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RESUMO

Um dos problemas mais sérios de saide publica do momento sdo as doencas cardiovasculares
(Kilkens, Gijtenbeek e col.,| 1999), que em conjungdo com as doengas metabdlicas séo das principais
causas de morte em todo o mundo (WHQ, 2002). Grande parte das doencas que afectam a humanidade
sdo expressdo, entre outros factores, da falta de actividade fisica, que de uma forma mais ou menos
generalizada afecta a sociedade contempordnea (Mota, 1993). A prevaléncia de sindrome metabdlico
(definido por NCEP ou ATPIII, (Cook, Weitzman e col., 2003)) parece ser mais alta nos individuos com
baixa actividade fisica (Bonora, Kiechl e col, 2003) indo de encontro & nogdo que baixos niveis de
actividade fisica estdo relacionados com a grande maioria dos componentes do sindrome metabdlico
(Ericksson, Taimela e col., 1997). O objectivo deste estudo transversal foi observar a prevaléncia de SM e
a forma como ele esta associado com o nivel de actividade fisica.

A amostra foi constituida por 115 individuos, com idades compreendidas entre os 22 e 54 anos
(média de 33,4 anos), sendo 68 do sexo feminino e 47 do sexo masculino. Este estudo foi efectuado na
Regido Auténoma dos Agores, ilha de S. Miguel - Portugal. A actividade fisica foi avaliada através do
IPAQ (Marshall e Bauman, 2001).

Os resultados obtidos revelam taxas de sindrome metabdlico de 4,4% no sexo feminino, 17,0%
no sexo masculino e 9,6% na totalidade da amostra. No que se refere a actividade fisica, 57,4% dos
individuos foram considerados activos e 42,6% insuficientemente activos. Observou-se nas mulheres
correlagbes positivas entre indice de massa corporal e perimetro da cintura (p=0,000), entre perimetro da
cintura e tensdio arterial sistdlica (p=0,044), entre perimetro da cintura e tensdo arterial diastdlica
(p=0,043), entre perimetro da cintura e glicemia em jejum (p=0,012) e entre tenséo arterial sistélica e
tensdo arterial diastélica (p=0,000). Nos homens observou-se correlagdes positivas entre indice de massa
corporal e perimetro da cintura (p=0,000), entre indice de massa corporal e triglicerideos (p=0,002), entre
perimetro da cintura e triglicerideos (p=0,012) e entre tensdo arterial sistélica e tensao arterial diastélica
(p=0,000) e uma correlagéo negativa entre indice de massa corporal e lipoproteinas de alta densidade
(p=0,043). Na totalidade da amostra existiu uma correlagao positiva, estatisticamente significativa, entre o
indice de massa corporal e (perimetro da cintura (p=0,000), tensdo arterial sist6lica (p=0,000), tenséo
arterial diastolica (p=0,002), triglicerideos (p=0,000) e glicose (p=0,024)), entre o perimetro da cintura e
(tens@o arterial sistélica (p=0,000), tenséo arterial diastélica (p=0,001), triglicerideos (p=0,000) e glicose
(p=0,000)), entre a tens&o arterial sistélica e (tensdo arterial diastélica (p=0,000), triglicerideos (p=0,002) e
glicose (p=0,006)), entre tens&o arterial diastélica e triglicerideos (p=0,017), entre triglicerideos e glicose
(p=0,050) e entre glicose e actividade fisica (P=0,014). Verifica-se uma correlagéo negativa,
estatisticamente significativa, entre indice de massa corporal e lipoproteinas de alta densidade (p=0,004),
entre perimetro da cintura e lipoproteinas de alta densidade (p=0,000), entre triglicerideos e lipoproteinas
de alta densidade (p=0,013) e entre lipoproteinas de alta densidade e glicose (p=0,003).

Sendo a maior percentagem da amostra activa (57,4%), observa-se uma percentagem de
prevaléncia de sindrome metabdlico relativamente baixa (9,6% / n=115), comparativamente a outros
estudos, o que reflecte um efeito positivo da actividade fisica ao nivel da prevengéo efou tratamento do
sindrome metabdlico.

PALAVRAS CHAVE: DOENCAS CARDIOVASCULARES; NIVEL DE ACTIVIDADE FiSICA;
SINDROME METABOLICO
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ABSTRACT

One of the most serious problems in public health at this moment are the cardiovascular diseases
(Kilkens, Gijtenbeek e col., 1999), along with metabolic diseases, they are now the main cause of death all
over the world (WHO, 2002). A great part of the diseases that affect mankind are the result of the lack of
physical activity, which generally affects contemporary societies (Mota, 1993). The prevalence of metabolic
syndrome (defined by NCEP or ATPIII, (Cook, Weitzman e col., 2003)) seems to be higher in individuals
with low levels of physical activity (Bonora, Kiechl e col, 2003) proving that the notion of low physical
activity levels are connected with the great majority of the metabolic syndrome components (Ericksson,
Taimela e col, 1997). The objective of this research was to observe the prevalence of the metabolic

syndrome and the way it is associated with the physical activity levels.

The sample was based on 115 people, aged from 22 to 54 (average 33,49), being 68 female and
47 male. The research was carried out in the Autonomous Region of the Azores, S.Miguel Island —

Portugal. The physical activity was assessed by the IPAQ (Marshall e Bauman, 2001).

The results show levels of metabolic syndrome in 4,4% for females, 17% for males and 9,6% in
the entire sample. In what concerns physical activity, 57,4% of the individuals were considered active and
426 % insufficiently active. In women were observed positive correlations of body mass index and waist
circumference (P=0,000), of waist circumference and systolic blood pressure (P=0,044), of waist
circumference and diastolic blood pressure (P=0,043), of waist circumference and glycaemia (fasting)
(P=0,012), of systolic blood pressure and diastolic blood pressure (P=0,000). Males show a positive
correlation of body mass index and waist circumference {P=0,000), of body mass index and triglycerides
(P=0,002), of waist circumference and triglycerides (P=0,012), of systolic blood pressure and diastolic
blood pressure (P=0,000) and a negative correlation of body mass index and high density lipoprotein
cholesterol (P=0,000). In general there was a statistically important positive correlation of body mass index
and (waist circumference (P=0,000), systolic blood pressure (P=0,000), diastolic blood pressure
(P=0,002), triglycerides (P=0,000) and glucose (P=0,024)), of waist circumference and (systolic blood
pressure (P=0,000), diastolic blood pressure (P=0,002), and glucose (P=0,006)), of diastolic blood
pressure and triglycerides (P=0,017), of triglycerides and glucose (P=0,050) and of glucose and physical
activity (P=0,014). There was also a statistically important correlation of body mass index and high density
lipoprotein cholesterol (p=0,004), of waist circumference and high density lipoprotein cholesterol (p=0,000),
of triglycerides and high density lipoprotein cholesterol (p=0,013) and of high density lipoprotein
cholesterol and glucose (P=0,003).

Because the greater part of the sample was active (57,4%) it was observed a relatively low
prevalence of metabolic syndrome (9,6% / n=1 15), if compared with other studies, which reflects a positive
effect of physical activity for the prevention and/or the treatment of metabolic syndrome.

KEY WORDS: CARDIVASCULAR DISEASES; PHYSICAL ACTIVITY LEVELS; METABOLIC SYNDROM
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RESUME

L'un des problémes les plus sérieux de santé publique en ce moment sont les maladies
cardiovasculaires (Kilkens, Gijtenbeek e col., 1999), qui, en conjonction avec les maladies métaboliques sont les
principales causes de mort de la planéte (WHO, 2002). La grande majorité des maladies que affectent
I'humanité sont |"expression, entre autres, du manque d’activité physique, qui d'une forme plus ou moins
généralisée affecte la société contemporaine (Mota, 1993). La prévalence de syndrome métabolique (défini par
NCEP ou ATP Ill), (Cook, Weitzman e col., 2003) parait étre plus élevée chez les individus de faible activité
physique (Bonora, Kiechl e col., 2003) allant & I'encontre de la notion que les bas niveaux de activité physique
sont en relation avec la grande majorité des composants du syndrome métabolique (Ericksson, Taimela e col,,
1997). L objectif de cette étude transversale a été d'observer la prévalence de syndrome métabolique et la
forme comme celui-ci est associé au niveau de activité physique.

L’échantillon a été constitué par 115 individus, la moyenne d’age étant comprise entre les 22 et les 54
ans (moyenne de 33,4 ans), 68 du sexe féminin et 47 du sexe masculin. Cette étude a été réalisée dans la
Région Autonome des Agores, a I'Tle de S. Miguel, au Portugal. L’ activité physique a été évaluée travers I'IPAQ
(Marshall e Bauman, 2001).

Les résultats obtenus révélant un taux de syndrome métabolique de 4,4% chez le sexe féminin, de
17% chez le sexe masculin et de 9,6% dans la totalité de I” échantillon. En ce qui conceme I” activité physique,
57% des individus ont été considérés actifs et 42,6% insuffisamment actifs. On a observé chez les femmes des
corrélations positives entre le indice de masse corporelle et le périmétre de ceinture (p=0,000), entre le périmétre
de ceinture et le tension artériel systolique (p=0,044), entre le périmétre de ceinture et le tension artériel
diastolique (p=0,043), entre le périmétre de ceinture et la glycémie a jeun (p=0,012) et entre le tension artériel
systolique et le tension artériel diastolique (p=0,000). Chez les hommes on a observé des corrélations positives
entre le indice de masse corporelle et le périmétre de ceinture (p=0,000), entre le indice de masse corporelle et
les triglycérides (p=0,002), entre le périmétre de ceinture et les triglycérides (p=0,012) et entre le tension artériel
systolique et le tension artériel diastolique (p=0,000) et une comrélation négative entre I” indice de masse
corporelle et les lipoprotéines d'haute densité (p=0,043). Dans la totalité de I'échantillon il a existé une
corrélation positive, statistiquement significative entre |” indice de masse corporelle et le (périmétre de ceinture
(p=0,000), tension artériel systolique (p=0,000), tension artériel diastolique (p=0,002), triglycérides (p=0,000) et
la glycose (p=0,024)), entre le périmétre de ceinture et (tension artériel systolique (p=0,000), tension artériel
diastolique (p=0,001), triglycérides (p=0,000) et la glycose (p=0,000)), entre la tension artériel systolique et
(tension artériel diastolique (p=0,000), triglycérides (p=0,002) et la glycose (p=0,006)), entre tension artériel
diastolique et triglycérides (p=0,017), entre triglycérides et la glycose (p=0,050) e entre la glycose et I" activite
physique (p=0,014). On vérifie une corrélation négative, statistiquement significative, entre I’ indice de masse
corporelle et les lipoprotéines d’haute densité (p=0,004), entre le périmetre de ceinture et lipoprotéines d'haute
densité (p=0,000), entre le triglycérides et lipoprotéines d’haute densité (p=0,013) et entre les lipoprotéines
d’haute densité et la glycose (p=0,003).

Etant le plus grand pourcentage de |'échantillon actif (57,4%), on observe un pourcentage de
prévalence de syndrome métabolique relativement bas (9,6% / n=115), en comparaison avec d'autres études,
ce qui refléte un effet positif de 1" activité physique au niveau de la prévention etfou du traitement du syndrome
métabolique .

MOTS-CLE: MALADIES CARDIOVASCULAIRES; NIVEAU D'ACTIVITE PHYSIQUE, SYNDROME
METABOLIQUE.
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ABREVIATURAS E SIMBOLOS

AF - Actividade Fisica

C-HDL - Lipoproteina de Alta Densidade
C-LDL - Lipoproteina de Baixa Densidade
CSA - Computer Science Aplications
DCV - Doengas Cardiovasculares

DP — Desvio Padrao

IMC - indice de Massa Corporal

IPAQ - International Physical Activity Questionnaire
IS — Insulina

SM — Sindrome Metabdlico

PC — Perimetro da Cintura

TA — Tensao Arterial

TAD — Tenséo Arterial Diastélica

TAS — Tensao Arterial Sistélica

TG - Triglicerideos
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1.1 Pertinéncia e Ambito do Estudo

Ja ndo parece haver duvidas de que os habitos e comportamentos
sociais adoptados durante o ultimo século, contribuiram de forma decisiva para
uma crescente diminuicdo do nivel de actividade fisica (AF) das populacdes
(Martinez-Gonzalez, Varo e col., 2001).

Exemplo disso, € o facto da composi¢do social e seus valores terem
mudado imenso nos Ultimos tempos. Os valores que proclamam um estilo de
vida activo, a pratica de AF até idades mais avangadas, e associados
beneficios para a saude da pratica de AF, ndo ocupam no momento uma
posi¢cao proeminente (Seefeldt, Malina e col., 2002).

Nesta perspectiva, como consequéncia das condicbes de vida e do
apelidado progresso tecnolégico e sécio-econémico (Botelho e Duarte, 1999),
tem-se registado com uma certa frequéncia uma hipoactividade das
populagdes (Mota, 1997).

Com a expansédo industrial, a produgdo em série assumiu uma clara
importancia, tendo para tal sido implementado o trabalho mecanicista e
repetitivo, apontando para a especializagdo do gesto. Como consequéncia, o
trabalho deixou de ter como aspecto marcante a criatividade do homem, a
identificacdo do artes@o com a sua obra foi ultrapassada pela producéo
impessoal de produtos ou servigcos, que passam a ser apenas uma forma de
garantir a subsisténcia, ou, num grau mais avangado, a aquisicao de bens de
consumo que a sociedade moderna cada vez mais estimula (Serpa,
1982/1983).

E um facto que a sociedade actual ndo promove, neste contexto,
adequadamente a AF (Owen, Leslie e col., 2000), como consequéncia da vida
das pessoas estarem totalmente dependentes do automoével e transportes
publicos fazendo com que as criangas e adultos andem cada vez menos a pé e

de bicicleta.

25



CONSIDERAGOES INICIAIS
| | of A = - A % | A N d = | B | |

Por outro lado, os aspectos ligados a seguranga, fazem com que os pais
nao autorizem que as criangas brinquem na rua, contrariamente ao que
acontecia no passado, em gue o brincar na rua com os colegas e 0 passear ao
ar livre era um comportamento por demais observado. As novas tecnologias
também atraem os jovens e n&o jovens a serem menos activos, sendo exemplo
disso a Tv cabo, jogos para PC, Internet, etc.

Em termos gerais, podemos afirmar que se o desmedido
desenvolvimento tecnologico e o progresso trouxeram facilidades ao nosso
modus vivendi, € um facto que esse avango contribuiu extremamente para o
incremento das apelidadas doengas silenciosas. Como afirma Marques e Gaya
(1999), o sedentarismo & um factor de risco de um conjunto de doengas
denominadas de hipocinéticas, entre as quais podemos relatar as doengas
cardiovasculares, obesidade, hipertensdo arterial, diabetes mellitus tipo I,
osteoporose, dores nas costas, determinados tipos de cancro, etc.

Parece todavia inequivoco que, grande parte das doengas que afectam
a humanidade s&o expressdo, entre outros factores, da falta de actividade
fisica, que de uma forma mais ou menos generalizada afecta a sociedade
contemporanea (Mota, 1993).

A inactividade fisica foi ja reconhecida como um dos 5 factores de risco
(a par com a alta pressao arterial, anormais valores de lipidos plasmaticos, o
tabaco e obesidade) para o desenvolvimento de DCV, bem como outras
patologias (Myers, 2003).

Em conformidade com o que acabamos de expor, ha por demais
evidéncias, tendo em conta as investigagdes mais actuais, que as principais
causas de morbilidade e de mortalidade estdo associadas em grande parte as
doencas cronico-degenerativas (Blair, 1996), especialmente de foro
cardiovascular (s6 em Portugal atingem uma taxa de 39% de 6bitos (INE, 2002)
e as relacionadas com a obesidade, as quais se encontram fortemente ligadas
a alteragdbes comportamentais, resultantes do estilo de vida (Mota e Sallis,
2003).
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Segundo Kilkens, Gijtenbeek e col. (1999), um dos problemas mais sérios
de saude publica sdo as DCV, que em conjungéo com as doengas metabolicas
sdo das principais causas de morte em todo o mundo (WHO, 2002).

No que concerne ao sindrome metabdlico (SM), definido através do
Nacional Cholesterol Education Program (NCEP), consiste na agregacao de
pelo menos 3 factores de risco de DCV, nomeadamente, elevada presséo
arterial, baixos niveis de HDL-C, altos niveis de triglicerideos, alto nivel de
glucose em jejum e obesidade abdominal (Cook, Weitzman e col., 2003), tendo
sido apelidado por (Ford, 2002) como uma constelagdo de factores de risco de
DCV.

A prevaléncia de SM é relativamente alta na populagéo adulta (s6 nos
EUA estima-se em cerca de 42 milhdes de individuos), e a mortalidade
cardiovascular nos pacientes portadores do sindrome é significativamente mais
alta se comparada com os factores de risco cardiovascular que compdem a
sindrome separadamente (Ford, 2002).

Pretende-se com este estudo, por um lado, analisar de um modo
transversal, numa populacao de jovens adultos, alguns dos principais factores
de risco de ocorréncia de doencas cardiovasculares, como, obesidade
abdominal, altos niveis de ftriglicerideos, baixos niveis de C-HDL, elevada
presséo arterial, alto nivel de glucose em jejum e, por outro lado, apreciar sobre
as diferentes relacdes existentes entre esses factores de risco e o nivel de AF.

1.2 Objectivos do Estudo
Objectivo Geral:
1) Avaliar a agregacdo de factores de risco de doengas
cardiovasculares em adultos, baseado em critérios de avaliagdo do Sindrome

Metabdlico (perimetro da cintura, triglicerideos, C-HDL, tensao arterial,

glucose), relativamente ao indice de Actividade Fisica.
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Obijectivos Especificos:

1) Analisar a relagdo existente entre cada variavel critério de SM e o
nivel de AF;

2) Analisar a prevaléncia de SM na amostra e sua relacdo com o
nivel de AF.

1.3 Hipoéteses do Estudo

HO: A prevaléncia de SM é menor nos individuos activos.
H1: A prevaléncia de SM & maior nos individuos activos.

1.4 Estrutura do Trabalho

No CAPITULO 1 procuramos esclarecer as problematicas que nos levaram
a decidir por este tema, apresentando os pressupostos que admitimos serem
de possivel concretizagao e as hipéteses que orientam o nosso estudo.

No CAPITULO 2 consultamos a literatura existente, realizando a sua
revisdo de forma a ter uma nogdo mais consistente do estado actual do
conhecimento sobre este assunto.

No cApiTuLO 3 descrevemos a populagdo alvo do nosso estudo, assim
como a matéria de pesquisa e o processo de recolha de dados, descriminando
os materiais e instrumentos utilizados. Além disso, referimos qual o tratamento
estatistico a que foram submetidos os dados adquiridos.

No cAPiTULO 4 apresentamos os resultados alcangados, através das
respectivas andlises, evidenciando os aspectos indispensaveis para a
compreensao do estudo.

No cariTuLo 5 efectuou-se a discussdo dos resultados encontrados,
onde interpretamos os dados adquiridos com base na revisdo bibliografica
recolhida.

No cAPiTULO 6 apresentamos, as conclusdes que retiramos do nosso
trabalho.

No cAPiTuLo 7 discorremos toda a bibliografia consultada para a

elaboragao desta dissertacgéo.
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2.1 Actividade Fisica

No decorrer da histéria da humanidade, o movimento corporal e como tal
a AF, esteve constantemente presente nas praticas diarias do Homem, sempre
associada a um estilo de vida préprio da época.

