da fórmula: [insulina (µU/ml) × glicose (mg/dl)]/ 405. 

 

5.4. Classificações 

Para categorizar as crianças quanto às concentrações séricas do perfil lipídico e 

apolipoprotéico e calcular as percentagens associadas, adotamos os intervalos 

recomendáveis propostos por De Jesus et al. (2011). Nos intervalos propostos, os valores 

de corte para os níveis plasmáticos de lípidos e lipoproteínas provieram da National 

Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Cholesterol Levels in Children 

(NCEP 1992) e os das apolipoproteínas a partir do Third National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES III) (Bachorik et al. 1997; Gillum 2001). Para cada 

analito, os valores pediátricos considerados como recomendados foram os seguintes: 

 

➢ Colesterol total < 170mg/dl 

➢ HDL > 45mg/dl  

➢ LDL < 110mg/dl  

➢ Triglicéridos < 75mg/dl  

➢ ApoB < 0,9g/l 

➢ ApoA1 > 1,2g/l 

 

O colesterol total, a LDL, os triglicéridos e a ApoB foram considerados elevados 

quando os resultados se encontravam acima do limite superior, e para HDL e ApoA1, 

reduzidos quando abaixo do limite inferior.  
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Finalmente, para classificar a resistência à insulina pré-púbere via o índice 

HOMA-IR, utilizaram-se os valores limite propostos por Kurtoglu et al. (2010) para 

crianças pré-púberes: 2,67 e 2,22 para os rapazes e raparigas, respetivamente. 

 

6. ANTECEDENTES PESSOAIS E PARENTAIS 

6.1. Boletim de saúde infantil e juvenil 

Algumas crianças entregaram fotocópias das primeiras páginas dos seus Boletins, 

o que permitiu recolher a seguinte informação relativa à gravidez das mães das crianças 

e biometrias à nascença. 

 

6.1.1. Gravidez da mãe 

➢ Duração em semanas (pré-termo, termo e pós-termo) 

 

6.1.2. Biometrias à nascença 

➢ Peso 

➢ Comprimento 

 

6.2. Questionário de dados pessoais e parentais 

Permitiu a recolha dos seguintes dados: 

➢ Data de nascimento da criança 

➢ Data de nascimento dos pais 

➢ Biometrias dos pais (peso e altura) 

 

6.3. Outras informações 

6.3.1. Estabelecimento de ensino 

A localização do estabelecimento de ensino permitiu calcular o “Poder de compra 

médio per capita” (PCMPC) associado ao Concelho, no ano em que a criança foi 

avaliada, para discriminar eventuais diferenças socioeconómicas. O PCMPC foi obtido a 

partir da PORDATA (Fundação Francisco Manuel dos Santos 2013), uma plataforma de 

acesso aberto, a partir da qual foi possível recolher indicadores socioeconómicos anuais 

para cada município de Portugal. 
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7. HÁBITOS ALIMENTARES E ATIVIDADE FÍSICA 

Todos os questionários foram respondidos pelas crianças em sala de aula sob a 

supervisão dos seus professores. 

Entre 2009 e 2012 aplicou-se o questionário do diário alimentar (Anexo II). Já no 

ano letivo de 2012/2013, após avaliação preliminar dos dados obtidos pelo questionário 

do diário alimentar, decidiu-se pela sua substituição por outros dois, em escala de Likert, 

e previamente validados (Mota et al. 2002; Wijnhoven et al. 2015). O primeiro em relação 

à frequência alimentar (Anexo III) e o segundo relativo à frequência de atividade física e 

lazer (Anexo IV). 

 

7.1. Questionário do diário alimentar 

Este questionário solicitava a descrição qualitativa do consumo diário, por 

refeição, de mais de 30 tipos de alimentos diferentes, nas últimas 24 horas, e eventuais 

diferenças durante a semana e ao fim-de-semana. Considerava até 6 refeições diárias: 

pequeno-almoço, meio da manhã, almoço, lanche, jantar e ceia. Com base nas 

informações recolhidas foi possível selecionar as crianças com os padrões diários 

alimentares mais consistentes ao longo dos dias, incluindo os fins de semana. 

 

7.2. Questionário de frequência alimentar 

Este questionário avaliou a frequência de consumo semanal de trinta e três tipos 

de alimentos e bebidas comumente consumidos em Portugal. Os participantes foram 

convidados a selecionar entre quatro níveis crescentes de frequência de consumo: nunca, 

1-3 por semana, 4-6 por semana e todos os dias da semana. Devido à natureza não 

quantitativa do formulário, não foram avaliadas medidas de consumo alimentar além da 

frequência de consumo semanal.  

Para melhor triagem dos padrões alimentares, os alimentos e bebidas foram 

agrupados em dezassete (17) grupos de alimentos (Tabela 3) com base em semelhanças 

de constituintes bioquímicos e perfis nutricionais. 
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Tabela 3 - Grupos de alimentos e itens associados 

Grupos (17) Itens questionário (33) 

Salgados 

Fast food composto 

Carne processada 

Doces 

Pão 

Óleos e gorduras 

Carnes vermelhas e aves 

Peixe 

Sopa 

Frutas e derivados 

Água 

Saladas 

Batatas fritas 

Bolos e biscoitos 

Bebidas açucaradas 

Cereais 

Leite e produtos lácteos 

snacks, pipocas e aperitivos salgados 

pizza, hambúrguer McDonalds  

salsichas, fiambre  

rebuçados, gomas e chocolates, doces 

pão, torradas 

manteiga, margarina 

carne, hambúrguer caseiro 

peixe 

sopa de legumes 

fruta, sumo de fruta fresco 

água 

saladas 

batatas fritas caseiras 

biscoitos, bolachas doces, bolos 

refrigerantes ou chás açucarados 

cereais 

queijo, leite, leite com chocolate, leite com 

café, iogurte, iogurte com fruta ou aroma 

 

 

7.3. Questionário de frequência de atividade física e lazer 

O segundo questionário rastreou a frequência de atividade física das crianças na 

última semana, antes e depois da escola e no final de semana. Compreendia duas partes 

distintas. Na primeira, as questões avaliaram a frequência de atividades como prática 

geral (Q1), repouso e lazer (Q2), atividade física prolongada (Q3), atividade física de alta 

intensidade (Q4) e atividade desportiva competitiva (Q5). A seção a seguir avaliou a 

frequência semanal de 17 desportos (como futebol) e atividades físicas suaves (como 
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caminhar). Um campo adicional, designado como "outros", representou globalmente a 

prática de frequência semanal de cada desporto/atividade ausente na lista do questionário.  

 

➢ Frequência da atividade desportiva geral (Q1; 4 níveis de frequência) 

➢ Frequência da prática de atividades de lazer (Q2; 4 níveis de frequência) 

➢ Frequência da prática desportiva prolongada (>20 min.) (Q3; 6 níveis de 

frequência) 

➢ Frequência da prática desportiva intensa/extenuante (Q4; 5 níveis de 

frequência) 

➢ Frequência da prática de competições desportivas (Q5; 5 níveis de frequência) 

➢ Frequência da prática de 17 atividades físicas específicas diferentes (0x até 7x 

por semana)  

 

Os participantes foram assim categorizados em níveis crescentes de "nunca" para 

"todos os dias" da última semana, o que permitiu estimar a frequência geral e a 

diversidade dos desportos praticados. 

 

8. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

8.1. Descritiva e comparação de médias 

As estatísticas para os perfis antropométricos e bioquímicos/clínicos foram 

calculadas por sexo e categorias de IOTF, e para as classes de %MG (por bioimpedância). 

Sempre que as médias em comparação eram proporções ou percentagens a significância 

estatística das diferenças foi avaliada através do teste do Qui-quadrado de Pearson. Para 

dados contínuos e cumprido o pressuposto paramétrico da normalidade da variável, 

utilizou-se a comparação de médias de amostras independentes através do teste t de 

Student. A estatística descritiva e a análise fatorial exploratória foram realizadas com o 

programa SPSS for Windows (SPSS Inc., Chicago, versão 26). 

 

8.2. Análise fatorial exploratória (AFE) 

Em relação à avaliação dos resultados dietéticos, a frequência global por semana 

de cada grupo alimentar foi calculada adotando-se cumulativamente as frequências de 

consumo dos itens alimentares e bebidas associadas, de acordo com os resultados obtidos 
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no questionário de frequência alimentar. A consistência interna dos grupos alimentares 

foi avaliada por meio do alfa (α) de Cronbach. Em seguida, realizou-se a AFE para 

identificar grupos de alimentos que eram frequentemente consumidos em conjunto, com 

base no grau em que as frequências de consumo estavam correlacionadas. Essa 

abordagem permitiu rastrear os conjuntos de grupos de alimentos (fatores) que 

representavam a maior variância entre a dieta geral das crianças pesquisadas. Para avaliar 

a qualidade da amostragem pela AFE, foi realizado o teste de Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) 

e, para avaliar a adequação da matriz de correlação, realizado o teste de esfericidade de 

Bartlett. Consideramos o KMO > 0,8 indicativo de amostragem adequada e um resultado 

significativo no teste de Bartlett (p < 0,05) como um bom prognóstico da AFE para o 

nosso conjunto de dados. 

Para facilitar a interpretação dos dados e atender aos pressupostos da análise 

posterior, padronizou-se os fatores e minimizou-se sua intercorrelação aplicando a 

rotação Varimax com a normalização Kaiser. O critério Kaiser (eigenvalues acima de 1), 

a inflexão da linha do scree plot (gráfico de linha dos autovalores dos fatores principais) 

e a semelhança dos dois primeiros fatores com dois padrões alimentares comuns em 

Portugal, (1) do tipo ocidentalizado e (2) do tipo mediterrânico, determinaram a sua 

retenção na análise. Enquanto alguns alimentos estavam associados aos dois padrões de 

dieta (mediterrânico e ocidentalizado), outros estavam mais relacionados a apenas um dos 

padrões. No entanto, uma vez que alguns itens alimentares considerados essenciais para 

definir uma dieta mediterrânica estavam ausentes do questionário (por exemplo, consumo 

de azeite), adotou-se o termo "dieta tradicional" para designar uma dieta com semelhanças 

com a mediterrânica. As cargas fatoriais (loading factors) foram utilizadas para medir a 

força e a direção da associação entre os grupos alimentares e os padrões alimentares 

encontrados. 

Portanto, os grupos de alimentos com maiores cargas (positivas) foram 

considerados mais fortemente associados ao padrão, enquanto aqueles com cargas mais 

baixas (negativas) foram considerados fracamente relacionados. Em seguida, calcularam-

se as pontuações fatoriais para cada criança e padrão de dieta via análise de regressão 

múltipla. As pontuações padronizadas obtidas variaram entre -1 e 1 e mediram o grau de 

semelhança da dieta de cada criança com cada um dos padrões alimentares identificados. 

Portanto, uma criança com pontuação próxima de 1 significava uma forte associação com 
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o respetivo padrão alimentar, enquanto uma pontuação próxima a -1 tinha o significado 

contrário. 

Para discriminar melhor se a frequência de consumo alimentar de cada criança, 

avaliada pelo questionário de frequência alimentar, estava mais relacionada aos padrões 

de dieta ocidental (PDO) ou ao padrão de dieta tradicional (PDT), combinou-se as 

pontuações PDO e PDT numa pontuação geral única, a PDT-PDO, subtraindo o PDT da 

pontuação PDO e reescalonando para o intervalo entre -1 e 1. Nesta pontuação 

combinada, uma criança com pontuação próxima de 1 significava uma dieta fortemente 

associada à PDO, e pouco relacionada à PDT, e próxima de zero (0) significou uma dieta 

equilibrada em relação à associação (ou falta dela) com PDO e PDT, e uma pontuação 

próxima a -1 uma dieta fortemente associada ao PDT, mas não com a PDO. Em seguida, 

as crianças foram agrupadas em tercis para cada pontuação. As estatísticas de variáveis 

antropométricas, adiposidade e bioquímica foram então calculadas em relação aos tercis 

das respetivas pontuações padrão, e as diferenças médias entre os tercis foram testadas 

dentro de cada um dos três tipos de pontuação (PDO, PDT e PDT-PDO). 