Durante o periodo que se denominou de pré-histérico, o homem
dependia das suas proprias capacidades fisicas para sobreviver. As continuas
migragdes na procura de moradia faziam com que realizasse demoradas
caminhadas, ao longo das quais lutava e corria tornando-se num ser muito
activo a nivel fisico. Mais tarde, nos tempos da antiga Grécia, a AF era
desenvolvida na forma de ginastica que significava “a arte do corpo nu”, sendo
que estas actividades, eram desenvolvidas com objectivos bélicos. Mais tarde
surge na Europa no inicio do século XIX a AF escolar na forma de jogos,
dangas e ginastica (Pitanga, 2002).

No entanto, a proxima relacdo existente ao longo do tempo, entre a AF
(qualguer movimento corporal produzido pelos musculos esqueléticos que
resulta em gasto energético maior do que os niveis de repouso (Caspersen,
Powell e col., 1985) englobando todos os movimentos realizados no trabalho,
nas actividades domeésticas, nos tempos livres, entre outros) e o Homem,
parece ter diminuido gradualmente ao longo da nossa existéncia, @ medida que
fomos evoluindo.

Esse importante decréscimo nos niveis de AF pode dever-se a varios
habitos sociais adoptados durante o ultimo século. Neste contexto, a AF nos
tempos livres fez emergir um movimento de prevengdo contra doencgas
cronicas, especialmente a nivel da alta prevaléncia de ocupagdes profissionais
sedentarias (Martinez-Gonzalez, Varo e col., 2001).

Acredita-se que as principais causas de morbilidade e mortalidade estio
associadas em grande parte as doengas cronico-degenerativas especialmente
de foro cardiovascular (Mota e Sallis, 2003) e que o risco de contrair doenga
cardiovascular (DCV) duplica em individuos que ndo praticam AF (Sallis e
Owen, 1998).
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Neste contexto, Berlin e Colditz, (1990) afirmam que a inactividade fisica
esta relacionada com o aumento de risco das DCV.

Como consequéncia, a pratica de AF manifesta uma importancia
decisiva, mais que nao seja, pela ac¢do que podera ter na diminuigao do risco
de diversas doengas cronicas como as DCV, hipertenséo arterial, a obesidade,
diabetes tipo 2, osteoporose, alguns tipos de cancro e algumas desordens
emocionais (Sardinha e Teixeira, 1995; Fletcher, Balady e col., 1996) e ao nivel
do controle de alguns factores de risco de DCV, entre os quais, glicemia,
hipertenséo arterial, obesidade, dislipidémia, resisténcia a insulina, tabagismo e
stress (Sardinha, Matos e col., 1999).

Quadro 1 — Efeitos benéficos da AF (Barata 2003)

Nas DCV Melhora a presséo arterial
Previne as doencgas das artérias coronarias
Melhora o colesterol e outras gorduras do sangue

Nas doencas metabolicas Fundamental no controlo do peso
Fundamental na prevencéo dos diabetes
No sistema locomotor Evita a osteoporose (perda de 0ss0)

Musculos ficam mais fortes
Postura mais correcta
Previne e melhora as dores cronicas das costas

Na imunidade Melhora a capacidade de lutar contra as infecgbes
Menos cancros (da mama, do célon, etc)
Na saiide psicoldgica Mais auto-estima e auto-confianga

Combate e evita a ansiedade
Descarrega o stress
Previne a ajuda a tratar a depressao
Melhora certas capacidades intelectuais
Promove a socializagéo
No desenvolvimento infantil Importante no crescimento bio-psico-social
Aumenta o reportorio psico-motor
Melhor rendimento escolar
Na qualidade de vida Aumenta a capacidade funcional para as tarefas
da vida diaria
Gera sensacéo de bem estar

Em Portugal as patologias cardiovasculares também sdo um problema
de saude publica, tendo-se registado que s6 no ano de 2000, 39% das mortes

ocorridas no nosso pais se deveram a DCV (INE, 2002).
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Curiosamente, encontramo-nos na cauda da Europa no que se refere a
pratica de AF em tempo de lazer, com taxas de pratica na ordem dos 40,7%,
contrastando com a Finlandia (91,9%) que lidera a lista de paises (Martinez-
Gonzalez, Varo e col.,, 2001). De referir que o estudo também demonstrou
elevados niveis de AF em periodos de tempo de lazer em participantes com um
nivel cultural e educacional alto e nos ndo fumadores.

Num outro estudo que visava aquilatar do nivel de AF da populagéo
adulta portuguesa residente em Portugal continental, tendo sido aplicado o
International Physical Activity Questionnaire, concluiu-se, entre outros, que as
mulheres sdo mais activas que os homens e que o tempo de inactividade por
semana aumenta consoante aumenta o nivel de instrugdo(Mil-Homens, Vidal e
col., 2003).

No seguimento do que acabamos de expor, sabendo que a adopgéao de
um estilo de vida sedentario € um dos 5 factores de risco (em simultdneo com
alta pressao arterial, anormais valores de lipidos plasmaticos, o tabaco e
obesidade) de contrair DCV (Myers, 2003), a pratica regular de AF moderada,
ganha um relevo especial no ambito da salide e bem-estar dos adultos, assim
como na promogéao da qualidade de vida (Seefeldt, Malina e col., 2002).

Nesta perspectiva, ttm ganho énfase a criagdo de um conjunto de
programas de implementagdo e promogdo de salde e habitos de vida
saudavel, que tém na AF o instrumento fundamental de intervencéo junto da
populagéo.

A titulo de exemplo, o programa “Agita Sdo Paulo” adoptou as
recomendagdes actuais para a salude publica para os adultos baseados nas
evidéncias sobre os beneficios de uma pratica de AF de moderada intensidade.
A recomendagéo é de acumular pelo menos 30 minutos de AF de moderada
intensidade no maior nimero de dias possivel da semana, preferencialmente
todos (Matsudo, Matsudo e col., 2002).

Estes programas tém também o objectivo de dotar a populagdo de um
maior conhecimento sobre os beneficios da AF de forma a se aumentar a
participagéo em actividades que resultem em gastos energéticos significativos,

tornando os individuos mais activos.
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Desde o inicio da década de 90 que a preocupagédo primordial na saude
publica esta na promog&o na populagdo de um grande gasto energético através
de AF de moderada intensidade. Na pratica, caminhar com cariz recreativo ou
como meio de transporte tem sido enfatizado, assim como é valido para toda a
populagédo (Owen, Leslie e col., 2000).

Mesmo ndo estando totalmente esclarecido a quantidade de AF
necessaria, sabe-se que uma pessoa ndo necessita de ser maratonista ou
atleta de elite para obter beneficios significativos com a AF (Myers, 2003).

Devemos entédo centrar a nossa atengao numa actividade cada vez mais
em voga na presente época, o caminhar, sendo um facto que a sua prevaléncia
aumenta com a idade até a meia idade (Rafferty, Reeves e col. 2002).
Caminhar é o mais conveniente e légico caminho para promover a AF em
pessoas obesas (Rippe e Hess, 1998), e representa hoje em dia, um dos mais
valiosos meios de AF utilizados no ambito do tempo livre/lazer (Mota, 1997).

Um estudo multidisciplinar concluiu que o acto de caminhar repartido por
3 periodos do dia e com a duragédo de 10 minutos por periodo, tem o mesmo
incremento ao nivel da capacidade aerébia, no perfil dos lipidos plasmaticos,
risco de contrair DCV e no desenvolvimento do bem-estar psicolégico em
adultos de meia idade e sedentarios que um sé periodo diario com a mesma
duracdo da soma dos 3 pequenos periodos anteriores (Murphy, Nevill e col,,
2002).

Numa pesquisa com 16 936 ex-alunos, com idades dos 35 aos 74 anos,
durante 12 a 16 anos (de 1962 a 1978), concluiu-se que a realizagéo de AF
(como a marcha, subir escadas e a pratica desportiva) esta inversamente
relacionada com a mortalidade, principalmente a mortalidade resultante de
DCV e respiratérias (Paffenbarger, Hyde e col., 1986).

Outro estudo mostrou que uma AF realizada no caminho para o
emprego com duragédo entre 31 a 60 minutos, a pé ou de bicicleta, ou esta
combinada com AF de recreacgdo e tempos livres, podem estar associados com

os baixos indices de IMC, baixa prevaléncia de sobrepeso nos homens e uma
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baixa prevaléncia de fumadores em ambos os sexos (Hu, Pekkarinen e col.,
2002).

Promover o caminhar e outras formas variadas de AF de moderada
intensidade nos jovens adultos do sexo masculino, e encorajar os jovens
adultos do sexo feminino a adoptar outras formas de AF de moderada
intensidade para complementar o acto de caminhar, pode ajudar a melhorar os

indices de AF na vida adulta (Leslie, Fotheringham e col., 2001).

2.2 Sindrome Metabdlico

O sindrome metabdlico (SM), apelidado de variadas formas durante o
decorrer dos anos como, dismetabdlico, sindrome X (Reaven, 1988), sindrome
de resisténcia a insulina (Ericksson, Taimela e col., 1997), deadly quarter,
(Groop e Orho-Melander, 2001) ocorre muito frequentemente na populacéo em
geral, consistindo na coexisténcia de multiplas desordens metabdlicas (Bonora,
Kiechl e col., 2003), e tem sido sujeito a numerosos estudos cientificos nos
ultimos anos.

Nao se trata de uma alteragdo ligeira e inusual, antes pelo contrario,
exemplo disso € o facto do SM afectar cerca de 47 milhées de Americanos em
idade adulta (Veja, 2002), ou seja, aproximadamente 22% dos adultos dos USA
(Ford, 2002).

No que se refere a prevaléncia da SM quanto ao género, é de realgar
que o homem tem uma maior prevaléncia de ter hipertenséo, triglicerideos
elevados, hiperglicemia enquanto que a mulher tem uma forte prevaléncia de
obesidade abdominal, baixos C-HDL e também hipertensao (Ford, 2002).

Apesar de haver evidéncias da sua ocorréncia nas mais variadas idades,
ocorre muito frequentemente na populagao entre os 40 e 79 anos de idade,
aumentando a sua prevaléncia com o avango da idade (Hill e Bessesen, 2003)
e esta associado com adicionais severas anormalidades metabodlicas e nao
metabodlicas como, trombofilia, aumento do stress oxidativo, inflamacao,
disfungéo endotelial, esteatose e resisténcia a leptina (regulador da ingestéo de

alimento e do peso corporal, actuando primeiramente ao nivel do hipotalamo),
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que podem contribuir para o aumento do risco cardiovascular (Bonora, Kiechl e
col., 2003). Todavia, ndo existe ainda nenhum consenso internacional para o
diagnostico da SM.

Em 1998, a Organizagdo Mundial de Salude (Alberti e Zimmet, 1998)

propds como critério a presenga de intolerancia a glicose efou resisténcia
insulinica em conjunto com duas ou mais alteragdes: hipertenséo arterial (PAS
>160 mm Hg e/ou PAD > 90 mmHg), triglicerideos > 150 mg/dl e/ou HDL< 35
mg/dl (< 39 mg/dl para mulheres), indice de massa corporal (IMC) > 30 Kg/m2
efou relagcdo cintura-anca aumentada e presenga de microalbumindria
(excregéo > 20mg/ml).
A ocorréncia de desordem ao nivel da glicose e insulina, leve dislipidémia e
hipertensédo, excesso de peso e gordura abdominal define o SM e estdo
associados com o posterior desenvolvimento de diabetes (Lakka, Laaksonen e
col., 2002).

De acordo com Ericksson, Taimela e col., (1997), o SM é caracterizado
pela presenca de 5 anormalidades metabdlicas: obesidade, hipertenséo,
resisténcia a insulina, intolerancia a glicose e dislipidemia (hipertrigliceridemia e
baixos niveis de C-HDL) sendo que algumas dessas anormalidades est&o
relacionadas com o aumento da arteriosclerose e doenga cardiovascular
(Bonora, Kiechl e col., 2003).

Ja segundo o Nacional Cholesterol Education Program (NCEP ou
ATPIIl), para se padecer de SM é necessario que o individuo apresente pelo
menos 3 critérios qualificativos dessa patologia, nomeadamente, elevada
pressdo arterial, baixos niveis de C-HDL, altos niveis de triglicerideos, alto nivel
de glucose em jejum e obesidade abdominal (Cook, Weitzman e col., 2003).

Trata-se portanto de um sindrome multifacetado sendo a sua
prevaléncia definida por NCEP, como a presenca em simultaneo de pelo
menos 3 das anormalidades seguintes: Perimetro da cintura (102 cm para sexo
masculino e 88 cm para sexo feminino), triglicerideos plasmaticos com valor
igual ou superior a 150mg/dl, C-HDL com valor inferior ou igual a 40 mg/dl no

sexo masculino e de 50 mg/dl no sexo feminino, presséao arterial (Tas/Tad) com
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valor igual ou superior a 130/85 mmHg e o nivel de glucose sanguineo igual ou
superior a 110 mg/d|.

Em conformidade com o que acabamos de expor, individuos que apresentem 3
ou mais dos anteriores factores de risco sao definidos como tendo SM (Ford,
2002), estando sempre presente que, os riscos de DCV aumentam com o
numero de factores de risco que o individuo tem.

Acredita-se que a identificagdo prévia (Bonora, Kiechl e col., 2003), o
tratamento e a prevengdo do SM, representa o maior desafio para os
profissionais da saude em face da epidemia do excesso de peso e adopcgéo de
estilos de vida sedentarios (Lakka, Laaksonen e col., 2002), podendo a AF ser
considerada uma importante opgéo para o tratamento deste problema (Vega,
2002), estando bem documentado, dos beneficios da pratica desportiva em
sujeitos com SM (Ericksson, Taimela e col., 1997).

Num estudo realizado por Bonora, Kiechl e col., (2003), indo ao encontro
do que anteriormente foi afirmado, a prevaléncia de SM foi alta nos individuos
com baixa AF obedecendo a nogéo que baixos niveis de AF estéo relacionados
com a grande maioria dos componentes do SM (Ericksson, Taimela e col.,
1997).

Recentemente ficou demonstrado que homens adultos jovens com altos
niveis de AF, ou pelo menos AF de moderada intensidade, e com uma boa
aptiddo cardiorespiratéria sdo menos propicios a desenvolver SM. Assim,
medigbes do VO, max em homens sedentarios com factores de risco, podem
ser eficientes meios para localizar individuos que beneficiariam de uma
intervengdo de forma a prevenir a SM e as suas consequéncias (Lakka,
Laaksonen e col., 2003).

No que concerne mais concretamente ao tipo de AF a realizar, a
realidade é que a pratica de AF quer moderada, quer vigorosa, mas executada
como forma de lazer, esta associada com uma redugéo do risco dos individuos
serem classificados como terem SM independentemente da idade, habitos

tabagicos e consumo de alcool (Rennie, McCarthy e col., 2003).
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As actuais recomendagbdes nos EUA sdo que todos os adultos devem

acumular pelo menos 30 minutos de AF de moderada intensidade,
preferencialmente todos os dias da semana (Katzmarzyk, Leon e col., 2003)
havendo fortes evidéncias que o exercicio aerébio tem um efeito benéfico em
individuos com factores de risco cardiovasculares como a pressao arterial,
dislipidemia e tolerancia a glicose (Vega, 2002) e como tal, um util tratamento
para o SM tanto para homens como para mulheres (Katzmarzyk, Leon e col.,
2003).
Mas, independentemente do tipo, duragdo ou intensidade da AF, o aspecto
mais importante de qualquer plano de exercicio fisico, & que este seja divertido,
disponivel, acessivel (Ericksson, Taimela e col., 1997) e que a sua pratica
regular seja um comportamento de um certo estilo de vida.

Sujeitos com um conjunto de factores de risco de contrair DCV incluindo
no SM, sdo candidatos a uma modificagdo terapéutica do seu estilo de vida
(Vega, 2002), sendo evidente que a adopgao de um estilo de vida sedentario e
especialmente uma pobre aptiddo cardiorespiratéria ndo estéo so6 associados
com o SM mas podem ser também considerados o aspecto mais importante da
SM (Lakka, Laaksonen e col., 2003).

Desta forma, o conceito de SM originou uma nova dimenséo para o
melhor conhecimento da DCV. Nos primérdios desta problematica, o diabetes
mellitus, obesidade, hipertensdo arterial e a dislipidemia, mesmo quando
presentes em simultdneo, eram tratados de forma distinta e separadamente.
Hoje, a presenga de qualquer uma destas circunstancias deve incluir
obrigatoriamente uma forte pesquisa das demais.

Neste cenario, os destaques da literatura preocupam-se bastante com a
identificacdo e tratamento dos mlltiplos factores de risco. Estamos
convencidos que qualquer intervengdo que proporcione uma significativa
reducéo da morbilidade e mortalidade nessa area, tem que imperiosamente ter
em conta a preméncia de se adoptar uma atitude preventiva por parte da
populacéo, através da alteragdo de habitos de vida inadequados que tém

contribuido para o aumento do predominio do SM.
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2.3 Agregacao de factores de risco de Sindrome Metabdlico

2.3.1 Perimetro da cintura

N&o ha duvida, que tendo em conta a conjuntura actual, estamos a viver
no meio de uma epidemia que é a obesidade (James e Sharma, 2002), tendo ja
a OMS reconhecido que se trata de um problema de saude publica na
sociedade actual, aumentando a morbilidade desta e diminuindo a qualidade de
vida das pessoas.

Aproximadamente meio bilido de pessoas em todo o mundo é

actualmente considerado com excesso de peso ou obesos. Um problema que
se pode tornar preocupante no futuro devido ao alarmante aumento de criancas
e adolescentes obesas (Rdssner, 2002).
Mas, sendo a obesidade, “agora” o maior problema nutricional nas nagdes
ocidentais, torna-se importante fazer ver aocs médicos especialistas para a
necessidade de se considerar a obesidade como um grande problema médico,
o qual requere uma rapida intervencdo (James e Sharma, 2002).

Parte do problema da obesidade e que ela ndo tem sido vista como uma

doenca mas sim como um problema meramente estético (Vega, 2002).
O tratamento da obesidade é simples em teoria mas ndo na pratica. Perder
peso corporal de uma forma permanente, € provavelmente a mais complicada
actividade de promoc¢do de saude pessoal que alguém pode levar a cabo,
contrariando com o tabaco, cujos indices de abandono estdo acima dos 50%
(Jonas, 2001).

A prevencéo deve como tal ser o primeiro alvo de intervengéo, mas é
muito importante desenvolver estratégias para tratar daqueles que ja estao
afectados pelo problema da obesidade (Réssner, 2002).

A investigagao sugere que cerca de 50% da variagdo do peso corporal
depende de factores genéticos, sendo que ha uma relagdo positiva e

significativa da quantidade de gordura corporal, apresentada entre pais e filhos
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biolégicos, mas nao, entre pais e filhos nédo biolégicos (Katzmarzyk, Malina e
col., 2000).

Essa afirmagao é complementada por Réssner (2002), segundo o qual,
a obesidade é causada pela combinagao de influéncias genéticas mas também
pelo envolvimento, sendo que os trés principais factores s&o, predisposigao
genética, desequilibrio energético e factores de envolvimento e sociais. Como
tal, o rapido aumento da obesidade mundial ndo pode ser relacionado
puramente a alteragdes genéticas, pois estas tém vindo a acorrer muito
lentamente ao longo de centenas de anos, contrariamente ao envolvimento que
se alterou drasticamente nas Ultimas décadas, tendo colaborado de forma
peremptéria para o0 aumento da obesidade.

No que se refere mais concretamente aos efeitos da obesidade, esta €
um factor de risco para problemas croénicos como a hipertenséo, dislipidémia,
diabetes tipo I, DCV, asfixia no sono, desordens musculo esqueléticas e certos
cancros (Caprio, 1999). A obesidade tem neste contexto um papel fundamental
e central, sendo um factor de risco chave para o desenvolvimento de DCV,
ultrapassado unicamente pelo cigarro (Sharma, 2002).

Natsuhara (2000), também sugere num estudo seu, que o principal factor de
risco de DCV nos habitantes de Balopa (uma das ilhas da Papua Nova Guiné)
€ a obesidade.

Nos ultimos anos tem sido progressivamente claro que a distribuigao do
tecido adiposo & importante quando consideramos os riscos da obesidade,
estando os riscos cardiovasculares e metabdlicos mais intimamente
correlacionados com a obesidade androide do que com a gindide (Sharma,
2002) e com uma distribuigado de tecido adiposo localizado na zona abdominal
ou mesmo do tronco como um todo do que em individuos obesos cuja
distribuicdo &€ mais periférica (Lemieux, 1997).

A obesidade visceral, mas ndo a subcutanea, esta associada também com a
secregao da insulina e a sua acgéo (Gower, 1999).

Obesidade é definida como um aumento da gordura corporal, sendo que

esse aumento pode ser regional ou geral. Como consequéncia, muitos

individuos tém obesidade central associada com um conjunto de factores de
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risco de doenga coronaria (Vega, 2002) e resisténcia a IS (Frayn, 2000).

Uma precoce deteccdo dos sujeitos com obesidade central e nivel elevado de
agucar no sangue em jejum também contribuiria para uma redugdo da
prevaléncia de diabetes 2. No entanto, uma avaliagdo minima de um sujeito
com excesso de peso ou obeso, deve incluir o perimetro da cintura (PC),
estado das lipoproteinas, glucose sanguinea em jejum e a medigdo da presséao
arterial (Vega, 2002).

Aumentos de obesidade provoca aumentos de diabetes nao insulino-
dependente, aumento de DCV (Larsson, Svardsudd e col., 1984) e aumentos
de hiperlipidémia.

A grande preocupacdo foca-se principalmente na obesidade central
(James e Sharma, 2002) estando interiorizado que a acumulagdo de gordura
visceral e influenciada por factores modificaveis — dieta, massa gorda,
actividade - e nao modificaveis — genes, maturacao, género, etnia, hormonais
(Goran e Malina, 1999).

Neste aspecto € indispensavel considerar que o SM é encontrado
fundamentalmente naqueles com sobrepeso ou obesos (Hill e Bessesen,
2003), destacando-se, neste aspecto, a importancia da adiposidade visceral
para o desenvolvimento da sindrome (Després, 1993). Também sabemos que
pacientes com obesidade central sdo mais propicios a contrair SM que
individuos com a mesma quantidade de gordura corporal mas mais periférica.
(Hill e Bessesen, 2003; Brown e Albuquerque, 2002).

O tecido adiposo abdominal acarreta um grande risco metabélico e
cardiovascular para os pacientes e € claro que precisamos de considerar a
obesidade abdominal como um alvo no tratamento da obesidade (Sharma,
2002) ainda mais tendo em conta que tudo indica que ha uma pequena
esperancga de que possa ser prevenida (Williams, Hunter e col., 1997).

Por seu lado, o SM pode estar relacionado a elementos tao simples
como o PC (Sattar, Tan e col., 1998). Este autor apela para a perigosidade de

possuir um PC elevado, pois PC superior a 94 cm representa o valor a partir do
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qual aumenta o risco de salde das pessoas, especialmente dos homens
relativamente novos (Delvaux, Philippaerts e col., 2000).

O PC é por seu lado um bom preditor de obesidade central (Han, McNeill

e col., 1997).e é por isso considerado um dos critérios de diagnéstico de SM
(Hill e Bessesen, 2003), parecendo haver uma maior passibilidade a sindrome
através da medigdo do PC (Grundy, 1999).
Considerado como um excelente indicador de gordura visceral durante
programas de redugao de peso corporal (Sattar, Tan e col., 1998) e forte
preditor de risco cardiovascular (Han, Richmond e col., 1997; Perry, Applegate
e col., 1997), o PC esta inversamente relacionado com a mortalidade (Woo, Ho
e col., 2002).

O PC é uma medida antropométrica que se correlaciona de uma forma
directa com o tecido adiposo visceral. E um facto que um PC elevado
relaciona-se positivamente com aumentos de concentragdo de insulina,
acréscimo de triglicerideos, reducdo do C-HDL, aumento de pequenas e
densas LDL e aumento da presséao arterial (Sattar, Tan e col., 1998).

O centro do problema do SM esta portanto na obesidade central e na
inactividade fisica, sendo que o tratamento deve focar essencialmente estes
dois aspectos. O objectivo inicial desse tratamento é o de reduzir o peso
corporal em cerca de 10% e realizar uma AF moderada de 30 a 45 minutos de
3 a 5 vezes por semana. No entanto, essa redugdo de 10% do peso corporal
ndo se deve limitar ao peso corporal total mas sim em termos de PC (Vega,
2002).

Apesar das actuais recomendagdes indicarem a realizagao de 30
minutos de AF diarias de intensidade moderada, para prevenir o ganho de
peso ou até diminui-lo, parece ser insuficiente para a maioria dos individuos.
Assim, segundo Saris, Blair e col. (2003), para prevenir a passagem de
excesso de peso para obeso deve ser necessario a pratica diaria de AF de
moderada intensidade entre 45 a 60 minutos, enquanto que para prevenir a
retoma de peso ap6s emagrecimento e para perca de peso deve ser praticado

a mesma AF mas com a duragdo de 60/90 minutos/dia.
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Um estudo recente de intervengéo ao nivel do estilo de vida sugere que
pequenas percas de peso corporal pode ajudar a prevenir o aparecimento de
diabetes mellitus tipo Il e da hipertenséo (Vidal, 2002) e secundarias alteragées
cardiacas decorrentes da obesidade (Schunkert, 2002) havendo uma
importante relagdo entre habitos de vida sedentaria e o incremento de DCV
(Blair, 1996).

Como complemento ao anteriormente afirmado, o exercicio aerobio
apresenta reconhecidos efeitos no sistema cardiovascular, induzindo um
incremento na capacidade de transporte vascular no musculo cardiaco e
esquelético (Laughlin, McAllister e col., 1992) e provocando ainda, segundo
Després (1992) um gasto energético elevado, podendo potencialmente reduzir
0s niveis de tecido adiposo.

Como consequéncia, devemos intervir numa modificacdo do estilo de
vida das pessoas com o objectivo de produzir uma substancial perda de peso
corporal (Hill e Bessesen, 2003).

2.3.2 Dislipidemia

Designam-se dislipidemias as alteragbes metabdlicas lipidicas

decorrentes de distirbios em qualquer fase do metabolismo lipidico, que
ocasionem repercussdo nos niveis séricos das lipoproteinas, ou seja, sao
alteragoes da concentragéo de lipidos no sangue.
Os lipidos sao responsaveis por varias fungdes (produgio e armazenamento de
energia, absor¢cdo de vitaminas, etc.), mas o excesso esta relacionado a
aterosclerose que € uma doenca intima das artérias, especialmente das
grandes artérias, que progride para lesdes gordurosas denominadas placas
ateromatosas nas superficies internas das artérias (Guyton, 1988).

Nesta perspectiva, a dislipidemia & um factor de risco para o
desenvolvimento de placas de aterosclerose no interior das artérias. De frisar
que o termo “factores de risco” & utilizado para descrever as caracteristicas
observadas em individuos saudaveis que revelam através de estudos
epidemioldgicos, probabilidades de uma subsequente ocorréncia de DCV. De
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acordo com Weineck (1992), os factores de risco podem ser de origem
biolégica (colesterol e TG sanguineos elevados), quimica (nicotina), psicologica
(stress) e sociocultural (sedentarismo).

O principal componente das placas anteriormente descritas, € o
colesterol, o qual desencadeia uma série de alteragdes na regido onde essa
placa se encontra. Inicialmente a placa € pequena, mas um processo
inflamatério importante ja existe no local. Inclusive esse processo pode
desencadear a formagéo de coagulos no local podendo levar ao encerramento
do mesmo (interrupcdo do fluxo sanguineo). Se for oclusdo da coronaria
teremos um enfarto agudo do miocardio. A placa de aterosclerose vai
crescendo gradualmente e o crescimento da mesma esta directamente
relacionado com o numero e a intensidade dos principais factores de risco
(dislipidemia, tabagismo, hipertensao arterial e diabetes).

Segundo (Guyton, 1988), as duas principais formas de colesterol séo:

C-HDL (Lipoproteina de alta densidade) — Conhecido popularmente
como "colesterol bom". As lipoproteinas de alta densidade (HDL) deslocam o
colesterol para longe dos tecidos periféricos e transportam-no para o figado.
Portanto este tipo de lipoproteina desempenha, provavelmente, papel muito
importante na prevengao do aparecimento de aterosclerose.

C-LDL (Lipoproteina de baixa densidade) — Conhecido vulgarmente
como " mau colesterol ". As lipoproteinas de baixa densidade s&do os residuos
das lipoproteinas de densidade muito baixa, depois de fornecerem a maior
parte dos seus triglicerideos ao tecido adiposo, deixando grandes
concentragdes de colesterol e fosfolipidos nas lipoproteinas de baixa
densidade.

O colesterol € deste modo, um dos mais fortes predictores da
aterosclerose, havendo um forte suporte para a associagdo entre a
hipercolesterolemia, aterosclerose e mortalidade (King, Noakes e col., 1989).

A doenca arterial aterosclerética € o manifesto mais marcante das
dislipidemias, devido a elevada mortalidade nesses pacientes, sendo que a
angina de peito, enfarto do miocardio, acidente vascular cerebral, insuficiéncia

vascular periférica sdo as manifestagées mais frequentemente encontradas nos
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pacientes com alteragdes do colesterol e triglicerideos. Uma redugdo da
colesterolemia arrasta uma diminuigdo de 20% do risco coronario (Dubbois e
Rosa, 1997).

De sublinhar que, na maioria das vezes, as dislipidemias s&o
assintomaticas e sé podem ser descobertas através de exames de sangue
feitos regularmente.

Esse distlrbio, dislipidemia, também se caracteriza pelo aumento dos niveis
sanguineas de ftriglicerideos, podendo formar placas de gordura que se
acumulam nas paredes das artérias, dificultando a circulagdo. Comummente
esta associado a um aumento das taxas de colesterol sanguineo.

Grundy (1999), refere que qualquer individuo com uma concentragéo
plasmatica de TG acima de 150 mg/dl & suspeito da SM, indo desta forma ao
encontro dos valores definidos por (Ford, 2002).

Em termos gerais, a dislipidemia associada com o SM esta
principalmente relacionada com a hipertrigliceridemia e baixos niveis de C-HDL
(Ericksson, Taimela e col., 1997) sendo que uma identificagdo precoce dos
individuos com obesidade central e um conjunto de factores de risco de contrair
DCV, beneficiariam de um controlo médico que incluisse uma avaliagido dos
referidos factores de risco. Nestes devem incluir-se a idade, sexo, C-LDL, C-
HDL, pressao arterial sistolica, habitos de vida, assim como dieta, historial da
AF e habitos tabagicos (Vega, 2002).

Centremos agora a nossa atengdo no papel da AF no tratamento e
prevengao das dislipidemias.

Ha varias evidéncias que nos levam a acreditar que individuos fisicamente
activos tém altos niveis de C-HDL e baixos niveis de triglicerideos, VLDL e C-
LDL, comparativamente com individuos sedentarios (Durstine e Haskell, 1994)
comprovando as varias evidéncias que comprovam que a AF previne a
aterosclerose, por proporcionar a redugdo do colesterol e dos triglicerideos

sanguineos, além de aumentar a concentragdo do C-HDL.
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Os niveis basais de C-HDL sao claramente mais elevados em pessoas
que praticam AF regularmente do que em pessoas sedentarias ou com
cardiopatia isquémica, uma vez que o exercicio fisico eleva o nivel sérico de C-
HDL. (Romero, Suarez e col., 1986).

A AF sistematica, independentemente do tipo, influencia o incremento da
fraccdo de C-HDL (Romero, Suarez e col., 1986; Hernandez, Ferrer e col.,
2000), e reducdo do C-LDL (Tolfrey, Campbell e col., 1998). O C-LDL pode
também ser diminuido através da reducdo do peso como resultado da
modificagao da dieta (Vega, 2002).

O sedentarismo constitui assim um factor de risco para a aterosclerose
considerando-se que desta forma o exercicio previne a doenca aterosclerética.
Como se verifica uma relagao existente entre um aumento da massa gorda e a
consequente diminuigdo dos niveis de C-HDL, uma terapia de perca de peso
corporal poderia ser bastante positiva (Aggel-Leijssen, Saris e col., 2001).

O objectivo inicial dessa terapia de perda de peso, deve ser a redugao
do peso corporal em cerca de 10%, como ponto de partida, e praticar exercicio
fisico moderado durante 30 a 45 minutos, 3 a 5 vezes por semana (Vega,
2002).

Exercicio e alteragbes comportamentais, em conjunto, contribuem para a
perda de peso sendo o exercicio um colaborador para a manutengdo do peso
corporal (Franz, Bantle e col., 2002).

Adolescentes que continuam a manifestar esses factores de risco podem
constituir um subgrupo com sobrepeso, alvo de alteragbes comportamentais
no estilo de vida (Cook, Weitzman e col., 2003)

Mais importante parece ser uma das indicagées de Grundy (1999), que
consiste no facto de qualquer individuo que acumule concentragbes
plasmaticas elevadas de TG, adiposidade abdominal e outros relacionados

com a sindrome devera ser considerado como tendo resisténcia a IS.
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2.3.3 Pressao Arterial

Nos paises desenvolvidos a hipertensao arterial s6 é diagnosticada em
duas entre cada trés pessoas, isto porque a temida “tensao alta” ndo costuma
apresentar sintomas (assintomatica). A falta de sintomatologia ndo impede que
o aumento da pressdo dentro das artérias seja uma das principais causas de
acidente vascular cerebral e enfarte do miocardio.

Doenga multifactorial de alta prevaléncia, a hipertenséo arterial atinge
cerca de 20 a 30% da populacdo adulta nos paises ditos industrializados,
sendo que na populagdo mundial chega a nimeros alarmantes de 300 a 600
miihdes de pessoas (Saris, Elvers e col., 1986).

Em Portugal mais de 30% da populagdo nacional € considerada
hipertensa, prevendo-se que este niumero venha a ser maior tendo em conta o
envelhecimento da populagdo e que a hipertensdo arterial aumenta com a
idade (Rocha, Silva e col., 2003), estando este geralmente associado com o
desenvolvimento da arteriosclerose (Guyton, 1988) e DCV (Harrison-Bernard e
Raij, 2000).

Em termos patogénicos, a subida dos valores tensionais alia-se uma
maior probabilidade de ocorréncia de DCV, contribuindo significativamente para
as taxas de morbilidade e mortalidade na nossa civilizacao.

A tensdo arterial é definida como a pressdo exercida pela corrente
sanguinea na parede das arterias, ou seja, pelo débito cardiaco (bombeamento
do sangue pelo coragao) e pela resisténcia periférica (exercida pela propria
parede das artérias) No que se refere a resisténcia periférica, esta é
estabelecida pela viscosidade do sangue e pelo calibre dos vasos de
resisténcia (Ganong, 1991).

A palavra hipertenséo sugere uma tensdo excessiva, nervosismo ou
stress. No entanto, em termos medicos refere-se a um quadro de presséo
arterial elevada, independentemente da causa. Chama-se-lhe o “assassino
silencioso” (Saris, Elvers e col., 1986) porque, geralmente, ndo causa sintomas

durante muitos anos, até um 6rgao vital estar afectado.
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Diz-se que 90% de todas as pessoas portadoras de hipertenséo sofrem
de ‘“hipertensdo essencial’. Essa situagdo denomina-se de hipertenséo
essencial ou primaria, podendo ter mais do que uma causa.

Além de outras caracteristicas, o dado mais importante de todos,
relativamente a hipertenséo, é o facto dos rins ndo excretarem quantidades
adequadas de sal e agua a nao ser que a pressao arterial esteja elevada. Ou
seja, se a pressdo arterial média, no paciente com hipertensdo arterial, for de
150 mmHg, caso a pressao arterial artificialmente reduzida até ao valor normal
de 100 mmHg (mas sem alterar de qualquer modo a fungéo renal, excepto pela
pressdo mais baixa), ocorrera anuria quase total, e o paciente passara a reter
sal e agua até que a pressdo retorne a seu valor aumentado de 150 mmHg. A
raz&o para essa incapacidade renal, na hipertensao essencial, de excretar sal e
agua é desconhecida. Todavia, devido as alteragdes vasculares renais,
bastante significativas, pode-se supor que o fluxo sanguineo renal reduzido
seja a causa eficiente (Guyton, 1988).

Quando a causa é desconhecida, a afecgdo denomina-se hipertenséo
secundaria. A obesidade, o excesso de peso, um habito de vida sedentaria, o
stress e 0 consumo excessivo de alcool ou de sal sdo, provavelmente, factores
de risco no aparecimento da hipertensdo arterial em pessoas que possuem
sensibilidade hereditaria. A hereditariedade, apesar da impossibilidade de ser
alterada, é um dos factores de risco que influencia bastante na manifestagédo
hipertensdo (Macedo, 1988).

O stress tende a fazer com que a pressdao arterial aumente
temporariamente, mas, de um modo geral, regressa a normalidade uma vez
que ele tenha desaparecido.

Isto explica a “hipertensdo de bata branca” (O'Brien, 2001), na qual o stress
causado por uma ida ao consultério do médico faz com que a pressao arterial
suba o suficiente para que se faga o diagnéstico da hipertensdo em alguém
que, noutros momentos, teria uma pressao arterial normal. Julga-se que, nas
pessoas com esta tendéncia, estes breves aumentos de pressdo causam
lesbes que, finalmente, provocam uma hipertensdo arterial permanente,

inclusive quando o stress desaparece.
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A hipertensdo arterial ndo tem cura, mas o tratamento previne
complicagbes. A solucdo de todo este problema podera estar, sem dlvida
presente na necessidade do hipertenso fazer AF.

Assim, a adopgao de um estilo de vida activo e saudavel pode proteger contra
o desenvolvimento da hipertensado (Haskel,| 1996), sendo varios os estudos
que comprovam essa interferéncia positiva no campo da hipertensao.

Os individuos que sofrem de hipertensdo e até as normotensas
apresentam uma diminui¢do nas tensées sanguineas de repouso pds exercicio
comparativamente aos niveis pré-exercicio (Shepard, 2000).

Uma metandlise de 25 estudos longitudinais, com o objectivo de
examinar os efeitos antihipertensivos do exercicio, demonstraram redugdes ao
nivel da pressdo sanguinea sistélica e diastolica de 11 e 8 mmHg,
respectivamente. (Ericksson, Taimela e col., 1997) e que o uso da terapia de
exercicio para o tratamento da hipertensdo € mais benéfico nas fases iniciais
de hipertensao, assim como para o tratamento desta.