 

8.3. Análise multinível e mediada 

Devido à estrutura hierárquica dos nossos dados, avaliou-se a relação do sexo, 

dieta e atividade física das crianças, como variáveis independentes, com os desfechos 

zIMC, %GC e marcadores bioquímicos, por meio de uma análise de regressão a dois 

níveis (escola e crianças). A falta de informação consistente relativamente às turmas 

impossibilitou a exploração na regressão do nível “turma”. Para cada regressão, o nível 

escolar incluiu como variável aninhada o Poder de compra médio per capita (PCMPC) 

da escola que envolve a região (município) no ano da medida, numa tentativa de 

discriminação de eventuais diferenças socioeconómicas. Os modelos de regressão de 

efeitos mistos foram ajustados através da função lmer incluída no pacote lme4 (Bates et 

al. 2015) para R (versão 4.1.0) (R Core Team 2022). Os resultados do modelo incluíram 

os coeficientes da variável, estimados por meio da máxima verossimilhança restrita 

(REML), e as variâncias de efeitos aleatórios do nível das crianças e da região do distrito 

escolar. Variáveis ou níveis com coeficientes positivos significativos foram interpretados 

como associados a valores das variáveis independentes aumentados, e o oposto se 

coeficientes negativos significativos estivessem presentes.  
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Realizou-se também análise mediada através da utilização da extensão PROCESS 

para SPSS (Hayes 2013), configurada para o modelo 4 das suas configurações, permitindo 

avaliar a o efeito de uma variável (designada X) noutra (designada Y), enquanto processo 

mediado pelo efeito de uma terceira variável (designada M). 

Um valor de probabilidade <0,05 definiu os resultados significativos em todas as 

análises estatísticas realizadas. 
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IV. RESULTADOS 

 

1. CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 

Entre 2009 e final de 2013, 954 crianças (494 raparigas e 460 rapazes) foram 

submetidas a medições antropométricas no contexto deste estudo; e destas, 886 a 

impedância bioelétrica. Foi possível colher sangue a 620 crianças para posterior análise.  

Entre 2009 e 2012, foi possível aplicar o inquérito do diário alimentar a 455 crianças. 

Já no ano letivo de 2012/2013, último ano do Projeto, 272 crianças responderam aos 

inquéritos de frequência alimentar e de atividade física. 

No global, esta amostra populacional apresentou uma idade média de 9,7 anos e uma 

proporção de caucasianos de 93,4%. A caracterização clínica global desta amostra é 

apresentada nas Tabelas 4, 5 e 6.  

 

1.1. Antropometria e bioimpedância  

Na Tabela 4 encontramos os resultados obtidos das medições antropométricas e 

de bioimpedância da população em estudo. De acordo com a distribuição de referência 

da IOTF, e respetivos valores de corte para massa corporal normal e excesso de peso, 

40,2% das crianças apresentavam excesso de peso ou obesidade, com diferenças 

significativas entre rapazes e raparigas em relação ao rácio P. abdominal/P. anca (p < 

0,001) e medidas de impedância (p < 0,05) (Tabela 3). As raparigas apresentaram maior 

%MG (p < 0,05), porém menor P. abdominal/P. anca (p < 0,001); no entanto, os rapazes 

apresentaram calorias em repouso significativamente mais elevadas (p < 0,001). As 

crianças com excesso de peso apresentaram resultados significativamente mais elevados 

em todas as medidas antropométricas (p < 0,05) assim como na %MG (p < 0,001). Além 

disso, tanto as crianças do sexo masculino quanto as com excesso de peso apresentaram 

valores de calorias em repouso significativamente aumentados (p < 0,001); contudo, 

crianças com excesso de peso apresentaram calorias em repouso ajustadas ao peso 

significativamente diminuídas (30,2kcal/kg·dia) relativamente às eutróficas 

(37,6kcal/kg·dia) (p < 0,001). As calorias em repouso ajustadas ao peso foram 

ligeiramente menores nas raparigas que nos rapazes (33,6kcal/kg·dia versus 

35,3kcal/kg·dia, respetivamente).  
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Tabela 4 - Descrição das características antropométricas e de bioimpedância da população em estudo 

 

Sexo Massa corporal (zIMC) ¥ 

Feminino Masculino Eutrófica Excesso de peso Total 

N Média (DP) N Média (DP) N Média (DP) N Média (DP) N Média (DP) 

Idade (anos) b 494  9,6 (0,6) 460 9,7 (0,6) 570 9,7 (0,6) 384 9,6 (0,6) 954 9,7 (0,6) 

Antropometria           

Peso (kg) 494 35,2 (8,4) 460 34,9 (8,2) 570 30,1 (4,4) 384 42,4 (7,3) 954 35,1 (8,3) 

Estatura (cm) 494 137,5 (7,2) 460 137,8 (7,1) 570 135,9 (6,9) 384 140,2 (6,7) 954 137,6 (7,1) 

IMC (kg/m2) 494 18,4 (3,2) 460 18,3 (3,1) 570 16,2 (1,3) 384 21,4 (2,5) 954 18,3 (3,2) 

zIMC 494 0,62 (1,18) 460 0,70 (1,28) 570 -0,15 (0,78) 384 1,87 (0,63) 954 0,65 (1,23) 

P. abdominal (cm) 466 65,8 (9,3) 438 65,1 (8,9) 537 60,2 (4,8) 367 73,2 (8,4) 904 65,4 (9,1) 

P. anca (cm)  466 71,6 (7,5) 438 70,5 (7,7) 537 66,5 (4,6) 367 77,9 (6,1) 904 71,0 (7,6) 

P. abdominal / P. anca 466 0,88 (0,05) 438 0,90 (0,06) 537 0,88 (0,05) 367 0,90 (0,06) 904 0,89 (0,06) 

P. abdominal / Estatura 466 0,47 (0,07) 438 0,47 (0,06) 537 0,44 (0,05) 367 0,52 (0,05) 904 0,47 (0,06) 

P. braço (cm) 466 21,3 (2,9) 438 20,9 (3,0) 537 19,4 (1,8) 367 23,8 (2,3) 904 21,1 (2,5) 

P. perna (cm) 466 29,0 (3,4) 438 29,1 (3,8) 537 27,2 (2,8) 367 31,8 (2,8) 904 29,1 (3,6) 

Bioimpedância           

Massa gorda (%)  462 22,5 (7,8) 424 21,4 (7,2) 533 17,2 (4,5) 353 29,0 (5,3) 886 22,0 (7,5) 

Músculo-esquelético (%) 462 31,1 (2,7) 424 32,2 (2,9) 533 31,8 (3,1) 353 31,3 (2,3) 886 31,6 (2,8) 

Calorias em repouso (kcal/dia) 462 1181 (102) 424 1231 (121) 533 1132 (86) 353 1280 (99) 886 1191 (117) 

¥De acordo com os valores de corte da IOTF (World Obesity/Policy & Prevention) para zIMC. Pares de valores a negrito indicam diferença significativa (teste t de Student, p < 0,05). O Excesso 

de peso inclui também a obesidade. DP, Desvio-padrão; IMC, Índice de Massa Corporal; N, Dimensão da amostra. P, Perímetro; zIMC, IMC z-score. 
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1.2. Análises bioquímicas 

Os doseamentos bioquímicos (Tabela 5) foram realizados a partir de 620 amostras 

de sangue e os resultados organizados de acordo com o sexo (sexo masculino n = 295; 

sexo feminino n = 325), com as classificações da massa corporal segundo os critérios da 

IOTF (eutróficos n = 376; excesso de peso ou obesidade n = 253) e %MG (adiposidade 

normal n = 392; excesso de adiposidade ou obesidade n = 218). 

Relativamente aos resultados do perfil lipídico, as raparigas apresentaram 

resultados médios significativamente mais elevados para LDL (p < 0,05), triglicéridos (p 

< 0,05), ApoB (p < 0,05), colesterol total/HDL (p < 0,05), LDL/HDL (p < 0,05), 

ApoB/ApoA1 (p < 0,05) e LDLox (p < 0,05), e mais baixos para HDL (p < 0,05) e ApoA1 

(p < 0,05). Independentemente do sexo, as crianças com excesso de peso ou obesidade 

apresentaram perfis séricos lipídicos aumentados (exceto HDL e ApoA1) relativamente 

às consideradas eutróficas. Esse aumento consistente foi significativo para LDL (p < 

0,001), triglicéridos (p < 0,001), ApoB (p < 0,001), colesterol total/HDL (p < 0,001), 

LDL/HDL (p < 0,001), ApoB/ApoA1 (p < 0,001) e LDLox (p < 0,05). Por fim, HDL e 

ApoA1 foram em média significativamente menores entre as crianças com excesso de 

peso ou obesidade (p < 0,001 e p < 0,05, respetivamente). Considerando o limiar de 

referência pediátrica do colesterol total adotado (< 170mg/dl), cerca de 1 em cada 2 

crianças observadas estavam em risco de dislipidemia, independentemente do grau de 

zIMC. Em relação aos demais marcadores do perfil lipídico, os resultados fora dos limites 

aceitáveis foram 12,2% (HDL), 31,8% (LDL), 11,1% (triglicéridos), 14,6% (ApoB) e 

26,3% (ApoA1).  

Os rapazes e as raparigas não diferiram significativamente no perfil glicémico, 

embora as raparigas apresentassem valores médios de HOMA-IR superiores aos rapazes. 

Houve níveis significativamente mais elevados de glicose (p < 0,05), insulina (p < 0,001) 

e HOMA-IR (p < 0,05) nas crianças com excesso de peso ou obesidade, com um aumento 

médio do HOMA-IR na ordem das 3 vezes comparativamente às eutróficas. 

Relativamente aos resultados comparativos dos perfis lipídico e glicídico entre as 

duas classes de %MG, normal e excesso de adiposidade, verificámos o mesmo padrão 

que foi observado nas classes de zIMC da IOTF, com diferenças entre os dois grupos  um 

pouco mais pronunciadas de uma forma geral, e apresentando já diferenças significativas 

para o colesterol total. 
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Tabela 5 - Características bioquímicas da população em estudo 

 

Sexo Massa corporal (zIMC) ¥ 

Feminino Masculino Eutrófico Excesso de peso Total 

N Média (DP) N Média (DP) N Média (DP) N Média (DP) N Média (DP) 

Perfil Lipídico 

          

Colesterol total (mg/dl) 325 170,6 (30,8) 295 168,8 (28,4) 376 168,7 (31,1) 253 171,4 (27,5) 620 169,8 (29,7) 

LDL (mg/dl) 325 95,0 (24,6) 295 91,0 (24,3) 376 89,6 (25,4) 253 98,0 (23,8) 620 93,1 (24,5) 

HDL (mg/dl) 325 56,2 (12,1) 295 58,1 (11,8) 376 59,4 (12,4) 253 53,8 (10,5) 620 57,1 (12,0) 

Triglicéridos (mg/dl) 325 65,4 (27,8) 295 61,0 (26,7) 376 57,0 (21,9) 253 72,5 (31,5) 620 63,3 (27,3) 

ApoA1 (g/l) 325 1,33 (0,20) 295 1,37 (0,20) 376 1,38 (0,21) 253 1,31 (0,18) 620 1,35 (0,20) 

ApoB (g/l) 325 0,76 (0,17) 295 0,72 (0,16) 376 0,72 (0,17) 253 0,77 (0,16) 620 0,74 (0,17) 

Colesterol total/HDL 325 3,12 (0,66) 295 2,98 (0,61) 376 2,91 (0,56) 253 3,28 (0,69) 620 3,06 (0,64) 

LDL/HDL 325 1,76 (0,57) 295 1,63 (0,54) 376 1,56 (0,50) 253 1,89 (0,59) 620 1,70 (0,56) 

ApoB/ApoA1 325 0,58 (0,15) 295 0,54 (0,15) 376 0,54 (0,16) 253 0,59 (0,15) 620 0,56 (0,16) 

LDL/ApoB 325 124,5 (14,6) 295 126,4 (15,1) 376 124,0 (16,0) 253 127,6 (12,9) 620 125,4 (15,6) 

LDLox (mU/l) 83 7,20 (1,50) 74 6,39 (1,65) 71 6,33 (1,41) 86 7,22 (1,77) 157 6,73 (1,63) 

Perfil Glicídico           

Glicose (mg/dl) 308 79,9 (11,2) 284 81,5 (11,9) 356 78,9 (11,0) 236 82,6 (11,8) 592 80,6 (11,5) 