Um treino de resisténcia prolongado ao longo do tempo, tem efeitos ao
nivel da presséao arterial de forma favoravel. (Hagberg, Goldring e col., 1983),
assim como um tipo de circuito de moderada intensidade, alto volume de treino
de resisténcia pode ser usado efectivamente e seguramente sem causar
aumentos a nivel da presséo arterial (Fleck, 1988).

Individuos mais activos e mais magros, evidenciam niveis de tensdo
sanguinea em repouso mais reduzidos (Wright, Paterrson e col., 2000),
comprovando a influéncia da AF a nivel da redugido do peso corporal dos
individuos.

Acredita-se, bebendo da evidéncia da existéncia de uma forte relagéo
entre a obesidade e a hipertensdo, que controlando somente o excesso de
peso corporal, a incidéncia da hipertensdo na populagdo americana podia ser
reduzida para metade (Rowland, 1990).

Em termos de prescri¢do de exercicios para o hipertenso, deve-se ter
em consideragdo para a necessidade de ser realizado um exame médico
previo ao doente e que para este seja eficaz e seguro, além de se adaptar ao

estado clinica de cada doente, devera ser determinado para cada participante
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uma indicacdo formal de uma intensidade, duragdo, frequéncia, tipo e
progressdes (Adams, 1998).

Os exercicios mais indicados s&o os aerdbios, envolvendo grandes
massas musculares dos membros e tronco e que possam manter-se continua e
prolongadamente, tal como caminhar, correr, andar de bicicleta, dangar, nadar,
e varias outras actividades de endurance.

Ou seja, programas que privilegiam intensidades moderadas, pois
programas que utilizam intensidades mais elevadas (Barata, 1997) nao
parecem trazer beneficios, pelo que nao faz muito sentido exigir aos doentes
esforgos intensos, muitas vezes constituindo-se elementos desmobilizadores
da pratica desportiva recomendando-se um programa de treino que envolva, no
minimo, 3 sessdes por semana.

Estamos convictos que, o fundamental € a regularidade da pratica
desportiva e a principal dificuldade est4d na ndo permissdo que a subida
tensional originada pela AF seja de tal forma exagerada que ponha em risco a
vida do doente (Nunes, 1999), sendo imperioso que o doente tenha
conhecimento das metas a atingir, tanto a curto como a longo prazo, e esteja
consciente que o seu empenho sera muito importante para atingir os resultados
(Shreeve, 1998).

Mas esse efeito benéfico da AF a nivel da presséo arterial, apesar de ser
bastante evidente na maioria dos casos, ndo se evidencia em todos os
estudos.

Attina, Giuliano e col. (1986), declarou que sujeitos hipertensos com hipertensa
resposta ao exercicio ndo alteraram a sua presséo arterial sistdlica e ate
aumentaram a TAD de forma significativa (de 87 para 92) em resposta ao
treino. No entanto nesse mesmo estudo sujeitos hipertensos com uma resposta
normal ao exercicio diminuiu a TAS e TAD significativamente.

Numa meta analise de 25 estudos longitudinais (Hagberg, 1990), examinando
os efeitos antihipertensivos do exercicio fisico, também mostrou que o
decréscimo da presséo arterial evocada pelo exercicio nao foi suficiente para

produzir tensdo normal em muitos estudos.
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Sabe-se também que os exercicios com intensidades mais elevadas ndo
parecem trazer beneficios para TAS/TAD, podendo estes ocasionar subida
tensional (Nunes, 1999) e que o efeito da AF (mais concretamente endurance)
na redugao da presséao arterial &€ evidente sé quando esse trabalho & mantido
no tempo (ACSM, 1993).

Ha portanto, estudos que ndo conseguiram comprovar o efeito benéfico
da AF na redugao da AF (Gilders e Dudley, 1992), sugerindo que isso pode ser
justificado pela possibilidade de havendo certos subgrupos de pacientes com
hipertensao que tém uma resposta mais eficaz ao efeito do exercicio a nivel da

presséao arterial que outros (Blumenthal, Siegel e col., 1991).

2.3.4 Glicemia

A manutengdo da glicemia é essencial para a manutengdo da
homeostase do nosso organismo, de forma a termos energia disponivel para
todas as tarefas do nosso quotidiano. Desta forma, o nosso organismo possui
varios mecanismos de controlo da glicemia, mesmo ap6s prolongados periodos
de jejum, sendo o mais conhecido a insulina (Garvey e Birnbaum, 1993).

A fungdo mais importante da insulina é a de promover o transporte de
glicose para o interior de quase todas as células do corpo, em especial, para as
celulas musculares, adiposas e as hepaticas. A insulina € a hormona mais
importante na regulagdo das concentragbes de glucose no sangue e, é
essencial no estado p6s pandrial (Khan e Pessin, 2002).

Neste contexto, quando a concentragio sanguinea de glicose aumenta
acima do normal, o pancreas segrega quantidades mais elevadas de insulina, e
esta por sua vez, promove o transporte rapido de glicose para o interior das
celulas e torna-a disponivel para as fungoes celulares (Guyton, 1988).

Apods uma refeigdo, quando existe excesso de glicose e excesso de insulina, a
glicose é, muitas vezes, transportada para o interior das células hepaticas e
musculares em quantidades muito maiores que as que podem ser utilizadas
para energia. Como resultado, uma grande parte dessa glicose fica

armazenada sob a forma de glicogénio, sendo que, a concentragdo de
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glicogénio nas células hepaticas podem, por vezes, atingir até 5 a 6% e, nas
células musculares, mais de 1% (Guyton, 1988). Durante os intervalos entre as
refeicbes, as células musculares reconvertem o glicogeénio de volta a glicose,
usando-a como energia. Quer dizer, o figado &€ um dos depdsitos temporarios
de glicose de maior importancia.

Na falta de insulina, as células utilizam grandes quantidades de gordura, o que
provoca condigdes de debilidade extrema, tais como perda de peso, acidose e
até coma, de modo que a pessoa que sofre de falta de insulina tem em geral
vida curta (Guyton, 1988).

Como vimos anteriormente, a insulina faz com que a glicose em excesso

seja transportada para o interior das células, onde podera ser usada para
energia, armazenada como glicogénio ou convertida em gordura.
O transporte da glicose através das membranas celulares, ocorre por difusédo
facilitada, a favor do seu gradiente de concentragdo e depende da presencga de
proteinas transportadoras (GLUTS), principal isoforma presente no musculo-
esquelético (Machado, 1998).

Alteragdo metabolica caracteristica da maioria dos individuos com esta
patologia, a resisténcia a insulina pode ocorrer muitos anos antes do
desenvolvimento de hiperglicemia (Warren, Martin e col., 1990). Quando existe
resisténcia a insulina, os tecidos sdo menos predispostos a acgdo dessa
hormona. Em compensacgéo, o pancreas passa a produzir maiores quantidades
de insulina. Vista como um aspecto fundamental do SM (Ford, 2002), os
individuos com resisténcia & insulina apresentam niveis plasmaticos elevados
de insulina.

A resisténcia a insulina, representa aproximadamente 25% da populagéo
ocidental e caracteriza-se por uma sensibilidade reduzida dos tecidos a sua
acgdo, nomeadamente dos receptores especificos a esta, e tem sido
considerada como uma figura central da SM, porque as dislipidémias e
possivelmente a hipertensdo podem ser consequéncias secundarias a
hiperinsulinémia inicial (Bjorntorp e Rosmond, 2000).

Lund, Vestergard e col. (1993) defendem a ideia de que a resisténcia a

insulina ndo é resultante da concentragdo deficiente de GLUT4, mas envolve
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uma incapacidade da insulina na translocagdo do GLUT4 dos seus
compartimentos de stock intracelular para a membrana plasmatica (Kelley e
col., 1996).

E importante lembrar, e dentro deste contexto, que a obesidade é um factor de
risco para o desenvolvimento da resisténcia a insulina. Particularmente, a
obesidade visceral (Ross, Fortier e col., 1996), que leva a um conjunto de
alteragcdes metabdlicas, entre as quais a hiperinsulinemia e a resisténcia a
insulina que proporcionam ambas um papel muito importante no
desenvolvimento da diabetes (Ericksson, Taimela e col., 1997).

Nos adultos, o SM imp&e um risco substancial de contrair diabetes tipo 2
(Cook, Weitzman e col., 2003) e de desenvolver DCV (Hill e Bessesen, 2003).
Terapias que visem a perca de peso corporal, incluindo dieta e exercicio,
podem ter indubitavelmente um papel importante no tratamento da diabetes
(Adler, 2002), estando comprovado que comportamentos sedentérios estdo
associados a um significativo risco elevado de obesidade e diabetes do tipo 2
(Hu, Li e col., 2003).

Centremo-nos agora nos efeitos de uma terapia que tivesse como pano
de fundo a AF. Esta poderia ter fortes e positivas influéncias ao nivel do
controle glicémico dos individuos que sofram dessa patologia.

Nesta perspectiva, o sedentarismo & um outro factor que tem estado
associado & resisténcia a insulina (Eriksson e Lindgard, 1996), comprovando
que a inactividade fisica, contribui negativamente para a sensibilidade a
insulina.

Se a auséncia de exercicio, como vimos anteriormente, é nefasta para a
sensibilidade a insulina o mesmo se passa quando a pratica de AF n&o é um
comportamento natural de um certo estilo de vida. Quando a pratica de
exercicio € intermitente, os proveitos obtidos ao nivel da sensibilidade a
insulina e tolerancia a glicose desaparecerdao em poucos dias (Ericksson,
Taimela e col., 1997).

Segundo Burstein, Polychronakos e col. (1985), o aumento da
sensibilidade a insulina ficou demonstrado cerca de 12-48 horas apés o

exercicio, no entanto esse efeito esmoreceu 3-5 dias apo6s a Ultima sessédo de
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exercicios, apesar disso poder ser rapidamente reposto com um simples
periodo de AF (Mikinis, Sonne e col., 1988).

Sao evidentes os efeitos benéficos da AF ao nivel do controlo glicémico
(Kirk, Mutrie e col., 2003), mais concretamente no que se refere a sensibilidade
a insulina, prevalecendo as evidéncias de que a AF aumenta o transporte da
glicose no musculo-esquelético (Brozinick, Etgen e col., 1993).

O aumento da massa muscular e a redugdo da gordura corporal,
favoreceriam a sensibilidade a insulina, considerando a importancia do
musculo-esquelético na captagdo da glicose estimulada pela insulina
(Borghouts e Keiser, 2000).

Varios estudos, tém mostrado que o transporte de glicose nas células
musculares, é aumentado com o exercicio. O numero de GLUT4 aumenta
sobremaneira apds o exercicio (Goodyear, Hishman e col., 1990) com
simultaneo aumento da captagéo da glicose.

Uma caracteristica do uso da AF nestes casos, depreende-se com a
necessidade desta respeitar a individualidade de cada sujeito. Assim,
momentos de AF divertidos e variados, respeitando os principios fisiolégicos,
desempenham um papel importante na redugdo do stress, intensificando
assim, o bem-estar psicolégico, melhorando a qualidade de vida dos individuos
(Van Gall e col., 1998).

Recomenda-se uma frequéncia de exercicios de 3a 5 e de 4 a 7 vezes
por semana, respectivamente, pois frequéncias inferiores a duas vezes por
semana trazem pouco efeito sobre a captagdo de oxigénio e o controle de
glicemia, podendo o treino de resisténcia contribuir sobremodo para aumentar
a capacidade da insulina em estimular o fluxo sanguineo muscular (Eriksson,
Saltin e col., 1994).

Os beneficios do exercicio sdo desta forma evidentes a nivel de controlo
glicémico e sensibilidade & insulina e nos factores de risco cardiovascular
(Tudor-Locke, Bell e col., 2000), sendo que actividades como andar de bicicleta
e jardinagem podem prevenir de forma positiva para a prevengéo da tolerancia

a glicose em jovens adultos (Dam, Schuit e col., 2002).
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3.1 Concepg¢ao Experimental do Estudo

O presente estudo foi desenhado para se apurar a associagéo entre a
AF habitual e factores de risco de instalacdo do SM, apresentados através dos
indicadores metabdlicos como C-HDL, TG, glicose, TAS, TAD, e do PC, em
populagdo adulta de ambos os sexos.

Na base deste estudo aceitou-se o pressuposto que os participantes
acataram as indicagcOes dadas para o momento da avaliagdo, em relagédo a
avaliacdo da tensao arterial, composi¢do corporal e perfil lipoproteico e que os
participantes responderam aos inquéritos atendendo exclusivamente ao que
Ihes era pedido.

A totalidade dos individuos foi informada do designio do estudo, do
modo e tipo de avaliagdes, assinando posteriormente um termo de autorizagao.

No que se refere as limitagdes inerentes a este estudo, é de destacar o
facto dos participantes terem sido recrutados em empresas e estabelecimentos
de ensino, de forma voluntaria, contribuindo este aspecto para que a amostra
ndo represente o total de individuos dessas empresas nem desses
estabelecimentos de ensino, o que condicionou desde logo toda a investigagao,
uma vez que se constatou que alguns individuos, apesar de inicialmente terem
aceite participar no estudo, recusaram-se a ser avaliados quanto ao peso e
perfil lipoproteico, reduzindo assim de forma substancial a amostra. Por outro
lado, o facto de haver apenas um momento de avaliagéo para cada parametro,
pode condicionar o seu estabelecimento correcto, uma vez que somente se
caracterizou o individuo num curto espago de tempo, nomeadamente quando
se avaliou o perfil lipoproteico ou a tensao arterial.

Tendo em conta a natureza transversal do estudo, ndo é possivel
conjecturar relagdes causais entre as diferentes variaveis analisadas,

desejando-se no entanto determinar uma situacgao.
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3.2 Caracterizagao da Amostra

Este estudo foi efectuado na Regido Auténoma dos Acores, ilha de S.
Miguel, concelho de Ponta Delgada, com adultos seleccionados de empresas e
de estabelecimentos de ensino (docentes).

A amostra foi constituida por 115 individuos caucasianos, com idades
entre os 22 e 54 anos, sendo 68 do sexo feminino e 47 do sexo masculino. No
quadro seguinte indicam-se a idade e algumas caracteristicas antropométricas

da amostra.

Quadro 2 — Caracteristicas antropométricas da amostra. Nimero (n) de sujeitos, média ( X ) e respectivos desvios
padréo (DP) da idade, Peso, Altura e IMC.

Idade Peso Altura IMC
(anos) (Kg) (m) (Kg/m?)
n Y (o ¥ ©OP x (O x (OP)
Sexo Feminino 68 33,3 7,2 63,2 10,3 1,62 0,07 242 3,6
Sexo Masculino 47 36,4 8.4 81,3 13,7 1,74 0,06 26,7 4.2
Amostra Total 115 34,6 78 706 14,8 1,67 0,1 25,2 4,1

3.3 Organizagao de procedimentos

Realizou-se um primeiro contacto com as chefias das diferentes
empresas e estabelecimentos de ensino, enviando-se posteriormente um
documento que descrevia a totalidade dos procedimentos a adoptar na
investigacao e objectivos do estudo.

Elaboraram-se diversos documentos (fichas de registo de dados,
autorizacdes para cada individuo, oficios para chefias e pedido de apoio a
Direcgao Regional de Educagéo Fisica e Desporto da Regido Autdbnoma dos
Acores).

As avaliagdes individuais foram marcadas (andlises sanguineas,
avaliagdo antropométrica e tensédo arterial) efectuando-se um mapa com a
calendarizagéo das mesmas, e distribuiram-se os questionarios (IPAQ).

Posteriormente, recolheram-se e registaram-se os resultados das

analises sanguineas.
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Entregaram-se os resultados dessas andlises aos participantes do
estudo e recolheram-se os questionarios individuais.

Todos os dados obtidos foram registados numa base de dados.

3.4 Instrumentos e variaveis recolhidas

Para o calculo do nivel de AF habitual foi utilizado o IPAQ (vers&o curta).
Para a avaliagdo antropométrica recolheram-se os dados do peso, da altura e
dos PC. Fizeram-se andlises sanguineas a fim de determinar o perfil
lipoproteico (C-HDL, e TG) e a glicemia em jejum. Mediu-se a Tensao Arterial.

As avaliagdes foram realizadas entre 3 de Janeiro e 28 de Fevereiro de
2003, por uma unica pessoa de forma a minimizar eventuais erros de precis&o.
Todas as avaliagbes foram efectuadas no periodo da manha entre as 8.30 e 12

horas e ap6s o pequeno-almogo (exceptuando as analises sanguineas).

3.4.1 International Physical Activity Questionnaire (IPAQ)

No ano de 2000, através da World Wealth Organization, realizou-se uma
reuniao entre uma série de peritos pertencentes a 14 centros de investigacédo e
a 12 paises, visando o desenvolvimento e validagio do IPAQ.

Havendo a consciéncia da necessidade da existéncia de um critério
comum e comparavel da AF em todo o mundo, esses peritos partiram para a
concepgao desse questionario, com a finalidade de fornecer @ comunidade um
instrumento universal que avalie a AF das populacdes (Marshall e Bauman,
2001).

Idealizado para ser aplicado em adultos com idades compreendidas
entre os 18 e os 65 anos, o IPAQ apresenta duas versdes: uma curta e outra
longa.

Com 9 itens, a verséo curta informa acerca do tempo gasto a caminhar,
em actividades de intensidade moderada e vigorosa e também sobre a

inactividade dos individuos.
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A versao longa tem 31 itens e possibilita a recolha de informag&o
detalhada sobre a AF dispendida em trabalhos domésticos, jardinagem,
actividades ocupacionais, meios de transporte, AF de lazer e inactividade
(Craig, Marshall e col., 2003).

Neste processo, os intervenientes representaram grandes intervalos de
idade, niveis de educacio, estatutos socio-econémicos e de AF. Por seu lado
foram utilizados para medir a AF, monitores de frequéncia cardiaca,
pedémetros e entrevistas, sendo que o principal instrumento para a
comparacdo e validagdo do questionario foi o CSA (Computer Science
Aplications) (Marshall e Bauman, 2001).

No que se refere ao estudo da fiabilidade, este foi realizado num periodo
de 3 a 7 dias, com 2 momentos de avaliagdo. O processo decorreu atraves de
um preenchimento da versdo do IPAQ seleccionada, voltando este a ser
preenchido uma semana depois. Nessa semana que dividiu os 2 momentos de
avaliagéo, os individuos usaram o CSA.

E de referir ainda que nos centros de investigagdo em que se
administraram os protocolos de fiabilidade e validade, realizou-se ainda um
terceiro momento de avaliagéo, executado 2 dias apds o segundo momento, de
forma a se determinar a validade (Craig, Marshall e col., 2003).

A variavel AF total (expressa em METs.mins), foi utilizada no teste e
reteste de fiabilidade e comparada com total counts/tempo (CSA) para
estabelecer critérios de validade. Obteve-se um nivel de confianga de razoavel
a muito bom na versdo curta e longa, quando comparado com o CSA. No
entanto, o maior suporte foi dado a aplicagédo da verséao curta do questionario.
Este estudo teve grande importancia no contexto internacional em que foi
aplicado, com diversos paises e culturas envolvidas, tendo-se concluido que as
versoes curta e longa sdo comparaveis. Todavia, a maioria dos paises realgou
a preferéncia pela versdo curta, particularmente nos paises desenvolvidos e

em contexto urbano (Marshall e Bauman, 2001).
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3.4.2 Medidas antropométricas

Peso — Medido através de balanga electronica (modelo SECA®,

Hamburgo, Alemanha) apresenta como valores extremos zero e 200Kg com a
possibilidade de obter valores aproximados as 100 gramas.
O peso foi registado com o participante descalgo, com roupas leves, na posigao
antropométrica (com o individuo erecto de calcanhares juntos e afastamento de
cerca de 30° nas suas porgdes distais, membros superiores lateralmente
pendentes, maos e dedos em extensdo apoiadas nas coxas, na zona lateral,
cabega e olhos dirigidos para a frente) e no centro da plataforma de pesagem.
O registo foi feito em kg com valores decimais.

Altura — Medida com estadiometro SECA® modelo 206. As medigcdes
foram realizadas na posigéo antropométrica. Apés a colocagéo do sujeito nesta
posicéo, deslocou-se a barra plastica horizontal da craveira até se apoiar no
vortex, registando-se o valor correspondente & altura em centimetros.

IMC - Foi calculado através da férmula: Peso/altura®, expresso em
kg/m?Z.

Perimetro — O perimetro da cintura foi medido com fita métrica marca
Roche®, flexivel e inextensivel com escala em centimetros. A fita foi aplicada
em torno do perimetro do local que se pretendia medir e que estava
previamente marcado sob a pele de forma a ficar justa, sem apertar. Todas as
medi¢des foram realizadas duas vezes, com os participantes em posicéo
antropométrica. No perimetro da cintura foi considerada a menor circunferéncia
entre a grelha costal e as cristas iliacas, com abdémen relaxado e com o
técnico de frente para o participante. Registou-se o seu valor em centimetros

com valores decimais.

3.4.3 Analises Sanguineas

A totalidade das recolhas de sangue foi realizada por um técnico de
analises clinicas do laboratério Aires Raposo em Ponta Delgada, encontrando-

se os individuos em jejum de pelo menos 10 horas.
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Foi obtida uma amostra de sangue de 5ml para um tubo seco, retirado
da veia antecubital, na posicdo de sentado. As amostras foram
convenientemente rotuladas e analisadas no préprio laboratério apos
repousarem cerca de 40 minutos (este tempo justifica-se pela adigdo de um
activador que torna a coagulagdo mais rapida), foram feitas as separagdes por
centrifugacdo (centrifuga refrigerada), durante 10 minutos a 3000 rot./min, de
soro. O doseamento foi feito imediatamente apos a separagao.

Foi realizado o reconhecimento de precisdo e garantia da avaliagdo das
analises através de controlo interno constante no laboratério, sendo assim

balizados todos os métodos.
3.4.3.1 Perfil Lipoproteico

Neste estudo apresentam-se os niveis séricos do CT, que foram
apurados através do método automatico Sinchron CX' método CHOD —PAP
(Beckman, USA); dos TG que foram apurados através do método automatico
GOD-PAP (Sinchron CX —Beckman, USA); do C- HDL que foi apurado através
do método directo DMA e de C-LDL obtido através férmula de Friedwald (C-
LDL=CT —-[TG/5 + HDL] ).

3.4.3.2 Glicose
Os niveis séricos da glucose que foram apurados através do metodo
GOD —PAP (Beckman, USA), teste calorimétrico enzimatico.

Foi realizado o reconhecimento de precisdo e garantia da avaliagdo das

analises através de controlo interno constante no laboratério.
3.4.3.3 Tensio Arterial
A tensdo arterial foi medida antes de se realizar a avaliagio

antropométrica, e apés o sujeito permanecer trés minutos na posigdo de

sentado.
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Com o brago direito do participante apoiado e a altura do coragéo, colocou-se o
manguito do aparelho cerca de 3 cm acima da fossa antecubital, centralizando
a bolsa de borracha sobre a artéria braquial. Procedeu-se a deflagdo com
velocidade constante. Determinou-se a pressado sistolica e diastdlica. Esta
medicdo foi realizada duas vezes com um intervalo de dois minutos e foi
considerada a média das duas medigbes. O sujeito ndo falou durante a
medicao.

Foi utilizado um tensiébmetro digital automatico Hartman® HG160
Heidenheim, Alemanha, com nimero de série SN1999-0602424. Este aparelho
com método de medigdo oscilométrico, cumpre com o regulamento EN1060
relativo a tensidémetros ndo invasivos (Parte 1/1995: requisitos gerais e Parte
3/1997: requisitos adicionais para sistemas electromecénicos). Os testes
clinicos foram realizados na Alemanha, de acordo com a norma DIN 58130
(12/1996) e cumpre as normas da Directiva Europeia 93/42/EEC sobre
dispositivos médicos (CE 0123).

3.5 Procedimentos Estatisticos

Os dados tratados em computador, através do programa informatico
estatistico S.P.S.S. (Statistical Package for the Social Sciences) para o
Windows, versdo 11.5, com intervalo de confianca de 95% e nivel de
significancia de 5% (p<0,05).

Realizou-se um estudo exploratério dos dados para que se avaliassem
0S pressupostos essenciais da analise estatistica.

A estatistica descritiva das variaveis emergiu da média, do desvio-
padrao, do valor maximo e do valor minimo de cada uma das variaveis
observadas.

Para a aderéncia a normalidade utilizaram-se os testes de inferéncia
estatistica de Kolmogorov-Smirnov com a correcgéo de Lilliefors e de Shapiro-
Wilk. O teste Kolmogorov-Smirnov, com a correcgao de Lilliefors (indicado para
n>50) permitiu verificar que distribuicdo das variaveis, dos sujeitos do sexo

masculino, nao seguiam uma distribuicdo Guassiana (p=0,05).
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O teste de Shapiro-Wilk (indicado para n<50) permitiu verificar que a
distribuicdo da maior parte das variaveis dos sujeitos do sexo feminino,
também n&o seguiam uma distribuicdo normal (p=0,05). Mesmo assim e tendo
em conta que o n de cada grupo de amostra é superior a 30 realizou-se o T-
Test para amostras independentes para a comparacéo dos valores médios de
cada grupo da amostra (Pestana e Gageiro, 2003).

Elaboraram-se Tabelas de Contingéncia que relacionaram a AF com as
restantes variaveis do SM. O teste do Qui-quadrado foi aplicado a cada uma
das Tabelas de Contingéncia a fim de se determinar ou ndo a existéncia de
relagéo de dependéncia entre as variaveis.

As variaveis foram descritas em concordancia com os valores de corte
referenciados na literatura, apresentando-se também a frequéncia, média
(como medida de tendéncia central), desvio padrdo (para descrever a
variabilidade dos resultados obtidos), mediana, valor minimo e valor maximo
obtidos em cada variavel.

O ponto de corte da AF (1) foi determinado tendo em conta o valor da
mediana enquanto que o ponto de corte da AF(2) teve em conta os 150
minutos/semana de AF moderada efou vigorosa defendidos pelo Center for
Dease Control and Prevention’s e do American College of Sports Medicine
(Craig, Marshall e col., 2003).

Procedeu-se ainda a definicdo do estado de interdependéncia entre as
variaveis através da correlagao de Pearson.

A avaliacdo dos factores de risco que em acumulacao estabelecem a
existéncia do SM, teve por base a definigdo e valores de corte, de acordo com
a definicdo do (NCEP, 2001; Grundy, 2002) : perimetro da cintura (102 cm para
o sexo masculino e 88cm para o sexo feminino); triglicerideos (150 mg/dl;
HDL-C < 40 mg/dl para o sexo masculino e < 50 mg/dl para o sexo feminino);

tensao arterial ( 130 /85 mmHg); glucose (110 mg/dl).
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4.1 Estatistica Descritiva

No quadro seguinte apresentam-se as medidas descritivas, da amostra

(n=115), de todas as variaveis analisadas.

Quadro 3 — Caracteristicas da Amostra. NUmero de sujeitos (n), médias (} ), desvios padréo
(DP), Mediana, valores minimos e maximos.

TAS TAD AF
Idade Peso  Altura IMC PC TG C-HDL Glucose .
2 {mm (mm (min/
(anos) (Ka) (m) (Kg/m%)  (cm) Ha) Ha) (mg/dl) (mg/dl)  (mg/dl)
g g

Media( X )| 346 706 167 252 868 1273 825 982 561 895 1562

DP 7.8 14,8 0,1 4.1 2.7 14,5 10,5 54,6 16,7 9 171,5
Mediana 34 69,2 1,70 245 87 125 81 85 54 88 120
Valor Min 22 46,8 1,50 16,9 65 96 58 35 27 70 0
Valor Max 54 115,5 1,89 37,7 128 170 125 329 129 124 900

Observa-se que as médias das variaveis que em conjunto ditam o SM,
se encontram dentro dos valores normais segundo (Ford E, 2002; Vega, 2002).

A amostra foi estratificada por sexo e por nivel de AF. Em relagéo a AF
os sujeitos foram categorizados em “insuficientemente activos” — menos de 120
minutos de actividade fisica moderada e/ou vigorosa por semana (este valor &
relativo a mediana dos valores de AF registados na amostra) e em activos —
com valores iguais ou superiores a 120 minutos de actividade fisica moderada

e/ou vigorosa por semana.

Quadro 4 — Caracterizagdo da amostra quanto ao nivel de AF

Amostra total (n=115)
AF Masculino Feminino Total
Insuficientemente | N 18 31 49
activos % 38,3 45,6 42,6
. N 29 37 66
Activos
% 61,7 54,4 57,4
N 47 68 115
Total
% 100 100 100
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Os indices de AF apresentados por homens e mulheres sdo um pouco
idénticos, embora a percentagem de sujeitos activos seja superior aos
insuficientemente activos em ambos os sexos. Cerca de 61,0% dos homens &
activo enquanto que relativamente as mulheres o valor é de 54,4%. No que se

refere a totalidade da amostra verifica-se que 57,4% da populacgéo & activa.

No quadro seguinte apresentam-se as medidas descritivas basicas, da

amostra (por sexo), de todas as varidveis analisadas.

Quadro 5 — Caracterizagdo da Amostra por sexos. Numero de sujeitos (n), médias (X ), desvios — padréo (DP),
valores minimos & maximos.

Sexo Feminino (n=68) Sexo Masculino (n=47)
X DP Min.  Max. X DP Min. Max.
Idade (anos) 33,3 7.2 23 54 36,4 8,4 22 51
Peso (Kg) 63,2 10,3 46,8 91,9 81,3 13,7 49,5 115,5
Altura (m) 1,62 0,07 1,50 1,83 1,74 0,06 161 189
IMC (Kglmz) 242 3,6 18,2 33,7 26,7 4.2 16,9 37,7
PC (cm) 80,6 9,6 65 112 95,6 11,4 73 128
TAS (mm Hg) 122,2 13,3 96 156 134,6 13,2 113 170
TAD (mm Hg) 80,4 10,4 58 124 85,4 10 61 125
TG (mg/dl) 83,2 40,5 35 193 119.9 64,7 45 329
C-HDL (mg/dl) 64,1 16,2 36 129 446 8,8 27 70
Glicose (mg/dl) 86,3 6,9 70 103 93,9 9.8 17 124
AF (total
indsemend] 143 148 0 600 173 201 0 900

No quadro anterior verifica-se que os homens apresentam valores
médios superiores, as mulheres, em todas as variaveis observadas com
excepgao do C-HDL.

A realizagdo do T-Test para amostras independentes permitiu concluir
que as diferencas registadas entre os valores médios de algumas das variaveis
observadas, entre os 2 grupos da amostra, sdo estatisticamente significativas,
para um intervalo de confianga de 95% e nivel de significdncia de 5% (p<0,05):
Idade (p=0,045); Peso (p=0,000); Altura (p=0,000); IMC (p=0,001); PC
(p=0,000); TAS (p=0,000); TG (p=0,001); C-HDL (p=0,000); Glicose (p=0,000).
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4.2 Tabelas de Contingéncia

As variaveis AF, IMC, PC, TAD, TAS, TG, C-HDL e Glicose, foram

classificadas da seguinte forma:

- IMC - Pontos de corte sequndo a OMS (2000), (James, Leach et al.
2001);

- PC — Pontos de corte segundo a definicdo de SM do NCEP-ATPIII
(valores superiores a 88 cm para as mulheres e superiores a 102 cm para os

homens);

- TAD e TAS - Pontos de Corte segundo a definicdo de SM do NCEP-
ATPIlI (valores superiores a 85 mm Hg, para a TAD e a 130 mm Hg, para a
TAS);

- TG — Pontos de corte segundo a definicio de SM do NCEP-ATPIII

(valores iguais ou superiores a 150 mg/dl);

- C-HDL - Pontos de corte segundo a definigdo de SM do NCEP-ATPIII

(valores inferiores a 40 mg/dl para os homens e 50 mg/dl para as mulheres);

- Glicose — Pontos de corte segundo a definicdo de SM do NCEP-ATPIII
(valores iguais ou superiores a 110 mg/dl (Grundy, 2002).

- AF (1) — Pontos de corte tendo em conta o valor da mediana, ou seja,

120 minutos/semana de AF moderada e/ou vigorosa;

- AF (2) — Pontos de corte conforme as recomendagdes do Center for
Diesease Control and Prevention e do American College of Sports Medicine
(Pate, Pratt e col., 1995) ou seja, 150 minutos/semana de AF moderada e/ou

vigorosa.
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No quadro é possivel observar-se as prevaléncias das diferentes

variaveis do SM, na totalidade da amostra e nos dois sexos.

Quadro 6 — Prevaléncias das diferentes variaveis do SM (%).

Variaveis do Sindrome Metabdlico

Mulheres
Homens

Amostra
Total

68
47

115

PC
> 88/ 102cm
25

21,3

235

TAS TAD TG C-HDL Glicose
2130mmHg 285mmHg 2150 mg/dl  <40/50mg/dl =110 mg/dI
221 27,9 10,3 16,2 0
59,6 51,1 23,4 19,1 8,5
374 374 15,7 17.4 35

Da analise do quadro facilmente se observa que as variaveis com mais

prevaléncia no estudo sdo a TAS (37,4%) e a TAD (37,4%), logo seguida pelo

PC (23,5%), sendo que a variavel com menor prevaléncia foi a glicose (3,5%).

Relativamente ao sexo feminino, a TAD (27,9%) é o factor de risco com maior
prevaléncia , seguida do PC (25%) e da TAS (22,1%).
Ja nos homens, observam-se prevaléncias de TAS (59,6%), seguida da TAD

(51,1%) e dos TG (23,4%).

Elaboraram-se tabelas de contingéncia com o objectivo de se relacionar

a AF com as restantes variaveis, em ambos 0S sexos.
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Quadro 7 — Nivel de AF e IMC (sexo feminino)
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IMC
Excesso i
AF Normal de peso Obesidade Total
hsuf |N 21 7 3 31
actvos | % 677 226 97 100
. N 23 12 2 37
Activos | o 555 32.4 5.4 100
N 44 19 5 68
Total o @47 27.9 74 100
PCS 1,086 PHI/ V 0,126
sIG 0,581 sIG 0,581

g

Percentagem
2 8 5 8 8 3 &8 8

PC IMC
.()bss'liuﬂu 330
EBsobrepasa >25

B vormal

o

o

Insuf activos

PC AF mediana

Figura 1 - Nivel de AF e IMC (sexo
feminino)

Verifica-se que nos sujeitos do sexo feminino, as percentagens dos

niveis de AF para as categorias de IMC sdo semelhantes. De realgar no

entanto a maior percentagem de individuos com excesso de peso no grupo dos

activos.

4.2.2 Nivel de AF (1) e IMC (sexo masculino):

Quadro 8 - Nivel de AF e IMC (sexo masculino)

IMC
AF Normal Excesso Obesidade Total
de peso
Insuf N 6 7 5 18
activos % 33,3 38,9 27,8 100
. N 8 18 3 29
ACIVES 1o prg 62.1 10,3 100
N 14 25 8 47
Total 1o 98 53,2 17,0 100
PCS - 3,228 PHI IV 0,262
SIG 0,199 SIG 0,199

Percentagem

404
304 PC MC
Mlobesidade >30

sobrapnso 325

204

104

i ; ENormal
Insuf aclivos

Activos

PC AF pela mediana

Figura 2 - Nivel de AF e IMC (sexo
masculino)}

Verifica-se que a maior parte dos individuos do sexo masculino

apresentam excesso de peso sendo essa percentagem mais elevada no grupo

dos activos (62,1%) comparativamente ao grupo dos insuficientemente activos

(38,9%). De notar a maior percentagem de individuos com obesidade,

pertencerem ao grupo dos insuficientemente activos (27,8%).
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4.2.3 Nivel de AF (1) e IMC (amostra total):

100+
Quadro 9 - Nivel de AF e IMC (amostra total) :
70+
% 60
IMC g 5
g
Excesso . 5
AF Normal de peso Obesidade | Total N PG MG
Insuf N 27 14 8 49 204 Il otesidade >30
acﬁVOS % 55,1 28,6 16,3 100 104 eobupaswzs
. N 31 30 5 66 o) mmm’el
ActWOS % 47‘0 45 '5 7 ,6 1 00 Insuf actives Activos
N 58 44 13 115 PC AF pela mediana
Total 1 o, 504 38,3 13 100
PCS - 4,369 PHIIV 0,195 - Figura 3 - Nivel de AF e IMC (amostra
SIG g SIG _ 0,113 total).

Ha uma maior percentagem de individuos com obesidade no grupo dos
insuficientemente activos (16,3%), no entanto os valores relativos ao excesso

de peso mantém-se mais elevados no grupo dos activos (45,5%).

4.2.4 Nivel de AF (1) e PC (sexo feminino):

1004
804
Quadro 10 - Nivel de AF e PC (sexo feminino) .
70+
PC E
£ =
AF Nomal  Yalorde Total g
risco g
Insuf N 23 8 K| .
activos % 74,2 25,8 100 « PePC
. N 28 9 37 104 -Vahl da Risco
ACt'VOS % 75,7 24]3 100 a) [l normal
N 51 1 7 68 nsuf actives Actvos
Total | o 75.0 25,0 100 p—
PCS : 0,20 PHI/V 0,017 :
SIG 0,888 - SIG 0,888 Figura 4 - Nivel de AF e PC (sexo

feminino).

O PC da maioria das mulheres é normal (75,0%) no entanto ha mais
individuos com valor de risco pertencentes ao grupo dos insuficientemente

activos (25,8%) comparativamente ao grupo dos activos (24,3%).
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4.2.5 Nivel de AF (1) e PC (sexo masculino):

1007
Quadro 11 - Nivel de AF e PC (sexo masculino) %1
804
704
g
PC M
Valor de E’ 4
AF Normal b Total o
Insuf N 1 3 5 18 204 P¢PC
activos % 72,2 27,8 100 o [ -
Activos N 24 5 29 o] |ENE EESE | Enome
% 828 17.2 100 neufactivos  Actios
N 37 10 47 Pc AF pela mediana
ol 1 o 78.7 213 100
PCS 0,736 PHI/V 0,125 Figura 5 - Nivel de AF e PC (sexo
SIG 0,391 sIG 0,391 masculino).

O PC da maioria dos homens insuficientemente activos & normal
(72,2%), o mesmo acontecendo com os homens activos (82,8%). No entanto
ha uma percentagem mais elevada de individuos com valor de risco no grupo
dos insuficientemente activos (27,8%) relativamente ao grupo dos activos

(17,2%).

4.2.6 Nivel de AF (1) e PC (amostra total):

Quadro 12 - Nivel de AF e PC (amostra total)
PC 2
Valor de E
AF Normal Heco Total 5
Insuf N 36 13 49
activos % 73,5 26,5 100 FolPl
- N 52 14 66 Wlvsbor de Reco
Adtives' | o 78,8 21,2 100 o
N 88 27 115
Jotal | g 76,5 235 100 S
PCS 0,443 PHI/V 0,062 ] ]
siG 0,506 SIG 0,506 Figura 6 - Nivel de AF e PC

(amostra total).