Insulina (µU/ml) 159 6,19 (12,81) 128 4,69 (8,10) 153 3,17 (3,42) 134 8,02 (15,22) 287 5,52 (10,97) 

HOMA-IR 159 1,33 (3,40) 128 1,01 (2,37) 153 0,61 (0,66) 134 1,85 (4,22) 287 1,19 (2,98) 

¥ De acordo com os valores de corte da IOTF (World Obesity/Policy & Prevention) para zIMC. Pares de valores a negrito indicam diferença significativa (teste t de Student, 

p < 0,05). O Excesso de peso inclui também a obesidade. Apo, Apolipoproteína; DP, Desvio-padrão; HDL, High Density Lipoprotein Cholesterol; LDL, Low Density 

Lipoprotein Cholesterol; LDLox, LDL oxidada; N, Dimensão da amostra; HOMA-IR Índice Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. 
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Tabela 5 - Características bioquímicas da população em estudo (Continuação) 

 

%MG ¥ 

Normal Excesso adiposidade Total 

N Média (DP) 

 

N  

 

Média (DP) N Média (DP) 

Perfil Lipídico 

      

Colesterol total (mg/dl) 392 167,2 (29,6) 218 173,4 (28,0) 610 169,5 (29,1) 

LDL (mg/dl) 392 89,4 (23,9) 218 100,2 (24,0) 610 93,3 (24,5) 

HDL (mg/dl) 392 58,6 (12,2) 218 53,7 (10,2) 610 56,9 (11,7) 

Triglicéridos (mg/dl) 392 58,0 (22,6) 218 73,0 (30,2) 610 63,4 (26,5) 

ApoA1 (g/l) 392 1,37 (0,21) 218 1,31 (0,18) 610 1,35 (0,20) 

ApoB (g/l) 392 0,72 (0,17) 218 0,77 (0,16) 610 0,74 (0,17) 

Colesterol total/HDL 392 2,92 (0,57) 218 3,31 (0,69) 610 3,06 (0,65) 

LDL/HDL 392 1,58 (0,51) 218 1,93 (0,60) 610 1,71 (0,56) 

ApoB/ApoA1 392 0,54 (0,16) 218 0,59 (0,15) 610 0,56 (0,16) 

LDL/ApoB 392 124,0 (15,9) 218 129,2 (13,3) 610 127,3 (15,7) 

LDLox (mU/l) 78 6,20 (1,40) 70 7,11 (1,78) 148 6,69 (1,63) 

Perfil Glicídico       

Glicose (mg/dl) 379 77,5 (11,1)  205  83,5 (11,7)  584  80,2 (11,4) 

Insulina (µU/ml) 170 2,89 (3,71)  110  8,55 (15,9)  280  5,49 (11,01) 

HOMA-IR 170 0,58 (0,77)  110  1,88 (4,19)  280  1,20 (2,96) 

¥ De acordo com os valores de corte propostos por McCarthy et al. (2006). Pares de valores a negrito 

indicam diferença significativa (teste t de Student, p < 0,05). O Excesso de adiposidade inclui 

também a obesidade. Apo, Apolipoproteína; DP, Desvio-padrão; HDL, High Density Lipoprotein 

Cholesterol; LDL, Low Density Lipoprotein Cholesterol; LDLox, LDL oxidada; N, Dimensão da 

amostra; HOMA-IR Índice Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. 
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2. FATORES DE RISCO PARA EXCESSO DE PESO E ALTERAÇÕES METABÓLICAS 

2.1. Antecedentes pessoais e parentais 

 Da análise dos antecedentes pessoais e parentais (Tabela 6), observou-se que 

as crianças com excesso de peso apresentaram à nascença, em média, um peso 

significativamente mais elevado (p < 0,05) que as eutróficas. Por outro lado, olhando para 

as biometrias dos pais, as crianças com excesso de peso, independentemente da 

metodologia de classificação (zIMC ou %MG), estiveram associadas a pais com peso e 

IMC também significativamente mais elevados (p < 0,05).  

 

Tabela 6  - Análise dos antecedentes pessoais e parentais 

  Global Massa corporal ¥ %MG $  

 N  

 

Média 

(DP) 

 

Eutróficas 

 

Média          

(DP) 

Excesso peso 

 

Média          

(DP) 

Normal 

 

Média 

(DP) 

Excesso adiposidade 

 

Média 

(DP) 

Duração gravidez 

(semanas) 
316 39           

(2) 

39                       

(2) 

39           

(1) 

39           

(1) 

39         

(2) 

Peso à nascença (g) 316 3233 

(536) 

3163            

(538) 

3310 

(545) 

3236 

(518) 

3221 

(601) 

Peso mãe (kg) 707 64,1 

(10,8) 

62,6  

(9,9) 

66,6 

(11,6) 

63,4 

(10,4) 

66,7 

(11,7) 

Peso pai (kg) 651 81,2 

(13,0) 

78,9 

(11,2) 

84,5 

(14,7) 

80,1 

(11,6) 

84,9 

(16,3) 

IMC mãe (kg/m2) 707 24,4   

(4,1) 

23,8  

(3,8) 

25,3               

(4,4) 

24,0   

(4,0) 

25,7 

(4,3) 

IMC pai (kg/m2) 651 26,6   

(4,0) 

25,9  

(3,5) 

27,6           

(4,4) 

26,2   

(3,6) 

27,9 

(4,8) 

Idade mãe (anos) 244 31,6   

(6,2) 

31,3  

(5,4) 

31,4         

(7,2) 

31,3   

(5,3) 

32,4 

(8,6) 

Idade pai (anos) 237 33,8   

(6,3) 

33,9  

(6,6) 

33,5 

(5,8) 

33,9   

(6,4) 

33,4 

(6,1) 

¥ De acordo com os valores de corte da IOTF (World Obesity/Policy & Prevention) para zIMC. $ De acordo 

com os valores de corte propostos por McCarthy et al. (2006). Pares de valores a negrito indicam diferença 

significativa (teste t de Student, p < 0,05). O Excesso de peso ou adiposidade inclui também a obesidade. DP, 

Desvio-padrão; IMC, Índice de Massa Corporal; N, Dimensão da amostra; zIMC, IMC z-score. 
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2.2. Diário alimentar 

2.2.1. Padrões de refeição 

 

Tabela 7 – Padrões de Refeição 

N= 455   Sexo Massa corporal ¥ %MG $ 

Refeições/dia  Geral Fem. Masc. Eutrófica Excesso 

peso 

Normal Excesso 

adiposidade 

Frequência 

geral 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

 

3,2% 

9,7% 

16,0% 

22,7% 

23,9% 

24,4% 

4,6% 

9,5% 

18,2% 

20,7% 

23,5% 

23,5% 

1,7% 

10,0% 

13,4% 

25,1% 

24,3% 

25,5% 

3,6% 

9,1% 

15,5% 

20,7% 

23,9% 

27,2% 

2,8% 

10,7% 

16,7% 

25,6% 

23,7% 

20,5% 

2,9% 

10,3% 

15,9% 

23,1% 

22,8% 

24,9% 

6,1% 

8,1% 

17,2% 

23,2% 

22,2% 

23,2% 

Pequeno-

almoço 

Não 

Sim 

 

2,7% 

97,3% 

3,2% 

96,8% 

2,1% 

97,9% 

1,6% 

98,4% 

5,2% 

94,8% 

2,4% 

97,6% 

4,0% 

96,0% 

Lanche Não 

Sim 

 

37,6% 

62,4% 

39,6% 

60,4% 

35,1% 

64,9% 

33,7% 

66,3% 

43,3% 

56,7% 

35,0% 

65,0% 

50,5% 

49,5% 

Faz as 3 

principais 

refeições 

 

Não 

Sim 

53,6% 

46,4% 

53,7% 

46,3% 

53,6% 

46,4% 

50,8% 

49,2% 

57,7% 

42,3% 

54,4% 

45,6% 

53,5% 

46,5% 

Inclui peixe ou 

carne 

0 

1 

2 

 

32,8% 

28,8% 

38,4% 

32,6% 

27,7% 

39,6% 

32,6% 

27,7% 

39,6% 

35,0% 

25,9% 

39,2% 

29,8% 

33,0% 

37,2% 

33,2% 

26,8% 

40,1% 

35,4% 

34,3% 

30,3% 

Inclui sopa 0 

1 

2 

 

42,9% 

34,0% 

23,1% 

42,8% 

31,6% 

25,6% 

43,1% 

36,8% 

20,1% 

44,3% 

32,7% 

23,0% 

40,9% 

35,8% 

23,3% 

43,0% 

33,2% 

23,9% 

42,4% 

37,4% 

20,2% 

Inclui fruta 0 

1 

2 

3 

4 

5 

 

37,8% 

28,6% 

22,1% 

7,8% 

2,9% 

0,8% 

37,5% 

27,7% 

21,4% 

9,1% 

3,2% 

1,1% 

38,1% 

29,7% 

23,0% 

6,3% 

2,5% 

0,4% 

40,5% 

27,5% 

21,4% 

6,8% 

2,9% 

1,0% 

34,0% 

30,2% 

23,3% 

9,3% 

2,8% 

0,5% 

37,7% 

29,2% 

22,0% 

7,4% 

2,7% 

1,1% 

38,4% 

26,3% 

21,2% 

10,1% 

4,0% 

0,0% 

Inclui pão ou 

cereais 

0 

1 

2 

3 

4 

 

40,0% 

32,2% 

19,7% 

7,6% 

0,4% 

38,5% 

31,6% 

20,7% 

8,7% 

0,4% 

41,8% 

32,9% 

18,6% 

6,3% 

0,4% 

42,9% 

32,3% 

17,8% 

6,3% 

0,7% 

35,9% 

32,1% 

22,5% 

9,6% 

0,0% 

41,2% 

34,1% 

17,6% 

6,5% 

0,5% 

37,1% 

24,7% 

26,8% 

11,3% 

0,0% 

Inclui bolos 0 

1 

2 

3 

 

84,4% 

12,0% 

3,4% 

0,2% 

85,6% 

10,5% 

3,9% 

0,0% 

82,8% 

13,8% 

2,9% 

0,4% 

82,8% 

12,6% 

4,5% 

0,0% 

86,5% 

11,2% 

1,9% 

0,5% 

85,7% 

11,4% 

2,7% 

0,3% 

83,8% 

14,1% 

2,0% 

0,0% 

Inclui salada 0 

1 

2 

57,4% 

27,3% 

15,3% 

55,1% 

28,1% 

16,8% 

60,3% 

26,4% 

13,4% 

60,2% 

24,3% 

15,5% 

53,5% 

31,6% 

14,9% 

56,0% 

27,6% 

16,4% 

53,5% 

35,4% 

11,1% 
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Inclui massa, 

arroz ou batata 

 

0 

1 

2 

 

37,0% 

29,6% 

33,4% 

37,3% 

30,3% 

32,4% 

36,7% 

28,7% 

34,6% 

39,3% 

26,3% 

34,4% 

33,8% 

34,3% 

31,9% 

37,0% 

27,7% 

35,4% 

39,8% 

37,8% 

22,4% 

Inclui 

lacticínios 

 

0 

1 

2 

3 

4 

 

41,1% 

35,9% 

19,2% 

3,6% 

0,2% 

40,1% 

34,6% 

21,3% 

3,7% 

0,4% 

42,4% 

37,6% 

16,6% 

3,5% 

0,0% 

45,5% 

32,7% 

17,8% 

4,0% 

0,0% 

34,8% 

40,7% 

21,1% 

2,9% 

0,5% 

44,2% 

35,3% 

16,9% 

3,6% 

0,0% 

33,3% 

37,5% 

25,0% 

4,2% 

0,0% 

Inclui doces 0 

1 

2 

3 

4 

5 

 

69,4% 

22,2% 

0,2% 

6,2% 

1,7% 

0,4% 

70,1% 

20,6% 

0,0% 

7,8% 

1,1% 

0,4% 

68,5% 

23,9% 

0,4% 

4,2% 

2,5% 

0,4% 

69,3% 

20,9% 

0,3% 

6,9% 

2,0% 

0,7% 

69,5% 

23,9% 

0,0% 

5,2% 

1,4% 

0,0% 

69,5% 

20,9% 

0,3% 

6,7% 

2,1% 

0,5% 

70,4% 

23,5% 

0,0% 

5,1% 

1,0% 

0,0% 

¥ De acordo com os valores de corte da IOTF (World Obesity/Policy & Prevention) para zIMC. $ De acordo 

com os valores de corte propostos por McCarthy et al. (2006). Valores a negrito indicam diferença 

significativa (teste do Qui-quadrado de Pearson, p < 0,05). O Excesso de peso ou adiposidade inclui também 

a obesidade. N, Dimensão da amostra; %MG, %Massa Gorda. 