De realgar a existéncia de uma percentagem bastante elevada de
valores normais de PC (75,5%) em toda a amostra, no entanto observam-se
valores de risco mais elevados no grupo dos insuficientemente activos (26,5%)

comparativamente ao grupo dos activos (21,2%).
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4.2.7 Nivel de AF (1) e TAS (sexo feminino):

100
Quadro 13 - Nivel de AF e TAS (sexo feminino)
70
TAS e w
Valor de gy
AF Normal i Total g
Insuf N 25 6 31 Y e _—
activos % 80,6 19.4 100 . =
abr de rsco >130m
Activos .I,\l 28 9 37 10 g
%o 75,7 243 100 - 1 ™
Total N B3 15 68 Isuf actvos  Activos
% 779 221 100 Pc AF pela mediana
PCS 0,242 PHI/V 0,060
SIG 0,623 SIG 0,623 Figura 7 - Nivel de AF e TAS (sexo

feminino).

A grande percentagem das mulheres insuficientemente activas (80,6%)
apresenta uma TAS normal o mesmo acontecendo com as mulheres activas
(75,7%). Neste ultimo caso, cerca de 24,3% das mulheres activas apresentam

valor de risco de TAS.

4.2.8 Nivel de AF (1) e TAS (sexo masculino):

1004
90
Quadro 14 - Nivel de AF e TAS (sexo masculino)
704
S
TAS £ o
8
Valor de g
AF Normal i Total ol -
Insuf N 7 11 18 ] B e oo t30m
activos % 38,9 61,1 100 ol ity
. N 12 17 29 i Wb
ACtIVOS % 41 ‘4 58‘6 100 nsuf activos  Activos
N 1 9 28 47 Pc AF pela mediana
Totel 1 40,4 50,6 100
PCS 0,029 PHI/V 0,025 Figura 8 - Nivel de AF e TAS (sexo
SIG 0,866 sIG 0,866 masculino).

A maior parte dos homens insuficientemente activos (61,1%)
apresentam valores de TAS dentro do valor de risco, 0 mesmo se passando

com os activos (58,6%).
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4.2.9 Nivel de AF (1) e TAS (amostra total):

100
Quadro 15 - Nivel de AF e TAS (amostra total) w
704
TAS -
£ o
AF Normal ~ valorde | i e :
risco &
Insuf N 32 17 49 =
activos % 65,3 34,7 100 LY
; N 40 26 66 104
pEteg. | g 60,6 39,4 100 o
N 72 43 115
Total % 62,6 37'4 100 Pc AF pela mediana
Res el PRLLY hedt Figura 9 - Nivel de AF e TAS
SIG 0,606 SIG 0,606 (amostra total)

Apesar da maior percentagem da populagdo apresentar valores normais
de TAS (62,6%), & de realcar a elevada percentagem de individuos

pertencentes ao grupo dos activos com valores de risco de TAS (39,4%).

4.2.10 Nivel de AF (1) e TAD (sexo feminino):

Quadro 16 - Nivel de AF e TAD (sexo feminino)
TAD g
B
Valor de g
AF Normal risco Total &
Insuf N 22 9 31 Pc TAD
activos % 71,0 29,0 100 [ em——
. N 27 10 37
J e 2 R L ] Thormed
ACthOS % 73|0 27’0 100 hnsuf actvos  Actwos '
N 49 1 9 68 Pc AF pela mediana
Total % 72.1 27.9 100
PCS 0,034 PHI/V 0,022 Figura 10 - Nivel de AF e TAD (sexo
SIG 0,854 siG 0,854 Tetmining)

Neste caso a maior percentagem dos valores de TAD s&o normais tanto
nas mulheres insuficientemente activas como nas activas, havendo no entanto
uma percentagem mais elevada de individuos com valor de risco de TAD no
grupo dos insuficientemente activos (29,0%) comparativamente ao grupo dos
activos (27,0%).
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4.2.11 Nivel de AF (1) e TAD (sexo masculino):

a0
Quadro 17 - Nivel de AF e TAD (sexo masculino) ol
70
TAD g ™
£ g
Valor de E ol
AF Normal st Total & :
Insuf N 10 8 18 ” PeTAD
activos % 55,6 444 100 . I or e o 55
; N 13 16 29 o e
0 e [Erormal
Aclivas | o 448 55,2 100 g g
N 23 24 47 Pc¢ AF pela mediana
Total | o 48,9 51,1 100
PCS 0,512 PHI/V 0,104 Figur'fl 11 - Nivel de AF e TAD (sexo
SIG 0,474 sSIG 0,474 masculino)

A maioria dos homens activos (565,2%) apresenta valores de risco para
TAD, havendo também uma elevada percentagem de individuos com valor de

risco no grupo dos insuficientemente activos (44,4%).

4.2 12 Nivel de AF (1) e TAD (amostra total):

Quadro 18 - Nivel de AF e TAD (amostra total)
TAD
5
AF Normal  valorde | ro . £
risco &
Insuf N 32 17 49
activos % 65,3 34,7 100 PcTAD
X N 40 26 66 Bvaior de risco =65
AChEE | @ 60,6 39.4 100 il
N 72 43 115 helpale  Acs
Total % 62.6 374 100 Pe AF pala mediana
i b g < Figura 12 - Nivel de AF e TAD
= Nivel de e
sIG 0,606 SIG 0,606 (ahoaira fotal)

Relativamente aos valores de TAD, observa-se que os valores de risco
mais elevados pertencem ao grupo dos activos (39,4%), apesar da maioria da

populagdo (62,6%) apresentar valores normais.
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4.2.13 Nivel de AF (1) e TG (sexo feminino):

Quadro 19 - Nivel de AF e TG (sexo feminino) 1001
90
804
TG £ al
Valor de £ o
AF Normal fsco Total §
Insuf N 26 5 K| £
activos % 83,9 16,1 100 ) PeTG
. N 35 2 37 10 B vaior de risco
ACUVOS. | 94,6 5,4 100 . -
N 61 7 68
Total % 89'7 1 0'3 100 Pc AF pela mediana
PCS 2,101 PHI/V 0,176 Figura 13 - Nivel de AF e TG (sexo
sIG 0,147 SIG 0,147 feminino)

Os valores de TG sdao mais elevados no grupo dos individuos
insuficientemente activos (16,1%) comparativamente ao grupo dos activos
(5,4%). No entanto, a grande percentagem da populacdo apresenta valores
normais de TG (89,7%).

4.2.14 Nivel de AF (1) e TG (sexo masculino):

Quadro 20 - Nivel de AF e TG (sexo masculino) &
B0Y | S
TG L
£ 804
Valor de 2
AF Normal risco Total 5 5
Insuf N 13 5 18 @ 4
activos Y% 72,2 27,8 100 * _—
. N 23 6 29 =1
Activos % 79l 3 20' 7 100 m] v de risco
N 36 11 47 o [EEE BN o
Total 9 76.6 23]4 100 bsuf ac 7
PCS 0,311 PHI IV 0,081 AR T
SIG 0,577 sIG 0,577 Figura 14 - Nivel de AF e TG (sexo

masculino)

Assim como acontece no sexo feminino, nos homens a maioria dos
valores de TG s&o normais, quer para os insuficientemente activos (72,2%)
quer para os activos (79,3%). No entanto ha uma percentagem mais elevada
de individuos com valor de risco de TG no grupo dos insuficientemente activos

(27,8%) relativamente ao dos nao activos (20,7%).
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4.2.15 Nivel de AF (1) e TG (amostra total):

4

- - -

Quadro 21 - Nivel de AF e TG (amostra total)

TG
AF Normal Va!or de Total
risco

Insuf N 39 10 49
activos % 79,6 204 100
. N 58 8 66
Achivos: | 87.9 121 100
N 97 18 115

Total } o 84,3 15,7 100
PCS 1,463 “PHLIV 0,113
SIG 0,226 SIG 0,226

B

Percentagem
¥ 8 & 9 8 J8 8

Insuf activ

Pc AF pela mediana

Figura 15 - Nivel de AF e TG
(amostra total)

Os valores de risco mais elevados referem-se ao grupo dos

insuficientemente activos (20,4%), enquanto que o grupo dos activos apresenta

12,1% de individuos com valor de risco.

4.2.16 Nivel de AF (1) e C-HDL (sexo feminino):

Quadro 22 - Nivel de AF e G-HDL (sexo feminino)

C-HDL
AF Normal  valorde | ..
risco
Insuf N 26 5 31
activos % 83,9 16,1 100
. N 31 6 37
Activos 1 ¢ 83,8 16.2 100
N 57 1 68
Total | o 83,8 16,2 100
PCS 0.0 PHIIV 0,001
SIG 0,992 ; SIG 0,992

Percentagem

Insuf actives Activos

Pc AF pela mediana

Figura 16 - Nivel de AF e C-HDL
(sexo feminino).

A grande percentagem das mulheres insuficientemente activas (83,9%)

apresenta valores de C-HDL normal o mesmo acontecendo com as mulheres
activas (83,8%).
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4.2.17 Nivel de AF (1) e C-HDL (sexo masculino):

Quadro 23 - Nivel de AF e C-HDL (sexo masculino) -
=
C-HDL .
Valor de % =
AF Normal Heie Total £ .
Insuf N 11 7 18 ]
activos % 61,1 38,9 100 ] Pc C-HDL
. N 27 2 29 104 B vaor ce Risco
Activos 93,1 6.9 100 o [FEEE = Normel
N 38 9 47 e
Total % 80,9 1 9,1 1 oo Pc AF pela mediana
e i e e Figura 17 - Nivel de AF e G-HDL
- Nivel de AF e C-
SIG 0,007 SIG 0,007 (sexo masculino)

De realgar a muito baixa percentagem de individuos com valor de risco
de C-HDL no grupo dos activos (6,9%).

4.2.18 Nivel de AF (1) e C-HDL (amostra total):

1004
Quadro 24 - Nivel de AF e C-HDL (amostra total) 0
C-HDL £ :
Valor de g o
AF Normal een Total r
Insuf N 37 12 49 04
activos % 75,5 245 100 24 e
) N 58 8 66 104 lvaior de Risco
ACtIVOS % 87,9 12‘1 100 0] [ Normal
Total % 82,6 1 7,4 100 Pc AF pela mediana
PCS 2,994 el 016t Figura 18 - Nivel de AF e C-HDL
_ : . e _ = Nivel de AF e C-|
SIG 0,084 - Sie 0084 (amostra total).

Observa-se que o grupo de individuos com maior percentagem de valor
de risco de C-HDL é o dos insuficientemente activos (24,5%) contrastando com

0s 12,1% do grupo dos activos.
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4.2.19 Nivel de AF (1) e glicose (sexo feminino):

-

- -

|

Quadro 25 - Nivel de AF e glicose (sexo feminino)

GLICOSE
Valor de
AF Normal o—— Total
Insuf N 31 0 31
activos % 100 0 100
Activos N 7 0 4
% 100 0 100
N 68 0 68
Total | o 100 0 100
PCS - PHI/V B
SIG - SIG -

Neste caso, todos os individuos da amostra, tanto os activos como os

insuficientemente activos, apresentam valores normais de glicose.

4.2.20 Nivel de AF (1) e glicose (sexo masculino):

Quadro 26 - Nivel de AF e glicose (sexo masculino)

GLICOSE
Valor de
AF Normal iy Total
Insuf N 18 0 18
activos % 100 0 100
Activos N 25 4 o
% 86,5 13,8 100
N 43 4 47
Total | o 91,5 8,5 100
PCS 2,714 PHI/V 0,240
SIG 0,099 SIG 0,099

&

Percentagem
¥ 8§ 4 98 38 8

Pc Glicose

1 e risco

Enormal

g

e

Insuf activos Adtives

Pc AF pela mediana

Figura 19 - Nivel de AF e glicose
(sexo masculino)

A totalidade dos individuos do sexo masculino insuficientemente activos

(100%) e grande percentagem dos activos (86,5%), apresentam valores

normais de glicose.
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4.2.21 Nivel de AF (1) e glicose (amostra total):

Quadro 27 - Nivel de AF e glicose (amostra total)

GLICOSE
Valor de

AF Normal Hsti Total
Insuf N 49 0 49
activos % 100 0 100
) N 62 4 66
ACHOE | g 93.9 6.1 100
N 111 4 115

Tatsl % 96,5 35 100
PCS 3077 - PHIIV 0,164
SIG 0,079 SIG 0,079

APRESENTAGAO DOS RESULTADOS

d . | d

g8

904
804
704
13
o 54
-3
2 =
&
g
& 40
304
204 Pc Glicose
104 -vmfderisee
ol @mrmul

Pc AF pela mediana

Figura 20 - Nivel de AF e glicose
(amostra total)

De realgar o facto da maior percentagem de individuos com valor de

risco de glicose pertencer ao grupo dos activos (6,1%).

4.2.22 Nivel de AF (1) e agregagao dos factores de risco do SM
(sexo feminino)

Quadro 28 - Nivel de AF e agregacao dos factores de risco

do SM (sexo feminino)

Agregacéo factores de risco de SM

Percentagem

Jou+
0 factor 1 factor 2 factor
AF . x : factor Total
derisco derisco de risco o Hets
Insuf N 11 13 5 2 |
activos | % 355 41,9 16,1 6,5 100
; N 15 16 5 1 37 :
AcivoR |oe a5y 432 13,5 2.7 100 :
N 26 29 10 3 68 Pc AF pela mediana
Total 1o, 382 426 147 44 100 - )
PR 0735 ST 0104 Figura 21 - Nivel de AF e AFRSM
: E ; g (sexo feminino)
sl - 0,865 SIG 0,865

E de salientar a percentagem mais elevada referente a agregacéo de 2
factores de risco (16,1%) e 3 ou mais factores de risco (6,5%) no grupo das
mulheres insuficientemente activas, comparativamente ao grupo das activas

com 13,5% e 2,7% respectivamente.
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4.2.23 Nivel de AF (1) e agregacgao dos factores de risco do SM
{sexo masculino)

Quadro 29 - Nivel de AF e agregagéo dos factores de risco do
SM (sexo masculino).

E

Gl
il
Agregacdo factores de risco de SM . ol
Jou+ £ o AFRSM
0 factor 1 factor 2 factor s
AF : : : factor Total g )
derisco derisco derisco dé Tl e : -zzruﬁ:sfadores
insuf | N 3 5 6 4 18 ] = )
activos | % 167 27,8 33,3 222 100 2 '““'“"**'““
i N 7 13 5 4 29 104 P factor risco
Acivos | o, 241 448 172 138 100 | S B |
Total N 10 18 1 8 47 Pc AF pela mediana
% 213 38,3 234 17,0 100 ¢
RS 4027 el 0,243 Figura 22 - Nivel de AF & AFRSM
SIG 0,419 SIG 0,419 (sexo masculino)

Assim como observado anteriormente no sexo feminino, no sexo
masculino observa-se uma percentagem mais elevada referente a agregacao
de 2 factores de risco (33,3%) e 3 ou mais factores de risco (22,2%) no grupo
dos homens insuficientemente activos, comparativamente ao grupo dos activos

com 17,2% e 13,8% respectivamente.

4.2 24 Nivel de AF (1) e agregacao dos factores de risco do SM (amostra total)

Quadro 30 - Nivel de AF e agregacéo dos factores de risco do SM

(amostra total) 1009
&
i
Agregacéo factores de risco de SM " Z
3ou+ g
0 factor 1 factor 2 factor s M ARRIM
AF " ) £ factor Total & o ‘
derisco derisco de risco decdeco s © ::u.am
Insuf | N 14 18 11 6 49 u -
activos | % 28,6 36.7 224 12,2 100 21 'mmemw
: N 22 29 10 5 66 104 1 factor risco
Apthos 1o a3 439 15,2 76 100 o) -
Totai N 36 47 21 11 1156 )
% 31,3 40,9 18,3 96 100 s,
PCS 2,022 PHI/V 0,133 ~ Figura 23 - Nivel de AF e AFRSM
- 8IG 0,568 SIG 0,568

(amostra total)

Observa-se uma maior percentagem de individuos com SM pertencentes

ao grupo dos insuficientemente activos (12,2%) relativamente ao dos activos
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(7,6%). Mais uma vez se observa uma elevada percentagem da populagio

(40,9%) com pelo menos 1 factor de risco de SM.

Para todas as tabelas de contingéncia aplicou-se o teste do Qui-
quadrado de Pearson para se verificar ou ndo a existéncia de uma relagéo de
dependéncia entre as variaveis. Os resultados permitiram constatar a

existéncia de dependéncia entre as seguintes variaveis:

- AF e C-HDL (sexo masculino), uma vez que o valor de ;;2 =7,342

(p=0,007), associagdo esta que se pode considerar de moderada devido ao
valor do Coeficiente V de Cramer (V=0,395).

4.2.25 Nivel de AF (2) e IMC (sexo feminino):

1009
o
Quadro 31 - Nivel de AF e IMC (sexo feminino) ;':
§ o
£ o
MG g ) IMC
AF Normal I(E’xcesso Obesidade | Total A [obesidade
e peso o |
Insuf N 30 13 3 46 il | [TJExcesso de peso
activos | % 65,2 28,3 8,5 100 o) . B [ENormal
Activos N 14 6 2 22 peufetves v
% 63,6 27.3 9,1 100 =
N 44 19 5 68 Nivel de AF
Total | o 47 27,9 74 100
PCS 0,145 PHI/V 0,019 Figura 24 - Nivel de AF e IMC (sexo
SIG 0,930 SIG 0,930 feminino).

Verifica-se que nos sujeitos do sexo feminino, as percentagens dos
niveis de AF para as categorias de IMC sdo semelhantes. De realgar a maior

percentagem de individuos obesos (9,1%) pertencerem ao grupo dos activos.
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4.2.26 Nivel de AF (2) e IMC (sexo masculino):

_I

< =

Quadro 32 - Nivel de AF e IMC (sexo masculino) y
704
IMC g 80
Excesso £ MG
AF Normal . peso Obesidade | Total H i —
Insuf | N 11 14 6 31 = .
activos | % 35,5 452 19,4 100 N [Eexcessa de peso
. N 3 11 2 16 o] | [EZNormal
Activos o, 18,8 68,8 12,5 100 Inauf actives -
N 14 25 8 47
Total | o, 2038 532 17,0 100 Nivel de AF
PCS 2,387 PHI/V 0,530 ] '
SIG 0.303 siG 0.303 Figura 25 - Nivel de AF e IMC

(sexo masculino)

Verifica-se que a maior parte dos individuos activos (68,8%) e
insuficientemente activos (45,2%) tém excesso de peso. De realgar a
significativa percentagem de individuos com obesidade (19,4%) no grupo dos

insuficientemente activos e nos activos (12,5%).

4.2.27 Nivel de AF (2) e IMC (amostra total):

100
Quadro 33 - Nivel de AF e IMC (amostra total) i
04
IMC § o
AF Normal Excesso Obesidade Total § :
de peso k4
Insuf N 41 27 9 77 bt
activos | % 53,2 35,1 1.7 100 9
Betiviss N 17 17 4 38 101
% 447 44,7 10,5 100 B e =
N 58 44 13 115
Total | o 504 38,3 113 100 Nive e
B s Py 0 Figura 26 - Nivel de AF e IMC
SIG 0,601 SIG 0,601 (amostra total)

Observa-se uma maior percentagem de individuos com excesso de peso
no grupo dos activos (44,7%) relativamente ao grupo dos insuficientemente
activos (35,1%). Mais de metade da populagdo (50,4%) apresenta valores
normais de IMC. No que se refere a individuos com obesidade a percentagem
é muito idéntica entre os dois grupos, ou seja, 11,7% nos individuos
insuficientemente activos e 10,5% no grupo dos activos.
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4.2.28 Nivel de AF (2) e PC (sexo feminino):

Quadro 34 - Nivel de AF e PC (sexo feminino) 1001
904
804
PC § o
Valor de §
a 8
AF Normal Slaes Total s ; o
Insuf N 35 11 46 |
activos % 76,1 23,9 100 il Mo G s
- N 16 6 22 0 v B [Ejnormal
Activos % 72.7 273 100 Insuf activos o
N 51 17 68
Total % 75.0 250 100 Nivel de AF
PCS 0,090 PHI/V 0,036 Figura 27 - Nivel de AF e PC (sexo
SIG 0,765 SIG 0,765 feminino

O PC da maioria das mulheres insuficientemente activas é normal

(76,1%), o mesmo acontecendo com as mulheres activas (72,7%).

4.2.29 Nivel de AF (2) e PC (sexo masculino):

Quadro 35 - Nivel de AF e PC (sexo masculino) -
and
PC § ®
Valor de §°
AF Normal st Total & : o
Insuf N 24 7 31 =
activos % 774 226 100 sl lvalor de Risco
. N 13 3 16 | g [Reomes| [Enormal
Activos | o 81,3 18,8 100 s L
N 37 10 47
Total % 78.7 213 100 Nivel de AF
PCS 0,092 PHI/V 0,044

masculino)

O PC da maioria dos homens insuficientemente activos (77,4%) é
normal, o mesmo acontecendo com os homens activos (81,3%). No entanto ha
uma percentagem mais elevada de individuos com valor de risco (22,6%) no

grupo dos insuficientemente activos relativamente ao grupo dos activos
(18,8%).
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4.2.30 Nivel de AF (2) e PC (amostra total):

Quadro 36 - Nivel de AF e PC (amostra total) w0
804
£ ®
Valor de .
AF Normal deso Total & o
Insuf N 59 18 77 ] PC
activos % 76,6 23,4 100 N Wl
, N 29 9 38 0 Elrormel
ARIVDE | 763 23,7 100 e v
N 88 27 115 Nivel de AF
Total 1 o 775 235 100
PCS 0001  PHI/V 0,003 Figura 29 - Nivel de AF e PC
siG odrt o me | oo {amosfra total

De realcar os valores guase idénticos nos valores de PC relativamente
aos individuos insuficientemente activos e activos. A percentagem de

individuos com valor de risco de PC é de 23,5%.

4.2 .31 Nivel de AF (2) e TAS (sexo feminino):

100¢
Quadro 37 - Nivel de AF e TAS (sexo feminino) %
a0
70
TAS ‘.i, &0
£ =
Valor de 8
AF Normal Asts Total g s
Insuf N 38 8 46 ®
activos % 82,6 17,4 100 & llvalor de fisco
= N 15 7 22 Egnormal
Activos o 68,2 31,8 100 Insuf activos -
N 53 15 68
Total % 77.9 221 100 Nivel de AF
PCS 1,802 PHI/V 0,163 Figura 30 - Nivel de AF & TAS
: - Nivel de AF e
SIG 0,180 SIG 0,180 (sexo feminino)

A grande percentagem das mulheres insuficientemente activas (82,6%)
apresenta uma TAS normal o mesmo acontecendo com as mulheres activas
(68,2%). Neste ultimo caso, cerca de 31,8% das mulheres activas apresentam

valor de risco de TAS.
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4.2.32 Nivel de AF (2) e TAS (sexo masculino):

Quadro 38 - Nivel de AF e TAS (sexo masculino) 1:
TAS 7o
£ e
Valor de g .
AF Normal Here Total ™
Insuf N 13 18 31 R~ TAS
activos 419 58,1 100 24 )
Fickivos N 6 10 16 N [Ivalor de risco
% 37,5 62,5 100 o) [Einormal
N 19 28 47 s
Total ] o 404 59,6 100 o
PCS 0,086 PHI/V 0,043 TR
SIG 0,769 SIG 0,769 Figura 31 - Nivel de AF e TAS

(sexo masculino)

A maior parte dos homens insuficientemente activos (58,1%)
apresentam valores de TAS dentro de valor de risco, 0 mesmo se passando

com os activos (62,5%).

4.2.33 Nivel de AF (2) e TAS (amostra total):

Quadro 39 - Nivel de AF e TAS (amostra total)
TAS €
Valor de g
AF Normal Haoo Total g
Insuf N 51 26 77 TAS
activos % 66,2 33,8 100 i e risco >130m
, N 21 17 38 g
Activos | o, 553 44,7 100 IS B ..
Total N 72 43 115 Nivel de AF
% 62,6 37,4 100
PCS 1,308 PHI/V 0,107 Fi )
sia 0,253 SIG 0.253 igura 32 - Nivel de AF e TAS

(amostra total)

Apesar da grande percentagem da populagio apresentar valores
normais de TAS (62,6%), é de realcar a elevada percentagem de individuos

pertencentes ao grupo dos activos com valores de risco de TAS (44,7%).
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4.2.34 Nivel de AF (2) e TAD (sexo feminino):

Quadro 40 - Nivel de AF e TAD (sexo feminino) ©
704
TAD £ o
8 gd
Valor de g
AF Normal m— Total 2 -
Insuf N 33 13 46 )
activos | % 717 28,3 100 N o o rico
. N 16 6 22 0] [Enormal
Adtives | o 72,7 27,3 100 MAseE
Total N 49 19 68
% 721 27,9 100 Nivel de AF
i il Heisge i Figura 33 - Nivel de AF e TAD
= Nivel ae e
SIG 0,932 SIG 0,932 (sexo feminino)

Neste caso a grande percentagem dos valores de TAD sdo normais
tanto nas mulheres insuficientemente activas (71,7%) como nas activas
(72,7%), nao havendo grandes diferengas entre os dois grupos relativamente

aos valores de TAD.

4.2.35 Nivel de AF (2) e TAD (sexo masculino).

1009
80
Quadro 41 - Nivel de AF e TAD (sexo masculino) :
g o
TAD g &3
Valor de 2
AF Normal %60 Total : TAD
Insuf N 17 14 31 il Wlvalor de risco
activos % 54,8 45,2 100 0] | | [Enormal
Activos nN 6 10 16 Insuf activos ‘
% 37,5 62,5 100 Atos
T N 23 24 47 Nivel de AF
otal | o 489 51,1 100
PCS 1,270 PHI/V 0,164 Figura 34 - Nivel de AF e TAD
SIG 0,260 SIG 0,260 {smro masaLbnG

A maioria dos homens activos (62,5%) apresenta valores de risco para
TAD, sendo que a maior percentagem dos insuficientemente activos (54,8%)

apresentam valores normais de TAD.
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4.2.36 Nivel de AF (2) e TAD (amostra total):

1004
Quadro 42 - Nivel de AF e TAD (amostra total)
TAD .
Valor de %
AF Normal riSCOo Total g
Insuf N 50 27 77
activos % 64,9 35,1 100 TAD
. N 22 16 38 oo ce risco 85
BRNES: | w 57,9 42,1 100 i 1 .
Total N 72 43 115 R e
% 62,6 37,0 100 Nivel de AF
PCS 0,539 PHI/V 0,068 Elaiuira 3% - Kl do AR o TAT
siG 0,463 sIG 0,463 g Pl

(amostra total)

Relativamente aos valores de TAD, observa-se que os valores de risco
mais elevados pertencem ao grupo dos activos (42,1%), no entanto a maioria

da populagao (62,6%) apresenta valores normais.

4.2.37 Nivel de AF (2) e TG (sexo feminino):

Quadro 43 - Nivel de AF e TG (sexo feminino) o]
o
TG g o
Valor de i®
AF Normal risco Total : TG
Insuf N 41 5 46 ol llvalor de risco
activos % 89,1 10,9 100 o | ENormal
. N 20 2 22 Insuf activos
Activos o, 90,9 9‘1 100 Activos
N 61 7 68 Nivel de AF
Taml - | 89,7 10,3 100
PCS 0,051 PHI IV 0,027 Figura 36 - Nivel de AF e TG
sie 0,821 sie 0,821 (sexo feminino)

Os valores de TG s&o idénticos tanto para as mulheres
insuficientemente activas (89,1%) como para as activas (90,9%), sendo que em

ambas os valores sdo normais.
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4.2.38 Nivel de AF (2) e TG (sexo masculino):

':1
Quadro 44 - Nivel de AF e TG (sexo masculino) 501
5 0]
TG g? s
Valor de & "M
AF Normal P Total 0 G
Insuf N 22 9 31 ) _ el e rico
activos % 71,0 29,0 100 o) | Erormal
ACtiVOS N 14 2 16 Insuf activos ‘
% 875 12,5 100 ACINCS
Total N 36 1" 47 Nivel de AF
% 76,6 234 100
PCS 1,609 PHI/V 0,185 Figura 37 - Nivel de AF e TG
SIG 0,205 SIG 0,205 (sexo masculino)

Assim como acontece no sexo feminino, nos homens, a maioria dos
valores de TG s&o normais, quer para os insuficientemente activos (71,0%)
quer para os activos (87,5%). No entanto ha uma percentagem mais elevada
de individuos com valor de risco de TG no grupo dos insuficientemente activos

(29,0%) relativamente ao dos activos (12,5%).

4.2.39 Nivel de AF (2) e TG (amostra total):

1007
Quadro 45 - Nivel de AF e TG (amostra total) il
BOr
g o
TG § .
Valor de g
AF Normal Asco Total "
nsuf | N 63 14 77 ol 6
activos % 81,8 18,2 100 ol B e
i N 34 4 38 o] [ . b ATk Enormal
Activos: | o 89,5 10,5 100 bt s Ao
N 97 18 115 Nivel de AF
Total | o 84,3 157 100
Pcs 1,129 PHI/V 0,099 Figura 38 - Nivel de AF e TG
e 0,288 SIG 0,288 (amostra total)

Os valores de risco mais elevados referem-se ao grupo dos
insuficientemente activos (18,2%), enquanto que o grupo dos activos apresenta

10,5% de individuos com valor de risco.
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4.2.40 Nivel de AF (2) e C-HDL (sexo feminino):

100
Quadro 46 - Nivel de AF e C-HDL (sexo feminino) o
704
C-HDL £
£ 504
Valor de 5
AF Normal risco Total & :: o
Insuf N 40 6 46 -
activos % 87,0 13,0 100 o IValor de Risco
: N 17 5 22 o] | [ENormal
Acivos | o 773 227 100 -
N 57 11 68
Total o 83,8 16.2 100 Nivel de AF
i e AL ai Figura 39 - Nivel de AF e C-HDL
= Nivel de e -
SIG 0,310 SIG 0,310 (sexo feminino)

Nas mulheres, a grande maioria dos valores de C-HDL sio normais,
tanto para as insuficientemente activas (87,0%) como para as activas (77,3%).

4.2 .41 Nivel de AF (2) e C-HDL (sexo masculino):

100
Quadro 47 - Nivel de AF e C-HDL (sexo masculino) ©
70
C-HDL g
Valor de v
AF Normal i Total & :: i
Insuf N 22 9 Ky »
activos % 71,0 29,0 100 i IValor de Risco
= N 16 0 16 [ vl [ENormal
ACtNOS % 1 00 0 100 Insuf activas e
N 38 9 47
Total | o 80,9 19,1 100 N de ¢
0, .
i i PRy e Figura 40 - Nivel de AF e C-HDL
SIG 0,017 SIG 0,017 (sexo masculino)

De realcar a auséncia total de individuos com valores de risco de C-HDL

no grupo dos activos, contrastando com os 29% dos insuficientemente activos.
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4.2.42 Nivel de AF (2) e C-HDL (amostra total):

Quadro 48 - Nivel de AF e C-HDL (amostra total)
E=S
C-HDL 5
Valor de 5
AF Normal s Total a
Insuf N 62 15 77
activos % 80,5 19,5 100
; N 33 5 38 4
peves | g 86.8 132 100 L ——
N 95 20 115 Nivel de AF
Total 1 o 826 17.4 100
PCS 0,708 PHI/V 0,078 Figura 41 - Nivel de AF e C-HDL
SIG 0,400 sIG 0,400 (amostra total)

Observa-se que o grupo de individuos com maior percentagem de valor
de risco de C-HDL é o dos insuficientemente activos (19,5%), contrastando

com os 13,2% do grupo dos activos.

4.2.43 Nivel de AF (2) e glicose (sexo feminino):

Quadro 49 - Nivel de AF e glicose (sexo feminino)

GLICOSE
Valor de
AF Normal ks Total
Insuf N 46 0 46
activos % 100 0 100
. N 22 0 22
Activos: | o 100 0 100
N 68 0 68
Total | o 100 0 100
PCS = PHI/V 2
SIG SIG

Neste caso, todos os individuos da amostra, tanto os activos como os

insuficientemente activos, apresentam valores normais de glicose.
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4.2.44 Nivel de AF (2) e glicose (sexo masculino):

Quadro 50 - Nivel de AF e glicose (sexe masculing) : | .
.y B
GLICOSE oy N
Valor de g% :
AF Normal HEEG Total : Glucose
Insuf N 30 1 3 i & | | | Wllvalor de risco
activos % 96,8 3,2 100 0 : I D [Elnormal
Activ N 13 3 16 Insuf activos .
hadl B 81,3 18,8 100 et
Total N 43 4 47 Nivel de AF
o % 915 8,5 100
PCS 3,266 PHI/V 0,264 Figura 42 - Nivel de AF e glicose
SIG 0,071 siG 0,071 (sexo masculino)

A grande percentagem dos individuos insuficientemente activos (96,8%)
e activos (81,3%), apresentam valores normais de glicose. De realcar, a maior
percentagem de individuos com valor de risco de glicose no grupo dos activos

(18,8%), comparativamente ao grupo dos insuficientemente activos (3,2%).

4.2.45 Nivel de AF (2) e glicose (amostra total):

100
Quadro 51 - Nivel de AF e glicose (amostra total) w1
i
GLICOSE g
g
Valor de g .
AF Normal R Total o
Insuf N 76 1 77 2 Glicose
activos % 98,7 1,3 100 ol B e o
. N 35 3 38 i N N =
Aegvos | o 92,1 79 100 bt Aabon
Total N 111 4 115 Nivel de AF
% 96,5 3.5 100
PCS 3,297 PHI/V 0,169 Figura 43 - Nivel de AF e glicose
SIG 0,069 sIG 0,069 (et tobal)

A grande maioria da populagao (96,5%) apresenta valores normais de
glicose. No entanto, a percentagem de individuos com valor de risco de glicose,

apesar de pequena, pertence ao grupo dos activos (7,9%).
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4.2 .46 Nivel de AF (2) e agregacgao dos factores de risco do SM (sexo
feminino):

Quadro 52 - Nivel de AF e agregagao dos factores de risco do

SM (sexo feminino) o
o
80
Agregagao factores de risco de SM o
5 % Factores de risco SM
AF 0 factor  1factor 2 factor :f”a(;ro: Total g™ ]
derisco derisco derisco o 5 o M3 e . 1ses
Insuf |N 19 19 6 2 46 o e e
activos | % 413 413 13,0 43 100 N [0 factor isco
. N 7 10 4 1 22 o [n tem
Activos 1o, 318 455 18,2 45 100 Nao scvos
Activos
N 26 29 10 3 68
Total f o, 382 426 14,7 44 100 Nivel de AF
PCS 0,679 PHI/ V 0,100 -
sIG 0.878 SIG 0.878 Figura 44 - Nivel de AF e AFRSM

(sexo feminino)

A excepcao da agregagéo de zero factores de risco de SM, na qual o
grupo dos activos tem uma menor percentagem (31,8%) relativamente ao
grupo dos insuficientemente activos (41,3%), todos os outros niveis de
agregagdo de factores de risco de SM apresentam percentagens mais
elevadas no grupo dos activos. No que se refere ao SM observa-se uma baixa
percentagem de individuos com SM (4,4%). A maior percentagem de

individuos (42,6%) apresenta 1 factor de risco.

4.2.47 Nivel de AF (2) e agregacao dos factores de risco do SM (sexo masculino):

Quadro 53 - Nivel de AF e agregacéo dos factores de risco do ;
SM (sexo masculino) -
704 Factores de risco SM
Agregacéo factores de risco de SM g :. P
3ou+ 8 :
e 3 fa
AF 0 fagtor 1 fag:tor 2 fagtor taitor Total 5 o I3 factores de fisco
derisco derisco derisco e » [E2 factores de risco
Insuf N 7 10 8 6 31 2 [E211 factor risco
activos | % 226 323 25,8 19,3 100 o (e )
0 R gn tem
Activos N 3 8 3 2 16 JNao activos
% 188 50,0 18,8 12,6 100 Activos
N 10 18 11 8 47 !
Total 1o, 213 38,3 23,4 17,1 100 BYROEiiT
PCS 2,108 Pl 4,215 Figura 45 - Nivel de AF e AFRSM
SIG 0,699 SIG 0,699 (sexo masculino)

Neste caso é facilmente observavel a maior percentagem de individuos

com SM no grupo dos insuficientemente activos (19,3%) relativamente aos
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activos (12,6). Assim como se observou anteriormente, a maioria da populagdo
(38,3%) apresenta pelo menos 1 factor de risco de SM.
De realcar a elevada percentagem (50,0%) de individuos pertencentes

ao grupo dos activos com 1 factor de risco.

4.2.48 Nivel de AF (2) e agregacao dos factores de risco do SM (amostra total):

8

Quadro 54 - Nivel de AF e agregacao dos factores de risco do
SM (amostra total)

Agregacéo factores de risco de SM

Percentagem
¥ 8 588 388

3ou+ Factores de risco SM
0 factor 1 factor 2 factor
AF ; . : factor Total
derisco derisco derisco datincs -34. o::.rm..
Insuf N 26 29 14 8 77 = )
activos | % 338 377 18,2 10,4 100 ;“*'”“*'“"
; N 10 18 7 3 38 o e
Adtivos | ot 953 474 18,4 7.0 100 of IS IO |-
Total N 36 47 21 1 77 s
% 313 40,9 18,3 9,6 100 s
PesS 1406 il b Figura 46 - Nivel de AF e AFRSM
SIG 0,752 SIG 0,752 (amostra total)

Observa-se uma maior percentagem de individuos com SM pertencentes
ao grupo dos insuficientemente activos (10,4%) relativamente ao dos activos
(7,9%). Mais uma vez se observa que a grande maioria da populagéo (40,9%)
apresenta pelo menos 1 factor de risco de SM.

Para todas as tabelas de contingéncia aplicou-se o teste do Qui-
quadrado de Pearson para se verificar ou ndo a existéncia de uma relacdo de
dependéncia entre as varidveis. Os resultados permitiram constatar a
existéncia de dependéncia entre as seguintes variaveis:

- AF e C-HDL (sexo masculino), uma vez que o valor de y 2=5,745 (p=0,017),
associagdo esta que se pode considerar moderada, pois o valor do Coeficiente
V de Cramer (V=0,350).
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4.3 Correlagoes

Para ambos os sexos, fez-se uma analise correlacional bivariada entre

todas as variaveis estudadas, através da correlagao de Pearson.