 

Relativamente aos padrões de refeição obtidos a partir dos resultados do inquérito 

do diário alimentar (Tabela 7), verificou-se que mais de 10% das crianças inquiridas 

reportaram um número de refeições diárias inferior a 3, enquanto quase metade tinham 

entre 5-6 refeições. Os resultados do número de refeições diárias não diferiram 

significativamente entre os dois sexos, nem entre as classes de massa corporal e %MG. 

Da mesma forma, também não houve diferenças significativas para os sexos, classes de 

massa corporal e %MG relativamente ao consumo de peixe ou carne, de sopa, fruta, pão 

e cereais, bolos, salada, massa, arroz e batata, lacticínios e doces. Contudo, já houve 

diferenças significativas no que diz respeito à adesão ao pequeno-almoço e lanche. As 

crianças que não tomavam o pequeno-almoço durante toda a semana (2,7% do total) 

proporcionalmente estavam mais associadas a excesso de peso ou obesidade de acordo 

com o zIMC, assim como as que não tinham o hábito de lanchar (37,6% do total), quer 

para as classes baseadas em zIMC como em %MG.  

No que diz respeito às três principais refeições (pequeno-almoço, almoço e jantar), 

menos de metade das crianças parece cumpri-las. Por outro lado, um número significativo 

de crianças, reporta a inexistência de refeições diárias contendo alimentos considerados 

de elevada qualidade, nomeadamente sopa (42,9%), fruta (37,8%) e salada (57,4%) ou 

ricos em proteína como peixe ou carne (32,8%). 
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2.3. Avaliação da frequência alimentar 

2.3.1. Pesquisa por padrões de dieta 

 

Tabela 8 - Resultados da Análise Fatorial Exploratória das frequências alimentares 

Grupos de alimentos 

Padrões de dieta 

Ocidental Tradicional 

Salgados 0,728  

Fast food composto 0,671  

Carne processada 0,654  

Doces 0,645  

Pão 0,518  

Óleos e gorduras 0,477  

Carnes vermelhas e aves 0,628  0,356 

Peixe 0,389  0,504 

Sopa   0,538 

Frutas e derivados   0,417 

Água   0,479 

Saladas   0,473 

Batatas fritas  -0,459 

Bolos e biscoitos  -0,399 

Bebidas açucaradas  -0,396 

Cereais   

Leite e produtos lácteos   

A rotação varimax com normalização Kaiser convergiu em 5 iterações. A variância total 

explicada foi de 29,2% (dois primeiros fatores). KMO = 0,7, teste de Bartlett p = 0,02 e α 

de Cronbach = 0,625. As cargas fatoriais < 0,3 não foram listadas para facilitar a leitura da 

Tabela.  

 

A Tabela 8 mostra os resultados da Análise Fatorial sobre os dados de frequência 

alimentar de 272 crianças relativamente a dezassete grupos de alimentos. A consistência 

interna dos resultados foi aceitável (α de Cronbach = 0,625), mas o resultado do teste 

KMO (0,7) ficou ligeiramente abaixo do limite amostral adequado; no entanto, o 

resultado do teste de Bartlett indicou um bom prognóstico para o conjunto de dados.  

A análise revelou dois padrões alimentares principais rotulados como Padrão de 

Dieta Ocidental (PDO) e Padrão de Dieta Tradicional (PDT), que em combinação 

explicaram 29,2% da variância total da frequência alimentar, sendo a maior variância 

explicada pelo PDO (18,9%). 
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O PDO e o PDT estão ambos associados à ingestão de carnes vermelhas, aves e 

peixe, embora o peixe esteja um pouco mais associado ao PDT e a carne vermelha e as 

aves com o PDO. Três grupos de alimentos estiveram negativamente relacionados com o 

PDT, mas positivamente associados com o Padrão de Dieta Ocidental: (i) batatas fritas, 

(ii) bolo e biscoitos, e (iii) bebidas açucaradas. Os cereais, bem como o leite e os produtos 

lácteos, estiveram fracamente associados com ambos os padrões alimentares. 

 

2.3.2. Padrões de dieta e alterações clínicas 

Relativamente aos resultados da pontuação dos padrões de dieta (Tabela 9), a 

pontuação alta para o PDO esteve associada a valores mais altos de zIMC, LDL/HDL, 

LDL/ApoB e diminuição dos níveis de ApoA1. Por outro lado, a pontuação alta para o 

PDT esteve relacionada com níveis mais baixos de %MG, embora sem alterações 

significativas no perfil lipídico. Não foi encontrado nenhum efeito significativo dos 

padrões de dieta sobre o perfil glicémico. Contudo, a pontuação alta para o PDO-PDT 

combinado, correspondente a proximidade com o padrão ocidental, esteve associada a 

valores de %MG e LDL/ApoB significativamente mais elevados e a níveis de ApoA1 

mais baixos. 
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Tabela 9 – Padrões alimentares e resultados antropométricos e bioquímicos 

 

N Pontuação PDO  Pontuação PDT  Pontuação PDO-PDT  Global 

  1º tercil  2º tercil  3º tercil  1º tercil 2º tercil 3º tercil  1º tercil 2º tercil 3º tercil 
 

Antropometria/bioimpedância            

zIMC a 272 0,51 (1,26) 0,47 (1,27) 0,83 (1,19) 0,70 (1,30) 0,68 (1,28) 0,35 (1,10) 0,40 (1,19) 0,64 (1,12) 0,74 (1,37) 0,60 (1,25) 

%MG 260 21,5 (7,6)  21,6 (7,3) 23,3 (7,2) 23,1 (7,8)  22,4 (7,2) 20,4 (7,0) 20,5 (7,4) 22,4 (6,8)  23,3 (7,7) 22,1 (7,4) 

Perfil Lipídico            

Colesterol total (mg/dl) 220 169,1 (29,2)  169,7 (24,8)  169,2 (28,2) 171,5 (27,0) 168,3 (27,0) 168,1 (27,7) 170,5 (30,9) 169,2 (24,8) 168,9 (26,7) 169,4 (27,1) 

LDL (mg/dl) 220  91,6 (25,0)  97,9 (24,8) 97,7 (24,9) 97,3 (26,0) 94,6 (24,8) 96,2 (24,1) 95,0 (26,4) 97,9 (23,1) 95,2 (25,8) 96,0 (24,9) 

HDL (mg/dl) 220 61 (11) 59 (10) 58 (13) 59 (11) 60 (11) 58 (12) 60 (12) 59 (10) 59 (12) 59 (11) 

Triglicéridos (mg/dl) 220 63 (26) 62 (24) 63 (29) 65 (30) 61 (27) 62 (22) 63 (23) 62 (28) 63 (28) 63 (26) 

ApoA1 (g/l) 220 1,40 (0,24) 1,34 (0,19) 1,31 (0,21) 1,35 (0,22) 1,34 (0,20) 1,36 (0,22) 1,40 (0,23) 1,35 (0,21) 1,32 (0,20) 1,35 (0,21) 

ApoB (g/l) 220 0,72 (0,16) 0,74 (0,15) 0,74 (0,15) 0,74 (0,16) 0,72 (0,16) 0,73 (0,14) 0,74 (0,16) 0,74 (0,14) 0,72 (0,16) 0,73 (0,15) 

Colesterol total/HDL 220 2,84 (0,59) 2,98 (0,69) 3,01(0,66) 2,98 (0,66) 2,87 (0,65) 3,01 (0,63) 2,94 (0,64) 2,95 (0,66) 2,96 (0,65) 2,95 (0,65) 

LDL/HDL 220 1,56 (0,54) 1,74 (0,64) 1,77 (0,63) 1,72 (0,63) 1,64 (0,61) 1,75 (0,61) 1,67 (0,61) 1,74 (0,61) 1,70 (0,63) 1,70 (0,61) 

ApoB/ApoA1 220 0,55 (0,23) 0,56 (0,15) 0,57 (0,16) 0,57 (0,21) 0,56 (0,16) 0,55 (0,16) 0,55 (0,17) 0,58 (0,20) 0,56 (0,16) 0,56 (0,18) 

LDL/ApoB 220 126,6 (9,7) 132,2(14,4) 132,0 (12,3) 130,7(11,8) 130,9 (13,7) 130,2 (12,5) 127,3 (11,6) 132,9 (13,6) 131,9 (12,1) 130,9 (12,7) 

LDLox (mU/l) 140 5,79 (1,49) 7,11 (1,34) 6,97 (1,72) 7,17 (1,59) 6,53 (1,82) 6,53 (1,41) 6,40 (1,69) 6,55 (1,12) 7,09 (1,83) 6,73 (1,61) 

Perfil Glicídico            

Glicose (mg/dl) 220 82,9 (7,9) 82,1 (10,0) 80,2 (8,5) 80,4 (8,9) 81,8 (8,4) 83,0 (9,7) 83,1 (9,1) 81,6 (8,2) 79,2 (8,7) 81,7 (9,0) 

Insulina (µU/ml) 140 3,44 (2,29) 3,73 (2,54) 3,98 (2,96) 3,50 (2,56) 4,11 (3,09) 3,50 (2,05) 3,66 (2,39) 3,68 (2,41) 3,88 (3,06) 3,75 (2,63) 

HOMA-IR 140 0,66 (0,47) 0,73 (0,57) 0,70 (0,48) 0,65 (0,51) 0,76 (0,53) 0,67 (0,48) 0,73 (0,56) 0,70 (0,48) 0,68 (0,49) 0,70 (0,50) 

Valores a negrito destacam as diferenças estatisticamente significativas entre os tercis (p < 0,05). Os resultados incluem tamanho da amostra (N), média e desvio padrão (DP). a De 

acordo com IOTF (World Obesity/Policy and Prevention). PDO Padrão de Dieta Ocidental, PDT Padrão de Dieta Tradicional, PDO-PDT Pontuação Ocidental-Tradicional 

Combinada, Apo, Apolipoproteína; DP, Desvio-padrão; HDL, High Density Lipoprotein Cholesterol; LDL, Low Density Lipoprotein Cholesterol; LDLox, LDL oxidada; 

N,Dimensão da amostra; HOMA-IR, Índice Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance; %MG, % Massa Gorda; zIMC, z-score do IMC. 



 

59 

 

2.4. Avaliação da atividade física e lazer 

2.4.1. Prática de atividade física geral 

Relativamente à prática de atividade física geral (Tabela 10), verificou-se que 

esteve significativamente mais associada ao sexo masculino, nomeadamente a realizada 

num clube, associação ou espaço desportivo, no âmbito de uma competição desportiva, 

ou de natureza mais intensiva. Por outro lado, a prática de atividade física geral não esteve 

particularmente associada às classes de massa corporal ou de %MG.  

Relativamente aos níveis de colesterol e triglicéridos, a prática de atividade física 

geral intensa, assim como a competitiva, estiveram associadas a níveis de triglicéridos 

mais baixos nas crianças. 

2.4.2. Prática de atividade física específica 

 Na prática de atividade física específica (Tabela 11), a dança, saltar à corda e 

andar de patins, como expectável, estiveram mais associados ao sexo feminino, enquanto 

o basquetebol e o futebol eram mais praticados pelos rapazes. Nas restantes atividades 

avaliadas não se encontraram diferenças significativas. À exceção da corrida, que se 

mostrou significativamente mais praticada pelas crianças de massa corporal normal, 

embora sem associação à %MG, as restantes disciplinas de atividade física específica 

eram igualmente frequentadas nas duas classes de massa corporal e %MG, e a frequência 

da sua prática era também independente dos níveis de triglicéridos ou colesterol. 
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¥ De acordo com os valores de corte da IOTF (World Obesity/Policy & Prevention) para zIMC. $ De acordo com os valores de corte propostos por McCarthy et al. (2006).       
& De acordo com os intervalos recomendáveis propostos por De Jesus et al (2011). Valores a negrito indicam associação significativa (teste Qui-quadrado de Pearson). O 

Excesso de peso ou adiposidade inclui também a obesidade. Sig. Probabilidade associada à estatística Qui-quadrado; %MG %Massa Gorda. 