Quadro 55 — Matriz de correlagéo entre todas as variaveis analisadas (sexo feminino).

IMC PC TAS _TAD TG _ CHDL _ Glicose __ AF
IMC 1 0,818 0,184 0230 0125 0048 0202 | 0,172
0,000 0,132 0059 0308 0695 0099 | 0,160
PC : 0,245 0246 01149  -0092 0304 | 0,042
0,044 0,043 0,224 0,457 0,012 0,732
TAS 1 0,657 0,221 0,092 0,174 0,006
0,000 0,070 0,457 0,155 0,961
TAD 1 0,143 -0,034 0,055 -0,104
0,245 0,784 0,654 0,398
TG ) 0011 0138 | -0,012
0930 0260 | 0922
C-HDL 1 -0,131 -0,111
0286 | 0,368
Glicose 1 0,165
0,180

AF 1

Nas mulheres verifica-se apenas uma correlagao

estatisticamente significativa, entre o IMC e o PC; entre o PC e a TAS; entre o

PC e a TAD; entre o PC e a glicose; e entre a TAS e a TAD.

Quadro 56 — Matriz de correlagdo entre todas as varidveis analisadas (sexo masculino).

IMC PC TAS TAD TG C-HDL Glicose AF
IMC 0,911 0,282 0,232 0,438 -0,297 0,000 0,018
1 0,000 0,055 0,117 0,002 0,043 0,998 0,904
PC 0,199 0,185 0,363 -0,246 -0,060 0,059
1 0,181 0,213 0,012 0,095 0,688 0,695
TAS 0,623 0,120 0,165 0,011 -0,084
1 0,000 0,421 0,267 0,939 0,573
TAD 0,182 0,019 0,099 -0,025
1 0,221 0,897 0,507 0,869
TG -0,138 -0,004 0,077
1 0,354 0,980 0,605
C-HDL 0,090 0,213
1 0,549 0,150
Glicose 0,250
1 0,091
AF
1

Nos homens verifica-se uma correlagdo positiva, estatisticamente
significativa entre o IMC e o PC; entre o IMC e os TG; entre 0 PC e 0s TG; e
entre a TAS e a TAD. Verifica-se uma correlagdo negativa, estatisticamente

significativa, entre o IMC e a C-HDL
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Quadro 57 — Matriz de correlagéo entre todas as variaveis analisadas (amostra total).

IMC PC TAS TAD TG C-HDL Glicose AF

IMC 1 847 ,326 ,285 ,369 -,268 ,210 113
,000 ,000 ,002 ,000 ,004 ,024 228

PC 1 411 ,309 ,398 -423 325 ,092
,000 ,001 ,000 ,000 ,000 331

TAS 1 ,666 280 -,164 ,253 ,003
,000 ,002 ,080 ,006 974
TAD 1 ,222 -,150 164 -,043
,017 ,109 ,079 ,646

TG 1 -231 ,183 ,067
013 ,050 475

C-HDL 1 -,278 -,051
,003 585

Glicose 1 ,229
014

AF 1

Na totalidade da amostra existe uma correlagdo positiva,
estatisticamente significativa, entre o IMC e (PC, TAS, TAD, TG e glicose),
entre o PC e (TAS, TAD, TG e glicose), entre a TAS e (TAD, TG e glicose),
entre TAD e TG, entre TG e glicose e entre glicose e AF.

Verifica-se uma correlagdo negativa, estatisticamente significativa, entre IMC e
C-HDL, entre PC e C-HDL, entre TG e C-HDL e entre C-HDL e glicose.
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De forma a contextualizar melhor o nosso estudo, achamos importante
realgar o facto do numero de estudos relacionados com o SM, que tém como
variavel dependente a AF, ser realmente muito baixo. Da nossa pesquisa, s6
encontramos um estudo (Katzmarzyk, Leon e col., 2003) com essa relagao, ja
afirmando estes que se tratava do primeiro estudo que examinava a utilidade
da AF em varios factores de risco de DCV em simultaneo. Portanto, para se
poder possuir termos de comparagao, seriam necessarios outros estudos que
apresentassem a mesma base conceptual, o que nao foi conseguido por nés,
ou realmente, ndo existem tais estudos.

Nesta perspectiva, o primeiro ponto de discussdo, prende-se com o

ponto de corte de AF a utilizar no estudo. Se o Center for Desease Control and
Prevention’s e o American College of Sports Medicine (Craig, Marshall e col.,
2003) defendem a utilizagdo dos 150 minutos/semana de AF moderada e/ou
vigorosa como ponto de corte da AF, parece haver evidéncias que indicam que
este valor talvez seja demasiado alto (Rzewnicki, Auweele e col., 2002). Este
ponto de corte caracteriza a amostra (n=115) como sendo maioritariamente
insuficientemente activa (67,0%), sendo que somente 33,0% ¢é activa.
Utilizando o valor da mediana como ponto de corte da AF ( outras vezes
utilizado até em estudos muito mais vastos, ao nivel da caracterizagido da AF
da populagéo portuguesa, no qual também foi utilizado o IPAQ (Mil-Homens,
Vidal e col., 2003)), a amostra (n=115) é considerada maioritariamente activa
(57,4%) enquanto que 42,6% sao insuficientemente activos.
Uma outra solugdo poderia passar por dividir a amostra em quartis, mas o que
aconteceria € que como resultado do facto da amostra ser muito reduzida, ao
dividi-la ainda mais, restaria um nmero muito reduzido de individuos em cada
quartil, perdendo-se assim muito poder estatistico.

Desta forma, optamos por utilizar como base para discussdo, os
resultados obtidos tendo como ponto de corte o valor da mediana, ou seja, no
nosso estudo os 120 minutos/semana de AF moderada e/ou vigorosa, apesar
de também termos apresentado no capitulo “Apresentacdo dos resultados” os
resultados obtidos tendo como ponto de corte os 150 mi nutos/ semana, para

futuras analises.
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Relativamente aos factores de risco de DCV, que em aglomeragao
prognosticam a existéncia de SM, os resultados obtidos no nosso estudo véao,
em termos gerais, de encontro a literatura.

Desta forma, e no que se refere a variavel PC, observa-se que os

valores obtidos reforcam a ideia de que quanto mais activos séo os individuos
mais baixos sé@o os seus valores. Na totalidade da mostra (n=115), os valores
de risco de PC foram de 26,5% para o grupo dos insuficientemente activos e de
21,2% para o grupo dos activos, o que nos leva a reflectir acerca da
necessidade da adopc¢éo de um estilo de vida saudavel (Hill e Bessesen, 2003)
e uma significativa perda de peso corporal (Vidal, 2002).
A amostra apresenta valores de risco na ordem dos 25,0% para o sexo
feminino (n=68), 21,3% para o sexo masculino (n=47) e 23,5% na amostra
total, valores estes muito proximos dos alcangados por (Al-Lawati, Mohammed
e col., 2003) com uma prevaléncia total de 24,6%, mas mais distantes dos
38,6% de (Ford, Giles e col., 2002) e dos 30,5% de (Santos, Lopes e col,
2004). Estes resultados demonstram que o PC & um bom preditor de
obesidade central (Han, McNeill e col., 1997) sendo um facto que individuos
com obesidade central sdo propicios a contrair SM. De realcar o facto do PC
(valor de risco) ser a segunda varidvel com maior prevaléncia no nosso estudo
(23,5%). Estes valores reflectem uma maior passibilidade a sindrome atraves
da medicao do PC (Grundy, 1999).

Foram também analisados os valores de IMC, no entanto, & faciimente
observavel valores mais elevados relativamente ao “excesso de peso” no grupo
dos activos (32,4%, 62,1% e 45,5%) do que no grupo dos insuficientemente
activos (22,6%, 38,9% e 28,6%) respectivamente para o grupo feminino,
masculino e amostra total. Esta possivel “anomalia” podera ser justificada pelo
facto de o IMC n&o distinguir a percentagem relativa de massa gorda e massa
isenta de gordura podendo reflectir valores elevados de qualquer uma delas
(Silva, 2002), podendo ocorrer que individuos com bom indice de
muscularidade (MIG>75) serem considerados pré-obesos quando, de facto, o
excesso de peso nédo € devido a elevados niveis de massa gorda mas sim de

valores acima dos valores médios de massa muscular.
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De realgar que o PC correlaciona-se negativamente com o C-HDL (p=0,000), e
positivamente com todos os outros factores com excepcdo do nivel de AF
(p=0,331), indo ao encontro de (Sattar, Tan e col, 1998) que concluiu o
mesmo, confirmando que o PC é considerado o factor mais determinante do
SM (Janssen 1., 2002).

Quanto a presséo arterial, juntamente com a glicose, é a variavel com
valores mais discrepantes, tendo em conta o nivel de AF habitual dos
individuos pertencentes a amostra. Esses valores pouco normais podem no
entanto ser justificados pelos elevados valores de DP relativos a TAS (14,5%) e
a TAD (10,5%), que podem contribuir para que muitos sujeitos se situem acima
dos valores de corte considerados normais segundo ATP Il Guidelines (Ford
E., 2002; Vega, 2002).

A sua prevaléncia neste estudo foi de 37,4%, um pouco acima dos 20-30%
declarados por (Saris, Elvers e col., 1986), mas dentro dos “mais de 30%” de
(Rocha, Silva e col., 2003) e muito mais baixo dos 70,2% de (Santos, Lopes e
col., 2004). No entanto, assim como no estudo de (Santos, Lopes e col., 2004),
no nosso estudo, a hipertensdo arterial foi a variavel com maior prevaléncia
(37,4%).

Os valores de TAS/TAD sao anormais tendo em conta a literatura tradicional,
observando-se valores mais elevados no grupo dos activos do que no grupo
dos insuficientemente activos, nos dois sexos e amostra total, com excepgéo
do valor de TAD para o sexo feminino, que & maior no grupo dos
insuficientemente activos.

Interpretando esses dados, sabendo que os individuos mais magros
evidenciam niveis de tensdo sanguinea mais reduzidos (Wright, Paterrson e
col., 2000), que a hipertensdo arterial aumenta com a idade (Rocha, Silva e
col., 2003) e havendo uma forte relacdo entre a obesidade e a hipertensao
(Rowland, 1990), os valores elevados de prevaléncia de PC podem estar
ligados a este fenémeno, ainda para mais quando se observa uma correlagéo
positiva estatisticamente significativa entre PC e TAS (p=0,000) e PC e TAD
(p=0,001). Curiosamente as duas variaveis com maior prevaléncia de valores
de risco s&o a TAS/TAD (37,4%) e o PC (23,5%).
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Uma outra justificagdo, talvez a mais forte, poderd estar nas diferentes
respostas ao exercicio a nivel da pressao arterial evidenciada pelos individuos,
o que estd de acordo com Atftina, Giuliano e col. (1986), Hagberg (1990);
Blumenthal, Siegel e col. (1991); Gilders e Dudley (1992).

Relativamente a dislipidémia, os resultados da amostra levam-nos de
encontro ao defendido na literatura. Ou seja, os valores de risco de TG e HDL-
C sdo mais elevados no grupo dos insuficientemente activos em todos os
pontos de analise, sexo feminino (TG / 16,1%), masculino (TG / 27,8% e HDL-
C / 38,9%) e amostra total (TG / 20,4% e HDL-C / 24,5%) com excepgao dos
valores de HDL-C no sexo feminino, onde sdao em tudo idénticos nos dois
grupos (16,1% insuficientemente activos e 16,2% activos).

No que se refere aos TG, a prevaléncia de valores de risco na totalidade da
amostra (n=115) é de 15,7%, enquanto que relativamente a HDL-C ¢ de
17 4%, valores bem mais baixos dos obtidos por (Santos, Lopes e col., 2004)
com 25,6% /TG e de 28,4% / HDL-C na totalidade da sua amostra (n=1436), e
de (Ford, Giles e col., 2002) com 30,0% para TG e de 37,1% para HDL-C.

Os valores de risco de TG e HDL-C, mais elevados no grupo dos
insuficientemente activos relativamente ao grupo dos activos, vao de encontro
a literatura, segundo a qual, parece haver evidéncia que individuos fisicamente
activos tém altos niveis de HDL-C (Romero, Suarez e col., 1986; Hernandez,
Ferrer e col., 2000) e baixos niveis de TG (Durstine e Haskell, 1994; Grundy,
1999), comparativamente aos sedentarios.

A existéncia de uma correlagéo positiva entre TG e IMC (p=0,000) TG e
PC (p=0,000) e negativa entre HDL-C e IMC (p=0,004) e HDL-C e PC
(p=0,000) vai de encontro a Aggel-Leijssen, Saris e col. (2001), segundo o
qual, a existéncia de uma relagdo entre o aumento da massa gorda e
diminuigao dos niveis de HDL-C, levaria a pensar que talvez fosse positivo uma
terapia de perca de peso corporal, tendo como pano de fundo a AF e
alteragdes comportamentais ao nivel do estilo de vida (Franz, Bantle e col,,
2002; Cook, Weitzman e col., 2003).
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Quanto & prevaléncia de valores de risco de glicose neste estudo (3,5%)
vai de encontro aos estudos de Ford, Giles e col. (2002) e Santos, Lopes e col.,
(2004) em cujos estudos a glicose também foi a variavel com menor
prevaiéncia, nesse caso com 12,6% e 6,8% respectivamente.

Os valores de glicose, como dito anteriormente, sdo talvez aqueles que
se desviam mais da “normalidade” defendida pela literatura, apresentando, com
excepgdo do sexo feminino (onde ha igualdade), valores mais elevados de
glicose no grupo dos individuos activos comparativamente ao grupo dos
insuficientemente activos, contrastando com outros estudos por nds analisados
Kirk, Mutrie e col. (2003); Eriksson, Saltin e col. (1994); Burstein,
Polychronakos e col. (1985).

No entanto, e tendo em conta o facto deste estudo ser de natureza
transversal, os valores elevados de glicose no grupo dos activos, podem ser
relativos. Ou seja, ndo se tem conhecimento dos valores de glicose antes dos
individuos terem iniciado a pratica de AF, que até poderiam ser mais altos do
que os presentes no estudo. A analise crua dos resultados, pode-nos levar a
levantar a seguinte questéo - A AF implica aumento da glicose? Achamos que
ndo. Ou sera, que é pelo facto de terem niveis elevados de glicose que os
individuos praticam AF?

De realgar que estamos a discutir valores aparentemente pouco significativos
pois numa amostra de 115 individuos, somente 4 apresentam valores de risco,
todos pertencentes ao grupo dos activos.

Analisando os efeitos das variaveis componentes do SM, mas em

aglomeragéao, encontramos dados interessantes.
A prevaléncia de SM na nossa amostra foi de 9,6%, um pouco mais baixa da
observada em alguns outros estudos, 17,8% (Bonora, Kiechl e col., 2003),
19,6% (Katzmarzyk, Leon e col., 2003), 21% (Al-Lawati, Mohammed e col.,
2003), 22% (Ford, 2002), 23,9% (Santos, Lopes e col., 2004), 23,9% (Ford e
Giles, 2003).

Relativamente ao sexo feminino a prevaléncia foi de 4,4% e no sexo
masculino 17,1%. Os valores alcangados no sexo masculino vado de encontro

aos obtidos por Ardern, Katzmarzyk e col. (2003), com 17% sexo masculino, j&
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nio acontecendo o mesmo no sexo feminino, 13%. Ja no estudo de Al-Lawati,
Mohammed e col. (2003) obteve-se valores de 23% para o sexo feminino e
19,5% para os homens.

Na totalidade da amostra, sexo feminino e masculino, relativamente a

agregacdo de factores de risco de SM, observa-se que os parametros “0
factores de risco” e “1 factor de risco” tem percentagens mais elevadas no
grupo dos activos, enquanto que nos parametros “2 factores de risco” e "3 ou
mais factores de risco” as percentagens sdo maiores no grupo dos
insuficientemente activos, evidenciando ai o papel positivo da AF ao nivel da
prevencdo efou tratamento do SM (Katzmarzyk, Leon e col., 2003; Rennie,
McCarthy e col., 2003).
De realgar o facto de 43,9% dos individuos da nossa amostra, ou seja, quase
metade dos sujeitos da amostra, ja apresentarem pelo menos 1 factor de risco
de SM, o que pode indiciar o aparecimento de outros factores com o avancgar
da idade (Hill e Bessesen 2003).

Os resultados obtidos sao bastante esclarecedores quanto aos
possiveis beneficios da AF na prevencgéo de DCV, visto que se observa pelos
nossos resultados valores mais altos de prevaléncia de SM (Ericksson, Taimela
e col., 1997; Lakka, Laaksonen e col., 2002; Vega, 2002; Bonora, Kiechl e col.,
2003; Katzmarzyk, Leon e col., 2003) nos individuos insuficientemente activos
em relagdo aos activos, tanto no sexo masculino, como no sexo feminino e
amostra total.

No que se refere aos individuos da amostra que padecem de SM (n=11)
observa-se que em conformidade com os valores observados na totalidade da
amostra, o PC é a variavel com maior prevaléncia (91,0%) e a glicose a
variavel com menor prevaléncia (9,1%), o que real¢a ainda mais a necessidade
de haver um maior controlo ao nivel da dieta alimentar. Observa-se tambem
percentagens de 81,8% (TG), 45,5% (C-HDL), 72,7% (TAS), 81,8% (TAD).

Estes resultados podem ser confrontados com os obtidos por
Katzmarzyk, Leon e col. (2003). Nesse estudo observaram-se percentagens de
69% para TG, 99,5% para HDL, 57,5% para PA, 29,3% para glicose e 84,0%
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para PC. Ou seja, assim como no nosso estudo, a glicose foi a varidvel com
menor prevaléncia nos individuos com SM e o PC apesar de nao ser a variavel

mais prevalente, foi a segunda com maior percentagem.
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Apos a analise e discussdo dos resultados deste estudo, podemos
destacar o seguinte rol de conclusdes:
- Ha uma maior prevaléncia de sujeitos com SM no grupo dos
insuficientemente activos relativamente ao grupo dos activos, nao se rejeitando

assim a hipotese nula;

- O sexo masculino apresenta valores de risco nas diferentes variaveis critério
de SM, superiores ao sexo feminino, com excepg¢éao do PC;

- A AF parece ter um efeito bastante positivo ao nivel da prevencéo e fou
tratamento do SM;

- Cerca de metade dos individuos do estudo apresentam um factor de risco de
doenga cardiovascular o que tendo em conta a média de idades da populagéo
pode prognosticar o aparecimento de outros factores de risco num futuro
préximo;

- No que se refere ao tipo de AF a praticar, a generalidade indica para

actividades aerébias, entre as quais sem duvida alguma, o caminhar.

Temos, no entanto, total consciéncia das limitagdes deste estudo em
termos de futuro.

Os resultados obtidos neste estudo, ndo poderdo ficar alheios ao facto da
amostra ser reduzida e nao representativa, a natureza transversal do estudo
(ndo ser possivel inferir relagcbes causais entre as varidveis analisadas) e a
dificuldade de uma definigdo capaz de distinguir activo de insuficientemente

activo (averiguar em estudos futuros qual o ponto de corte mais correcto).

Mas mesmo tendo em conta estas restricdes, podemos concluir, e sem
cair no erro de sermos abusivos, que a adopg¢do de um estilo de vida saudavel,
erradicando o sedentarismo, e tendo como pano de fundo a pratica de AF, sera
decisivo em termos de satde em geral e ao nivel do SM em particular, para a
populagdo mundial.
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