 

 

Prática desportiva geral Freq./níveis Proporção Associação (Sig.) 

   Sexo   

[Masculino] 

Massa corporal ¥ 

[Excesso peso] 

%MG $   

[Excesso 

adiposidade] 

Triglicéridos & 

[Elevado] 

Colesterol & 

[Elevado] 

Atividades desportivas num 

clube/associação/espaço 

desportivo 

Nunca 

< 1x semana 

1x semana 

Quase todos dias 

27,9% 

1,3% 

22,5% 

48,3% 

 

Positiva 

(0,002) 

Não Sig.      

(0,338) 

Não Sig.        

(0,118) 

Não Sig. 

(0,202) 

Não Sig. 

(0,381) 

Atividades de lazer  Nunca 

< 1x semana 

1x semana 

Quase todos dias 

47,0% 

12,4% 

19,1% 

21,4% 

Não Sig. 

(0,408) 

Não Sig.      

(0,663) 

Não Sig.          

(0,510) 

Não Sig. 

(0,353) 

Não Sig. 

(0,169) 

 

Atividade física prolongada  

(+20 min) 

Nunca 

1x mês a 1x semana 

2-6x semana 

Todos os dias 

17,1% 

22,2% 

52,2% 

8,5% 

 

Não Sig. 

(0,456) 

Não Sig.      

(0,702) 

Não Sig.        

(0,356) 

Não Sig. 

(0,310) 

Não Sig. 

(0,229) 

 

Atividade física intensa Nunca 

1h semana 

2-3 horas semana 

4 ou + horas semana 

22,5% 

44,4% 

20,9% 

12,2% 

 

Positiva 

(<0,001) 

Não Sig.      

(0,665) 

Não Sig.        

(0,537) 

Negativa 

(0,033) 

Não Sig. 

(0,317) 

 

Competições desportivas Nunca 

Apenas no Passado 

Sim, interescolas 

Sim, entre clubes 

Sim, nacional ou internacional 

34,6% 

17,6% 

17,3% 

27,6% 

2,8% 

Positiva 

(<0,001) 

Não Sig.      

(0,471) 

Não Sig.        

(0,174) 

Negativa 

(0,026) 

Não Sig. 

(0,154) 

 

         

Tabela 10 - Prática de atividade física geral 
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Tabela 11 - Prática de atividade física específica 

Atividade física específica 

(+15 min/dia) 

Frequência Proporção         Associação (Sig.) 

   Sexo 

[Masculino] 

Massa corporal ¥ 

[Excesso peso] 

%MG $ 

[Excesso adiposidade] 

Triglicéridos & 

[Elevado] 

Colesterol & 

[Elevado] 

 

Andar Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

37,7% 

14,7% 

8,8% 

38,7% 

Não Sig. 

(0,645) 

Não Sig. 

(0,467) 

Não Sig.   

(0,459) 

Não Sig.    

(0,422) 

Não Sig. 

(0,899) 

Ginástica Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

61,0% 

10,1% 

11,4% 

17,7% 

Não Sig. 

(0,223) 

Não Sig. 

(0,080) 

Não Sig.   

(0,366) 

Não Sig.     

(0,214) 

Não Sig. 

(0,494) 

Voleibol Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

95,1% 

3,1% 

1,6% 

0,3% 

Não Sig. 

(0,211) 

Não Sig. 

(0,237) 

Não Sig.   

(0,151) 

Não Sig.     

(0,151) 

Não Sig. 

(0,144) 

Dança Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

74,4% 

10,1% 

8,8% 

4,1% 

Negativa 

(<0,001) 

Não Sig. 

(0,544) 

Não Sig.   

(0,641) 

Não Sig.   

(0,235) 

Não Sig. 

(0,713) 

Escalar Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

95,3% 

4,1% 

0,3% 

0,3% 

Não Sig. 

(0,377) 

Não Sig. 

(0,474) 

Não Sig.   

(0,219) 

Não Sig.  

(0,873) 

Não Sig. 

(0,385) 
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Ténis Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

92,8% 

5,4% 

1,8% 

0,0% 

Não Sig. 

(0,366) 

Não Sig. 

(0,092) 

Não Sig.   

(0,188) 

Não Sig.  

(0,342) 

Não Sig. 

(0,283) 

Basquetebol Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

89,7% 

5,2% 

2,6% 

2,7% 

Positiva 

(0,001) 

Não Sig. 

(0,221) 

Não Sig.   

(0,274) 

Não Sig.  

(0,959) 

Não Sig. 

(0,453) 

Badminton Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

97,9% 

1,3% 

0,8% 

0,0% 

Não Sig. 

(0,445) 

Não Sig. 

(0,167) 

Não Sig.   

(0,154) 

Não Sig.  

(0,185) 

Não Sig. 

(0,766) 

Corrida Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

45,0% 

10,6% 

9,0% 

35,4% 

Não Sig. 

(0,683) 

Não Sig. 

(0,692) 

Negativa  

(0,031) 

Não Sig.  

(0,858) 

Não Sig. 

(0,761) 

Saltar à corda Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

81,1% 

7,5% 

4,4% 

7,0% 

Negativa 

(<0,001) 

Não Sig. 

(0,755) 

Não Sig.   

(0,539) 

Não Sig.  

(0,153) 

Não Sig. 

(0,414) 

Futebol Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

58,7% 

11,1% 

10,6% 

19,8% 

 

Positiva 

(<0,001) 

Não Sig. 

(0,603) 

Não Sig.   

(0,265) 

Não Sig.  

(0,656) 

Não Sig. 

(0,418) 

Natação Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

60,7% 

20,4% 

15,0% 

3,8% 

Não Sig. 

(0,528) 

Não Sig. 

(0,718) 

Não Sig.   

(0,198) 

Não Sig.  

(0,435) 

Não Sig. 

(0,591) 

Surf Nunca 

1x semana 
95,3% 

2,3% 

Não Sig. 

(0,288) 

Não Sig. 

(0,485) 

Não Sig.   

(0,967) 

Não Sig.  

(0,999) 

Não Sig. 

(0,875) 
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2x semana 

3-7x semana 

 

2,3% 

0,0% 

Bicicleta Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

63,6% 

16,0% 

14,2% 

6,1% 

Não Sig. 

(0,235) 

Não Sig. 

(0,386) 

Não Sig.   

(0,598) 

Não Sig.  

(0,292) 

Não Sig. 

(0,054) 

Patins Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

81,9% 

8,8% 

6,5% 

3,0% 

Negativa 

(0,001) 

Não Sig. 

(0,759) 

Não Sig.   

(0,839) 

Não Sig.  

(0,972) 

Não Sig. 

(0,726) 

Aeróbica Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

 

96,6% 

2,1% 

0,5% 

0,9% 

Não Sig. 

(0,298) 

Não Sig. 

(0,324) 

Não Sig.   

(0,626) 

Não Sig.  

(0,885) 

Não Sig. 

(0,405) 

Outras Nunca 

1x semana 

2x semana 

3-7x semana 

79,8% 

4,4% 

8,8% 

7,0% 

 

Não Sig. 

(0,117) 

Não Sig. 

(0,736) 

Não Sig.   

(0,865) 

Não Sig.  

(0,819) 

Não Sig. 

(0,490) 

¥ De acordo com os valores de corte da IOTF (World Obesity/Policy & Prevention) para zIMC. & De acordo com os intervalos recomendáveis propostos por De Jesus 

et al. (2011). $ De acordo com os valores de corte propostos por McCarthy et al. (2006). Valores a negrito indicam associação significativa (teste Qui-quadrado de 

Pearson); Sig. Probabilidade associada à estatística Qui-quadrado. O Excesso de peso inclui também a obesidade. %MG, %Massa Gorda. 
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2.5. Análise multinível 

Tabela 12 - Resultados da análise multinível 

  Coeficientes (Sig.)      

  zIMC %MG Triglicéridos  
Colesterol 

total 
LDL/HDL LDL/ApoB HOMA-IR 

Nível Escola 

 
VE 0% 0% 37% 1% 1% 2% 9% 

Socioeconómico PCMPC  0,000 (0,954)  0,010 (0,271) -0,177 (0,604)  0,000 (0,995) -0,001 (0,627)  0,009 (0,882) -0,002 (0,533) 

Nível Criança 

 
VE 100% 100% 63% 100% 99% 98% 81% 

Sexo Masculino  0,015 (0,890) -10,389 (0,046) -3,553 (0,177) -1,037 (0,717) -0,155 (0,008) -0,597 (0,728) -0,151 (0,264) 

Pontuações dieta PDO  0,115 (0,127)  0,777 (0,092)  1,325 (0,448)  0,863 (0,648)  0,093 (0,030) & 2,378 (0,008) £ -0,014 (0,771) 

 PDT -0,120 (0,118) -0,824 (0,084) -1,576 (0,385)  0,123 (0,950)  0,016 (0,713) 0,421 (0,663) -0,003 (0,952) 

 PDO-PDT $  0,123 (0,0253)  0,846 (0,013)  1,425 (0,252)  0,390 (0,775)  0,066 (0,148) 0,986 (0,122) -0,005 (0,880) 

Atividade física Geral -0,046 (0,432) -0,551 (0,120) -1,622 (0,118) -0,308 (0,831) -0,015 (0,649)  0,315 (0,641) -0,027 (0,445) 

 Lazer  0,052 (0,404) 0,167 (0,659) -1,086 (0,426) -1,856 (0,109)  0,029 (0,392) -0,368 (0,601) -0,029 (0,430) 

 Prolongada -0,017 (0,741) -0,319 (0,299) -0,754 (0,520)  0,357 (0,780) -0,005 (0,864)  0,733 (0,210) -0,046 (0,132) 

 Intensiva  0,003 (0,964) -0,265 (0,553) -4,778 (0,003) *  1,141 (0,527) -0,032 (0,432)  0,227 (0,801) -0,034 (0,457) 

 Competitiva  0,017 (0,776) -0,518 (0,140) -3,059 (0,003) # -0,034 (0,981) -0,041 (0,195) -0,008 (0,991)  0,008 (0,830) 

 Freq. desportiva  0,007 (0,435) 0,033 (0,548) -0,082 (0,679) -0,237 (0,280)  0,000 (0,999) -0,064 (0,504) -0,007 (0,207) 

 
Diversidade desportiva 

 

 0,008 (0,821) 

 

0,032 (0,873) 

 

-0,366 (0,604) 

 

-0,403 (0,607) 

 

 0,011 (0,545) 

 

-0,213 (0,542) 

 

-0,020 (0,304) 

 

Significância (Sig.) dos coeficientes: negrito (p < 0,05); sublinhado (p < 0,1). $ Avaliado nos modelos separadamente de PDO e PDT por motivos de risco de multicolinearidade; 

* -3,629 (0,006), # -2,612 (0,001), & 0,075 (0,077), e £ 2,143 (0,025) após ajuste para %MG e zIMC. PDO, Padrão de Dieta Ocidental; PDT, Padrão de Dieta Tradicional; PDO-

PDT, Padrão combinado Ocidental-Tradicional; VE, Variância explicada, PCMPC, Poder de compra médio per capita; Apo, Apolipoproteína; HDL, High Density Lipoprotein 

Cholesterol; LDL, Low Density Lipoprotein Cholesterol; LDLox, LDL oxidada; MG, Massa Gorda;  HOMA-IR, Índice Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance; 

zIMC, IMC z-score. 
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A análise de regressão a dois níveis examinou as associações independentes entre as 

variáveis de nível escolar e das crianças com as variáveis dependentes zIMC, %MG e fatores 

de risco metabólicos (Tabela 12). As eventuais diferenças entre as escolas explicaram muito 

pouca da variância observada nas variáveis dependentes, com exceção dos triglicéridos, que 

pareceram ser heterogéneos nas 20 escolas amostradas nas margens norte e sul da região do rio 

Tejo. A influência socioeconómica ao nível do meio escolar, estimada por meio do indicador 

PCMPC, foi pouco expressiva para todas as variáveis dependentes avaliadas. 

O sexo masculino esteve associado a uma diminuição significativa dos níveis de %MG 

e LDL/HDL. O PDO esteve associado ao aumento dos níveis de LDL/HDL e LDL/ApoB, 

mesmo após o ajuste para %MG e zIMC. Por outro lado, o PDO-PDT surgiu associado a 

valores mais elevados de zIMC e %MG. A prática física extracurricular esteve 

significativamente associada aos níveis circulantes de triglicéridos, mas apenas quando esta era 

intensiva ou de competição. Esta associação manteve-se significativa mesmo após ajuste para 

diferenças de %MG ou zIMC. 

 

2.6. Análise mediada 

De forma a procurar mais evidências de um possível efeito significativo direto da dieta 

nos marcadores cardiovasculares, independente do excesso de peso ou obesidade, realizámos 

análises mediadas usando os padrões de dieta como independentes nos modelos (variável X), 

e os marcadores cardiovasculares como dependentes (variável Y), avaliando 

concomitantemente o efeito mediador (variável M) de estimadores do excesso de peso ou 

obesidade. A Figura 7 ilustra o resultado obtido na análise mediada que avaliou o efeito direto 

e indireto de PDO sobre o marcador cardiovascular LDL/ApoB, utilizando zIMC e a %MG 

como mediadores. Os resultados sugerem que pode existir um efeito direto significativo do 

padrão de dieta ocidental sobre um marcador cardiovascular, elevando os seus valores de uma 

forma não mediada por marcadores de excesso de peso ou obesidade. 
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Total: 1,83; p = 0,03  Direto: 1,68; p = 0,05  Indireto: 0,15; p > 0,05 

 

 

 

 

 

Total: 1,83; p = 0,04  Direto: 1,65; p = 0,05  Indireto: 0,19; p > 0,05 

 

Figura 7 – Resultados da análise da mediação de zBMI e %MG no efeito do PDO nos níveis de LDL/ApoB. 

  

X: PDO Y: LDL/ApoB 

M: zIMC 

X: PDO Y: LDL/ApoB 

M: %MG 
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V. DISCUSSÃO 

 

1. EPIDEMIOLOGIA DA OBESIDADE INFANTIL 

 A obesidade infantil é uma realidade para um número crescente de crianças em todo o 

mundo. De acordo com a IOTF, cerca de 10% das crianças em idade escolar em todo o mundo 

têm excesso de peso ou obesidade, um número que atinge os 155 milhões; destas, 2-3% (30-

45 milhões) têm obesidade (Lobstein et al. 2004). A prevalência é maior na América e na 

Europa, seguidas pelo Médio e Próximo Oriente, com números menores, mas crescentes, na 

região da Ásia-Pacífico e na Subsaariana (Lobstein et al. 2004). Estudos realizados em países 

europeus entre 2015 e 2017, e que incluíam a monitorização antropométrica de crianças com 

idades compreendidas entre os 6 e os 9 anos, encontraram prevalências de excesso de peso e 

obesidade heterogéneas nos diferentes países, com as mais elevadas concentradas na região 

mediterrânica. Os mesmos estudos apresentaram estimativas globais para a Europa de excesso 

de peso e obesidade (baseadas nas distribuições do IOTF), nos rapazes e raparigas, na ordem 

dos 28,5% e 31,4%, respetivamente (Spinelli et al. 2021).  

 

2. OBESIDADE INFANTIL EM PORTUGAL 

 No último ano da recolha dos dados utilizados nesta dissertação (2012/2013), Portugal 

apresentava uma das taxas de obesidade infantil mais elevadas na Europa (Rito et al. 2013), o 

que se refletiu numa considerável prevalência de excesso de peso (~40%) e níveis preocupantes 

de adiposidade (29% de gordura corporal para excesso de peso e obesidade, em média) na 

nossa amostra. Estes resultados, indicativos de uma população pediátrica pré-obesa, estiveram 

em consonância com os reportados por alguns estudos comparáveis realizados em Portugal 

(Rito et al. 2012; Rito & Graça 2015), enquanto outros estudos apontavam para valores mais 

baixos de prevalência de excesso de peso infantil em Portugal (Spinelli et al. 2021; Viveiro et 

al. 2016). Esta diferença nos resultados entre estudos pode ser explicada pela diminuição 

consistente da prevalência pediátrica do excesso de peso e obesidade em Portugal entre 2008 e 

2019, estimada para este período em cerca de -12% (Buoncristiano et al. 2021; Spinelli et al. 

2019). Esta tendência de descida, monitorizada pela secção portuguesa da Iniciativa Europeia 

de Vigilância da Obesidade Infantil (COSI Portugal), foi também encontrada em outros países 

desenvolvidos (Bentham et al. 2017; James 2008). Em Portugal deveu-se provavelmente a três 

fatores principais. Em primeiro lugar, a aplicação de uma legislação relativa ao imposto sobre 

o açúcar levou a uma redução de 11% no consumo energético de bebidas açucaradas (Goiana-

da-Silva et al. 2018). Em segundo lugar, a aplicação, pelas autoridades nacionais, de um 
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programa nacional de promoção de políticas que favoreçam a atividade física nos espaços 

urbanos (Pereira et al. 2021). Por último, com efeitos variáveis na obesidade infantil, a recessão 

económica mundial de 2008 (Pereira et al. 2021). 

 

3. CONSUMO CALÓRICO EM REPOUSO E EXCESSO DE PESO 

Relativamente ao gasto energético em repouso das crianças em cada escalão de IMC, 

os valores de consumo de calorias em repouso ajustadas ao peso foram sempre, em média, 

menores entre as raparigas do que nos rapazes da mesma idade. Estes valores também foram 

menores nas crianças com excesso de peso, em comparação com as eutróficas, 

independentemente do sexo. Embora a natureza e a direccionalidade da relação entre o excesso 

de peso e o gasto energético em repouso já tenha sido amplamente debatida (Anthanont & 

Jensen 2016; Bernstein et al. 1983; Piaggi et al. 2013; Rodríguez et al. 2002; Weyer et al. 

1999), os efeitos associados ao sexo e ao excesso de peso no gasto calórico em repouso ajustado 

ao peso deveram-se provavelmente a diferenças nas proporções de tecido metabolicamente 

ativo (por exemplo, músculo esquelético) e de adiposidade (%MG) (DiPietro 1995). Os 

resultados obtidos neste estudo para os gastos energéticos em repouso estiveram de acordo com 

os reportados em outros estudos comparáveis (Hammond et al. 2019; Kajale et al. 2022).  

 

4. CARACTERIZAÇÃO DOS PERFIS LIPÍDICOS 

Na infância, a presença de níveis de lípidos e lipoproteínas circulantes fora dos limites 

recomendados é considerado um fator de risco associado a eventos cardiovasculares na meia-

idade (Turer et al. 2018) e um marcador para aterosclerose precoce (Berenson et al. 1998; 

Wilson 2020). Neste estudo, para rastrear a presença de risco cardiovascular avaliou-se um 

perfil lipídico extenso (incluindo lipoproteínas e apolipoproteínas) e constatou-se que as 

crianças com excesso de peso ou adiposidade exibiam em todas as análises valores e índices 

derivados considerados piores para a saúde que no grupo dos eutróficos. Entre os marcadores 

cardiovasculares primários, encontraram-se níveis elevados de colesterol total (> 170mg/dl) 

em mais de 50% das crianças na nossa amostra. Em média, a maior fração do colesterol total 

consistiu em LDL (56,4%). Para além disso, 31,8% das crianças apresentaram níveis de LDL 

acima do recomendado, com os valores médios de LDL a serem significativamente mais 

elevados no grupo de crianças com excesso de peso ou adiposidade. Ainda assim, entre as 

crianças que apresentavam colesterol total acima do recomendado apenas 40% tinham excesso 

de peso ou obesidade, as restantes (maioria) apresentaram um IMC eutrófico no momento da 
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avaliação. Quando contabilizamos todo o perfil lipídico, 62% das crianças apresentaram pelo 

menos um destes marcadores fora dos limites recomendados. Estudos efetuados em populações 

pediátricas em Portugal, Europa central e Colômbia reportaram perfis lipídicos fora dos valores 

normais em 42-50% das crianças, na maioria resultantes de colesterol total ou triglicéridos 

elevados, e resultados associados a maior risco cardiovascular nos grupos com excesso de peso 

ou obesidade (I’Allemand et al. 2008; Moniz et al. 2011; Nascimento et al. 2012; Vera et al. 

2016).  

Foram também encontrados níveis mais elevados de LDL oxidada e índice LDL/ApoB 

nas crianças com excesso de peso ou adiposidade. A modificação oxidativa das LDL é uma 

etapa essencial na aterogénese, gerando LDL oxidada, que possui propriedades quimiotáticas, 

citotóxicas e imunogénicas (Barros et al. 2006). Enquanto nos adultos é considerada um fator 

de risco cardiovascular, nas crianças o significado clínico da LDL oxidada elevada ainda não 

está bem estabelecido (Kelly et al. 2010; Morell-Azanza et al. 2017; Rodenburg et al. 2006). 

Relativamente aos valores mais altos de LDL/ApoB no grupo com excesso de peso ou 

adiposidade, são, conjuntamente com os valores igualmente mais elevados de LDL e de ApoB, 

indicativo de um maior número de partículas circulantes de LDL, caracteristicamente menos 

densas e de maiores dimensões que as apresentadas pelos eutróficos (Christensen et al. 2021; 

Palazhy et al. 2014). Assim, se por um lado mais partículas de LDL em circulação são um fator 

de risco para a saúde cardiovascular, por outro lado serem de maiores dimensões pode 

eventualmente proteger contra a sua incorporação na parede dos vasos. 

No que diz respeito ao sexo, as raparigas apresentaram níveis de HDL mais baixos, e 

mais elevados de LDL, Colesterol total/HDL, LDL/HDL e LDL oxidada. Estas diferenças são 

provavelmente uma consequência das flutuações naturais nas concentrações de lípidos e 

lipoproteínas que ocorrem com o crescimento e a maturação, e que afetam mais precocemente 

as raparigas, e que por esse motivo podem ter impactado este grupo na nossa população de 

estudo tendo em conta a faixa etária estudada. Este contraste nos lípidos e lipoproteínas destaca 

a importância do desenvolvimento de valores de referência pediátricos ajustados à idade e ao 

sexo. 

 

5. PERFIL GLICÍDICO E RESISTÊNCIA À INSULINA 

A condição de resistência à insulina crónica é reconhecida como um precursor da 

diabetes mellitus tipo 2 e das doenças cardiovasculares (Castorani et al. 2020). Em Portugal, a 

resistência à insulina costumava ser diagnosticada essencialmente em adultos. No entanto, a 
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sua demografia tem vindo a mudar, com um aumento da prevalência entre os jovens associada 

à obesidade infantil. Para procurar sinais de resistência à insulina na nossa população de estudo 

utilizou-se como marcador o HOMA-IR, uma medida considerada adequada por alguns autores 

para despiste desta condição em adolescentes (Conwell et al. 2004; Keskin et al. 2005). Na 

amostra estudada, 4,1% das crianças (2,7% nos rapazes e 5,6% nas raparigas) apresentaram 

resultados acima dos limites recomendados, com o grupo com excesso de peso ou adiposidade 

a apresentar valores de HOMA-IR aumentados para quase o triplo relativamente aos eutróficos. 

Duas condições podem eventualmente explicar, cumulativamente, a maioria dos nossos 

resultados: resistência à insulina pré-púbere seguida pelo início da puberdade. A maturação 

endócrina puberal supostamente começa por volta dos 8-9 anos nas raparigas e 1-2 anos depois 

nos rapazes, mas o excesso de peso ou a obesidade podem desencadeá-la mais cedo pois 

reduzem a ação da insulina. Por conseguinte, as alterações anatómicas e fisiológicas da 

puberdade podem levar a picos transitórios de resistência à insulina (Jeffery et al. 2012; 

Kaplowitz 2008; Shalitin & Gat-Yablonski 2022). Em relação à resistência à insulina pré-

púbere, o seu início típico é de aproximadamente 3 a 4 anos antes do início da puberdade e é 

um eventual sinal de diabetes mellitus tipo 2 precoce em evolução. Parece resultar da ação 

cumulativa da gordura, aumento do fator de crescimento semelhante à insulina 1 (IGF1) e 

hormonas adrenais (Jeffery et al. 2012). Alguns estudos realizados em populações europeias 

encontraram prevalências de resistência à insulina muito mais elevadas que a presente na nossa 

amostra. Por exemplo Peplies et al. (2016), num estudo longitudinal em crianças europeias 

(coorte IDEFICS), encontrou uma prevalência global de resistência à insulina de 17,8% com o 

principal determinante a ser o excesso de peso. Alguns estudos realizados em outras populações 

encontraram prevalências semelhantes ou superiores, com os valores de HOMA-IR a serem 

tendencialmente mais elevados entre as crianças com excesso de peso e obesidade (Barseem & 

Helwa 2015; Kurtoglu et al. 2010; Kutbi & Al Agha 2022; Singh et al. 2013).  

 

6. ANÁLISE DOS ANTECEDENTES PESSOAIS 

Os resultados obtidos do cruzamento da análise dos antecedentes pessoais e biometrias 

dos pais com o IMC das crianças mostraram, tal como era expectável tendo em conta a 

contribuição da genética e do ambiente familiar, que as crianças com excesso de peso na nossa 

amostra, já por altura do nascimento apresentavam um peso significativamente mais alto que 

as eutróficas, e que os seus pais apresentavam em média valores de IMC também 

significativamente mais elevados. É sabido que a influência genética nos distúrbios do peso 
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varia bastante de pessoa para pessoa. Alguns estudos sugerem que, para algumas pessoas, os 

genes são responsáveis por apenas 25% da predisposição para o excesso de peso, enquanto para 

outras a influência genética pode chegar a 80% (Rose et al. 1998). O risco associado a 

obesidade infantil quando um dos pais é obeso é superior a 2,5 vezes, sendo o peso ao nascer 

um importante marcador da contribuição genética materna ou paterna para este risco (Monda 

et al. 2010; Littleton et al. 2020). Como normalmente apenas 5% dos casos de obesidade 

infantil são causados por um defeito genético em que está alterada a função de apenas um gene, 

a maioria da obesidade infantil na nossa amostra deverá ter resultado de uma predisposição 

poligénica para comportamentos obesogénicos num ambiente familiar favorável para esse 

efeito (Bouchard 2009). 

 

7. ANÁLISE DA DIETA 

7.1. Padrões de refeição 

A análise dos dados obtidos através da aplicação do questionário do diário alimentar 

revelou algumas diferenças no padrão de refeição das crianças de acordo com a %MG e massa 

corporal. Este questionário permitiu avaliar retrospetivamente a presença ou ausência de 

determinados alimentos nas refeições do dia anterior à data da aplicação do inquérito (e nesta 

perspetiva enquadrou-se na classe de questionários alimentares do tipo “24 hour recall”), para 

além de também despistar eventuais diferenças de consumo nas semanas ou fins de semana 

anteriores.  

Relativamente aos padrões de refeição identificados, verificámos que menos de metade 

das crianças inquiridas cumpria as três refeições principais (pequeno-almoço, almoço e jantar) 

e que 12,9% tinham um número de refeições diárias igual ou inferior a duas. Estes 

comportamentos alimentares são considerados tendencialmente obesogénicos por alguns 

estudos que encontraram um aumento da taxa de obesidade infantil associado a uma diminuição 

da frequência das refeições diárias, independentemente de outros fatores de risco para a 

obesidade infantil (Toschke et al. 2005).  Contudo, na nossa amostra não foram encontradas 

diferenças significativas entre as distribuições do número de refeições diárias das classes de 

massa corporal e %MG. Este resultado foi ao encontro das conclusões reportadas pela revisão 

sistemática realizada por Valdés et al. (2012), de que as evidências ainda não permitiam 

consistentemente validar uma associação entre o número de refeições diárias em contexto 

familiar e o risco de excesso de peso infantil, e das conclusões apresentadas por Jaeger et al. 

(2023) no seu estudo sobre obesidade infantil, em que apesar da importância da frequência 
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alimentar para a ingestão total de energia, também não foi encontrada associação com o estado 

ponderal.  

Da mesma forma, também não se detetaram diferenças significativas para as classes de 

zIMC e %MG relativamente à frequência diária de consumo de alguns elementos da dieta 

avaliados pelo inquérito do diário alimentar, nomeadamente peixe ou carne, sopa, fruta, pão e 

cereais, bolos, salada, massa, arroz e batata, lacticínios e doces. Relativamente ao peixe ou 

carne, são importantes componentes proteicas da dieta, e a ingestão no início da infância (≤ 18 

meses) de uma dieta rica em proteínas, particularmente de origem animal, parece levar a um 

aumento do crescimento, resultando num eventual adiposity rebound mais precoce (por volta 

dos 4-5 anos), que pode predispor para um aumento da massa corporal (IMC) ou mesmo 

obesidade infantil, contudo ainda não há evidências suficientemente fortes para validar uma 

associação entre o consumo de proteína durante a infância, após o adiposity rebound, e um 

aumento do risco para obesidade infantil (Newby 2007). 

Os alimentos ricos em hidratos de carbono como o pão, cereais, massas, arroz e batata, 

são culturalmente muito associados ao excesso de peso, mas tal como acontece com os 

alimentos ricos em proteína, as evidências provenientes de estudos que avaliaram o efeito do 

consumo mais intenso de alimentos ricos em hidratos de carbono ou com índice glicémico mais 

alto no risco para obesidade infantil não são conclusivas. Embora a maioria dos estudos 

transversais mostre uma associação inversa ou ausência de associação, todos os estudos 

prospetivos, exceto um, não mostram associação (Nguyen et al. 2020; Sartorius et al. 2018). 

Estes resultados inconsistentes foram provavelmente devido ao agrupamento dos diferentes 

tipos de hidratos de carbono numa classe única. Mais recentemente, uma melhor definição do 

tipo de hidrato de carbono (por exemplo, hidratos de carbono refinados versus hidratos de 

carbono ricos em fibras) permitiu esclarecer melhor o papel dos hidratos de carbono na 

epidemia de obesidade entre adultos, embora a implementação satisfatória deste tipo de estudos 

em crianças ainda esteja em curso (Bazzano et al. 2005; Liu et al. 2003).  

O consumo de sopa, salada e fruta contribui para a componente em fibras e água das 

refeições e para a saciedade.  Por outro lado, têm baixa densidade energética e podem substituir 

outros alimentos ricos em calorias. Por estes motivos é razoável assumir que o consumo de 

frutas e vegetais tem um papel protetor contra a obesidade; no entanto, os dados disponíveis 

não parecem sugerir esse efeito, embora a quantidade de estudos realizados em crianças seja 

ainda muito limitada (Field et al. 2003). É também possível que a forma de preparação dos 
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vegetais possa contribuir para a variação na ingestão de energia, densidade energética e 

composição de macronutrientes, modificando o efeito dos vegetais na massa corporal. 

Por fim, alimentos que podem conter quantidades significativas de lípidos, como o leite, 

e alguns bolos e doces cujas receitas incluem laticínios e gorduras têm recebido uma grande 

atenção na sua relação com a obesidade infantil, pois existe uma série de mecanismos 

diferentes, bem descritos, pelos quais a gordura alimentar pode levar ao excesso de gordura 

corporal. Em primeiro lugar, a gordura é considerada mais palatável e saborosa do que os 

hidratos de carbono, e é o nutriente mais denso em calorias, aumentando a probabilidade de 

maior ingestão de energia se consumida em excesso. Além disso, a ingestão de gordura não 

induz sinais de saciedade ou um efeito de compensação na ingestão de energia subsequente 

como as dietas ricas em hidratos de carbono ou proteínas (Doucet & Tremblay 1997). Esta 

predisposição para a obesidade associada ao consumo excessivo de alimentos ricos em lípidos 

tem vindo a ser observada também em crianças (Albataineh et al. 2019). Contudo, o papel de 

certos alimentos ricos em lípidos na epidemia de obesidade entre os mais jovens tem sido 

polémico (Bray et al. 2004). Tomando o leite e derivados como exemplo, os resultados das 

pesquisas entre adultos e em modelos animais que avaliaram o papel que os produtos lácteos 

têm na manutenção e perda de peso são ambíguos (Newby 2007). Em crianças e adolescentes 

as evidências indicam um efeito benéfico ou neutro do consumo de alimentos lácteos sobre o 

peso ou composição corporal (Spence et al. 2011; Lu et al. 2016). 

Na amostra estudada observou-se que o hábito de tomar o pequeno-almoço e o lanche 

estavam associados a variações na massa corporal das crianças. As crianças que não tinham o 

hábito de lanchar (37,6% do total), apresentaram proporcionalmente mais excesso de peso ou 

obesidade, de acordo com o zIMC e a %MG, assim como as que regularmente não tomavam o 

pequeno-almoço (2,7% do total), mas apenas segundo os seus valores de zIMC. A maioria das 

revisões sistemáticas que abordaram a ligação entre o hábito de não tomar o pequeno-almoço 

e a tendência para excesso de peso ou obesidade infantil concluíram que é uma associação 

significativa (Wicherski et al. 2021). Relativamente ao lanche, é uma refeição cujo efeito na 

obesidade infantil não tem sido estudada especificamente. De qualquer forma, o hábito de não 

lanchar pode ser enquadrado genericamente no efeito associado à redução do número de 

refeições, que foi anteriormente discutido. Por outro lado, um número significativo de crianças 

reporta a inexistência de refeições diárias contendo alimentos considerados de elevada 

qualidade, nomeadamente sopa (42,9%), fruta (37,8%) e salada (57,4%) ou ricos em proteína 

como peixe ou carne (32,8%). Considerando como válidas estas respostas, um número 
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significativamente alto de crianças apresenta dietas que poderão ser de baixa qualidade, fator 

que pode contribuir para a obesidade infantil (An 2015; Perry et al. 2015). 

 

7.2. Padrões de dieta 

O estudo de padrões alimentares, no qual determinados itens da dieta são agrupados 

para fornecer uma imagem da dieta global ganhou popularidade na epidemiologia nutricional 

pediátrica nos últimos anos. Este estudo utilizou uma abordagem estatística que permitiu 

pontuar cada criança relativamente a cada padrão alimentar encontrado. Entre adultos, a 

abordagem do padrão alimentar tem sido usada com sucesso para mostrar associações com o 

peso corporal e o IMC, contudo estudos equivalentes com crianças são escassos e por isso ainda 

necessários (Newby 2007; Newby & Tucker 2004). A aplicação desta metodologia aos 

resultados do inquérito de frequência alimentar, via Análise Fatorial Exploratória, permitiu o 

reconhecimento de dois padrões de dieta comumente observados em Portugal, cada um 

apresentando relações distintas com a maioria dos grupos alimentares cuja frequência foi 

avaliada no inquérito. O primeiro padrão foi identificado como Ocidental devido a conter 

características de uma dieta ocidentalizada, associada a hábitos alimentares pouco saudáveis 

de consumo de "gordura, sal e açúcar" e por ser pobre em grupos de alimentos saudáveis, como 

vegetais e frutas. Este padrão estava muito associado a grupos de alimentos como batatas fritas 

e palitos de sal, fast food, carne (processada), doces, pão e gorduras. O outro padrão também 

identificado, denominado por Tradicional, incluía algumas características da dieta 

mediterrânica, e estava associado ao consumo de sopa, frutas (ou sumo de fruta), legumes e 

água; e à baixa frequência de consumo de alguns alimentos associados à obesidade (batatas 

fritas, bolos ou biscoitos e bebidas açucaradas). O consumo de peixe, carnes vermelhas e aves 

estava associado a ambos os padrões de dieta.  

Da mesma forma, outros estudos também encontraram comportamentos alimentares 

saudáveis e não saudáveis entre as crianças ou adolescentes nas populações estudadas, com a 

presença de dois padrões contrastantes na maioria das vezes: um padrão saudável versus outro 

não saudável, ou um tradicional versus outro ocidentalizado (Afeiche et al. 2017; Arcila-

Agudelo et al. 2019; Davison et al. 2017; Domínguez et al. 2022; Huybrechts et al. 2017; Joung 

et al. 2012; Kourlaba et al. 2009; Del Mar Bibiloni et al. 2012; Yoo et al. 2016). Por exemplo, 

Davison et al. (2017) encontraram o padrão de "frutas e legumes" concomitantemente com o 

padrão alimentar de "snacks" em crianças de 9 a 11 anos de idade na Nova Zelândia, enquanto 

Kourlaba et al. (2009) encontraram, entre outros padrões alimentares, um designado como 
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“vegetariano/saudável”, caracterizado pelo consumo de hortaliças, frutas e sumos; e outro 

designado por "junk food" caracterizado pelo consumo excessivo de petiscos doces, salgados e 

refrigerantes.  

Após a pontuação da dieta de cada criança de acordo com a semelhança com os padrões 

de dieta Ocidental e Tradicional, para obtenção das pontuações PDO e PDT, derivou-se a 

pontuação combinada PDO-PDT (subtração do score PDT de PDO) e ajustou-se o resultado da 

diferença para o intervalo [-1;1], para se avaliar a distância relativa da dieta de cada criança 

aos limites opostos da escala combinada de PDO e PDT. Os resultados obtidos mostraram que 

zIMC, %MG e alguns marcadores de perfil lipídico (incluindo HDL, ApoA1, ApoB/ApoA1, 

Colesterol total/HDL, LDL/HDL e LDL oxidada) vão piorando consistentemente ao longo dos 

tercis de PDO ou PDO-PDT. Além disso, quando se compara o primeiro e o último tercil, 

houve níveis significativamente maiores para zIMC, %MG, LDL/HDL, LDL/ApoB e níveis 

diminuídos para ApoA1. Portanto, na amostra de estudo, entre as crianças com excesso de peso 

e obesidade, ou naquelas em que os indicadores de metabolismo lipídico referidos acima se 

encontravam para além dos limites dos valores considerados como recomendáveis, 

prevaleceram as crianças que seguiam dietas próximas ao PDO, um regime desequilibrado no 

sentido do consumo frequente de batatas fritas e snacks salgados, fast food, carne vermelha 

(inclusive processada), aves, doces, pão, gorduras e peixe. Por outro lado, as crianças que 

seguiram dietas mais próximas do PDT, apresentavam, em média, menos %MG e perfis 

lipídicos mais saudáveis.  

 

8. ATIVIDADE FÍSICA EXTRACURRICULAR 

Em relação à prática de atividade física extracurricular, ela esteve associada à 

diminuição dos valores circulantes de triglicéridos, se intensiva ou competitiva, e 

independentemente da dieta, %MG e zIMC. Essa associação provavelmente resultou do efeito 

redutor de triglicéridos circulantes do exercício físico, descrito em crianças e adolescentes com 

excesso de peso ou obesidade quando submetidos a programas de intervenção de prática física 

(Kelley & Kelley 2007), ou em todas as crianças quando os programas de intervenção duravam 

mais de 6 meses (Cesa et al. 2022).  

 

9. REGRESSÃO MULTINÍVEL E ANÁLISE MEDIADA 

Na continuação das análises anteriores, foi avaliado o efeito combinado do padrão de 

dieta e da atividade física extracurricular, como característica do estilo de vida das crianças 
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ajustada ao sexo e ao nível socioeconómico do município em que a escola que a criança 

frequentava se encontrava, sobre as variáveis que representam a massa corporal ajustada 

(zIMC), adiposidade (%MG), lipidemia (Triglicéridos, Colesterol total, LDL/HDL, 

LDL/ApoB) e resistência à insulina (HOMA-IR).  

As diferenças entre as escolas explicaram muito pouca da variância observada nas 

variáveis dependentes, exceto para os triglicéridos, que mostraram heterogeneidade nas 20 

escolas amostradas nas margens norte e sul da região do rio Tejo. Os nossos dados não 

permitiram clarificar os motivos desta heterogeneidade. Por um lado, porque não foram 

recolhidas informações relativas a possíveis fatores existentes nas escolas e regiões 

envolventes, por outro, a nossa amostra não era a ideal para avaliar a hipótese desta 

heterogeneidade refletir diferenças nas proporções das diferentes etnias entre as escolas 

estudadas (Sumner 2009), pois a quantidade de não caucasianos na amostra global era 

demasiado pequena (cerca de 6,6%). Relativamente ao índice APPPC por município escolar, 

ele foi insensível a eventuais diferenças socioeconómicas entre escolas, e para este resultado 

pode ter contribuído o fato de haver municípios que incluíam mais do que uma das escolas 

amostradas. Naturalmente, outra limitação deste índice é não permitir identificar as diferenças 

socioeconómicas entre as crianças de cada escola. 

 Ponderou-se também avaliar o efeito das turmas escolares no nosso modelo 

hierárquico, mas a insuficiência de informação relativamente à composição das turmas em cada 

escola impossibilitou a análise a este nível, o que a ter sido possível poderia ter contribuído 

para um aumento da variância explicada. 

Ao nível das crianças, os resultados mostraram que o PDO estava associado a valores 

mais altos de zIMC e %MG e a um aumento dos marcadores HOMA-IR, LDL/HDL e 

LDL/ApoB, enquanto o PDT se correlacionava com valores de %MG mais baixos. Quando 

complementamos estes resultados obtidos via análise da regressão multinível com os obtidos 

pela análise mediada entre PDO e LDL/ApoB, fica reforçado que pode existir um efeito direto 

do padrão de dieta ocidental sobre o marcador cardiovascular LDL/ApoB, elevando os seus 

valores de uma forma não mediada pelo excesso de peso ou obesidade avaliados via zIMC ou 

%MG, através de partículas de LDL de maiores dimensões. 

Estes resultados foram semelhantes a muitos outros que estudaram a associação de 

padrões de dieta com fatores de resistência à insulina e cardiovasculares em crianças e 

adolescentes de diferentes países (Funtikova et al. 2015), e em modelos animais (Shively et al. 

2019). A maioria desses estudos reportou associações significativas entre a dieta ocidental e 
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fatores de resistência à insulina e cardiovasculares, como obesidade, aumento do HOMA-IR, 

triglicéridos ou colesterol total, e entre padrões alimentares tradicionais (incluindo a dieta 

mediterrânica) e um perfil cardiovascular mais saudável (Bibiloni et al. 2011; George et al. 

2021; Joung et al. 2012; Nicklas et al. 2002; Wijnhoven et al. 2015; Yoo 2016), incluindo em 

primatas, onde a dieta ocidental aumentou a gordura corporal e a insulinorresistência nos 

primeiros 6 meses, enquanto a dieta mediterrânica reduziu os níveis de triglicéridos (Shively 

et al. 2019). Desta forma, mudanças nas dietas das crianças e adolescentes no sentido de se 

tornarem mais saudáveis pode resultar em melhores perfis lipídicos plasmáticos que, se 

transportados para a vida adulta, podem potencialmente reduzir o risco de desenvolvimento da 

doença vascular aterosclerótica (Klish et al. 1998).  

 

10. LIMITAÇÕES 

Devido à natureza deste estudo, e ao seu objeto de estudo, as crianças, existiram várias 

situações que não permitiram a obtenção de certos resultados e que limitam a aplicabilidade 

das evidências encontradas. Primeiro, este estudo não considerou todas as influências 

ambientais e de estilo de vida, nem a susceptibilidade genética individual. Em segundo lugar, 

com um desenho observacional transversal, os resultados aqui apresentados fornecem apenas 

pistas sobre as relações entre os problemas de excesso de peso e metabólicos e fatores de estilo 

de vida relevantes. Por consequência, são necessários acompanhamentos longitudinais para 

validar e compreender melhor essas relações, a temporalidade, e a causalidade subjacente. Em 

terceiro lugar, os autorrelatos de crianças de 9 anos em pesquisas são sempre suscetíveis a um 

certo nível de viés, mesmo sob a supervisão dos professores. Em quarto lugar, a colheita de 

sangue das crianças em instalações escolares foi um desafio e limitou o tamanho amostral de 

algumas das análises. Finalmente, como seguimos valores de referência pediátricos específicos 

para categorizar o peso e o estado metabólico das crianças de acordo com a idade e o sexo, 

estudos que sigam outros valores de referência podem obter resultados diferentes dos nossos. 

Também é importante salientar que alguns valores de corte pediátricos não são consensuais e 

pode ser necessária a sua revisão ou adaptação para populações específicas. 

 

11. PERSPETIVAS FUTURAS 

Tendo em conta que a população envolvida neste estudo já atingiu a maioridade, parece-

nos relevante, uma vez criadas as condições para o efeito, que a prossecução deste projeto 

passasse por os contactar para serem reavaliados. Isso permitiria, agora numa perspetiva 
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longitudinal, cruzar dados de adultos com os obtidos enquanto crianças de forma a validar e 

extrapolar para o estado adulto as associações que foram encontradas. Por outro lado, tendo em 

conta o que resultou deste estudo pediátrico relativamente à prevalência do excesso de peso e 

obesidade, e às relações da dieta e prática de exercício físico com os diversos marcadores 

avaliados, é de supor que um grupo de estudo com estas características poderia beneficiar se 

implementadas melhorias na dieta e na prática de atividade física, pelo que seria também 

importante a implementação de um outro estudo, igualmente em crianças, onde pudesse existir 

intervenção; esta, tendo em conta a idade pediátrica, teria de ser educacional e no âmbito de 

um projeto que pudesse envolver pais/encarregados de educação assim como toda a 

comunidade educativa. Por fim, realçar também a importância de se realizarem estudos que 

permitam aperfeiçoar os valores de corte pediátricos para os principais marcadores de risco de 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares e de resistência à insulina. 
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VI. CONCLUSÕES 

 

As principais conclusões são: 

 

➢ Globalmente, 40% das crianças apresentaram excesso de peso ou obesidade. Esta 

prevalência pediátrica foi considerada elevada comparativamente com a média europeia e 

mundial.  

➢ De acordo com os valores de corte adotados, 62% das crianças apresentaram risco de 

dislipidemia, e entre as crianças categorizadas como eutróficas, 50% apresentaram 

dislipidemia. As crianças com excesso de peso ou adiposidade apresentaram 

consistentemente perfis lipídicos menos saudáveis relativamente às eutróficas e que se 

traduziam em mais partículas de LDL circulante, de maiores dimensões, e por consequência, 

tendencialmente menos densas. 

➢ A prevalência total de risco para resistência à insulina foi de 4,1%, mas observou-se mais 

do dobro dessa prevalência no grupo com excesso de peso ou obesidade.  

➢ A categorização com base na %MG mostrou alguma vantagem discriminatória em relação 

à equivalente baseada em zIMC (IOTF) no que concerne à avaliação dos marcadores do 

metabolismo lipídico e glicídico utilizados neste estudo. 

➢ Um número significativo de crianças exibia comportamentos alimentares considerados 

como potencialmente obesogénicos, incluindo o não cumprimento das três principais 

refeições (53,6%) e a ausência habitual de alimentos considerados de elevada qualidade nas 

refeições, nomeadamente sopa (42,9%), fruta (37,8%), salada (57,4%) e peixe ou carne 

(32,8%). 

➢ Foram identificados dois padrões de dieta, denominados como Ocidental e Tradicional. O 

Ocidental esteve associado ao consumo de alimentos ricos em gordura, sal e açúcar, e a 

poucos vegetais e frutas. O Tradicional apresentou algumas semelhanças com a dieta 

mediterrânica, sendo mais rico em frutas e legumes e mais pobre em alimentos comummente 

associados à obesidade.  

➢ A dieta ocidentalizada esteve consistentemente associada a valores de zIMC e %MG mais 

altos, assim como a fatores de risco para resistência à insulina e doença cardiovascular. As 
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crianças que seguiram dietas mais próximas do padrão Tradicional apresentaram menos 

adiposidade e perfis lipídicos mais saudáveis. 

➢ Poderá haver uma relação direta entre a dieta e marcadores de risco cardiovascular 

(nomeadamente LDL/ApoB), independente da atividade física, %MG e zIMC.  

➢ A atividade física intensiva ou competitiva esteve associada a níveis de triglicéridos 

circulantes mais baixos, independentemente da dieta, %MG e zIMC.  

➢ A conjugação da análise fatorial exploratória com a regressão multinível e a análise mediada 

revelou-se abrangente e sensível na investigação da relação entre padrões alimentares e de 

atividade física, marcadores metabólicos e o risco de condições como dislipidemia e 

resistência à insulina em crianças. Os resultados obtidos sugerem que a dieta e, em certa 

medida, a atividade física, estão associadas desde a infância à massa corporal e a marcadores 

de saúde cardiovascular. 

➢ Dadas as limitações deste estudo é recomendada a implementação de estudos prospetivos 

ou de intervenção para validação externa dos resultados encontrados. 
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